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Erweiterte Reanimations-
maßnahmen für Erwachsene 
(„advanced life support“)
Sektion 4 der Leitlinien zur Reanimation 
2010 des European Resuscitation Council

ERC-Leitlinien

Zusammenfassung der 
Veränderungen der 
Leitlinien von 2005

Die wichtigsten Änderungen in den Leit-
linien 2010 zum „advanced life support“ 
(ALS) des European Resuscitation Coun-
cil (ERC) beinhalten:
F	�Die Betonung der Wichtigkeit von 

nur kurz unterbrochenen, hochqua-
litativen Thoraxkompressionen wäh-
rend der gesamten ALS-Interventi-
on: Thoraxkompressionen dürfen nur 
für ganz spezielle Interventionen kurz 
unterbrochen werden.

F	�Die Hervorhebung der Verwendung 
von „Track-and-trigger“-  
(Frühwarn-)Systemen, um eine Ver-
schlechterung des Patientenzustands 
zu erkennen und eine Behandlung 
zu ermöglichen, die einen innerkli-
nischen Kreislaufstillstand vermei-
den hilft.

F	�Eine erhöhte Aufmerksamkeit wird 
auf Warnzeichen für ein mögliches 
Risiko eines präklinischen plötzlichen 
Herztods gelegt.

F	�Die Empfehlung, beim vom Rettungs-
dienstpersonal nichtbeobachteten au-
ßerklinischen Kreislaufstillstand vor 
der Defibrillation für eine festgelegte 

Dauer Maßnahmen der kardiopul-
monalen Reanimation („cardiopul-
monary resuscitation“, CPR) durchzu-
führen, wird aufgehoben.

F	�Die Fortsetzung der Thoraxkompres-
sionen während der Ladephase der 
Defibrillation – um die Präschock-
pause zu minimieren.

F	�Die Bedeutung des präkordialen 
Faustschlags wird abgeschwächt.

F	�Die Durchführung von bis zu 3 
schnell aufeinanderfolgenden Schocks 
bei Kammerflimmern („ventricular 
fibrillation“, VF) oder bei pulsloser 
ventrikulärer Tachykardie („ventricu-
lar tachycardia“, VT) nach Herzkathe-
terisierung oder in der unmittelbar 
postoperativen Phase nach einer Tho-
rakotomie.

F	�Die Verabreichung von Medikamen-
ten über den Endotrachealtubus wird 
nicht mehr empfohlen. Ist ein intra-
venöser (i.v.-)Zugang nicht möglich, 
sollen die Medikamente intraossär 
(i.o.) verabreicht werden.

F	�Bei Behandlung des durch VF/VT 
ausgelösten Kreislaufstillstands wird 
1 mg Adrenalin nach dem dritten 
Schock verabreicht, sobald die Tho-
raxkompressionen wieder aufgenom-
men wurden, und danach alle 3–

5 min während alternierender CPR-
Zyklen. Ebenso werden 300 mg Ami-
odaron nach dem dritten Schock ver-
abreicht.

F	�Atropin während der Asystolie oder 
der pulslosen elektrischen Aktivität 
(PEA) wird nicht mehr routinemäßig 
empfohlen.

F	�Die Bedeutung der frühen endotra-
chealen Intubation wird reduziert, au-
ßer sie wird – bei minimaler Unter-
brechung der Thoraxkompressionen 
– von hochqualifiziertem Personal 
durchgeführt.

F	�Verstärkte Betonung liegt auf der Ver-
wendung der Kapnographie zur Be-
stätigung und kontinuierlichen Über-
wachung der Lage des Endotrache-
altubus sowie der CPR-Qualität und 
um einen möglichst frühen Hinweis 
auf den Wiedereintritt eines Spontan-
kreislaufs („return of spontaneous cir-
culation“, ROSC) zu erhalten.

F	�Die mögliche Bedeutung der Ultra-
schalluntersuchung während des ALS 
wird anerkannt.

F	�Die Anerkennung eines möglichen 
Schadens durch Hyperoxämie nach 
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ROSC ist erfolgt. Sobald ROSC ge-
sichert ist und zuverlässig die arteri-
elle Sauerstoffsättigung (SaO2, durch 
Pulsoxymetrie und/oder arteriel-
le Blutgasanalyse) überwacht werden 
kann, soll die SaO2 mithilfe der inspi-
ratorischen Sauerstoffkonzentration 
(FIO2) auf 94–98% titriert werden.

F	�Die Behandlung des „post-cardiac ar-
rest syndrome“ wird ausführlich dar-
gestellt und betont.

F	�Die Anerkennung, dass die Einfüh-
rung eines umfassenden und struk-
turierten Behandlungsprotokolls zur 
Reanimationsnachsorge das Überle-
ben von Opfern eines Kreislaufstill-
stands nach ROSC verbessern kann, 
wird gefordert.

F	�Eine verstärkte Bedeutung wird auf 
die Durchführung der primären per-
kutanen Koronarintervention (PCI) 
bei geeigneten, jedoch komatösen Pa-
tienten mit anhaltendem ROSC nach 
Kreislaufstillstand gelegt.

F	�Revision der Empfehlungen für die 
Glucosekontrolle: Bei Erwachsenen 
mit anhaltendem ROSC nach Kreis-
laufstillstand sollen Blutglucosewerte 
von >10 mmol/l (>180 mg/dl) behan-
delt, eine Hypoglykämie muss jedoch 
vermieden werden.

F	�Die Anwendung der therapeutischen 
Hypothermie bei komatösen Überle-
benden eines Kreislaufstillstands mit 
defibrillierbarem sowie auch nichtde-
fibrillierbarem initialen Herzrhyth-
mus wird empfohlen. Der niedrigere 
Evidenzlevel für den Nutzen nach 
einem Kreislaufstillstand mit nicht-
defibrillierbaren Herzrhythmen wird 
anerkannt.

F	�Anerkannt wird, dass viele der akzep-
tierten Prädiktoren eines schlechten 
Outcome bei komatösen Überleben-
den eines Kreislaufstillstands unzu-
verlässig sind, insbesondere wenn der 
Patient mithilfe der therapeutischen 
Hypothermie behandelt wurde.

4a Vermeidung des 
innerklinischen 
Kreislaufstillstands

Das frühe Erkennen einer Verschlech-
terung des Herz-Kreislauf-Zustands der 
Patienten und die Vorbeugung des Kreis-

laufstillstands bilden das erste Glied in 
der Überlebenskette (Sektion 1, . Abb. 1; 
[1]). Weniger als 20% der Patienten nach 
einem stattgefundenden innerklinischen 
Kreislaufstillstand werden lebend aus der 
Klinik entlassen [2, 3, 4]. Zur Vorbeugung 
des innerklinischen Kreislaufstillstands 
sind die Ausbildung des medizinischen 
Personals, die Überwachung der Pati-
enten, die Wahrnehmung der Verschlech-
terung des Krankheitszustands der Pati-
enten, ein Alarmierungssystem und eine 
effektive Reaktion unerlässlich [5].

Problemstellung

Ein Kreislaufstillstand bei Patienten auf 
Normalstationen ist für gewöhnlich kein 
plötzliches und unvorhersagbares Ereig-
nis; auch ist dieser i. Allg. durch eine pri-
märe Herzerkrankung verursacht [6]. Die 
Patienten weisen oft eine langsame und 
fortschreitende Verschlechterung ihres 
Gesundheitszustands auf. Symptome wie 
Hypoxämie und Hypotonie werden vom 
Personal manchmal übersehen oder, falls 
doch erkannt, nicht ausreichend thera-
piert [7, 8, 9]. Bei vielen dieser Patienten 
ereignet sich der Kreislaufstillstand nicht 
unter Monitorüberwachung; der zugrun-
de liegende Herzrhythmus ist für gewöhn-
lich nicht defibrillierbar [3, 10] - die Kran-
kenhausentlassungsrate ist gering [2, 4, 
10].

Die Krankenakten von Patienten mit 
Kreislaufstillstand oder einer ungeplanten 
Aufnahme auf eine Intensivstation („in-
tensive care unit“, ICU) beinhalten oft 
Aussagen zu nichterkannten oder nicht-
behandelten Atmungs- und Herz-Kreis-
lauf-Problemen [6, 8, 11, 12, 13, 14, 15, 16]. 
Die ACADEMIA-Studie ergab Vorzei-
chen bei 79% der Patienten mit Kreislauf-
stillstand, bei 55% der Todesfälle und bei 
54% der unerwarteten ICU-Aufnahmen 
[8]. Die frühe und effektive Behandlung 
schwer erkrankter Patienten kann mögli-
cherweise in einigen Fällen einen Kreis-
laufstillstand, die ungeplante ICU-Auf-
nahme oder sogar den Tod des Patienten 
verhindern. Mehrere Studien zeigen, dass 
bis zu ein Drittel der Patienten, bei denen 
zunächst fälschlicherweise ein Reanima-
tionsalarm ausgelöst worden war, später 
doch verstarb [17, 18, 19].

Unzulänglichkeiten 
in der Erkennung und 
Behandlung von akut sich 
verschlechternden Patienten

Diese beinhalten oft: seltene, späte oder 
inkomplette Kontrollen der Vitalpara-
meter, mangelhafte Kenntnisse über die 
Normalwerte der Vitalparameter, unzu-
reichende Vorgaben für Vitalparameter-
protokolle, geringe Sensitivität und Spe-
zifität von Frühwarnsystemen, fehlendes 
Personal zur besseren Überwachung und 
Ausdehnung der medizinischen Versor-
gung sowie generelle personelle Arbeits-
überlastung [20, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27, 
28]. Ebenso gibt es häufig Probleme beim 
Management der Atemwege, der Atmung 
und des Herz-Kreislauf-Systems, bei in-
korrekter Sauerstofftherapie, mangelnder 
Kommunikation, mangelhaftem Team-
work und bei unzureichender Anwen-
dung von Plänen zur Limitierung der Be-
handlung [7, 14, 29].

Fortbildung in Akutbehandlung

Einige Studien zeigen, dass Ärzte und 
Pflegepersonal mangelhaftes Wissen und 
geringe Fertigkeiten in der Akutbehand-
lung aufweisen [30], z. B. bei der Ein-
schätzung einer Sauerstofftherapie [31], 
der Flüssigkeits- und Elektrolytbalance 
[32], der Analgesie [33], der Einverständ-
niserklärung von Patienten [34], der Puls-
oxymetrie [35, 36] und der Dosierung von 
Medikamenten [37]. Im Rahmen der me-
dizinischen Ausbildung werden Ärzte oft 
ungenügend auf das Arbeitsleben vorbe-
reitet und in Bezug auf wesentliche As-
pekte der angewandten Physiologie und 
der Akutbehandlung kaum eingewie-
sen [38]. Es herrscht ein deutlicher Be-
darf an Trainingsmöglichkeiten für Stu-
denten und junge Ärzte in der Akutme-
dizin. Praktika sollen intensiviert werden 
[39, 40]. Es gibt auch nur wenige Hinweise 
darauf, dass erfahrene Ärzte die Akutbe-
handlung besser beherrschen und diesbe-
züglich mehr Wissen hätten [41, 42]. Die 
Mitarbeiter haben oft wenig Selbstver-
trauen, wenn sie Notfälle versorgen müs-
sen, und benutzen selten einen systemati-
schen Ansatz für die Beurteilung kritisch 
kranker Patienten [43].
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Aus- und Fortbildung des medizi-
nischen Personals sind ein wesentlicher 
Teil der Einführung eines Systems zur 
Vorbeugung von Kreislaufstillständen 
[44]. Jedoch existieren keine randomisier-
ten und kontrollierten Studien, die den 
Einfluss spezifischer Ausbildungsmetho-
den auf die Verbesserung des Patienten-
Outcome untersuchen, wie z. B. eine 
Früherkennung oder Rettung des sich in 
Richtung Herz-Kreislauf- oder Atemstill-
stand verschlechternden Risikopatienten. 
In einer australischen Studie trat fast je-
de Verbesserung der Rate von innerkli-
nischen Kreislaufstillständen während der 
Ausbildungsphase im Rahmen der Imple-
mentierung eines medizinischen Notfall-
teams („medical emergency team“, MET; 
[45, 46]) auf. Studien aus australischen 
und amerikanischen Krankenhäusern mit 
etablierten Notfallteams zeigen, dass die 
Unterweisung zu speziellen Kriterien der 
Alarmierung des Notfallteams die Bereit-
schaft zur vorsorglichen Aufnahme der 
Patienten auf die ICU förderte und zu ei-
ner reduzierten Anzahl von Kreislaufstill-
ständen auf der Allgemeinstation führte 
[47, 48, 49]. In einer Studie aus Großbri-
tannien fand man heraus, dass die Anzahl 
der Notrufe zu stattgefundenen Kreislauf-
stillständen sank, während die Alarmie-
rungen vor Kreislaufstillständen anstie-
gen, nachdem ein standardisiertes Fort-
bildungsprogramm in 2 Krankenhäusern 
eingeführt worden war. Die Interventi-
on war mit einer Reduktion von echten 
Kreislaufstillständen, einem Anstieg pri-
mär Überlebender und einer erhöhten 
Entlassungsrate verbunden [50, 51].

Überwachung und Erkennung 
des kritisch kranken Patienten

Im Allgemeinen sind die klinischen Zei-
chen einer akuten Erkrankung unabhän-
gig von ihrer Ursache ähnlich, da sie letzt-
endlich alle ein Versagen des Atmungs-, 
des kardiovaskulären und des neurolo-
gischen Systems widerspiegeln. Patienten 
mit eingeschränkten Körperfunktionen 
sind relativ häufig auf allgemeinen Betten-
stationen anzutreffen [52], da die Doku-
mentation und Überwachungen wichtiger 
physiologischer Parameter bei akuten Er-
krankungen noch immer zu selten durch-
geführt wird [6, 8, 13, 16, 24, 53, 54].

Um die Früherkennung kritisch er-
krankter Patienten zu forcieren, sollen 
für jeden Patienten Anordnungen zur 
Überwachung der Vitalparameter getrof-
fen werden, die die Häufigkeit der Mes-
sung und die zu messenden Parameter 
festlegen [26]. In vielen Krankenhäusern 
werden heute die Patienten anhand von 
Frühwarn-Scores („early warning scores“, 
EWS) oder standardisierten Alarmie-
rungskriterien in Risikogruppen einge-
schätzt, um die Notwendigkeit zu erken-
nen, Monitoring und Behandlung auszu-
weiten sowie Expertenhilfe anzufordern 
[13, 24, 55, 56, 57]. Die Verwendung die-
ser Systeme führte zu einer Zunahme der 
Häufigkeit von Vitalparametermessungen 
[54, 58, 59].

Diese Alarmierungskriterien oder 
Frühwarnsysteme beinhalten Einzel- und 
multiple Parametersysteme, gesamtge-
wichtete Scoring-Systeme und Kombina-
tionssysteme [60]. Die gesamtgewichte-
ten Frühwarnsysteme bieten eine gradu-
ell angepasste Ausweitung der Behand-
lung; dagegen legen auf Einzelparame-
tern beruhende Frühwarnsysteme eine 
„Alles-oder-nichts“-Rückmeldung vor. 
Für die meisten dieser Systeme mangelt 
es aber an robusten Daten über die ak-
zeptable Genauigkeit in ihrer jeweilig be-
absichtigten Verwendung. Eine niedrige 
Sensitivität dieser Systeme bedeutet, dass 
eine signifikante Anzahl von Patienten 
mit dem Risiko der Verschlechterung bis 
hin zum Auftreten eines Kreislaufstill-
stands wahrscheinlich nicht erfasst wird 
[61, 62]. Krankenhäuser sollen daher ein 
System verwenden, das für ihr spezielles 
Patientengut validiert ist, um sowohl bei 
der Aufnahme ins als auch während des 
Aufenthalts im Krankenhaus Patienten 
mit erhöhtem Risiko für eine ernste kli-
nische Verschlechterung, für einen Kreis-
laufstillstand oder einen möglichen To-
deseintritt zu identifizieren.

Veränderungen der physiologischen 
Werte, sei es einzeln oder in Kombinati-
on, sind mit dem Auftreten eines Kreis-
laufstillstands [9, 13, 15, 63, 64], innerkli-
nischen Todes [22, 23, 65, 66, 67, 68, 69, 
70, 71, 72, 73, 74, 75, 76, 77, 78, 79, 80, 81, 
82] und einer ungeplanten ICU-Aufnah-
me [15, 80, 83] assoziiert und können – mit 
unterschiedlicher Sensitivität und Spezi-
fität – dazu verwendet werden, diese vor-

auszusagen. Aufgrund unterschiedlicher 
ICU-Aufnahmekriterien ist die unge-
plante Aufnahme auf der ICU als Studi-
enendpunkt nicht einsetzbar.

Wie anzunehmen, erhöht die steigende 
Zahl gestörter physiologischer Parameter 
bei einem Patienten die Wahrscheinlich-
keit des Versterbens [11, 15, 20, 63, 77, 84, 
85, 86, 87, 88, 89, 90, 91]. Die aussagekräf-
tigste Kombination der zu testenden Vari-
ablen bzw. definierter Grenz- („Cut-off “-) 
Werte zur frühen Prognosestellung ist bis-
lang nicht bekannt. Bei gesamtgewichte-
ten Scoring-Systemen erreichen die Ein-
beziehung von Herzfrequenz (HF), Atem-
frequenz (AF), systolischem Blutdruck 
(SBD), AVPU [A („alert“): Patient wach 
und ansprechbar, V („verbal response“): 
Patient reagiert nur auf laute Ansprache, 
P („painful stimuli“): Patient reagiert nur 
auf Schmerzreize, U („unresponsive“): Pa-
tient ist nicht ansprechbar, cave: Schutz-
reflexe], Temperatur, Patientenalter und 
Sauerstoffsättigung die besten Prognose-
werte [22, 61]. Bei Frühwarnsystemen, die 
auf Einzelparametern beruhen, erreich-
ten die Cut-off-Werte von HF <35 und 
>140/min, AF <6 und >32/min und SBD 
<80 mmHg die besten positiven Progno-
sewerte [23]. Inkludiert man das Alter der 
Patienten, dann verbessert dieser Para-
meter den Prognosewert sowohl von Ge-
samt- und als auch von Einzelparameter-
Scoring-Systemen [77]. Bei kombiniert 
gewichteten Scoring-Systemen scheinen 
die Parameter in einer konstanten Rang-
folge zur Treffsicherheit beizutragen [92]. 
Ein kürzlich entwickeltes gesamtgewich-
tetes Scoring-System, das die 24-h-Mor-
talität als Frühwarn-Score nutzt, differen-
ziert besser als alle bisher getesteten [92].

Die Erstellung von Vitalzeichentabel-
len oder die Verwendung von bestimmten 
Methoden können eine wichtige Funktion 
in der Erkennung von Verschlechterungs-
zuständen einnehmen; dies bedarf aber 
weiterer Untersuchungen [21, 93, 94].

Alarmierung

Die klassische Reaktion auf einen Kreis-
laufstillstand besteht darin, dass ein Pa-
tient nach einem stattgefundenen Kreis-
laufstillstand vom medizinischen Per-
sonal („Herzalarmteam“) versorgt wird. 
Herzalarmteams scheinen die Überle-
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bensrate nach Kreislaufstillstand dann zu 
verbesseren, wenn ein solches Team zuvor 
noch nicht in das Versorgungssystem im-
plementiert war [95]. Die Rolle des Herza-
larmteams wurde aber auch infrage ge-
stellt. In einer kleinen Studie konnten nur 
die Patienten lebend aus dem Kranken-
haus entlassen werden, die bereits vor Ein-
treffen des Herzalarmteams wieder einen 
Spontankreislauf aufwiesen [96]. Dieses 
schlechte Ergebnis, kombiniert mit der 
geringen Überlebensrate nach einem in-
nerklinischen Kreislaufstillstand, betont 
die Wichtigkeit früher Erkennung und 
Behandlung kritisch kranker Patienten, 
um das Eintreten des Kreislaufstillstands 
zu verhindern.

Insbesondere junge Ärzte und das 
Pflegepersonal finden es oft schwierig, 
Hilfe anzufordern oder die Behandlung 
auszuweiten, da sie befürchten, ihre me-
dizinische Urteilsfähigkeit könne kritisiert 
werden. Krankenhäuser sollen daher si-
cherstellen, dass ihr Personal die Befugnis 
hat, Hilfe anzufordern, und darin ausge-
bildet ist, strukturierte Kommunikations-
werkzeuge zu nutzen, wie z. B. das System 
des „Reason-Story-Vital Signs-Plan“ (RS-
VP; [97]) oder die Methode der „Situati-
on-Background-Assessment-Recommen-
dation“ (SBAR, Situation-Hintergrund-
Beurteilung-Ratschlag; [98]), um die wir-
kungsvolle interprofessionelle Kommuni-
kation sicherzustellen.

Reaktion auf kritische 
Gesundheitszustände

Die Erstversorgung von kritisch kran-
ken oder entsprechend gefährdeten Pa-
tienten wird üblicherweise von medizi-
nischen Notfallteams [MET, „rapid re-
sponse teams“, (RRT)] oder pflegegeleite-
ten Notfallteams („critical care outreach 
teams“, CCOT) geleistet [99, 100, 101]. Die
se Teams werden parallel zu den traditio-
nellen Herzalarmteams, die im Normal-
fall zu Patienten im Kreislaufstillstand ge-
rufen werden, eingesetzt oder haben die-
se ersetzt. Medizinische Notfallteams be-
stehen normalerweise aus ärztlichem und 
Pflegepersonal von ICU sowie aus der All-
gemeinmedizin und werden nach festge-
legten Einsatzkriterien angefordert. Pfle-
gegeleitete Notfallteams sind in Großb-
ritannien verbreitet und basieren in ers-

ter Linie auf einzelnen Krankenpfle-
gern oder Krankenpflegeteams [102]. Die
se Form von Notfallteams gibt es in un-
terschiedlichen Formen, von der einzel-
nen Krankenschwester bis zu einem 24-
h-, 365-Tage-, multiprofessionellen Team. 
Jeder dieser professionellen Helfer kann 
einen MET/RRT/CCOT-Notruf auslö-
sen. In einigen Krankenhäusern werden 
auch die Freunde und die Familie der Pa-
tienten aufgefordert, das Team zu verstän-
digen, falls dies notwendig wird [103, 104, 
105]. Die Interventionen des Teams be-
treffen oft einfache Aufgaben, wie z. B. 
den Beginn einer Sauerstofftherapie oder 
die Versorgung mit Infusionen [106, 107, 
108, 109, 110].

Jedoch legen Post-hoc-Analysen der 
Daten aus der MERIT-Studie nahe, dass 
beinahe alle Notfallteamalarmierungen 
intensivmedizinische Interventionen nach 
sich zogen [111]. Weiter wurde von einem 
zirkadianen Rhythmus der Alarmierung 
medizinischer Notfallteams berichtet, der 
darauf hinweisen kann, dass die Identifi-
zierung von und die Reaktion auf medizi-
nische Notfälle innerhalb eines Kranken-
hauses nicht gleichermaßen über 24 h ab-
läuft [112, 113].

Die genaue Untersuchung der Auswir-
kungen der MET/RRT/CCOT-Systeme auf 
das Patienten-Outcome ist aufgrund der 
komplexen Natur der sich anschließenden 
Interventionen schwierig. Während der 
Zeit, in der die meisten Studien zu innerklini
schen Notfallteams durchgeführt wurden, 
lag der internationale Hauptfokus auf der 
Verbesserung anderer Aspekte der Patien-
tensicherheit, wie z. B. auf im Krankenhaus 
erworbene Infektionen, frühe Behandlung 
einer Sepsis und besseres Medikamenten-
management, da all diese Aspekte eine Ver-
schlechterung des Gesundheitszustands 
der Patienten beeinflussen können. Diese 
Verbesserungen können auch einen posi-
tiven Einfluss auf die Reduktion von Kreis-
laufstillständen und innerklinischen Todes
fällen ausüben. Zusätzlich beeinflussen der 
verstärkte Fokus auf eine verbesserte Versor
gung von Patienten am Lebensende („end 
of life care“) und die Möglichkeit der „Do-
not-attempt-resuscitation“- (DNAR-)Ent-
scheidung die Alarmierungsrate zu Kreis-
laufstillständen. Die verfügbaren Studien 
sind nicht auf diese beeinflussenden Fak-
toren hin korrigiert worden.

Gleichwohl berichten zahlreiche Einzel
zentrumstudien die Reduktion von Kreis-
laufstillständen nach der Implementierung 
von RRT/MET-Systemen [45, 47, 108, 112, 
114, 115, 116, 117, 118, 119, 120, 121, 122, 123, 
124, 125, 126]. Jedoch zeigte eine gut geplan
te Cluster-randomisierte und kontrollierte 
Studie des Notfallteamsystems (MERIT-
Studie) in 23 Krankenhäusern keine Re-
duktion der Kreislaufstillstandsrate nach 
der Einführung eines Notfallteams. Analy
siert wurde auf der Basis von „intention-
to-treat“. In dieser Studie war es nicht mög
lich, einen Unterschied in der Reduktion 
zwischen Krankenhäusern mit oder ohne 
Intervention zu erkennen, wobei sich das 
Ergebnis aus folgenden Kriterien zusam-
mensetzte: a) Kreislaufstillstände ohne 
vorher existierende Anweisung zur Ableh-
nung der Reanimation, b) ungeplante 
ICU-Aufnahmen und c) unerwartete To-
desfälle (Todesfälle ohne vorher existieren
de Anweisungen zum Unterlassen von Re-
animationsmaßnahmen), die alle auf All-
gemeinstationen während des 6-monati
gen Notfallteamstudienzeitraums stattfan-
den. Beide, die Kontroll- und die MET-
Gruppen, zeigten ein im Vergleich zur 
Ausgangslage verbessertes Ergebnis. Post-
hoc-Analysen der MERIT-Studie fanden 
mit Zunahme der Notfallteamsystemakti-
vierung eine Reduktion der Kreislaufstill-
stände und der Rate der unerwarteten 
Mortalität [127]. Mehrere andere Studien 
waren ebenfalls nicht in der Lage, eine Re-
duktion der Kreislaufstillstandsraten mit 
der Einführung von Notfallteamsystemen 
in Verbindung zu bringen [106, 107, 109, 
110, 128, 129, 130, 131]. Eine Einzelzentrum-
studie zur Einführung eines Frühwarnsys-
tems zeigte einen Anstieg der Kreislauf-
stillstände bei Patienten, die höhere Früh-
warn-Scores aufwiesen, verglichen mit 
ähnlich bewerteten Patienten vor der Ein-
führung [56].

Eine aktuelle Metaanalyse demonstrier
te einen Zusammenhang zwischen Notfall
teamsystemen und der Reduktion der 
Kreislaufstillstandsraten außerhalb der In
tensivstation, aber nicht mit niedrigeren 
Krankenhausmortalitätsraten [132].

Adäquate Verlegung des Patienten

Idealerweise sollen die am schwersten er-
krankten Patienten in eine Abteilung auf-
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genommen werden, die die umfassends-
te Überwachung und das größtmög-
liche Ausmaß an organunterstützender 
und pflegerischer Versorgung anbieten 
kann. Meist geschieht dies auch, doch 
manche Patienten werden falschen Stati-
onen zugeteilt [133]. Internationale Orga-
nisationen haben Definitionen zum Ver-
sorgungsstandard für „intermediate ca-
re units“ und ICU entwickelt sowie Auf-
nahme- und Entlassungskriterien erstellt 
[134, 135].

Personalstärke

Im Normalfall besteht in Krankenhäu-
sern während der Nacht und an den Wo-
chenenden die schwächste Personalbe-
setzung. Das kann die Patientenüberwa-
chung, -behandlung und das -Outcome 
beeinflussen. Daten des US National Re-
gistry of CPR Investigators belegen, dass 
die Überlebensrate nach innerklinischen 
Kreislaufstillständen während der Nacht 
und an den Wochenenden niedriger ist 
[136]. Die Aufnahme auf eine internis-
tische Allgemeinstation nach 17.00 Uhr 
[137] oder in ein Krankenhaus am Wo-
chenende [138] korreliert mit einer erhöh-
ten Mortalität. Patienten, die während der 
Nacht von der ICU auf die Allgemeinsta-
tionen verlegt werden, haben ein höheres 
Risiko, einen innerklinischem Tod zu er-
leiden, verglichen mit jenen, die am Tag 
verlegt, und jenen, die auf Observati-
onsstationen („high dependency units“, 
HDU) verlegt werden [139, 140]. Mehre-
re Studien zeigen, dass eine höhere Be-
setzung mit Pflegekräften mit einer nied-
rigeren Versagensquote bei der Notfall-
versorgung und ebenso mit einer Reduk-
tion von Kreislaufstillstandsraten, Pneu-
monien, Schockzuständen und Todesfäl-
len assoziiiert ist [25, 141, 142].

Reanimationsentscheidungen

Die Entscheidung, Wiederbelebungsmaß-
nahmen zu beginnen, fortzusetzen und 
abzubrechen, basiert auf dem Gleichge-
wicht zwischen den Risiken, Vorteilen 
und Belastungen, die diese Interventionen 
für die Patienten, die Familienmitglieder 
und die professionellen Helfer mit sich 
bringen. Es gibt Umstände, in denen eine 
Reanimation unangemessen ist und nicht 

durchgeführt werden soll. Die Entschei-
dung, den Reanimationsversuch nicht zu 
unternehmen (DNAR), soll bedacht wer-
den, wenn der Patient:
F	�eine CPR nicht wünscht,
F	�den Kreislaufstillstand auch bei 

durchgeführter Reanimation nicht 
überleben würde.

Das Krankenhauspersonal bedenkt oft zu-
wenig, ob Reanimationsbemühungen an-
gemessen sind, sodass diese auch in aus-
sichtslosen Fällen durchgeführt werden 
[143]. Selbst wenn es offensichtlich ist, dass 
ein Kreislaufstillstand oder der Tod bevor-
steht, werden vom Stationspersonal selten 
Entscheidungen zum Reanimationsstatus 
des Patienten gemacht [8]. In vielen eu-
ropäischen Ländern bestehen keine offi-
ziellen Verfahrensweisen dazu, auf wel-
che Weise DNAR-Entscheidungen aufge-
zeichnet werden sollen. Auch die Praxis, 
Patienten in diese Entscheidung mitein-
zubeziehen, ist unterschiedlich [144, 145].

Verbesserte Kenntnisse, spezielles Trai-
ning und DNAR-Entscheidungsprozesse 
sollen die Patientenversorgung verbessern 
und aussichtslose CPR-Versuche verhin-
dern (s. Sektion 10 „Ethik der Reanimati-
on und Entscheidungen am Lebensende“; 
[146]). Notfallteams können zur Verbesse-
rung des „Umgangs mit Sterbenden“und 
zur DNAR-Entscheidungsfindung eine 
wichtige Funktion einnehmen [143, 147, 
148, 149].

Leitlinien zur Vorbeugung des 
innerklinischen Kreislaufstillstands

Krankenhäuser sollen ein Versorgungs-
system vorhalten, das folgende Kompo-
nenten beinhaltet [5]:
a)	� Weiterbildung des Personals über die 

Symptome und das weitere Vorgehen 
bei akuter Krankheitsverschlechte-
rung von Patienten,

b)	� angemessene und regelmäßige Über-
wachung der Vitalzeichen der Pati-
enten,

c)	� eindeutige Leitlinien (z. B. über Alar-
mierungskriterien oder Frühwarn-
Scores) zur Unterstützung des Perso-
nals in der Früherkennung der Pati-
entenverschlechterung,

d)	� eindeutiges und einheitliches System 
zur Notfallalarmierung sowie

e)	� eindeutige und zeitgerechte Resonanz 
auf Notfallalarmierungen.

Die folgenden Strategien könnten dazu 
dienen, vermeidbare innerklinische Kreis-
laufstillstände zu verhindern:
1.	� Sicherstellung der medizinischen Ver-

sorgung in geeigneten Abteilungen 
für Patienten, die kritisch krank sind 
oder das Risiko einer klinischen Ver-
schlechterung ihres Zustands aufwei-
sen. Die Qualität der angebotenen 
medizinischen Versorgung soll dem 
Ausmaß der Erkrankung entspre-
chen.

2.	� Kritisch kranke Patienten benötigen 
regelmäßige Überwachung: Für jeden 
Patienten soll ein Überwachungsblatt 
zur Kontrolle der Vitalzeichen vor-
liegen. In diesem soll festgelegt sein, 
welche Parameter in welcher Häufig-
keit gemäß dem Schweregrad der Er-
krankung, der Wahrscheinlichkeit der 
klinischen Verschlechterung oder des 
Eintritts eines Atem-/Kreislaufstill-
stands gemessen werden sollen. Ak-
tuelle Empfehlungen schlagen die 
Überwachung von einfachen physio-
logischen Vitalparametern wie Puls, 
Blutdruck, Atemfrequenz, Grad des 
Bewusstseins, Temperatur und pulso-
xymetrisch ermittelter Sauerstoffsätti-
gung (SpO2) vor [26, 150].

3.	� Verwenden Sie ein Frühwarnsystem 
(oder Alarmierungskriterien), um die 
Patienten zu identifizieren, die kri-
tisch krank sind oder das Risiko der 
klinischen Verschlechterung und 
eines Kreislaufstillstands aufweisen.

4.	� Verwenden Sie ein Patientendoku-
mentationssystem, das regelmäßige 
Messungen und Aufzeichnungen 
der Vitalzeichen ermöglicht, ebenso 
die Dokumentation von Frühwarn-
Scores, sofern diese ermittelt werden.

5.	� Geben Sie – basierend auf dem ver-
wendeten Frühwarnsystem – eine 
eindeutige und spezifische Strategie 
vor, die die medizinische Versorgung 
bei auftretenden nichtnormalen phy-
siologischen Veränderungen einfor-
dert, basierend auf dem verwendeten 
Frühwarnsystem. Dieses System soll 
Vorschläge für das weitere klinische 
Management des Patienten und für 
die spezifischen Verantwortungen des 
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medizinischen Personals sowie des 
Pflegepersonals beinhalten.

6.	� Jedes Krankenhaus soll für seine Pa-
tienten eine klar definierte Vorge-
hensweise beim Auftreten einer kri-
tischen Erkrankung haben. Dies kann 
ein Notfallberatungsteam oder ein 
Notfallteam (z. B. MET-, RRT-Sys-
tem) sein, das fähig ist, bei einer aku-
ten medizinischen Krise – festge-
stellt durch ein Frühwarnsystem oder 
durch andere Indikatoren – rechtzei-
tig Hilfestellung zu leisten. Solch ein 
Team muss über 24 h zur Verfügung 
stehen. Die Teammitglieder müs-
sen über entsprechende Fertigkeiten 
zur Versorgung akuter und kritischer 
Notfälle verfügen.

7.	� Das gesamte medizinische Perso-
nal muss in der Erkennung, Überwa-
chung und der Behandlung von kri-
tisch kranken Patienten geschult wer-
den. Anweisungen zur notfallmedi-
zinischen Überbrückung bis zur An-
kunft von erfahrenem Personal müs-
sen in diese Schulung inkludiert sein. 
Es muss sichergestellt sein, dass jede 
Person ihre Aufgabe im Notfallsystem 
kennt.

8.	� Das Personal aller Disziplinen muss 
zur Abgabe des Notrufs ermächtigt 
werden, falls bei einem Patienten ein 
Risiko, eine akute Verschlechterung 
oder ein Kreislaufstillstand erkannt 
wird. Das Personal soll in der Ver-
wendung strukturierter Kommunika-
tionsmittel geschult werden, um eine 
effektive Informationsübergabe zwi-
schen Ärzten, Pflegepersonal und an-
deren professionellen Helfern sicher-
zustellen.

9.	� Jene Patienten müssen identifiziert 
werden, bei denen der Kreislaufstill-
stand ein zu erwartendes lebensbe-
endendes Ereignis darstellt und bei 
denen Reanimationsmaßnahmen 
nicht angemessen sind oder die von 
sich aus keine Reanimation wün-
schen. Krankenhäuser sollen über ei-
ne DNAR-Richtlinie verfügen, die auf 
nationalen Vorgaben basiert und vom 
gesamten medizinischen Personal 
verstanden wird.

10.	�Exakte Beweissicherung der Kreis-
laufstillstände muss gewährleistet 
sein; fehldiagnostizierte Kreislauf-

stillstände, unerwartete Todesfälle 
und unvorhergesehene ICU-Aufnah-
men müssen in bestehenden Daten-
sätzen erfasst werden. Ebenso müs-
sen die Vorgeschichten und die medi-
zinischen Behandlungsmethoden bei 
diesen Vorfällen evaluiert werden.

Vorbeugung des außerklinischen 
plötzlichen Herztods 
(„sudden cardiac death“)

Die koronare Herzerkrankung (KHK) 
ist die häufigste Ursache für einen plötz-
lichen Herztod („sudden cardiac death“, 
SCD). Nonischämische Kardiomyopa-
thien und Herzklappenfehler sind die Ur-
sache für die meisten anderen Ereignisse. 
Ein kleiner Prozentsatz der SCD wird 
durch vererbte Anomalien (z. B. Bruga-
da-Syndrom, hypertrophe Kardiomyopa-
thie) oder angeborene Herzerkrankungen 
verursacht.

Die meisten Opfer eines SCD wei-
sen in ihrer Krankengeschichte eine vor-
angehende Herzerkrankung und Warn-
zeichen, hauptsächlich Brustschmerzen, 
v. a. in der Stunde vor dem Kreislaufstill-
stand, auf [151]. Bei Patienten mit einer 
bekannten Herzerkrankungsdiagnose ist 
die Synkope (mit oder ohne Prodromie 
– insbesondere aktuell oder wiederkeh-
rend) ein unabhängiger Risikofaktor für 
ein ansteigendes Todesrisiko [152, 153, 154, 
155, 156, 157, 158, 159, 160, 161, 162]. Brust-
schmerzen, die nur bei Anstrengung auf-
treten, und Herzrasen in Verbindung mit 
einer Synkope korrelieren mit hypertro-
pher Kardiomyopathie, Abnormalitäten 
der Koronargefäße, Wolff-Parkinson-
White-Syndrom und arrhythmogenen 
rechtsventrikulären Kardiomyopathien.

Auch scheinbar gesunde Kinder und 
junge Erwachsene, die einen SCD er-
leiden, können Vorzeichen und Symp-
tome aufweisen (z. B. Synkope/Präsyn-
kope, Brustschmerzen und Herzrasen), 
die professionelle Helfer in Alarmbereit-
schaft versetzen und sie dazu bewegen, 
sofort fachkundige Hilfe hinzuzuziehen, 
um einem Kreislaufstillstand vorzubeu-
gen [163, 164, 165, 166, 167, 168, 169, 170, 
171].

