2 Cardiopulmonale Reanimation

2.1 Plotzlicher Herztod

Ursachen und Epidemiologie. Erkrankungen des Herz-Kreislauf-
Systems stellen in den westlichen Landern die Todesursache
L,Nummer Eins“ bei Erwachsenen dar. So starben 1992 in
Deutschland mehr als 430 000 Patienten an einer kardio-vaskulé-
ren Grunderkrankung, dies entspricht knapp 50 % aller Todesfal-
le. Nach vorsichtigen Schitzungen sind tiber 100.000 dieser
Todesfille auf den sog. plotzlichen Herztod zurtickzuftihren, die-
ser wird nach WHO definiert als Tod innerhalb von 24 Stunden
nach Beginn der Erkrankung oder Schidigung. Eine davon ab-
weichende Definition beschrankt den plotzlichen Herztod auf die
Todesfille bis zu einer Stunde nach Auftreten der ersten Sympto-
me, bei denen eine andere Ursache ausgeschlossen wurde.

Der plotzliche Herztod wird in etwa der Hailfte der Falle durch
eine akute kardiale Ischdmie ausgelost (z.B. Herzinfarkt), in der
anderen Halfte der Fille liegen pathologisch-anatomische Sché-
digungen zugrunde, wie z.B. Narben eines alten Herzinfarktes
oder eine Herzmuskelhypertrophie. Diese Verdnderungen kon-
nen zur ventrikuldren Ektopie und tachykarden Herzrhythmus-
storungen fithren. In tiber 80 % der Fille findet man zunéchst ein
Kammerflimmern.
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Der Herzinfarkt und andere ischdmische Erkrankungen des Her-
zens nehmen beim plotzlichen Herztod eine herausragende Stel-
lung ein. Von allen durch Herzinfarkt bedingten auferklinischen
Todesféllen versterben 36% der Patienten innerhalb von 2 Stun-
den nach Eintritt des Infarktereignisses! Gleichzeitig dauert es
durchschnittlich 3 Stunden, bis ein Patient mit Infarkt und konti-
nuierlichen, retrosternalen Schmerzen den Hausarzt oder die
Rettungsleitstelle verstandigt.

Standardisierte Sterbeziffer an
Herz- Kreislauferkrankungen

1966 bis 1992 (bezogen auf

1000 Einwohner des Bevolke-

rungsaufbaus von 1987)
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Betrachtet man die Statistiken, so erkennt man deutlich, daf$ die
Erkrankungen dieses Formenkreises erst seit 1980 zahlenmaf3ig
langsam zurtickgehen. Dies ist durch eine in der Bundesrepublik
—im Gegensatz zu den USA -noch unzureichende Primarpréaven-
tion der Risikofaktoren Rauchen (bei Frauen insbesondere zu-
sammen mit der Verwendung der ,,Pille“), Bluthochdruck, hohe
Blutfettwerte, Ubergewicht und Stref§ begriindet. Besonders ge-
tahrdet sind Patienten mit Diabetes mellitus, familidr gehduft auf-
tretender koronarer Herzkrankheit und bereits stattgefundenem
Herzinfarkt. 45% aller Herzinfarkte ereignen sich bei Menschen
unter 65 Jahren.

Risikofaktoren des Herzinfarktes:

+ Bluthochdruck

« familidre Haufung des Herzinfarktes
* hohe Blutfettwerte

* bereits stattgefundener Herzinfarkt

« Ubergewicht

« Stref3

+ Diabetes mellitus

+ Rauchen

« orale Kontrazeptiva

Wihrend beim (dlteren) Erwachsenen dem Herz-Kreislauf-Still-
stand meist eine primir kardiale Ursache zugrunde liegt, findet
sich bei Kindern als Ursache tiberwiegend eine Storung der Vital-
funktion ,,Atmung®. Beim respiratorisch bedingten Herz-Kreis-
lauf-Stillstand zeigt das EKG héufig eine Bradykardie mit
nachfolgender Asystolie. Bei Kindern ldsst sich nur in etwa 10%
der Fille eines Herz-Kreislauf-Stillstandes im EKG ein Kammer-
flimmern diagnostizieren.

Weitere hdufige Ursachen einer Reanimationssituation, vor allem
im jingeren Erwachsenenalter, sind Hypovoldmie bzw. Verbluten
aufgrund von Unfillen verschiedenster Art, Beinahe-Ertrinken
und Hypothermie, Stromunfille, Intoxikationen jeglicher Art und
Verlegungen der Atemwege.

Der Herz-Kreislauf-Stillstand wird nach dem initialen EKG-Be-
fund dabei in drei Formen eingeteilt:

1. Tachykarder Herz-Kreislauf-Stillstand: Kammerflimmern
(unkoordinierte elektrische Aktionen und Muskelkontraktio-
nen kleiner Zellgruppen des Myokards), Kammertachykardie,
»pulslose ventrikuldre Tachykardie“(ohne Auswurfleistung)



und Torsade de Pointes.

2.Bradyasystoler Herz-Kreislauf-Stillstand: Asystolie (Fehlen von
elektrischen Aktionen und Herzmuskelkontraktionen)und
sog.agonale Herzrhythmen (,,dying heart®).

3.pulslose elektrische Aktivitit: PEA. Synonym: elektromechani-
sche Entkoppelung: EMD (darstellbare elektrische Aktion im
EKG ohne mef3bare Auswurfleistung des Herzens).

Kammerflimmern und Kammertachykardien sind die hdufigsten
Formen des Herzstillstands beim Erwachsenen. Sie wéren weit
tiberwiegend durch frithzeitige Defibrillation wieder in einen
Herzrhythmus mit Auswurfleistung tiberfithrbar. Nach spatestens
3-5 Minuten aber sterben irreversibel Gehirnzellen aufgrund des
Sauerstoff- und Glucosemangels ab, und auch die Wiederbelebbar-
keit des Myokards sinkt dann rapide, das Kammerflimmern geht in
eine Asystolie tiber.

Aus einer Vielzahl von Studien ist bekannt, daf$ Patienten mit
beobachtetem Herz-Kreislauf-Stillstand und dem Initialbefund
»>Kammerflimmern“ zu 70-90% potentiell wiederbelebbar sind
und dieses Ereignis ohne neurologischen Schaden tiberleben kénn-
ten. Diese Uberlebenschance nimmt mit jeder Minute, die bis zur
Durchfithrung einer das Kammerflimmern terminierenden Defi-
brillation vergeht, um 7-10% ab. Dies bedeutet, dass bereits nach 10
Minuten kaum noch eine realistische Uberlebenschance fiir diese
Patienten besteht (LARSEN 1993; Ann Emerg Med 22: 1652; EISEN-
BERG 1990; Ann Emerg Med 19: 179).

Die Basisreanimation (Beatmung und Herz-Druck-Massage) kann
in aller Regel keine ,, Wiederbelebung® herbeifiihren, sondern ist le-
diglich in der Lage, die Reanimierbarkeit des Organismus zu ver-
lingern, bis eine definitive Therapie (z.B. Defibrillation) zur
Verftigung steht. Durch eine Herz-Druck-Massage konnen etwa
10-30% der physiologischen Blutversorgung des Gehirns und der
Koronarien erreicht werden.

Aber nur ein wiedereinsetzender Spontankreislauf kann das
Uberleben in erster Linie des Gehirns sicherstellen. Aus diesem
Grund ist neben einer frithzeitigen Herz-Lungen-Wieder-
belebung (HLW) zur Uberbriickung vor allem die frithzeitige
Defibrillation zur Wiederherstellung einer Herztatigkeit mit Aus-
wurfleistung anzustreben.

Pl6tzlicher Herztod
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2.1.1 Entwicklungsgeschichte der Reanimation

Schon im 18. und 19. Jahrhundert wurden im medizinischen
Schrifttum Moglichkeiten der Beatmung Scheintoter und Ertrun-
kener durch Einblasen von Luft in den Mund des Patienten be-
schrieben. Ebenfalls aus der Mitte des 18. Jahrhunderts ist die
erfolgreiche Defibrillation eines scheintoten Kindes in London
bekannt - durchgefiihrt mit einer Leydener Flasche von einem
Bader.

Doch erst seit den sechziger Jahren ist die uns heute geldufige Form
der Herz-Lungen-Wiederbelebung (HLW) zum Standard gewor-
den. 1958 wurde die Moglichkeit der ausreichenden Atemspende
durch Mund-zu-Mund-Technik erstmals von SAFAR nachgewie-
sen, 1960 die heute tibliche Form der externen Herzdruckmassage
von der Forschergruppe um KOUWENHOVEN. Zuvor wurde tiber-
wiegend die-ausschliefllich in der Klinik anwendbare-direkte
Herzmassage am offenen Brustkorb praktiziert. Aufgrund von Ar-
beiten russischer und amerikanischer Wissenschaftler war schon
seit Mitte der fiinfziger Jahre die klinische Routineanwendung von
Elektroschocks beim Kreislaufstillstand bekannt.

Die American Heart Association (AHA) entwickelte die Herz-
Lungen-Wiederbelebung zu einem Standard, der in den USA
schon seit 1972 in die Breitenausbildung Eingang gefunden hat. In
der Bundesrepublik gehoren die BasismafSnahmen der Reanima-
tion seit 1985 zur Grundausbildung in Erster Hilfe.

Die Basisreanimation ermoglicht eine gewisse Perfusion und
Oxygenierung des Gehirns und der Koronararterien sowie die
Aufrechterhaltung von Kammerflimmern fiir wenige Minuten,
wodurch der Ubergang in eine Asystolie verzogert wird. Breitan-
gelegte Ausbildungsprogramme der Bevolkerung in HLW konn-
ten zeigen, daf priklinische Uberlebensraten auch durch eine
Basisreanimation ohne Hilfsmittel (z.B. durch Laien) signifikant
beeinflufdt werden (BAHR 1989; Notfallmedizin 15:53).

Die initiale Herzrhythmusstorung im Rahmen des plotzlichen
Herztodes ist in bis zu 90 % der Fille Kammerflimmern. Wie be-
schrieben, haben diese Patienten eine potentiell hohe Uberle-
benschance, wenn innerhalb enger Zeitgrenzen eine addquate
Therapie zur Verfiigung steht. Im Verlauf der letzten zwei Jahr-
zehnte wurde dabei immer mehr die zentrale Bedeutung der frii-
hestmoglichen Defibrillation beschrieben und belegt (WEAVER
1984; Circulation 69:943).



Das Zusammenwirken einer unverziiglichen Basisreanimation
(Beatmung und Herz-Druck-Massage z.B. durch Laien), um die
Wiederbelebbarkeit des Organismus zu verldngern (,,CPR can
buy time®), einer frithestmoglichen Defibrillation als definitive
Therapie und schliefilich frithzeitig einsetzender erweiterter Re-
animationsmafinahmen (Intubation, Pharmakotherapie, etc.)
wurde als sog. Uberlebenskette publiziert und bekannt (,,Chain of
Survival“; CUMMINS 1991; Circulation 83: 1832).

In dieser inzwischen geringfiigig modifizierten Darstellung der
einzelnen Einflufifaktoren spielen auflerdem das frithe Erkennen
des Notfalls und die Aktivierung des Rettungsdienstes eine essen-
tielle Rolle fiir die Prognose der Patienten.
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In Abhingigkeit des therapiefreien Intervalls nach Herz-Kreis-
lauf-Stillstand und dem Einsetzen einzelner Elemente der ,,Chain
of Survival“ variieren die Uberlebensraten nach auflerklinischer
Reanimation erheblich. Untenstehende Abbildung gibt einen
Uberblick iiber verschiedene Zeitverliufe und damit korrelieren-
de Uberlebensraten, wie sie in einer Vielzahl von Reanimations-
studien beschrieben worden sind.

L N P L3
= P oescien
I‘!.-"".ﬁ -"-.-"',-'.'-—-'*_"‘m_.'p AR e e e | | I
| =]

[ I -
Clatimien b AR .
Ix"'._:"‘":__r'.“mﬂ“-'*',."'nw'q_‘r“.'“w“-.-'}"'-.*w' ":.l"--"-a"."'- G Ry LY PR -J | —

Frlinam sl “

1L ok
Copdl = Pailon e
B T e T L.Url_J',ﬁ e de ke —

L& o ]

e O b > o
benimnsAfine .-'-".:'--ﬁ -u] (R PR PR P PR PR -
=

g — = = - ===

¥
P sl . 4 L L

Es wird in aller Regel nicht méglich sein, dafd Notdrzte (oder ver-
gleichbares qualifiziertes Fachpersonal) eine iiberwiegende Zahl
der Patienten innerhalb der engen zeitlichen Vorgaben, die fiir eine
erfolgreiche Reanimation erforderlich sind, erreichen kénnen.

Deshalb wurde schon Anfang der achtziger Jahre versucht, Ret-

Uberlebenskette (,Chain of
Survival”)

Uberlebensrate in Abhangig-

keit des Zeitpunktes der

verschiedenen Reanimations-

mafSnahmen
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tungsdienstpersonal und Feuerwehrminner in der Technik der
EKG-Rhythmusanalyse und Defibrillation zu trainieren. Gleichzei-
tigwurden Einsatzstrategien tiberdacht und z.B. auch Einheiten der
Feuerwehren zu medizinischen Notfillen entsandt, wenn dadurch
ein Zeitvorteil zu erzielen war ("first responder"). Pilotstudien in
Seattle und dem umliegenden Landkreis King County, Washing-
ton/USA zeigten, daflUberlebensraten von z. B. 12% auf 26% durch
Etablierung dieser MafSnahmen erhéht werden konnen (EISEN-
BERG 1980; New Engl ] Med 302: 1379). Eine Reihe dhnlicher Pro-
jekte, vor allen Dingen in den USA, bestitigten die Bedeutung der
sog. Frithdefibrillation ("early defibrillation").

Die technische Entwicklung automatischer Analyse-Systeme fiir
die Erkennung von Kammerflimmern machten es im weiteren
Verlauf moglich, die Indikation zur Defibrillation vom Anwender
unabhingig durch sog. automatisierter externe Defibrillatoren
(AED) stellen zu lassen. Damit erst wurde es moglich in grofiem
Stil Rettungsdienstpersonal die Durchfiihrung der Defibrillation
zu ermoglichen (NICHOL 1996; Ann Emerg Med 27: 700).

Die Weiterentwicklung dieser Geréte fithrte zu immer grofierer
Analysesicherheit, besserer Anwenderftihrung und letztendlich
auch geringeren Anschaffungskosten, so daf$ nicht nur in den
USA in zunehmendem Mafle Frithdefibrillationsprogramme in-
stalliert wurden.

Unter den Bedingungen des deutschen Rettungsdienstes werden
in ausgewdhlten Zentren nach Einfithrung von Frithdefibrillati-
onsprogrammen Uberlebensraten von 30%-40% berichtet, in
lindlichen Bereichen liegen aber nach wie vor Uberlebensraten
im einstelligen Prozentbereich vor (MAUER 1994; Anaesthesist 43:
36; SCHMIDTBAUER 2000; Notfall&Rettungsmedizin 3: 22). Das
Land Bayern etabliert als erstes Bundesland die flichendeckende
Frithdefibrillation durch Rettungsdienstpersonal, um diesen
Standard praklinischer Versorgung in die rettungsdienstliche
Routine einzufiithren.

Durch die inzwischen hohe Bedienersicherheit der AED werden
zunehmend auch medizinisch nicht vorgebildete Personenkreise,
die mit einer vergleichsweise hohen Wahrscheinlichkeit mit einer
Reanimationssituation konfrontiert werden konnten, in der An-
wendung solche Gerite geschult und als sog. "targeted first re-
sponders" eingesetzt. Hierfiir werden vor allen Dingen Polizisten
und Sicherheitsbeamte, Flugbegleiter und anderes Serviceperso-
nal eingesetzt. Als Orte mit einer moglicherweise hohen Préva-



lenz von Reanimationssituationen werden z.B. Flughifen,
Bahnhofe, Sportstadien, 6ffentliche Gebaude usw. angefiihrt.

Durch Anwendung derartiger gestaffelter Hilfssysteme werden in
ausgewihlten Bereichen inzwischen Uberlebensraten von Patien-
ten mit Kammerflimmern von bis zu etwa 70% beschrieben
(WHITE 1996; Ann Emerg Med 28: 480; WASSERTHEIL 2000; Re-
suscitation 44: 97; CAFFREY 2000; Resuscitation 45: S26).

2.1.2 Therapeutische Grundlagen der CPR

Neben dem sog. therapiefreien Intervall und den einzelnen Zeit-
intervallen bis zum Einsetzen therapeutischer MafSnahmen ist die
Therapiequalitdt von entscheidender Bedeutung fiir den Reani-
mationserfolg.

Die internationalen Empfehlungen stellen schon seit langem ei-
nen weit akzeptierten Standard fir die Reanimation dar. Die
Mafinahmen werden dabei nach dem Grad der Evidenz, die fiir
die jeweilige therapeutische Option vorliegt, in drei Klassen ein-
geteilt (s.u.). Um eine schnelle, geordnete und moglichst
fehlerfreie Diagnostik und Therapie in einer Reanimationssitua-
tion sicherzustellen wurden fiir verschiedene Ausgangssitua-
tionen Algorithmen entwickelt, die sowohl den Kenntnisstand
der Wissenschaft widerspiegeln, aber auch einen Kompromif} aus
didaktischen Griinden darstellen. Fiir den Anwender sollte ein
Algorithmus der Anforderung ,.easy to learn, easy to remember,
easy to practice® geniigen.

Neben der Standardisierung der Therapie ist die korrekte prakti-
sche Durchfithrung und Koordination einzelner Mafinahmen ein
entscheidender Faktor fiir den Reanimationserfolg. Insbesondere
mufl die Etablierung erweiterter ReanimationsmafSnahmen unter
konsequenter Fortfithrung der Basisreanimation ermdglicht wer-
den. Aus dieser Erkenntnis heraus hat in den vergangenen Jahren
das Training der Handlungsabldufe und einzelnen Therapieschritte
an dafiir speziell ausgerichteten Trainingseinheiten (Manikins) ste-
tig an Bedeutung gewonnen (Megacode-Training).

Speziell der Zielgruppe der Notirzte soll mit dem Eintiben von
Algorithmen zur Reanimation ein grundlegendes Behandlungs-
konzept an die Hand gegeben werden, das auf die verschiedensten
Situationen im Rahmen einer Reanimation vorbereiten soll und
Praxis in der Rolle des ,,Team-Leader® ermoglicht.

