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Einleitung

Die kardiopulmonale Reanimation (CPR) als The-
rapie des Kreislaufstillstandes besteht aus BasismaRBnahmen
(basic life support, BLS) und erweiterten ReanimationsmaR-
nahmen (advanced cardiac life support, ACLS). Zu den sog.
BasismaRnahmen gehoren kiinstliche Beatmung und Thorax-
kompressionen. Die erweiterten Reanimationsmalnahmen
umfassen u. a. die Defibrillation, die Intubation sowie die Ap-
plikation von Vasopressoren und Antiarrhythmika.

Die seit dem Jahr 2000 herausgegebenen weltweit einheit-
lichen Reanimationsstandards sind anhand eines ,evi-
dence-based“ Konzepts entstanden, d. h. nur klinische Stu-
dien mit eindeutig positivem Ergebnis fiihren auch zu
einer klinischen Empfehlung (1, 2). Im Dezember 2005 er-
folgte die Veroffentlichung der iiberarbeiteten internatio-
nalen Richtlinien, die hier eingearbeitet sind (1).

Respiratorische Ursachen
Verlegung der Atemwege

Niedriger O,-Partialdruck in der

Kardiozirkulatorische Ursachen

Dekompensierte Herzinsuffizienz

Pathophysiologie
des Kreislaufstillstandes

Die wichtigsten respiratorischen und kardiozirkulatori-
schen Ursachen eines Kreislaufstillstandes sind in Tab.11.1
zusammengefasst.

Respiratorische Storungen

Respiratorische Stérungen fiithren iiber einen Sauerstoff-
mangel sekunddr zum Pumpversagen des Herzens und
sind vor allem beim Kleinkind die Hauptursache fiir einen
Kreislaufstillstand (1), konnen jedoch auch beim dlteren
Kind und beim Erwachsenen zu einem Kreislaufstillstand
fiihren. So endet z. B. eine komplette Verlegung der oberen
Atemwege, sei es durch einen Fremdkdérper (extrinsische
Ursache) oder insbesondere beim bewusstlosen Patienten
durch das Zuriickfallen der Zunge (intrinsische Ursache),
innerhalb weniger Minuten todlich.

Kardiozirkulatorische Stéorungen

Herzrhythmusstérungen, z.B. durch Elektrolytstérungen

bedingt, konnen die Pumpfunktion des Herzens direkt be-

einflussen und das Herzzeitvolumen so stark reduzieren,

dass praktisch kein Auswurf mehr zustande kommt.
Erkrankungen des Herzens, die zu einem myokardialen

Pumpversagen fiithren kénnen, sind:

koronare Herzerkrankung (KHK),

primdre und sekunddre Hypertrophien,

Erkrankungen der Herzklappen,

restriktive und dilatative Kardiomyopathien,

Myokarditis,

Perikardtamponade.

YVYyVYVYYY

BasisreanimationsmafRnahmen
(BLS)

© Diagnose eines Kreislaufstillstandes

Die Symptome des akuten Kreislaufstillstandes sind ein
fehlender Puls der A. carotis, Bewusstlosigkeit, Atemstill-
stand oder Schnappatmung sowie weite, reaktionslose Pu-

Tabelle 11.1  Respiratorische und
kardiozirkulatorische Ursachen
eines Kreislaufstillstandes

Herzrhythmusstorungen

Umgebungsluft (Elektrolytstérungen)
Stérungen der zentralen Atemregulation Pulmonalarterienembolie
Stérungen der Atemmechanik Schock

Stérungen des alveoldren Gasaustausches Perikardtamponade

Ertrinken

Spannungspneumothorax
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pillen. Durch mehrere Studien konnte gezeigt werden, dass
selbst professionelle Retter Schwierigkeiten haben, das
Fehlen oder Vorhandensein eines Pulses mit hinreichender
Sicherheit festzustellen (12). Ungeiibte Helfer sollten daher
bei einem Patienten mit plotzlichem Kreislaufstillstand
keine Zeit vergeudende Suche nach einem Puls vorneh-
men, sondern lediglich nach indirekten Zeichen einer in-
takten Zirkulation wie Atmung, Husten oder Bewegungen
des Patienten suchen. Fehlen diese, sollte unverziiglich mit
der CPR begonnen werden (1, 2). Da in den letzten Jahren
von Laienhelfern hdufig agonale Schnappatmung der Pa-
tienten als Atmung interpretiert wurde und eine lebensret-
tende Reanimation unterblieb, empfehlen die Richtlinien
des Jahres 2005 nun in der Laienreanimation alle bewusst-
losen Patienten mit ,,abnormaler* Atmung mittels Thorax-
kompressionen und Beatmung zu reanimieren. Vorausset-
zung zur korrekten Beurteilung der Atmungsqualitdt ist
das Freimachen der oberen Atemwege.