Kinder und junge Erwachsene, die die 
charakteristischen Symptome einer ar-
rhythmischen Synkope zeigen, sollen ei-

ner Prüfung durch einen kardiologischen 
Spezialisten unterzogen werden, die ein 
EKG, in den meisten Fällen auch ein 
Echokardiogramm und eine Ergometrie 
beinhalten soll. Charakteristisch für das 
Auftreten einer arrhythmischen Synko-
pe sind: Synkope in Rückenlage, die wäh-
rend oder nach körperlicher Anstrengung 
einsetzt, mit keinen oder nur kurzen Pro-
dromalsymptomen, sich wiederholenden 
Episoden oder bei Personen, in deren Fa-
milie ein plötzlicher Herztod aufgetre-
ten ist. Zusätzlich sollen Symptome wie 
nichtpleuritische Brustschmerzen, Herz-
rasen verbunden mit Synkope, Krampfan-
fälle, die behandlungsresistent sind, wäh-
rend der Nacht auftreten oder durch kör-
perliche Anstrengung, Synkope oder lau-
ten Lärm ausgelöst werden, oder das Er-
trinken eines ausgezeichneten Schwim-
mers, den Verdacht auf ein erhöhtes Ri-
siko lenken. Die systematische Abklärung 
des Risikos in dafür spezialisierten Kli-
niken wird v. a. für die Personen empfoh-
len, die in der Familie junge Opfer eines 
SCD beklagen, oder für Patienten mit ei-
ner bekannten Herzstörung, aus der ein 
erhöhtes SCD-Risiko erwächst [152, 172, 
173, 174, 175, 176]. Eine Familienanamne-
se bezüglich Synkopen oder SCD, Herzra-
sen, Synkopen in Rückenlage sowie Syn-
kopen in Verbindung mit Anstrengung 
und emotionalem Stress ist bei Patienten 
mit Long-QT-Syndrom (LQTS; [177]) 
häufiger. Bei älteren Erwachsenen [178, 
179] sind das Fehlen von Übelkeit und Er-
brechen vor einer Synkope sowie EKG-
Veränderungen unabhängige Prädikto-
ren der arrhythmischen Synkope.

Unerklärliches Ertrinken und Ertrin-
ken von einem ausgezeichneten Schwim-
mer können durch LQTS oder katechola-
minerge, polymorphe ventrikuläre Tachy-
kardie (CPVT; [180]) bedingt sein. Auch 
besteht eine Assoziation zwischen LQTS 
und dem Auftreten eines phänotypischen 
Krampfgeschehens [181, 182]. Screening-
Anleitungen wurden publiziert, um aktive 
Athleten mit erhöhtem plötzlichen Todes-
risiko, zu identifizieren [183].

564 |  Notfall + Rettungsmedizin 7 · 2010

ERC-Leitlinien



4b Präklinische Reanimation

Rettungsdienstpersonal

In Europa gibt es erhebliche Unterschiede 
im Aufbau und Ablauf medizinischer prä-
klinischer Notfallsysteme (EMS). Einige 
Länder haben fast ausschließlich Systeme 
aufgestellt, die auf „paramedics“ basieren, 
während andere präklinisch tätige Ärzte 
in einem mehr oder weniger großen Aus-
maß einbeziehen. Im Vergleich zu reinen 
Paramedic-Systemen erhöht sich, Publi-
kationen zufolge, beim Kreislaufstillstand 
von Erwachsenen die Compliance zu den 
Leitlinien, wenn Ärzte bei der Reanima-
tion mitwirken [184, 185]. Auch können 
Ärzte in einigen Systemen ALS-Maßnah-
men erfolgreicher durchführen [184, 186, 
187, 188, 189]. Vergleicht man einzelne Sys-
teme, erhält man widersprüchliche Aus-
sagen. Einige Studien berichten, dass die 
Krankenhausentlassungsrate steigt, wenn 
Ärzte Teil des Reanimationsteams [190, 
191, 192, 193] sind, andere können keinen 
Unterschied in der Kurz- oder Langzeit-
überlebensrate aufzeigen [184, 190, 192, 
194, 195, 196, 197, 198, 199, 200]. In einer 
Studie war das Überleben geringer, wenn 
Ärzte Teil des Reanimationsteams waren 
[200]. Studien, die indirekt die Reanimati-
onsergebnisse zwischen arztbesetzten und 
anderen Systemen vergleichen, sind auf-
grund der extrem hohen von dem Kriteri-
um der Arztbesetzung unabhängigen Un-
terschiedlichkeit zwischen den Systemen 
schwierig zu interpretieren, [201]. Obwohl 
es Studien gibt, die von einer höheren 
Überlebensrate nach Kreislaufstillständen 
im Rahmen von Rettungsystemen mit er-
fahrenen Ärzten im Vergleich mit jenen, 
die auf nicht mit Ärzten besetzte Systeme 
angewiesen sind, berichten [187, 189, 202, 
203, 204, 205, 206], haben andere Studi-
en keinen Unterschied in der Überlebens-
rate zwischen Systemen mit Paramedics 
oder Ärzten als Mitglieder des Notfall-
teams festgestellt [207, 208]. Gut organi-
sierte Systeme ohne ärztliche Mitglieder, 
aber mit hochqualifizierten Paramedics 
berichten auch von hohen Überlebensra-
ten [201]. Aufgrund dieser inkonsistenten 
Beweislage ist die Einbindung oder der 
Ausschluss von Ärzten in die präklinische 
Notfallversorgung von Kreislaufstillstän-

den größtenteils von den existierenden lo-
kalen Gepflogenheiten abhängig.

Regeln zur Beendigung 
der Reanimation

Eine qualitativ hochwertige, prospektive 
Studie in einem System, bei denen Ret-
tungssanitäter mit der Berechtigung zur 
Defibrillation zusätzlich zu den Maßnah-
men des „basic life support“ (BLS) ausge-
stattet sind, zeigte, dass die Verwendung 
einer „Regel zur Beendigung der lebens-
rettenden Basismaßnahmen“ Todesfäl-
le gut vorhersagt [209]. Die Regel schlägt 
eine Beendigung vor, wenn kein ROSC 
eintritt, kein elektrischer Schock verab-
reicht und der Kreislaufstillstand nicht 
vom Rettungsdienst beobachtet wurde. 
Von 776 Patienten mit Kreislaufstillstand, 
bei denen die Regel die Beendigung der 
Reanimation vorschlug, überlebten nur 
4 [0,5%, 95%-Konfidenzintervall (95%-
CI) 0,2–0,9%]. Die Anwendung der Re-
gel würde die Transportrate um fast zwei 
Drittel reduzieren. Vier Studien belegten, 
dass diese Regel allgemein eingesetzt wer-
den kann [210, 211, 212, 213].

Weitere Studien haben die Zwecklo-
sigkeit der Reanimation bei Vorhanden-
sein bestimmter Variablen wie kein ROSC 
am Notfallort, nichtdefibrillierbare Herz-
rhythmen, unbeobachteter Kreislaufstill-
stand, keine Ersthelfer-CPR sowie be-
stimmter Hilfszeit und bestimmter demo-
grafischer Patientenparamter belegt [214, 
215, 216, 217, 218, 219].

Zwei innerklinische Studien und eine 
Studie aus einer Notfallambulanz zeigten, 
dass die Verlässlichkeit der Regeln zur Be-
endigung der Reanimation in diesen Be-
reichen begrenzt ist [220, 221, 222].

Prospektiv validierte Regeln zur Been-
digungen der Reanimation, wie z. B. die 
Regel zur Beendigung der lebensretten-
den BLS-Maßnahmen, können als An-
leitung für die Beendigung der präkli-
nischen CPR bei Erwachsenen verwendet 
werden. Dies muss jedoch in einem Ret-
tungssystem validiert werden, das demje-
nigen ähnelt, in dem die Einführung vor-
geschlagen wurde. Andere Regeln für un-
terschiedliche Anwender, einschließlich 
innerklinische Anwender, können zur Re-
duktion der unterschiedlichen Entschei-
dungsfindung beitragen; diese Regeln 

sollen jedoch vor ihrer Implementierung 
prospektiv validiert werden.

Zuerst kardiopulmonale 
Reanimation oder zuerst 
Defibrillation

Es gibt Belege, dass die Durchführung von 
Thoraxkompressionen während des Her-
anholens und Aufladens des Defibrilla-
tors die Wahrscheinlichkeit des Überle-
bens erhöht [223]. Das Rettungsdienstper-
sonal soll während der Zeit, in der das Ge-
rät geholt, vorbereitet und geladen wird, 
qualitativ hochwertige CPR-Maßnahmen 
vornehmen, jedoch wird nicht empfohlen, 
vor der Herzrhythmusanalyse und der 
Schockabgabe über einen vorgegebenen 
Zeitraum von z. B. 2 oder 3 min routine-
mäßig CPR-Maßnahmen durchzuführen. 
Einige Rettungsdienstsysteme haben be-
reits eine klar vorgegebene Zeitdauer der 
Anwendung von Thoraxkompressionen 
vor Beginn der Defibrillation eingeführt. 
Aus Mangel an überzeugenden Daten, die 
diese Strategie untermauern oder wider-
legen, ist es vorerst sinnvoll, diese Pra-
xis beizubehalten (s. Sektion 3 „Automa-
tisierte externe Defibrillatoren, Defibril-
lation, Kardioversion und Schrittmacher-
therapie“; [224]).

4c Innerklinische Reanimation

Bei der Behandlung eines Patienten mit 
innerklinischem Kreislaufstillstand ist die 
Trennung von BLS- und ALS-Maßnah-
men willkürlich. In der Praxis verläuft der 
Reanimationsprozess kontinuierlich und 
basiert auf gesundem Menschenverstand. 
Die Öffentlichkeit erwartet, dass Klinik-
personal eine CPR durchführen kann. Für 
alle innerklinischen Kreislaufstillstände 
soll folglich festgelegt sein, dass:
F	�der Kreislaufstillstand sofort erkannt 

wird,
F	�Hilfe über eine einheitliche Telefon-

nummer herbeigerufen werden kann,
F	�die CPR (Thoraxkompression und 

Beatmung) mit Atemwegshilfen wie 
z. B. einer Taschenmaske sofort be-
gonnen wird und, wenn indiziert, der 
Defibrillationsversuch so schnell wie 
möglich und sicher innerhalb der ers-
ten 3 min durchgeführt wird.
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Die exakte Reihenfolge der Interventi-
onen nach einem innerklinischen Kreis-
laufstillstand ist von mehreren Faktoren 
abhängig; zu diesen zählen:
F	�Örtlichkeit (klinischer/nichtkli-

nischer sowie überwachter/nichtü-
berwachter Bereich),

F	�Ausbildung von Ersthelfern,
F	�Zahl der Responder,
F	�verfügbare Ausrüstung,
F	�Herzalarmteam bzw. medizinisches 

Notfallteam (z. B. MET, RRT).

Örtlichkeit

Bei monitorüberwachten Patienten wird 
der Kreislaufstillstand in der Regel sehr 
schnell diagnostiziert. Patienten auf Nor-
malstationen können hingegen eine Pha-
se der akuten Verschlechterung und einen 
unbeobachteten Kreislaufstillstand geha-
bt haben [6, 8]. Idealerweise sollen Pati-
enten mit hohem Risiko eines Kreislauf-
stillstands auf einer Überwachungsstati-
on versorgt werden, in der alle Möglich-
keiten für eine sofortige Reanimation vor-
handen sind.

Ausbildung der Ersthelfer

Alle professionellen Helfer müssen in der 
Lage sein, einen Kreislaufstillstand zu er-
kennen, Hilfe herbeizurufen und eine 
CPR einzuleiten. Die Mitarbeiter sollen 
die Maßnahmen, für die sie ausgebildet 
sind, ausführen. Zum Beispiel verfügt das 
Personal der Notfallaufnahme bzw. der 
ICU über mehr Erfahrung im ALS als je-
ne Mitarbeiter, die während ihrer norma-
len Arbeit in der Regel nicht in Reanima-
tionssituationen involviert sind. Kranken-
hauspersonal, das bei einem Patienten mit 
Kreislaufstillstand zugegen ist, verfügt al-
so über sehr unterschiedliche Fertigkeiten 
im Management der Atemwege, der Be-
atmung und des Herz-Kreislauf-Systems. 
Das Krankenhauspersonal darf nur die 
Maßnahmen durchführen, für die es aus-
gebildet und kompetent ist.

Zahl der Responder

Ein einzelner Helfer muss sicherstel-
len, dass weitere Hilfe eintrifft. Falls an-
dere Krankenhausmitarbeiter in der Nä-

he sind, können mehrere Interventionen 
gleichzeitig durchgeführt werden.

Verfügbare Ausrüstung

Alle Bereiche eines Krankenhauses sollen 
sofortigen Zugang zur Reanimationsaus-
rüstung und zu Medikamenten haben, um 
die schnelle Behandlung eines innerkli-
nischen Atem-/Kreislaufstillstands zu ge-
währleisten. Idealerweise sollen die Aus-
rüstung für die Reanimation (einschließ-
lich des Defibrillators) sowie die Positi-
onierung der Ausrüstung und Medika-
mente im gesamten Krankenhaus stan-
dardisiert festgelegt sein [225, 226].

Reanimationsteam

Das Reanimationsteam kann in Form 
eines traditionellen Herzalarmteams be-
stehen, das nur gerufen wird, wenn ein 
Kreislaufstillstand bereits erkannt ist. Al-
ternativ können Krankenhäuser Strate-
gien einführen, mit deren Hilfe Risiko-
patienten erkannt und Notfallteams (z. B. 
MET oder RRT) herbeigerufen werden, 
noch bevor sich der Kreislaufstilland er-
eignet hat. Der Ausdruck „Reanimations-
team“ spiegelt die Palette möglicher Not-
fallteams wider. Innerklinische Kreislauf-
stillstände treten selten plötzlich und un-
erwartet ein. Eine Strategie, gefährdete 
Patienten zu identifizieren, kann mögli-
cherweise einige Kreislaufstillstände oder 
zwecklose Reanimationsversuche an Pa-
tienten, die hiervon nicht profitieren wer-
den, vermeiden helfen.

Sofortmaßnahmen beim 
kollabierten Patienten 
im Krankenhaus

Ein Algorithmus für das initiale Manage-
ment eines innerklinischen Kreislaufstill-
stands ist in . Abb. 1 dargestellt:
F	�Achten Sie auf den Eigenschutz.
F	�Überprüfen Sie den Patienten auf An-

sprechbarkeit.
F	�Wenn Krankenhausmitarbeiter einen 

Patienten kollabieren sehen oder ei-
nen bewusstlosen Patienten auffin-
den, sollen Sie zunächst um Hilfe ru-
fen und danach überprüfen, ob der 
Patient auf Ansprache reagiert. Schüt-
teln Sie ihn vorsichtig an den Schul-

tern und fragen laut: „Geht es Ihnen 
gut?“

F	�Nur wenn andere Krankenhausmit
arbeiter zufällig anwesend sind, ist 
es möglich, Maßnahmen gleichzeitig 
durchzuführen.

Wacher Patient
Eine sofortige medizinische Untersu-
chung ist notwendig. Je nach örtlichen 
Gepflogenheiten wird diese durch das 
Herzalarmteam oder ein medizinisches 
Notfallteam durchgeführt. Während auf 
dieses Team gewartet wird, soll der Pati-
ent Sauerstoff bekommen, an einen Über-
wachungsmonitor angeschlossen und mit 
einer Venenverweilkanüle versorgt wer-
den.

Bewusstloser Patient
Die exakte Reihenfolge der Reanima-
tionsmaßnahmen beim Management 
von Atemwegs- und Herz-Kreislauf-Stö-
rungen hängt vom Training und der Er-
fahrung der Mitarbeiter ab. In der Regel 
können auch trainierte Klinikmitarbei-
ter die Atmung und den Puls im Rahmen 
eines Kreislaufstillstands nicht verläss-
lich diagnostizieren [227, 228, 229, 230, 
231, 232, 233, 234, 235, 236]. Insbesondere 
in den ersten Minuten eines Kreislaufstill-
stands tritt häufig eine agonale Atmung 
(gelegentliche Schnappatmung, lang-
sames, mühsames und lautes Atmen) auf; 
dies ist ein typisches Merkmal eines Kreis-
laufstillstands und darf nicht als Zeichen 
normaler Atmung sowie normaler Herz-
Kreislauf-Funktion missverstanden wer-
den [237, 238, 239, 240]. Schnappatmung 
kann auch während der Herzdruckmas-
sage – als Zeichen verbesserter Hirnper-
fusion – auftreten und ist kein Indikator 
für den ROSC.
F	�Rufen Sie um Hilfe (falls noch nicht 

erfolgt).
F	�Drehen Sie danach den Patienten auf 

den Rücken und öffnen Sie die Atem-
wege:

1	 �Überstrecken Sie den Hals und 
schieben Sie zum Freimachen des 
Atemwegs den Unterkiefer vor.

1	 �Untersuchen Sie die Mundhöh-
le. Falls ein Fremdkörper (Gebiss, 
Essensreste) im Mund sichtbar ist, 
versuchen Sie, ihn z. B. mit den 
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Fingern, einer Magill-Zange oder 
einem Absauggerät zu entfernen.

1	 �Sollten Sie Verletzungen der Hals-
wirbelsäule vermuten, machen Sie 
den Luftweg frei, indem Sie nur 
den Unterkiefer nach vorn ziehen. 
Bedenken Sie dabei, dass ein frei-
er Luftweg und die Wiedererlan-
gung der Atmung die höchste Pri-
orität bei einer vermuteten Wirbel-
säulenverletzung haben. Sollte dies 
nicht erfolgreich sein, überstrecken 
Sie den Hals gerade so weit, bis 
der Atemweg frei ist. Stabilisieren 
Sie die Halswirbelsäule achsenge-
recht, um jegliche Kopfbewegung 
zu minimieren, sofern ausreichend 
Rettungskräfte am Einsatzort ver-
fügbar sind. Maßnahmen, um die 
Halswirbelsäule zu schützen, dür-
fen die Sauerstoffzufuhr und die 
Beatmung nicht beeinträchtigen.

1	 �Während Sie die Luftwege frei ma-
chen, sehen, hören und fühlen Sie, 
ob eine normale Atmung vorliegt. 
(Cave: Gelegentliche Schnappat-
mung, langsame, mühsame und 
geräuschvolle „Atmung“ sind nicht 
normal.)

1	 �Untersuchen Sie, ob sich der Tho-
rax hebt und senkt.

1	 �Versuchen Sie, am Mund des Pati-
enten Atemgeräusche zu hören.

1	 �Fühlen Sie den Ein- und den Ausa-
temluftstrom an der eigenen Wan-
ge.

Dieses Sehen, Hören und Fühlen soll nicht 
länger als 10 s dauern, um zweifelsfrei fest-
zustellen, ob der Patient normal atmet.
F	�Überprüfen Sie den Kreislauf.
1	 �Es kann schwierig sein, die Pulslo-

sigkeit des Patienten sicher festzu-
stellen. Falls der Patient keine Le-
benszeichen aufweist (Bewusstsein, 
gezielte Bewegung, Atmung oder 
Husten) müssen sofort Reanima-
tionsmaßnahmen begonnen wer-
den, so lange, bis erfahrene Hilfe 
am Notfallort eintrifft oder der Pa-
tient Lebenszeichen zeigt.

1	 �In der klinischen Untersuchung 
ausgebildete und erfahrene Mitar-
beiter sollen für maximal 10 s ver-
suchen, den Karotispuls zu tasten 
und zugleich auf Lebenszeichen zu 
achten.

1	 �Falls der Patient keine oder nur 
zweifelhafte Lebenszeichen auf-
weist, gilt, dass die Reanimations-
maßnahmen sofort begonnen wer-
den müssen. Das Risiko, einem 
Patienten bei schlagendem Her-
zen durch Thoraxkompressionen 
Schaden zuzufügen, ist sehr gering 
[241]. Verzögerungen bei der Di-
agnose eines Kreislaufstillstands 
und dem Beginn von Reanimati-
onsmaßnahmen haben einen ne-
gativen Einfluss auf den Reanima-
tionserfolg und sind auf jeden Fall 
zu vermeiden.

Falls ein Puls getastet werden kann oder 
sonstige Lebenszeichen bestehen, ist drin-
gend eine klinische Untersuchung erfor-
derlich. Je nach örtlichen Gepflogenheiten 
kann dies durch ein entsprechendes Not-
fallteam durchgeführt werden. Während 
auf dieses Team gewartet wird, soll der 
Patient Sauerstoff bekommen, an einen 
Überwachungsmonitor angeschlossen 
und mit einer Venenverweilkanüle verse-
hen werden. Wenn eine nachvollziehbare 
Messung der SaO2 z. B. über Pulsoxymet-
rie (SpO2) durchgeführt werden kann, soll 

Kollabierter/schwer kranker Patient

Hilfe rufen und Patient untersuchen

Reanimtionsteam rufen,
wenn nötig

Übergabe an Reanimationsteam

Reanimationsteam rufen

CPR 30 : 2
mit Sauerstoff und Atemwegshilfe

Pads aufkleben / Monitor anschließen

Erweiterte CPR-Maßnahmen
nach Eintreffen des Reanimationsteams

Innerklinische Reanimation

NEIN JALebenszeichen?

ABCDE beurteilen und
behandeln, Sauerstoff,
Monitoring, i.v.-Zugang

Abb. 1 7 Algorithmus für 
das initiale Management 

des innerklinischen Kreis-
laufstillstands. ABCDE „air-

way, breathing, circulati-
on, disability, exposure“, 

CPR kardiopulmomale Rea-
nimation
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die FIO2 so titriert werden, dass eine SaO2 
von 94–98% erreicht wird.

Falls der Patient nicht atmet, aber einen 
tastbaren Puls hat (Atemstillstand), soll er 
beatmet und nach jeweils 10 Atemspen-
den der Karotispuls überprüft werden.

Start der innerklinischen 
Reanimationsmaßnahmen

F	�Eine Person beginnt mit der CPR, 
während andere das Reanimations-
team rufen und die Reanimationsaus-
rüstung sowie den Defibrillator her-
beibringen. Wenn nur ein Mitarbei-
ter anwesend ist, bedeutet dies, dass 
er den Patienten kurzfristig verlassen 
muss.

F	�Verabreichen Sie 30 Thoraxkompres-
sionen, gefolgt von 2 Atemspenden.

F	�Minimieren Sie die Unterbrechungen 
und stellen Sie hochqualitative Tho-
raxkompressionen sicher.

F	�Die Durchführung qualitativ guter 
Thoraxkompressionen über einen 
längeren Zeitraum ist ermüdend; ver-
suchen Sie daher alle 2 min die Per-
son, die die Thoraxkompression vor-
nimmt, auszuwechseln und achten Sie 
dabei auf minimale Unterbrechungen.

F	�Halten Sie die Atemwege des Pati-
enten frei und beatmen Sie die Lun-
gen mit den am besten geeigneten 
Geräten, die unmittelbar zur Hand 
sind. Taschenmasken, die mit einer 
oralen Atemwegshilfe (Guedel-Tu-
bus) ergänzt werden können, sind für 
gewöhnlich sofort verfügbar. Als Al-
ternative können gemäß lokalen Ge-
pflogenheiten eine supraglottische 
Atemwegshilfe („supraglottic airway 
device“, SAD) und ein Beatmungs-
beutel mit Gesichtsmaske verwendet 
werden. Die endotracheale Intubation 
soll nur von jenen durchgeführt wer-
den, die darin ausgebildet, kompetent 
und erfahren sind. Graphische Kap-
nographie – und nicht nur Kapno-
metrie – soll routinemäßig eingesetzt 
werden, um die korrekte Platzierung 
des Endotrachealtubus – bei vorhan-
denem Herzauswurf – zu bestätigen 
und um den intubierten Patienten an-
schließend zu überwachen.

F	�Die Inspirationszeit soll 1 s betra-
gen. Geben Sie so viel Beatmungsvo-

lumen, dass sich der Brustkorb nor-
mal hebt. Verabreichen Sie, sobald als 
möglich, zusätzlich Sauerstoff.

F	�Ist der Patient intubiert oder ein SAD 
eingeführt, setzen Sie die ununterbro-
chenen Thoraxkompressionen (au-
ßer bei indizierter Defibrillation oder 
zur Pulskontrolle) mit einer Frequenz 
von mindestens 100/min fort, und be-
atmen Sie die Lungen mit ungefähr 
10 Beatmungshüben/min. Vermei-
den Sie eine Hyperventilation – so-
wohl über überhöhte Frequenzen als 
auch über Atemvolumina –, die das 
Endergebnis der gesamten Reanima-
tion nur verschlechtern könnte. Beat-
mungsmaschinen entlasten das medi-
zinische Personal und erlauben eine 
genaue Einstellung von Beatmungs-
frequenz sowie -volumen.

F	�Falls keine Atemwegshilfen und Be-
atmungsgeräte vorhanden sind, soll 
eine Mund-zu-Mund-Beatmung in 
Erwägung gezogen werden. Spre-
chen medizinische Gründe dafür, den 
Mund-zu-Mund-Kontakt zu vermei-
den, oder sind Sie unfähig oder nicht 
gewillt, dies zu tun, führen Sie Tho-
raxkompressionen durch, bis weitere 
Hilfe oder die Ausrüstung zum Atem-
wegsmanagement eintrifft.

F	�Wenn der Defibrillator am Notfall-
ort ankommt, führen Sie eine Ana-
lyse des Herzrhythmus über die auf 
dem Thorax platzierten „paddles“ 
durch. Falls selbstklebende Defibrilla-
tor-Pads verfügbar sind, sollen diese 
ohne Unterbrechung der Thoraxkom-
pressionen am Patienten angebracht 
werden. Die Verwendung von Klebe-
elektroden oder einer „Quick-look-
paddle“-Technik ermöglicht eine ra-
schere Beurteilung des Herzrhyth-
mus im Vergleich zu herkömmlichen 
EKG-Elektroden [242]. Unterbrechen 
Sie die Thoraxkompression nur kurz, 
um den Herzrhythmus zu beurteilen. 
Bei Verwendung eines manuellen De-
fibrillators laden Sie diesen auf, wenn 
der Herzrhythmus VF/VT ist, wäh-
rend ein anderer Helfer die Thorax-
kompressionen fortführt. Sobald der 
Defibrillator aufgeladen ist, setzen Sie 
die Thoraxkompressionen aus, versi-
chern Sie sich, dass kein Helfer Kon-
takt zum Patienten hat, und verab-

reichen Sie dann einen elektrischen 
Schock. Bei Verwendung eines auto-
matisierten externen Defibrillators 
(AED) ist den audiovisuellen Anwei-
sungen zu folgen.

F	�Die Herzdruckmassage ist nach der 
Defibrillation unverzüglich wie-
der aufzunehmen. Minimieren Sie 
die Unterbrechungen der Thorax-
kompressionen. Bei der Verwendung 
eines manuellen Defibrillators ist es 
möglich, dass die Pause zwischen den 
Thoraxkompressionen kürzer als 5 s 
ist.

F	�Setzen Sie die CPR-Maßnahmen so 
lange fort, bis das Notfallteam eintrifft 
oder der Patient Lebenszeichen zeigt. 
Bei Verwendung eines AED folgen 
Sie den Sprachanweisungen. Bei Ver-
wendung eines manuellen Defibrilla-
tors ist der allgemeine ALS-Algorith-
mus zu befolgen (s. Abschn. 4d).

F	�Wenn bei laufender Reanimation aus-
reichend Rettungskräfte am Notfall-
ort anwesend sind, sollen i.v.-Verweil-
kanülen und Medikamente (z. B. Ad-
renalin) für das nachfolgende Reani-
mationsteam vorbereitet werden.

F	�Bestimmen Sie eine verantwortliche 
Person, die den Patienten an den Lei-
ter des Reanimationsteam überge-
ben soll. Verwenden Sie ein struktu-
riertes Kommunikationswerkzeug für 
die Übergabe (z. B. SBAR, RSVP; [97, 
98]). Auch die Patientenakte ist be-
reitzustellen.

F	�Die Qualität der Thoraxkompressi-
onen während einer innerklinischen 
CPR ist häufig nicht optimal [243, 
244]. Die Notwendigkeit, die Tho-
raxkompressionen nicht zu unter-
brechen, kann nicht oft genug be-
tont werden. Selbst kurze Unterbre-
chungen wirken sich katastrophal auf 
das Patienten-Outcome aus. Deshalb 
muss jegliches Bemühen darin lie-
gen, sicherzustellen, dass kontinuier-
liche und wirksame Thoraxkompres-
sionen während des gesamten Reani-
mationsablaufs aufrechterhalten wer-
den. Thoraxkompressionen sollen 
am Anfang eines CPR-Versuchs ge-
startet, ohne Unterbrechung fortge-
setzt und nur kurz für spezifische In-
terventionen (z. B. Pulskontrolle) aus-
gesetzt werden. Der Teamleiter soll 
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die Qualität der Reanimation über-
wachen und bei insuffizienten Tho-
raxkompressionen den Helfer aus-
tauschen. Eine kontinuierliche Über-
wachung des endtidalen Kohlendio-
xidpartialdrucks (petCO2) kann zur 
Qualitätssicherung der Reanimati-
on durchgeführt werden: Obwohl bis-
lang keine optimalen Zielgrößen für 
petCO2-Werte während einer Reani-
mation vorliegen, verweist ein Wert 
<10 mmHg (<1,4 kPa) auf eine redu-
zierte Chance des ROSC und darauf, 
dass die Qualität der Thoraxkompres-
sionen verbessert werden soll. Wenn 
möglich, soll die Person, die die Tho-
raxkompressionen durchführt, alle 
2 min ausgetauscht werden, ohne da-
bei lange Pausen zwischen den Tho-
raxkompressionen zu verursachen.

4d Algorithmen zur Advanced-
Life-Support-Behandlung

Einführung

Herzrhythmen – im Zusammenhang 
mit einen Kreislaufstillstand – werden in 
2 Gruppen eingeteilt:
F	�defibrillierbar: VF und pulslose VT 

sowie
F	�nichtdefibrillierbar: Asystolie und 

PEA.

Der Hauptunterschied in der Behandlung 
dieser beiden Gruppen von Arrhythmien 
besteht in der Notwendigkeit eines schnel-
len Defibrillationsversuchs bei Patienten 
mit VF/VT. Nachfolgende Interventionen 
wie hochqualitative Thoraxkompressi-
onen mit minimalen Unterbrechungen, 
Atemwegsmanagement und Beatmung, 
Anlage eines venösen Zugangs, Injektion 
von Adrenalin sowie die Identifikation 
und Korrektur von reversiblen Faktoren 
sind in beiden Gruppen gleichermaßen 
auffindbar. Obwohl der ALS-Algorith-
mus (. Abb. 2) auf alle Kreislaufstillstän-
de anwendbar ist, können zusätzliche In-
terventionen bei jenen Patienten notwen-
dig sein, die einen Kreislaufstillstand aus 
besonderer Ursache erlitten haben (s. Sek-
tion 8: „Kreislaufstillstand unter besonde-
ren Umständen“). Die Interventionen, die 
zweifellos mit einer höheren Überleben-
schance nach einem Kreislaufstillstand 

korrelieren, sind schnelle, effektive und le-
bensrettende BLS-Maßnahmen, nichtun-
terbrochene, qualitativ hochwertige Tho-
raxkompressionen und eine frühe De-
fibrillation bei VF- sowie VT-Patienten 
durch Notfallhelfer.

Es wurde aufgezeigt, dass die Verwen-
dung von Adrenalin zu einer Steigerung 
der ROSC-Rate führt, jedoch konnte für 
kein Reanimationsmedikament noch für 
erweitertes Atemwegsmanagement ei-
ne erhöhte Krankenhausentlassungsra-
te nach einem Kreislaufstillstand nach-
gewiesen werden [245, 246, 247, 248]. So-
mit sind Medikamente und erweitertes 
Atemwegsmanagement – im Vergleich 
zur frühen Defibrillation und zu hoch-
qualitativen, ununterbrochenen Thorax-
kompressionen – von sekundärer Bedeu-
tung, auch wenn sie noch immer Teil des 
ALS sind.

Entsprechend den früheren Leitlinien 
wird im ALS-Algorithmus zwischen de-
fibrillierbaren und nichtdefibrillierbaren 
Herzrhythmen unterschieden. Jeder Zy-
klus ist weitgehend ähnlich, indem insge-
samt 2 min lang CPR-Maßnahmen durch-
geführt werden, bevor der Herzrhythmus 
beurteilt und, wenn indiziert, der Puls ge-
messen wird. Alle 3–5 min wird 1 mg Ad-
renalin verabreicht, bis ROSC gesichert 
ist; der Zeitpunkt zur initialen Adrena-
lingabe wird nachfolgend beschrieben. 
Bei VF/VT ist eine Einzeldosis von Ami-
odaron nach 3 erfolglosen elektrischen 
Schocks indiziert.

Defibrillierbare Herzrhythmen 
(Kammerflimmern/pulslose 
ventrikuläre Tachykardie)

Sowohl inner- [4] als auch präklinisch ist 
in ungefähr 25% der Fälle der erste aufge-
zeichnete Herzrhythmus ein VF/VT [249, 
250, 251]. Auch während der Reanimati-
on kann – bei initialer Asystolie oder PEA 
– in etwa 25% der Kreislaufstillstände ein 
VF/VT auftreten. Ist der Kreislaufstill-
stand bestätigt, fordern Sie Hilfe an (ein-
schließlich eines Defibrillators) und be-
ginnen Sie mit der Reanimation, d. h. mit 
Thoraxkompressionen bei einem Kom-
pression-Beatmung- („compression-ven-
tilation-, CV-)Verhältnis von 30:2. Wenn 
der Defibrillator eingetroffen ist, führen 
Sie die Thoraxkompressionen fort, wäh-

rend die Paddles oder selbstklebenden 
Pads angebracht werden. Identifizieren 
Sie nun den Herzrhythmus und setzen Sie 
die Behandlung entsprechend dem ALS-
Algorithmus fort.
F	�Sobald VF/VT bestätigt ist, starten Sie 

den Defibrillator, während ein zwei-
ter Helfer die Thoraxkompressionen 
fortsetzt. Ist der Defibrillator gela-
den, pausieren Sie mit den Thorax-
kompressionen, überzeugen Sie sich 
schnell, dass niemand den Patienten 
berührt, und verabreichen Sie einen 
elektrischen Schock (360 J monopha-
sisch oder 150–200 J biphasisch).

F	�Minimieren Sie die Verzögerung zwi-
schen der Unterbrechung der Tho-
raxkompressionen und der Verabrei-
chung des Schocks (die Präschock-
pause); selbst eine 5–10 s andauernde 
Pause reduziert die Chancen auf ei-
nen erfolgreichen Schock [252, 253].

F	�Setzen Sie die CPR (CV-Verhält-
nis 30:2) unmittelbar nach dem elek-
trischen Schock fort, ohne neuerliche 
Bewertung des Herzrhythmus oder 
Fühlen des Pulses. Beginnen Sie da-
bei mit Thoraxkompressionen. Selbst 
wenn die Defibrillation erfolgreich 
war und ein perfundierender Herz-
rhythmus erzeugt werden konnte, 
braucht es Zeit, bis das Herz-Kreis-
lauf-System nach dem Schock wie-
derhergestellt ist [254]. Sehr selten ist 
ein Puls unmittelbar nach der Defib-
rillation tastbar [255]. Die Verzöge-
rung, bedingt durch den Versuch, den 
Puls zu tasten, würde nur das Myo-
kard weiter gefährden, v. a. wenn sich 
noch kein perfundierender Herz-
rhythmus eingestellt hat [256].

F	�Setzen Sie die Reanimation für wei-
tere 2 min fort, pausieren Sie dann 
kurz, um den Herzrhythmus zu be-
urteilen; liegt noch immer VF/VT 
vor, verabreichen Sie einen zweiten 
Schock (360 J monophasisch oder 
150–360 J biphasisch). Ohne den 
Herzrhythmus neu zu beurteilen oder 
den Puls zu tasten, führen Sie unmit-
telbar nach dem elektrischen Schock 
die CPR-Maßnahmen (CV-Verhält-
nis 30:2) fort, beginnend mit Thorax-
kompressionen. Ist ein i.v.-/i.o.-Zu-
gang etabliert, verabreichen Sie 1 mg 
Adrenalin und 300 mg Amiodaron, 
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sobald wieder mit den Thoraxkom-
pressionen begonnen wurde. Soll-
te mit diesem dritten elektrischen 
Schock kein ROSC erreicht worden 
sein, wird Adrenalin die Myokard-
durchblutung verbessern und kann so 
die Chance auf eine erfolgreiche De-
fibrillation beim nächsten Schock er-
höhen. In Tierstudien traten Spit-
zenkonzentrationen von Adrenalin 

im Plasma etwa 90 s nach einer peri-
pheren Adrenalininjektion auf [257]. 
Ist ROSC nach der dritten Defibril-
lation gesichert, kann die Bolusgabe 
von Adrenalin Tachykardie und Hy-
pertonie erzeugen sowie ein erneu-
tes Auftreten von VF bedingen. Je-
doch sind die natürlich vorkomme-
nenden Adrenalinkonzentrationen 
im Plasma direkt nach einem ROSC 

hoch [258]; bislang gibt es keine Stu-
dienergebnisse, ob zugeführtes Adre-
nalin zusätzlichen Schaden anrichtet. 
Eine Unterbrechung der Thoraxkom-
pressionen, um einen potenziell per-
fundierenden Herzrhythmus zu er-
kennen, ist ebenfalls kontraproduktiv. 
Die Verwendung der Kapnographie 
kann helfen, einen ROSC festzustel-
len, ohne dabei die Thoraxkompres-

1 Schock

Advanced Life Support

Reversible Ursachen
• Hypoxie
• Hypovolämie
• Hypo-/Hyperkalämie/metabolisch
• Hypothermie

• Herzbeuteltamponade
• Intoxikation
• Thrombose (AMI, LAE)
• Spannungspneumothorax

Während CPR
• Hochquali�zierte CPR sicherstellen: Frequenz, Tiefe, Entlastung
• Handlungen planen vor CPR-Unterbrechung
• Sauersto� geben
• Atemwegsmanagement und Kapnographie in Erwägung ziehen
• Herzdruckmassage ohne Unterbrechung, wenn Atemweg gesichert
• Gefäßzugang: intravenös, intraossär
• Adrenalin alle 3–5 min injizieren
• Reversible Ursachen behandeln

Sofortige Behandlung
• ABCDE-Methode anwenden
• Sauersto�gabe + Beatmung
• 12-Kanal-EKG
•  Auslösende Faktoren behandeln
• Temperaturkontrolle/Therapeutische
   Hypothermie

Sofort weiterführen:
CPR für 2 min

Unterbrechungen minimieren

De�brillierbar
(VF/pulslose VT)

Wiedereinsetzender
Spontankreislauf

EKG-Rhythmus
beurteilen

Kardiopulmonale Reanimation
(CPR) 30 : 2

De�brillator/EKG-Monitor anschließen
Unterbrechungen minimieren

Keine Reaktion?
Atemstillstand oder nur Schnappatmung

Nicht de�brillierbar
(PEA/Asystolie)

Sofort weiterführen:
CPR für 2 min

Unterbrechungen minimieren

Reanimationsteam
rufen

Abb. 2 9 Algorithmus des 
Advanced Life Support bei 
Kreislaufatillstand. ABCDE 
„airway, breathing, circula-
tion, disability, exposure“, 
VF „ventricular fibrillation“, 
VT „ventricular tachycardia“, 
PEA pulslose elektrische Ak-
tivität
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sionen unterbrechen zu müssen, und 
kann auch dazu dienen, die Gabe von 
Adrenalin in einer ROSC-Situation zu 
vermeiden. Zwei prospektive Studi-
en an Menschen haben gezeigt, dass 
der petCO2 signifikant ansteigt, sobald 
ROSC gesichert ist [259, 260].