PI6tzlicher Herztod
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Klassifikation der MaBnahmen nach den internationalen Empfeh-
lungen. Die einzelnen Empfehlungen sind nach ihrem wissen-
schaftlichen Evidenzniveau in unterschiedliche Klassen eingeteilt.
Die in den Leitlinien 2000 neu geschaffene Klasse "Indeterminate”
ist fir Mafinahmen vorgesehen, die seit langem ihren Stellenwert
in der Behandlung des Herz-Kreislauf-Stillstandes haben, deren
Wirksamkeit aber nicht nach den Evidenzkriterien der bisherigen
drei Klassen einzuordnen ist.

Klasse Definition

Klasse | gesicherte Empfehlung, exzellente Evidenz-
immer akzeptabel, sicher wirksam

Klasse lla gutes bis sehr gutes Evidenzniveau - akzep-
tabel und sinnvoll

"Therapie der Wahl"

Klasse Ilb mittleres bis gutes Evidenzniveau - akzepta-
bel und sinnvoll

"Therapieoption”
Klasse "Indeterminate”  "unbestimmbar"; keine Empfehlung, da auf-

grund der vorliegenden Ergebnisse das Evi-
denzniveau derzeit nicht beurteilbar ist

Klasse Il nicht akzeptabel, nicht wirksam und mogli-
cherweise schadlich

Zu beachten ist, daf§ diese Empfehlungen nicht auf jeweils ein Me-
dikament oder eine Therapie sondern auf die jeweilige Indikation
bezogen sind (so kann beispielsweise die Schrittmachertherapie
je nach vorliegender Diagnose sowohl Klasse I als auch Klasse IIb
- Empfehlung sein)!



Utstein-Style. Wissenschaftliche Daten tber die Niitzlichkeit von
Einzelmafinahmen und ganzer Therapie- und Einsatzstrategien
werden nach der Methodik des Utstein-Style gewonnen. Dieser
stellt eine weltweit akzeptierte Zusammenstellung von Definitio-
nen, Zeitintervallen und Auswertungsschemata dar, wobei u.a. die
zeitliche Abfolge aller Mafinahmen moglichst vom Eintritt des
Kreislaufstillstandes an dokumentiert werden soll sowie das er-
reichte Therapieergebnis in definierten Stufen festgehalten wird:

» Return of spontaneous circulation (ROSC): Wihrend der Re-
animationsmafinahmen entsteht irgendwann einmal ein Spon-
tankreislauf.

* Admission to ICU: Der Patient wird primar stabilisiert auf eine
Notfallstation aufgenommen.

» Discharged alive: Der Patient wird aus der Klinik entlassen.

- Survival at one year: Einjahres-Uberlebensrate, meist unter Be-
urteilung des neurologischen Status.

Diese Formen des ,,Outcome® der Reanimation beschreiben in gro-
en Studien am besten die Wirksamkeit einzelner Interventionen.
Dementsprechend werden aufgrund solcher Daten gesicherte The-
rapieprinzipien als Standardempfehlungen entwickelt.

Desweiteren ermoglichen die in den Utstein-Style-Empfehlungen
niedergelegten Auswertungsschemata einen Vergleich verschie-
dener nach diesen Empfehlungen durchgefiihrten Studien.

Definitionen von Begriffen entsprechend den Utstein-Style-Emp-
fehlungen (nach AHA, Textbook of ACLS, 1994)

Herzstillstand: Der Herzstillstand ist ein Sistieren der mechani-
schen Herztitigkeit, gesichert durch einen nicht tastbaren Puls,
Reaktionslosigkeit und Apnoe (oder agonale Schnappatmung).

CPR—Kardiopulmonale Wiederbelebung: CPR ist ein weitgefafter
Begriff und beinhaltet alle Bemiithungen, durch aktives Handeln
Spontanatmung und Kreislaufverhiltnisse wiederherzustellen.

BasismalBnahmen der CPR: Hier wird versucht, durch externe
Thoraxkompressionen und direkte Atemspende effektive
Kreislaufverhaltnisse wiederherzustellen. Zuhilfenahme von
Schutzfolien und -masken ist hier miteingeschlossen, nicht je-
doch die Verwendung von Beatmungsbeuteln u.4..
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Reanimation durch Anwesende, Laienersthelfer oder Biirger: Die
Begriffe werden synonym verwendet, vorzuziehen ist ,,Reanimati-
on durch Anwesende® (,,Bystander-CPR“); gemeint ist jede CPR,
bei der Basismafinahmen durch im Moment nicht als Bestandteil
des Rettungsdienstes anwesende Personen durchgefiihrt werden.
Dies schliefdt also z.B. den zufillig anwesenden, reanimierenden
Hausarzt mit ein.

BLS (Basic Life Support): Dieser Begrift geht iiber die Bedeutung
der Basisreanimation hinaus und umfafit das Erkennen eines
Herzstillstandes, korrekte Kontaktierung des Rettungsdienstes
und Durchftihrung der Basismafinahmen der CPR. Er kann sich
auch auf ein Ausbildungsprogramm beziehen.

ACLS (Advanced Cardiac Life Support: erweiterte Sofortmafnahmen
der HLW): Dieser Begriff bezieht sich auf alle Versuche, spontane
Kreislaufverhdltnisse mit den Mitteln der Basis-CPR und eines er-
weiterten Atemwegs-Managements einschlief3lich endotrachealer
Intubation, der Defibrillation und intravendser Medikamenten-
therapie wiederherzustellen. ACLS bezieht sich auch auf Ausbil-
dungsprogramme fiir diese Mafinahmen.

Notfallpersonal (EMS = emergency medical service): Umfafst Perso-
nen, die auf einen Notruf hin offiziell als Teil eines Rettungssystems
tatig werden. Sie sollten alle BLS-Mafinahmen einschliefSlich der
Defibrillation, besonders ausgebildetes Personal auch ACLS-Maf3-
nahmen durchfiihren.

Vermutete kardiale Ursache: Herzstillstinde aufgrund kardialer
Ursachen stellen den Brennpunkt der priklinischen Notfall-
versorgung bei Herzerkrankungen dar. In Studien tiber die Ergeb-
nisse bei Patienten mit Herzstillstand sollten im Bericht diejenigen
Félle ausgeschlossen werden, denen offensichtlich keine kardiale
Ursache zugrunde liegt. Umgekehrt wird bei allen anderen Féllen
eine kardiale Ursache angenommen. Bei dieser Begriffsdefinition
handelt es sich also um eine Ausschluf3diagnose, da jede andere De-
finition einen zu groflen (Kosten-) Aufwand verursachen wiirde
(Autopsien u.d.). Haufige nichtkardiale Ursachen, die gesondert
betrachtet werden miissen, sind der plotzliche Kindstod (SIDS),
Medikamententiberdosierung, Selbstmordversuch, Beinaheertrin-
ken, Trauma, Verbluten und Erkrankungen im Finalstadium.



2.2 BasismafSnahmen der CPR

2.2.1 Diagnostischer Block

Vor Einleitung von Notfallmafinahmen muf§ immer die schnelle
orientierende Durchfiihrung diagnostischer Schritte erfolgen,
um den Schweregrad einer Notfallsituation richtig einschétzen
und adidquat reagieren zu konnen.

Neben dem Herz-Kreislauf- und Atemstillstand kann beispiels-
weise eine initiale Bewufdtlosigkeit durch eine Vielzahl von
Krankheitsbildern erzeugt sein, die die Einleitung von
Wiederbelebungsmafinahmen nicht erforderlich machen.

Die erste (prd)klinische Diagnosephase beim Auffinden eines
nicht ansprechbaren Notfallpatienten wird ,Diagnostischer
Block® genannt, und setzt sich aus folgenden Einzelkomponenten
zusammen:

1. Bewufltseinskontrolle:
* Ansprechen, Anfassen, ggf. Schmerzreiz
2. Atemkontrolle
* Mund 6ffnen, Mund-/Racheninspektion
» Kopf tiberstrecken
* Atmung horen, Thoraxexkursion sehen und am Rippenbo-
gen fthlen
3. Kreislautkontrolle
« Puls nacheinander tiber beiden Carotitiden tasten
* Suche nach allgemeinen Zeichen einer Kreislauffunktion

Uberpriifen der BewuBtseinslage. Die Uberpriifung der Bewuf3t-
seinslage erfolgt zundchst durch einfaches, lautes Ansprechen
(Cave: Schwerhorige) und Anfassen an der Schulter mit deutli-
chem Schiitteln. Bleibt dies unbeantwortet, wird versucht, die
Tiefe des BewufStseinsverlustes durch das Setzen eines Schmerz-
reizes (z.B. durch Kneifen an der Nasenwurzel) zu eruieren.
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BewuBtseinskontrolle, lautes
Ansprechen, leichtes Schiitteln

Ist der Patient bewuf3tlos, so muf3 sofort der Rettungsdienst bzw.
der Notarzt nachgefordert werden, da sonst das Eintreffen weite-
rer Krifte erheblich verzogert wird. So erfolgte in einer amerika-
nischen Studie die Alarmierung des Rettungsdienstes durch in
Basismafinahmen ausgebildete Laien im Durchschnitt 3,6 Minu-
ten spdter als durch Nichtausgebildete, da die Ersteren zunéchst
mit weiteren Behandlungsmafinahmen begannen. Nach Mog-
lichkeit sollte der Notruf schon bei auftretenden Warnsympto-
men erfolgen.

Beim bewuf3tlosen bzw. reaktionslosen Patienten wird der ideale
Zeitpunkt zum Absetzen eines Notrufs nach folgenden Unter-
scheidungsdeterminanten ("phone first" - "phone fast"; Klasse
unbestimmbar) spezifiziert:

Die erste Unterscheidungsdeterminante ist dabei das Patientenal-
ter von acht Jahren (Patienten, die mindestens acht Jahre alt sind,
gelten als Erwachsene). Es gilt: Patient < 8 Jahre "phone fast", das
heiflt unter der Annahme eines primir respiratorischen Versagens
sollen zunéchst SofortmafSnahmen ergriffen werden (Atemwegs-
management, Beatmung); Patientenalter = 8 Jahre: "phone first",
das heifst Absetzen des Notrufs vor jeder anderen Maf3nahme.

Einzige Ausnahme von dieser Regel stellt das Vorhandensein eines
automatisierten externen Defibrillators (AED) dar. Ist solch ein
Gerit vorhanden, sollte es sofort nach Feststellen der Bewuf3tlo-
sigkeit am Patienten zum Einsatz kommen, um eventuelles Kam-
merflimmern sofort zu diagnostizieren und ggf. sofort zu
defibrillieren. In diesem Fall gilt: Schock first - ask later!

Fir medizinisches Fachpersonal werden einige Abweichungen
von dieser Grundregel formuliert: Fiir Patienten = 8 Jahre (Er-
wachsene) gilt: "phone fast", wenn es sich um ein primir respira-
torisches Versagen handeln diirfte.
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Umgekehrt gilt fiir Patienten < 8 Jahre "phone first", wenn es sich
um ein primdr kardiales Ereignis handeln diirfte.

"phone first" "phone fast"

* Patienten = 8 Jahre « Patienten < 8 Jahre

* primdr kardiales Ereignis * primdr respiratorisches Versagen
-alle Alterstufen (auch Kinder) (z.B.Ertrinken, Trauma,

Drogennotfall)
- alle Alterstufen

Der Notruf in Miinchen geht an die integrierte Rettungsleitstelle
(Feuerwehr, Rettungsdienst, Notarzt) tiber die Notrufnummer
112. Es wird angestrebt, die 112 zur europaweiten Notfallnummer
zu etablieren, dies ist allerdings noch nicht flichendeckend er-
folgt. Auch in einigen meist landlichen Gebieten Deutschlands ist
der Rettungsdienst noch tiber die Nummer 19222 + Vorwahl oder
eine andere Notfallnummer zu erreichen. Die Nummer 110 ist
deutschlandweit als Polizeinotruf geschaltet, d.h. ein dort gemel-
deter medizinischer Notfall mufd hier erst in einem weiteren Tele-
fonat zur Rettungsleitstelle geleitet werden, was neben Zeitverlust
meist auch zum Verlust wichtiger Informationen fiihrt.

Atemkontrolle: Eine Hand halt nun den Kopf in tiberstreckter Po-
sition, die andere wird an die Grenze zwischen Brust und Bauch
am Rippenbogen aufgelegt, um Thorax- und Bauchatmung zu
fithlen, das Ohr wird tiber Mund und Nase des Patienten gehalten,
um die ausstromende Atemluft zu horen, sowie die Thoraxexkur-
sionen zu beobachten (sehen).

Die Atemkontrolle sollte nach den internationalen Guidelines
mindestens 5-10 Sekunden dauern!

Neuere Studien belegen, daf3 selbst nach dieser Zeit haufig keine
exakte Aussage zur Atemfunktion gemacht werden kann (Reith
1999; Notfall &Rettungsmedizin 2:18; RUPPERT 1999; Annals of
Emergency Medicine 34, 720). Im Zweifelsfall ist also von einer
fehlenden oder insuffizienten Atmung des Notfallpatienten aus-
zugehen.
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Atemkontrolle:
Fiihlen, Horen, Sehen

Basismalnahmen der CPR

Kreislaufkontrolle. Die Uberpriifung des Kreislaufs erfolgt direkt
nach der Atemkontrolle. Dazu wird der Karotispuls beidseits (Ca-
ve: Karotisstenose mit falschlich festgestellter Pulslosigkeit bei
einseitigem Tasten) nacheinander (Cave: Vagusstimulation durch
Karotissinusreizung) fiir nicht linger als 10 Sekunden getastet. Es
sollte zudem auch nach allgemeinen Zeichen einer Kreislauffunk-
tion gesucht werden. (z. B. Schlucken, Husten, Bewegungen; dazu
gehort auch die Reaktionslosigkeit auf die durchgefiihrte Beat-
mung).

Die in mehreren Studien belegte diagnostische Unsicherheit bei
der Pulskontrolle hat dazu gefiihrt, dass diese fiir die Laien-Re-
animation nicht weiter empfohlen wird. Nach der Kontrolle von
Bewusstsein, der Aktivierung des Rettungsdienstsystemes, der
Kontrolle von Atemwegen und Atmung soll der Laie nur noch
nach allgemeinen Zeichen einer Kreislauffunktion fahnden.

Merke « Pulskontrolle bis zu 10 Sekunden

* Suche nach allgemeinen Zeichen einer Kreislauffunktion

Bei nicht vorhandenem Karotispuls oder Bradykardie mit nicht
ausreichender Hirnperfusion und klinischen Zeichen der Be-
wufltlosigkeit sowie Atemstillstand mufd mit der Herzdruckmas-
sage begonnen werden.



2.2.2 Atemwege und Beatmung

Atemwege und Beatmung. Nach Feststellung des Atemstillstandes
wird initial das Freimachen und die Sicherung der Atemwege an-
gestrebt. (Siehe 1.2 Beatmung auf Seite 4 und 1.1 Atemwegsmana-
gement auf Seite 1)

Falls die Eigenatmung des Patienten nach diesen Mafsnahmen
nicht wieder einsetzt, muf} umgehend mit der Beatmung begon-
nen werden.

2.2.3 Herzdruckmassage

Zur Durchfithrung der korrekten Herzdruckmassage wird bei
Kreislaufstillstand nun der Druckpunkt aufgesucht. Hierzu wird
zundchst durch Tasten des Rippenbogens der Winkel zwischen
Xyphoid und Rippenbogen und der untere Sternumrand mar-
kiert und im Folgenden die andere Hand auf die untere Sternum-
hélfte aufgelegt.

Die Hand liegt nur mit dem Handballen auf, die Finger sollen
vom Thorax abgespreizt werden, um zu verhindern, daf$ durch
diese parasternaler Druck ausgetibt wird. Der Druck erfolgt mit
gestreckten Armen senkrecht von oben durch "Beugen" des Hel-
fers in der Hiifte.

Die Frequenz fiir die Herzdruckmassage betrigt betragt 100/min,
so dafs effektiv (nach Abzug der Beatmungsphasen) etwa 70 Kom-
pressionen/min geleistet werden konnen.

Merke * Frequenz der Herzdruckmassage: 100/min

Eine schnellere Frequenz ist wegen der sich verkiirzenden Diasto-
lendauer und der damit unzureichenden Kammerfiillung nicht
sinnvoll.

Tasten der A. carotis,

Pulskontrolle bis zu 10 Sekun-

den
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Herzdruckmassage, Aufsuchen
des Druckpunktes

T e

Zeitlicher Ablauf von Beatmung und Herzdruckmassage. Die Zwei-
helfer-Methode sollte bevorzugt angewandt werden. Die Einhel-
fer-Methode wird wegen der geringeren Effektivitit nur im
seltenen Fall eines einzelnen zur Verfiigung stehenden Helfers an-
gewendet. Das Verhiltnis fiir Beatmung in Beziehung zur Herz-
druckmassage ist - unabhingig von der Zahl der Helfer - auf2:15
(bis zur Intubation) festgelegt. Wéihrend der Beatmung muf3 da-
her eine kurze Pause der Herzdruckmassage eingelegt werden, da
sonst die Gefahr der Magentiberbldhung besonders hoch ist.

Oftensichtlich ist selbst nach kurzen Pausen (wie z. B. bei einer
Beatmung) mit einem erheblichen Abfall des diastolischen und
mittleren arteriellen Drucks und somit der koronaren und zere-
bralen Perfusion zu rechnen. Durch lingere kontinuierliche Pha-
sen der Herzdruckmassage bleibt das notwendige
Perfusionsniveau tiber ldngere Zeit erhalten.

Die Lehraussage "Erwachsenen-Reanimation bis zum
achtjahrigen Kind 15 : 2, achtjahriges Kind bis Sdugling 5 : 1 und
Neugeborenes 3 : 1" unabhéngig von der zur Verfiigung stehen-
den Helferzahl ist einfach zu lehren, einfach zu merken und ein-
fach anzuwenden.
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Nach der Sicherung der Luftwege durch die Intubation wird die
Herzdruckmassage kontinuierlich durchgefithrt und in einem
asynchronen Verhiltnis (ca. nach jeder fiinften Herzdruckmassa-
ge) eine Ventilation durchgefiihrt.