© Freimachen der Atemwege

Hierzu wird der Kopf des Patienten in Riickenlage so weit
wie moglich tiberstreckt und der Unterkiefer bei geschlos-
senem Mund angehoben (Esmarch-Handgriff). In dieser
Position sollte an der Nase des Patienten ein Atemstrom
wahrnehmbar sein. Ist dies nicht der Fall, z.B. bei Ver-
legung des Rachens, muss als nachstes der Mund des Pa-
tienten einen Spalt gedffnet werden, um eine Luftpassage
zu ermoglichen. Fithrt auch dies nicht zum gewiinschten
Erfolg, muss die Mundhdhle inspiziert und ausgeraumt so-
wie bei Bedarf abgesaugt werden. Wenn fiir einen Laien-
helfer dann keine oder nur eine abnormale Atmung wahr-
nehmbar ist, muss nach den Richtlinien des Jahres 2005
eine CPR durchgefiihrt werden. Stellt dagegen ein profes-
sioneller Helfer eine ausreichende Kreislauffunktion fest,
wird dementsprechend nur mit der Beatmung begonnen.

m Bei Verdacht auf ein Halswirbelsaulentrauma sollte
der Kopf weder Uberstreckt noch anteflektiert werden (Ge-
fahr der Riickenmarksschadigung!).

11 Kardiopulmonale Reanimation

© Beatmung
Beatmung bei ungeschiitztem Atemweg

Ohne Hilfsmittel gilt die klassische Methode der Mund-zu-
Mund-/Nase-Beatmung als Mittel der Wahl. Ausgebildete
Helfer konnen auch Hilfsmittel wie beispielsweise Oro-
oder Nasopharyngealtuben (nach Guedel bzw. Wendel),
eine Taschenmaske oder ein Beutel-Masken-System ein-
setzen. Wann immer moglich, sollte zusdtzlich Sauerstoff
entweder direkt in den Beatmungsbeutel oder besser in ei-
nen auf den Beatmungsbeutel aufgesteckten Sauerstoff-
reservoirbeutel eingeleitet werden. Hierbei kann die inspi-
ratorische Sauerstoffkonzentration auf 50% bei direktem
Anschluss und auf nahezu 90 % bei Verwendung eines Re-
servoirbeutels erhdht werden.

Hyperventilation vermeiden. Wdhrend der CPR ist der
Blutfluss deutlich reduziert, so dass fiir eine ausreichende
Oxygenierung wesentlich geringere Beatmungsvolumina
benotigt werden als bei erhaltenem Spontankreislauf. Eine
Hyperventilation ist demnach nicht nur unnétig, sondern
fiihrt sogar zu hoheren intrapulmonalen Driicken, die den
venosen Blutriickfluss zum Herzen und somit das durch
Thoraxkompressionen erzielte Herzzeitvolumen reduzie-
ren. Zudem wird durch die Zeit, die fiir die Beatmung auf-
gewendet wird, der Zeitanteil fiir die lebensrettenden Tho-
raxkompressionen kritisch reduziert. Entsprechend ist eine
Hyperventilation mit einer deutlich schlechteren Uber-
lebenswahrscheinlichkeit verbunden.

Besonders gefdhrlich erweist sich eine Hyperventilation
bei ungeschiitztem Atemweg. Bei einem CPR-Patienten
wird die Atemmechanik durch eine progressive Abnahme
der pulmonalen Compliance charakterisiert, was zu einer
Steigerung des zur Beatmung der Luftwege notwendigen
Drucks fiihrt. Gleichzeitig vermindert sich der untere Oso-
phagusverschlussdruck auf Werte unter 5 cm Wassersdule,
so dass bei ungeschiitztem Atemweg ein Teil des Beat-
mungsvolumens in den Magen gerdt. Diese sich mit jedem
eingebrachten Tidalvolumen verstirkende Magenbeat-
mung kann zu einem Circulus vitiosus fithren (Abb. 11.1)
(28). Es steigt einerseits die Gefahr einer Regurgitation und