F	�Berücksichtigen Sie nach jedem 2-mi-
nütigen CPR-Zyklus, besonders wenn 
der Herzrhythmus in eine Asysto-
lie oder PEA wechselt, die unten an-
geführten Ausführungen zum nicht-
defibrillierbaren Herzrhythmus. Liegt 
dieser vor (regulär geformte oder 
schmale Kammerkomplexe), versu-
chen Sie, einen Puls zu tasten. Herz-
rhythmusanalysen sollen kurz sein; 
das Tasten des Pulses ist nur dann in-
diziert, wenn ein organisierter Herz-
rhythmus zu beobachten ist. Sollten 
Zweifel über das Vorhandensein eines 
Pulses während eines organisierten 
Herzrhythmus auftreten, nehmen Sie 
CPR-Maßnahmen wieder auf. Weist 
der Patient einen ROSC auf, dann be-
ginnen Sie mit der Reanimations-
nachsorge.

Während der Behandlung von VF/VT 
müssen Ärzte und Pflegepersonal die 
Maßnahmen der Reanimation und die 
Defibrillation effektiv koordinieren. 
Wenn VF für mehrere Minuten andauert, 
mangelt es dem Herzmuskel an Sauerstoff 
und metabolischen Substraten. Eine kur-
ze Phase von Thoraxkompressionen oxy-
geniert den Herzmuskel, führt ihm en-
ergiereiche Substrate zu und erhöht die 
Wahrscheinlichkeit der Wiederherstel-
lung eines perfundierenden Herzrhyth-
mus nach der Defibrillation [261]. Analy-
sen der VF-Impulsformen zur Prädiktion 
des Defibrillationserfolgs zeigen, dass, je 
kürzer die Zeitspanne zwischen Thorax-
kompressionen und der Defibrillation ist, 
desto wahrscheinlicher wird die Defibril-
lation erfolgreich sein [261, 262]. Die Re-
duktion dieser Zeitspanne – selbst wenn 
es sich nur um wenige Sekunden handelt 
– kann die Wahrscheinlichkeit des Defib-
rillationserfolgs steigern [252, 253]. Injizie-
ren Sie, unabhängig des zugrunde liegen-
den Herzrhythmus, 1 mg Adrenalin alle 
3–5 min, bis ein ROSC erreicht ist; in der 
Praxis ist dies ungefähr einmal während 
2 Algorithmuszyklen (á 5X30:2). Prü-

fen Sie den Herzrhythmus am Monitor, 
falls Lebenszeichen (zielgerichtete Bewe-
gungen, normale Atmung oder Husten) 
während der Reanimation zurückkehren 
und tasten Sie bei Vorliegen eines orga-
nisierten Herzrhythmus den Puls. Wenn 
ein Puls tastbar ist, beginnen Sie mit der 
Reanimationsnachsorge und/oder der 
Behandlung von „Peri-arrest“-Arrhyth-
mien. Wenn kein Puls getastet werden 
kann, führen Sie die Reanimationsmaß-
nahmen weiterhin durch. Die Durchfüh-
rung der CPR mit einem CV-Verhältnis 
von 30:2 ist anstrengend. Wechseln Sie da-
her den die Thoraxkompressionen durch-
führenden Helfer alle 2 min aus, wobei auf 
die Minimierung der Unterbrechungen in 
den Thoraxkompressionen zu achten ist.

Beobachtetes und überwachtes 
VF/VT im Herzkatheterlabor 
oder nach Thorakotomie
Wenn ein Patient einen überwachten und 
beobachteten Kreislaufstillstand im Herz-
katheterlabor oder unmittelbar nach Tho-
rakotomie erleidet, dann:
F	�Stellen Sie den Kreislaufstillstand fest 

und rufen Sie um Hilfe.
F	�Ist der anfängliche Herzrhythmus ein 

VF/VT, geben Sie bis zu 3 schnell auf-
einanderfolgende Schocks. Begin-
nen Sie unmittelbar nach dem drit-
ten Schock mit den Thoraxkompres-
sionen und setzen Sie die CPR-Maß-
nahmen für 2 min fort.

Diese Dreischockstrategie kann auch zu 
Beginn eines beobachteten durch VF/VT 
ausgelösten Kreislaufstillstands überlegt 
werden, wenn der Patient bereits an einen 
manuellen Defibrillator angeschlossen ist. 
Obwohl es keine Daten zur Untermaue-
rung dieser Dreischockstrategie in den ge-
nannten Fällen gibt, ist es unwahrschein-
lich, dass Thoraxkompressionen die oh-
nehin bereits hohen Chancen für einen 
ROSC verbessern, sofern die Defibrilla-
tion sehr früh in der elektrischen Pha-
se, d. h. unmittelbar nach Beginn des VF 
(s. Sektion 3) durchgeführt wurde.

Präkordialer Faustschlag
Ein einzelner präkordialer Faustschlag hat 
eine sehr geringe Erfolgsrate zur Kardio-
version eines defibrillierbaren Herzrhyth-
mus [263, 264, 265] und gelingt wahr-

scheinlich nur, wenn man ihn innerhalb 
der ersten Sekunden ausführt [266]. Die 
Chance ist größer bei einer pulslosen VT 
als bei VF. Die Durchführung des präkor-
dialen Faustschlags darf den Notruf bzw. 
die Vorbereitung des Defibrillators nicht 
verzögern. Der präkordiale Faustschlag 
ist folglich nur dann eine geeignete The-
rapiemaßnahme, wenn bei einem über-
wachten und beobachteten Kreislaufstill-
stand genügend medizinisches Personal 
anwesend ist und kein Defibrillator un-
mittelbar zur Verfügung steht (s. Sekti-
on 3; [267]). In der Praxis ist dies wahr-
scheinlich nur auf einer ICU oder einer 
Notfallaufnahme der Fall [265]. Der prä-
kordiale Faustschlag muss sofort nach Be-
stätigung des Kreislaufstillstands und darf 
nur von medizinischem Personal durch-
geführt werden, das in dieser Technik aus-
gebildet ist. Bilden Sie dazu eine Faust und 
schlagen Sie mit der ulnaren Seite aus ei-
ner Höhe von ungefähr 20 cm auf die un-
tere Hälfte des Sternums. Ziehen Sie die 
Faust schnell wieder zurück, um einen 
impulsähnlichen Stimulus zu induzieren. 
Es gibt nur sehr wenige Berichte darüber, 
dass ein präkordialer Schlag einen perfun-
dierenden in einen nichtperfundierenden 
Herzrhythmus konvertiert hat [268].

Atemweg und Beatmung
Stellen Sie während der Behandlung von 
persistierendem VF qualitativ hochwer-
tige Thoraxkompressionen zwischen den 
Defibrillationsversuchen sicher. Denken 
Sie an die reversiblen Ursachen [4 Hs: 
„Hypoxie, Hypovolämie, Hypo-/Hyper-
kalämie, Hypothermie“ und 4 Ts: „tam-
ponade (cardiac), toxins, thrombosis (co-
ronary and pulmonary), tension pneumo-
thorax“ bzw. HITS: Herzbeuteltampona-
de, Intoxikation, Thromboembolie und 
Spannungspneumothorax] und, wenn 
identifiziert, therapieren Sie diese. Kont-
rollieren Sie die EKG-Elektroden, die De-
fibrillator-Paddle-Positionen, die Kon-
taktflächen bzw. die Qualität der Defib-
rillator-Pads. Die endotracheale Intubati-
on ist die bewährteste Atemwegssicherung, 
soll aber nur von einem professionellen 
Helfer durchgeführt werden, der in dieser 
Technik gut ausgebildet ist und regelmä-
ßige Erfahrungen in der Anwendung hat. 
Im erweiterten Atemwegsmanagement 
Ausgebildete sollen den Patienten oh-
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ne Unterbrechung der Thoraxkompres-
sionen laryngoskopieren und intubieren. 
Eine kurze Pause der Thoraxkompression 
ist möglicherweise notwendig, um den 
Tubus in die Trachea einzuführen; diese 
Pause soll 10 s nicht überschreiten. Um ei-
ne Unterbrechung der Herzdruckmassa-
ge zu vermeiden, kann alternativ der In-
tubationsversuch verschoben werden, bis 
ein ROSC erreicht ist. Bislang konnte in 
keiner Studie gezeigt werden, dass die en-
dotracheale Intubation die Überlebensra-
te nach Kreislaufstillständen erhöht. Nach 
erfolgreicher Intubation muss die korrekte 
Tubuslage bestätigt und der Tubus fixiert 
werden. Führen Sie 10 Beatmungen/min 
durch – ohne zu hyperventilieren. So-
bald der Patient intubiert ist, fahren Sie 
mit den Thoraxkompressionen mit einer 
Frequenz von 100/min kontinuierlich fort, 
ohne Pause für die Beatmung. Bei Unter-
brechung der Herzdruckmassage fällt der 
koronare Perfusionsdruck sofort subs-
tanziell ab. Wenn die Thoraxkompressi-
onen wieder begonnen werden, gibt es in 
der Regel eine Verzögerung, bis der vor-
herige koronare Perfusionsdruck wie-
der erreicht ist. Deshalb ermöglicht ei-
ne z. B. für die Beatmung nichtunterbro-
chene Herzdruckmassage einen substan-
ziell höheren mittleren koronaren Perfusi-
onsdruck. Falls keine professionellen Hel-
fer verfügbar sind, die eine endotrache-
ale Intubation durchführen können, sind 
SAD (z. B. die Larynxmaske) eine akzep-
table Alternative zur Atemwegssicherung 
(s. Abschn. 4e). Nach Platzierung einer 
SAD soll eine kontinuierliche Herzdruck-
massage versucht werden, die für die Be-
atmung nicht unterbrochen wird. Falls der 
Patient durch exzessive Undichtigkeit des 
Systems nicht adäquat beatmet wird, müs-
sen die Thoraxkompressionen im Sinne 
eines CV-Verhältnis von 30:2 unterbro-
chen werden.

Intravenöser Zugang 
und Medikamente

Periphere vs. zentralvenöse Injektion.   
Legen Sie einen i.v.-Zugang an, wenn dies 
noch nicht gemacht wurde. Zwar sind die 
Spitzenplasmawerte der Medikamente 
höher und die Zirkulationszeiten kürzer 
nach einer Injektion über einen zentralen 
Venenkatheter (ZVK; [269]), doch erfor-

dert die Anlage eines ZVK eine CPR-Un-
terbrechung und ist mit verschiedenen 
Komplikationen verbunden. Ein peri-
pherer Venenzugang kann schneller an-
gelegt werden, ist technisch einfacher und 
daher sicherer. Um peripher injizierte Me-
dikamente sicher in das zentrale Kompar-
timent zu befördern, muss mit 20 ml Flüs-
sigkeit nachgespült und ein Hochlagern 
der betreffenden Extremität für 10–20 s 
vorgenommen werden.

Intraossäre Injektion.  Wenn ein i.v.-Zu-
gang schwer oder unmöglich ist, besteht 
die Möglichkeit einer i.o.-Injektion. Ob-
wohl diese v. a. bei Kindern angewendet 
wurde, ist sie nun auch eine etablierte In-
jektionsstrategie bei Erwachsenen [270]. 
Die i.o.-Injektion von Medikamenten re-
sultiert in vergleichbaren Plasmakonzent-
rationen in einer vergleichbaren Zeit wie 
nach einer Injektion über den ZVK [271]. 
Neuerdings sind mechanische i.o.-Injek-
tion-Geräte verfügbar, die diese Technik 
wesentlich vereinfachen [272].

Endotracheale Applikation.  Werden 
Medikamente über den endotrachealen 
Tubus appliziert, resultieren schwer ein-
schätzbare Plasmakonzentrationen; die 
optimale Medikamentendosierung ist 
nach wie vor unbekannt. Während der 
CPR ist die äquipotente endotracheale 
Adrenalindosis ungefähr 3- bis 10-mal 
höher als die i.v.-Dosis [273, 274]. Einige 
tierexperimentelle Untersuchungen sug-
gerieren, dass die niedrigere Adrenalin-
konzentration nach einer endotrachealen 
Applikation vorübergehende β-adrenerge 
Effekte nach sich zieht, die wiederum ei-
ne Hypotension und eine Senkung des ko-
ronaren Perfusionsdrucks erzeugen [275, 
276, 277, 278]. Da bei der endotrachealen 
Applikation die Plasmakonzentrationen 
absolut unzuverlässig sind und Geräte für 
die i.o.-Injektion zur Verfügung stehen, 
wird die endotracheale Applikation nicht 
mehr empfohlen. Eine Injektion über eine 
SAD ist sogar noch unzuverlässiger als die 
endotracheale Applikation und soll nicht 
vorgenommen werden [279].

Adrenalin.  Trotz der umfassenden Ver-
wendung von Adrenalin während der 
CPR und einiger CPR-Studien, die Vaso-
pressin einbezogen, existiert keine place-

bokontrollierte Studie, die belegen kann, 
dass der routinemäßige Gebrauch eines 
Vasopressors in irgendeinem Stadium 
des menschlichen Kreislaufstillstands das 
Patientenüberleben mit guter neurolo-
gischer Erholung bei der Klinikentlassung 
steigert. Die derzeitige Datenlage sind un-
zureichend, um die Routineinjektion ir-
gendeines Medikaments oder einer Me-
dikamentenfolge bei der CPR zu unter-
stützen oder zu widerlegen. Obwohl we-
nige klinische Daten vorliegen, wird Ad-
renalin noch immer empfohlen; dies ba-
siert v. a. auf Daten aus tierexperimentel-
len Untersuchungen und Kurzzeitüber-
lebensdaten aus klinischen Studien [246, 
247]. Die α-adrenergen Effekte von Adre-
nalin verursachen eine Vasokonstriktion, 
die wiederum den koronaren und den ze-
rebralen Perfusionsdruck ansteigen lässt. 
Der stärkere koronare Blutfluss erhöht die 
Amplitude sowie die Frequenz der VF-
Impulsform und soll die Wahrscheinlich-
keit eines ROSC nach einem Defibrillati-
onsversuch steigern [261, 280, 281]. Ob-
wohl Adrenalin das Kurzzeitüberleben 
verbessert, zeigen Tierstudien eine Ver-
schlechterung der Mikrozirkulation [282, 
283] und Herzversagen in der Postreani-
mationsphase [284, 285], was wiederum 
einen negativen Einfluss auf das Lang-
zeitüberleben haben kann. Die optima-
le Adrenalindosis ist nicht bekannt; wei-
terhin stehen keine klinischen Daten zur 
Verfügung, die wiederholte Injektionen 
als sinnvoll beweisen. Es gibt sehr wenige 
Erkenntnisse über die Pharmakokinetik 
während einer CPR. Die optimale Dau-
er einer CPR und die Anzahl der Defib-
rillationen vor einer Injektion von Medi-
kamenten sind unbekannt. Basierend auf 
einem Expertenkonsensus soll Adrenalin 
bei VF/VT nach dem dritten Defibrillati-
onsversuch injiziert werden, sobald wie-
der mit Thoraxkompressionen begon-
nen wird und dann unter laufenden CPR-
Maßnahmen wiederholt werden. Unter-
brechen Sie die CPR nicht für die Injekti-
on von Medikamenten.

Antiarrhythmika.  Es gibt keine Beweise, 
dass die Routineinjektion jeglicher anti-
arrhythmisch wirkender Medikamente 
bei einer klinischen CPR das Überleben 
bis zur Krankenhausentlassung steigert. 
Im Vergleich mit Placebo [286] und Li-
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docain [287] konnte Amiodaron bei de-
fibrillationsrefraktärem VF das Kurzzeit-
überleben bis zur Klinikaufnahme verbes-
sern. Bei diesen Studien wurde eine anti-
arrhythmische Therapie eingesetzt, wenn 
VF/VT nach 3 Defibrillationsversuchen 
persistierte. Allerdings wurden diese De-
fibrillationsversuche nach der alten Seri-
endefibrillationsstrategie durchgeführt. Es 
gibt keine Daten zu Amiodaron bei defib-
rillationsrefraktärem VF/VT, wenn ein-
zelne Defibrillationsversuche vorgenom-
men werden. Basierend auf einem Exper-
tenkonsensus sollen 300 mg Amiodaron 
injiziert werden, wenn VF/VT nach dem 
dritten Defibrillationsversuch persistiert. 
Eine weitere Injektion von 150 mg Amio-
daron kann bei refraktärem VF/VT verab-
reicht werden, gefolgt von einer Infusion 
von 900 mg über 24 h. Lidocain (1 mg/kg-
KG) kann als Alternative eingesetzt wer-
den, wenn Amiodaron nicht verfügbar ist. 
Lidocain soll aber nicht injiziert werden, 
wenn bereits Amiodaron gegeben wurde.

Magnesium.  Die Routineinjektion von 
Magnesium bei der CPR erhöht nicht die 
Überlebenschance [288, 289, 290, 291, 292] 
und wird nicht empfohlen, es sei denn, 
dass eine Torsades de pointes als Ursache 
vermutet wird (s. Abschn. 4g).

Natriumbikarbonat.  Die Routineinjek-
tion von Natriumbikarbonat während 
oder nach der CPR wird nicht empfoh-
len. Verabreichen Sie Natriumbikarbonat 
(50 mmol), wenn der Kreislaufstillstand 
ggf. durch eine Hyperkalämie oder eine 
Überdosis an trizyklischen Antidepressiva 
verursacht wurde. Wiederholen Sie diese 
Dosis nach Kontrolle der klinischen Situ-
ation und nach der Blutgasanalyse. Wäh-
rend des Kreislaufstillstands spiegeln die 
arteriellen Blutgaswerte nicht den Säure-
Basen-Status der Gewebe wider [293]; in 
der Regel ist der pH im Gewebe niedriger 
als im arteriellen Blut. Liegt ein ZVK, lässt 
eine Messung der zentralvenösen Blutgas-
werte eher Rückschlüsse auf den Gewebe-
Säure-Basen-Haushalt zu als die arteriel-
len Blutgaswerte.

Persistierendes Kammerflimmern/
pulslose ventrikuläre Tachykardie
Erwägen Sie bei persistierendem VF/VT, 
die Position der Paddles zu verändern 

(s. Sektion 3; [224]). Prüfen Sie auf poten-
ziell reversible Ursachen (s. unten) und 
falls identifiziert, behandeln Sie diese.

Persistierendes VF/VT kann eine Indi-
kation für eine PCI oder eine Thrombo-
lyse sein – in diesen Fällen kann eine me-
chanisch unterstützte Reanimation dazu 
beitragen, über einen längeren Zeitraum 
qualitativ hochwertige CPR-Maßnahmen 
durchzuführen [294].

Die individuelle Dauer jedes Reanima-
tionsversuchs muss anhand der klinischen 
Beurteilung entschieden werden; hierbei 
müssen die Umstände des Kreislaufstill-
stands und die Überlebenschancen be-
rücksichtigt werden. Wird entschieden, 
dass der Beginn der Reanimation ange-
messen war, ist es in der Regel folgerich-
tig, diese so lange fortzusetzen, solange 
VF/VT besteht.

Nichtdefibrillierbare Herzrhythmen 
(pulslose elektrische 
Aktivität und Asystolie)

Die PEA ist als Kreislaufstillstand mit vor-
handener kardialer elektrischer Aktivität, 
die normalerweise mit einem tastbaren 
Puls einhergehen würde, definiert. Diese 
Patienten haben oft myokardiale Kontrak-
tionen, die aber zu schwach sind, um ei-
nen tastbaren Puls oder sogar einen Blut-
druck zu erzeugen – manchmal wird dies 
als „Pseudo-PEA“ beschrieben. Eine PEA 
ist oft durch reversible Ursachen bedingt 
und kann dann erfolgreich behandelt wer-
den, wenn diese Ursachen erkannt wer-
den. Das Überleben nach einem Kreis-
laufstillstand mit Asystolie oder PEA ist 
jedoch unwahrscheinlich, wenn keine re-
versible Ursache gefunden und erfolgreich 
therapiert wurden.

Bei initial diagnostizierter PEA oder 
Asystolie starten Sie die Reanimation mit 
einem CV-Verhältnis von 30:2 und geben 
1 mg Adrenalin, sobald ein i.v.-Zugang 
geschaffen wurde. Sobald auf dem Mo-
nitor eine Asystolie angezeigt wird, über-
prüfen Sie, ob die EKG-Ableitung korrekt 
angelegt ist, ohne die Thoraxkompres-
sionen zu unterbrechen. Setzen Sie die 
Thoraxkompressionen ohne Unterbre-
chung für die Beatmung fort, sobald ein 
sicherer Atemweg des erweiterten Atem-
wegsmanagements vorliegt. Kontrollieren 
Sie nach 2-minütiger CPR den Herzrhyth-

mus erneut. Besteht eine Asystolie, setzen 
Sie sofort die CPR fort. Hat sich ein orga-
nisierter Herzrhythmus eingestellt, versu-
chen Sie, den Puls zu tasten. Ist kein Puls 
vorhanden oder besteht Zweifel über das 
Vorhandensein des Pulses, fahren Sie mit 
der CPR fort. Verabreichen Sie 1 mg Adre-
nalin (i.v./i-o.) bei jedem wechselnden Re-
animationszyklus (d. h. alle 3–5 min), so-
bald ein i.v.- Zugang geschaffen ist. Begin-
nen Sie mit der Reanimationsnachsorge, 
sobald ein Puls tastbar ist. Treten Lebens-
zeichen während der Reanimation auf, 
überprüfen Sie den Herzrhythmus und 
versuchen Sie den Puls zu tasten.

Wann immer eine Asystolie diagnosti-
ziert wird, überprüfen Sie das EKG sorg-
fältig auf das Vorhandensein von P-Wel-
len, da in einer solchen Situation der Ein-
satz eines transkutanen Herzschrittma-
chers indiziert sein könnte. Der Einsatz 
eines Schrittmachers bei Vorliegen einer 
reinen Asystolie ist nicht sinnvoll. Wenn 
Zweifel bestehen, ob es sich um eine Asys-
tolie oder um feines VF handelt, führen 
Sie keine Defibrillation durch, sondern 
setzen Sie Herzdruckmassage und Beat-
mung fort. Feines VF, das schwierig von 
einer Asystolie zu unterscheiden ist, kann 
in der Regel nicht mithilfe einer Defibrilla-
tion in einen perfundierenden Herzrhyth-
mus konvertiert werden. Eine kontinu-
ierliche und qualitativ hochwertige CPR 
kann die Amplitude und die Frequenz des 
VF steigern und damit die Chance einer 
erfolgreichen Defibrillation mit anschlie-
ßendem perfundierenden Herzrhyth-
mus verbessern. Wiederholte Defibrillati-
onsversuche bei vermeintlich feinem VF 
führen, zum einen direkt durch die elek-
trische Energie und zum anderen indi-
rekt durch die Unterbrechungen des ko-
ronaren Blutflusses, häufig zu einer wei-
teren Schädigung des Myokards.

Befolgen Sie den Algorithmus für de-
fibrillierbare Herzrhythmen, wenn wäh-
rend der Behandlung einer Asystolie oder 
einer PEA, in der ein 2-minütiger Zy-
klus von CPR-Maßnahmen durchgeführt 
wird, ein VF auftritt. Andernfalls setzen 
Sie die CPR fort und verabreichen alle 3–
5 min Adrenalin, solange kein tastbarer 
Puls festgestellt werden kann. Wird ein 
VF während eines 2-minütigen CPR-Zy-
klus am Monitor festgestellt, vervollstän-
digen Sie den CPR-Zyklus, bevor die for-
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male Herzrhythmuskontrolle und ggf. ei-
ne weitere Defibrillation durchgeführt 
werden – diese Strategie minimiert die 
Unterbrechungen der Thoraxkompressi-
onen.

Potenziell reversible Ursachen

Potenzielle Ursachen oder aggravierende 
Faktoren, für die spezifische Behand-
lungsmethoden existieren, müssen bei 
der Therapie jedes Kreislaufstillstands be-
dacht werden. Um sich diese leichter mer-
ken zu können, werden sie in 2 Gruppen 
von jeweils 4 Einzelpunkten unterteilt, ba-
sierend auf den Anfangsbuchstaben: ent-
weder H oder T [4 Hs und 4 Ts (entspricht 
im Deutschen HITS); s. Abschn. “Defibri
llierbare Herzrhythmen“ und detaillierte 
Darstellung in Sektion 8 ;[295]].

Verwendung von 
Ultraschall während des 
Advanced Life Support
Mehrere Studien haben sich mit dem Ein-
satz von Ultraschall während eines Kreis-
laufstillstands zur Bestimmung möglicher 
reversibler Ursachen beschäftigt. Obwohl 
es keine Studien gibt, die zeigen, dass die 
Verwendung dieses bildgebenden Ver-
fahrens das Outcome verbessert, besteht 
kein Zweifel daran, dass die Echokardio-
graphie das Potenzial hat, reversible Ur-
sachen eines Kreislaufstillstands aufzu-
decken [z. B. Herzbeuteltamponade, Pul-
monalembolie, Ischämie (regionale Herz-
wandschwäche), Aortendissektion, Hy-
povolämie, Pneumothorax; [296, 297, 
298, 299, 300, 301, 302, 303]]. Steht dar-
in erfahrenen Ärzten ein Ultraschallgerät 
zur Verfügung, kann dieses zur Diagno-
sestellung und Behandlung der potenzi-
ell reversiblen Ursachen eines Kreislauf-
stillstands hilfreich sein. Die Einbezie-
hung des Ultraschalls in den ALS erfor-
dert besonderes Training, um die Unter-
brechungen der Thoraxkompressionen 
so gering wie möglich zu halten. Die sub-
xyphoidale Schallkopfposition wird emp-
fohlen [296, 302, 304]. Die Platzierung des 
Schallkopfes unmittelbar, bevor die Tho-
raxkompressionen für eine geplante Herz-
rhythmuskontrolle unterbrochen werden, 
befähigt den erfahrenen Anwender, sich 
innerhalb von 10 s einen Überblick zu ver-
schaffen.

Das Fehlen von Herzbewegungen, dar-
gestellt mithilfe des Ultraschalls während 
der Reanimation bei Patienten im Kreis-
laufstillstand, sagt mit hoher Wahrschein-
lichkeit den Tod voraus [305, 306, 307], 
obwohl Sensitivität und Spezifität bislang 
nicht bestimmt wurden.

Vier Hs: Hypoxie, Hypovolämie, Hypo-/
Hyperkalämie, Hypothermie.  Minimie-
ren Sie das Risiko einer Hypoxie, indem 
Sie sicherstellen, dass die Lungen des Pa-
tienten während der Reanimation adä-
quat mit 100%igem Sauerstoff oxygeniert 
werden. Versichern Sie sich, dass sich 
der Thorax adäquat hebt und senkt und 
dass über beiden Lungenhälften Atemge-
räusche hörbar sind. Stellen Sie mithilfe 
der im Abschn. 4e beschriebenen Tech-
nik sicher, dass der Tubus nicht ösopha-
geal oder einseitig in einem Hauptbron-
chus liegt.

Eine durch eine Hypovolämie bedingte 
PEA beruht meist auf einer schweren Blu-
tung. Dies kann z. B. durch ein Trauma 
(s. Abschn. 8h; [295]), eine gastrointesti-
nale Blutung oder durch die Ruptur eines 
Aortenaneurysmas verursacht sein. Das 
intravasale Volumen soll schnellstmög-
lich mit warmer Flüssigkeit wieder auf-
gefüllt werden, in Verbindung mit einem 
frühestmöglichen operativen Eingriff, um 
die Blutung zu stoppen. 

Hyperkalämie, Hypokalämie, Hypo-
kalzämie, Acidose und andere metabo-
lische Störungen werden durch labor-
chemische Untersuchungen diagnosti-
ziert oder können anhand der Kranken-
geschichte des Patienten erfragt werden 
(z. B. Nierenversagen; Abschn. 8a; [295]). 
Ein 12-Kanal-EKG kann hier diagnosti-
sche Hinweise geben. Die i.v.-Gabe von 
Kalziumchlorid ist bei Hyperkalämie, Hy-
pokalzämie und bei Überdosierung eines 
Kalziumantagonisten indiziert.

Gehen Sie bei jedem Opfer eines Er-
trinkungsunfalls von einer Hypothermie 
aus (Abschn. 8c, d; [295]) und benutzen 
Sie zur korrekten Temperaturmessung 
ein Thermometer, das auch sehr niedrige 
Temperaturen anzeigen kann.

HITS: Herzbeuteltamponade, Intoxika
tion, Thromboembolie und Spannungs
pneumothorax.  Eine Herzbeuteltampo-
nade ist schwierig zu diagnostizieren, weil 

die typischen Zeichen der gestauten Hals-
venen und einer Hypotension durch den 
Kreislaufstillstand maskiert werden. Ein 
Kreislaufstillstand nach penetrierendem 
Thoraxtrauma ist höchstwahrscheinlich 
durch eine Herzbeuteltamponade bedingt 
und bildet eine dringende Indikation für 
eine Entlastungspunktion des Herzbeu-
tels oder eine notfallmäßige Thorakoto-
mie (s. Abschn 8h; [295]). Die Diagnose 
der Herzbeuteltamponade wird durch den 
zunehmenden Einsatz von Ultraschallun-
tersuchungen viel zuverlässiger. 

Liegt keine spezifische Anamnese vor, 
kann eine akzidentelle oder vorsätzliche 
Aufnahme therapeutischer oder toxischer 
Substanzen, also eine Intoxikation, nur 
durch Labortests nachgewiesen werden 
(s. Abschn. 8b; [295]). Falls verfügbar, 
sollen die entsprechenden Antidote ein-
gesetzt werden. Meistens besteht die Be-
handlung aber lediglich aus organunter-
stützenden oder symptomatischen Maß-
nahmen. Es soll nach ALS-Standardpro-
tokollen vorgegangen werden [28].

Die häufigste Ursache einer thromb-
embolischen oder mechanischen Obs-
truktion der Zirkulation ist eine massive 
Lungenarterienembolie. Wenn eine Lun-
genembolie die mögliche Ursache eines 
Kreislaufstillstands ist, soll der sofortiger 
Einsatz eines Thrombolytikums erwogen 
werden (s. Abschn. 4f; [308]).

 Ein Spannungspneumothorax kann 
die primäre Ursache einer PEA sein und 
durch Versuche, einen zentralen Venen-
katheter zu legen, ausgelöst werden. Die 
Diagnose wird klinisch gestellt. Entlas-
ten Sie den Spannungspneumothorax 
schnellstmöglich durch das Einbringen 
einer Nadel in den Interkostalraum, und 
legen Sie anschließend eine Thoraxdrai-
nage. Bei einem Kreislaufstillstand, verur-
sacht durch ein großes Trauma, kann ei-
ne beidseitige Thorakotomie ein besserer 
Weg sein, um die Entlastung eines mög-
lichen Spannungspneumothorax herbei-
zuführen.

4e Atemwegssicherung 
und Ventilation

Einführung

Bei reanimationspflichtigen Patienten 
liegt oft eine Verlegung der Atemwege vor. 
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In der Regel handelt es sich hierbei um 
die Folge eines Bewusstseinsverlusts; ge-
legentlich kann eine Verlegung der Atem-
wege die primäre Ursache für einen Atem- 
und Kreislaufstillstand sein. Sofortiges 
Handeln ist notwendig, um die Atemwe-
ge zu kontrollieren und eine Ventilation 
der Lungen sicherzustellen. Nur so kön-
nen sekundäre, durch Hypoxie bedingte 
Schäden des Gehirns und anderer lebens-
wichtiger Organe vermieden werden. Oh-
ne eine adäquate Oxygenierung könnte es 
darüber hinaus unmöglich sein, wieder 
einen ROSC zu erzielen. Diese Grundsät-
ze gelten u. U. jedoch nicht, wenn es sich 
um einen beobachteten, primären Kreis-
laufstillstand in der Nähe eines Defibril-
lators handelt; in diesem Fall hat die so-
fortige Defibrillation Priorität.

Atemwegsverlegung

Gründe
Eine Atemwegsobstruktion kann sich als 
partiell oder komplett erweisen. Sie kann 
prinzipiell auf allen Ebenen, von den obe-
ren Atemwegen (Nase/Mund) bis zu den 
unteren Atemwegen (Trachea) auftreten. 
In der Regel findet sich die Atemwegs-
verlegung jedoch im Bereich des weichen 
Gaumens und der Epiglottis [309, 310]. Ei-
ne Verlegung kann auch durch Vomitus 
(Regurgitation von Mageninhalt), Blut 
(im Rahmen eines Traumas) oder durch 
Fremdkörper verursacht werden. Eine 
Verlegung des Larynx kann durch ein 
Ödem infolge einer Verbrennung, Ent-
zündung oder Anaphylaxie entstanden 
sein. Stimulation der oberen Atemwege 
kann einen Laryngospasmus auslösen. 
Eine Verlegung unterhalb der Larynxebe-
ne ist selten, kann allerdings im Rahmen 
einer übermäßigen bronchialen Schleim-
produktion, eines Schleimhautödems, 
eines Brochiospasmus, eines Lungenö-
dems oder der Aspiration von Magenin-
halt auftreten.

Erkennung
Eine Atemwegsverlegung kann so unauf-
fällig sein, dass sie nicht nur von Laien, 
sondern auch von professionellen Hel-
fern übersehen wird. Das Vorgehen „seh-
en, hören und fühlen“ ist ein einfaches, 
systematisches Prozedere, um eine Atem-
wegsverlegung zu erkennen.

F	�Sehen: Überprüfen Sie Thorax- und 
Bauchbewegungen.

F	�Hören und fühlen Sie Atemluftbe-
wegungen über der Nase und dem 
Mund.

Im Fall einer partiellen Atemwegsverle-
gung ist der Lufteinzug reduziert und ver-
ursacht in der Regel Atemwegsgeräusche. 
Ein inspiratorischer Stridor ist meist 
durch eine laryngeale oder höher gele-
gene Atemwegsverlegung bedingt. Exspi-
ratorisches Giemen weist auf eine Verle-
gung der unteren Atemwege hin, da diese 
während der Exspiration kollabieren und 
die Atemwege obstruieren.

Weitere, charakteristische Geräusche 
sind:
F	�Gurgeln als Hinweis auf flüssige und 

halbfeste Bestandteile in den großen 
Atemwegen,

F	�Schnarchen als Hinweis auf eine par-
tielle Verlegung durch den weichen 
Gaumen oder die Epiglottis und

F	�Krächzen als Hinweis auf einen La-
ryngospasmus.

Bei Patienten mit einer kompletten Ver-
legung der Atemwege führen Ateman-
strengungen zu paradoxen Bewegungen 
von Thorax und Abdomen; diese werden 
häufig auch als schiffschaukelartige Bewe-
gungen beschrieben. Beim Versuch der 
Inspiration wird der Thorax eingezogen, 
und das Abdomen dehnt sich aus. Eine 
gegensätzliche Bewegung entsteht wäh-
rend der Ausatmung. Dieses Atemmuster 
steht im Gegensatz zu normalen Atembe-
wegungen, die zu synchronisierten Tho-
rax- und Abdomenbewegungen während 
der Ein- und Ausatmung führen.

Im Fall einer Atemwegsverlegung wird 
die Atemhilfsmuskulatur benutzt. Hierbei 
kontrahieren die Hals- und die Schulter-
muskulatur, um die Ausdehnung des Tho-
rax während der Inspiration zu unterstüt-
zen. Genaue Untersuchungen des Halses, 
des Thorax und des Abdomens sind not-
wendig, um zwischen einer normalen 
und einer paradoxen Atmung zu unter-
scheiden. Hierzu gehört auch das Hören/
Erkennen nichtvorhandener Atemge-
räusche, um eine vollständige Verlegung 
der Atemwege zuverlässig zu diagnostizie-
ren; jedes übermäßig laute Atemgeräusch 
weist auf eine partielle Verlegung der 

Atemwege hin. Während eines Atemstill-
stands – ohne spontane Atmungsbewe-
gungen – wird die vollständige Verlegung 
der Atemwege dadurch erkannt, dass der 
Versuch einer Überdruckbeatmung fehl-
schlägt. Sollte die Sicherung der Atem-
wege und einer ausreichenden Oxygenie-
rung nicht innerhalb weniger Minuten 
möglich sein, kann es zu neurologischen 
und kardialen Schäden kommen, die wie-
derum zu einem Kreislaufstillstand füh-
ren können.

Basismaßnahmen der 
Atemwegssicherung

Sobald eine Atemwegsverlegung bemerkt 
wird, müssen sofort Maßnahmen einge-
leitet werden, die die Atemwege öffnen 
und offen halten. Es gibt 3 Maßnahmen, 
die die Atemwege im Fall einer Atemwe-
gsverlegung – verursacht durch die Zunge 
oder davon oberhalb befindlicher Struk-
turen – frei halten können:
F	�Überstrecken des Kopfes,
F	�Anheben des Kinns und
F	�Vorschieben des Unterkiefers (Es-

march-Handgriff).

Überstrecken des Kopfes 
und Anheben des Kinns
Legen Sie Ihre Hand auf die Stirn des Pa-
tienten und überstrecken Sie den Kopf 
leicht; platzieren Sie gleichzeitig die Fin-
gerspitzen Ihrer anderen Hand unterhalb 
des Kinns und heben leicht an, sodass die 
Weichteile des Halses angespannt werden 
(. Abb. 3; [311, 312, 313, 314, 315, 316]).

Esmarch-Handgriff
Der Esmarch-Handgriff (Vorschieben des 
Unterkiefers) ist eine alternative Möglich-
keit, um den Unterkiefer nach vorn zu brin-
gen und damit eine Verlegung der Atem-
wege durch den weichen Gaumen und die 
Epiglottis aufzuheben. Hierfür werden die 
Finger des Helfers am/unterhalb des Un-
terkieferwinkels platziert. Durch auf- und 
vorwärtsgerichteten Druck kann der Un-
terkiefer nach oben und vorn geschoben 
werden. Mit dem Daumen kann dabei 
durch eine leichte Abwärtsbewegung des 
Kinns der Mund vorsichtig geöffnet wer-
den (. Abb. 4).

Diese einfachen Manöver sind meis-
tens erfolgreich, wenn die Verlegung der 
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Atemwege durch Relaxation der Weich-
teile bedingt war. Wenn dadurch ein 
verlegter Atemweg nicht geöffnet wer-
den kann, muss nach anderen Ursachen 
der Atemwegsverlegung gesucht wer-
den. Versuchen Sie mit dem Zeigefinger, 
einer Pinzette oder durch Absaugen et-
waige Fremdkörper aus der Mundhöhle 
zu entfernen. Entfernen Sie gebrochene 
oder verrutschte Zahnprothesen. Belas-
sen Sie jedoch gut sitzende Prothesen, da 
diese die Kontur und die Weichteile des 
Mundes stabilisieren und damit eine Beu-
tel-Maske-Beatmung vereinfachen.