Typische Fehler bei der Herzdruckmassage:

+ Wegziehen der ,,abmessenden® Finger, bevor die Hand auf den
so bestimmten Druckpunkt aufgelegt wird; Folge: Druckpunkt
liegt zu weit abdominal. Wird die Daumenseite der Hand an die
abmessenden Finger angelegt, muf$ bedacht werden, dafd der
Daumen nicht von der Hand abgespreizt wird, da sonst der
Druckpunkt verschoben wird! Folge: Druckpunkt liegt zu weit
cranial.

Tip: Finger aufgelegt lassen und dann Hand mit der Kleinfin-
gerseite zuerst anlegen, dann erst die ,Mef3finger” wegziehen.

* Ruckartige Kompression und Entlastung mit zwischenzeitlich
langer Pause wiahrend der Entlastung; Folge: Gefahr von Rip-
penfrakturen, keine optimale Auswurfleistung des Herzens.
Tip: gleichméfig laut zéhlen: ,.eins und zwei und ..., wahrend
der Zahlen Druck auf den Brustkorb ausiiben, beim ,,und® ent-
lasten, dabei die Kompressions- und Entlastungszeit gleichlang
bemessen

* Inkomplette Entlastung durch leichtes ,,Aufstiitzen® auf den
Brustkorb des Patienten; Folge: geringere Fiillung des Herzens
und geringere Auswurfleistung sowie verminderte Koronar-
und Myokarddurchblutung moglich!

Tip: Moglichst nahe am Patienten knien, darauf achten, daf$ der
Oberkorper ganz aus der Riickenmuskulatur des Helfers gehal-
ten wird!
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Komplikationen der Herzdruckmassage:

Rippenfrakturen, Lungen- und Herzbeutelverletzungen, Pneumo-
thorax, Herzbeuteltamponade, Leber- und Milzverletzung, Ma-
genentleerung und Aspiration bei gleichzeitiger Maskenbeatmung.

Uber die Wirkungsweise der Herzdruckmassage gibt es zwei
Theorien:

+ Direkte Kompression des Herzens fithrt zum Auswurf von Blut.

+ Die Erhohung des Thoraxinnendrucks komprimiert die
Gefdfle der Lunge, das Herz, Aorta usw. und bewirkt damit
den Minimalkreislauf (Thoraxpumpenmechanismus).

Heute geht man davon aus, dafl beide Mechanismen fiir das Zu-
standekommen eines Minimalkreislaufes eine Rolle spielen.
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Herzdruckmassage mit aktiver Kompression-Dekompression (ACD-
CPR). Bei der ACD-CPR wird dem Patienten eine Gummisaug-
glocke auf den Druckpunkt im unteren Sternumdrittel aufgesetzt,
an der ein Griff angebracht ist. Durch Ziehen an bzw. Driicken auf
diesen Griff wird nun abwechselnd Druck bzw. Sog auf den Tho-
rax ausgetibt. Die Starke von Druck und Sog kann auf einer Skala
im Griff abgelesen und damit dosiert werden. Durch den Sog
kommt es einerseits zu einer Ausdehnung der Lunge - damit auch
zu einer Uiber den Totraum hinausgehenden Beliiftung der Lunge,
welche die Beatmung jedoch nicht ersetzt. Zum anderen werden
Thoraxgefifle und Herz (insbesondere der linke Ventrikel) besser
mit Blut gefiillt, so daf bei der nachsten Kompression mehr Blut
in den Kreislauf ausgeworfen wird (in einzelnen klinischen Versu-
chen konnte der Blutdruck in der Femoralarterie von ca. 50
mmHg bei normaler CPR auf ca. 85 mmHg bei ACD-CPR ange-
hoben werden, entsprechend einer Steigerung um iiber 50 %).
Der zerebrale und koronare Blutfluf3 verbessert sich dadurch er-
heblich. Diese Methode zeigte in klinischen Studien im Vergleich
zur Standard-CPR mit ACD-CPR ein erhohtes linksventrikuléres
Schlagvolumen, ein erhohtes end-exspiratorisches Kohlendioxid
und eine verldngerte 24-h Uberlebensrate. Desweiteren konnte
im Vergleich (ACD-CPR versus CPR) eine erhohte
Einjahresiiberlebensrate bei Durchftihrung der Herzdruckmas-
sage mit aktiver Kompression-Dekompression beobachtet wer-
den. Es wurden zudem signifikant weniger neurologische
Defizite bei Patienten, die nach einem beobachteten Herzstill-
stand mit der ACD-CPR-Technik reanimiert wurden, nach der
Entlassung festgestellt. In anderen Studien konnten jedoch keine
signifikanten Unterschiede in der Anwendung der ACD-CPR und
der manuellen CPR festgestellt werden. Unter anderem kénnen
diese unterschiedlichen Ergebnisse auf mangelnde Fertigkeiten
des Anwenders der ACD-CPR Technik oder in einer besonders ef-
fektiv praktizierten manuellen CPR zurtickgeftihrt werden.

Wirkungsweise der
Herzdruckmassage
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Defibrillation

2.3 Defibrillation

2.3.1 Geschichte der Defibrillation

PREVOST und BATTELLI gelang es erstmals im Jahre 1888 mittels
elektrischem Strom Kammerflimmern am Tierherzen zu been-
den und in einen Sinusrhythmus iiberzuleiten. 1889 stellten sie
dieses Konzept den medizinischen Fachgesellschaften vor. HOO-
KER, Kouwenhoven und LANGWORTHY fithrten diese Arbeiten in
den Jahren 1928 bis 1932 fort und die erste Defibrillation am
menschlichen Herzen gelang im Jahre 1947. In einem Operati-
onssaal wurde bei Kammerflimmern ein 60 Hz Wechselstrom am
offenen Thorax direkt an den Herzmuskel abgegeben.

KOUWENHOVEN war der Erste, dem in den 50er Jahren mit Wech-
selstrom die externe Defibrillation eines Hundes tiber auflen am
Thorax angebrachte Elektroden gelang. Wenige Zeit spater defi-
brillierte ZOLL einen menschlichen Patienten auf gleiche Weise.
EDMARK und Lown optimierten dieses Verfahren, indem sie
Gleichstromdefibrillatoren einsetzten. Diese Art der Stromappli-
kation bewdhrte sich in den folgenden Jahren und fiithrte zur Ent-
wicklung und ersten industriellen Herstellung von
Defibrillatoren.

Seit mehr als 20 Jahren stehen fiir den préklinischen Einsatz trag-
bare, Batterie- oder Akkumulator-betriebene Gerite zur Verfi-
gung, so daf} die Technik der Defibrillation zunehmend vom
Krankenhaus auch zum Notfallort verlagert werden konnte.

Im Jahre 1983 waren in Deutschland nach einer Untersuchung des
Institutes fir Rettungsdienst und Krankentransport etwa 2000
EKG/Defibrillator-Kombinationen im Rettungsdienst in Ge-
brauch, deren Zahl sich in den letzten Jahren weiter erhoht hat.
Sdmtliche arztbesetzten Rettungsmittel (Notarztwagen, Notarzt-
einsatzfahrzeuge und Rettungshubschrauber) sind regelhaft mit ei-
ner manuell zu bedienenden Einheit ausgestattet. Wie v.a. in den
USA und zunehmend auch in Deutschland werden in den letzten
Jahren vermehrt Programme zur Frithdefibrillation durch
nichtirztliches Personal etabliert. In diesem Rahmen kommen au-
tomatisierte externe Defibrillatoren (AED) zum Einsatz, die durch
eine computergestiitze automatische EKG-Analyse speziell trai-
niertem, nichtdrztlichem Personal die Durchftihrung der Defibril-
lation ermoglichen (vgl. 2.1 Plotzlicher Herztod auf Seite 39).



2.3.2 Grundlagen

Die Terminierung tachykarder Rhythmusstérungen durch einen
transthorakal applizierten Stromstofd wird als Elektrokonversion
des Herzens bezeichnet. Die wegweisenden Arbeiten von LOWN
et al. haben gezeigt, dafl durch kurze und intensive
Gleichstromstofle Vorhof- und Kammertachykardien an sich
ohne wesentliche Komplikationen beseitigt werden konnen.
Nach Untersuchungen von ANTONI kann als Wirkungsmechanis-
mus der elektrischen Defibrillation eine synchrone Reizung aller
nicht refraktaren Myokardbezirke angenommen werden. Dazu ist
es notig, eine ausreichende Stromdichte in allen Myokardteilen zu
applizieren, damit der Myokardzellverband synchron depolari-
siert wird. ZIPES fand bei seinen Untersuchungen, dafd minde-
stens 1/3 der vorhandenen Myokardzellen depolarisiert werden
miissen, um ventrikuldres Flimmern zu beenden. Er bezeichnete
diese Muskelmasse als "critical mass". Die elektrische Defibrillati-
on ist um so aussichtsreicher, je homogener der elektrische Strom
einwirken kann.

Der effektive Stromflufy zur Defibrillation einer bestimmten
Menge Herzmuskel ist abhdngig von der abgegebenen Energie des
Gerites und der transthorakalen Impedanz (TTI) des Patienten,
die eine hohe interindividuelle Spannbreite aufweist. Einige mo-
derne Defibrillatoren beriicksichtigen diese TTI bei der Energie-
abgabe und korrigieren die gewihlte Energiemenge anpassen.
Theoretisch ist eine um so hohere Defibrillationsenergie notig, je
hoher die TTI ist.

Zur Terminierung von Kammerflimmern wird in der Praxis beim
Erwachsenen eine Initialdosis von 200 Joule angewandt (giiltig
fiir eine monophasische Schockform, fiir biphasische Schockfor-
men gilt eine dquivalente Energiemenge). Bei Wirkungslosigkeit
wird die Energiedosis stufenweise bis max. 360 Joule heraufge-
setzt. Eine weitere Erh6hung dieser Energiedosis pro Defibrillati-
onsversuch erscheint nicht sinnvoll, da es im Gegenteil bei
hoheren Energiestufen zu thermischen Schidigungen an den
Myokardzellen kommt.

Der Erfolg der Defibrillation bei Kammerflimmern hingt von
vielen Faktoren ab. Am wichtigsten erscheint die Effizienz des
Verfahrens durch die zeitliche Verzégerung bis zur Durchftihrung
des ersten Elektroschocks, das sogenannte "therapiefreie Inter-
vall", den Grad der konsekutiven Hypoxie und die Azidose beein-

flufdt.
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Hamodynamik bei Kammertachykardie und Kammerflimmern.
Patienten mit Kammertachykardie oder Kammerflimmern wer-
den symptomatisch, wenn aufgrund der Herzrhythmusstérung
die Pumpleistung des Herzens kritisch abfillt, oder gianzlich un-
terbrochen wird. Klinisch imponiert dieser Zustand als kardiale
Synkope, der Patient wird bewuf3tlos, die Pulse an den grof3en Ar-
terien sind nicht mehr tastbar.

Abhingig von der Frequenz einer Kammertachykardie und dem
sogenannten Myokardfaktor, d.h. dem Grad der Vorschiddigung
der Pumpfunktion, sinkt unter der Rhythmusstérung das Herz-
zeitvolumen auf 50-80% des Ausgangswertes ab. Als kritische
Grenze, bei der in der Regel der Patient synkopiert, gilt ein systo-
lischer artertieller Blutdruck von 50 mmHg bzw. das Absinken
des Herzminutenvolumens unter 2,5 1/min. Die meisten dieser
Befunde wurden im Rahmen einer programmierten Ventrikelsti-
mulation mit experimenteller Auslosung von hoherfrequenten
Kammertachykardien erhoben.

Bei Kammerflimmern ist die Pumpfunktion fast vollig aufgehoben,
obwohl die Vorhofe sich meist weiter kontrahieren. Himodyna-
misch liegt ein Kreislaufstillstand vor, da bei Kammerflimmern die
einzelnen Muskelfasern ungeordnet, d.h. sich nicht mehr im Ver-
bund kontrahieren; ein nennenswertes bzw. invasiv messbares Aus-
wurfvolumen liegt nicht mehr vor.

Elektrophysiologie. Maligne tachykarde Kammerrhythmusstérun-
gen werden gehduft im Rahmen eines akuten Myokardinfarkts be-
obachtet und sind die Hauptursache fiir die prihospitale
Sterblichkeit dieser Erkrankung.

Eine akut aufgetretene regionale Myokardischdmie fithrt nicht an
allen Myokardstrukturen zu einer Steigerung der abnormen Reiz-
bildung. Wie die Untersuchungen von NAUMANN, D’ALNON-
COURT et al. zeigten, sind es vor allem ischdmiegeschadigte
Reizleitungszellen der Purkinje-Fasern, von denen das Potential
zur Auslosung hochfrequenter, abnormer Reizbildung ausgeht.
Elektrophysiologische Kennzeichen dieser abnormen Reizbil-
dungsmechanismen sind eine gesteigerte getriggerte Aktivitat,
Nachpotentiale und oszillierende Membranpotentiale; die beob-
achteten Frequenzen liegen zwischen 150 und 300/min. Die
hochfrequente, abnorme Reizbildung in ischamisch geschéadigten
Purkinje-Fasern besteht tiber Stunden nach einem experimentell
ausgelosten Myokardinfarkt am Tiermodell fort, wenn die Umge-
bungsbedingungen der Nihrlosung der Purkinje-Fasern (pH <



7.0; Kaliumkonzentration 8-9 mM, Sauerstoffpartialdruck unter
40 mmHg) denen bei regionaler Myokardischdmie vergleichbar
sind. Diese Arbeit von HIRCHE ET AL. macht auch wahrscheinlich,
dafl eine Beziehung zwischen ektoper Reizbildung beim akuten
Myokardinfarkt und abnormen Reizbildungsmechanismen in
ischamiegeschéddigten Purkinje-Fasern wahrscheinlich ist..

Auch die experimentellen Untersuchungen von JANSE ET AL. und
EL-SHERIF et al. weisen darauf hin, dafd der Ursprungsort initialer
Aktionen einer Kammertachykardie bei akuter regionaler Isch-
damie das Purkinje-Fasersystem ist: Die Perpetuierung der Tachy-
kardie erfolgt dagegen iiber Reentry-Mechanismen. Die
elektrophysiologischen Bedingungen einer Kreisleitung im Myo-
kard mussen vorhanden sein, in dem die Leitungszeit langer ist
als die Refraktirzeit, und die Erregungsleitung in einem be-
stimmten Areal nur unidirektional erfolgen kann.

Beim akuten Myokardinfarkt ist diese Situation, sowohl in isché-
misch geschddigten Arealen, wie auch an den Randbezirken zum
vitalen Myokard gegeben.

Die kreisrunde Erregung kann sich hierbei entweder auf préfor-
mierten Leitungswegen (Tawara-Biindel, Purkinje-Fasersystem)
oder am Rand von infarzierten oder fibrotischem Kammermyo-

kard bahnen.

An Tiermodellen oder isolierten Herzmuskelpraparaten gewonne-
ne Befunde zur Arrhythmieinzidenz legen einen regelhaften zeitli-
chen Ablauf nach einer Koronarligatur fest. Maligne tachykarde
Herzrhythmusstorungen wurden danach, vor allem in der frithen
Phase (Phase I), unmittelbar bis etwa 30 Minuten nach Anlage des
Koronarverschlusses und in der Phase III (12-24 Stunden nach Li-
gatur) beobachtet. Die intermittierende Phase II beschreibt ein re-
lativ arrhythmiefreies Intervall.

Wie bereits oben beschrieben, sollen die Arrhythmien unmittelbar
nach Koronarverschlufy tiberwiegend durch Reentry zustande
kommen. Hierfiir sprachen eine verzogerte Erregungsausbreitung
in ischdmischen Myokardarealen, eine die normale Erregung tiber-
dauernde asynchrone und fragmentierte elektrische Aktivitdt in
tripolaren Elektrokardiogrammen. Neben Reentry-Mechanismen
wird fiir die frithe Phase postuliert, daf$ sog. "Verletzungsstrome",
die wahrend der elektrischen Diastole bei der Wiedererregung
myokardialer Zellen in der Randzone eines Infarktes nachzuweisen
sind, arrhythmieauslosend wirken.
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Diesen Verletzungsstromen wird nachgesagt, daf3 sie vitale Myo-
kardzellen depolarisieren konnen, bzw. die Leitfahigkeit der Zell-
membranen dieser Zellen fiir Kalium-, Natrium- und
Kalziumionen abnimmt. Phase III - Arrhythmien werden wieder-
um auf Reentry-Mechanismen zuriickgefiihrt, wobei die entste-
hende Infarktnarbe als aberrante Leitungsbahn dient. Aus
klinischen Beobachtungen ist bekannt, dafd sich thrombotisch ver-
schlossene Koronargefifle spontan wieder 6ffnen konnen. Gerade
wihrend der Phase der Reperfusion kommt es haufig zu Kammer-
flimmern und anderen ventrikuldren Herzrhythmusstorungen. Als
auslosende Mechanismen werden angesehen, daf3 es nach Reperfu-
sion zu einer inhomogenen Verbesserung der Leistungsfihigkeit
des vorher ischdmischen Myokards kommt und die Rhythmussto-
rungen entweder als Reentry dieser Myokardischdmien oder auf
dem Boden einer gesteigerten Automatie anzusehen sind.

2.3.3 Anwendung

Die Defibrillation ist eine Mafinahme der Klasse I bei Kammer-
flimmern und pulsloser ventrikuldrer Tachykardie, da sie fiir
diese Patienten die grofite Uberlebenswahrscheinlichkeit ermog-
licht. Im Rahmen des Einsatzes automatisierter externer Defibril-
latoren wird sie als elementarer Bestandteil der BasismafSnahmen
der Reanimation (BLS), neben Beatmung und Herzdruckmassa-
ge, angesehen. Aus diesem Grund wird empfohlen, die HLW zu-
nichst auf die Zeit zu beschrinken, bis der Defibrillator
einsatzklar ist. Die Defibrillationen erfolgen dann in sog. Schlei-
fen/Modulen von bis zu 3 Schocks in Folge, die von jeweils einer
Minute HILW (2:15) unterbrochen werden.

Die jeweils 3 Schocks in Serie haben den Vorteil, daf3 sie innerhalb
von weniger als einer Minute abgegeben werden, wodurch die
Chance einer moglichst frithzeitigen, erfolgreichen Defibrillation
gegeben ist. Zusitzlich bewirken die kurzzeitig nacheinander
stattfindenden Defibrillationen eine Verminderung des Hautwi-
derstandes (= Impedanz, beim Erwachsenen ca. 50 bis 100 Ohm)
um etwa 8 %, wodurch die Effektivitit der einzelnen Defibrillatio-
nen steigt.