‘ Mageninsufflation T ‘

el

Abb.11.1  Circulus vitiosus aus
steigender Magenbeatmung und
sinkender Lungenbeatmung bei
Beatmung eines Patienten mit
einem ungeschiitzten Luftweg
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Aspiration von Mageninhalt und andererseits fiihrt die ste-
tige Erhohung des intragastralen Drucks zu einem Zwerch-
fellhochstand, der wiederum eine normale Ausdehnung
der Lunge bei der Ventilation verhindert. Die sich somit
standig verschlechternde Lungen-Compliance verursacht
wiederum eine Umverteilung des Beatmungsvolumens in
den Magen (13). Je stdrker ventiliert wird, desto schneller
entwickelt sich ein solcher Circulus vitiosus. Eine Hyper-
ventilation ist demnach mit einer besonders hohen Aspira-
tionsgefahr verbunden.

ROV ER T M eVl Daher empfehlen die Richtlinien

des Jahres 2005 den Patienten nur noch so zu beatmen, dass
sich der Thorax gerade anhebt. Das Tidalvolumen sollte beim
Erwachsenen nur noch 500-600ml| betragen, was z.B.
durch Verwendung eines Kinderbeutels erreicht werden
kann. Zudem sollte ein Beatmungshub nur noch (iber eine
Sekunde durchgeftihrt werden, um so die Beatmungszeit zu
reduzieren und Zeit fiir lebensrettende Thoraxkompressio-
nen zu gewinnen. AuBerdem ist ein moglichst hoher Sauer-
stoffanteil anzustreben.

Infektionsgefahr bei der Mund-zu-Mund-|Nase-
Beatmung

Ein groRer Teil von Helfern ist nicht bereit, an einer unbe-
kannten Person eine Mund-zu-Mund-/Nase-Beatmung
durchzufiihren. Ob man sich bei einer Mund-zu-Mund-/
Nase-Beatmung durch Kontakt mit Speichel mit dem HI-
Virus infizieren kann, ist jedoch nicht vollstindig geklart
(28). Belegt sind dagegen Einzelfdlle einer Infektionsiiber-
tragung von Tuberkulose und dem Severe Acute Respi-
ratory Distress Syndrome (SARS). Fiir Helfer, die eine
Mund-zu-Mund-/Nase-Beatmung ablehnen, oder aus an-
deren Griinden nicht durchfithren kénnen, werden ledig-
lich Thoraxkompressionen empfohlen.

© Thoraxkompressionen

Selbst bei optimalen Reanimationsbedingungen und kor-
rekt durchgefiihrten Thoraxkompressionen, werden wdh-
rend einer CPR maximal 30% des physiologischen Herz-
zeitvolumens und hochstens 20% der physiologischen
Gehirndurchblutung erreicht. Daher ist es essenziell, Un-
terbrechungen der Thoraxkompressionen so kurz wie
moglich zu halten (31). Um deren Anteil an der CPR zusatz-
lich zu erhohen, wird ab 2005 bei ungeschiitztem Atem-
weg ein Verhdltnis der Kompressions- zu Ventilationsfre-
quenz von 30 : 2 empfohlen.

VORI EVE Bei Erwachsenen liegt dem Kreis-

laufstillstand meist eine kardiale Genese zu Grunde, und die
Lungen enthalten zu Reanimationsbeginn noch ausreichend
Sauerstoff. Daher beginnen die CPR-MaRnahmen nach der
Diagnose des Kreislaufstillstandes nun mit initial 30 Thorax-
kompressionen. Nur bei Kindern oder bei Patienten mit ein-
deutig asphyktischer Genese des Kreislaufstillstandes (z. B.
bei Ertrunkenen) wird initial 5-mal ventiliert, bevor mit Tho-
raxkompressionen begonnen wird (s. u.).

Erzeugung des Ersatzkreislaufes. Zum Mechanismus der

Erzeugung des Ersatzkreislaufes gibt es 2 Theorien:

» Herzpumpenmechanismus: Nach dieser Vorstellung wird
das Herz wahrend der Kompression zwischen Sternum
und Wirbelsdule gleichsam ausgepresst, wobei ein ret-

rograder Blutfluss durch das SchlieBen der Herzklappen
verhindert wird. Deren Funktionsfdahigkeit stellt die
Grundvoraussetzung des Herzpumpenmechanismus
dar. Wahrend der Relaxation sinkt der intrathorakale
Druck, die Atrioventrikularklappen 6ffnen sich und das
Herz wird durch nachstrémendes Blut aus dem vendsen
System passiv gefiillt.