Atemwegsmanagement 
bei vermuteter Verletzung 
der Halswirbelsäule
Wenn, z. B. aufgrund eines Sturzes, bei 
Schlägen auf Kopf oder Nacken oder auch 
im Rahmen einer Rettung nach einem 
Sprung ins flache Gewässer eine Verlet-
zung der Wirbelsäule angenommen wer-
den muss, lagern Sie Kopf, Hals, Thorax 
und die lumbale Wirbelsäule während der 
Rettung in neutraler Position. Ein über-
mäßiges Überstrecken könnte das Ver-
letzungsmuster verschlimmern und zur 
Schädigung des Rückenmarks führen [317, 
318, 319, 320, 321]. Allerdings sind derar-
tige Komplikationen bisher nicht doku-
mentiert worden, sodass das tatsächliche 
Risiko unbekannt ist. Wenn eine Ver-
letzung der Halswirbelsäule angenom-
men werden muss, sichern Sie die oberen 
Atemwege mithilfe des Esmarch-Hand-
griffs oder durch Anheben des Kinns un-

ter gleichzeitiger manueller Stabilisierung 
der Halswirbelsäule durch einen zwei-
ten Helfer [322, 323]. Sollten die Atemwe-
ge trotz des Esmarch-Hangriffs und der 
Anhebung des Kinns weiterhin lebens-
bedrohlich verlegt sein, überstrecken Sie 
den Kopf schrittweise, bis die Atemwege 
offen sind. Letztlich haben die Sicherung 
und Öffnung der Atemwege Priorität ge-
genüber einer möglichen Rückenmark-
verletzung.

Einfache Atemwegshilfen
Obwohl es kaum publizierte Daten zur 
Anwendung von nasopharyngealen und 
oropharyngealen Atemwegshilfen (Wen-
del- und Guedel-Tubus) während einer 
CPR gibt, können diese Hilfsmittel – be-
sonders bei länger andauernden Wieder-
belebungsmaßnahmen – oft hilfreich sein, 
um die Atemwege offen zu halten. Um die 
Atemwege offen zu halten, muss die Posi-
tion von Kopf und Hals beibehalten blei-
ben. Nasopharyngeale und oropharyn-
geale Atemwegshilfen können eingesetzt 
werden, wenn die Atemwege bei bewusst-
losen Patienten durch das Zurückfallen 
der Zunge und des weichen Gaumens ver-
legt werden. Manchmal sind zusätzlich ei-
ne Überstreckung des Kopfes und der Es-
march-Handgriff notwendig.

Oropharyngeale Atemwegshilfen.  Oro-
pharyngale Atemwegshilfen sind in Grö-
ßen für Neugeborene bis zu großen Er-
wachsenen erhältlich. Einen ungefähren 
Anhalt für die Größe der einzusetzenden 

oropharyngealen Atemwegshilfen gibt der 
vertikale Abstand zwischen den Schneide-
zähnen und dem Kieferwinkel des Pati-
enten an. Die am meisten gebräuchlichen 
Größen sind Gr. 2 für kleine Erwachse-
ne, Gr. 3 für mittelgroße Erwachsene und 
Gr. 4 für große Erwachsene (. Abb. 5).

Falls glossopharyngeale und laryngeale 
Reflexe vorhanden sind, kann die Einlage 
einer oropharyngealen Atemwegshilfe Er-
brechen oder einen Laryngospasmus aus-
lösen. Daher soll eine solche Atemwegshil-
fe nur bei komatösen Patienten eingeführt 
werden. Eine Verlegung einer oropharyn-
gealen Atemwegshilfe kann an 3 mög-
lichen Stellen auftreten: Teile der Zunge 
können das distale Ende der Atemwegs-
hilfe verlegen, die Atemwegshilfe kann in 
der Vallecula liegen oder durch die Epi-
glottis verlegt sein.

Nasopharyngeale Atemwegshilfen.   
Nicht tief bewusstlose Patienten tolerieren 
in der Regel eine nasopharyngeale Atem-
wegshilfe besser als eine oropharyngeale. 
Insbesondere kann eine nasopharynge-
ale Atemwegshilfe bei Verletzungen im 
Bereich des Ober- oder Unterkiefers, bei 
einer Kiefersperre oder zusammengebis-
senen Zähnen lebensrettend sein, wenn 
die Einführung einer oropharyngealen 
Atemwegshilfe nicht möglich ist. Die un-
beabsichtigte Einführung einer nasopha-
ryngealen Atemwegshilfe durch eine Frak-
tur der Schädelbasis in den Hirnschädel 
ist möglich, aber extrem selten [325, 326]. 
Ist eine Verletzung der Schädelbasis be-

Abb. 4 8 Esmarch-Handgriff

Abb. 3 8 Überstrecken des Kopfes und 
Anheben des Kinns
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kannt oder wird vermutet, soll eine orale 
Atemwegshilfe bevorzugt werden. Wenn 
dies nicht möglich und der Atemweg ver-
legt ist, kann die vorsichtige Einführung 
einer nasopharyngealen Atemwegshilfe 
lebensrettend sein. Die Vorteile überwie-
gen dann deutlich die Risiken.

Die Größeneinteilung der nasopharyn-
gealen Atemwegshilfen erfolgt anhand ih-
res Innendurchmessers (ID) in Millime-
tern; hierbei steigt die Länge des Tubus 
mit dem ID an. Die traditionellen Metho-
den zur Auswahl einer nasopharyngealen 
Atemwegshilfe (Vergleich mit dem klei-
nen Finger oder der Nasenöffnung des 
Patienten) korrelieren nicht mit der Ana-
tomie des Atemwegs und sind daher nicht 
verlässlich [327]. In der Regel ist bei Er-
wachsenen eine nasopharyngeale Atem-
wegshilfe mit 6–7 mm ID gut einsetzbar. 
Dabei ist beachten, dass die Einführung 
dieser Atemwegshilfe in bis zu 30% aller 
Fälle aufgrund von Verletzungen der Na-
senschleimhaut zu einer Blutung führen 
kann [328]. Weiterhin kann eine zu lange 
nasopharyngeale Atemwegshilfe glosso-
pharyngeale oder laryngeale Reflexe aus-
lösen und so zu Erbrechen oder einem La-
ryngospasmus führen.

Sauerstoff
Geben Sie während einer Reanimation 
Sauerstoff, sobald dieser verfügbar ist. Bis-
her gibt es keine Erkenntnisse, die die op-
timale Sauerstoffkonzentration während 
der Reanimation angeben. Es existieren 
tierexperimentelle Daten [329] und einige 
klinische Beobachtungen, die eine Korre-
lation zwischen hohen Sauerstoffkonzent-
rationen nach ROSC und einem schlech-
teren Outcome belegt haben [330]. Die 
übliche Sauerstoffmaske ermöglicht eine 
FIO2 von maximal 50%, sofern der Sauer-
stoffluss hoch genug ist. Eine Maske mit 
einem Reservoirbeutel (nicht als Rückat-
mungsmaske) bietet bei einem Fluss von 
10–15 l/min eine FIO2 von bis zu 85%. Ver-
abreichen Sie zu Beginn die höchst mög-
liche Sauerstoffkonzentration. Sobald die 
Sauerstoffkonzentration zuverlässig durch 
Pulsoxymetrie oder arterielle Blutgasana-
lyse bestimmt werden kann, passen Sie die 
FIO2 an, sodass eine SaO2 von 94–98% er-
reicht wird.

Absaugung
Benutzen Sie einen großlumigen, starren 
Sauger, um Flüssigkeiten wie Blut, Spei-
chel oder Mageninhalt aus den oberen 
Atemwegen abzusaugen. Wenden Sie den 
Sauger vorsichtig an; wenn der Patient ei-
nen funktionierenden Würgereflex hat, 
kann der Sauger Erbrechen auslösen.

Beatmung
Setzen Sie bei jedem Patienten mit insuf-
fizienter oder fehlender Spontanatmung 
so früh wie möglich die künstliche Be-
atmung ein. Die eigene Ausatemluft des 
Helfers ist für eine Mund-zu-Mund-Beat-
mung ausreichend. Da die Sauerstoffkon-
zentration der Ausatemluft jedoch nur 16–
17% beträgt, soll sie so schnell wie möglich 
durch eine sauerstoffangereicherte Beat-
mung ersetzt werden.

Die weit verbreitete Taschenmaske ist 
der in der Anästhesie verwendeten Beat-
mungsmaske ähnlich und ermöglicht ei-
ne Mund-zu-Mund-Beatmung. Sie be-
sitzt ein Ventil, das die Ausatemluft des 
Patienten vom Helfer trennt. Die Maske 
ist durchsichtig, sodass Erbrochenes oder 
Blut gesehen werden kann. Einige dieser 
Masken haben ein Anschlussstück zur 
Gabe von Sauerstoff. Wenn Masken oh-
ne einen entsprechenden Anschluss ver-
wendet werden, kann ebenfalls Sauerstoff 
zugeführt werden, in dem der Sauerstoff-
schlauch unter die Maske platziert und 
gleichzeitig auf ausreichende Dichtigkeit 
der Maske geachtet wird. Optimieren Sie 
den Sitz der Maske mit der Zweihändeme-
thode (. Abb. 6).

Wenn die Beatmungsvolumina oder 
der inspiratorische Fluss übermäßig hoch 
sind, können hohe Atemwegsdrücke er-
zeugt werden, die dann zu einer Magen-
blähung mit nachfolgendem Risiko der 
Regurgitation und Aspiration führen kön-
nen. Die Gefahr der Magenblähung steigt 
bei:
F	�nichtachsengerechter Ausrichtung 

von Kopf und Hals sowie bei ver-
legten Atemwegen,

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

F	�hohem Beatmungsdruck.

Wenn andererseits der inspiratorische 
Fluss zu niedrig ist, wird die Inspirations-
zeit verlängert und die Zeit für die Tho-
raxkompressionen verkürzt. Nehmen Sie 
sich für jede Beatmung ca. 1 s Zeit und 
bringen Sie ein Tidalvolumen ein, das ein 
normales Heben des Brustkorbs ergibt. 
Dies stellt einen Kompromiss zwischen 
adäquatem Beatmungsvolumen, vermin-
dertem Risiko der Magenblähung und 
ausreichender Zeit für die Thoraxkom-
pressionen dar. Geben Sie während der 
Reanimation beim ungeschützten Atem-
weg 2 Beatmungen nach jeweils 30 Tho-
raxkompressionen.

Beatmungsbeutel
Der Beatmungsbeutel kann an eine Be-
atmungsmaske, einen Endotrachealtu-
bus oder an eine SGA angeschlossen wer-
den. Ohne zusätzlichen Sauerstoff be-
atmet der Beatmungsbeutel die Patien-

Abb. 6 8 Mund-zu-Maske-Beatmung

Abb. 5 8 Einführen der oropharyngealen 
Atemwegshilfe
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tenlungen mit Umgebungsluft (21%igem 
Sauerstoff). Dieser Anteil kann durch die 
Verwendung eines Reservoirbeutels und 
eines Sauerstoffflusses von ca. 10 l/min auf 
bis zu ca. 85% erhöht werden.

Obwohl die Beatmungsmaske eine Be-
atmung mit hohen Sauerstoffkonzentrati-
onen ermöglicht, erfordert ihr Gebrauch 
durch einen einzelnen Helfer auch ein be-
achtliches Maß an Geschick. Oftmals ist 
es schwierig, die Maske wirklich dicht auf 
das Gesicht des Patienten aufzusetzen, be-
sonders wenn man mit der einen Hand die 
Maske auf dem Gesicht hält und mit der 
anderen den Beutel ausdrückt [331]. Jede 
deutliche Undichtigkeit wird zur Hypo-
ventilation führen, außerdem kann beim 
ungeschützten Atemweg Luft in den Ma-
gen gelangen [332, 333]. Dies kann die Be-
atmung der Lungen weiter reduzieren und 
so das Risiko der Regurgitation und As-
piration deutlich erhöhen [334]. Der Kri-
koiddruck kann das Risiko zwar reduzie-
ren [335, 336], benötigt aber die Hilfe ei-
ner darin ausgebildeten zusätzlichen Per-
son. Ein schlecht durchgeführter Kriko-
iddruck kann zu einer erschwerten Beat-
mung des Patienten führen [335, 337, 338, 
339, 340].

Entsprechend ist die Zweihelfertech-
nik der Beutel-Maske-Beatmung vorzu-
ziehen (. Abb. 7): Dabei setzt der erste 
Helfer die Maske auf, während er gleich-
zeitig den Unterkiefer vorschiebt (Es-

march-Handgriff); der zweite Helfer be-
dient den Beatmungsbeutel. Durch die-
se Vorgehensweise kann ein besseres Ab-
dichten erreicht und der Patient effektiver 
sowie sicherer beatmet werden.

Wenn ein Endotrachealtubus, ein 
Kombitubus oder eine SAD eingeführt 
ist, wird die Beatmung mit einer Fre-
quenz von 10 Beatmungen/min und kon-
tinuierlichen Thoraxkompressionen oh-
ne Pausen für die Beatmung vorgenom-
men. Eine SAD dichtet im Larynx wahr-
scheinlich nicht gut genug ab, sodass das 
Entweichen von etwas Luft nicht zu ver-
meiden ist, wenn die Beatmung mit einer 
Thoraxkompression zusammenfällt. Ei-
ne geringe Undichtigkeit ist zu akzeptie-
ren, da die meiste Luft über den Mund des 
Patienten entweichen kann. Bei größerer 
Undichtigkeit und inadäquater Beatmung 
müssen die Thoraxkompressionen für die 
Beatmung entsprechend einem CV-Ver-
hältnis von 30:2 unterbrochen werden.

Automatische Beatmungsgeräte
Sehr wenige Studien beziehen sich auf 
spezielle Aspekte der Beatmung während 
des ALS. Einzelne Daten verweisen dar-
auf, dass die Zahl der Beatmungen durch 
professionelle Helfer außerordentlich 
hoch ist [243, 341, 342], während andere 
Daten normale Beatmungsfrequenzen be-
legen [246, 343, 344]. Beatmungsgeräte ge-
währleisten einen konstanten Fluss wäh-

rend der Inspiration; hierbei hängt das ab-
gegebene Volumen von der Inspirations-
zeit ab. (Je länger die Zeit, desto größer 
das Atemzugvolumen.) Weil der Atemwe-
gsdruck in den Atemwegen während der 
Inspiration mit Beatmungsgeräten steigt, 
sind diese Geräte oft drucklimitiert, um 
die Lungen des Patienten vor einem Ba-
rotrauma zu schützen.

Ein Beatmungsgerät kann sowohl mit 
einer Gesichtsmaske als auch mit anderen 
Atemwegshilfen (z. B. Endotrachealtubus, 
SAD) verwendet werden. Es soll initial auf 
ein Atemzugvolumen von 6–7 ml/kgKG 
bei 10 Beatmungen/min eingestellt wer-
den. Einige Beatmungsgeräte haben ent-
sprechende Markierungen, um die schnel-
le Einstellung bei verschieden großen Pa-
tienten zu erleichtern. Bei anderen Beat-
mungsgeräten sind genaue Beatmungs-
muster einzustellen. Bei Vorliegen eines 
eigenen Herz-Kreislauf-Systems kann die 
korrekte Einstellung des Beatmungsgeräts 
durch eine arterielle Blutgasanalyse opti-
miert werden.

Automatische Beatmungsgeräte bie-
ten gegenüber alternativen Methoden fol-
gende Vorteile:
F	�Bei nichtintubierten Patienten hat 

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

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

F	�Bei intubierten Patienten ist der Hel-
fer für andere Aufgaben frei [345].

F	�Sobald die Beatmungsparameter ein-
gestellt sind, sind Tidalvolumen, Be-
atmungsfrequenz und Atemminuten-
volumen konstant. Damit wird eine 
zu aggressive Beatmung vermieden.

F	�Ihre Verwendung bewirkt im Ver-
gleich zur manuellen Beatmung ge-
ringere Spitzendrücke. Dadurch sinkt 
der intrathorakale Druck; dies er-
möglicht einen verbesserten venösen 
Rückfluss und führt in der Folge zu 
einem verbesserten Herzzeitvolumen.

Sowohl eine Studie am Übungsphan-
tom mit simuliertem Kreislaufstillstand 
als auch eine Studie mit Feuerwehrleu-
ten, die narkotisierte Patienten beatmen 
sollten, zeigten eine signifikante Abnah-
me der Magenüberblähung mit manu-

Abb. 7 9 Zweihelfer-
technik der Beutel-
Maske-Beatmung
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ell getriggerten, flusslimitierten, sauer-
stoffbetriebenen Beatmungsgeräten und 
-masken im Vergleich zur Beutel-Maske-
Beatmung [346, 347]. Dennoch sind die 
Auswirkungen von automatischen Beat-
mungsgeräten auf die Magenüberblähung 
bei Menschen mit Kreislaufstillstand nicht 
untersucht worden. Daher kann kein 
deutlicher Nutzen von Beatmungsgeräten 
gegenüber der Beutel-Maske-Beatmung 
belegt werden.

Passive Sauerstoffgabe
Wenn die Atemwege des Patienten offen 
sind, scheint die Herzdruckmassage al-
lein bereits eine Ventilation zu ermögli-
chen [348]. Sauerstoff kann passiv appli-
ziert werden, in dem entweder ein ent-
sprechender Tubus platziert wird (Tubus 
nach Boussignac; [349, 350]) oder durch 
die Kombination von oropharyngealer 
Atemwegshilfe und normaler Sauerstoff-
maske mit Reservoirbeutel (nicht als Rü-
ckatmungsmaske; [351]). Die Ergebnisse 
einer Studie lassen eine höhere Inzidenz 
eines neurologisch intakten Überlebens 
nach einem Kreislaufstillstand aufgrund 
VF unter Anwendung der passiven Oxy-
genierung (orale Atemwegshilfe plus Sau-
erstoffmaske) im Vergleich zur Beutel-
Maske-Beatmung vermuten. Hierbei han-
delte es sich jedoch um eine retrospekti-
ve Untersuchung mit verschiedensten me-
thodischen Problemen [351], sodass zur-
zeit nicht genügende Erkenntnisse vor-
handen sind, um die passive Sauerstoffga-
be gegenüber der Oxygenierung durch in-
termittierende Beatmung weder zu befür-
worten noch abzulehnen. Bis weitere Er-
gebnisse zur Verfügung stehen, wird die 
passive Sauerstoffgabe ohne Beatmung 
des Patienten als Routinevorgehen wäh-
rend der CPR nicht empfohlen.

Alternative Atemwegshilfen

Der Endotrachealtubus wird generell als 
die optimale Methode der Atemwegssi-
cherung während der CPR angesehen. Je-
doch bestehen Hinweise dafür, dass oh-
ne entsprechendes Training und Erfah-
rung die Inzidenz von Komplikationen 
wie eine unbemerkte ösophageale Intuba-
tion (6–17% in einigen Studien mit Ret-
tungsassistenten; [352, 353, 354, 355]) und 
eine Tubusdislokation unakzeptabel hoch 

sind [356]. Übermäßig viele Intubations-
versuche schaden dem Patienten, da die 
Unterbrechung der Thoraxkompressi-
onen während dieser Zeit die koronare 
und zerebrale Durchblutung senkt. Meh-
rere alternative Atemwegshilfen wurden 
für das Atemwegsmanagement während 
der CPR in Erwägung gezogen. Es sind 
publizierte Studien zur Anwendung des 
Kombitubus, der klassischen Larynxmas-
ke (cLMA), des Larynxtubus (LT) und der 
I-Gel während der Reanimation vorhan-
den. Keine der Studien wurde allerdings 
so geplant, als dass das Überleben ein pri-
märer Endpunkt hätte sein können, son-
dern die meisten Untersucher haben die 
Insertions- und Ventilationserfolge ge-
messen. So sind SAD einfacher zu inse-
rieren als ein Endotracheltubs und kön-
nen – im Gegensatz zum Endotracheal-
tubus – in der Regel eingeführt werden, 
ohne die Herzdruckmassage zu unterbre-
chen [357].

Es gibt keine Erkenntnisse, die die rou-
tinemäßige Verwendung eines bestimm-
ten Vorgehens während des Kreislauf-
stillstands unterstützen würden. Die bes-
te Technik hängt letztendlich von den ge-
nauen Umständen des Kreislaufstillstands 
und der Kompetenz des Anwenders ab.

Larynxmaske
Eine Larynxmaske (. Abb. 8) lässt sich 
schneller und einfacher als ein Endotra-
chealtubus platzieren [358, 359, 360, 361, 
362, 363, 364, 365]. Die cLMA ist wieder-
verwertbar und wurde in Studien zur CPR 
untersucht; allerdings hat es innerhalb 
dieser Studien keinen direkten Vergleich 
zwischen cLMA und einem Endotrache-
altubus gegeben. Verschiedenste LMA als 
Einmalartikel wurden während der CPR 
verwendet. Sie haben allerdings etwas an-
dere Eigenschaften als die cLMA, und es 
gibt keine Daten über den Einsatz dieser 
Einmal-LMA im Rahmen einer Reanima-
tion [366]. Der Anteil erfolgreicher Beat-
mungen mit einer LMA während inner-
klinischer CPR wird als sehr hoch ange-
geben (86–100%; [367, 368, 369, 370]); er 
scheint allerdings für eine präklinische 
Reanimation weniger hoch zu sein (71–
90%; [371, 372, 373]). Der Gründe für eher 
ernüchternde Ergebnisse der LMA wäh-
rend einer präklinischen CPR sind bisher 
unklar.

Wenn die Atemwegssicherung durch 
unerfahrenes Personal vorgenommen 
wird, erfolgt die Beatmung der Patienten 
effizienter und leichter unter der Verwen-
dung einer LMA im Vergleich zur Beutel-
Maske-Beatmung [331]. Kann eine LMA 
ohne zeitliche Verzögerung eingeführt 
werden, ist ihre Verwendung der Beutel-
Maske-Beatmung vorzuziehen. Im Ver-
gleich zur Beutel-Maske-Beatmung redu-
ziert die Verwendung einer LMA in Kom-
bination mit der Beatmung über einen Be-
atmungsbeutel die Inzidenz einer Regur-
gitation [334]. Eine Studie zeigte vergleich-
bare arterielle Blutgasanalysen bei erfolg-
reich reanimierten Patienten nach einem 
präklinischen Kreislaufstillstand im Ver-
gleich zur Anwendung einer LMA gegen-
über der Beutel-Maske-Beatmung [374].

Gemessen an der endotrachealen Intu-
bation bestehen die bekannten Nachteile 
der LMA im erhöhten Aspirationsrisiko 
und in der Unmöglichkeit, bei Patienten 
mit geringer Lungen- bzw. Thorax-Com-
pliance adäquate Beatmungen vorzuneh-
men. Es liegen keine Daten vor, die aufzei-
gen, ob es möglich ist, über die LMA aus-
reichende Beatmungen ohne Unterbre-
chung der Thoraxkompressionen durch-
zuführen. Die Möglichkeit, die Lungen 
während der Thoraxkompressionen adä-
quat zu beatmen, ist wohl einer der größ-
ten Vorteile des Endotrachealtubus. Über 
pulmonale Aspirationen bei Verwendung 
der LMA während der CPR liegen bemer-
kenswert wenige Einzelberichte vor.

Kombitubus
Der Kombitubus ist ein Doppellumentu-
bus, der an der Zunge entlang blind einge-

Abb. 8 8 Einführen einer Larynxmaske
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führt wird und die Möglichkeit zur Beat-
mung bietet, wenn der Tubus in den Öso-
phagus eingeführt wurde. Es gibt viele 
Studien, die den Kombitubus während 
der CPR angewendet haben. Erfolgreiche 
Beatmungsmöglichkeiten wurden in 79–
98% der Fälle erreicht [372, 375, 376, 377, 
378, 379, 380, 381, 382]. Zwei randomisier-
te kontrollierte Studien haben den Kom-
bitubus gegenüber dem Endotrachealtu-
bus während eines präklinischen Kreis-
laufstillstands untersucht und keine Un-
terschiedliche hinsichtlich des Überle-
bens der Patienten gefunden [381, 382]. 
Die Verwendung des Kombitubus geht 
allerdings zurück und wird in vielen Tei-
len der Welt durch andere Atemwegshil-
fen wie z. B. den LT ersetzt.

Larynxtubus
Der LT wurde 2001 kommerziell einge-
führt und ist in den Vereinigten Staaten 
als „King LT airway“ bekannt (. Abb. 9). 
Bei narkotisierten Patienten erscheint die 
Effizienz des LT gegenüber der cLMA und 
der ProSeal-Larynxmaske (PLMA) vor-
teilhafter hinsichtlich der erfolgreichen 
Insertion und Beatmung zu sein [383, 
384]. Bereits nach einer 2-stündigen Ein-
weisung konnte Krankenpflegepersonal 
in 24 von 30 Fällen (80%) den LT erfolg-
reich inserieren und den Patienten beat-
men [385]. Der LT ist als Einmalartikel 
erhältlich (LT-D) und wurde in 92 Fällen 
des präklinischen Kreislaufstillstands er-
folgreich von Rettungsassistenten einge-
führt (85 im ersten Versuch, 7 im zweiten 
Versuch; [386]). Eine Reanimationsstudie 
am Übungsphantom zeigte, dass durch 
die Verwendung des LT-D im Vergleich 

zum Endotrachealtubus die „No-flow“-
Zeit signifikant reduziert wird [387].

I-Gel
Der Cuff der I-Gel besteht aus thermo
elastischem Material und muss nach der 
Insertion nicht geblockt werden. Der I-
Gel beinhaltet einen Beißblock und einen 
dünnen Drainagekanal (. Abb. 10). Die 
I-Gel ist einfach einzuführen, benötigt nur 
wenig Übung und erreicht oropharynge-
ale Verschlussdrücke von 20–24 cmH2O 
[388, 389]. In 2 Studien am Übungsphan-
tom war die Insertion der I-Gel deutlich 
schneller als die Insertion anderer Atem-
wegshilfen [357, 390]. Die Einfachheit der 
Insertion in Verbindung mit akzeptablen 
Verschlussdrücken macht die I-Gel theo-
retisch zu einer sehr interessanten Atem-
wegshilfe während der Reanimation, 
v. a. für jene, die wenig Erfahrung in der 
Durchführung der trachealen Intubation 
haben. Erste Ergebnisse zur Anwendung 
der I-Gel während eines Kreislaufstill-
stands wurden berichtet, dennoch werden 
hierzu mehr Daten erwartet [391, 392].

Weitere Atemwegshilfen

ProSeal-Larynxmaske
Die PLMA wurde sehr detailliert für die 
Anwendung von narkotisierten Patienten 
(im OP) untersucht; es gibt allerdings nur 
wenige Studien bezüglich ihrer Effizi-
enz und Anwendung während der CPR. 
Sie weist einige Eigenschaften auf, die sie 
theoretisch für den Einsatz während einer 
CPR geeigneter erscheinen lässt als die cL-
MA: bessere Abdichtung zum Larynx, so-
dass eine Beatmung auch mit höheren Be-
atmungsdrücken ermöglicht wird [393] 
sowie Intergration eines Beißblocks in den 
Tubus und Integration eines Drainageka-
nals, der die Möglichkeit bietet, flüssig-re-
gurgitierten Mageninhalt aus dem oberen 
Ösophagus abzuführen oder eine Magen-
sonde einzuführen, um Mageninhalt zu 
entfernen. Die PLMA ist etwas schwie-
riger als die cLMA einzuführen und zu-
dem relativ teuer. Die Supreme-LMA (SL-
MA) ist eine Version der PLMA als Ein-
malartikel. Studien an narkotisierten Pa-
tienten haben gezeigt, dass sie relativ ein-
fach zu benutzen ist und pharyngeale Ver-
schlussdrücke von 24–28 cmH2O erreicht 
werden [394, 395, 396]. Daten zur Anwen-

Abb. 10 8 I-gel

Abb. 9 8 Larynxtubus
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dung der SLMA während des Kreislauf-
stillstands werden erwartet.

Intubationslarynxmaske
Die Intubationslarynxmaske (ILMA) ist 
relativ einfach einzuführen; [397, 398] die 
blinde Insertion des Endotrachealtubus 
über die ILMA bedarf allerdings mehr 
Übung [399]. Eine Studie aus Frankreich 
hat die erfolgreiche Anwendung der IL-
MA durch präklinische Notärzte bei 24 
präklinischen Kreislaufstillständen be-
schrieben, nachdem die Intubation mit-
hilfe der direkten Laryngoskopie geschei-
tert war [400].

Endotracheale Intubation

Um die Verwendung einer speziellen 
Technik zur Atemwegssicherung und zur 
Durchführung der Beatmung bei Erwach-
senen mit Kreislaufstillstand besonders zu 
empfehlen oder abzulehnen, gibt es nur 
ungenügende Anhaltspunkte. Dennoch 
wird die endotracheale Intubation als die 
optimale Methode zur Erhaltung und Si-
cherstellung eines sicheren Atemwegs an-
gesehen. Sie soll nur durch erfahrenes Per-
sonal mit sehr guter Ausbildung und Er-
fahrung angewendet werden. Eine kürz-
lich erschienene Übersichtarbeit zu „ran-
domised controlled trials“ (RCT) hat nur 
3 Studien identifiziert, die sich mit dem 
Vergleich des Endotrachealtubus zu alter-
nativen Atemwegshilfen bei kritisch kran-
ken und verletzten Patienten beschäftigt 
haben [401]: Zwei Studien verglichen den 
Kombitubus mit der endotrachealen Intu-
bation im Fall eines präklinischen Kreis-
laufstillstands und konnten keinen Un-
terschied hinsichtlich des Überlebens der 
Patienten finden [381, 382]. In der dritten 
Studie wurden die endotracheale Intuba-
tion und die Atemwegssicherung mithil-
fe der Beutel-Maske-Beatmung bei Kin-
dern, die eine Atemwegssicherung auf-
grund eines Kreislaufstillstands, eines pri-
mären respiratorischen Versagens oder 
aufgrund einer schweren Verletzung be-
nötigten, miteinander verglichen [402]. 
Insgesamt konnte kein Vorteil für die en-
dotracheale Intubation festgestellt wer-
den. Im Gegenteil: Kinder, die eine Atem-
wegssicherung aufgrund eines respirato-
rischen Problems benötigten und in die 
zu intubierende Studiengruppe randomi-

siert worden waren, hatten eine schlech-
tere Überlebensrate als die Kinder in der 
Studiengruppe mit Beutel-Maske-Beat-
mung. Die Ontario Prehospital Advan-
ced Life Support Study (OPALS) zur er-
weiterten präklinischen Atemwegssiche-
rung zeigte keine höhere Krankenhau-
sentlassungsrate, wenn – neben dem op-
timierten BLS und der Verwendung eines 
AED (BLS-AED-System) – Maßnahmen 
wie die endotracheale Intubation oder die 
Gabe von herzwirksamen Medikamenten 
durchgeführt wurden [245].

Zu den anerkannten Vorteilen der en-
dotrachealen Intubation gegenüber der 
Beutel-Maske-Beatmung gehören:
F	�Möglichkeit der Beatmung, ohne die 

Herzdruckmassage zu unterbrechen 
[403];

F	�Möglichkeit der zuverlässigen Beat-
mung, auch wenn die Compliance der 
Lungen und/oder des Thorax niedrig 
ist;

F	�Minimale Gefahr der gastralen Luf-
tinsufflation und damit der Regurgi-
tation;

F	�Schutz vor Aspiration von Magenin-
halt;

F	�Möglichkeit, die Hände des Retters 
für andere Aufgaben frei zu machen.

Der Gebrauch von Beutel und Maske be-
inhaltet eher die Gefahr der Magenüber-
blähung, die theoretisch wiederum die 
Gefahr der Regurgitation mit dem Risiko 
der Aspiration nach sich zieht. Dennoch 
gibt es keine zuverlässigen Daten, die dar-
auf hinweisen, dass die Inzidenz einer As-
piration bei mit Beutel und Maske beat-
meten Kreislaufstillstandpatienten gegen-
über der mit einem Endotrachealtubus 
beatmeten Patienten höher ist.

Die erwiesenen Nachteile der endotra-
chealen Intubation gegenüber der Beutel-
Maske-Beatmung beinhalten:
F	�Risiko der unerkannten Tubusfehl-

lage, das bei Patienten mit außer-
klinischem Kreislaufstillstand zwi-
schen 0,5 und 17% liegt: Notärzte: 
0,5% [404], Rettungsassistenten: 2,4% 
[405], 6% [352, 353], 9% [354] und 17% 
[355].

F	�Verlängerter Zeitraum ohne Herz-
druckmassage, während die Intuba-
tion angestrebt wird. In einer Studie, 
die 100 Kreislaufstillstände bei präkli-

nischen Intubationen durch Rettung-
sassistenten untersuchte, betrug die 
Gesamtzeit der durch die Intubation 
bedingten Unterbrechung der Herz-
druckmassage 110 s [“interquartile 
range“ (IQR) 54–198 s, minimal bis 
maximal: 14–446 s). In 25% der Fäl-
le dauerte die Unterbrechung länger 
als 3 min [406]. Die endotracheale In-
tubation war für 25% aller Unterbre-
chungen der CPR verantwortlich.

F	�Verhältnismäßig hohe Misserfolgsra-
te. Die Intubationserfolgsrate korre-
liert mit der Intubationserfahrung des 
einzelnen Rettungsassistenten [407]. 
Die Misserfolgsraten der Intubation 
betragen in außerklinischen, wenig 
ausgelasteten Systemen mit Anwen-
dern, die selten Intubationen durch-
führen, bis zu 50% [408, 409].

Rettungsdienstpersonal, das präklinische 
Intubationen ausführen soll, soll diese 
nur in einem strukturierten, qualitäts-
kontrollierten System vornehmen, das 
ein umfassendes Training und regelmä-
ßige Möglichkeiten zur Auffrischung be-
inhaltet. Die Anwender müssen das Ri-
siko und die Vorteile der Intubation ge-
genüber der Notwendigkeit abwägen, ef-
fektive Thoraxkompressionen durchzu-
führen. Der Intubationsversuch erfor-
dert u. U. eine Unterbrechung der Tho-
raxkompressionen. Ist der Endotrache-
altubus einmal eingeführt, müssen die 
Thoraxkompressionen nicht mehr unter-
brochen werden. In der Atemwegssiche-
rung erfahrenes Personal soll in der La-
ge sein, die Laryngoskopie unter kontinu-
ierlicher Herdruckmassage durchzufüh-
ren, sodass nur eine kurze Pause für das 
Einführen des Tubus durch die Stimmrit-
zen nötig ist. Eine Alternative, um jegli-
che Unterbrechung der Herzdruckmassa-
gen zu vermeiden, besteht darin, den In-
tubationsversuch bis zum ROSC aufzu-
schieben [351, 410]. Kein Intubationsver-
such soll die Herzdruckmassage mehr als 
10 s unterbrechen. Ist die Intubation in-
nerhalb dieser Vorgaben nicht möglich, 
kehren Sie zur Beutel-Maske-Beatmung 
zurück. Nach der Intubation müssen die 
Tubuslage überprüft und der Tubus fixiert 
werden.
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Überprüfung der 
korrekten Tubuslage
Die schwerwiegendste Komplikation eines 
Intubationsversuchs besteht in einer un-
erkannten ösophagealen Intubation. Die 
routinemäßige Anwendung primärer und 
sekundärer Techniken zur Überprüfung 
der korrekten Tubuslage kann das Risiko 
reduzieren.

Klinische Überprüfung.  Die Erstuntersu-
chung schließt das Beobachten des beid-
seitigen Hebens des Brustkorbs und die 
beidseitige Auskultation axillär über den 
Lungenfeldern (die Atemgeräusche sol-
len gleichartig und ausreichend sein) so-
wie über dem Epigastrium (hier sollen 
keine Atemgeräusche hörbar sein) ein. 
Klinische Zeichen der korrekten Tubusla-
ge wie das Beschlagen des Tubus, das He-
ben des Brustkorbs, Beatmungsgeräusche 
beim Auskultieren der Lungen oder keine 
epigastrischen Geräusche (die einem Gas-
fluss im Magen entsprechen) sind nicht 
absolut zuverlässig. Die berichtete Sen-
sitivität (Anteil der endotrachealen Intu-
bationen, die korrekt identifiziert wur-
den) und Spezifität (Anteil der ösophage-
alen Intubationen, die korrekt identifiziert 
wurden) von klinischen Überprüfungen 
variiert: Sensitivität 74–100%; Spezifität 
66–100% [404, 411, 412, 413, 414].

Die sekundäre Bestätigung der Tubus-
lage durch ausgeatmetes Kohlendioxid 
(CO2) oder mithilfe eines Ösophagusde-
tektors soll das Risiko einer unerkannten 
ösophagealen Intubation reduzieren. Die 
Effizienz der zur Verfügung stehenden 
Geräte variiert allerdings beachtlich. Wei-
terhin ist keine der Techniken, die für die 
sekundäre Bestätigung einer korrekten Tu-
buslage infrage kommt, in der Lage, zwi-
schen einer einseitigen Intubation (d. h. in 
einen der beiden Hauptbronchi) und ei-
ner korrekten, endotrachealen Tubusla-
ge (d. h. oberhalb der Carina) zu unter-
scheiden. Es gibt keine adäquaten Daten 
zur Identifizierung der optimalen Metho-
de zur Lagebestimmung des Tubus wäh-
rend eines Kreislaufstillstands. Alle Hilfs-
mittel sollen daher als Erweiterungen zu 
anderen Techniken der Lagebestimmung 
betrachtet werden [415]. Es gibt keine Da-
ten, die die Fähigkeit der Techniken, die 
Tubuslage nach initialer Einführung zu 
überwachen, quantifizieren.

Ösophagusdetektor.  Der Ösophagusde-
tektor erzielt durch eine Pumpe, durch das 
Zurückziehen einer Spritze oder durch 
die Entfaltung eines zusammengedrück-
ten Ballons eine Sogwirkung am trache-
alen Ende des Endotrachealtubus. Wenn 
der Endotrachealtubus in der knorpe-
lig-rigiden Trachea liegt, wird Luft leicht 
aus den unteren Atemwegen angesaugt. 
Liegt der Tubus im Ösophagus, kann kei-
ne Luft angesaugt werden, da der Ösopha-
gus beim Ansaugen kollabiert. Der Öso-
phagusdetektor kann bei Patienten mit 
krankhafter Fettleibigkeit, in der späten 
Schwangerschaft, bei schwerem Asthma 
oder bei sehr starker trachealer Sekreti-
on irreführend sein: Unter diesen Bedin-
gungen kann auch die Trachea unter Sog 
kollabieren [353, 411, 416, 417, 418].