Die zwischen die Defibrillationsschleifen eingeschobene CPR von
1 min. Dauer ist beztiglich ihrer ausreichenden Wirksamkeit nicht
wissenschaftlich belegt, wird jedoch in allen entsprechenden Pu-
blikationen empfohlen.



Durchfiihrung der manuellen Defibrillation. Die einzelnen Arbeits-
schritte zur Durchfiihrung einer manuellen Defibrillation sind im
Abschnitt: Elektrotherapie von Herzrhythmusstérungen be-
schrieben.

Ein Defibrillationsmodul (vgl. Abschnitt: Reanimation als Team-
arbeit und Algorithmus) unter Anwendung eines manuellen De-
fibrillators sieht so aus, daf§ die HLW nur solange erfolgt, bis der
Defibrillator einsatzklar ist (Einschalten, Selbsttest, Elektrodengel
aufbringen etc.). Der Anwender hilt dann die Defibrillations-
Paddles entsprechend der Herzachse auf den Thorax auf, der
Team-Leader (mit freier Sicht zum EKG-Sichtfenster!) gibt dann,
nach Rhythmusanalyse, die Anweisung zum Defibrillieren. Un-
mittelbar nach Auslosen des Schocks erfolgt sofort wieder eine
Rhythmusanalyse, ohne vorher den Puls zu tasten (Ausnahme:
Rhythmusdnderung!). Darauthin erfolgt bei Fortbestehen von
Kammerflimmern die erneute Defibrillation, wieder gefolgt von
Rhythmusanalyse und ggf. Defibrillation. Bei Erfolglosigkeit
muss nun die Beatmung und Herzdruckmassage fortgefithrt wer-
den.

Die Rhythmusanalyse erfolgt primér tiber die Paddles entspre-
chend der Einthoven-Ableitung II, da sie die schnellste Zu-
griftsmoglichkeit darstellt. Bei Asystolie muf}, um diese korrekt
nach den internationalen Empfehlungen zu kontrollieren, ein sog.
Cross-Check, d. h. eine Ableitung entsprechend der Einthoven-
Ableitung III erfolgen.

Wird eine Asystolie diagnostiziert, steht die Sicherung dieser Dia-
gnose unter Ausschluss von Anwenderfehlern im Vordergrund.
Dies wurde in unserem iiberarbeiteten, modularen Algorithmus
mit dem Schlagwort "Re-Check" formuliert. Nach dieser Kontrol-
le auf Fehlermoglichkeiten erfolgt ein "Cross-Check".

“Re-Check”

+ Kontrolle der Verbindung vom Patient zum EKG/Defibrillator
« Kontrolle der Ableitungswahl

+ Kontrolle der Amplitude

« allgemeine technische Kontrolle

Gefahren stellen eine mogliche "Gelbriicke" zwischen den beiden
Elektroden dar (Vergleiche Abschnitt: Elektrotherapie von
Herzrhytmusstorungen, Defibrillation), die zu einem Stromfluf3
oberflichlich auf der Haut fiihren kann.
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Weitere Gefahren stellen Nitropflaster des Patienten (Entfernen
wegen Verbrennungsgefahr), nasser oder feuchter Boden (Pfiitze
etc.) oder ein leitender Untergrund dar (z.B. Baugeriist). In sol-
chen Fillen muf$ der Patient vor der Defibrillation auf einen
nichtleitenden Untergrund gebracht werden.

Bei der Defibrillation miissen alle Helfer aufler dem Anwender,
wiahrend der Energieabgabe vom Patienten fernbleiben. Um sie
zu warnen, ruft der Anwender vorher die Worte: "Achtung, alle
weg vom Patienten, Schock!". Die anderen Helfer heben dann,
zum Zeichen, daf3 sie diese Warnung verstanden haben, am be-
sten beide Hénde hoch.

Trotzdem hat sich der Defibrillierende vor Auslosen des Schocks
durch einen Rundblick davon zu tiberzeugen, daf$ sich niemand
mehr (insbesondere kein Angehoriger oder Umstehender!) in Pa-
tientenndhe aufhalt. Auch das Beriihren z.B. der Trage oder des
Bettes mit dem Korper oder dem Stethoskop muf3 unbedingt ver-
mieden werden.

Gefahren der Defibrillation:

« oberflachliche Verbrennungen am Patienten

* Myokardverletzungen insbesondere bei zu hoher Energiewahl

» Uberfithren eines Herzrhythmus mit Auswurfleistung oder von
Kammerflimmern in Asystolie

+ fiir den Helfer: Akzidentelle Eigendefibrillation

Defibrillation mit automatisierten externen Defibrillatoren (AED).
Durch eine frithzeitige Defibrillation kénnen die Uberlebensra-
ten bei Kreislaufstillstand verbessert werden. Aus diesem Grund
wurden automatisierte externe Defibrillatoren (AED) bereits in
offentlichen Einrichtungen eingesetzt.

So bildete beispielsweise eine groflere amerikanische Fluglinie
ihre Flugbegleiter in der Handhabung der AED aus. Wahrend der
Beobachtungszeit konnte bei 13 Passagieren eine Defibrillation
erfolgreich durchgefiihrt werden. 40% dieser Passagiere konnten
nach einem Krankenhausaufenthalt als sogenannte Sekun-
dértiberleber wieder entlassen werden (PAGE 2000; N Engl ] Med
17:343;).

Eine weitere Studie konnte in einer Reihe von Spielcasinos ausge-
richtet werden. Das Sicherheitspersonal der Casinos wurde in der
Anwendung des AED trainiert. Im Beobachtungszeitraum konn-
ten bei dieser Studie 53 % der zuvor im Casino defibrillierten Pa-



tienten das Krankenhaus wieder verlassen (VALENZUELA 2000; N
Engl ] Med 17: 343;).

Von der Bundesdrztekammer wird nun auch die Durchfiihrung
von Frithdefibrillationen durch medizinische Laien bei einer aus-
reichenden Einweisung, Schulung und Qualitdtssicherung emp-

fohlen.

Die Bedienung des AED ist relativ einfach. Nach Einschalten des
Gerdtes wird der Benutzer tiber ein Sprachsignal zum Anlegen
der Elektroden am Patienten aufgefordert. Die weiteren Bedie-
nungshinweise werden weiter tiber den integrierten Lautsprecher

gegeben.

AED erkennen den Herzrhythmus mittels Digitalisieren des EKG
durch einen Mikroprozessor, der diese dann in einem Auswerte-
verfahren analysiert. Innerhalb von wenigen Sekunden kénnen
Gerdte der neueren Generation eine Herzrhythmusanalyse
durchfithren, die Impedanz bestimmen, die entsprechende Defi-
brillationsenergie laden und die Defibrillation ermdoglichen. Nur
bei Kammerflimmern erfolgt eine Ladung des Gerdtes und die
Freigabe zur Defibrillation, bei anderen Herzrhythmen ist keine
Defibrillation moglich. Die Entscheidung tiber die Defibrillati-
onswiirdigkeit wird demzufolge durch das intelligente elektroni-
sche Analysesystem gestellt, nicht durch den Anwender anhand
des EKG-Bildes auf dem Monitor.

Die Grofle der abgegebenen Energiemenge ist abhéngig von der
geritespezifischen Schockform (monophasisch/biphasisch). Eine
biphasische Defirillation hat gegentiber den bisher verwendeten
monophasischen Schockformen eine groflere Chance einen
Spontankreislauf wiederherzustellen. Biphasische Schockformen
stellen inzwischen eine akzepierte Alternative dar, wobei derzeit
die ideale Impulsform und Energiemenge fiir die biphasiche De-
fibrillation noch nicht angegeben werden kann. Als gesichert
kann angesehen werden, dass mit biphasischen Schockformen
unter Verwendung geringerer Energiemengen ( < 200]) eine si-
chere und zumindest gleich effektive Defibrillation moglich ist
(Klasse I1a). Biphasische Schockformen sind bereits in einer Rei-
he kommerziell erhdltlicher Defibrillatoren implementiert.

Das Analysesystem des AED betrdgt tiber 96-98%, d.h. daf} min-
destens 96% aller Félle von Kammerflimmern vom Gerét erkannt
werden - mit anschlielender Freigabe des Schocks. Die Spezifitit
der Analyseverfahren erreicht einen Wert von annihernd 100%,
damit die fdlschliche Defibrillation eines noch schlagenden Her-
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zens sicher vermieden werden konnen.

Einschrankungen des AED-Einsatzes sind durch die oft unveran-
derbar vorprogrammierten Stufen der Energieabgabe gegeben,
die eine Defibrillation von Patienten (z. B. unter 25 kg
Korpergewicht, d. h. also auch von Kindern) unmaoglich macht.

Desweiteren kann auch die Zuverldssigkeit des Mikroprozessors
beim Einsatz in der Ndhe von Starkstrom-/Wechselstromanlagen
(z. B. Bahnstrom) bzw. bei Herzschrittmacher-Patienten beein-
trachtigt werden. Auch darf der Patient wiahrend der Analysezeit
nicht bertihrt werden, um nicht die Analyse des EKG-Rhythmus
zu storen. Auch die zwischenzeitliche Beatmung (manuell oder
mit einem automatischen Respirator) ist deshalb nicht moglich.

Einschrankungen fiir den Einsatz von AED:

+ Personen unter 25 kg Korpergewicht

+ leitender Untergrund

+ Explosionsgefihrdung in der Umgebung

+ Nihe von Starkstromleitungen/starken Magnetfeldern
+ Patient mit Herzschrittmacher

Bei persistierendem Kammerflimmern soll eine erneute Defibril-
lationsserie nach spitestens einer Minute erfolgen. Bei allen ande-
ren Rhythmen (Asystolie, PEA) soll die nichste diagnostische
Reevaluation nach bis zu drei Minuten erfolgen.

Zum Handlungsablauf fiir die Anwendung automatisierter exter-
ner Defibrillatoren lassen sich drei mogliche Vorgehensweisen zu-
sammenfassen, die jeweils unterschiedlichen Rahmen-
bedingungen gerecht werden bzw. einen anderen medizinischen
Ansatzpunkt verfolgen. Handlungsablauf "A" eignet sich fiir den
Laienhelfer ("Targeted first responder") und zielt darauf ab, dass
der wenig erfahrene Helfer im Wesentlichen mittels der Sprachan-
weisungen des AED durch den Reanimationsablauf gefithrt wird
(moderne "shock boxes"). Handlungsablauf "B" ist fiir die An-
wendung durch professionelle 2-Helfer-Teams geeignet, wobei
nur ein Helfer (z.B. der Rettungsassistent) in der Gerdteanwen-
dung und im AED-Ablauf geschult sein muss. Dieser Ansatz ver-
folgt weiterhin die Idee, dem ersten Defibrillationsversuch eine
Phase der Basisreanimation voranzustellen. Handlungsablauf "C"
eignet sich ebenfalls fiir die Anwendung durch professionelle 2-
Helfer-Teams. Bei diesem Ablaufschema wird der frithest mogli-
chen Defibrillation die Prioritdt eingerdumt, wobei nicht nur der
Teamleiter die Gerdteanwendung beherrschen muss. Alle drei Va-



rianten sowie deren mogliche Modifikationen stellen akzeptable
Handlungsabldufe fiir die AED-Anwendung dar.

Handlungsablauf "A" fiir die AED-Anwendung.

Laienhelfer - AED

2.B. "Targeted first responder”

ggf. weitere Helfer

z.B.anwesende Laien

BewuBtseinskontrolle

AED starten und anbringen
Analyse und ggf. bis zu

3 Defibrillationen

Atemwegs- und Atmungskontrolle

Kreislaufkontrolle (ggf. Puls)

Basisreanimation (2:15)
bzw.Beatmung (2:15)

Notruf

Gerate holen bzw. bereitstellen

Herzdruckmassage (2:15)

Defibrillation
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Handlungsablauf "B" fiir die AED-Anwendung.

Professioneller Helfer 1 - AED
Z.B. Rettungsassistent

Helfer 2
2.B. Rettungsdiensthelfer

BewuBtseinskontrolle

Atemwegs- und Atmungskontrolle
Puls- und Kreislaufkontrolle

2 Beatmungen - AED anbringen

2 Beatmungen - AED anbringen

Analyse und ggf. bis zu
3 Defibrillationen

Beatmung (2:15)

\

Bereitstellen der Beatmungshilfen
ggf. AED starten

Herzdruckmassage (2:15)

Herzdruckmassage (2:15)

Bereitstellen weiterer Gerate

Herzdruckmassage (2:15)

Handlungsablauf "C" fiir die AED-Anwendung.

Professioneller Helfer 1 - AED

2.B. Rettungsassistent

Professioneller Helfer 2 - AED

2.B. Rettungsassistent

Bewultseinskontrolle
Atemwegs- und Atmungskontrolle

Puls- und Kreislaufkontrolle

Analyse und ggf. bis zu
3 Defibrillationen

Beatmung (2:15)

AED starten und anbringen

Bereitstellen der Beatmungshilfen

ggf. Bereitstellen weiterer Gerate

Herzdruckmassage (2:15)




Beachten
Sie:

Unabhangig davon, ob man einen AED oder manuelle Defi-
brillatoren einsetzt, ist eines unabdingbar: die Gerate miissen
immer einsatzklar, verfligbar und das Personal in der Lage
sein, diese sicher zu bedienen, da nur die friihzeitige Defibril-
lation dem Patienten die gréBtmégliche Uberlebenschance
bietet.

»A dead defibrillator means a dead patient!”

Defibrillation
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2.4 Erweiterte MaBnahmen der CPR

Nach Durchfithrung des Diagnostischen Blockes und der Basis-
mafSnahmen der CPR (Freimachen und Sichern der Atemwege,
Beatmung und Herzdruckmassage) sowie ggt. frithzeitig durch-
gefithrter Defibrillation ist die ziigige Einleitung erweiterter Maf3-
nahmen zur CPR (ACLS = Advanced Cardiac Life Support)
anzustreben. Diese Mafinahmen werden von speziell ausgebilde-
ten Rettungsassistenten (Paramedics in den USA) bzw. Notérzten
in arztgestiitzten Rettungssystemen durchgefiihrt.

Zu den erweiterten Mafinahmen zihlen:

+ die Intubation (vgl. 1.3 Endotracheale Intubation auf Seite 10)

+ der intravenose Zugang (vgl. 1.5 Intravendse Zugangswege auf
Seite 22)

+ die Pharmakotherapie.

2.4.1 Intubation und intravenéser Zugang

Welche erweiterte MafSnahme des ACLS als erste durchgeftihrt
wird, hingt von der jeweiligen Reanimationssituation, der zur
Verfligung stehenden Ausriistung sowie den notfallmedizini-
schen Fertigkeiten des behandelnden Arztes ab.

Die Durchftihrung der endotrachealen Intubation als erste erwei-
terte MafSnahme hat im Wesentlichen drei Vorteile:

* einzig sicherer Aspirationsschutz und Optimierung der Venti-
lation

* Durchftuhrung der Herz-Druck-Massage nach Intubation ohne
Beatmungspause

+ Optimierung der Himodynamik

+ Zugangsweg fiir die endobroncheale Medikamentenapplikation

Aus diesen Griinden wird in der Mehrzahl der Fille die Eta-
blierung eines intravendsen Zuganges gegeniiber der Intubation
zuriickgestellt, wobei die intravenose Applikation von Medika-
menten gegeniiber der endobronchealen Applikation als Gold-
standard angesehen wird.

Insbesondere wiederholte Gaben von Adrenalin sollten tiber ei-
nen intravenodsen Zugang erfolgen. Sollte eine in der Reanimati-
onssituation selten erforderliche Volumentherapie indiziert sein,
ist ein grofivolumiger i.v.-Zugang die einzig richtungsweisende
Alternative.

Erweiterte MaBnahmen der CPR



Da unter Reanimationsbedingungen und Herz-Druck-Massage
nur ein Minimalkreislauf besteht, muss nach jeder Medikamen-
tenapplikation tiber eine Venenverweilkaniile das Pharmakon in
den zentralen Kreislauf transportiert werden: Dazu ist es erfor-
derlich, jeweils 20-50 ml einer Infusionslésung ,,nachzusptilen®.

Zu beachten ist auch, daf$ Puffersubstanzen (z.B. Natriumbikarbo-
nat) tiber einen separaten intravendsen Zugang appliziert werden
miussen.

2.4.2 Pharmakotherapie

Hauptziele der Pharmakotherapie in Rahmen der Reanimation
bzw. des ACLS (Advanced Cardiac Life Support) sind die Beein-
fluBung der Himodynamik und die Wiederherstellung einer
spontanen Kreislauffunktion, die Optimierung der Herzarbeit
sowie die Behandlung von Arrhythmien.

Das derzeit wichtigste Medikament des ACLS-Algorithmus fiir
Asystolie, pulslose elektrische Aktivitit und Kammerflimmern/
pulslose ventrikuldre Tachykardie ist Adrenalin und als denkbare
Alternative bei Kammerflimmern jetzt auch Vasopressin (zur Zeit
ist noch kein zugelassenes Priparat in Deutschland erhaltlich).
Wichtige, in speziellen Fillen indizierte Medikamente sind Atro-
pin, Amiodaron, Lidocain und andere Antiarrhythmika (z.B. Aj-
malin, Magnesium). Die Indikation zur Pufferung mit
Natriumbikarbonat wird in der praklinischen Therapie heute
streng gestellt.

An dieser Stelle soll nochmal errinnert werden, daf$ Sauerstoff das
»Reanimationsmedikament Nummer Eins“ darstellt und friihest
moglich (im Rahmen des BLS) zur Anwendung kommen muf3.

Adrenalin (Suprarenin®).
Wirkungsweise

In tblicher Dosierung alpha- und beta-sympathomimetische

Wirkung:

Alpha-Stimulation fithrt zu peripherer Vasokonstriktion mit

* Anstieg des peripheren Widerstandes und des zentralen Blut-
volumens,

* Verbesserung der koronaren und zerebralen Durchblutung,
» Anstieg des Schlagvolumens wahrend der Herzdruckmassage.