» Thoraxpumpenmechanismus: Beim Thoraxpumpenme-
chanismus wird postuliert, dass sich die intrathorakalen
GefdBe und das Herz wie elastische Schlduche und
Kammern verhalten, die durch Druck von auflen kom-
primierbar sind. Dabei tibertrdgt sich der intrathorakale
Druckanstieg gleichmafig auf das Herz und die intra-
thorakalen vendsen und arteriellen GefdfSe, wird jedoch
unterschiedlich an die extrathorakalen Gefdl3e weiter-
geleitet. Durch einen Kollaps der Venen am Thoraxein-
gang steigt der Druck in den extrathorakalen Venen we-
niger stark an als in den Arterien, in denen der Druck
anndhernd unverdndert fortgeleitet wird. Hieraus ergibt
sich ein arteriovendser Druckgradient, der einen antero-
graden Blutfluss wdhrend der Kompression ermoglicht.

Koronardurchblutung. Die entscheidende hdmodynami-
sche Variable zur Wiederherstellung spontaner Herzak-
tionen ist der koronare Perfusionsdruck (Differenz aus
mittlerem diastolischem Aortendruck und rechtsatrialem
Druck). Dieser ist vor allem abhdngig von einer korrekten
Durchfiihrung der Thoraxkompressionen. Wéahrend eines
Kreislaufstillstands sind die Koronararterien maximal dila-
tiert, so dass die koronare Durchblutung nahezu direkt mit
dem koronaren Perfusionsdruck korreliert. Da die Koronar-
durchblutung nur wdhrend der Diastole (= Entlastungs-
phase bei den Thoraxkompressionen) erfolgen kann, miis-
sen die eingesetzten MaRnahmen darauf abzielen, einen
moglichst hohen diastolischen Aortendruck aufzubauen.
Tierexperimentelle Daten deuten darauf hin, dass das Opti-
mum des koronaren Perfusionsdrucks wahrend der CPR
bei etwa 30 mmHg liegt. Einer pharmakologischen Steige-
rung des diastolischen Aortendrucks durch Vasopressoren
kommt daher eine entscheidende Rolle zu (s. u.).

Technik der Herzdruckmassage

Hinweis fiir die Praxis:

» Der Helfer kniet (bei am Boden liegendem Patienten) oder
steht (bei auf der Trage oder im Bett auf einem Brett lie-
gendem Patienten) seitlich zum Patienten.

» Druckpunkt ist nach den Richtlinien 2005 die kaudale Ster-
numhalfte in der Brustmitte, der Patient muss auf einer
harten Unterlage liegen.

> Der Druck wird mit gestreckten Ellbogengelenken, tiber-
einander gelegten Handballen und angehobenen Finger-
spitzen senkrecht von oben ausgeiibt.

» Die Kompressionstiefe der Herzdruckmassage sollte beim
Erwachsenen ca. 4-5 cm betragen.

» Druck- und Entlastungsphase sind gleich lang.

> In der Entlastungsphase sollten die Hinde den Kontakt
zum Patienten beibehalten, um den korrekten Druckpunkt
nicht zu verlieren. Es darf jedoch keinesfalls Druck auf den
Thorax ausgetibt werden (nicht abstiitzen!).

» Die Kompressionsfrequenz sollte ungefdhr 100/min betra-
gen.

» Es wird immer im Verhaltnis 30 : 2 reanimiert, d. h. auf 30
Kompressionen folgen 2 Beatmungen.
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m Ziel ist es, ohne Unterbrechung technisch korrekte
Thoraxkompressionen durchzufiihren.

Effektivitdtskontrolle und Komplikationen

Eine erfolgreiche CPR manifestiert sich am auffdlligsten in
enger werdenden Pupillen sowie einer besseren Durchblu-
tung der Haut und der Schleimhdute. Eine endexspiratori-
sche CO,-Messung gilt als Perfusionsindikator der Herz-
druckmassage, da erfolgreich reanimierte Patienten in der
Regel eine ungefdhr 3-mal hohere endexspiratorische Koh-
lendioxidkonzentration als erfolglos reanimierte Patienten
haben.