Die Effektivität des Ösophagusdetek-
tors mit Spritze zur Bestimmung der Tu-
buslage wurde in 5 Studien mit Kreislauf-
stillstand untersucht [353, 419, 420, 421, 
422]: Die Sensitivität betrug 73–100% und 
die Spezifität 50–100%. Die Effektivität 
des Ösophagusdetektors mit einem Bal-
lon zur Bestimmung der Tubuslage wur-
de in 3 Studien mit Kreislaufstillstand un-
tersucht [411, 416, 422]: Hier wurden die 
Sensitivität mit 71–75% und die Spezifität 
mit 89–100% ermittelt.

Kapnometrie.  Kohlendioxidmessgeräte 
bestimmen die Konzentration des aus den 
Lungen ausgeatmeten CO2. Der Nachweis 
von CO2 nach 6 Atemzügen zeigt eine Tu-
buslage in der Trachea oder einem Haupt-
bronchus an [404]. Die Bestätigung, dass 
der Tubus oberhalb der Carina liegt, be-
darf der beidseitigen Auskultation der 
Lungen in der mittleren Axillarlinie. All-
gemein können 3 Typen von CO2-Mess-
geräten unterschieden werden.
1.	� Kolorimetrische, einmalig verwend-

bare CO2-Detektoren bestimmen 
das endtidale CO2 (etCO2) mithil-
fe von Lackmuspapier. Hierbei be-
deutet ein Farbumschlag in die Far-
be violett in der Regel ein etCO2 von 
<0,5%, in braun 0,5–2% und in gelb 
>2%. In den meisten Studien wur-
de eine korrekte Tubusposition an-
genommen, wenn die braune Farbe 
über einige Beatmungen hinweg be-
stehen blieb. Bei Patienten mit Kreis-
laufstillstand konnten in 8 Studien ei-

ne Sensitivität von 62–100% für die 
Bestimmung der endotrachealen Po-
sition des Endotrachealtubus und ei-
ne 86- bis 100%ige Spezifität für die 
Verifizierung der nichtendotrache-
alen Position belegt werden [415, 421, 
423, 424, 425, 426, 427]. Obwohl kolo-
rimetrische CO2-Detektoren die Tu-
busposition bei Patienten mit funkti-
onierendem Herz-Kreislauf-System 
recht gut bestimmen, sind sie bei Pa-
tienten mit Kreislaufstillstand weni-
ger zuverlässig als die klinische Über-
prüfung, da der pulmonale Blutfluss 
so niedrig sein kann, dass nicht genü-
gend CO2 ausgeatmet wird. Des Wei-
teren können 6 Beatmungen zu Ma-
gendehnung, Erbrechen und Aspira-
tion führen, wenn der Trachealtubus 
im Ösophagus liegt.

2.	� Elektronische digitale CO2-Detek-
toren ohne Kurvendarstellung mes-
sen das etCO2 in der Regel mit einem 
Infrarotspektrometer und zeigen das 
Ergebnis nummerisch an (Kapnome-
ter). Sie stellen keine graphische Kur-
ve des CO2-Verlaufs im Sinn eines 
Beatmungszyklus zur Verfügung. 
Fünf Studien hinsichtlich dieser Ge-
räte zur Bestimmung der Tubusposi-
tion bei einem Kreislaufstillstand zei-
gen eine 70- bis 100%ige Sensitivi-
tät und eine Spezifität von 100% [404, 
413, 415, 419, 423, 428].

3.	� Endtidale-CO2-Detektoren, die ei-
ne graphische Kurvendarstellung be-
inhalten (Kapnographie), sind die zu-
verlässigsten Geräte zur Bestimmung 
der Tubusposition bei Patienten mit 
Kreislaufstillstand. Zwei Studien 
über die Verwendung der Kapnogra-
phie zur Verifizierung einer endotra-
chelen Tubusposition bei Patienten 
mit Kreislaufstillstand belegten eine 
100%ige Sensitivität und eine 100%ige 
Spezifität [404, 429]. Drei Studien mit 
kummulativ 194 endotrachealen und 
22 ösophagealen Intubationen do-
kumentierten eine Gesamtsensitivi-
tät von 64% und eine Spezifität von 
100%, um die korrekte Tubusposition 
bei Patienten mit Kreislaufstillstand 
unter der Verwendung der Kapnogra-
phie zu identifizieren [411, 416, 422]. 
Dennoch wurde in den genannten 
Studien die Intubation erst bei An-
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kunft der Patienten im Krankenhaus 
durchgeführt (die Zeit bis zur Intu-
bation betrug im Durchschnitt über 
30 min), und viele der Patienten mit 
Kreislaufstillstand wiesen verlänger-
te Wiederbelebungs- und sehr lange 
Transportzeiten auf.

Basierend auf den zur Verfügung stehen-
den Daten scheint die Genauigkeit von 
kalorimetrischen CO2-Detektoren und 
von Kapnometern ohne graphische Kur-
vendarstellung zur Bestimmung einer en-
dotrachealen Tubusposition die Genau-
igkeit mithilfe der Auskultation und der 
direkten Visualisierung bei Patienten mit 
Kreislaufstillstand nicht zu übertreffen. 
Die graphische Kapnographie scheint die 
sensitivste und spezifischste Methode zur 
Bestimmung und kontinuierlichen Über-
wachung der Position eines Endotracheal-
tubus bei Patienten mit Kreislaufstillstand 
zu sein und soll daher ergänzend zur kli-
nischen Untersuchung (Auskultation und 
Visualisierung des die Stimmbänder pas-
sierenden Tubus) verwendet werden.

Die graphische Kapnographie kann 
nicht zwischen einer endotrachealen und 
bronchialen Positionierung des Tubus un-
terscheiden, sodass eine sorgfältige Aus-
kultation notwendig ist. Tragbare Moni-
tore machen die initiale kapnographische 
Bestimmung und kontinuierliche Über-
wachung der Tubusposition in fast allen 
Situationen möglich; einschließlich der 
präklinischen Situation, der Notfallauf-
nahme und innerklinischer Orte, an de-
nen eine Intubation durchgeführt wird. 
Steht keine graphische Kapnographie zur 
Verfügung, kann es – wenn erweiterte 
Maßnahmen der Atemwegssicherung 
notwendig sind – vorteilhafter sein, eine 
SAD zu verwenden.

Thoraximpedanz.  Während einer öso-
phagealen Beatmung verändert sich die 
Thoraximpedanz weniger als unter der Be-
atmung der Lungen [430, 431, 432]. Verän-
derungen der Thoraximpedanz könnten 
daher verwendet werden, um eine öso-
phageale Beatmung [433] und eine öso-
phageale Intubation [403, 434] während 
eines Kreislaufstillstands zu erkennen. Es 
ist möglich, dass diese Technik eingesetzt 
wird, um das Tidalvolumen der Reanima-
tion zu messen. Die Rolle der Thoraxim-

pedanz als Möglichkeit, die Tubuspositi-
on zu verifizieren und eine adäquate Beat-
mung zu bestimmen, ist Gegenstand lau-
fender Untersuchungen; Letztere sind je-
doch für die klinische Routine noch nicht 
weit genug ausgereift.

Krikoiddruck
Bei Patienten ohne Kreislaufstillstand 
kann der Krikoiddruck vielleicht einen 
gewissen Schutz vor Aspiration bieten; 
gleichzeitig wird allerdings die Maskenbe-
atmung erschwert, und der Krikoiddruck 
kann die Intubation stören. Die Rolle des 
Krikoiddrucks während des Kreislauf-
stillstands wurde nicht untersucht. Die 
Anwendung des Krikoiddrucks während 
der Beutel-Maske-Beatmung reduziert 
die gastrale Luftinsufflation [335, 336, 435, 
436].

In Studien an narkotisierten Patienten 
wurde durch die Anwendung des Kri-
koiddrucks die Beatmung bei vielen Pa-
tienten erschwert; die Beatmungsdrücke 
stiegen an, und – in Abhängigkeit vom an-
gewendeten Druck (im Rahmen des emp-
fohlenen, effektiven Drucks) – resultierte 
eine komplette Atemwegsobstruktion in 
50% der Patienten [335, 336, 337, 338, 339, 
340, 437, 438].

Der Routineeinsatz des Krikoiddrucks 
während eines Kreislaufstillstands wird 
nicht empfohlen. Wenn der Krikoiddruck 
während eines Kreislaufstillstands ange-
wendet wird, soll er angepasst werden – 
nachlassen oder ablassen –, wenn die Be-
atmung oder Intubation erschwert wird.

Sicherung des Endotrachealtubus
Die unabsichtliche Dislokation oder Dis-
konnektion des Endotrachealtubus kann 
jederzeit vorkommen. Sie geschieht aber 
mit höherer Wahrscheinlichkeit während 
der Reanimationsmaßnahmen und wäh-
rend des Patiententransports. Die wirk-
samste Methode, den Endotrachealtubus 
sicher zu fixieren, wurde bislang nicht ge-
funden. Benutzen Sie daher die üblichen 
Pflaster oder Binden oder speziell da-
für hergestellte Tubusfixationssets („tube 
holder“).

Koniotomie

Manchmal ist es nicht möglich, einen ap-
noischen Patienten mit Beutel und Mas-

ke zu beatmen, einen Endotrachealtubus 
oder eine alternative Atemwegshilfe ein-
zuführen. Dies kann besonders bei Pati-
enten mit ausgedehnter Gesichtsschädel-
verletzung oder bei einer durch Ödem 
oder Fremdkörper bedingten Verlegung 
des Kehlkopfes auftreten. Unter diesen 
Umständen kann die Zufuhr von Sauer-
stoff über eine Nadel oder eine chirur-
gische Koniotomie lebensrettend sein. Ei-
ne Tracheotomie ist unter Notfallbedin-
gungen kontraindiziert, da sie eine zeit-
raubende und riskante Maßnahme dar-
stellt, die ein beträchtliches Maß an chir-
urgischem Geschick und Ausrüstung vor-
aussetzt.

Die chirurgische Koniotomie hingegen 
ermöglicht einen definitiven Luftweg, der 
die Beatmung sicherstellen kann, bis eine 
semielektive Intubation oder Tracheoto-
mie durchgeführt wird. Die Nadelkonito-
mie ist eine sehr kurzfristige Methode, die 
nur kurzzeitig eine Oxygenierung ermög-
licht. Sie erfordert eine weitlumige, nicht-
knickbare Kanüle und eine Sauerstoff-
quelle mit hohem Druck, birgt aber das 
Risiko eines Barotraumas und kann beim 
Thoraxtrauma auch unwirksam sein. We-
gen des möglichen Knickens der Kanüle 
kann sie auch scheitern und ist für die Pa-
tientenverlegung ungeeignet.

4f Stabilisierung des Kreislaufs

Medikamente und Infusionen für 
die kardiopulmonale Reanimation

Dieser Abschnitt ist untergliedert in: Me-
dikamente während der CPR, Antiar-
rhythmika in der Peri-arrest-Phase, an-
dere Medikamente in der Peri-arrest-Pha-
se, Infusionen und Strategien zur Medika-
menteninjektion. Es wurden alle Anstren-
gung unternommen, um akkurate Anga-
ben über Medikamente in diesen Leitli-
nien zu machen. Gegebenenfalls muss je-
doch auf Produktinformationen der phar-
mazeutischen Industrie für die aktuellste 
Information verwiesen werden.

Medikamente während der 
kardiopulmonalen Reanimation

Nur wenige Medikamente sind während 
der CPR indiziert, es gibt sehr wenige wis-
senschaftliche Beweise, um ihren Einsatz 
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zu begründen. Medikamente sollen nur 
erwogen werden, wenn die initialen De-
fibrillationsversuche erfolgt sowie Tho-
raxkompressionen und Beatmung begon-
nen worden sind. Beweise für die optimale 
Dosis, den Zeitpunkt und die Reihenfolge 
sind limitiert. Drei Gruppen von CPR-re-
levanten Medikamenten wurden im Rah-
men der Erstellung der Leitlinien 2010 in 
der Konsensuskonferenz diskutiert: Va-
sopresoren, Antiarrhythmika und wei-
tere Medikamente. Strategien zur Injekti-
on von Medikamenten, wenn der optima-
le i.v.-Zugang nicht vorhanden ist, wurden 
ebenfalls diskutiert.

Vasopressoren
Trotz der weit verbreiteten Verwendung 
von Adrenalin und des vermehrten Ein-
satzes von Vasopressin in einigen Län-
dern existiert keine placebokontrollier-
te Studie, die einen Vorteil bei der Klini-
kentlassung der Patienten belegt; es sind 
nur Vorteile im Kurzzeitüberleben ge-
zeigt worden [246, 247]. Das wichtigste 
Ziel der CPR ist eine Wiederherstellung 
der Perfusion vitaler Organe, bis die Wie-
derherstellung eines eigenen Herz-Kreis-
lauf-Systems erreicht werden kann. Ob-
wohl es wenig klinische Daten gibt, wer-
den Vasopressoren weiterhin empfohlen, 
um die zerebrale und koronare Perfusion 
während der CPR zu erhöhen.

Adrenalin (Epinephrin) vs. Vasopressin.   
Adrenalin ist seit 40 Jahren die wichtigs-
te sympathikomimetische Substanz bei 
der CPR [439]. Seine α-adrenergen, va-
sokonstriktiven Effekte verursachen eine 
systemische Vasokonstriktion, was wie-
derum die koronare und zerebrale Perfu-
sion verbessert. Die β-adrenergen Effekte 
von Adrenalin (ionotropisch, chronotro-
pisch) können ebenfalls den koronaren 
und zerebralen Blutfluss erhöhen, aber 
gleichzeitige Steigerungen beim myokar-
dialen Sauerstoffverbrauch, ektopische 
ventrikuläre Arrhythmien – besonders, 
wenn das Myokard acidotisch ist –, transi-
ente Hypoxien durch pulmonales „shun-
ting“, blockierte Mikrozirkulation [282] 
und eine schlechtere kardiale Funktion 
in der Postreanimationsphase machen di-
ese Bilanz wieder negativ [284, 285]. Die 
potenziell schädlichen β-adrenergen Ef-
fekte von Adrenalin haben zur Untersu-

chung alternativer Vasopressoren geführt. 
Vasopressin ist ein endogenes, antidiure-
tisches Hormon. In sehr hohen Dosen hat 
Vasopressin vasokonstriktorische Effekte, 
die durch eine Stimulation von V1-Re-
zeptoren an glatten Muskelzellen erreicht 
wird. Drei prospektive klinische Studi-
en [440, 441, 442] und eine Metaanalyse 
[443] konnten keinen Unterschied beim 
Patienten-Outcome (ROSC, Klinikentlas-
sung, neurologisches Outcome) mit Vaso-
pressin vs. Adrenalin als erstem Vasopres-
sor bei der CPR zeigen. Zwei neuere Stu-
dien fanden bei einem Vergleich von Ad-
renalin mit der Kombination aus Adrena-
lin und Vasopressin ebenfalls keinen Vor-
teil für einen ROSC, die Klinikentlassung 
oder das neurologische Outcome [444, 
445]. Es gibt keine alternativen Vasopres-
soren, die im Vergleich mit Adrenalin ei-
nen Vorteil bei der CPR bieten. Die Teil-
nehmer der 2010er-Leitlinien-Konferenz 
haben die Empfehlungen, die aus diesen 
klinischen Daten abgeleitet werden sol-
len, detailliert diskutiert. Obwohl es keine 
Daten über ein verbessertes Langzeitüber-
leben gibt, ist Adrenalin der Standardva-
sopressor bei der CPR. Es bestand Über-
einstimmung, dass es derzeit nicht genü-
gend klinische Beweise gibt, um andere 
Vasopressoren als Alternative oder in Er-
gänzung zu Adrenalin zu empfehlen oder 
zu widerlegen, um das Patientenüberle-
ben mit guter neurologischer Leistungs-
fähigkeit zu steigern. Obwohl die Beweise 
eines Vorteils von Adrenalin bei der CPR 
begrenzt sind, wird aufgrund von verbes-
sertem Kurzzeitüberleben in einigen Stu-
dien [246, 247] der weitere Einsatz von 
Adrenalin bei der CPR begründet. Dosis 
und zeitlicher Einsatz von Adrenalin bei 
der CPR wurden in den 2010er-Leitlinien 
nicht geändert.

Adrenalin. 
Indikationen

F	�Adrenalin ist das Medikament erster 
Wahl bei der CPR, unabhängig von 
der Ursache. Im ALS-Algorithmus 
wird es alle 3–5 min empfohlen (ab-
wechselnde Zyklen).

F	�Adrenalin ist bei der Behandlung ei-
ner Anaphylaxie zu bevorzugen (Ab-
schnitt 8 g; [295]).

F	�Adrenalin ist das Medikament der 
zweiten Wahl beim kardiogenen 
Schock.

Dosierung
Während der CPR ist die initiale i.v.- 

oder i.o.-Dosis 1 mg. Es gibt keine Studi-
en, die einen Vorteil höherer Adrenalin-
dosierungen zeigen konnten. Manchmal 
ist in der Postreanimationsphase ein Ad-
renalinperfusor notwendig. Nach einem 
ROSC können auch sehr geringe Adre-
nalindosen (50–100 μg) eine Tachykardie, 
myokardiale Ischämie, VT und VF auslö-
sen, daher muss bei einem Spontankreis-
lauf die Dosis vorsichtig titriert werden, 
um den Blutdruck zu stabilisieren. Ei-
ne i.v.-Dosis von 50 µg ist normalerwei-
se für die meisten hypotensiven Patienten 
ausreichend. Setzen Sie Adrenalin bei der 
CPR vorsichtig ein, wenn Kokain oder an-
dere sympathikomimetische Substanzen 
eingenommen worden sind.

Adrenalin ist meist in 2 verschiedenen 
Konzentrationen erhältlich:
F	�1:10.000 (10 ml enthalten 1 mg Adre-

nalin),
F	�1:1000 (1 ml enthalten 1 mg Adrena-

lin).

Beide dieser Konzentrationen werden in 
Europa routinemäßig verwendet.

Antiarrhythmika.  Ähnlich wie bei den 
Vasopressoren gibt es kaum klinische Be-
weise, dass Antiarrhythmika bei der CPR 
nützlich sind. Kein im Rahmen einer CPR 
verabreichtes Antiarrhythmikum konnte 
das Patientenüberleben bis zur Klinik-
entlassung steigern; allerdings wurde für 
Amiodaron gezeigt, dass es zur Verbesse-
rung des Kurzzeitüberlebens beiträgt [286, 
287]. Obwohl es keine klinischen Studien 
zum Langzeitüberleben gibt, sprechend 
die klinischen Daten für eine Verwen-
dung von Antiarrhythmika zur Behand-
lung von Herzrhythmusstörungen bei der 
CPR.

Amiodaron.  Amiodaron ist ein memb-
ranstabilisierendes Medikament, das die 
Dauer des Aktionspotenzials und der re-
fraktären Phase im Herzvorhof und im 
linken Herzventrikel verlängert. Die atrio-
ventrikuläre Überleitung wird so verlang-
samt, was auch auf andere Überleitungs-
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wege zutrifft. Amiodaron hat einen leich-
ten negativ-ionotropen Effekt und verur-
sacht eine periphere Vasodilatation über 
nichtkompetitive α-blockierende Effekte. 
Eine durch Amiodaron bedingte Hista-
minausschüttung mit nachfolgender Hy-
potension entsteht v. a. durch eine schnel-
le Injektion und wird mehr durch das Lö-
sungsmittel der Substanz (Polysorbat 80 
und Benzylalkohol) verursacht als durch 
die Substanz selbst [446]. Der Einsatz ei-
ner wässrigen Amiodaronlösung, die nur 
eine leichte Hypotension verursacht, ist 
kürzlich in den USA zugelassen worden 
[447, 448]. Nach 3 initialen Defibrillati-
onsversuchen hat Amiodaron bei VF das 
Kurzzeitüberleben im Vergleich mit Pla-
cebo [286] oder Lidocain verbessert [287]. 
Mehrere Studien haben gezeigt, dass Ami-
odaron den Defibrillationserfolg bei Men-
schen und Versuchstieren mit VF oder ei-
ner instabilen VT steigert [447, 448, 449, 
450, 451]. Es gibt keine Daten darüber, zu 
welchem Zeitpunkt Amiodaron bei einer 
Einzeldefibrillationsstrategie injiziert wer-
den soll. In allen klinischen Studien bis-
her wurde Amiodaron bei VF/VT inji-
ziert, nachdem 3 Defibrillationsversuche 
refraktär verlaufen waren. Aus diesem 
Grund und aus Mangel an weiteren Da-
ten wird Amiodaron (300 mg) bei VF/
VT empfohlen, wenn 3 Defibrillationsver-
suche keinen ROSC erzielen konnten.

Indikationen
Amiodaron ist indiziert bei:

F	�refraktärem VF/VT sowie
F	�hämodynamisch instabiler VT und 

anderen refraktären Tachyarrhyth-
mien (s. Abschn. 4 g).

Dosisierung
Wenn VF/VT nach dem dritten De-

fibrillationsversuch persistiert, erwägen 
Sie die Injektion von 300 mg Amiodar-
on in 20 ml einer 5%igen Glucose- (oder 
einer anderen) Lösung (oder aus Fertig-
spritzen). Geben Sie eine weitere Injektion 
mit 150 mg Amiodaron, falls VF/VT per-
sistiert. Amiodaron kann eine Throm-
bophlebitis verursachen, wenn es in eine 
periphere Vene injiziert wird. Daher soll 
Amiodaron –wenn vorhanden – in einen 
ZVK injiziert werden. Falls dies nicht der 
Fall ist, soll Amiodaron über eine große 
periphere Vene oder i.o. verabreicht wer-
den, gefolgt von einer guten Nachspülung. 

Details über den Einsatz von Amiodaron 
für die Behandlung anderer Arrhythmien 
werden im Abschn. 4 g diskutiert.

Klinische Aspekte
Amiodaron kann paradoxerweise auch 

Arrhythmien hervorrufen, v. a., wenn es 
gleichzeitig mit anderen das QT-Intervall 
verlängernden Medikamenten injiziert 
wird. Andererseits weist es eine niedrigere 
Inzidenz proarrhythmogener Effekte auf 
als andere Antiarrhythmika unter ähn-
lichen Einsatzbedingungen. Die schwers-
ten Nebenwirkungen sind Hypotension 
und Bradykardie, die jedoch durch eine ge-
ringe Injektionsgeschwindigkeit, Infusion 
von Volumen und/oder ionotropen Medi-
kamenten kompensiert werden kann. Un-
erwünschte Nebenwirkungen von Amio-
daron bei längerer oraler Einnahme (Ein-
schränkungen der Schilddrüsenfunktion, 
korneale Mikroablagerungen, periphere 
Neuropathie sowie pulmonale und hepa-
tische Infiltrate) sind bei dem Akuteinsatz 
bei der CPR nicht relevant.

Lidocain.  Bis zur Veröffentlichung der 
2000er-ILCOR-Leitlinien galt Lidocain 
als die erste Wahl bei den Antiarrhythmi-
ka. Vergleichende Untersuchungen mit 
Amiodaron [287] haben Lidocain von die-
sem Platz verdrängt; Lidocain wird nun 
nur empfohlen, wenn Amiodaron nicht 
verfügbar ist. Amiodaron soll bei der 
CPR im Krankenhaus und im Rettungs-
dienst immer verfügbar sein. Lidocain ist 
eine membranstabilisierende Substanz, 
die ihre Wirkung durch eine Verlänge-
rung der Refraktärphase in der Muskel-
zelle erreicht. Dadurch verringert Lido-
cain ventrikuläre Arrhythmien, und seine 
lokalanästhetischen Effekte unterdrücken 
eine ventrikuläre ektopische Aktivität. Li-
docain supprimiert ebenfalls die Aktivi-
tät von depolarisiertem arrhythmogenem 
Gewebe, während es minimal mit der 
elektrischen Aktivität von normalem Ge-
webe interferiert. Daher ist Lidocain bei 
der Unterdrückung von Arrhythmien bei 
Depolarisationen (z. B. Ischämien, Digita-
listoxizität) effektiv, aber relativ ineffektiv 
bei der Behandlung von Arrhythmien in 
normal polarisierten Zellen (z. B. Vorhof-
flimmern und -flattern). Lidocain hebt die 
Schwelle für VF. Lidocaintoxizität verur-
sacht Parästhesien, Benommenheit, Ver-
wirrtheit und muskuläre Zuckungen, die 

sich zu Krämpfen entwickeln können. Um 
in einem sicheren Bereich zu bleiben, soll 
die Lidocaindosis 3 mg/kgKG innerhalb 
der ersten Stunde nicht übersteigen. Gibt 
es Zeichen einer Toxizität, stoppen Sie so-
fort die Lidocainzufuhr und behandeln 
Sie mögliche Krämpfe. Zwar hat Lidocain 
einen negativen Einfluss auf die myokar-
diale Funktion, aber weitaus weniger als 
Amiodaron; die myokardiale Dysfunkti-
on ist meist temporär und kann üblicher-
weise mit Infusionen oder Vasopressoren 
behandelt werden.

Indikationen
Wenn Amiodaron nicht verfügbar ist, 

ist Lidocain bei refraktärem VF/VT indi-
ziert.

Dosierung
Wenn Amiodaron nicht verfügbar ist, 

erwägen Sie eine initiale Dosis von 100 mg 
Lidocain (1–1,5 mg/kgKG) bei defibrilla-
tionsrefraktärer (3 Schocks) VF/pulsloser 
VT. Geben Sie einen zusätzlichen Bolus 
von 50 mg, falls nötig. Die kumulative 
Dosis soll 3 mg/kgKG innerhalb der ers-
ten Studie nicht übersteigen.

Klinische Aspekte
Lidocain wird in der Leber metabo-

lisiert; dementsprechend ist die Halb-
wertszeit verlängert, wenn der hepatische 
Blutfluss reduziert ist, z. B. bei niedrigem 
Herzzeitvolumen, Leberkrankheiten oder 
bei älteren Patienten. Bei der CPR funkti-
onieren die normalen Clearance-Mecha-
nismen nicht, sodass auch nach einer ein-
zelnen Bolusgabe sehr hohe Plasmakon-
zentrationen erreicht werden können. 
Nach einer 24-stündigen kontinuierlichen 
Infusion steigt die Plasmahalbwertszeit si-
gnifikant an. In diesem Fall soll die Dosis 
reduziert und die Indikation für eine fort-
laufende Therapie kontinuierlich hinter-
fragt werden. Lidocain ist weniger effektiv 
bei Hypokalämie und Hypomagnesiämie; 
diese sollen sofort korrigiert werden.

Magnesium.  Magnesium ist ein wich-
tiger Bestandteil vieler Enzymsysteme, 
besonders bei der Erzeugung von Adeno-
sintriphosphat (ATP) im Muskel. Magne-
sium spielt außerdem eine wichtige Rol-
le bei der neurochemischen Übertragung; 
hier senkt es die Freisetzung von Acetyl-
cholin und reduziert damit die Sensitivi-
tät der neuromuskulären Endplatte. Ma-
gnesium verbessert ebenfalls die Kontrak-

585Notfall + Rettungsmedizin 7 · 2010  | 



tilität des ischämischen Myokards und be-
grenzt durch einen bisher unbekannten 
Mechanismus die myokardiale Infarkt-
größe [452]. Die normale Magnesiumplas-
makonzentration beträgt 0,8–1,0 mmol/l. 
Eine Hypomagnesiämie ist oft mit einer 
Hypokalämie verbunden, was wiederum 
zu Arrhythmien und einem Kreislaufstill-
stand führen kann. Eine Hypomagnesiä-
mie steigert auch die Aufnahme von Di-
goxin ins Myokard und senkt die zelluläre 
Na/K-ATPase-Aktivität. Selbst bei thera-
peutischen Digitalisspiegeln können bei 
einer Hypomagnesiämie und/oder einer 
Hypokalämie kardiotoxische Phänomene 
entstehen. Ein Magnesiummangel ist bei 
hospitalisierten Patient häufig, insbeson-
dere in Kombination mit einer Hypokalä-
mie, Hypophosphatämie, Hyponatriämie 
und Hypokalzämie. Obwohl die Vorteile 
einer Magnesiuminjektion bei einer Hy-
pomagnesiämie offensichtlich sind, ist der 
Benefit einer Routineinjektion von Ma-
gnesium bei der CPR nicht bewiesen. In 
Untersuchungen an Patienten in- und au-
ßerhalb des Krankenhauses konnte kein 
Vorteil für einen ROSC gefunden werden 
[288, 289, 290, 291, 292, 453].

Indikationen
Magnesiumsulfat ist indiziert bei:

F	�ventrikulärer oder supraventrikulärer 
Tachykardie mit Hypomagnesiämie,

F	�Torsades de pointes und
F	�Digoxintoxizität.

Dosierung
Injizieren Sie eine initiale Dosis von 2 g 

[4 ml (8 mmol)] einer 50%igen Magnesi-
umsulfatlösung periphervenös über 1–
2 min; gefolgt von einer Repetition, falls 
notwendig, nach 10–15 min. Die Konzent-
ration von Magnesiumsulfatlösungen in 
europäischen Ländern ist oft unterschied-
lich.

Klinische Aspekte
Hypokalämische Patienten haben auch 

oft eine Hypomagnesiämie. Wenn ventri-
kuläre Tachyarrhythmien entstehen, ist die 
i.v.-Magnesium-Gabe sicher und effektiv. 
Die Wertigkeit von Magnesium beim aku-
ten Herzinfarkt wird kontrovers gesehen. 
Magnesium wird durch die Nieren ausge-
schieden; selbst bei einer durch Nieren-
versagen verursachten Hypermagnesiä-
mie sind schwere Nebenwirkungen sel-
ten. Magnesium inhibiert die Kontrakti-

on glatter Muskelzellen und resultiert so 
in einer dosisabhängigen Vasodilatation, 
die jedoch mit einer Infusion von Volu-
men und Vasopressoren leicht korrigier-
bar ist.

Weitere Medikamente
Es gibt keine Beweise, dass die Routinein-
jektion anderer Medikamente und Subs-
tanzen (Atropin, Procainamid, Bretylium, 
Kalzium und Hormone) bei einer CPR das 
Überleben bis zur Klinikentlassung stei-
gert. Empfehlungen für die Verwendung 
basieren auf begrenzten klinischen Da-
ten, dem Verständnis der pharmakody-
namischen Eigenschaften und der patho-
physiologischen Umstände beim Kreis-
laufstillstand.

Atropin.  Atropin antagonisiert die Ef-
fekte des parasympathischen Neurotrans-
mitters Acetylcholin an muskarinergen 
Rezeptoren. Daher blockiert Atropin Ef-
fekte des N. vagus auf den sinuatrialen 
und den atrioventrikulären (AV-)Kno-
ten, was wiederum die Erregung des Si-
nusknotens und so die Überleitung im 
AV-Knoten steigert. Unerwünschte Ne-
benwirkungen von Atropin sind dosisab-
hängig (verschwommene Sicht, trocke-
ner Mund und Harnverhalt); bei der CPR 
sind sie nicht relevant. Akute Verwirrt-
heitszustände können nach einer i.v.-In-
jektion vorkommen, v. a. bei geriatrischen 
Patienten. Nach einer CPR sollen dilatier-
te Pupillen nicht nur dem Atropin zuge-
schrieben werden. Eine Asystolie entsteht 
meist aufgrund einer myokardialen pa-
thophysiologischen Veränderung und 
nicht durch einen übermäßigen Vagusef-
fekt. Es gibt keine wissenschaftliche Evi-
denz, dass der Routineeinsatz von Atro-
pin bei einer Asystolie oder PEA sinnvoll 
ist. Mehrere neuere Studien haben keinen 
Vorteil von Atropin beim innerklinischen 
oder außerklinischen Kreislaufstillstand 
gezeigt [245, 454, 455, 456, 457, 458, 459]; 
daher wird der Einsatz von Atropin bei 
der CPR nicht mehr empfohlen. Atropin 
ist bei einer Sinus-, atrialen oder Knoten-
bradykardie indiziert, wenn der Patient 
instabil ist (s. Abschn. 4g).

Kalzium.  Kalzium spielt eine extrem 
wichtige Rolle bei den einer myokardi-
alen Kontraktion zugrunde liegenden Me-

chanismen. Es gibt allerdings keine kli-
nischen Daten, die einen nützlichen Effekt 
von Kalzium bei der CPR belegen [454, 
460, 461, 462, 463, 464]. Im Gegensatz da-
zu haben andere Studien unerwünschte 
Phänomene beschrieben, wenn Kalzium 
routinemäßig bei der CPR injiziert wurde 
[465, 466]. Nach einer i.v.-Injektion von 
Kalzium werden Plasmaspiegel erreicht, 
die unerwünschte Wirkungen am ischä-
mischen Myokard auslösen und die neu-
rologische Erholung erschweren. Injizie-
ren Sie Kalzium bei der CPR nur, wenn 
es eindeutig indiziert ist; z. B. bei Hyper-
kalämie, Hypokalzämie oder Überdosis 
eines Kalziumkanalblockers. Die initiale 
Kalziumdosis [10 ml einer 10%igen Kalzi-
umchloridlösung (6,8 mmol Ca2+)] kann 
wiederholt werden, wenn dies notwendig 
ist. Kalzium kann die Herzfrequenz sen-
ken und Arrhythmien auslösen. Bei der 
CPR kann Kalzium schnell injiziert wer-
den; beim Spontankreislauf muss es vor-
sichtig injiziert werden. Kalzium und Na-
triumbikarbonat sollen nicht über densel-
ben i.v.-Zugang verabreicht werden, weil 
es zu Ausfällungen kommen kann.

Puffer.  Weil bei einem Kreislaufstillstand 
der pulmonale Gasaustausch nicht mehr 
stattfindet und der zelluläre Metabolis-
mus anaerob wird, entsteht eine kombi-
nierte respiratorische und metabolische 
Acidose. Die beste Strategie, die Acido-
se beim Kreislaufstillstand zu behan-
deln, sind Thoraxkompressionen; die Be-
atmung schafft weitere Vorteile. Bei der 
CPR können die arteriellen Blutgasewer-
te irreführend sein, denn sie korrelieren 
nur wenig mit dem Säure-Basen-Status im 
Gewebe [293]. Die Analyse von zentralve-
nösem Blut stellt wahrscheinlich eine bes-
sere Annäherung an den Gewebe-pH dar 
(s. Abschn. 4d). Eine Infusion von Natri-
umbikarbonat produziert CO2, was wie-
derum sehr schnell in die Zellen diffun-
diert und dadurch in folgenden Effekten 
resultiert:
F	�Verschlimmerung einer intrazellu-

lären Acidose,
F	�negativ-ionotroper Effekt auf das 

ischämische Myokard,
F	�Entstehung einer massiven, stark os-

motisch wirksamen Natriumladung 
in Gegenwart eines bereits geschä-
digten Herzens und Gehirns,
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F	�Linksverlagerung der Sauerstoffdisso-
ziationskurve, was wiederum die Frei-
setzung von Sauerstoff im Gewebe er-
schwert.

Eine milde Acidose verursacht eine Vaso-
dilatation und kann den Blutfluss im Ge-
hirn erhöhen; daher kann eine komplette 
Korrektur des arteriellen pH theoretisch 
den zerebralen Blutfluss nach einer CPR 
in einem sehr kritischen Zeitfenster sen-
ken. Da durch die Reaktion mit Natrium-
bikarbonat im Körper CO2 entsteht, muss 
das Atemminutenvolumen erhöht wer-
den, um das zusätzliche CO2 auszuschei-
den.

Viele tierexperimentelle und klinische 
Studien haben die Rolle von Puffern bei 
der CPR untersucht. Klinische CPR-Stu-
dien zu Tribonat® [467] oder Natriumbi-
karbonat konnten keinen Vorteil belegen 
[467, 468, 469, 470, 471, 472, 473]. Nur in 
2 CPR-Studien konnten Notfallteams mit 
frühem und häufigem Natriumbikarbo-
nateinsatz signifikant höhere Raten an 
ROSC, Klinikentlassungen und neurolo-
gischem Outcome erreichen [474, 475]. 
Tierexperimentelle Untersuchungen blei-
ben meist nicht beweiskräftig; einige die-
ser Studien berichten Vorteile, wenn Na-
triumbikarbonat eingesetzt wurde, um die 
Folgen (Hypotension, kardiale Arrhyth-
mien) einer Überdosis von trizyklischen 
Antidepressiva und anderen schnel-
len Natriumkanalblockern zu therapie-
ren (s. Abschn. 8b;, [295, 476]). Die rou-
tinemäßige Injektion von Natriumbikar-
bonat während eines Kreislaufstillstands, 
während einer CPR oder nach ROSC wird 
nicht empfohlen. Erwägen Sie Natriumbi-
karbonat bei:
F	�Lebensgefährlicher Hyperkalämie,
F	�Kreislaufstillstand mit Hyperkalämie 

und
F	�Überdosis mit trizyklischen Antide-

pressiva.

Injizieren Sie 50 mmol (50 ml einer 
8,4%igen Lösung) Natriumbikarbonat i.v. 
Wiederholen Sie diese Dosis, falls not-
wendig, aber verwenden Sie zum Mo-
nitoring eine Blutgasanalyse (arterielles 
oder zentralvenöses Blut oder Knochen-
markaspirat aus einer i.o.-Nadel). Bei der 
extravasalen Injektion von Natriumbikar-
bonat kann es zu schweren Weichteilne-

krosen kommen. Natriumbikarbonat soll 
nicht mit Kalzium injiziert werden, weil 
es ausfällt.

Thrombolyse bei der kardiopulmonalen 
Reanimation.  Die Entstehung eines in-
travaskulären Thrombus ist die häufigs-
te Ursache eines Kreislaufstillstands. Am 
häufigsten resultiert die Bildung eines 
Thrombus in dem Verschluss eines Ko-
ronargefäßes, der wiederum zu einer 
myokardialen Ischämie führt. Ein in die 
Pulmonalstrombahn gespülter venöser 
Thrombus kann durch eine Pulmona-
lembolie ebenfalls einen Kreislaufstill-
stand auslösen. Der Einsatz von throm-
bolytischen Substanzen zur Auflösung 
von Thromben in den Koronar- und Pul-
monalgefäßen wurde in mehreren Studien 
untersucht. In tierexperimentellen Studi-
en wurden mit einer Thrombolyse vorteil-
hafte Effekte auf den zerebralen Blutfluss 
während der CPR erreicht [477, 478]; in 
einer klinischen Studie konnte mit einer 
Thrombolyse bei der CPR die anoxische 
Enzephalopathie gesenkt werden [479].