Erweiterte MaBnahmen der CPR
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Beta-Stimulation fiihrt zur Steigerung von

* Herzfrequenz (positiv chronotrope Wirkung),

Reizleitung (positiv dromotrope Wirkung),

Reizbildung (positiv bathmotrope Wirkung),

Kontraktilitdt (positiv inotrope Wirkung),

+ jedoch auch zur Steigerung des myokardialen Sauerstoft-
bedarfs.

Die Umwandlung von feinem, hochfrequentem Kammerflim-

mern in ein grobes, unter Umstdnden besser defibrillierbares

Kammerflimmern ist umstritten.

L]

Indikation
Adrenalin ist indiziert bei allen Formen des Kreislaufsstillstandes

+ bei Asystolie/ pulsloser elektrischer Aktivitdt: frithestmoglich
+ bei Kammerflimmern/pulsloser ventrikuldrer Tachykardie:
erst nach initial drei Defibrillationen.

Dosierung
1 mgi.v. alle 3-5 Minuten bzw. 3 mge. b.

Eskalierende oder hochdosierte Adrenalinapplikationen werden
nicht weiter empfohlen (Klasse unbestimmbar). Hohere Adrena-
lin-Dosierungen fithrten nicht zu einer Verbesserung der Uberle-
bensraten, es kommt bei kumulativen Dosierungen sogar zu
einem schlechteren neurologischen Outcome bei den Uberleben-
den. Im Tierexperiment konnte nachgewiesen werden daf eine
Adrenalinapplikation zur Steigerung des myokardialen Sauer-
stoftverbarauchs (b-Stimulation) fithrt. Hiermit einhergehend
kommt es zu einer geringeren Myokardperfusion, es treten ver-
mehrt ventrikuldre Rhythmusstorungen auf. In der Postreanima-
tionsphase kann es zum progredienten Herzversagen kommen.

Vasopressin.
Wirkungsweise

Vasopressin ist in unphysiologisch hohen Dosen ein potenter Va-
sokonstriktor, der nicht an Katecholaminrezeptoren angreift und
damit vorallem auch keine betamimetische Wirkung hat. Alle bis-
herigen tierexperimentellen Arbeiten zeigen deutliche himody-
namische Vorteile und auch ein besseres Outcome gegeniiber

Erweiterte MaBnahmen der CPR



Adrenalin. Insbesondere lasst die Anwendung von Vasopressin
nicht das Problem von Hypertonie und Tachykardie in der Phase
nach Wiederherstellung einer Kreislauffunktion erwarten. Bisher
gibt es jedoch keinen Beweis fiir ein besseres Outcome nach prak-
linischer Reanimation gegentiber der Anwendung von Adrenalin.
Nur bei Kammerflimmern wird Vasopressin als Alternative zu
Adrenalin in einer Dosis von 40 U i.v. initial und einmalig emp-
fohlen (Klasse IIb).

Indikation

Kammerflimmern

Dosierung
40 U i.v.initial und einmalig (Klasse IIb)

Fir die Applikation bei nicht defibrillationswiirdigen Rhythmen,
nach erfolgloser Adrenalinapplikation oder bei Kindern liegen
keine ausreichenden Daten vor (Klasse "unbestimmbar"). Vaso-
pressin ist fiir die Anwendung beim Herz-Kreislaufstillstand
(Kammerflimmern) in Deutschland noch nicht zugelassen.

Atropin.
Wirkungsweise

Atropin ist ein Parasympatholytikum, d.h., es vermindert die
Wirkung des Parasympathikus, indem es Acetylcholin von sei-
nem Rezeptor verdringt.

Dies fiihrt am Herzen zur

« Steigerung der Herzfrequenz im Sinusknoten
- Beschleunigung der AV-Uberleitung

Indikation

Reanimation: bei Asystolie / bradykarder pulsloser elektrischer
Aktivitdt in Verbindung mit Adrenalin (Klasse IT a). Symptomati-
sche Bradykardie: vor allem Sinusbradykardie, Bradykardie bei
AV-Block 1. Grades / 2. Grades Typ Wenckebach.

Erweiterte MaBnahmen der CPR
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Dosierung

1 mgi.v. alle 3-5 min. bis zu insgesamt 3 mg (0,04 mg/kg KG) bzw.
2-fache Dosis e. b. Die Maximaldosis von 3 mg bewirkt beim er-
wachsenen Patienten eine vollstindige Vagolyse, eine weitere Do-
siserhohung erscheint daher nicht sinnvoll.

Nebenwirkung.

+ Steigerung des myokardialen Sauerstoffbedarfs
+ Tachyarrhythmie

« ventrikuldre Tachykardie/Ektopie (selten)

+ paradoxe Bradykardie bei Dosis kleiner 0,5 mg

Hinweis.

Die Gabe von Atropin beim AV-Block auf Ebene des His-Biindels
bzw. der Purkinje-Fasern (AV-Block 2. Grades Typ Mobitz, AV-
Block 3. Grades) ist umstritten und meist erfolglos. Bei herztrans-
plantierten Patienten kann die Wirkung von Atropin ganz aus-
bleiben, da die Verbindung zum N. vagus fehlt. Ein mit Atropin
antagonisierbarer starker Vagotonus ist deshalb nicht zu erwar-
ten.

Kontraindikationen

+ Bradykardie bei Vorhofflattern/-flimmern (Gefahr des
Kammerflattern/-flimmern)

« eventuell AV-Block 2. Grades Typ Mobitz I1/, AV-Block
3. Grades

Amiodaron.
Wirkungsweise.

Amiodaron ist in erster Linie als Klasse-III-Antiarrythmikum
(nach Vaughan-Williams) zu sehen, hat jedoch Wirkung auf Na-
trium-, Kalium- und Calciumkanéle sowie alpha- und betablok-
kierende Eigenschaften.

Indikation.

Im Rahmen der Reanimation wird es nun als Alternative zu Lido-
cain nach Defibrillation und Vasopressor-Gabe empfohlen (Klas-
se IIb). Fir Lidocain ist vergleichsweise weniger wiss-
enschaftliche Evidenz vorhanden (Klasse "unbestimmbar").

Erweiterte MaBnahmen der CPR



Dosierung.

Die Dosis von Amiodaron fiir die Reanimation ist 300 mg i.v.

Lidocain (Xylocain®).
Wirkungsweise.

Lidocain blockiert an der Herzmuskelzelle die fiir die Auslosung
des Aktionspotentials verantwortlichen schnellen Natriumkanile
und verkiirzt die Repolarisationsdauer.

Seine antiarrhythmische Wirkung beruht vor allem auf

* Unterdriickung ektoper Schrittmacher im Purkinje-System

+ Unterdriickung bzw. Unterbrechung von Tachyarrythmien auf
der Basis von kreisenden Erregungen (,,Reentry-Mechanis-
mus*

Indikationen

Reanimation: bei Kammerflimmern/pulsloser ventrikuldrer Ta-
chykardie, welches sich trotz mehrfacher Defibrillationen und
Adrenalingaben als therapierefraktir erweist.

Therapiebediirftige ventrikuldre Rhythmusstérungen, v.a. nach
Herzinfarkt, sog. ,warning arrhythmias®.

Warnarrhythmien beim akuten Herzinfarkt

+ Kammerextrasystolen/min
- enggekoppelte VES

* R-auf-T-Phdnomen

* Couplets und Salven

* polytope VES

Dosierung

1-1,5 mg/kg KG i. v,, ggfs. alle 5- 10 Minuten bis max. 3 mg/kg
KG bzw. 300-500 mg als endobronchiale Dosis erforderlich. Bei
der Reanimation ist aufgrund der stark reduzierten Leberdurch-
blutung und damit geringerer Abbaugeschwindigkeit des Lido-
cains eine einmalige Gabe ausreichend.

Erweiterte MaBnahmen der CPR
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Nebenwirkung

+ Hypotonie

+ Bradykardie

ZNS-Nebenwirkungen

« arrhythmogen, d.h. Lidocain kann selbst Arrhythmien aus-
losen(!)

Erhohung der Defibrillationsschwelle

L]

Hinweis.

Die prophylaktische Lidocaingabe beim unkomplizierten akuten
Myokardinfarkt ohne ventrikuldre Rhythmusstorung wird der-
zeit nicht allgemein empfohlen.

Kontraindikationen:

Ventrikuldrer Ersatzrhythmus bei totalem AV-Block (AV-Block 3.
Grades)

Natriumbikarbonat (NaHCO3).
Wirkungsweise.

Pufferung der beim Kreislaufstillstand infolge Hypoxie und man-
gelhafter Gewebsdurchblutung entstehenden sauren Stoffwech-
selprodukte (metabolische Azidose). Grundgedanke der frither
sehr populdren Verabreichung von Natriumbikarbonat wiahrend
der Reanimation war, den folgenden Nebenwirkungen einer
schweren metabolischen Azidose entgegen zu wirken:

+ Abschwichung der Katecholaminwirkung

» Vasodilatation, Blutdruckabfall

* Verminderung der kardialen Pumpfunktion
+ Steigerung der Kapillardurchldssigkeit.

Die praklinische Pufferung mit Natriumbikarbonat birgt den
Nachteil, daf? sie ,,blind“ erfolgen muf3, d.h. ohne genaue Berech-
nung der erforderlichen Dosis mittels Blutgasanalyse. Diese
Blind-Pufferung ist mit gravierenden Nebenwirkungen behaftet:

« Gefahr der Uberkorrektur der metabolischen Azidose zur
Alkalose

+ Verschiebung der Sauerstoftbindungskurve des Himoglobins
und Verminderung der Sauerstoffabgabe ans Gewebe

* Hypernatridmie

Erweiterte MaBnahmen der CPR



* Hyperosmolaritit

» Auslosung ventrikuldrer Tachykardien/Kammerflimmern

* Auslosung einer Dauerkontraktion des Herzens
(,,stone heart®)

* Anhédufung von Kohlendioxid im peripheren Blut, dieses dif-
fundiert in die Zellen und verstarkt dort die intrazelluldre Azi-
dose. Am Herzen wirkt dies negativ inotrop.

Indikation.

Aus diesem Grund beschrianken sich die Empfehlungen fiir die
Indikation zum priaklinischem Einsatz von Natriumbikarbonat
auf wenige Ausnahmen: Bei Patienten mit vorbestehender ausge-
pragter metabolischen Azidose (z. B. Koma diabeticum, Koma
uraemicum), Intoxikation mit trizyklischen Antidepressiva oder
Barbituraten kann die Gabe von Natriumbikarbonat von Vorteil
sein. Nach einer langandauernden Reanimation konnte der Pati-
ent moglicherweise von Natriumbikarbonat profitieren. Eine
Gabe von Bicarbonat kann erwogen werden nach einer prolon-
gierten Reanimation nachdem bereits andere Therapieansitze
(Defibrillation, CPR, Intubation, Oxygenierung, Katecholamin-
gabe) verfolgt wurden.

Dosierung.
1 mval/kgKG initial, ggfs. 0,5mval/kgKG nach 10 Minuten

Hinweis:

Da zahlreiche Medikamente durch Natriumbikarbonat inakti-
viert werden, sollte es stets liber einen separaten Zugang verab-
reicht werden.

Merke Bestes Mittel zur Korrektur der Azidose beim Kreislaufstill-
stand ist die Wiederherstellung einer adaquaten Ventilation
und Gewebsdurchblutung (= respiratorische Kompensation
einer metabolischen Azidose)!

Erweiterte MaBnahmen der CPR
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2.5 Reanimation als Teamarbeit und Algorithmus

Personal- und Materialmanagement.

Erfolgreiche CPR ist nur durch konsequente Zusammenarbeit al-
ler Beteiligten und durch vorausschauende Planung moglich.

Im folgenden Kapitel werden daher mehrere Einzelaspekte der
Reanimation, beginnend mit einer Phaseneinteilung des Reani-
mationsablaufes, die organisatorischen Aufgaben des Teams, so-
wie die Einzelaufgaben der Teammitgieder beschrieben.

Anschliefend wird der ANR-Algorithmus im einzelnen vorge-
stellt.

Phase I: Vorbereitung.
Aufgaben wihrend der Anfahrt (oder vorher):

+ bekannte Daten analysieren, z. B.,,5. Stock®, ,Herzinfarkt“ etc.

* Team und Teamfithrung bestimmen/Rollenzuweisung (z.B.
EKG-Bedienung, Assistenz, Beatmung)

+ Aufgaben der einzelnen Teammitglieder grob bezeichnen

* Ausriistung auswiahlen, den Helfern zuweisen und tiberpriifen

Phase II: Ankunft.

+ Vorstellen

« aktuelle Vitalparameter erfragen

- geordnete Ubergabe bei Fortfithrung bereits begonnener
Basismafinahmen!

+ kurze aktuelle Anamnese erheben

« selbst Vitalparameter bestimmen

Phase lll: Wiederbelebung.

+ gemeinsames, moglichst (auch akustisch) ruhiges Vorgehen im
Team

* bei Problemen mit dem Vorgehen immer wieder Vitalfunktio-
nen und ABCD-Schema tiberpriifen:
Airway - Atemwege frei?
Breathing
Circulation - Puls vorhanden?
Defibrillation - moglich/notig?

+ ursachenentsprechende Therapie durchftihren

+ klare Anordnungen geben, Ausfithrung tiberwachen

Reanimation als Teamarbeit und Algorithmus



Der Teamleader muf$ alle Befunde/Mafinahmen den anderen
Teammitgliedern mitteilen und sollte deren Vorschlage beachten.

Phase IV: Erhaltungs- und Stabilisierungsphase.

* beginnt nach Wiederherstellung des Spontankreislaufes

« Vitalfunktionen weiter erhalten und stabilisieren

* Beachte: weiter auf plotzliche Zustandsidnderungen vorbereitet
sein und damit rechnen

* Wichtig: in dieser Phase nimmt die Wachsamkeit des eingesetz-
ten Personals spontan ab!

Phase V: Information der Angehdérigen.

Phase VI: Transport zur Intensivtherapie.

Phase VII: Kritik /Auswertung.

Jeder Einsatz sollte vom Team zumindestens kurz besprochen
werden. Zum einen werden Fehler so erkannt und kiinftig ver-
mieden, zum anderen hilft dies dem Personal bei der Verarbei-
tung des Erlebten.

Zu den Phasen IV und V gehort auch das Erheben von Daten, die
die Beurteilung der Moglichkeit zur frihzeitigen Lysetherapie
beim Herzinfarkt zulassen.

Kontraindikationen zur Thrombolyse-Therapie bei akutem Myo-
kardinfarkt.

[] Schlaganfall
Wesentliches Trauma, Operation
Magen-Darm-Blutung innerhalb des letzten Monats

bekannte Blutungsdiathese

1 O OO O

dissezierendes Aortenaneurysma

Reanimation als Teamarbeit und Algorithmus
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Relative Kontraindikationen zur Thrombolyse-Therapie bei aku-
tem Myokardinfarkt.

[] TIA in den letzten 6 Monaten
Dicumarol-Therapie

Schwangerschaft

nicht komprimierbare GefaBpunktionen

therapierefraktdre Hypertonie (systolisch > 180 mmHg)

O O o 4

kurzfristig nach Retina-Laserung

Die Verwendung eines 12-Kanal EKGs im Rettungsdienst (Klasse
[-Empfehlung) ist sinnvoll im Hinblick zur schnelleren Diagnose-
findung und kann damit auch zu einer schnelleren Entscheidung
zu einer Lyse fiihren. Dies wirkt sich auch positiv auf die Uberle-
benschance aus. Eine prahospitale Lyse wird empfohlen, wenn ein
Notarzt am Einsatzort prasent ist und mit langem Transportzei-
ten (z. B. in landlichen Regionen) zum néichsten Zentrum mit der
Moglichkeit der Akutintervention zu rechnen ist.

Platzbedarf. Bei der HLW kommen in der Regel ein bis zwei Fahr-
zeugbesatzungen (RTW und NEF, voraus-RTW und NAW, bzw.
der NAW alleine) zum Einsatz, die vor Ort ein gemeinsames Team
bilden miissen. Dafiir sind schon von vornherein verschiedene Ge-
sichtspunkte zu beriicksichtigen. Eine dieser primiren Uberlegun-
gen am Notfallort ist die Wahl des Behandlungsplatzes.

Patienten die in einem Bett aufgefunden werden, oder sich in
einem Gefahrenbereich befinden, miissen ohnehin von dort weg-
getragen werden. Der Raumbedarf fiir Patient und das Team von
3-7 Helfern muf3 mindestens die Grofle einer Standardwolldecke
entsprechen (dies ist fiir eine Drei-Mann-Besatzung nur knapp
ausreichend!). Erst bei groflerem zur Verfugung stehendem
Raum ist ein optimaler Einsatz aller Helfer moglich.

Personalmanagement bedeutet den Einsatz jedes verfiigbaren
Helfers zur richtigen Zeit und am richtigen Ort. Das Gleiche gilt
fiir das Material und bedeutet praktisch, welcher Helfer nimmt
welches Material zum Einsatzort, um welche Aufgabe zu iiber-
nehmen?! Hierzu gehort auch, daf3 jeder Helfer mit der Einrich-
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tung des/der Notfallkoffer auf dem jeweiligen Fahrzeug vertraut
ist. Dies wird am besten durch einheitliche Einrichtung im ge-
samten Rettungsdienstbereich erreicht. Eine standardisierte, den
lokalen Gegebenheiten angepafite Plazierung des Materials in der
Reichweite der Helfer verbessert ein ziigiges Vorgehen des Teams
noch mehr. Eine einheitliche Beschaffung der Beatmungs- und
Defibrillationsgerate erhoht die Sicherheit in der Bedienung am
Notfallort wesentlich und auch die Kosten fiir die Ausbildung
werden entscheidend vermindert.

Kennt jeder Helfer ,,im Schlaf* seine Aufgaben und das Material,
so laf3t sich mit diesem Konzept eine deutliche Zeitersparnis zu-
gunsten des Notfallpatienten erzielen. Dieses Material muf$ na-
tirlich auch beim Patienten verfiigbar sein. Deshalb muf3
grundsétzlich zu jedem vom Fahrzeug nicht einsehbaren Notfall-
ort der Notfallkoffer, tragbarer Sauerstoff und der Defibrillator
mitgenommen werden-auch eine Einsatzdiagnose ,,Sturz® kann
sich als Reanimation entpuppen.