Kndécherne Frakturen von Sternum und Rippen kommen
bei ungefdhr 30 % aller CPR-Versuche vor. Organverletzun-
gen, z.B. von Leber, Milz, Herz oder Lunge, sowie die Aus-
bildung eines Pneumothorax sind hingegen bei richtiger
Technik selten (15). Ursachen dieser Komplikationen sind
in erster Linie zu aggressive Thoraxkompressionen und fal-
scher Sitz des Druckpunktes.

Erweiterte Reanimations-
mafBnahmen (ACLS)

© Privention innerklinischer Kreislaufstillstinde
Dieses Kapitel ist 2005 erstmalig Bestandteil von CPR-
Richtlinien. Bei fast 80% aller innerklinischen CPR-Patien-
ten kdnnen Stérungen der Vitalfunktionen schon vor dem
Kreislaufstillstand festgestellt werden. Insbesondere Std-
rungen der Atmung, Bewusstseinsverlust oder Kreislauf-
instabilitdt gelten als Vorzeichen. Die Schulung des Klinik-
personals zur frithen Identifikation dieser Patienten, das
rechtzeitige Hinzuziehen intensivmedizinisch versierter
Arzte und die Transferierung auf Uberwachungsstationen
konnen helfen, die Mortalitdt dieser Patienten zu reduzie-
ren (1). Zudem sollten Intensivpatienten nach erfolgreicher
Therapie unter kontrollierten Bedingungen und - wenn ir-
gend moglich - auf eine Wachstation und nicht eine Bet-
tenstation verlegt werden.

m Ein in der Nacht von einer Intensiv- auf eine Nor-
malstation verlegter Patient hat per se ein signifikant hohe-
res Risiko zu versterben als ein tagsiiber verlegter Patient.

© Reanimationsalgorithmus 2005 (Abb. 11.2)

Im Vordergrund der erweiterten CPR-MafRnahmen steht
die moglichst ununterbrochene Durchfithrung der einen
Minimalkreislauf erzeugenden Thoraxkompressionen. Nach
Diagnose eines reanimationspflichtigen Patienten wird mit
der CPR sofort im Verhadltnis von 30 Kompressionen zu 2 Be-
atmungen begonnen. Nach schnellstmdglicher EKG-Ana-
lyse erfolgt - falls erforderlich - eine einmalige Defibrilla-
tion mit biphasisch 150-200 Joule (360 ] monophasisch).
Ohne Abwarten einer EKG-Anderung werden die Thoraxkom-
pressionen fortgesetzt. Nach 2 min wird erst eine erneute
EKG-Analyse durchgefiihrt. Falls erforderlich, wird dann er-
neut einmalig defibrilliert, nach weiteren 2 min erfolgt die
Vasopressor-Injektion und - falls erforderlich - eine dritte
Defibrillation. Die EKG-Analysen und ggf. weitere Defibril-
lationen werden in 2-miniitigen Abstdnden fortgesetzt,
Adrenalin (1 mg) wird alle 3-5 min appliziert. Ebenso kann
auch Vasopressin (401E) appliziert werden. Die Thorax-

11 Kardiopulmonale Reanimation

kompressionen werden erst eingestellt, wenn ein ausreichen-
der Spontankreislauf wieder hergestellt worden ist. Die
Unterbrechungen der Thoraxkompressionen, z. B. zur Intu-
bation, sind mdglichst kurz zu halten. An mogliche rever-
sible Ursachen des Kreislaufstillstandes: 4 Hs und 4 Ts
(entsprechend den Anfangsbuchstaben im Englischen)
(Abb.11.2) sollte gedacht werden (1).

© Sicherung der Atemwege

Die endotracheale Intubation ist bei der CPR der Goldstan-
dard zur Sicherung der Atemwege. Nach einer endotra-
chealen Intubation muss die korrekte Lage des endotra-
chealen Tubus nicht nur durch Auskultation, sondern auch
durch ein Geridt wie den Osophagusdetektor (Abb.11.3),
durch qualitative endexspiratorische Kohlendioxiddetekto-
ren oder normale Kapnometrie gepriift und bestatigt wer-
den. Insbesondere bei sehr geringem Herzzeitvolumen
kann ein sehr niedriges endtidales Kohlendioxid eine &so-
phageale Intubation vortduschen. Ist eine reguldre endo-
tracheale Intubation nicht méglich, kann von ausgebilde-
tem Personal ein Kombitubus, ein Larynxtubus oder auch
eine Larynxmaske (auch Pro Seal LM) eingesetzt werden.
Zu beriicksichtigen ist allerdings ein im Vergleich zum En-
dotrachealtubus fehlender oder verringerter Aspirations-
schutz.