Mehrere Studien haben den Effekt der 
Thrombolyse bei Patienten mit nichttrau-
matisch verursachtem Kreislaufstillstand, 
die mithilfe der Standard-CPR nicht er-
folgreich reanimiert werden konnten, un-
tersucht [308, 480, 481, 482, 483, 484, 485]. 
Einige dieser Studien haben nichtsigni-
fikante Vorteile bei der Klinikentlassung 
[308, 482] und beim Überleben bis zur 
Entlassung von der ICU gezeigt [479]. Ei-
ne kleine Fallserie hat das Überleben bis 
zur Klinikentlassung (n=3) belegt, nach-
dem die Standard-CPR bei VF oder PEA 
refraktär verlaufen war [486]. Im Gegen-
satz dazu haben 2 große klinische CPR-
Studien mit Thrombolyse [487, 488] kei-
nen signifikanten Vorteil bei außerkli-
nischen Kreislaufstillständen finden kön-
nen, wenn die initiale Therapie nicht er-
folgreich war. Die Ergebnisse der Throm-
bolyse bei CPR-Patienten mit vermute-
ter Pulmonalembolie waren unterschied-
lich. In einer Metaanalyse von Patienten 
mit Pulmonalembolie als dem Kreislauf-
stillstand zugrunde liegender Ursache 
schlussfolgerten die Autoren, dass eine 
Thrombolyse die Raten für ROSC, Klini-
kentlassung und langzeitneurologisches 
Outcome verbessert [489]. Mehrere ande-
re Studien haben einen Vorteil für ROSC 

und Aufnahme ins Krankenhaus oder auf 
die ICU demonstriert, aber nicht bezüg-
lich des Überlebens mit normalem Out-
come bei Krankenhausentlassung [308, 
480, 481, 482, 484, 485, 490, 491, 492, 493]. 
Obwohl in mehreren kleinen klinischen 
Studien [308, 480, 482, 491] und Fallse-
rien [479, 486, 494, 495, 496] kein Anstieg 
von Blutungskomplikationen nach einer 
Thrombolyse im Rahmen der CPR von 
nichttraumatischen Patienten nachgewie-
sen wurde, berichten eine neuere große 
Studie [488] und eine Metaanalyse [489] 
über ein höheres Risiko einer intrakrani-
alen Blutung beim Routineeinsatz throm-
bolytischer Substanzen an Patienten mit 
nichttraumatisch verursachtem Kreislauf-
stillstand. Die erfolgreiche Thrombolyse 
bei der CPR geht meistens mit einem gu-
ten neurologischen Outcome einher [489, 
491, 492]. Trotzdem soll die Thromboly-
se nicht routinemäßig bei der CPR vor-
genommen werden. Erwägen Sie eine 
Thrombolyse, wenn der Kreislaufstillstand 
bewiesenermaßen oder vermutlich durch 
eine akute Pulmonalembolie verursacht 
wurde. Nach einer Thrombolyse bei der 
CPR mit einem zugrunde liegenden Pul-
monalembolus wurde ein gutes Langzeit-
überleben auch nach über 60-minütiger 
CPR beschrieben. Falls also eine Throm-
bolyse unter diesen Bedingungen durch-
geführt wird, erwägen Sie die Dauer der 
CPR von 60–90 min, bevor der Reanima-
tionsversuch abgebrochen wird [497, 498]. 
Die Mortalität nach chirurgischer Embo-
lektomie ist hoch, wenn sie nach einem 
Kreislaufstillstand durchgeführt wird, da-
her soll sie bei Patienten, die eine CPR be-
nötigen, vermieden werden. Bei Patienten, 
die nicht thrombolysiert werden können, 
soll eine perkutane mechanische Throm-
bolektomie erwogen werden. Eine andau-
ernde CPR ist keine Kontraindikation für 
eine Thrombolyse.

Intravenöse Flüssigkeit

Hypovolämie ist eine korrigierbare Ursa-
che eines Kreislaufstillstands; infundieren 
Sie schnell Volumen, wenn eine Hypovo-
lämie vorliegt. Zu Beginn der CPR gibt es 
keine klaren Vorteile für kolloidale Lö-
sungen; verabreichen Sie daher zunächst 
0,9%ige Kochsalzlösung oder eine Hart-
mann-Ringer-Laktat-Lösung. Vermei-
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den Sie Glucoselösungen, weil diese sehr 
schnell aus dem intravasalen Raum um-
verteilt werden und eine Hyperglykä-
mie verursachen, die wiederum das neu-
rologische Outcome nach der CPR ver-
schlechtert [499, 500, 501, 502, 503, 504, 
505, 506]. Ob bei der CPR generell eine 
Volumenreanimation durchgeführt wer-
den soll, bleibt kontrovers. Es gibt kei-
ne publizierten Studien über einen Ver-
gleich zwischen Volumenreanimation vs. 
keine Volumenreanimation bei der CPR 
von normovolämen Patienten. Zwei tier-
experimentelle Studien [507, 508] haben 
gezeigt, dass eine Volumenreanimati-
on bei der CPR den rechtsatrialen Druck 
erhöht, was wiederum wieder den koro-
naren Perfusionsdruck senkt. Eine ande-
re tierexperimentelle Studie demonstrier-
te [509], dass ein durch Adrenalin vermit-
telter Anstieg des koronaren Perfusions-
drucks nicht durch eine Volumenreani-
mation verbessert wird. Kleine klinische 
Studien, in denen hypertone Kochsalzlö-
sung [510] oder gekühlte Flüssigkeit [511, 
512] verabreicht wurde, haben ebenfalls 
keinen zusätzlichen Vorteil belegen kön-
nen. In einer tierexperimentellen Stu-
die erhöhte eine hypertone Kochsalzlö-
sung den zerebralen Blutfluss während 
der CPR [513]. Stellen Sie daher eine Nor-
movolämie sicher, aber führen Sie keine 
aggressive Volumenreanimation durch, 
wenn keine Hypovolämie vorliegt, weil 
dies zu unerwünscht schlechtem Out-
come führen kann [514]. Schalten Sie eine 
i.v.-Spülung nach, um periphervenös inji-
zierte Medikamente in das zentrale Kom-
partiment einzuspülen.

Alternative Strategien der 
Medikamenteninjektion

Intraossär
Wenn ein i.v.-Zugang innerhalb der ers-
ten 2 min der CPR nicht gelegt werden 
kann, erwägen Sie die i.o.-Applikation. 
Intraossäre Zugänge wurden bisher meist 
bei Kindern wegen der Schwierigkeiten 
bei der Venenpunktion genutzt, aber di-
ese Strategie ist nun auch als sichere und 
effektive Methode für Erwachsene vali-
diert [272, 515, 516, 517, 518]. Oberschen-
kel und Oberarm des Patienten sind in 
der Regel relativ gut zugänglich und er-
lauben gleiche Flussraten [515]. Die i.o.-

Applikation stellt eine adäquate Plasma-
konzentration der CPR-Medikamente si-
cher. In mehreren Studien konnten die In-
fusion von Flüssigkeiten und die Injekti-
on von Medikamenten über einen i.o.-Zu-
gang bei der CPR sicher und effektiv vor-
genommen werden [270, 519, 520, 521, 522, 
523, 524, 525].

Endotracheale Applikation
Obwohl CPR-Medikamente auch endo-
tracheal appliziert werden können, sind 
die erreichten Plasmaspiegel im Vergleich 
zur i.v.- oder i.o.-Injektion generell nied-
riger; dies gilt v. a. für Adrenalin. Hinzu 
kommt, dass große endotracheal appli-
zierte Volumina den Gasaustausch be-
hindern. Aufgrund der validierten sowie 
einfachen Alternative in Form der i.o.-In-
jektion und der nichtbewiesenen Effekti-
vität der endotrachealen Applikation von 
Medikamenten bei der CPR wird Letztere 
nicht mehr empfohlen.

Reanimationstechniken und Geräte

Selbst unter besten Voraussetzungen 
können mit der manuellen CPR nur 30% 
des normalen koronaren und zerebralen 
Blutflusses erreicht werden [526]. Spezi-
elle Techniken oder der Einsatz von ver-
schiedenen Hilfsmitteln können in aus-
gewählten Situationen und bei Anwen-
dung durch gut trainierte Helfer eine Ver-
besserung der Hämodynamik herbeifüh-
ren oder ein besseres Kurzzeitüberleben 
erreichen. Dennoch erfordert jede dieser 
Techniken oder jedes Hilfsmittel ausrei-
chende Ausbildung und entsprechendes 
Training der vorgesehenen Anwender. 
In der Hand einiger spezieller Gruppen 
können neue Techniken und deren Hilfs-
mittel der Standard-CPR überlegen sein. 
Selbst wenn sie gute Ergebnisse beim per-
fekt trainierten Team oder aber unter Stu-
dienbedingungen aufweisen, können sie 
aber bei Anwendung im unkontrollier-
ten klinischen Alltag zu zusätzlichen Ver-
zögerungen sowie Unterbrechungen der 
Reanimationsmaßnahmen und einer ins-
gesamt schlechteren CPR-Qualität füh-
ren [527].

Obwohl derzeit kein Kreislaufunter-
stützungsverfahren als Ersatz der manu-
ellen CPR empfohlen wird, kommen die-
se Verfahren sowohl inner- als auch prä-

klinisch routinemäßig zum Einsatz. Hier-
bei ist es notwendig, dass Retter, die spe-
zielle Verfahren nutzen, neben einer fun-
dierten Ausbildung auch regelmäßige 
Fortbildungen erhalten und durch geeig-
nete Qualitätssicherung ein unerwünscht 
negativer Einfluss auf das Patientenüber-
leben ausgeschlossen wird. Obwohl die 
manuelle Herzdruckmassage sehr häufig 
nur schlecht und unzureichend durchge-
führt wird [528, 529, 530], hat keine Modi-
fikation konsequent bessere oder der ma-
nuellen CPR überlegenere Ergebnisse lie-
fern können.

Offene kardiopulmonale 
Reanimation
Die CPR am offenen Thorax führt zu 
einem besseren koronaren Blutfluss als 
die Standard-CPR [531] und kann bei Pa-
tienten mit traumatisch bedingtem Kreis-
laufstillstand in der frühen postoperativen 
Phase nach kardiothorakalen Operati-
onen ([532, 533]; s. Abschn. 8I) oder wenn 
Thorax und Abdomen (transdiaphrag-
maler Ansatz) im Rahmen einer Trauma
chirurgie bereits eröffnet worden sind, in-
diziert sein.

Interponierte abdominale 
Kompression
Die Technik der interponierten abdomi-
nalen Kompression (IAC-CPR) basiert auf 
einer abdominellen Kompression wäh-
rend der Entlastungsphase der Thorax-
kompression [534, 535]. Dies fördert den 
venösen Rückstrom zum Herzen während 
der Reanimation [536, 537] und verbessert 
sowohl die ROSC-Rate als auch das Kurz-
zeitüberleben [538, 539]. Zwei Studien zur 
innerklinischen Reanimation wiesen ei-
ne erhöhte Krankenhausentlassungsrate 
nach Anwendung der IAC-CPR im Ver-
gleich zur Standard-CPR nach [538, 539]; 
eine weitere Studie zeigte keinen Überle-
bensvorteil [540].

Kardioplumonale 
Reanimatiom mithilfe aktiver 
Kompression-Dekompression
Die CPR mithilfe aktiver Kompression-
Dekompression (ACD-CPR) wird mit 
einem handgeführten Gerät vorgenom-
men, das mit einer Saugglocke den Tho-
rax in der Entlastungsphase aktiv nach 
oben zieht.
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Die Reduktion des intrathorakalen 
Drucks während der Entlastungsphase 
erhöht den venösen Rückstrom zum Her-
zen und somit das Herzzeitvolumen so-
wie nachfolgend den koronaren und zere-
bralen Perfusionsdruck in der Kompres-
sionsphase [541, 542, 543, 544]. Die Er-
gebnisse von ACD-CPR waren divergie-
rend. In einigen klinischen Studien ver-
besserte ACD-CPR im Vergleich zur ma-
nuellen CPR die Hämodynamik [542, 544, 
545, 546], in anderen dagegen nicht [547]. 
In 3 randomisierten Studien [546, 548, 
549] verbesserte die ACD-CPR das Lang-
zeit-Outcome nach präklinischem Kreis-
laufstillstand; in 5 anderen randomisier-
ten Studien führte ACD-CPR zu keiner 
Verbesserung des Outcome [550, 551, 552, 
553, 554]. Die Effektivität der ACD-CPR 
hängt vermutlich stark von der Qualität 
der Durchführung und dem Trainings-
grad der Anwender ab [555].

Eine Metaanalyse von 10 außerkli-
nischen und 2 innerklinischen CPR-Stu-
dien zeigte keinen Kurz- oder Langzeit-
Benefit von ACD-CPR gegenüber kon-
ventioneller CPR [206]. Zwei Post-mor-
tem-Studien wiesen vermehrte Rippen- 
und Sternalfrakturen nach ACD-CPR im 
Vergleich zur konventionellen CPR aus 
[556, 557]; dagegen fand eine andere Stu-
dien keine Unterschiede [558].

„Impedance threshold device“
Das Impedanzventil („impedance 
threshold device“, ITD) ist ein Ventil, das 
den Luftstrom aus den Lungen während 
der Entlastungsphase der CPR vermin-
dert; dies führt zu einer Verminderung 
des intrathorakalen Drucks und einer Er-
höhung des venösen Rückstroms zum 
Herzen. Wird das ITD mit einem geblock-
ten Endotrachealtubus und der ACD-CPR 
eingesetzt [559, 560, 561], soll eine syner-
gistische Wirkung resultieren, indem das 
ITD den venösen Rückstrom während 
der aktiven Thoraxentlastung verstärkt. 
Das ITD wurde darüber hinaus bei ma-
nueller CPR mit Endotrachealtubus oder 
Beatmungsmaske eingesetzt [562]. Ge-
lingt es dem Helfer einen dichten Sitz der 
Beatmungsmaske zu erreichen, kann das 
ITD dieselben intrathorakalen Drücke 
wie bei Verwendung eines Endotracheal-
tubus erzeugen [562]. Viele Tierversuche 
[563, 564, 565, 566, 567, 568, 569, 570], je-

doch nicht alle [571, 572, 573, 574] demons-
trierten eine verbesserte Hämodynamik 
oder ein verbessertes Outcome bei Ver-
wendung des ITD während der CPR. Die 
Autoren mehrerer randomisierter Studien 
haben differente Ergebnisse beschrieben. 
Zwei Studien bei präklinischem Kreislauf-
stillstand deuteten ein verbessertes 24-h-
Überleben und eine erhöhte Entlassungs-
rate von der Intensivstation bei erwachse-
nen Patienten an [561, 575], andere Studi-
en hingegen konnten keine Verbesserung 
im Hinblick auf ROSC und 24-h-Überle-
ben nachweisen [559, 562]. Eine aktuelle 
Metaanalyse zeigte höhere ROSC-Raten 
und ein verbessertes Kurzzeitüberleben, 
jedoch keine signifikanten Unterschiede 
im Hinblick auf die Krankenhausentlas-
sungsrate sowie ein verbessertes neuro-
logisches Outcome nach Einsatz des ITD 
bei erwachsenen Patienten nach präkli-
nischem Kreislaufstillstand [576]. Da kei-
ne Daten für eine Verbesserung der Kran-
kenhausentlassungsrate vorliegen, wird 
die routinemäßige Anwendung des ITD 
nicht empfohlen.

Mechanische Stempelgeräte zur 
kardiopulmonalen Reanimation
Mechanische Stempel-CPR-Geräte pres-
sen das Brustbein mithilfe eines Gas-
drucks gegen eine Rückenplatte. In eini-
gen Tierversuchsstudien [577] erreichte 
die Stempel-CPR eine Verbesserung des 
etCO2, des Herzzeitvolumens, des zere-
bralen Blutflusses, des mittleren arteri-
ellen Blutdrucks („mean arterial pressu-
re, „MAP“) und des kurzzeitigen neuro-
logischen Outcome. Klinische Studien 
zeigten eine Verbesserung des etCO2 und 
des MAP bei Verwendung der Stempel-
CPR im Vergleich zur Standard-CPR [578, 
579, 580]. In einer Studie führte die An-
wendung der Stempel-CPR im Vergleich 
zur Standard-CPR zu einer Verlänge-
rung der Unterbrechungen während der 
CPR. Dies wurde mit der erforderlichen 
Zeit begründet, die zur Anlage und Ent-
fernung des Geräts am erwachsenen Pa-
tienten mit präklinischem Kreislaufstill-
stand während des Transports aufgewen-
det werden musste [581].

Lund University Cardiac 
Arrest System
Das Lund University Cardiac Arrest Sys-
tem (LUCAS) ist ein druckgasbetriebenes 
Gerät zur Kompression des Brustbeins 
mit eingebauter Saugglocke für die aktive 
Dekompression. Während Tierversuche 
demonstrierten, dass eine LUCAS-CPR 
sowohl die Hämodynamik als auch das 
Kurzzeitüberleben im Vergleich zur Stan-
dard-CPR verbesserte [582, 583], fehlen 
publizierte randomisierte klinische Stu-
dien, in denen LUCAS- und Standard-
CPR miteinander verglichen werden. In 
einer Studie an Patienten mit beobach-
tetem präklinischem Kreislaufstillstand 
war die LUCAS-CPR nicht in der Lage, 
Vorteile im Hinblick auf ROSC, Kran-
kenhausaufnahme- oder Entlassungsra-
te im Vergleich zur Standard-CPR zu er-
zielen [584]. Fallstudien mit insgesamt 
200 Patienten fanden unterschiedliche Er-
folge nach Anwendung der LUCAS-CPR, 
wenn dieses Gerät nach einer vorangegan-
genen erfolglosen Phase einer Standard-
CPR zum Einsatz kam [348, 582, 585, 586, 
587]. In einer Fallserie wurde LUCAS zur 
CPR während einer Herzkatheterisierung 
(PCI; [294]) eingesetzt. Elf von 43 Pati-
enten konnten die Klinik neurologisch 
gesund verlassen. Darüber hinaus exis-
tieren weitere Berichte über die Anwen-
dung der LUCAS-CPR während der PCI 
[586, 588, 589]. Eine Post-mortem-Stu-
die wies mit der Standard-CPR vergleich-
bare reanimationsbedingte Verletzungen 
nach [590]. Die frühere LUCAS-Version, 
die mit einem hohen Sauerstofffluss be-
trieben wird (LUCAS™ 1), soll nicht in ge-
schlossenen Räumen mit einem erhöhten 
Risiko für defibrillationsbedingt auftre-
tende Feuer eingesetzt werden [591].

Kardiopulmonale 
Reanimation mithilfe des 
„load-distributing band“
Das „load-distributing band“ (LDB, Auto-
Pulse) ist ein den Thorax umspannendes 
Band, das sich pneumatisch zusammen-
zieht und somit den Thorax komprimiert. 
Es besteht aus einem breiten Gurt und ei-
ner Unterlage. Obwohl der Einsatz der 
LDB-CPR die Hämodynamik des Pati-
enten verbessert [592, 593, 594], ergaben 
klinische Studien widersprüchliche Er-
gebnisse. In einer multizentrischen ran-
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domisierten klinischen Studie mit über 
1000 dokumentierten Anwendungen an 
erwachsenen Patienten konnte keine Ver-
besserung des 4-h-Überlebens erzielt wer-
den, und die Anwendung der LDB-CPR 
durch den Rettungsdienst bei prähospi-
talem Kreislaufstillstand ging mit einem 
verschlechterten neurologischen Out-
come einher [595]. Eine Post-hoc-Ana-
lyse dieser Studie beschrieb jedoch eine 
relevante und signifikante Heterogeni-
tät zwischen den Studiengruppen [599]. 
Eine weitere Studie demonstrierte einen 
schlechteren Einfluss auf das 30-Tage-
Überleben [“odds ratio“ (OR) 0,4], wo-
bei eine Subgruppenanalyse eine erhöhte 
ROSC-Rate bei der Anwendung der LDB-
CPR ermittelte [596]. Andere nichtran-
domisierte klinische Studien berichteten 
von erhöhten Raten an stabilem ROSC 
[597, 598], einer erhöhten Entlassungsra-
te nach präklinischem Kreislaufstillstand 
[598] und einer verbesserten Hämodyna-
mik bei primär nichterfolgreicher Reani-
mation innerklinischer Kreislaufstillstän-
de [592]. Ergebnisse von klinischen [595, 
599] und Simulationsstudien [600] las-
sen vermuten, das lokale Rahmenbedin-
gungen die Qualität der Reanimation und 
den Erfolg der Anwendung der LDB-CPR 
mitbeeinflussen.

Aktueller Status von 
LUCAS und AutoPulse
Aktuell untersuchen 2 große prospekti-
ve randomisierte multizentrische Studi-
en die Anwendung von LDB-CPR (Auto-
Pulse) und LUCAS. Die Ergebnisse dieser 
Studien werden mit Interesse erwartet. Im 
Krankenhaus wurden diese mechanischen 
Geräte effektiv zur Unterstützung bei Pa-
tienten während der PCI [294, 586], wäh-
rend CT-Untersuchungen [601] und bei 
prolongierten Reanimationsmaßnahmen 
(z. B. bei Hypothermie [602, 603], Vergif-
tungen, Thrombolyse bei Lungenarterie-
nembolien, langen Transportzeiten etc.) 
eingesetzt, wenn die Ermüdung des Hel-
fers die Effektivität der Standard-CPR be-
einflussen könnte. Im präklinischen Um-
feld, in dem die Bergung, die Wiederbele-
bung in beengten Räumen und der Trans-
port des Patienten oft eine effektive Stan-
dard-CPR verhindern, spielen diese Ge-
räte möglicherweise auch eine bedeu-
tende Rolle. Während des Transports ins 

Krankenhaus kann eine Standard-CPR 
meist nur unzureichend durchgeführt 
werden. Die mechanischen Geräte kön-
nen eine gute CPR-Qualität auch wäh-
rend der Fahrt im Rettungswagen sicher-
stellen [344, 604]. Mechanische Geräte 
haben darüber hinaus Vorteile in Bezug 
auf die unterbrechungsfreie externe Herz-
druckmassage und die gleichzeitige Mög-
lichkeit zur Defibrillation. Die Rolle die-
ser mechanischen Hilfsmittel für alle Ein-
satzgebiete muss noch weiter untersucht 
werden.

4g Peri-arrest-Arrhythmien

Die korrekte Identifikation und Behand-
lung von Arrhythmien bei kritisch kran-
ken Patienten kann einen Kreislaufstill-
stand verhindern, entweder primär oder 
sekundär nach erfolgreicher Reanimati-
on. Die Behandlungsalgorithmen in die-
sem Abschnitt wurden verfasst, um den 
nichtspezialisierten ALS-Helfer in die La-
ge zu versetzen, den Notfallpatienten ef-
fektiv und sicher zu behandeln. Aus die-
sem Grund wurden sie so einfach wie 
möglich formuliert. Wenn Patienten nicht 
akut erkrankt sind, stehen verschiedene 
andere Behandlungsoptionen zur Verfü-
gung. Diese beinhalten die Gabe von Me-
dikamenten (oral oder parenteral), die 
dem Nichtexperten weniger vertraut sein 
mögen. In diesen Situationen wird aus-
reichend Zeit zur Verfügung stehen, um 
den Rat eines Kardiologen oder eines er-
fahreneren Arztes mit entsprechender Ex-
pertise einzuholen. Umfangreichere Aus-
künfte über das Management von Herz-
rhythmusstörungen finden sich unter ht-
tp://www.escardio.org.

Prinzipien der Behandlung 
von Arrhythmien

Die initiale Einschätzung und die Behand-
lung von Patienten mit Arrhythmien soll 
dem ABCDE-Ansatz („airway, breathing, 
circulation, disability, exposure“) folgen. 
Schlüsselelemente dieses Ablaufs enthal-
ten die Suche nach bedrohlichen Symp-
tomen, die Sauerstoffinhalation mit ho-
hem Flow, die Anlage eine venösen Zu-
gangs und die Etablierung eines Moni-
torings (EKG, Blutdruck, Sauerstoffsät-
tigung). Wann immer es möglich ist, lei-

ten Sie ein 12-Kanal-EKG ab. Dies wird bei 
der Feststellung des präzisen Herzrhyth-
mus vor oder nach der Behandlung hilf-
reich sein. Korrigieren Sie Elektrolytstö-
rungen (z. B. K+, Mg2+, Ca2+). Finden Sie 
die Ursache und die Begleitumstände der 
Arrhythmie und beziehen Sie diese in die 
Behandlungsplanung ein.

Bewertung und Behandlung von Ar-
rhythmien beruhen auf 2 Faktoren: dem 
Zustand des Patienten (stabil oder insta-
bil) und der Art der Arrhythmie. Antiar-
rhythmika haben eine längere Anschlags-
zeit und eine geringere Wirkung als die 
elektrische Kardioversion bei der Konver-
tierung von Tachykardien in einen Sinus-
rhythmus. Daher soll die medikamentöse 
Therapie stabilen Patienten ohne bedroh-
liche Symptome vorbehalten bleiben, da-
gegen wird die elektrische Kardioversion 
normalerweise bei instabilen Patienten 
mit bedrohlichen Symptomen bevorzugt.

Bedrohliche Symptome
Die Behandlung der meisten Arrhyth-
mien wird durch die Frage bestimmt, ob 
bedrohliche Symptome vorhanden sind 
oder nicht. Die folgenden bedrohlichen 
Symptome verweisen darauf, dass der Pa-
tient aufgrund der Arrhythmie instabil 
ist:
1.	� Schock: Klinisch präsentieren sich 

Blässe, Schwitzen, kalte klamme Ex-
tremitäten (Zeichen einer erhöhten 
Sympathikusaktivität), Bewusstsein-
seinschränkungen (verminderter ze-
rebraler Blutfluss) und Hypotonie 
(SBD unter <90 mmHg).

2.	� Synkope: Bewusstseinsverlust als Fol-
ge des reduzierten zerebralen Blut-
flusses.

3.	� Herzversagen: Arrhythmien schrän-
ken die myokardiale Leistung durch 
eine Verminderung des koronarar-
teriellen Blutflusses ein. In der Akut
situation zeigt sich dies als Lungen
ödem (Linksherzversagen) und/oder 
als erhöhter jugularvenöser Druck 
und Leberstauung (Rechtsherzversa-
gen).

4.	� Myokardischämiezeichen: Diese tre-
ten auf, wenn der myokardiale Sau-
erstoffverbrauch das Sauerstoffan-
gebot übersteigt. Myokardiale Ischä-
mien äußern sich als Thoraxschmerz 
(Angina pectoris), können aber auch 
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schmerzfrei und nur durch eine iso-
lierte Veränderung im 12-Kanal-EKG 
(stummer Infarkt) erkennbar sein. 
Das Auftreten von Infarktzeichen 
ist besonders bedeutend, wenn eine 
KHK oder eine Herzinsuffizienz vor-
liegt, da lebensbedrohliche Komplika-
tionen bis hin zum Kreislaufstillstand 
resultieren können.

Behandlungsmöglichkeiten
Ist der Herzrhythmus bestimmt und die 
Frage nach bedrohlichen Symptomen be-
antwortet, gibt es im Wesentlichen 2 Mög-
lichkeiten der sofortigen Therapie:
1.	� elektrisch (Kardioversion, Schrittma-

chertherapie) und
2.	� medikamentös (Antiarrhythmika und 

andere Medikamente).

Tachykardien

Instabiler Patient
Wenn der Patient instabil ist, sich sein 
Zustand verschlechtert und vorange-
hende bedrohliche Symptome auf die Ta-

chykardie zurückzuführen sind, ist er so-
fort synchronisiert zu kardiovertieren 
(. Abb. 11). Bei herzgesunden Patienten 
sind ernsthafte Symptome unterhalb einer 
Kammerfrequenz von 150/min unwahr-
scheinlich. Patienten mit eingeschränkter 
Herzfunktion oder signifikanten Beglei-
terkrankungen können auch bei nied-
rigeren Herzfrequenzen symptomatisch 
und instabil werden. Wenn es nicht ge-
lingt, mit der Kardioversion einen Sinus-
rhythmus wiederherzustellen und der 
Patient weiter instabil bleibt, geben Sie 
300 mg Amiodaron i.v. über einen Zeit-
raum von 10–20 min und versuchen Sie 
die elektrische Kardioversion erneut.

Diese „loading dose“ von Amiodaron 
kann mit einer Infusion von 900 mg über 
24 h fortgesetzt werden. Fortgesetzte elek-
trische Kardioversionen sind nicht ange-
bracht, wenn innerhalb von Stunden oder 
Tagen paroxysmale (spontan sistierende) 
Episoden von Vorhofflimmern auftreten. 
Dies ist bei kritisch kranken Patienten re-
lativ häufig, da die auslösenden Faktoren 
der Arrhythmie (z. B. metabolische Ab-

weichungen, Sepsis) weiterhin bestehen. 
Die Kardioversion verhindert nicht das 
nachfolgende Auftreten von Arrhyth-
mien. Wenn immer wieder Episoden auf-
treten, sind diese medikamentös zu the-
rapieren.

Synchronisierte elektrische Kardio- ver
sion.  Wenn eine elektrische Kardiover-
sion zum Einsatz kommt, um Vorhof- 
oder Kammerarrhythmien zu konvertie-
ren, muss der Schock R-Zacken-gesteu-
ert und nicht auf die T-Welle synchroni-
siert abgegeben werden [605]. Durch di-
ese Vorgehensweise wird das Risiko, ein 
VF auszulösen, minimiert, da die Schock-
abgabe in die relative Refraktärphase ver-
mieden wird. Wache Patienten müssen 
vor einer synchronisierten Kardioversion 
zunächst anästhesiert oder sediert wer-
den. Bei Breitkomplextachykardien und 
Vorhofflimmern beginnen Sie mit 200 J 
monophasisch oder 120–150 J biphasisch 
und erhöhen Sie die Leistung schrittwei-
se bei Misserfolg (s. Sektion 3; [224]). Vor-
hofflattern und paroxysmale supraventri-
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Abb. 11 8 Algorithmus des Managements bei Tachykardien
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kuläre Tachykardien (SVT) lassen sich 
oft mit niedrigerer Energie konvertieren. 
Starten Sie mit 100 J monophasisch oder 
70–120 J biphasisch.

Stabiler Patient
Wenn der Patient mit Tachykardie sta-
bil ist, keine bedrohlichen Zeichen oder 
Symptome zeigt und sich sein Zustand 
nicht weiter verschlechtert, kann eine 
medikamentöse Therapie angezeigt sein. 
Analysieren Sie den Herzrhythmus unter 
Nutzung eines 12-Kanal-EKG und beur-
teilen Sie die QRS-Breite. Wenn der QRS-
Komplex auf dem Standard-EKG-Aus-
druck breiter als 0,12 s (entspricht 3 klei-
nen Quadraten) ist, handelt es sich um ei-
ne Breitkomplextachykardie. Überschrei-
tet der QRS-Komplex 0,12 s nicht, liegt 
eine Schmalkomplextachykardie vor. Je-
de antiarrhythmische Therapie – manu-
ell, medikamentös oder elektrisch – kann 
auch proarrhythmisch wirken und somit 
nicht nur ineffektiv sein, sondern auch zu 
einer klinischen Verschlechterung führen. 
Die Gabe von mehreren Antiarrhythmi-
ka oder auch hohen Dosen einer Substanz 
kann eine Herzinsuffizienz und Hypoten-
sion auslösen. Diese können dann nach-
folgend eine Verschlechterung des Herz-
rhythmus nach sich ziehen. Daher soll Ex-
pertenrat gesucht werden, bevor Antiar-
rhythmika wiederholt oder kombiniert 
verabreicht werden.

Breitkomplextachykardien
Bei Breitkomplextachykardien liegt der 
Ursprung meist im Ventrikel [606]. Ob-
gleich auch supraventrikuläre Herzrhyth-
men mit aberanter Leitung als Breitkom-
plextachykardien erscheinen können, 
wird bei instabilen Patienten mit der Ge-
fahr eines Kreislaufstillstands von einem 
Ursprung im Ventrikel ausgegangen. Bei 
stabilen Patienten besteht der nächste 
Schritt in der Beurteilung des Herzrhyth-
mus im Hinblick auf die Regelmäßigkeit.

Regelmäßige Breitkomplextachykardie.   
Eine regelmäßige Breitkomplextachykar-
die ist wahrscheinlich eine VT oder ei-
ne SVT mit Schenkelblock. Wenn Unsi-
cherheit über die Herkunft der Arrhyth-
mie besteht, geben Sie Adenosin i.v. (ge-
mäß der unten stehenden Strategie), um 
den Herzrhythmus in einen Sinusrhyth-

mus zu überführen und somit die Dia-
gnose des zugrunde liegenden Herzrhyth-
mus zu erleichtern [607].

Stabile ventrikuläre Tachykardien kön-
nen mit 300 mg Amiodaron i.v. über 20–
60 min und nachfolgend 900 mg über 
24 h therapiert werden. Spezialistenmei-
nungen sollen eingeholt werden, bevor 
alternative Therapien wie die Gabe von 
Procainamid, Nifekalant oder Sotalol in 
Betracht gezogen werden.

Unregelmäßige Breitkomplextachykar
dien.  Unregelmäßige Breitkomplextachy
kardien sind meist Vorhofflimmern mit 
Schenkelblock. Eine andere Möglich-
keit ist das Vorhofflimmern mit ventri-
kulärem Präexzitationssyndrom [Wolff-
Parkinson-White- (WPW-)Syndrom]. 
Das WPW-Syndrom zeigt eine größere 
Variation des Erscheinungsbilds und der 
Breite des QRS-Komplexes im Vergleich 
zum Vorhofflimmern mit Schenkelblock. 
Eine dritte mögliche Ursache besteht im 
Vorliegen einer polymorphen VT (z. B. 
Torsades de pointes), wobei es relativ un-
wahrscheinlich ist, dass diese ohne be-
drohliche Symptome vorkommt.

Zur Beurteilung und zur Behandlung 
von unregelmäßigen Breitkomplextachy-
kardien soll Expertenrat eingeholt werden. 
Vorhofflimmern mit Schenkelblock wird 
wie Vorhofflimmern behandelt (s. un-
ten). Bei Vorhofflimmern oder -flattern 
mit Präexitationssyndrom sollen Adeno-
sin, Digoxin, Verapamil und Diltiazem 
vermieden werden. Diese Medikamente 
blockieren am AV-Knoten, verstärken so-
mit die Präexitation und können schwer-
wiegende Tachykardien provozieren. Üb-
licherweise ist die elektrische Kardioversi-
on hier die sicherste Therapieoption.

Bei Torsades-de-pointes-Tachykardien 
sind unverzüglich alle das QT-Intervall 
verlängernden Medikamente abzusetzen. 
Elektrolytstörungen, insbesondere Hypo-
kalämien, sind zu korrigieren. Geben Sie 
2 g Magnesiumsulfat i.v. über 10 min [608, 
609]. Suchen Sie Expertenrat, da zusätz-
liche Maßnahmen wie eine „Overdrive“-
Schrittmachertherapie notwendig seien 
könnten, um einen Rückfall nach initia-
ler Therapie der Arrhythmie zu verhin-
dern. Treten bedrohliche Veränderungen 
auf (dies ist in der Regel der Fall), ist ei-
ne synchronisierte Kardioversion notwen-

dig. Wird der Patient pulslos, führen Sie 
eine Defibrillation gemäß dem Algorith-
mus für Kreislaufstillstand durch.

Schmalkomplextachykardie
Der erste Schritt bei der Behandlung von 
Schmalkomplextachykardien ist die Un-
terscheidung in regelmäßige und unregel-
mäßige Herzrhythmen. Zu den üblichen 
regelmäßigen Schmalkomplextachykar-
dien zählen:
F	�Sinustachykardie,
F	�AV-Knoten-Reentrytachykardie [“at-

rioventricular nodal reentry tachycar-
dia“ (AV-NRT), der häufigste Typ der 
SVT],

F	�atrioventrikuläre Reentrytachykardie 
(„atrioventricular reentry tachycar-
dia“, AVRT), aufgrund eines WPW-
Syndroms;

F	�Vorhofflattern mit reguärer AV-Über-
leitung (z. B. 2:1-Block).

Unregelmäßige Schmalkomplextachy-
kardien sind meist verursacht durch Vor-
hofflimmern oder auch Vorhofflattern 
mit variabler AV-Überleitung (Variabler 
Block).

Regelmäßige Schmalkomplextachy-
kardien.  Sinustachykardie

Die Sinustachykardie ist die physiolo-
gische Antwort auf Belastung oder Angst. 
Bei kranken Patienten kann sie nach einer 
Vielzahl von Reizen wie Schmerz, Fieber, 
Anämie, Blutverlust oder Herzinsuffizienz 
auftreten. Die Behandlung zielt auf die zu-
grunde liegende Ursache ab. Versuche, ei-
ne Sinustachykardie zu verlangsamen, 
verschlimmern die Situation meist.

AV-Knoten-Reentrytachykardie, atrio-
ventrikuläre Reentrytachykardie (und par-
oxysmale supraventrikuläre Tachykardie)

Die AV-NRT ist der häufigste Typ der 
paroxysmalen SVT. Sie wird oft bei Men-
schen ohne kardiale Erkrankungen ge-
funden und ist im Rahmen eines Kreis-
laufstillstands eher ungewöhnlich [610]. 
Sie führt zu einer regelmäßigen Schmal-
komplextachykardie, oft ohne erkenn-
bare Vorhofaktivität im EKG. Die Herz-
frequenz liegt regelmäßig über den nor-
malen Sinusfrequenzen (60–120 Schläge/
min). Sofern keine zusätzliche strukturelle 
Herzerkrankung oder keine KHK vor-
liegt, ist sie üblicherweise benigne. Atri-
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oventrikuläre Reentrytachykardien treten 
bei Patienten mit WPW-Syndrom auf und 
sind normalerweise auch benigne, wenn 
nicht zusätzlich eine strukturelle Herzer-
krankung vorliegt. Das übliche Erschei-
nungsbild der AVRT ist die regelmäßige 
Schmalkomplextachykardie mit häufig im 
EKG nichterkennbarer Vorhofaktivität.

Vorhofflattern mit regulärer AV-Über-
leitung (häufig 2:1-Block)

Vorhofflattern mit regulärer AV-Über-
leitung (meist 2:1-Block) führt zu einer re-
gelmäßigen Schmalkomplextachykardie, 
bei der es schwierig sein kann, die Vor-
hofaktivität zu erkennen und die Flatter-
wellen sicher zu differenzieren. Hierdurch 
kann sie anfangs nicht von einer Reent-
rytachykardie (AV-NRT und AVRT) un-
terschieden werden. Wenn das Vorhof-
flattern mit 2:1-Block oder 1:1-Überlei-
tung mit einem Schenkelblock kombi-
niert ist, zeigt sich eine regelmäßige Breit-
komplextachykardie, die üblicherweise 
schwierig von einer VT differenziert wer-
den kann. Die Behandlung dieses Herz-
rhythmus analog einer VT ist normaler-
weise erfolgreich oder kann zumindest ei-
ne Verlangsamung der Ventrikelantwort 
erreichen. Somit kann der zugrunde lie-
gende Herzrhythmus identifiziert werden. 
Typisches Vorhofflattern weist eine Vor-
hoffrequenz von 300/min auf, daher wird 
Vorhofflattern mit 2:1-Block tendenziell 
in eine Tachykardie mit Frequenzen von 
150/min münden. Deutlich schnellere Fre-
quenzen sind eher nicht auf Vorhofflat-
tern mit 2:1-Block zurückzuführen.