Teamleiter. Um am Notfallort ein Chaos im Sinne von doppelter
Verplanung eines Helfers oder sonstiger ungtinstiger Aufgabenver-
teilung zu vermeiden, ist die Bestimmung eines Teamleiters absolut
notwendig. Dies sollte in erster Linie der Notarzt sein, vor deren
Eintreffen am Notfallort, der jeweils am besten ausgebildete und er-
fahrene Rettungsassistent. Der Teamleiter wird dann vorzugsweise
den Platz am Kopf des Patienten einnehmen, um von dort die Maf3-
nahmen der anderen Helfer zu koordinieren, bzw. einzelne Aufga-
ben, wie die Durchftihrung der Intubation, ggfs. die Bedienung des
Defibrillators, selbst zu iibernehmen.

Der Teamleiter ist fiir den Gesamtablauf der Reanimation verant-
wortlich, d.h. er delegiert einzelne MafSnahmen (wie das Klarma-
chen und die Bedienung des Defibrillators an Helfer 1 bzw. das
Vorbereiten von Intubation, Medikamentengabe und i.v.-Zugang
an Helfer 2) und kontrolliert deren Ausfiihrung, wiahrend er selbst
am Patienten arbeitet. Dies erfordert die exakte Kenntnis des HLW-
Algorithmus und routiniertes Arbeiten bei der Durchftihrung eige-
ner Aufgaben, da insbesondere bei noch unerfahrenen Teams eine
Vielzahl von Einzelanweisungen gegeben und deren Ausfithrung
genauestens kontrolliert werden miissen. Dartiber hinaus muf3 der
Teamleiter stindig die Gesamtsituation des Patienten im Blick be-
halten, um bei auftretenden Komplikationen schnell und eventuell
improvisiert reagieren zu konnen. Aus diesen Griinden sollten
moglichst alle potentiellen Teammitglieder mit dem giltigen Algo-
rithmus vertraut sein.

Reanimation als Teamarbeit und Algorithmus
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Aufgabenverteilung. Beim Dreier-Team (Teamleiter, Helfer 1, Hel-
fer 2) soll der Helfer 1 der nach dem Notarzt am meisten Erfahrene
sein und zur Bedienung des EKG’s bzw. zum Anlegen des i.v.-
Zugangs herangezogen werden.

Helfer 2 wird mit den Aufgaben der Vorbereitung und Assistenz
bei den erweiterten Mafinahmen der Intubation, Medikamenten-
gabe und des i.v.-Zugangs betraut.

Bei der Herzdruckmassage miissen sich Helfer 1 und Helfer 2 der-
gestalt ablosen, dafl zundchst Helfer 2 die Herzdruckmassage
tibernimmit, bis der Defibrillator einsatzklar ist, spéter sollte Hel-
fer 1 diese Aufgabe tibernehmen, um es Helfer 2 zu ermoglichen,
die vorbereitenden Mafinahmen abzuschlief3en

Muf3 die Reanimation zundchst mit einer Zwei-Mann-Besatzung
erfolgen, so hat der Teamleiter am Kopf noch zusitzlich die Auf-
gabe der Bedienung des Defibrillators. Bis zum Klarmachen des
Gerites, sowie zur Vorbereitung der erweiterten Mafinahmen
(dann ebenfalls durch den Teamleiter) muf eine modifizierte
Form der Ein-Helfer-HLW angewandt werden, d. h. zwei Beat-
mungen durch den Teamleiter und 15 Herzdruckmassagen von
Helfer 2.
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Plazierung von Helfern und Material. Um einen optimalen Material-
zugang zu ermoglichen, wird der Defibrillator glinstigerweise links
vom Patienten aufgestellt, der Notfallkoffer ,,Kreislauf* rechts zwi-
schen Teamleiter und Helfer 2, Sauerstoff, Intubations- und Beat-
mungsgerdte oberhalb davon, neben dem Teamleiter.
Aufgabenverteilung in der Initialphase der Reanimation

am Beispiel ,Kammerflimmern“ (*Die in dieser Tabelle angegebenen Energie-
mengen beziehen sich auf die Verwendung monophasischer Schockformen)

Teamleiter Helfer 1 Helfer 2

Bereitmachen von
Beatmungsbeutel und
Sauerstoff

Klarmachen der EKG-/
Defibrillatoreinheit:
Gerat einschalten

Diagnostischer Block:
Vitalfunktionen

Herzdruckmassage bis
Defibrillator klar

2x initial beatmen, Elektrodengel aufbrin-
dannimVerhdltnis 2:15  gen
zur Herzmassage

Vorbereitung weiterer
MaBnahmen

EKG-Schnellinterpreta- ~ EKG-Ableitung mit

tion Anweisung an
Helfer 1

Paddles entsprechend
Ableitung Il, bei Asysto-
lie Cross-Check

Hande hochheben; De-
fibrillation Giberwachen

Aufladen des Defibrilla-
tors, Kommando:,Weg
vom Patienten”, Schock
auslosen (200J)*

Hande hochheben als
Zeichen, dall Warnung
verstanden wurde,
auf Patientenkontakt
achten

erneute EKG-Interpre-
tation

Paddles weiter auf
Brust aufpressen, Gerat
laden

Schockanweisung an
Helfer 1

ggf. erneuter Schock
(200-300J)* wie vor-
her

erneute EKG-Interpre-
tation

Paddles weiter auf
Brust aufpressen, Gerat
laden

Schockanweisung an erneuter Schock

Helfer 1 (360J)* wie vorher

Beatmung Herzdruckmassage Vorbereitung weiterer
(1 min.HLW) (1 min.HLW) MafBnahmen

Merke Den Defibrillator links vom Kopf des Patienten plazieren!
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Beatmungsgerat! .
Sauerst sche Teambeiter

EKG /
Defibrillator

MNotfallkoffer

Helfer 1

Helfer 2

Durchfiihrung nach ANR-Algorithmus. Der ANR-Algorithmus ent-
hélt alle derzeit wissenschaftlich gesicherten Erkenntnisse zu den
unterschiedlichen Reanimationssituationen unter dem EKG-Bild
von Kammerflimmern, pulsloser ventrikuldrer Tachykardie, Asy-
stolie und pulslos elektrischer Aktivitat (PEA). Entsprechend den
aktuellen Internationalen Leitlinien wurden alle empfohlenen
Mafinahmen aufgenommen. Der Algorithmus gibt damit sowohl
dem (Not)arzt als auch dem medizinischen Assistenzpersonal (z. B.
Rettungsassistenten) beim Handeln im Rahmen einer sogenannten
Notkompeztenz eine gewisse rechtliche aber vorallem therapeuti-
sche Sicherheit.

Der ANR-Algorithmus ist in mehrere Module gegliedert.

Modul Griin: Diagnostischer Block der Vitalfunktionen (ABC-
Mafinahmen der Reanimation) und des Initialrhythmus.

Modul Gelb: Defibrillationsmodul: Schleifen bis zu je 3 Elektro-
schocks.

Modul Blau: Intubation/e.b. Adrenalingabe
Modul Rot: i.v.-Zugang/i.v.-Pharmakotherapie mit Adrenalin
Modul Grau: i.v.-Atropingabe

Sinn dieser farbkodierten Module ist die leichtere theoretische
und praktische Erlernbarkeit durch die Gliederung der einzelnen
Mafinahmen, wie sie in dieser Reihenfolge von einem Team aus
beispielsweise 3 Helfern bewaltigt werden kénnen.

Zusitzlich sind Angaben fiir den (Not)Arzt enthalten, die fiir wei-
tere Uberlegungen einen Anhalt geben (z. B. differentialdiagno-
stische Hinweise).

Im folgenden sind mogliche Ursachen des Herz-Kreislauf-Still-
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standes zusammengestellt. Diese wurden im modularen Algo-
rithmus unter dem Schlagwort "HITS" im Sinne einer Merkregel
zusammengefasst ("5-H, 1-1, 1-T, 2-S").

Dabei sind diese differentialdiagnostischen Uberlegungen nicht
mehr so sehr auf die Asystolie und pulslose elektrische Aktivitit
beschrinkt, sondern sollten in jeder Reanimationssituation friih-
zeitig unternommen werden, um ggf. einen kausalen Therapiean-
satz verfolgen zu konnen.

Ursache

Hinweise

Therapie

Hypoxie

Anamnese (z.B. Exposition gegen-
uber Atemgiften, Ertrinken, 0.d.),
Anhalt fir Atemwegsverlegung,
Zyanose, mdglichst Blutgasanaly-
se

Kontrollierte Beat-
mung mit Fi02=1,0
u.U.Hyperventilati-
on, ggf. Kontrolle der
Tubuslage (!), ggf.
Antidotbehandlung

Hyperkaliamie

Anamnese (Nierenversagen, Dia-
betes, vorangegangene Dialyse
oder Therapie mit Diuretika), Frei-
setzung von Kalium bei Hamolyse,
Azidose, herabgesetzte renale Ka-
liumauscheidung bei Niereninsuf-
fizienz oder NNR-Insuffizienz

Alkalisierung (z.B.
Natriumbicarbonat-
l6sung i.v.),

Kalziumchlorid,
Kombinationsthera-
pie mit Glucose und
Insulin

Hypokalidmie

Meist in Kombination mit Alkalose
(als Ursache oder Folge), Anorexie,
erhdhte renale Ausscheidung bei
Therapie mit Diuretika oder Stero-
iden, gastrointestinale Verluste
(Laxantienabusus, Erbrechen oder
Diarrhoe)

Kaliumchlorid i.v.

Reanimation als Teamarbeit und Algorithmus
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Ursache

Hinweise

Therapie

etc.), moglichst Messung der
Korperkerntemperatur

Hypovoldamie Anamnese (Trauma, Operation Aggressive Volumen-
etc.), moglichst Laborkontrolle, therapie, ggf. Mas-
Pulslosigkeit wahrend Herzdruck-  sentransfusion, u.U.
massage, nicht sichtbare Halsve- chirurgische Blutstil-
nen lung anstreben
Herzbeutel- Anamnese (Trauma, Nierenversa- Perikardpunktion
tamponade gen, thorakale maligne Erkran-
kungen), Pulslosigkeit wahrend
Herzdruckmassage, Halsvenen-
stauung, u.U. Niedervoltage im
EKG
Hypothermie Anamnese (Kalteexposition, insb. Wieder-
in Kombination mitIntoxikationen  erwarmungs-

techniken, z.B.Herz-
Lungen-Maschine,
reduzierte Anwen-
dung von Pharmako-
therapie und
Defibrillationsversu-
chen

Intoxikation-
Medikamen-
teniiberdosie-
rung

Anamnese, Umfeld (z.B.leere Me-
dikamentenschachteln), vorange-
gangene neurologische
Stérungen, moglichst Asservie-
rung von Blut/Urin fiir Medika-
mentenscreening im Labor

u.U. Giftelemination
(Magenspiilung,
Gabe von med.
Kohle, ggf. extrakor-
porale Zirkulations-
verfahren), ggf.
Antidotbehandlung

Thromboem-
bolisches Er-
eignis, Massive
Lungenembo-
lie

Anamnese (Operation, Bettlage-
rigkeit, Gerinnungsstorungen,
Exsikkose etc.), Pulslosigkeit wah-
rend Herzdruckmassage,
Halsvenenstauung
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Pulmonalarterien-
darstellung und
Katheterfragmentie-
rung, Thrombolyse
mit Streptokinase,
rtPA o.d.erwagen,
adjuvante Therapie
mit Heparin und ASS,
u.U.Volumengabe




Ursache

Hinweise

Therapie

Thromboem-
bolisches Er-
eignis,
Herzinfarkt

Koronarinsuffizienz, vorangegan-
gene retrosternale Schmerzen, be-
kannte Koronare Herzerkrankung,
entsprechende EKG-Veranderun-
gen

Thrombolyse mit
Streptokinase, rtPA
0.d.erwdgen, adju-
vante Therapie mit
Heparin und ASS,
Transport in nachst-
gelegenes Zentrum
zur weiteren Akutin-
tervention

Saure-Basen-

Anamnese (Ketoazidose, Laktata-

Zufuhr von Puffer-

Storung zidose, Uberforderung der substanzen z.B.
Azidose Sdureausscheidungskapazitat z.B.  Natriumbikarbonat,
Nierenversagen), Bicarbonatverlu-  Hyperventilation
ste durch Galle-oder Pankreasfi-
steln, Diarrhoe, lleus), moglichst
Blutgasanalyse
Spannungs- Anamnese (Trauma, chronisch ob-  Thoraxdrainage,
pneumothorax  struktive Lungenerkrankung, sonst behelfsmaBige

langere Beatmungsdauer, Kompli-
kation der Herzdruckmassage),
Pulslosigkeit wahrend Herzdruck-
massage, Halsvenenstauung,
Hautemphysem, Auskultationsbe-
fund, seitendifferente Thoraxex-
kursion, moglichst Rontgen-
Thorax-Aufnahme

Punktion
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2.6 Spezielle Reanimationssituationen

2.6.1 Stromunfall

Stromunfille werden eingeteilt in Nieder- und Hochspannungs-
unfille, die beide etwa gleich hédufig auftreten. Von Hochspan-
nungsunfillen spricht man bei Spannungen tiber 1000V, d.h.
Unfille mit Haushaltsstrom sind Niederspannungsunfille.

Dabei ist insbesondere die Stromstédrke und die Dauer ihrer Ein-
wirkung fiir die Gefdhrlichkeit eines solchen Ereignisses von
Bedeutung, weniger die Hohe der Spannung und der Widerstand.
AD einer Stromstérke von 10mA kann es zu Muskelkontraktionen
kommen, welche ein Loslassen des Leiters unmoglich machen
und damit die Einwirkzeit des Stromes erhohen. Stromstédrken ab
100mA fithren in der Regel zu Kammerflimmern.

Wechselstrom ist fiir das Herz gefdhrlicher als Gleichstrom, da
hierdurch leichter Kammerflimmern ausgel6st werden kann. Zu-
dem konnen hohere Stromstiarken durch eine Dauerkontraktion
der Atemmuskulatur zu einem Atemstillstand fiihren.

Stromstdrke  Stromstdrke

spannung Gleichstrom  Wechselstrom Schadigung

<400V <80 mA <25mA kurzfristiger Blutdruckan-
stieg, keine dauerhaften
Schéaden

<400V <300 mA <80 mA reversibler Kreislaufstillstand,
Muskelkrampfe,
Atemstillstand

>400V <300 mA <80 mA irreversibles Kammerflim-
mern, wenn StromfluB langer
als 0,3 Sekunden

> 3000V >8A >3A Verbrennungen, Verkochung,

Verkohlung; sonst wie oben

Niederspannung (<1000V): vorwiegend elektrische Wirkung ins-
besondere auf Herz und Nervensystem

Symptomatik: Herzrhythmusstorungen, Kammerflimmern, Be-
wufltlosigkeit, Krampfe, evtl. Distorsionen und Frakturen.

Hochspannung (>1000V): vorwiegend Wéarmewirkung auf das
Gewebe (oberflichlich und tief)

Spezielle Reanimationssituationen




Symptomatik: zusatzlich zu oben Strommarken, Verbrennungen,
Verkochungen, neurologische Schidden

Beispiele fiir verschiedene Spannungen

Telefon 60V Gleichspannung

Haushaltsstrom 220V Wechselspannung
Strallenbahn 500V Wechselspannung

Eisenbahn 5.500 V Wechselspannung
Hochspannung bis zu 380.000 Volt Wechselspannung

Die gleiche Problematik ergibt sich bei einem Patienten mit Zu-
stand nach Blitzschlag.

Jeder Patient mit Zustand nach Stromunfall, insbesondere bei
Wechselstrom oder Blitzschlag, muf3 zur Uberwachung in eine Kli-
nik verbracht werden, da es zu sog. Spatarrhythmien kommen
kann. Neben den eigentlichen Wiederbelebungsbemiihungen muf3
auch auf Begleitverletzungen, wie die hidufig auftretenden Verbren-
nungen mit nachfolgendem Volumenverlust sowie Frakturen (auch
der Wirbelsédule!), geachtet werden. In diesem Falle ist eine Volu-
mentherapie indiziert, um spétere Schockfolgen zu vermeiden, die
Wirksambkeit einer Volumentherapie fiir das direkte Ergebnis der
Reanimation ist noch unklar.

Desweiteren konnen sich im Bereich der Atemwege Odeme bil-
den, an eine frithzeitige Intubation (vgl. 1.3 Endotracheale Intu-
bation auf Seite 10) muf3 gedacht werden.

Eine weitere Komplikation bei Stromunfillen ist die Gefahr des
Nierenversagens durch Fliissigkeitsverlust und Myoglobinurie
(aus geschiddigtem Skelettmuskel). Diese mufd durch frithzeitige
Volumen- und Diuretikagabe (Furosemid) verhindert werden.

Gleichzeitig besteht noch die Moglichkeit der Entstehung von tie-
fen Beinvenenthrombosen.

Besonderheit des Blitzschlages ist die hohe primére Mortalitit
von 30% (Spannungen in Hoéhe von 1 Millionen bis 2 Milliarden
Volt bei Stromstédrken um 200 Ampere). Es kommt dabei jedoch
zu erstaunlich wenig Gewebszerstorung und Flissigkeitsverlust.
Dafiir mufl mit der Entstehung eines Hirnddems gerechnet wer-
den, hier ist also eher Flussigkeitsrestriktion indiziert.
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Insgesamt ist die Uberlebenswahrscheinlichkeit bei Herzstill-
stand nach Stromunfall und Blitzschlag auch bei ldnger andau-
ernder Reanimation sehr gut. Deshalb muf3 bei einer Vielzahl
insbesondere von Blitzschlag-Verletzten auch die sog. reversed
Triage angewandt werden, d.h. die am schlimmsten Betroffenen
werden zuerst behandelt.

2.6.2 Ertrinkungsunfall

Ertrinkungsunfille betreffen tiberwiegend Kinder unter 4 Jahren,
danach hauptséchlich Jungen im Alter von 5-14 Jahren. Vom Er-
trinken spricht man, wenn der Patient am Ertrinkungsunfall ver-
stirbt. Kann er erfolgreich wiederbelebt werden, spricht man vom
»Beinahe-Ertrinken® Ursache kann ein sogenanntes Immersi-
onssyndrom sein, bei dem es im Rahmen eines Vagusschocks
durch kaltes Wasser zum Kreislaufstillstand kommt. Die dritte
Moglichkeit ist der sog. Badeunfall, ein mogliches Beispiel wire
der Sprung in ein seichtes Gewidsser mit nachfolgendem HWS-
oder Schédel-Hirn-Trauma.