Behandlung einer regelmäßigen Schmal-
komplextachykardie

Ist der Patient instabil und zeigt be-
drohliche Auswirkungen der Arrhyth-
mie, soll synchronisiert elektrisch kardi-
overtiert werden. Während der Vorberei-
tungen zur Kardioversion ist es sinnvoll, 
auch diesen Patienten Adenosin zu verab-
reichen. Die elektrische Kardioversion soll 
jedoch nicht weiter verzögert werden, falls 
Adenosin den Herzrhythmus nicht in ei-
nen Sinusrhythmus konvertieren kann.

Bei unbedrohlicher Situation kann wie 
folgt vorgegangen werden:
F	�Beginnen Sie mit einem Vagusmanö-

ver [610]. Ein Viertel aller Episoden 
von paroxysmaler SVT kann durch 
eine Karotis-Sinus-Massage oder ein 
Valsalva-Manöver beendet werden. 

Die Karotis-Sinus-Massage stimuliert 
Barorezeptoren, die den Vagotonus 
erhöhen und den Sympathikus ab-
schwächen, wodurch die Überleitung 
über den AV-Knoten verlangsamt 
wird. Die Karotis-Sinus-Massage wird 
durch Druck über der Karotisarterie 
in Höhe des Schildknorpels durchge-
führt, indem in dieser Region zirku-
läre Bewegungen über 5 s vorgenom-
men werden. Wenn hierdurch die Ar-
rhythmie nicht beendet werden kann, 
ist das gleiche Manöver auf der ande-
ren Seite zu wiederholen. Führen Sie 
keine Karotis-Sinus-Massage durch, 
wenn Sie ein Strömungsgeräusch über 
der A. carotis hören: Die Ruptur einer 
atheromatösen Plaque könnte eine ze-
rebrale Embolie mit Schlaganfall aus-
lösen.

F	�Ein Valsalva-Manöver (die forcierte 
Exspiration gegen die geschlossene 
Glottis) des auf dem Rücken liegen-
den Patienten scheint die wohl effek-
tivste Technik zu sein. Eine praktische 
Methode, dies zu erreichen, ohne 
dem Patienten lang dauernde Erklä-
rungen geben zu müssen, ist, ihn auf-
zufordern, heftig in eine 20-ml-Sprit-
ze zu blasen und hierbei den Sprit-
zenkolben zurückzutreiben. Führen 
Sie während jedes Manövers ein EKG, 
am besten mit mehreren Ableitungen, 
durch. Liegt Vorhofflattern vor, wird 
die ventrikuläre Überleitung verlang-
samt und die Flatterwellen werden er-
kennbar.

F	�Persistiert die Arrhythmie und han-
delt es sich nicht um Vorhofflattern, 
wird Adenosin verabreicht. Geben Sie 
6 mg als schnellen i.v.-Bolus. Erfas-
sen Sie ein EKG (am besten mehre-
re Ableitungen) während jeder Injek-
tion. Verlangsamt sich die Ventrikel-
frequenz vorübergehend bei ansons-
ten bestehender Arrhythmie, beurtei-
len Sie die Vorhofaktivität und unter-
scheiden Sie Vorhofflattern oder eine 
andere Vorhoftachykardie. Behandeln 
Sie diese entsprechend. Wenn keine 
Reaktion auf 6 mg Adenosin erfolgt, 
geben Sie einen Bolus von 12 mg. 
Wenn dies erfolglos bleibt, verabrei-
chen Sie noch einmal 12 mg als Bolus. 
Diese Strategie soll 90–95% aller su-

praventrikulären Arrhythmien been-
den können [611].

F	�Die erfolgreiche Beendigung einer 
Tachyarrhythmie mithilfe des Va-
gusmanövers oder der Adenosinga-
be zeigt, dass es sich fast sicher um ei-
ne AVNRT oder AVRT gehandelt hat. 
Überwachen Sie den Patienten, um 
erneute Herzrhythmusstörungen zu 
erkennen. Behandeln Sie ein erneutes 
Auftreten weiter mit Adenosin oder 
mit am AV-Knoten länger wirksamen 
Medikamenten (z. B. Diltiazem oder 
Verapamil).

Sollte Adenosin kontraindiziert sein oder 
es mit Adenosin nicht gelingen, eine re-
gelmäßige Schmalkomplextachykardie 
zu terminieren und es sich nicht um Vor-
hofflattern handeln, verabreichen Sie ei-
nen Kalziumkanalblocker (z. B.Verapamil 
oder Diltiazem).

Unregelmäßige Schmalkomplextachy-
kardien.  Eine unregelmäßige Schmal-
komplextachykardie besteht in den meis-
ten Fällen in Vorhofflimmern mit un-
kontrollierter ventrikulärer Überleitung 
oder weniger häufig in Vorhofflattern mit 
variablem AV-Block. Erfassen Sie ein 12-
Kanal-EKG zur Herzrhythmusidentifika-
tion. Wenn der Patient instabil ist und be-
drohliche Symptome durch die Arrhyth-
mie ausgelöst werden, führen Sie die syn-
chronisierte elektrische Kardioversion, 
wie oben beschrieben, durch. Die Euro-
pean Society of Cardiology hält detaillier-
te Leitlinien zur Behandlung von Vorhof-
flimmern bereit [612].

Wenn keine bedrohlichen Symptome 
vorliegen, umfassen die Behandlungs-
empfehlungen folgende Aspekte:
F	�Medikamentöse Frequenzkontrolle,
F	�medikamentöse Herzrhythmus-

kontrolle,
F	�Herzrhythmuskontrolle durch eine 

elektrische Kardioversion,
F	�Maßnahmen zur Verhinderung von 

Komplikationen (z. B. Antikoagulati-
on).

Holen Sie Expertenhilfe zur Festlegung 
der am besten geeigneten Therapie für 
den individuellen Patienten ein. Je län-
ger Vorhofflimmern bei einem Patienten 
besteht, desto höher ist das Risiko, dass 

593Notfall + Rettungsmedizin 7 · 2010  | 



Vorhofthromben entstehen. Generell sol-
len Patienten, bei denen Vorhofflimmern 
länger als 48 h anhält, weder elektrisch 
noch medikamentös kardiovertiert wer-
den, bis eine vollständige Antikoagulati-
on erreicht wird oder mithilfe der transö-
sophagalen Echokardiographie das Vor-
liegen von Vorhofthromben ausgeschlos-
sen worden sind. Wenn die klinische Si-
tuation eine Kardioversion erfordert und 
Vorhofflimmern für mehr als 48 h besteht 
oder die Dauer unbekannt ist, geben Sie 
einen Bolus von Heparin und setzen Sie 
die Antikoagulation mithilfe eines Perfu-
sors fort, bis die partielle Thromboplastin-
zeit (PTT) das 1,5- bis 2-Fache des Refe-
renzwerts erreicht hat. Die Antikoagula-
tion ist für mindestens 4 Wochen fortzu-
führen [612].

Steht eine reine Frequenzkontrolle im 
Vordergrund, sollen β-Rezeptoren-Blo-
cker [613, 614] und Diltiazem eingesetzt 
werden [615, 616]. Digoxin und Amiodar-
on können bei Patienten mit Herzinsuf-
fizienz verabreicht werden. Die Magne-
siumgabe wurde ebenfalls beschrieben; 
allerdings ist die Datenlage sehr einge-
schränkt [617, 618].

Besteht Vorhofflimmern weniger als 
48 h und ist eine Frequenzkontrolle not-
wendig, bietet die medikamentöse Kardi-
oversion eine Therapiemöglichkeit. Ho-
len Sie sich in diesem Fall Expertenrat 
und erwägen Sie den Einsatz von Ibuti-
lid, Flecainid oder Dofetilid. Amiodaron 
(300 mg i.v. über 20–60 min und nachfol-
gend 900 mg über 24 h) kann ebenso ein-
gesetzt werden, ist aber weniger effektiv. 
Die elektrische Kardioversion bleibt ei-
ne Option und überführt mehr Patienten 
in einen Sinusrhythmus als die medika-
mentöse Kardioversion.

Liegt Vorhofflimmern bei einem Pa-
tienten mit vorbekanntem oder aktuell 
diagnostiziertem Präexitationssyndrom 
(WPW-Syndrom) vor, holen Sie Exper-
tenhilfe ein. Vermeiden Sie die Anwen-
dung von Adenosin, Diltiazem, Verapamil 
oder Digoxin bei Patienten mit Präexita-
tionssyndrom und Vorhofflimmern oder 
-flattern, da diese Medikamente den AV-
Knoten blockieren und damit das Präexi-
tationssyndrom verstärken.

Bradykardie

Die Bradykardie ist als Herzfrequenz un-
ter 60/min definiert. Bradykardien kön-
nen kardiale Ursachen (z. B. Herzinfarkt, 
myokardialer Sauerstoffmangel, Sick-Si-
nus-Syndrom), nichtkardiale Ursachen 
(z. B. vasovagale Reaktionen, Hypother-
mie, Hypoglykämie, Schilddrüsenunter-
funktion, ansteigenden Hirndruck) oder 
aber pharmakotoxische Ursachen (z. B. 
durch Digoxin, β-Rezeptoren-Blocker, 
Kalziumkanalblocker) haben.

Bradykardien werden durch eine ver-
minderte Sinusknotenaktivität oder durch 
Störungen in der AV-Überleitung ausge-
löst. Eine verminderte Sinusknotenaktivi-
tät stellt sich als Sinusbradykardie (verurs-
acht durch überschießenden Vagotonus), 
Sinusarrest oder Sick-Sinus-Syndrom dar. 
Artrioventrikuläre Blockbilder werden in 
I., II. und III. Grad eingeteilt; sie können 
mit multiplen medikamentösen Thera-
pien sowie Elektrolytstörungen assozi-
iert sein oder durch strukturelle Schäden 
als Folge eines akuten Koronarsyndroms 
(„acute coronary syndrome“, ACS) oder 
einer Myokarditis entstehen. Ein AV-
Block I. Grades ist durch ein verlängertes 
PQ-Intervall (>0,20 s) definiert und meist 
gutartiger Natur. Ein AV-Block II. Grades 
wird in die Typen Mobitz I und Mobitz II 
unterschieden. Beim Typ Mobitz I liegt 
die Blockade im AV-Knoten, ist meist vor-
übergehend und kann asymptomatisch 
sein. Mobitz-II-Blöcke sind meist symp-
tomatisch und haben ihre Blockade häufig 
unterhalb des AV-Knotens im HIS-Bün-
del oder den Faszikeln. Sie haben die Po-
tenz, sich zu kompletten AV-Blockaden zu 
verschlechtern. Ein AV-Block III. Grades 
ist je nach zugrunde liegender Ursache 
als komplette, permanente oder vorüber-
gehende Dissoziation von Vorhof- und 
Kammeraktivität definiert.

Initiale Beurteilung des Patienten
Die initiale Beurteilung des Patienten mit 
Bradykardien soll dem ABCDE-Ansatz 
folgen. Hierbei soll die Ursache herausge-
funden und der Patient im Hinblick auf 
bedrohliche Symptome überprüft wer-
den. Werden bereits reversible Ursachen 
erkannt, sind diese zu beheben. Liegen 
bedrohliche Symptome vor, muss mit der 
Therapie der Bradykardie begonnen wer-

den. Die initiale Behandlung erfolgt medi-
kamentös. Eine Schrittmachertherapie ist 
für Patienten vorgesehen, die nicht auf die 
medikamentöse Therapie reagieren oder 
bei denen das Risiko einer Asystolie be-
steht (. Abb. 12).

Medikamentöse Behandlung
Wenn bedrohliche Symptome vorliegen, 
verabreichen Sie 0,5 mg Atropin i.v. und 
wiederholen Sie dies, wenn nötig, alle 3–
5 min bis zu einer Gesamtdosis von 3 mg. 
Atropindosen unter 0,5 mg können zu 
einer paradoxen Reaktion mit weiterer 
Verlangsamung der Herzfrequenz führen 
[619]. Bei gesunden Probanden führte ei-
ne Gabe von 3 mg Atropin zur maxima-
len Steigerung der Ruhefrequenz [620]. 
Wenden Sie Atropin bei einem ACS oder 
einer kardialen Ischämie vorsichtig an, 
da die Herzfrequenzsteigerung die Isch-
ämie verschlechtern oder das Infarktare-
al vergrößern kann. Bleibt die Therapie 
mit Atropin erfolglos, sind weitere Me-
dikamente der 2. Wahl zu erwägen. Die-
se sind Isoprenalin (5 µg/min als Startdo-
sis), Adrenalin (2–10 µg/min) oder Dopa-
min (2–10 µg/kgKG/min). Theophyllin 
(100–200 mg langsam i.v.) kann bei Vor-
derwandinfarkten, nach Herztransplan-
tationen oder spinalen Schädigungen zur 
Anwendung kommen. Wenn β-Rezep-
toren- oder Kalziumkanalblocker die Ur-
sache für die Bradykardie sind, ist die i.v.-
Gabe von Glukagon zu überlegen. Atro-
pin soll bei Patienten nach Herztransplan-
tation nicht eingesetzt werden, da es hö-
her gradige AV-Blockierungen oder einen 
Sinusarrest auslösen kann [621].

Schrittmachertherapie
Beginnen Sie eine transkutane Schrittma-
chertherapie sofort, wenn die Bradykar-
die durch Atropin nicht therapiert werden 
kann oder die Wirkung von Atropin wahr-
scheinlich ineffektiv ist. Die transkutane 
Schrittmachertherapie kann schmerzhaft 
sein und in der Auslösung einer effektiven 
mechanischen Antwort versagen.

Überprüfen Sie daher die mecha-
nische Antwort (Pulskontrolle) und den 
allgemeinen Zustand des Patienten. Zur 
Schmerzkontrolle können Analgetika und 
Sedativa zur Anwendung kommen. Iden-
tifizieren Sie die Ursache für eine Brady-
arrhythmie.
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Wenn Atropin wirkungslos ist und die 
transkutane Schrittmachertherapie nicht 
sofort zur Verfügung steht, kann eine 
Faustschlagstimulation die Zeit überbrü-
cken, die benötigt wird, um das Schritt-
macherzubehör zu holen [622, 623, 624]: 
Schlagen Sie hierzu rhythmisch mit der 
geschlossenen Faust 50- bis 70-mal/min 

auf die linke untere Ecke des Sternums, 
um eine physiologische Frequenz zu sti-
mulieren.

Holen Sie sich die Unterstützung von 
Experten für eine temporäre transvenöse 
Stimulation. Die temporäre transvenöse 
Stimulation soll in Betracht gezogen wer-
den, wenn aus der Vorgeschichte des Pa-

tienten wiederholte Asystolie, AV-Blöcke 
vom Typ Mobitz II, AV-Blöcke III. Grades 
(komplette AV-Blöcke), Schenkelblockbil-
der (besonders mit verbreitertem QRS-
Komplex oder initialer Frequenz unter 
40 Schlägen/min) oder aber Ventrikelstill-
stände von mehr als 3 s bekannt sind.

*Alternativen sind:
• Aminophyllin
• Dopamin
• Glukagon (bei Intoxikation) mit β-Rezeptoren-Blockern 
 oder Kalziumantagonisten
• Glykopyrrolat kann statt Atropin verwendet
 werden

Expertenrat einholen

Überbrückungsmaßnahmen:
• Atropin 0,5 mg i.v. 
 wiederholt bis max 3 mg
• Isoprenalin 0,5 µg/min
• Adrenalin 0,2–1 µg/min
• Alternative Pharmaka*
 oder
• Transkutaner Schrittmacher

Ausreichende Reaktion

Atropin 0,5 mg i. v.

Auf bedrohliche Zeichen prüfen
1. Schock  
2. Synkope
3. myokardiale Ischämie  
4. Herzinsuffizienz

Bradykardie

Gefahr der Asystolie ?
• Kürzlich Asystolie
• AV-Block Mobitz II
• Totaler AV-Block mit breitem QRS-Komplex
• Ventrikuläre Pausen > 3 s

beobachten

ja

ja

instabil stabil

nein

nein

Untersuchung wie beim ABCDE-Vorgehen
Sauerstoffgbe und venösen Zugang sicherstellen
EKG, Blutdruck, SaO2 überwachen, 12-Kanal-EKG
Reversible Ursachen abklären und behandeln 

(z.B. Elektrolytstörungen)

Abb. 12 7 Algorithmus 
des Managements bei 

Bradykardien
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Antiarrhythmische Medikamente

Adenosin
Adenosin ist ein natürlich vorkommendes 
Purinnukleotid. Es verlangsamt die Über-
leitung über den AV-Knoten, hat aber we-
nig Effekt auf andere myokardiale Zel-
len oder Erregungsleitungsbahnen. Es ist 
hoch effektiv in der Behandlung von par-
oxysmalen SVT mit Reentrykreisen, die 
den AV-Knoten einschließen (AVNRT). 
Bei anderen Schmalkomplextachykar-
dien kann Adenosin durch eine Verlang-
samung der Ventrikelantwort den zugrun-
de liegenden Herzrhythmus demaskie-
ren. Adenosin hat mit 10–15 s eine extrem 
kurze Halbwertszeit und muss daher als 
sehr schneller Bolus zu einer schnell lau-
fenden Infusion gegeben werden. Alterna-
tiv erfolgt nach der Gabe von Adenosin 
eine Bolusinjektion von Kochsalzlösung. 
Die geringste Dosis, die möglicherweise 
Erfolgt hat, liegt bei 6 mg (diese Empfeh-
lung liegt ggf. außerhalb der Zulassung) 
und wird bei Erfolglosigkeit auf maximal 
2 weitere Dosen mit jeweils 12 mg alle 1–
2 min gesteigert. Die Patienten sollen vor 
der Gabe vor Nebenwirkungen wie Übel-
keit, Hitzegefühl oder Thoraxschmerz ge-
warnt werden [625]. Adenosin ist nicht in 
allen europäischen Staaten erhältlich. Al-
ternativ ist ATP zu verwenden. In weni-
gen europäischen Staaten stehen beide 
Substanzen nicht zur Verfügung, und es 
kann auf Verapamil ausgewichen werden. 
Theophyllin und verwandte Substanzen 
blockieren die Wirkung von Adenosin. 
Patienten, die Dipyridamol oder Carba-
mazepin erhalten, und Patienten mit Zu-
stand nach Herztransplantation sowie de-
nerviertem Herzen zeigen eine erheblich 
gesteigerte, z. T. gefährliche Reaktion auf 
Adenosin. Bei diesen Patienten oder aber 
bei Gabe über einen ZVK soll die initiale 
Dosis auf 3 mg Adenosin reduziert wer-
den. Bei Vorliegen eines WPW-Syndroms 
kann die Blockade des AV-Knotens durch 
Adenosin die Leitung über das akzesso-
rische Bündel begünstigen. Liegen su-
praventrikuläre Arrhythmien vor, kann 
Adenosin einen gefährlichen Anstieg der 
Ventrikelfrequenz verursachen.

Bei Vorliegen eines WPW-Syndroms 
kann Adenosin in seltenen Fällen Vor-
hofflimmern mit einer gefährlich schnel-
len Ventrikelüberleitung hervorrufen.

Amiodaron
Intravenös verabreichtes Amiodaron 
wirkt an den Natrium-, Kalium- sowie 
Kalziumkanälen und hat ebenso α- und 
β-blockierende Eigenschaften.

Die Indikationen für die i.v.-Anwen-
dung von Amiodaron sind:
F	�Kontrolle von hämodynamisch sta-

bilen VT, polymorphen VT und 
Breitkammerkomplextachykardien 
unklarer Herkunft,

F	�paroxysmale SVT, die weder durch 
Adenosin, Vagusmanöver oder AV-
Knoten-Blockade therapiert werden 
konnten,

F	�Kontrolle schneller ventrikulärer Fre-
quenzen über ein akzessorisches Bün-
del bei Präexzitationssyndromen mit 
Vorhofarrhythmien,

F	�erfolglose elektrische Kardioversion.

Abhängig von den Umständen und der 
Hämodynamik des Patienten werden 
300 mg Amiodaron i.v. über 10–60 min 
verabreicht. An diese Loading dose 
schließt sich eine Infusion von 900 mg 
Amiodaron über 24 h an. Zusätzliche 
Kurzinfusionen mit 150 mg können wie-
derholt verabreicht werden, wenn wie-
derauftretende oder therapieresistente 
Arrhythmien vorliegen. Die Tagesmaxi-
maldosis liegt bei 2 g. Diese Dosis vari-
iert in einigen Ländern. Bei Patienten mit 
bekannter schwerer Herzinsuffizienz ist 
Amiodaron anderen Medikamenten für 
die Therapie von supraventrikulären oder 
ventrikulären Arrhythmien vorzuziehen. 
Die wesentlichen Nebenwirkungen von 
Amiodaron sind Hypotonie und Brady-
kardie, die durch eine Verlangsamung der 
Infusionsrate beeinflusst werden können.

Die durch Amiodaron ausgelöste Hy-
potonie basiert auf der vasoaktiven Wir-
kung von enthaltenen Lösungsmitteln 
(Polysorbat 80 und Benzylalkohol). Eine 
neue, wässrige Lösung von Amiodaron 
enthält diese Lösungsmittel nicht und ver-
ursacht keine stärkeren Blutdruckabfälle 
als Lidocain [447]. Wann immer möglich, 
soll Amiodaron über einen ZVK gegeben 
werden. Bei der Gabe über periphere Zu-
gänge können Thrombophlebitiden aus-
gelöst werden. In der Notfallsituation soll 
Amiodaron in eine möglichst großlumige 
periphere Vene injiziert werden.

Kalziumantagonisten 
(Verapamil und Diltiazem)
Verapamil und Diltiazem sind Kalzium-
kanalblocker, die die Überleitung am AV-
Knoten und die Refraktärzeit verlängern. 
Intravenös zu verabreichendes Diltiazem 
steht nicht in allen Ländern zur Verfügung. 
Kalziumkanalblocker können Reentryar-
rhythmien beenden und die ventrikuläre 
Antwort auf eine Vielzahl von Vorhofta-
chykardien beeinflussen.

Die Indikationen enthalten:
F	�Stabile regelmäßige Schmalkom-

plextachykardien, die mit Adenosin 
oder Vagusmanöver nicht kontrolliert 
oder konvertiert werden konnten;

F	�Kontrolle der Ventrikelfrequenz bei 
Patienten mit Vorhofflimmern oder 
-flattern sowie erhaltener Ventrikel-
funktion, sofern die Arrhythmie kür-
zer als 48 h anhält.

Die i.v.-Initialdosis von Verapamil beträgt 
2,5–5 mg, die über 2 min verabreicht wer-
den. Bei Erfolglosigkeit oder bei nicht-
aufgetretener Nebenwirkung können 5–
10 mg alle 15–30 min bis zu einer Maxi-
maldosis von 20 mg verabreicht werden. 
Verapamil soll nur bei Patienten mit par-
oxysmaler SVT oder bei sicher supravent-
rikulärem Ursprung verabreicht werden. 
Bei Patienten mit VT kann die Gabe von 
Kalziumkanalblockern zum Kreislaufver-
sagen führen.

Diltiazem, dosiert mit 250 µg/kgKG 
und einer eventuellen zweiten Dosis von 
350 µg/kgKG, wirkt vergleichbar effek-
tiv wie Verapamil. Verapamil und, weni-
ger stark ausgeprägt, auch Diltiazem kön-
nen die myokardiale Kontraktilität und 
das Herzzeitvolumen bei Patienten mit 
schwerer linksventrikulärer Funktionsstö-
rung kritisch herabsetzen. Vergleichbar 
den Argumenten bei Adenosin (s. oben) 
werden Kalziumkanalblocker bei Pati-
enten mit Vorhofflimmern oder -flattern 
in Kombination mit einem vorbestehen-
dem WPW-Syndrom als potenziell ge-
fährdend eingestuft.

β-Rezeptoren-Blocker
β-Rezeptoren-Blocker [Atenolol, Meto-
prolol, Labetalol (α- and β-blockierend), 
Propranolol, Esmolol] verringern den Ef-
fekt von zirkulierenden Katecholaminen 
und senken die Herzfrequenz sowie den 

596 |  Notfall + Rettungsmedizin 7 · 2010

ERC-Leitlinien



Blutdruck. Zusätzlich haben sie eine kar-
dioprotektive Wirkung bei Patienten mit 
akutem Koronarsyndrom. Sie sind bei fol-
genden Tachykardien indiziert:
F	�Regelmäßige Schmalkomplextachy-

kardien mit erhaltener Ventrikelfunk-
tion, die weder durch Vagusmanöver 
noch durch Adenosingabe therapiert 
werden konnten,

F	�Vorhofflimmern und -flattern mit er-
haltener Ventrikelfunktion.

Die i.v.-Dosierung von Atenolol (β1) be-
trägt 5 mg über 5 min; die Gabe kann, falls 
nötig, nach 10 min wiederholt werden. 
Metoprolol (β1) wird mit 2–5 mg in 5-min-
Intervallen bis zu einer Gesamtdosis von 
15 mg verabreicht. Propranolol (β1 und β2) 
wird mit 3 gleichen Dosen von 100 µg/kg-
KG langsam alle 2–3 min gegeben.

Intravenös verabreichtes Esmolol hat 
eine kurze Halbwertszeit von 2–9 min 
und ist ein β1-selektiver Blocker. Als i.v. 
Loading dose werden 500 µg/kgKG in 
1 min, gefolgt von einer Infusion mit 50–
200 µg/kgKG/min verabreicht.

Nebenwirkungen einer β-Rezeptoren-
Blockertherapie umfassen Bradykardien, 
AV-Überleitungsstörungen und Hypoten-
sion. Kontraindiziert ist die Anwendung 
von β-Rezeptoren-Blockern bei AV-Blo-
ckierungen II. oder III. Grades, Hypo-
tonie, schwerer kongestiver Herzinsuffi-
zienz und bei bronchospastischen Lun-
generkrankungen.

Magnesium
Magnesium ist das Medikament der ersten 
Wahl bei polymorphen VT. Darüber hin-
aus verlangsamt es die Ventrikelfrequenz 
bei Vorhofflimmern [618, 626, 627, 628]. 
Magnesiumsulfat wird mit 2 g (8 mmol) 
über 10 min verabreicht, wobei diese Do-
sis einmalig wiederholt werden kann.

4h Reanimationsnachsorge

Einführung

Der ROSC ist nur der erste Schritt auf 
dem Weg zur vollständigen Erholung 
nach einem Kreislaufstillstand. Der kom-
plexe pathophysiologische Prozess, der 
nach einer Ischämie, die beim Kreislauf-
stillstand den gesamten Körper betrifft, 
und nach der Reperfusionsantwort auf 

die erfolgreiche Reanimation, ausgelöst 
wird, wurde als „Post-cardiac-arrest“-
Syndrom definiert [629]. Viele Patienten 
benötigen eine multiple Organunterstüt-
zung. Die Behandlung in der Postreani-
mationsphase beeinflusst signifikant das 
endgültige neurologische Outcome des 
Patienten [185, 630, 631, 632, 633, 634]. Die 
Reanimationsnachsorge beginnt an dem 
Ort, wo der ROSC erreicht werden konn-
te. Sobald der Patient stabilisiert wurde, 
wird er in die am besten geeignete inten-
sivmedizinische Einrichtung eingewiesen 
(z. B. ICU, spezielle kardiologische ICU), 
um eine kontinuierliche Überwachung 
und Behandlung sicherzustellen. Von den 
auf einer ICU nach Kreislaufstillstand auf-
genommenen Patienten werden, abhängig 
vom System und der Qualität der Versor-
gung, 25–56% lebend aus der Klinik ent-
lassen [499, 630, 633, 635, 636, 637, 638, 
639]. Von den lebend aus der Klinik ent-
lassenen Patienten erreichen die meisten 
ein gutes neurologisches Outcome; aller-
dings haben viele Patienten auch einige 
kognitive Defizite zu beklagen [640].

Post-cardiac-arrest-Syndrom

Das Post-cardiac-arrest-Syndrom fasst die 
zerebralen und kardialen Post-cardiac-ar-
rest-Veränderungen und -dysfunktionen, 
die systemische Antwort auf Ischämie 
und Reperfusion sowie die persistieren-
de, den Kreislaufstillstand auslösende pa-
thologische Störung zusammen [629]. Die 
Schwere dieses Syndroms variiert mit der 
Dauer und der Ursache des Kreislaufstill-
stands. Bei nur kurzen Kreislaufstillstands-
zeiten tritt es nicht zwingend auf. Zentra-
le Post-cardiac-arrest-Erkrankungen ma-
nifestieren sich als Koma, Krampfanfälle, 
Myoklonien, unterschiedliche Stufen von 
neurokognitiver Dysfunktion bis hin zum 
Hirntod. Bei den Patienten, die zwar bis 
zur Aufnahme auf eine ICU überleben, je-
doch dann im Verlauf der innerklinischen 
Phase versterben, ist die zerebrale Schädi-
gung für 68% der Todesfälle nach prähos-
pitalem und 23% der Todesfälle nach in-
nerklinischem Kreislaufstillstand verant-
wortlich [246, 641]. Die zerebrale Schä-
digung in der Post-cardiac-arrest-Phase 
wird möglicherweise durch mikrozirku-
latorische Fehlfunktionen, eingeschränkte 
autoregulative Funktionen, Hyperkapnie, 

Hypoxie, Fieber, Hyperglykämie und ze-
rebrale Krampfanfälle exazerbiert. Bedeu-
tende myokardiale Dysfunktionen sind 
häufig nach einem Kreislaufstillstand, bil-
den sich aber normalerweise nach 2 bis 
3 Tagen zurück [642, 643]. Die schwer-
wiegende systemische Antwort auf Isch-
ämie und Reperfusion nach einem Kreis-
laufstillstand aktiviert immunologische 
Prozesse und das Gerinnungssystem mit 
nachfolgenden multiplen Organfunkti-
onsausfällen und erhöht das Risiko für In-
fektionen [644, 645]. Daher hat das Post-
cardiac-arrest-Syndrom viele Gemein-
samkeiten mit einer Sepsis; dies beinhal-
tet auch intravaskuläre Volumenverschie-
bungen und Vasodilatation [646, 647].

Atemweg und Atmung

Patienten, die nur eine kurze Kreislauf-
stillstandszeit hatten und direkt auf die 
entsprechende Therapie reagiert haben, 
können unmittelbar ihre normale Hirn-
funktion wieder erlangen. Diese Pati-
enten benötigen keine endotracheale In-
tubation und Beatmung, sollen jedoch 
Sauerstoff über eine Inhalationsmaske er-
halten. Hypoxie und Hyperkapnie erhö-
hen beide die Wahrscheinlichkeit eines 
weiteren Kreislaufstillstands und können 
zu sekundären Hirnschäden beitragen. 
Die Ergebnisse einiger Tierversuche wei-
sen daraufhin, dass die Hyperoxämie oxy-
dativen Stress verursacht und postischä-
misch Neurone schädigt [648, 649, 650, 
651]. Eine Tierversuchsstudie hat darge-
stellt, dass die Anpassung der FIO2 an die 
Erreichung einer SaO2 von 94–96% in der 
ersten Stunde nach ROSC (kontrollier-
te Reoxygenierung) ein besseres neurolo-
gisches Outcome erreicht hat als die Be-
atmung mit 100%igem Sauerstoff [329]. 
Eine aktuelle klinische Registerauswer-
tung mit mehr als 6000 Patienten unter-
stützt diese Tierversuchsergebnisse und 
zeigt, dass eine Hyperoxämie nach Kreis-
laufstillstand mit schlechterem Outcome 
einhergeht als Normoxämie oder Hypox-
ämie [330]. Für die klinische Praxis be-
deutet dies, dass, sobald die SaO2 mithilfe 
der Blutgasanalyse und/oder der Pulsoxy-
metrie bestimmbar ist, die FIO2 so ange-
passt werden soll, dass die SaO2 zwischen 
94 und 98% liegt.
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Erwägen Sie die endotracheale Intu-
bation, Sedierung und kontrollierte Be-
atmung bei jedem Patienten mit ein-
geschränkter Hirnfunktion. Vergewis-
sern Sie sich, dass der Endotrachealtubus 
korrekt und deutlich oberhalb der Cari-
na liegt. Hypokapnie führt zu zerebraler 
Vasokonstriktion und einem verminder-
ten Blutfluss [652]. Nach einem Kreislauf-
stillstand führt eine durch Hyperventila-
tion verursachte Hypokapnie zu einer ze-
rebraler Ischämie [653, 654, 655, 656]. Es 
liegen keine Daten über einen Zielbe-
reich des arteriellen Kohlendioxidpartial-
drucks (paCO2) nach Reanimation vor, es 
erscheint aber vernünftig, die Beatmung 
so zu steuern, dass eine Normokapnie er-
reicht wird. Diese Normokapnie ist durch 
die Kontrolle des endtidalen Kohlendi-
oxidpartialdrucks (petCO2) und durch 
Blutgasanalysen fortlaufend zu überwa-
chen.

Legen Sie eine Magensonde zur Entlas-
tung des Magens ein. Die Beatmung kann 
durch ein nach oben gedrängtes Zwerch-
fell infolge der Magenüberblähung er-
schwert sein, die wiederum durch Mund-
zu-Mund- oder Beutel-Maske-Beatmung 
entstanden ist. Dosieren Sie Sedativa in 
ausreichender Menge, um den Sauerstoff-
verbrauch zu reduzieren. Bolusgaben von 
Muskelrelaxanzien können notwendig 
sein. Dies gilt insbesondere bei der An-
wendung der therapeutischen Hypother-
mie (s. unten). Die kontinuierliche Ga-
be von Muskelrelaxanzien soll vermieden 
werden, um zerebrale Krampfanfälle nicht 
zu verdecken. Führen Sie ein Thoraxrönt-
gen durch, um die Lage des Endotrache-
altubus und von zentral venösen Zugän-
gen zu kontrollieren, des Weiteren, um ein 
eventuelles Lungenödem und Komplika-
tionen der CPR-Maßnahmen wie Pneu-
mothorax und Rippenfrakturen beurtei-
len zu können.

Herz-Kreislauf-System

Bei einem Großteil der Patienten mit 
prähospitalem Kreislaufstillstand be-
steht eine KHK [657, 658]. Akute Ver-
änderungen der koronaren morpholo-
gischen Plaquestrukturen finden sich bei 
40–86% der Überlebenden nach Kreis-
laufstillstand und bei 15–64% der Op-
fer in Autopsiestudien [659]. Es ist aner-

kannt, das Patienten nach einem Kreis-
laufstillstand mit ST-Hebungs-Infarktzei-
chen (STEMI) schnellstmöglich eine Ko-
ronarangiographie und eine PCI erhalten 
sollen. Da jedoch sowohl Thoraxschmerz 
als auch ST-Veränderungen bei den Pati-
enten nach Kreislaufstillstand nur einge-
schränkt korrekt einen akuten koronaren 
Verschluss voraussagen [660], soll bei al-
len Patienten nach Kreislaufstillstand, bei 
denen eine KHK angenommen werden 
kann, eine PCI in Erwägung gezogen wer-
den [630, 634, 660, 661, 662, 663, 664, 665, 
666]. Mehrere Studien weisen darauf hin, 
dass bei einem Patienten mit einem Kreis-
laufstillstand, der aufgrund eines ACS auf-
getreten ist, die Kombination von Hypo-
thermie und PCI machbar sowie sicher ist 
[630, 634, 639, 666, 667].

Myokardiale Post-cardiac-arrest-Dys-
funktionen verursachen eine kardiale hä-
modynamische Instabilität, die sich als 
Hypotonie, in einem niedrigem „car-
diac index“ und in Arrhythmien äußert 
[642]. Eine frühzeitige Echokardiogra-
phie kann das Ausmaß der myokardialen 
Beeinträchtigung quantifizieren [643]. 
Im Rahmen der intensivmedizinischen 
Therapie ist die Anlage einer arteriel-
len Druckmessung essenziell. Die The-
rapie mit Volumen, inotropen Substan-
zen und Vasopressoren richtet sich nach 
Blutdruck, Herzfrequenz, Urinprodukti-
on, Laktatspiegel und der zentralvenösen 
Sauerstoffsättigung (ScvO2). Nichtinvasive 
Messungen des „cardiac output“ können 
bei der Steuerung der Behandlung hilf-
reich sein, wobei keine Evidenz für ein 
verbessertes Outcome bei deren Benut-
zung vorliegt. Wenn die Behandlung mit 
Volumen und vasoaktiven Medikamen-
ten nicht zur Stabilisierung des Kreis-
laufs ausreicht, soll die Anlage einer in-
traaortalen Ballonpumpe (IABP) in Be-
tracht gezogen werden [630, 639]. Die In-
fusion von relativ großen Volumenmen-
gen wird von Patienten mit Post-cardiac-
arrest-Syndrom erstaunlich gut vertra-
gen [514, 630, 631, 642]. Obwohl die „ear-
ly goal directed therapy“ bei der Behand-
lung der Sepsis etabliert sowie anerkannt 
ist [668] und auch als Behandlungsstrate-
gie nach Kreislaufstillstand vorgeschlagen 
wird [631], liegen keine kontrollierten ran-
domisierten Studien vor, die den routine-
mäßigen Einsatz unterstützen.

Es gibt sehr wenige randomisierte Stu-
dien zum Einfluss des Blutdrucks auf das 
Outcome nach Kreislaufstillstand. Eine 
randomisierte Studie zeigte keine Diffe-
renz im neurologischen Outcome von 
Patienten, die 5 min nach ROSC rando-
misiert auf einen MAP von >100 mmHg 
vs. ≤100 mmHg eingestellt worden waren. 
Allerdings war eine gute funktionelle Er-
holung eher mit einem höheren Blutdruck 
in den ersten 2 h nach ROSC assoziiert 
[669]. In einer Registerarbeit mit mehr 
als 6000 Patienten nach Kreislaufstill-
stand war eine Hypotonie (SBD <90 mm-
Hg) zum Zeitpunkt der Aufnahme auf die 
ICU mit einem schlechteren Outcome 
vergesellschaftet [855]. Ein gutes Outcome 
konnte in Studien mit Patienten erreicht 
werden, die nach präklinischem Kreis-
laufstillstand in eine Klinik aufgenommen 
wurden, wenn der MAP zwischen min-
destens 65–75 mmHg [630] und höchs-
tens 90–100 mmHg [633, 670] lag. Auf-
grund fehlender definitiver Daten soll der 
Ziel-MAP so eingestellt werden, dass eine 
ausreichende Urinproduktion (1 ml/kgKG 
und /h) sowie eine normale oder fallende 
Plasmalaktatkonzentration erreicht wer-
den können. Berücksichtigt werden müs-
sen hiebei der für den Patienten norma-
le Blutdruckwert, die Ursache des Kreis-
laufstillstands und das Ausmaß der kar-
dialen Dysfunktion [629]. Beachtenswert 
ist in diesem Zusammenhang, dass eine 
Hypothermie die Urinproduktion erhö-
hen und die Laktat-Clearance vermindern 
kann. Unmittelbar nach einem Kreislauf-
stillstand folgt typischerweise eine Perio-
de der Hyperkalämie. Danach sorgen frei 
gesetzte Katecholamine für eine Verschie-
bung des Kaliums nach intrazellulär und 
lösen somit eine Hypokalämie aus. Diese 
Hypokalämie kann zu ventrikulären Ar-
rhythmien prädisponieren. Kalium soll 
so verabreicht werden, dass eine Serum-
kaliumkonzentration zwischen 4,0 und 
4,5 mmol/l erreicht werden kann.

Behinderung (Optimierung der 
neurologischen Erholung)

Zerebrale Perfusion
Unmittelbar nach ROSC gibt es eine Pha-
se zerebraler Hyperämie [671]. Nach as-
phyktischem Kreislaufstillstand kann nach 
ROSC vorübergehend ein Hirnödem auf-
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treten; dies ist aber selten mit klinisch re-
levanten Hirndruckanstiegen verbunden 
[672, 673]. Die Autoregulation des zereba-
len Blutflusses bleibt einige Zeit nach dem 
Kreislaufstillstand gestört, d. h., dass die 
Hirnperfusion vom zerebralen Perfusi-
onsdruck und nicht von der Neuronenak-
tivität abhängt [674, 675]. Wie oben schon 
angesprochen, soll deshalb nach ROSC 
der arterielle Mitteldruck etwa dem nor-
malen Blutruckniveau des Patienten ent-
sprechen.

Sedierung
Obgleich es üblich ist, Patienten nach 
ROSC mindestens 24 h zu sedieren und 
zu beatmen, gibt es keine verlässlichen 
Daten, um irgendeine konkrete Beat-
mungszeit, Sedierung und Relaxation 
nach Kreislaufstillstand zu begründen. 
Patienten unter therapeutischer Hypo-
thermie müssen gut sediert werden. Die 
Dauer von Sedierung und Beatmung wird 
deshalb von dieser Therapie bestimmt. Es 
gibt ebenfalls keine Daten, die belegen, 
ob die Wahl des Sedativums das Out-
come beeinflusst; üblicherweise wird eine 
Kombination von Opioid und Hypnoti-
kum verwendet. Kurz wirksame Pharma-
ka (z. B. Propofol, Alfentanil, Remifenta-
nil) gestatten eine frühere neurologische 
Beurteilung. Adäquate Sedierung verrin-
gert den Sauerstoffverbrauch. Unter Hy-
pothermie verringert oder verhindert eine 
optimale Sedierung „shivering“, dadurch 
kann die Zieltemperatur schneller erreicht 
werden. Es kann hilfreich sein, die Pati-
enten mithilfe von Sedierung-Scores zu 
beurteilen (z. B. Richmond oder Ramsay 
Scale; [676, 677]).

Krampfkontrolle
Krämpfe oder Myoklonien oder aber auch 
beide, treten bei 5–15% der erwachsenen 
Patienten mit ROSC auf. Bei Patienten, 
die komatös bleiben, liegt diese Rate bei 
10–40% [499, 678, 679, 680, 681]. Krämp-
fe erhöhen den zerebralen Metabolismus 
um das bis zu Dreifache [682] und können 
Hirnschäden verursachen. Daher sind sie 
sofort und effektiv mithilfe von Benzodi-
azepinen, Phenytoin, Valproat, Propofol 
oder Barbituraten zu therapieren. Myo-
klonien sind manchmal schwierig zu be-
handeln; meist ist Phenytoin ineffektiv. 
Clonazepam ist das Medikament mit der 

besten antimyoklonischen Wirkung; Val-
proat, Levetiracetam und Propofol kön-
nen ebenso effektiv sein [683]. Eine nach-
haltige und wirksame Therapie soll direkt 
nach dem ersten Auftreten begonnen wer-
den; hierbei müssen vorab mögliche aus-
lösende Ursachen (z. B. intrakranielle Blu-
tung, Elektrolytstörungen) ausgeschlossen 
werden. Es existieren keine Studien, die 
speziell eine prophylaktische Anwendung 
von Antikonvulsiva speziell nach einem 
Kreislaufstillstand untersucht haben.

Blutzuckereinstellung
Es besteht ein starker Zusammenhang 
zwischen der Hyperglykämie nach erfolg-
reicher Reanimation und einem schlech-
ten neurologischen Outcome [499, 500, 
501, 502, 505, 635, 684, 685]. Während ei-
ne randomisierte Studie an herzchirur-
gischen Intensivpatienten demonstrierte, 
dass eine enge Blutzuckereinstellung (4,4–
6,1 mmol/l, 80–110 mg/dl) durch den Ein-
satz von Insulin die Krankenhausmortali-
tät bei kritisch kranken Erwachsenen re-
duziert [686], konnte eine zweite Studie 
derselben Arbeitsgruppe bei internisti-
schen Intensivpatienten keinen Überle-
bensvorteil aufgrund enger Blutzucke-
reinstellung nachweisen [687]. In einer 
randomisierten Studie mit Patienten nach 
präklinischem Kreislaufstillstand und in-
itialem VF bewirkte eine strikte Blutzu-
ckereinstellung (4–6 mmol/l, 72–108 mg/
dl) keinen Überlebensvorteil im Vergleich 
zu einer moderaten Blutzuckereinstellung 
(6–8 mmol/l, 108–144 mg/dl), wobei es in 
der Gruppe mit strikter Einstellung häu-
figer zu hypoglykämischen Episoden kam 
[688]. Eine groß angelegte randomisier-
te Studie zur Auswirkung einer rigiden 
Blutzuckereinstellung (4,5–6,0 mmol/l, 
81–108 mg/dl) im Vergleich zur normalen 
Einstellung (10 mmol/l, 180 mg/dl oder 
weniger) bei Intensivpatienten berichtet 
von einer gestiegenen 90-Tage-Mortalität 
in der Gruppe mit strenger Blutzuckerein-
stellung [689]. Eine weitere aktuelle Studie 
und 2 Metaanalysen zu Studien mit enger 
im Vergleich zur konventionellen Blutzu-
ckereinstellung bei kritisch kranken Pati-
enten ergaben keine signifikanten Unter-
schiede in der Mortalität. In der Gruppe 
mit enger Blutzuckereinstellung erhöhte 
sich das Risiko für nichterkannte Hypo-
glykämien [690, 691, 692]. Schwere Hy-

poglykämie ist wiederum mit einer ge-
steigerten Mortalität bei schwer kranken 
Patienten assoziiert, wobei besonders bei 
Bewusstlosen das Risiko von unbeobach-
teten Hypoglykämien besteht [693]. Es be-
steht Evidenz, dass unabhängig vom Ziel-
bereich, eine Variabilität bei den Blutzu-
ckerwerten mit einer erhöhten Mortalität 
assoziiert ist [694].

Auf der Grundlage der zur Verfügung 
stehenden Daten soll bei Patienten nach 
erfolgreicher Reanimation (ROSC) der 
Blutzuckerwert ≤10 mmol/l (≤180 mg/dl) 
eingestellt werden [695]. Hypoglykämien 
müssen verhindert werden. Aufgrund des 
erhöhten Risikos von nichterkannten Hy-
poglykämien sollen keine strengen Re-
gime bei erwachsenen Patienten mit 
ROSC zur Anwendung kommen.

Temperaturkontrolle

Behandlung erhöhter Körpertempe-
ratur.  In den ersten 48 h nach Kreislauf-
stillstand ist eine hypertherme Phase ty-
pisch (Hyperpyrexie; [696, 697, 698]). 
Mehrere Studien belegen eine Verbin-
dung zwischen Fieber nach dem Kreis-
laufstillstand und schlechtem Patienten-
Outcome [499, 696, 698, 699, 700, 701]. 
Es gibt keine randomisierten kontrollier-
ten Studien, die bei Patienten nach Kreis-
laufstillstand den Effekt einer Behandlung 
des Fiebers (definiert als Körpertempera-
tur ≥37,6°C) mit fehlender Fieberbehand-
lung verglichen. Obgleich eine Auswir-
kung erhöhter Körpertemperatur auf das 
Outcome nicht bewiesen ist, scheint es 
doch vernünftig, jede Hyperthermie nach 
Kreislaufstillstand mit Antipyretika oder 
aktiver Kühlung zu behandeln.

Therapeutische Hypothermie.  Labor- 
und klinische Daten weisen darauf hin, 
dass eine leichte Hypothermie neuropro-
tektiv wirkt und nach einer Phase voll-
ständiger zerebraler Hypoxie und Ischä-
mie [702, 703] das Outcome verbessert. 
Die Kühlung unterdrückt viele Abläufe, 
die zu verzögertem Zelltod führen, ein-
schließlich der Apoptose (programmier-
ter Zelltod). Die Hypothermie senkt die 
zerebrale Stoffwechselrate für Sauerstoff 
(„cerebral metabolic rate of oxygen“, CM-
RO2) um etwa 6% für jede 1-C-Tempera-
tursenkung [704]. Dies könnte die Frei-
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setzung exzitatorischer Aminosäuren 
und freier Radikale [702] vermindern. 
Die Hypothermie blockiert die intrazel-
lulären Folgeerscheinungen der Exzitoto-
xinbelastung (hohe Kalzium- und Gluta-
matkonzentrationen) und hemmt die mit 
dem Post-cardiac-arrest-Syndrom ver-
bundene entzündliche Reaktion.

Welche Patienten sollen nach einem 
Kreislaufstillstand gekühlt werden?

Sämtliche Studien über die therapeu-
tische Hypothermie nach Kreislaufstill-
stand betreffen ausschließlich komatöse 
Patienten. Der Nutzen induzierter Hy-
pothermie bei komatösen Überleben-
den eines durch VF ausgelösten präkli-
nischen Kreislaufstillstands ist gut belegt. 
Eine randomisierte Studie [705] und ei-
ne pseudorandomisierte Untersuchung 
[670] zeigten ein verbessertes neurolo-
gisches Outcome bei der Klinikentlassung 
und nach 6 Monaten bei komatösen Pa-
tienten nach präklinischem Kreislaufstill-
stand infolge VF. Mit der Kühlung wur-
de Minuten bis Stunden nach ROSC be-
gonnen und eine Temperatur zwischen 
32 und 34°C für 12–24 h aufrechterhal-
ten. Zwei Studien mit historischen Kon-
trollgruppen fanden eine Verbesserung 
des neurologischen Outcome nach the-
rapeutischer Hypothermie für komatöse 
Überlebende eines Kreislaufstillstands in-
folge VF [706, 707, 708]. Die Extrapola-
tion dieser Daten auf andere Formen des 
Kreislaufstillstands (z. B. andere initiale 
Herzrhythmen, Kreislaufstillstand in der 
Klinik, Kreislaufstillstand bei Kindern) 
scheint vertretbar, ist allerdings ledig-
lich durch weniger zuverlässige Daten be-
legt. Eine kleine, randomisierte Untersu-
chung ermittelte niedrigere Plasmalaktat-
werte und Sauerstoffextraktionsraten bei 
einer Gruppe komatöser Überlebenden 
nach Kreislaufstillstand infolge Asystolie 
oder PEA, die mithilfe einer Kühlhaube 
gekühlt worden waren [709]. Sechs Studi-
en mit historischen Kontrollgruppen wie-
sen den Nutzen der therapeutischen Hy-
pothermie bei komatösen Überlebenden 
eines präklinischen Kreislaufstillstands 
aufgrund aller EKG-Rhythmen nach [630, 
633, 710, 711, 712, 713]. Zwei nichtrando-
misierte Studien mit gleichzeitig durch-
geführten Kontrollen deuten auf einen 
möglichen Nutzen der Hypothermie nach 
einem präklinischen und innerklinischen 

Kreislaufstillstand infolge anderer initialer 
Herzrhythmen hin [714, 715].

Wie soll gekühlt werden?
Die praktische Anwendung der thera-

peutischen Hypothermie gliedert sich in 
3 Phasen: Einleitung, Erhaltung und Wie-
dererwärmung [716]. Externe und/oder 
interne Kühltechniken können zur Ein-
leitung der Kühlung verwendet werden. 
Eine Infusion von 30 ml/kgKG 4°C kal-
ter Kochsalz- oder Voll-Elektrolyt-Lö-
sung senkt die Körperkerntemperatur um 
ca. 1,5°C [630, 634, 639, 707, 708, 712, 717, 
718, 719, 720, 721, 722, 723, 724, 725, 726, 
727, 728]. Diese Technik kann zur präkli-
nischen Einleitung der Kühlung einge-
setzt werden [512, 729, 730, 731, 732]. Zu 
den weiteren Methoden zur Einleitung 
und/oder Aufrechterhaltung der Küh-
lung gehören:
F	�Einfache Eisbeutel und/oder nas-

se Tücher: Sie sind zwar kostengüns-
tig, können aber für das Pflegeperso-
nal zeitraubender sein, da sie zu grö-
ßeren Temperaturschwankungen füh-
ren und kein kontrolliertes Wieder-
aufwärmen erlauben [634, 639, 670, 
706, 710, 711, 726, 727, 733, 734, 735]. 
Eiskalte Flüssigkeiten allein können 
nicht zur Aufrechterhaltung der Hy-
pothermie verwendet werden [720]. 
Die zusätzliche Anwendung einfacher 
Eisbeutel hingegen kann eine adä-
quate Temperaturkontrolle ermögli-
chen [726].

F	�Kühldecken oder Kühlkissen [728, 
736, 737, 738, 739, 740, 741].

F	�Transnasale Kühlung über einen Ver-
dunster [856].

F	�Decken mit Wasser- oder Luftkreis-
lauf [630, 631, 633, 707, 708, 713, 714, 
728, 742, 743, 744, 745].

F	�Gelbeschichtete Kissen mit Wasser-
kreislauf [630, 712, 721, 722, 728, 739, 
744, 746].

F	�Intravaskuläre Wärmetauscher, übli-
cherweise in die Vv. femorales oder 
Vv. subclaviae eingelegt [630, 631, 714, 
715, 719, 725, 728, 733, 734, 743, 747, 
748, 749].

F	�Kardiopulmonaler Bypass [750].

Zu Beginn ist es in den meisten Fällen 
einfach, bei Patienten nach gesichertem 
ROSC die Kühlung einzuleiten, da die 
Körpertemperatur normalerweise wäh-

rend dieser ersten Stunde sinkt [499, 699]. 
Die Einleitung der Kühlung wird durch 
eine neuromuskuläre Blockade und ei-
ne Sedierung, die das Shivering verhin-
dern, erleichtert [751]. Magnesiumsulfat, 
ein natürlich vorkommender N-Methyl-
D-Aspartat- (NMDA-)Rezeptor-Antago-
nist, der die Schwelle zum Shivering ab-
senkt, kann ebenfalls verabreicht werden 
[716, 752]. In der Erhaltungsphase ist ei-
ne Kühlmethode mit aktiver Temperatu-
rüberwachung, die Temperaturschwan-
kungen vermeidet, zu bevorzugen. Dies 
wird am besten durch externe oder inter-
ne Kühlgeräte erreicht, die ein kontinuier-
liches Temperaturrückkopplungssystem 
enthalten, um eine eingestellte Zieltempe-
ratur zu erreichen. Die Temperatur wird 
typischerweise durch einen Thermistor in 
der Blase und/oder im Ösophagus über-
wacht [716]. Bislang gibt es keine Daten, 
die darauf hinweisen, dass eine spezifische 
Kühlmethode im Vergleich zu einer ande-
ren die Überlebensrate der Patienten er-
höht. Allerdings erlauben interne Geräte 
im Vergleich mit externen Techniken ei-
ne genauere Temperaturkontrolle [728]. 
Die Konzentration der Plasmaelektrolyt-
werte, das effektive intravaskuläre Volu-
men und die Metabolisierungsrate kön-
nen sich während der Wiedererwärmung 
und ebenso während der Abkühlphase 
rasch ändern. Daher muss die Wiederer-
wärmung langsam erfolgen: Die optima-
le Geschwindigkeit ist nicht bekannt, der 
allgemeine Konsens liegt zurzeit bei 0,25- 
bis 0,5-C-Erwärmung/h [714].

Wann soll gekühlt werden?
Tierexperimentelle Daten weisen dar-

auf hin, dass die Behandlungsergeb-
nisse umso besser sind, je früher nach 
dem ROSC gekühlt wird [753]. Letztend-
lich könnte der Nutzen am größten sein, 
wenn bereits während des Kreislaufstill-
stands mit der Kühlung begonnen wird; 
Labordaten deuten darauf hin, dass di-
es den ROSC sogar erleichtert [754, 755]. 
Verschiedene klinische Studien konn-
ten zeigen, dass die Hypothermie präkli-
nisch eingeleitet werden kann [511, 729, 
730, 732, 741], allerdings gibt es bis bisher 
keine klinischen Daten, die belegen, dass 
ein rasches Erreichen der Zieltemperatur 
zu einem besseren Outcome führt. In ei-
ner registerbasierten Fallserie mit 986 ko-
matösen Patienten nach Kreislaufstill-
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stand war der Zeitpunkt des Kühlungs-
beginns nicht mit einem besseren neu-
rologischen Outcome nach Krankenhau-
sentlassung assoziiert [666]. Eine Fallse-
rie mit 49 aufeinanderfolgenden intra-
vaskulär gekühlten komatösen Patienten 
nach präklinischem Kreislaufstillstand 
wies ebenfalls nach, dass die Zeit bis zum 
Erreichen der Zieltemperatur kein unab-
hängiger Prädiktor für das neurologische 
Outcome ist [749].

Physiologische Effekte und Komplikati-
onen der Hypothermie

Mit den gut bekannten physiologischen 
Auswirkungen der Hypothermie muss 
sorgfältig umgegangen werden [716]:
F	�Shivering steigert den Metabolismus, 

erhöht die Wärmeproduktion und 
senkt so die Abkühlungsrate; Vorge-
hensweisen zur Reduktion des Shive-
ring wurden bereits abgehandelt.

F	�Eine leichte Hypothermie erhöht den 
systemischen Gefäßwiderstand und 
verursacht Arrhythmien (üblicher-
weise eine Bradykardie; [715]).

F	�Hypothermie löst ebenfalls eine ver-
mehrte Diurese und Elektroytstörun-
gen wie Hypophosphatämie, Hypoka-
lämie, Hypomagnesiämie und Hypo-
kalzämie aus [716, 756].

F	�Hypothermie vermindert die Insulin-
sensitivität sowie die Insulinsekretion 
und verursacht eine insulinpflichti-
ge Hyperglykämie [670], die eine Be-
handlung mit Insulin erfordert (s. Abs
chn. “Blutzuckereinstellung“).

F	�Eine leichte Hypothermie verschlech-
tert die Blutgerinnung und erhöht die 
Blutungsgefahr, obwohl dies in vie-
len klinischen Studien nicht bestätigt 
wurde [630, 705]. In einer Register-
studie trat zwar bei Patienten nach ei-
ner Koronarangiographie kombiniert 
mit Hypothermie eine erhöhte An-
zahl kleinerer Blutungen auf, gleich-
zeitig war diese Kombination aber 
der beste Prädiktor für ein gutes Out-
come [666].

F	�Eine Hypothermie kann das Immun-
system schwächen und die Infektions-
rate erhöhen [716, 735, 737].

F	�Die Serumamylasekonzentration ist 
während der Hypothermie üblicher-
weise erhöht, die Signifikanz dieses 
Befundes ist jedoch unklar.

F	�Die Elimination von Sedativa und 
von Muskelrelaxanzien ist bei einer 
Kerntemperatur von 34°C um bis zu 
30% vermindert [757].

Kontraindikationen für die Hypothermie
Zu den gemeinhin anerkannten Kon-

traindikationen für die therapeutische 
Hypothermie, die aber nicht überall An-
wendung finden, gehören schwere syste-
mische Infektionen, nachgewiesenes Mul-
tiorganversagen und eine vorbestehende 
Koagulopathie. (Die Fibrinolyse ist keine 
Kontraindikation für die therapeutische 
Hypothermie.)

Weitere Behandlungen
Durch den Gebrauch neuroprotektiver 
Medikamente (Koenzym Q10 [738], Thi-
opental [758], Glukokortikoide [759, 760], 
Nimodipin [761, 762], Lidoflazin [763] 
oder Diazepam [453]), allein oder zusätz-
lich zur therapeutischen Hypothermie 
verwendet, konnte keine Erhöhung des 
neurologisch intakten Überlebens nach-
gewiesen werden, wenn sie in der Nach-
behandlung des Kreislaufstillstands zur 
Anwendung kamen. Ebenso gibt es weni-
ge Belege, die die routinemäßige Verwen-
dung einer hochvolumigen Hämofiltra-
tion [764] bei Patienten mit ROSC nach 
Kreislaufstillstand zur Verbesserung des 
neurologischen Outcome unterstützen.

Prognose

Zwei Drittel der Patienten, die nach einem 
präklinischen Kreislaufstillstand auf die 
ICU aufgenommen wurden, starben an 
einer neurologischen Schädigung. Dies 
wurde mit [246] und ohne [641] therapeu-
tische Hypothermie nachgewiesen. Bei 
einem Viertel der Patienten mit innerkli-
nischem Kreislaufstillstand, die nach Auf-
nahme auf die ICU verstarben, lag die To-
desursache in einer neurologischen Schä-
digung. Ein Weg, das neurologische Out-
come der Patienten zu prognostizieren, 
kann eingeschlagen werden, sobald der 
ROSC gesichert ist. Viele Studien fokus-
sierten sich auf die Vorhersage schlech-
ter Langzeitergebnisse (Wachkoma oder 
Exitus), gestützt auf klinische Untersu-
chungen oder Untersuchungsergebnisse, 
die auf eine irreversible Hirnschädigung 
hinweisen, um den Klinikern zu ermög-

lichen, die Pflege zu begrenzen oder eine 
Organunterstützung abzusetzen. Die Fol-
gerung daraus ist, dass diese Tests 100%ige 
Spezifität oder 0% falsch-positive Resul-
tate aufweisen sollen, d. h. der Anteil von 
Patienten, die später ein gutes Langzeit-
Outcome trotz vorhergesagtem schlech-
ten Ergebnis zeigen, soll 0% betragen. Das 
Thema Prognose nach Kreislaufstillstand 
ist aus folgenden Gründen umstritten:
1.	� Viele Studien sind wegen selbster-

füllender Prophezeiung irreführend. 
(Die Behandlung wurde selten lan-
ge genug und mit genügend Patienten 
durchgeführt, um eine zuverlässige 
Abschätzung des falsch-positiven An-
teils für jeden vorgegebenen Vorher-
sageparameter vornehmen zu kön-
nen.)

2.	� Viele Studien nehmen derart weni-
ge Patienten auf, dass, selbst wenn das 
falsch-positive Resultat 0% beträgt, 
die obere 95%-CI-Grenze sehr hoch 
sein könnte.

3.	� Die meisten Studien zur Prognose 
wurden vor der Einführung der the-
rapeutischen Hypothermie durchge-
führt. Es gibt Belege dafür, dass die-
se Behandlung diese Untersuchungen 
weniger verlässlich macht.

Klinische Untersuchung
Es gibt keine klinisch-neurologischen Zei-
chen, die weniger als 24 h nach dem Kreis-
laufstillstand zuverlässig ein schlechtes 
Outcome zuverlässig vorhersagen [“Cere
bral Performance Category“ (CPC) 3 oder 
4 oder Exitus]. Bei erwachsenen Patienten, 
die nach einem Kreislaufstillstand komatös 
bleiben, nicht mit Hypothermie behandelt 
wurden und keine Störfaktoren (wie Hypo-
tonie, Behandlung mit Sedativa oder Mus-
kelrelaxanzien) aufweisen, sagt das Fehlen 
der Licht- und Kornealreflexe nach ≥72 h 
zuverlässig ein schlechtes Outcome voraus 
(falsch-positive Rate 0%; 95%-CI 0–9%; 
[681]). Das Fehlen der vestibulookulären 
Reflexe nach ≥24 h (falsch-positive Rate 
0%; 95%-CI 0–14%; [765, 766]) und ein mo-
torischer Glasgow Coma Scale (GCS) Score 
von 2 oder weniger nach ≥72 h (falsch-po-
sitive Rate 5%; 95%-CI 2–9%; [681]) sind 
weniger zuverlässig. Andere klinische Zei-
chen, einschließlich Myoklonus, werden 
zur Vorhersage eines schlechten Outcome 
nicht empfohlen. Das Vorhandensein eines 
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andauernden Myoklonus bei Erwachsenen 
ist zwar stark mit einem schlechten Out-
come assoziiert [680, 681, 767, 768, 769], 
seltene Fälle mit gutem neurologischem 
Outcome wurden aber beschrieben, und 
eine genaue Diagnose ist schwierig [770, 
771, 772, 773, 774].

Biochemische Marker
Erhöhte Serumwerte der neuronenspezifi
schen Enolase (NSE) bei komatösen Patien
ten nach Kreislaufstillstand sind mit einem 
schlechten Outcome assoziiert [681, 749, 
775, 776, 777, 778, 779, 780, 781, 782, 783, 784, 
785, 786, 787, 788, 789, 790, 791, 792, 793]. 
Obwohl spezifische Grenzwerte mit einer 
falsch-positiven Rate von 0% angegeben 
wurden, ist die klinische Anwendbarkeit 
durch die in den verschiedenen Studien 
angegebenen unterschiedlichen Grenzwer
te für eine 0%ige falsch-positive Rate ein-
geschränkt. Serum-Protein-S100-Erhöhun
gen sind mit einem schlechten Outcome bei 
komatösen Patienten nach Kreislaufstill-
stand assoziiert [681, 775, 776, 777, 783, 785, 
786, 788, 789, 792, 794, 795, 796, 797, 798, 
799]. Viele andere Serummarker, gemessen 
bei anhaltendem ROSC nach Kreislaufstill-
stand, wurden mit einem schlechten Out-
come in Verbindung gebracht. Dazu ge-
hören „brain natriuretic peptide“ (BNP, 
[800]), Von-Willebrand-Faktor (vWF, 
[801]), „inter-cellular adhesion molecu-
le 1“ (ICAM-1, [801]), Prokalzitonin [795], 
Interleukin-1-Rezeptorantagonist (IL-1RA), 
RANTES („regulated upon activation, nor-
mal t-cell expressed, and secreted“), „solub
le receptor for tumor necrosis factor type 
II“ (sTNFRII) sowie Interleukin- (IL-)6, 
IL-8 und IL-10 [646]. Andere Studien fan-
den indes keine Beziehung zwischen dem 
Behandlungsergebnis und dem Serum-IL-
8 [794], Prokalzitonin und „soluble trigge-
ring receptor expressed on myeloid cells 1“ 
(sTREM-1, [802]). Schlechteres Outcome 
für komatöse Überlebende nach Kreislauf
stillstand sind auch mit erhöhten Liquor-
spiegeln von Kreatinkinase (CK, [803, 
804]) und Kreatinkinase Typ CKBB [775, 
776, 778, 790, 804, 805, 806, 807, 808] as-
soziiert. Eine Studie jedoch fand keine Be-
ziehung zwischen der Prognose und dem 
CKBB-Spiegel im Liquor [809]. Das Out-
come korreliert zudem mit erhöhten Liquor
spiegeln anderer Marker wie NSE [776, 785, 
790], Protein S100 [785], Laktatdehydroge-

nase (LDH), Glutamat-Oxalat-Transamina-
se (GOT, [778, 804]), Neurofilament [810], 
saurer Phosphatase und Laktat [804]. Die 
Liquorspiegel von β-D-N-Acetylglucosami-
nidase und Pyruvat wiesen keinen Zusam-
menhang mit der Prognose des Kreislauf-
stillstands auf [804]. Zusammenfassend un-
terstützt die Beweislage nicht den alleinigen 
Gebrauch von Biomarkern im Serum oder 
im Liquor zur Vorhersage eines schlechten 
Outcome bei komatösen Patienten nach 
Kreislaufstillstand mit oder ohne therapeu-
tische Hypothermie. Einschränkungen be-
treffen die kleine Zahl von untersuchten 
Patienten und/oder uneinheitliche Grenz-
werte für die Vorhersage eines schlechten 
Outcome.

Elektrophysiologische 
Untersuchungen
Keine elektrophysiologische Untersuchung 
sagt das Outcome für einen komatösen Pa-
tienten in den ersten 24 h nach Kreislauf-
stillstand zuverlässig voraus. Werden bei 
komatösen Überlebenden eines Kreislauf-
stillstands, die nicht mit therapeutischer 
Hypothermie behandelt wurden, nach Ab-
lauf von 24 h somatosensorisch-evozierte 
Potenziale (SSEP) gemessen, sagt das beid-
seitige Fehlen der N20 kortikalen Ant-
wort auf Stimulation des N. medianus ein 
schlechtes Outcome (Exitus oder CPC 3 
oder 4) mit einer falsch-positiven Rate von 
0,7% (95%-CI: 0,1–3,7%; [775]) voraus. Bei 
fehlenden Störfaktoren wie Sedativa, Hy-
potonie, Hypothermie oder Hypoxämie ist 
es vernünftig, die Interpretation eines zwi-
schen 24 und 72 h nach ROSC abgeleitet-
en Nativwegs (insbesondere durch Identi-
fizierung einer generalisierten Suppression 
auf unter 20 μV, „Burst-suppression“-Mus-
ter mit generalisierter epileptischer Akti-
vität oder diffuser periodischer Komplexe 
auf flachem Hintergrund) zur Mithilfe bei 
der Vorhersage eines schlechten Outcome 
(falsch-positive Rate 3%, 95%-CI 0,9–11%) 
bei komatösen Überlebenden eines Kreis-
laufstillstands ohne Hypothermiebehand-
lung zu verwenden [775]. Es gibt nicht ge-
nügend Beweise, um den routinemäßigen 
Einsatz anderer elektrophysiologischer 
Untersuchungen z. B. abnorme audito-
risch-evozierte Potenziale im Hirnstamm 
zur Prognose eines schlechten Outcom bei 
komatös Überlebenden eines Kreislauf-
stillstands zu unterstützen [607].

Bildgebende Untersuchungen
Viele bildgebende Verfahren [Magnetic 
Resonance Imaging (MRI), Computerto-
mographie (CT), Single Photon Emission 
Computed Tomography (SPECT), zere-
brale Angiographie, transkraniale Dopp-
lersonographie, nuklearmedizinische Un-
tersuchungen, Near-Infrared-Spectrosco-
py (NIRS)] wurden auf ihre Eignung zur 
Vorhersage des Outcome bei erwachse-
nen Überlebenden eines Kreislaufstill-
stands hin untersucht [607]. Es gibt kei-
ne Level-1- oder Level-2-Studien, die den 
Nutzen irgendeines bildgebenden Verfah-
rens zur Vorhersage des Outcome für ko-
matöse Überlebende eines Kreislaufstill-
stands belegen. Insgesamt sind die durch-
geführten Untersuchungen mithilfe bild-
gebender Verfahren durch kleine Stich-
proben, unterschiedliche Zeitpunkte der 
Untersuchungen (manche wurden im 
Verlauf erst sehr spät eingesetzt), fehlen-
den Vergleich mit einem standardisierten 
Prognoseverfahren und frühzeitig einge-
stellte pflegerische Bemühungen limitiert. 
Trotz eines enormen Potenzials steht der 
Nachweis noch aus, dass die neurologische 
Bildgebung ein unabhängiges, treffsicheres 
Verfahren zur Vorhersage des Outcome 
für einzelne komatöse Überlebende eines 
Kreislaufstillstands darstellt; ihr routine-
mäßiger Einsatz zu diesem Zweck wird 
zurzeit nicht empfohlen.

Auswirkung der therapeutischen 
Hypothermie auf die Prognose
Die Beweislage ist ungenügend, um eine 
spezifische Methode zur Vorhersage eines 
schlechten Outcome bei Patienten nach 
einem Kreislaufstillstand, die mit therapeu-
tischer Hypothermie behandelt wurden, zu 
empfehlen. Es gibt keine klinisch-neurolo-
gischen Zeichen, elektrophysiologischen 
Untersuchungen, Biomarker oder bildge-
bende Verfahren, die in den ersten 24 h 
nach einem Kreislaufstillstand das neuro-
logische Outcome zuverlässig vorhersa-
gen können. Aufgrund der beschränkten 
verfügbaren Belege gehören zu den mög-
licherweise zuverlässigen prognostischen 
Indikatoren eines schlechten Outcome für 
Patienten nach Kreislaufstillstand, die mit 
therapeutischer Hypothermie behandelt 
wurden, beidseits fehlende N20-Spitzen in 
den SSEP ≥24 h nach dem Kreislaufstill-
stand (falsch-positive Rate 0%, 95%-CI 0–
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69%) sowie das Fehlen der Korneal- und 
Lichtreflexe ≥3 Tage nach dem Kreislauf-
stillstand (falsch-positive Rate 0%, 95%-CI 
0–48%; [767, 811]). Die begrenzte Beweis-
lage deutet auch darauf hin, dass ein mo-
torischer GCS von 2 oder weniger 3 Ta-
ge nach ROSC (falsch-positive Rate 14%, 
95%-CI 3–44%; [767]) und das Vorliegen 
eines Status epilepticus (falsch-positive Ra-
te 7%, 95%-CI 1–25% bis falsch-positive Ra-
te 11,5%, 95%-CI 3–31%; [812, 813]) bei die-
sen Patienten unzuverlässige prognosti-
sche Indikatoren für ein schlechtes Out-
come sind. Eine Studie an 111 mit thera-
peutischer Hypothermie behandelten Pa-
tienten nach Kreislaufstillstand versuchte 
die von der American Academy of Neuro-
logy vorgeschlagenen prognostischen Kri-
terien zu validieren [775, 814]. Diese Stu-
die zeigte, dass klinische Untersuchungs-
befunde nach 36–72 h keine zuverlässigen 
Vorhersagen über ein schlechtes Outcome 
erlaubten, während beidseits fehlende N20-
Spitzen in SSEP (falsch-positive Rate 0%; 
95%-CI 0–13%) und areaktiver EEG-Hin-
tergrund (falsch-positive Rate 0%, 95%-CI 
0–13%) die zuverlässigsten Vorhersagen er-
möglichten. Eine aus diesen Daten abgelei-
tete Entscheidungsrichtlinie demonstrier-
te, dass das Vorliegen von 2 unabhängigen 
Prädiktoren eines schlechten Outcome 
(unvollständige Erholung der Hirnstamm-
reflexe, früh einsetzender Myoklonus, are-
aktives EEG und bilateral fehlende korti-
kale SSEP) die Vorhersage eines schlechten 
Outcome mit einer falsch-positiven Rate 
von 0% (95%-CI 0–14%) erlaubte. Serum-
biomarker wie NSE sind möglicherwei-
se als Zusatzuntersuchungen für die Vor-
hersage eines schlechten Outcome bei mit 
Hypothermie behandelten Patienten hilf-
reich; ihre Zuverlässigkeit ist allerdings be-
schränkt, da nur wenige Patienten unter-
sucht wurden und die Stichprobe nicht 
gut standardisiert war [815, 816]. In Anbe-
tracht der begrenzten Aussagekraft soll die 
Entscheidung, die therapeutischen Bemü-
hungen einzustellen, nicht aufgrund eines 
einzelnen prognostischen Hilfsmittels ge-
fällt werden.

Organspende

Solide Organe wurden nach dem Herztod 
erfolgreich transplantiert [817]. Diese Pati-
entengruppe bietet eine ungenutzte Chan-

ce, den Organspender-Pool zu vergrößern. 
Die Organentnahme von einem Spender, 
dessen Herz nicht mehr schlägt, wird in 
kontrollierte und unkontrollierte Ent-
nahmen eingeteilt [818]. Eine kontrollier-
te Spende erfolgt nach einem geplantem 
Therapieabbruch oder bei nichtüberleb-
baren Verletzungen/Erkrankungen. Un-
kontrolliert ist die Spende, wenn ein Pa-
tient bereits tot oder unter CPR, die kei-
nen ROSC erreichen konnte, eingeliefert 
wurde. Die Funktion des transplantierten 
Organs hängt von der Dauer der warmen 
Ischämie zwischen dem Sistieren der Her-
zauswurfleistung und der Organentnah-
me ab. Wenn mit Verzögerungen bis zur 
Organentnahme gerechnet werden muss, 
könnten mechanische Hilfsmittel zur 
Thoraxkompression zur Aufrechterhal-
tung eines wirksamen Kreislaufs und der 
Organperfusion hilfreich sein, während 
die für die Einwilligung zur Organent-
nahme nötigen rechtlichen Abklärungen 
getroffen werden [819, 820, 821].

Reanimationsszentren

Krankenhäuser, die Patienten eines Kreis-
laufstillstands nach einer CPR therapieren, 
weisen große Unterschiede in der Überle-
bensrate der Patienten auf [499, 632, 636, 
637, 822, 823, 824]. Es gibt Hinweise dar-
auf, dass ICU, die mehr als 50 Patienten/
Jahr nach einem Kreislaufstillstand auf-
nehmen, bessere Überlebensraten vorwei-
sen können als Häuser, die weniger als 20 
dieser Patienten aufnehmen [637]. In ei-
ner empirische Studie war die unkorrigier-
te Überlebensrate bis zur Entlassung in 
Krankenhäusern, die ≥40 Patienten/Jahr 
nach Kreislaufstillstand aufgenommen ha-
ben, größer als in Krankenhäusern, die <40 
solcher Patienten/Jahr aufgenommen ha-
ben. Diese Differenz verschwand allerdings 
nach Berücksichtigung patientenbedingter 
Einflussfaktoren [825]. Mehrere Studien 
mit historischen Kontrollgruppen belegten 
eine verbesserte Überlebensrate nach Ein-
führung eines umfassenden Maßnahmen-
pakets für die Behandlung nach dem Kreis-
laufstillstand, einschließlich therapeu-
tischer Hypothermie und PCI [630, 633, 
634]. Es gibt auch Belege für eine bessere 
Überlebensrate nach einem präklinischem 
Kreislaufstillstand in großen Krankenhäu-
sern mit Herzkatheterlabors verglichen mit 

kleineren Häusern ohne Herzkatheterla-
bor [632]. Mehrere Untersuchungen zum 
präklinischen Kreislaufstillstand beim Er-
wachsenen konnten keinen Einfluss der 
Transportzeit vom Ereignisort zum Ziel-
krankenhaus auf die Überlebensrate bis zur 
Krankenhausentlassung nachweisen, wenn 
ein ROSC am Ereignisort erreicht werden 
konnte und die Transportzeit kurz war (3–
11 min; [826, 827, 828]). Das bedeutet, dass 
es sinnvoll sein könnte, ein lokales Kran-
kenhaus zu übergehen und einen Patienten 
nach einem Kreislaufstillstand direkt in 
ein regionales Kreislaufstillstandzentrum 
zu transportieren. Es gibt indirekte Hin-
weise darauf, dass regionale Herz-Kreis-
lauf-Wiederbelebungsbehandlungssyste-
me die Überlebensrate nach STEMI erhö-
hen [829, 830, 831, 832, 833, 834, 835, 836, 837, 
838, 839, 840, 841, 842, 843, 844, 845, 846, 
847, 848, 849, 850, 851]. Die Schlussfolge-
rung aus diesen Daten ist, dass speziali-
sierte Kreislaufstillstandszentren und -be-
handlungssysteme wirksam sein könnten. 
Bislang gibt es jedoch keine direkten Be-
lege zur Untermauerung dieser Hypothe-
se [852, 853, 854].
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