Beim Ertrinken kommt es zunichst zu einem Laryngospasmus,
der ein Aspirieren von Wasser verhindert. Bei etwa 10-15% aller
Ertrinkungsopfer bleibt dieser bestehen, es kann zum sog. trok-
kenen Ertrinken kommen. Meistens lost sich aber nach einiger
Zeit dieser Laryngospasmus durch Hypoxie, und Wasser tritt in
die Lungen ein.

Wird der Patient nach diesem Ereignis wiederbelebt, so tritt,
meist in der darauffolgenden Nacht, sowohl beim Siif3- als auch
beim Salzwasserertrinken ein Lungenddem auf (sog.,,sekundéres
Ertrinken®). In beiden Fillen muf$ mit einem sekundiren Nieren-
versagen durch die vorangegangene Kreislaufdepression gerech-
net werden. Die beim Sitifiwasserertrinken dariiberhinaus
geftirchtete Himolyse ist jedoch sehr selten.

Die wichtigste Erstmafinahme nach einem Ertrinkungsunfall ist
das Freimachen der Atemwege (vgl. 1.1 Atemwegsmanagement
auf Seite 1) und die moglichst frithzeitige Beatmung,(vgl. 1.2 Be-
atmung auf Seite 4) wenn moglich noch im Wasser. Ein Entfernen
des Wassers, z. B. durch ,,auf den Kopf stellen“ des Patienten, wird
nicht empfohlen, da die Flussigkeit innerhalb kiirzerster Zeit tiber
die Alveolen resorbiert wird und die vorher genannte Methode
das Risiko des Erbrechens mit nachfolgender Aspiration in sich
birgt. Auch das Heimlich-Manover (vgl. 1.1 Atemwegsmanage-
ment auf Seite 1) ist beim Ertrinkungsopfer nicht anzuwenden.
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Die Reanimationsbemiithungen erfolgen dann in gewohnter Wei-
se, wobei auf eventuelle Begleitverletzungen (cave: HWS-Fraktu-
ren nach Sprung in seichtes Wasser) und die meist vorhandene
Hypothermie geachtet werden muf3. Letztere kann sich aufgrund
ihrer kardio- und zerebralprotektiven Eigenschaft auch positiv
auswirken, bei unterkiihlten Kindern mit Kreislaufstillstand wur-
den bis zu 40 Minuten unter Wasser ohne neurologische Folgeer-
scheinungen tiberlebt.

2.6.3 Hypothermie

Von Unterkiithlung (Hypothermie) spricht man dann, wenn die
Korperkerntemperatur des Patienten unter 35°C liegt (Cave: mit
normalen Thermometern nicht mehr genau mef3bar!). Dabei
kommt es zunichst zu einem sog. Exzitations- oder Abwehr-
stadium, bei dem noch Muskelzittern und Tachykardie (iiber-
wiegend bewufltseinsklare Patienten) feststellbar ist, danach
(Kerntemperatur unter 32°C) folgt das sog. Lihmungsstadium
mit Blutdruckabfall, Bradykardie und Somnolenz. Aus diesem
Grund muf8 beim Unterkiihlten der Puls tiber 20 bis 45 Sekunden
getastet werden, um eine extreme Bradykardie zu erkennen. Spa-
testens ab einer Korperkerntemperatur unter 28°C muf$ mit
Kreislaufstillstand aufgrund von Asystolie oder Kammerflim-
mern gerechnet werden. Diese sind gegeniiber den tiblichen Re-
animationsmafinahmen relativ therapierefraktir, die wichtigste
Methode stellt daher die HLW bis zu einem aktiven Aufwiarmen
an einer Herz-Lungen-Maschine dar (in Miinchen vorhanden im
Klinikum GrofShadern, Deutschem Herzzentrum und Kranken-
haus Bogenhausen). Bis dahin sollten lediglich Beatmung tiber
Beutel und Endotrachealtubus, die Herzdruckmassage, sowie die
ersten drei Defibrillationen und eine einmalige Adrenalingabe
(e.b.) durchgefiihrt werden. Danach sollte man von der Defibril-
lation und Medikamentengabe absehen, letzteres vor allem des-
halb, weil sich die verabreichten Medikamente meist in der
Peripherie ansammeln, ohne das Herz zu erreichen. Beim Einset-
zen des Kreislaufs nach Wiedererwdrmung werden diese dann in
hoher Dosis am Herzen verfiigbar und kénnen dadurch zu neu-
en, lebensbedrohlichen Komplikationen fithren. Bei der Umlage-
rung ist ein Anheben der Extremitédten tiber Herzniveau, wegen
der Gefahr der Vermischung von peripherem (,kaltem®) und
zentralem (,,warmem®) Blut, unbedingt zu vermeiden.
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Reanimation in der Schwan-
gerschaft: leichte Linksseiten-
lage

Der durch die Unterkiithlung herabgesetzte Stoffwechsel ermog-
licht lange Wiederbelebungszeiten fiir Herz und Gehirn, so daf3
auch nach lingerem Kreislaufstillstand ein Uberleben ohne neu-
rologisches Defizit moglich ist. Aus diesem Grunde miissen bei
Unterkiihlten die WiederbelebungsmafSnahmen bis zum Errei-
chen einer Korperkerntemperatur von mindestens 36°C durch-
gefiihrt werden (,,Nobody is dead until warm and dead!®).

Ursachen der Hypothermie konnen unsachgemaéfle, insbesonde-
re feuchte Kleidung sein, sowie Alkohol oder Drogenkonsum (Va-
sodilation!), mangelnder Schutz gegentiber kiihler Witterung,
insbesondere verbunden mit starkem Wind (in dieser Kombina-
tion auch im Frithjahr oder schon im September vorhanden!)
oder Ertrinkungsunfille. Seltenere Ursachen sind endokrine Sto-
rungen oder ein Schddelhirntrauma.

In jedem Falle sollte der Patient von seinen durchnéfiten, kithlen
Kleidern befreit werden. Ist in vertretbarer Zeit keine Herz-
Lungen-Maschine zur Verfiigung, so kann die zentrale Erwar-
mung durch i.v.-Gabe von 43°C warmer Kochsalzlosung tiber
einen Zentralvenenkateter (150-200 ml/h), Gabe von erwiarm-
tem Sauerstoff und ggf. die Peritonealspiilung mit ebenfalls 43°C
warmer, kaliumfreier Losung erfolgen.

2.6.4 Notfalle in der Schwangerschaft

Vor der 24. Schwangerschaftswoche gelten die Regeln der Reani-
mation unverdndert, lediglich zur Vermeidung eines Vena-cava-
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Kompressionssyndroms (senkt die Herzauswurfleistung um bis
zu 25%) sollte das Becken der Schwangeren in eine leichte Links-
seitenlage, z. B. durch Unterlegen einer Decke, gebracht werden.
Nach der 24. Woche ist auch das Kind lebensfdhig. Dies hat zur
Konsequenz, dafs vasokonstriktorische Medikamente wie Adre-
nalin zusitzlich zu einer plazentaren Minderversorgung des Fo-
tus fithren und sein Leben bedrohen konnen. Trotzdem diirfen
diese nicht vollig restriktiv eingesetzt werden.

Nach fiinfmintitigen erfolglosen Reanimationsbemiithungen muf3
tiberlegt werden, ob nicht zugunsten des Kindes die Reanimation
der Mutter abgebrochen und das Kind per Kaiserschnitt zur Welt
gebracht wird. Diese Mafinahme erhoht die Uberlebenschancen
von Kind und Mutter! In Einzelfdllen tberlebten Kinder bis 20
Minuten nach Eintritt des Kreislaufstillstandes bei der Mutter. Ur-
sache dafiir ist die hohere Sauerstoffaffinitit des fetalen Ha-
moglobins.

2.6.5 Reanimation im Kindes und Kleinkindesalter

Ursachen fiir Kreislaufstillstand bei Kindern. Die hdufigste Ursache
fiir einen Kreislaufstillstand beim Kind ist eine primér respirato-
rische Storung (s. Tabelle). Danach folgt das Kreislaufversagen
aufgrund von Blutverlust oder Sepsis. Primér kardiale Ursachen
sind selten.

Im Vergleich zum Kreislaufstillstand beim Erwachsenen ist die
Prognose wesentlich ungiinstiger. Der Grund dafiir ist die unter-
schiedliche Pathophysiologie: bis es zum Stillstand des (meist
»absolut gesunden“) Herzens des Kindes kommt, ist bereits eine
schwere hypoxische Schddigung von Gehirn und anderen lebens-
wichtigen Organen eingetreten.
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Ursachen fiir respiratorische Stérungen bei Kindern

primdre Schadigung * Croup (Krupp)
der Atmungsorgane: « Bronchitis

* Asthma

* Pneumonie

+ Sauerstoffmangel unter der Geburt
* Fremdkorperaspiration
* Pneumothorax

Stérungen mit sekundarer + erhohter Hirndruck
Auswirkung auf die Atmung: » neuromuskulare Stérungen
*Vergiftung

Diese bestimmt dann, nach initial nicht selten erfolgreichem Re-
animationsergebnis, die negative Mittel- und Langzeitprognose.
Bei noch schlagendem Herzen, aber fehlender Eigenatmung, lie-
gen die Uberlebenschancen durch richtige Behandlung jedoch
bei 60 bis 70% mit guten neurologischen Ergebnissen.

2.6.6 Anatomisch-physiologische Besonderheiten bei Kindern

Besonderheiten der Atmung. Kinder haben eine vergleichsweise
grof3e Zunge (Kinder sind Nasenatmer!), sowie eine noch relativ
weiche Epiglottis. Aus diesem Grund wird bei der Intubation von
Neugeborenen und Sduglingen auch vorzugsweise der gerade
Spatel nach Miller eingesetzt, bei dem die Epiglottis aufgeladen
wird, um den Kehlkopfeingang darzustellen. Der Kehlkopf selbst
liegt einige Zentimeter hoher (C3 bis C4) als beim Erwachsenen
(C5 bis C6), die Trachea ist bis zur Bifurkation nur 3-6 cm
(Schulkind) lang.

Die Abgdnge der beiden Hauptbronchien verlassen die Trachea
im gleichen Winkel, sodaf$ bei zu weitem Vorschieben des Tubus
eine Fehllage sowohl im linken als auch im rechten Hauptbron-
chus resultieren kann. Daher ist nach der Intubation eine sorg-
faltige Auskultation indiziert.
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Die Atemzugvolumina sind erheblich niedriger als beim Erwach-

senen (cave: Uberblihung), die Atemfrequenz deutlich hoher (bis
ca. 40 pro Minute beim Neugeborenen).

Tritt beim Sdugling eine Ateminsuffizienz auf, so kann diese zu-
nédchst noch kompensiert werden. In diesem Zustand lassen sich
inspiratorisches Einziehen der Interkostalraume, Tachypnoe, Ta-
chykardie und Nasenfliigeln feststellen. Durch Ermiidung treten
dann oft innerhalb einer Viertelstunde Zeichen des drohenden
Atemstillstandes auf, ndmlich Tachypnoe mit gleichzeitiger
Bewuftseinstriibung, verminderter Muskeltonus und Zyanose.
Auch eine bei einem reaktionslosen Kind primér vorgefundene
Bradykardie deutet in der Regel auf eine Ateminsufizienz hin und
sollte mit Beatmung, nicht mit Atropin therapiert werden. Dahin-
gegen tritt die Zyanose vergleichsweise spit auf und kann zu-
néchst vollig fehlen!

Vitalwerte bei Kindern
Alter Atemfrequenz ~ Herzrate Blutdruck Blutdruck
(Af/ min) (Hf/min) (mmHg) (mmHg)
schlafend systolisch diastolisch
Neugeborenes 30-60 80-160 60-90 20-60
Sdugling (6 Monate)  30-60 75-160 85-105 55-65
Kleinkind 22-40 60-90 95-105 55-65
Schulkind 18-30 60-90 95-115 60-75
Heranwachsender 12-16 50-90 110-128  65-80

Kreislauf. ,Kinder sind wie ein kleiner Topf, sie laufen schnell aus
und sie laufen schnell iiber!*

Die Auswurfleistung des Herzens wird bei Kindern tiberwiegend
durch die Herzfrequenz geregelt, so dafd es bei einem Fliissigkeits-
oder Blutverlust nach einer kurzen, noch durch Tachykardie

Anatomische Strukturen beim
Erwachsenen und beim Kind:
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Tasten des Pulses iiber der
A. brachialis

kompensierten Phase der ausreichenden Durchblutung urplotz-
lich zu einem Kreislaufzusammenbruch kommt (beim Erwachse-
nen meist eher schleichender Verlauf).

Aus diesem Grund ist bei entsprechender Vorgeschichte die Tachy-
kardie ein unbedingt zu beachtendes Warnsignal! Zur Abschdtzung
des Kreislaufzustandes muf die periphere Durchblutung beachtet
werden (beim Kleinkind und Schulkind sind im Normalfall alle
Pulse gut und leicht tastbar). Wechselnde Pulsamplituden und Un-
terschiede zwischen zentralen und peripheren Pulsen bedeuten
eine stark verminderte periphere Durchblutung als Zeichen eines
erniedrigten Herzschlagvolumens (normalerweise 75-80 ml/kg).
Erst ab einem Blutvolumenverlust von 25 % sinkt der Blutdruck!
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Bei Sduglingen kann aufgrund des Baufettes und der schwer zu-
ganglichen Leistenarterie der Puls normalerweise nur an der In-
nenseite des Oberarmes getastet werden.

Mdoglichkeiten der Medikamentenapplikation.

Intraossdrer Zugang. Die Schwierigkeit der Venenpunktion insbe-
sondere bei Sduglingen und Kleinkindern kann im Notfall durch
die sog. intraossire Infusion und Injektion von Medikamenten
umgangen werden (méglich bis zum Alter von etwa 6 Jahren).

Dabei wird vorzugsweise mit einem dafiir vorgesehenem Besteck
auf der medialen Seite der proximalen Tibia eine spezielle Punk-
tionsnadel durch Haut und Knochen in das Knochenmark vorge-
trieben (Kinder bis 5-6 Jahren).

Technik. Der Zeigefinger tastet die Tuberositas tibiae lateral sowie
den medialen Tibiarand. Etwa 1-2cm distal des Mittelpunktes
dieser Linie befindet sich die Punktionsstelle.

Die Punktion erfolgt im 45-Grad-Winkel fufSwérts, um eine Ver-
letzung der Epiphysenfuge oder des Kniegelenkes zu vermeiden.

Der Wirkungseintritt der verwendeten Medikamente erfolgt ebenso
schnell wie bei Verwendung tiber einen peripheren Venenzugang.
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Endobronchiale Applikation. Auch bei Kindern ist die endobron-
chiale Medikamentengabe moglich, diese sollte aber auf ein ma-
ximales Verdiinnungsvolumen von 3-5 ml beschrinkt bleiben
und nur einmalig durchgefithrt werden.

Volumenersatz. Zum Volumenersatz werden 20ml/kg Flissigkeit
als Bolus tiber 20 Minuten verabreicht. Hierfiir eignen sich primar
isotone Kristalloide, spater Vollblut oder Humanalbumin 5 %.

Trotz des hohen Grundumsatzes von Kindern und dem damit
erhohten Glucosebedarf wird eine ,,blinde® Glucosegabe wegen
der Gefahr einer Azidose nicht empfohlen. Lediglich bei erkann-
ter Hypoglykdmie soll eine Substitution mit 2ml/kg
Korpergewicht Glucoseldsung 25 % erfolgen.

Beatmung. Aufgrund der tiberwiegend respiratorischen Ursachen
fir Kreislaufstilltand bei Kindern steht die Sicherung der Oxy-
genation im Vordergrund.

Deshalb sollen Kinder mit Herz-Kreislauf- und/oder Atemstill-
stand zundchst finfmal beatmet (bzw. ca.1min lang Basismaf3-
nahmen angewandt) werden, bevor der Notruf erfolgt (,,Phone
fast“ anstelle von ,,Phone first“ beim Erwachsenen).

NS

Wegen der bei Kindern hiufig vorkommenden Erstickungsunfil-
le durch Bolusaspiration empfehlen die neuen Leitlinien bei Ver-
sagen der kindlichen Anstrengungen, den Fremdkorper zu
entfernen, die folgenden Mafinahmen, die auf Erhohung des in-
trathorakalen Druckes zielen.

Beatmung: iber Mund und
Nase

Spezielle Reanimationssituationen

97



Bolusentfernung: bis zu 5mal
auf den Riicken klopfen

5 Thoraxkompressionen in
Riicken- und Kopftieflage
Cave: kein Heimlich-Mandver
bei Sauglingen!
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Die Unterscheidung in ,,Sdugling® (bis 1 Jahr) und ,,Kind“ (bis
zum 8. Lebensjahr) wird in diesem Fall wegen der empfindliche-
ren anatomischen Verhdltnisse des Sduglings gemacht, bei dem
die Anwendung der abdominalen Kompression nicht ratsam er-
scheint.

Vor der manuellen Ausrdumung des Mund-Rachenraums wird
gewarnt, da dies ein weiteres Vorschieben und ,,Festhdngen® des
Bolus im Rachen bewirken kann.

In der Mehrzahl aller Félle konnen Kinder, selbst bei Vorliegen ei-
ner Epiglottitis, tiber Beutel-Masken-Beatmung ausreichend mit
Sauerstoff versorgt werden. Dabei muf} auf zwei Dinge geachtet
werden:

Beim Halten der Maske darf nicht von unten auf die Weichteile
zwischen den beiden Asten des Unterkiefers gedriickt werden
(»Zungendreieck®), da sonst durch Hochdriicken der Zunge eine
Atemwegsverlegung zustandekommt, im schlimmsten Fall das
Zungenbein brechen kann.

Der Kopf sollte bei Neugeborenen, Sduglingen und Kleinkindern
nicht ibermaflig tiberstreckt, sondern nur in die sog. ,Schniiffel-
stellung® gebracht werden (nicht das Kinn, sondern die Nase ist
der hochste Punkt des Korpers); um diese leichter herzustellen,
kann eine diinne Unterlage unter die Schulter gelegt werden
(Windel 0.4.).
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Muf? ein Endotrachealtubus eingebracht werden, so ist dieser un-
bedingt nach einer entsprechenden Tabelle zu wihlen. Alternativ
ist—neben dem groben Maf3 der Kleinfingerdicke - eine einfache
Methode zur Abschitzung der richtigen Tubusgrofle die folgende
Formel:

16 + Alter
4

= Innendurchmesser in mm

Neugeborene werden bevorzugt mit Tuben Grofie 3 mm oder 3,5
mm intubiert, im Alter von 6 bis 9 Monaten verwendet man meist
die Grofle 4 mm.

Ebenfalls mufl darauf geachtet werden, daf$ bei Kindern unter 10
Jahren das Blocken des Tubus nicht erfolgen darf, da die engste
Stelle in den Luftwegen des Kindes in Hohe des Ringknorpels
liegt (beim Erwachsenen in Hohe der Stimmbénder), und ein ge-
blockter Cuff zu Drucknekrosen insbesondere der Knorpelspan-
gen fithren kann. Bei der Beatmung ist dann zu bedenken, daf3
standig ein ,,physiologisches“ Leck vorliegt, aus dem Luft ent-
weicht! Auflerdem konnen Bewegungen des Kopfes den Tubus
leicht dislozieren (Cave: Extubation!).

Herzdruckmassage.
Aufsuchen des Druckpunktes. Bei Sduglingen 1 Fingerbreit unter-
halb der Intermamillarlinie
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Bei Klein- und Schulkindern (<8Jhr.) 1 Fingerbreit tiber dem
Sternum bzw. 2 Fingerbreit oberhalb des Schwertfortsatzes.
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Aufsuchen des Druckpunktes
und Herzdruckmassage bei - A1 .
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Bei ilteren Kindern wird - je nach Grofle|der Ubergang zur Form
der Erwachsenen-HLW nétig.

Durchfiihrung der Herzdruckmassage beim Kind

Sdugling (< 1 Jahr) Kind (> 1 Jahr)

Druckpunkt mitzweiFingerneinfingerbreit  mit einer Hand
unterhalb der sog. ,Mamillarli-  zwei Finger ober-
nie” (gedachte Linie zwischen  halb des Xiphoid-

den beiden Brustwarzen) ansatzes
Drucktiefe c.1,5-2cm ca.3cm
Druckfrequenz ca.100/min ca.100/min
VerhdltnisBeatmung  1:3 1:5
zu Kompression (Ein- und Zweihelfermethode!)  (Ein- und Zweihel-
fermethode)

Anwendung von Medikamenten.

Adrenalin. Auch beim Kind wird zunichst die Anwendung von
niedrigdosiertem Adrenalin - insbesondere bei der Asystolie -
empfohlen, d.h. eine Dosis von 10 Mikrogramm pro Kilogramm
Korpergewicht. Die weiteren Gaben von Adrenalin sollen dann in
einer zehnfach grofieren Hohe, also 100 Mikrogramm pro kg
Korpergewicht, erfolgen.

Atropin. Die Applikation von Atropin wird dort empfohlen, wo
eine vagale Komponente (Mit-) Ausloser des Herzstillstandes sein
konnte. Um eine paradoxe parasympathomimetische Wirkung
zu vermeiden, muf$ die Dosis mindestens 0,1 mg bei 0,02 mg/kg
Korpergewicht betragen. Die empfohlene Hochstdosis beim
Kind ist 1mg, beim Jugendlichen 2mg.

Natriumbikarbonat. Die Indikation von Natiumbikarbonat wird
genauso zuriickhaltend gestellt wie beim Erwachsenen. Die Dosis
betragt 1 mmol/kg.
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Defibrillation. Die Energie fur die Defibrillation betrigt initial 2
Joule/ kg KG, fiir die zweite Defibrillation 2-4 Joule/ kg KG, fiir die
dritte und weitere Defibrillationen 4 Joule/ kg KG. (giiltig fiir eine
monophasische Schockform, bei einer biphasischen Schockform
muf eine dquivalente Energiemenge gewéhlt werden.)

Beachte: Zur Defibrillation werden Kinder-Elektrodenpaddles
mit einem Durchmesser von 4,5cm nur bis zu einem
Korpergewicht von ca. 10kg (entspricht Ende 1. Lebensjahr) an-
gewandt. Bei hoherem Korpergewicht werden die Erwachsenen-
Paddles verwendet.
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Blockade der Reizentstehung
und -leitung

Sinuatrialer Block.

Sick-Sinus-Syndrom

2.7 Herzrhythmusstérungen und EKG-Diagnostik

2.7.1 Ursachen fiir Arrhythmien

Mechanismen bei der Entstehung von Arrhythmien. Lebensbe-
drohliche Arrhythmien entstehen in der Regel aufgrund einer der
drei folgenden Mechanismen:

+ Blockade der Reizentstehung und -leitung
+ Reentry-Mechanismen
+ ektope Aktivitdtszentren

Blockade der Reizleitung. Die Blockade der Reizentstehung und
Reizleitung ist an mehreren Stellen des Herzens moglich. So kann
es zum einen zu einem sog. sinuatrialen Block kommen, d. h. der
Reiz wird vom Sinusknoten nicht auf das Vorhofmyokard tiber-
tragen, die orthograde Vorhoferregung findet nicht statt, im EKG
ist daher oft keine P-Welle sichtbar (Cave: beim sog.,,hohen“ SA-
Block kann durchaus eine P-Welle sichtbar sein). Die Kammer-
frequenz und die QRS-Komplexe sind hingegen normal, da die
Erregung tiber die atrialen Leitungsbiindel auf die tibliche Weise
zum AV-Knoten tibertragen werden.

0V AV A A A

Weiterhin ist ein Wandern des Schrittmachers vom Sinusknoten
entlang der atrialen Leitungsbiindel Richtung AV-Knoten mog-
lich, wobei mit zunehmender Nihe zum AV-Knoten die Herzfre-
quenz deutlich abnimmt (z.B. beim Sick-Sinus-Syndrom).

I ‘ | . |
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Die nédchste Stormoglichkeit ist der AV-Block, der in seinen ver-
schiedenen Auspragungen in drei Grade eingeteilt wird.

Auch im His’schen Biindel und den Tawaraschenkeln ist eine
Reizblockade moglich, diese hat ihre Ursache zumeist in einer
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Myokardschddigung der Herzscheidewand. Sie gehort funktio-
nell zum linken Ventrikel und wird von beiden Interventrikula-
rasten der Koronararterien versorgt. Da die beiden Faszikel des
linken Tawaraschenkels, im Gegensatz zum rechten Tawara-
schenkel, nur sehr diffus im Myokard verlaufen, ist insbesondere
ein kompletter Linksschenkelblock ein deutlicher Hinweis auf
eine schwere Myokardschadigung.
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Insgesamt betrachtet fithren Reizleitungsstorungen dieser Art
tiberwiegend zu bradykarden Rhythmusstorungen.

Reentry-Tachyarrhythmien. Reentry-Tachyarrhythmien entstehen
zum einen durch Riickleitung des elektrischen Impulses von der
Kammer tiber die Klappenebene hinweg in den Vorhof, wo diese
Erregung den Sinusknoten tiberholt und auf diese Weise zu einer
vorzeitigen Vorhoferregung und ebenso vorgezogenen Kammer-
depolarisation fiihrt. Die Riickleitung des Reizes erfolgt dabei
tiber ein akzessorisches Leitungsbiindel (atrioventrikuldre Re-
entrytachykardie) oder tiber eine retrograde, d.h. eine gegen die
allgemeine Erregungsrichtung verlaufende Reizleitung im sog.
schnellen Leitungsbiindel des AV-Knotens (AV-Knoten-Reentry-
Tachykardie).

Ein wie eben geschilderter Erregungs-Teufelskreis kann aber auch
innerhalb der Kammern bzw. der Vorhofe auftreten. Hier entste-
hen dann ventrikulédre, bzw. supraventrikuldre Tachykardien mit
in der Regel sdgezahnartig, gleich aussehenden Kammer- bzw.
Vorhofkomplexen. Reentry-Mechanismen bilden sich z.B. auch
in Randbezirken infarzierter Myokardareale aus (Mikro-Reen-

try).
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Linksschenkelblock

Reentry-Mechanismen

Kammertachykardie

WPW-Syndrom

Kennzeichen: sog. Delta-Welle
zu Beginn des Kammerkom-

plexes
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Ektope Aktivitdtszentren

Ektope Aktivitatszentren. Ektope Schrittmacher sind Myokar-
dareale, die sich von der allgemeinen Muskelerregung abgekop-
pelt haben, und einen erneuten Depolarisationsreiz unabhédngig
vom Sinusknoten setzen konnen. Das Ergebnis sind dann Vorhof-
oder Kammerextrasystolen/-tachykardien.

Solche Schrittmacher, auch Autonomiezentren genannt, kommen
insbesondere im Bereich minder- oder nur zeitweise durchbluteter
Areale des Herzmuskels, insbesondere in Infarktrandbezirken vor.
Entstehen mehrere unterschiedlich lokalisierte Zentren, entstehen
sog.,polytope“ bzw.,,polymorphe® ventrikuldre Extrasystolen.

2.7.2Vorgehen bei der EKG-Diagnostik

Bei der Schnellinterpretation des EKG ist immer eine bestimmte
Reihenfolge der einzelnen diagnostischen Schritte einzuhalten,
um in einer Notfallsituation moglichst schnell zu einer richtigen
und vollstindigen Losung zu kommen.

Insbesondere zur Beurteilung des EKG-Bildes bei lebensbedroh-
lichen Arrhythmien empfiehlt sich das Vorgehen nach dem fol-
genden Schema:

EKG Schnelldiagnostik.

1. Defibrillationswiirdiger Rhythmus: ja/nein?
2.R-Zacken-Muster (Rhythmus, Frequenz)
3.Beurteilung des QRS-Komplexes
4.Beurteilung der P-Wellen

5.Bezug von P zu QRS

6.Beurteilung der ST-Strecke

1. Liegt ein defibrillationswiirdiger Rhythmus vor? Defibrillations-
wiirdige Rhythmen sind Kammerflimmern (VF) und die pulslose
ventrikuldre Tachykardie (pvT).

Diese miissen in der Reanimationssituation durch kurze Blickdia-
gnose und Puls-kontrolle unterschieden werden von Asystolie,
Tachykardie mit Auswurfleistung und Torsade des Pointes .

Die Ableitung erfolgt vorzugsweise itiber die Defibrillations-
Paddles, alternativ, bei bereits angelegten Elektroden, iiber den
drei-/vierpoligen Anschluf} entsprechend der Ableitung II nach
Einthoven (siehe Abbildung EKG-Ableitung tiber Defi-Paddles
und tiber Klebe-Elektroden auf Seite 34). Bei der Verwendung
manueller Defibrillatoren muf3 der Teamleader die obengenann-
ten Rhythmen sicher und innerhalb weniger Sekunden unter-
scheiden konnen!
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pvT-pulslose ventrikulare
Tachykardie

VWYYV Y YV

Kammerflimmern

VAW MMM,

Kammerflimmern
(VF, feinschldgig)

Torsade des Pointes

s MM s U

Asystolie

2. R-Zacken-Muster (Rhythmus und Frequenz). Liegt ein EKG-Bild
mit tastbarem Puls vor, so folgt die Uberpriifung, ob ein regelmafi-
ger oder unregelmifliger Rhythmus der R-Zacken vorliegt. Gleich-
zeitig wird die Frequenz abgeschitzt (schnell/langsam) oder
gemessen.

R-Zacken-Muster

| iy v

reqeimalig I ] | I I
unregilmakig | | | | | | | I
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monomorphe VES

polymorphe VES

R auf T-Phdnomen

Linksschenkelblock

Sinuatriale Blockierung

3. Beurteilung des QRS-Komplexes. Nun miissen Form und Hau-
figkeit der QRS-Komplexe beurteilt werden. Deformierte und
verbreiterte QRS-Komplexe sind Zeichen fiir eine Kammererre-
gung ventrikuldren Ursprungs oder eine ventrikuldre Leitungs-
verzogerung (z.B. Linksschenkelblock).

Man beachte in diesem Zusammenhang auch folgende Punkte:

+ Sehen die verbreiterten Kammerkomplexe gleich oder verschie-
den (als Hinweis auf den Ursprung aus unterschiedlichen Auto-
nomiezentren) aus?
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+ Sind die deformierten Kammerkomplexe direkt auf die T-Welle
aufgesetzt (R auf T-Phanomen)?
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+ Folgen die deformierten Kammerkomplexe regelmaf3ig auf eine
P-Welle (Hinweis auf eine Leitungsverzogerung)?

| |". rl| |II 'I'| 1 |" |
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4. Beurteilung der P-Wellen. Die Beurteilung der P-Wellen ist die
nichste Frage zur Bewertung der Vorhofleistung. Anomalien
konnen unregelmaifdige Vorhofaktionen (Sick-Sinus-Syndrom),
Fehlen einer P-Welle (sinoatriale Blockierung, Vorhofflimmern)
oder vermehrte An-zahl von P-Wellen (Vorhofflattern) sein.

WS I Wi WSO WL A A WS WS DY
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5. Bezug von P zu QRS. Um die Reizleitung von Vorhoéfen auf die
Kammern zu interpretieren, stellt man dann folgende Fragen:

* P vor jedem QRS-Komplex? Findet sich kein P vor QRS-Kom-
plexen, so liegt entweder eine sinuatriale Blockie-rung, ein AV-
oder Kammereigenkomplex vor.

* QRS nach jedem P? Ist nicht nach jedem P ein QRS-Komplex
sichtbar, so liegt eine Form des AV-Blocks vor.
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* Wie grof3 ist der PQ-Abstand? Die normale PQ-Zeit liegt zwi-
schen 0,12 und 0,2 ms, abhéngig von der Herzfre-quenz. Ein ver-
langerter PQ-Abstand ist Ausdruck eines AV-Blocks I Grades.
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6. Beurteilung der ST-Strecke. Die Betrachtung der ST-Strecke gibt
insbesondere dariiber Aufschluf, ob am Herzen ischimische Vor-
gdnge stattfinden.

Eine im Vergleich zur ,,Referenz-Linie“ (auf dem ,,kleinen EKG*
am besten zwischen T- und P-Welle erkennbar) abgesenkte ST-
Strecke kann Hinweis auf eine Mangeldurchblutung des Myo-
kards sein. (N.B.: Die eigentliche ,isoelektrische Linie“ wird zwi-
schen P-Welle und QRS-Komplex bestimmt.)

Vorhofflimmern (AF)

Vorhofflattern (A-Flutt)

AV-Block Grad Il (Typ Mobitz)

AV-Block Grad |
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ST-Strecken-Senkung

ST-Strecken-Hebung:
Frischer Herzinfarkt eines
grolBen Myokardareals
(ca. 30 min bis wenige
Stunden nach initialem
Ereignis)

Symmetrisch negative T-Welle
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Die ST-Strecken-Erhohung (umgangssprachlich auch ,,RS-Schul-
ter®) ist klassisches Zeichen eines frischen Herzinfarktes.
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Allerdings konnen Herzinfarkt und Myokardminderdurchblu-
tung auch bei ,,normal“ aussehendem EKG vorhanden sein! Zu-
dem ist die ST-Strecke nach einer ventrikuldren Extrasystole oder
Leitungsverzogerung im Ventrikel wegen der daraus folgen-den
Repolarisationsstorung nicht beurteilbar!

Die erweiterte Interpretation des Notfall-EKG’s beinhaltet dar-
tiberhinaus noch die Beurteilung folgender Kriterien:

Form der T-Welle. Die T-Welle ist das im EKG sichtbare Aqui-
valent zu Repolarisation und Refraktér-zeit des Herzmuskel-
aktionspotentials.

Sie ist daher bei gestorter Kammerdepolarisation wie die ST-
Strecke nicht beurteilbar. Bei vorangegangenen ,,normalen QRS-
Komplexen kann sie jedoch auch Hinweise auf weitere Probleme
geben:

Erhohte oder symmetrisch aussehende negative T-Wellen treten
z.B. bei Storungen des Elektrolythaushaltes (v.a. Kalium) auf.
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Asymmetrisch negative T-Wellen kénnen, insbesondere im Zu-
sammenhang mit einer ST-Strecken-Senkung, Zeichen einer
ischamischen Herzerkrankung sein.

Artefakte. Dartiber hinaus konnen Artefakte den Blick auf das
Wesentliche triiben oder zu Fehlinterpretationen fithren (z.B.
Muskelzittern wird fiir Kammerflimmern gehalten).
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Schrittmacher-EKG. Desweiteren mufd das Schrittmacher-EKG
erwdhnt werden in seinen verschiedenen Ausprigungen. Die
»einfachste® Technik ist die der direkten Kammerstimulation. Da
das Reizleitungssystem umgangen wird, finden sich einerseits
keine P-Wellen, an-dererseits verbreiterte Kammerkomplexe
nach dem ,,Schrittmacher-Spike®

(A A YA

Bei Vorhofstimulierung ist nach der Schrittmacherzacke eine P-
Welle sichtbar, die weitere Erregungsausbreitung erfolgt auf phy-
siologischem Weg, das Aussehen des Kammerkomplexes ist un-
auffillig.

SR B R BN B [R5 R P A1

Miissen sowohl Vorhofe als auch Kammern ,.kiinstlich® erregt
werden, so ist nach zeitversetzter Stimulation tiber je eine Vorhof-
und Kammerelektrode zunichst eine P-Welle, danach ein ver-
breiteter Kammerkomplex nach den jeweiligen Schrittma-cher-
impulsen sichtbar (z.B. die heute am héufigsten verwendeten
DDD-Schrittmacher).

oA o g oy o oy by oy oy

Muskelzittern-EKG

Uberlagerung durch Wechsel-

strom

Schrittmacher ventrikular

Vorhofschrittmacher

AV-Schrittmacher
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Schrittmacherblockade,
s0g.Exitblock

Aber Vorsicht: auch ein Schrittmacher kann-trotz Abgabe eines
elektrischen Impulses-versagen:
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Bei der EKG-Diagnostik und der daraus abgeleiteten Therapie-
entscheidung muf$ immer bedacht werden, dal der Patient
»ganzheitlich® behandelt wird und nicht eine isolierte Abnormi-
tat des EKG-Bildes.

Fiir die Diagnosestellung ist das EKG daher eine Teilkomponente,
die nur im Zusammenhang mit der Beurteilung der anderen Vi-
talparameter sowie der Angaben des Patienten iiber Schmerz,
Herzstolpern o.4. gesehen werden darf.

Merke Behandle den Patienten, nicht ein Monitorbild!
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