Nach erfolgter Sicherung der Atemwege wird mit

maglichst hohem Sauerstoffanteil mit einer Frequenz von
10/min ohne Unterbrechung der Thoraxkompression beat-
met.

© EKG-Analyse und Defibrillation
Erscheinungsformen des Kreislaufstillstandes im EKG

Bei der EKG-Analyse muss darauf geachtet werden, dass
die Amplitudenverstarkung maximal eingestellt ist, da
sonst eine falschlicherweise angezeigte Nulllinie als Asys-
tolie fehlinterpretiert werden konnte.

Die Asystolie ist durch fehlende elektrische Erregungen,
also eine klassische ,Nulllinie* (Amplitude < 1 mV) im EKG
gekennzeichnet. Im Herzen finden keine koordinierten
oder auch unkoordinierten elektrischen Erregungen statt;
die Asystolie ist mit der schlechtesten Uberlebensprognose
verbunden. Das Kammerflimmern ist im EKG durch einen
oszillierenden Erregungsablauf sozusagen als ,Sdgezahn-
muster* ohne Kammerkomplexe charakterisiert. Kammer-
flattern ist durch eine rhythmische Erregung groéferer
Myokardareale mit hoher Frequenz (> 250/min) gekenn-
zeichnet. Meist geht dieser Rhythmus innerhalb kurzer
Zeit in ein Kammerflimmern {iber. Die pulslose elektrische
Aktivitdt beschreibt eine organisierte elektrische Aktivitdt
des Herzens ohne gleichzeitige mechanische Kontraktion.
Bei dieser Form des Kreislaufstillstandes kann das EKG
trotz Pulslosigkeit einen Sinusrhythmus, alle Arten der Er-
regungsleitungsblockierung oder auch einen Kammer-
rhythmus aufweisen.

G WEER (TGN eV Das Kammerflimmern kann im EKG

einen dominierenden Vektor haben und somit im Extremfall,
sofern dieser Vektor senkrecht zu der gewahlten Ableitung
steht, eine Asystolie vortduschen. Die Diagnose der Asystolie
muss demnach immer erst durch eine zweite Ableitung veri-
fiziert werden.
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‘ Kreislaufstillstand ‘

v

Abb.11.2  ACLS-Algorithmus
(Erlduterungen s. Text).

BasismaRnahmen

mit moglichst hohem FiO,)

CPR (Kompressionen : Beatmungen=30:2

v

Kammerflimmern / \ Asystolie
Kammertachykardie - pulslose elektrische
l wahrend CPR: Aktivitat (PEA)
Kontrolle von Elektroden und
1 Defibrillation Paddle-Position
150-200] endotracheale Intubation
biphasisch .
bzw. 360 GefdRzugang
monophasisch Adrenalin 1mg alle 3-5min
l (ggf. Arginin-Vasopressin 40 IE)
nach 3. erfolgloser Defibrillation:
2 min 300 mg Amiodaron i.v. 2 min
CPR eventuell: CPR
—transthorakaler Schrittmacher
- Atropin
Beseitigung reversibler Ursachen (,4 Hs und 4Ts*):
- Hypoxie - Thrombose (kardial oder pulmonal)
- Hypovoldamie - Spannungs(tension)pneumothorax
- Hypo-/Hyperkalidmie - Perikardtamponade
- Hypothermie - Intoxikation

Abb.11.3  Der Osophagusdetektor erzeugt durch Zug einen
Sog am trachealen Ende des Tubus. Luft kann bei korrekter
Lage aus den tieferen Atemwegen angesaugt werden. Bei einer
dsophagealen Intubation verlegt die Osophaguswand den
Tubus und verhindert ein Ansaugen von Luft.

Aus epidemiologischer Sicht ist Kammerflimmern die hiu-
figste Ursache eines plotzlichen praklinischen Kreislauf-
stillstandes bei Erwachsenen. Da bei diesem Herzrhythmus
die Uberlebenschance ohne Defibrillation um etwa 10%
pro Minute sinkt (27), sollte bei Erwachsenen mit plotzli-
chem Kreislaufstillstand zuerst ausgebildetes Personal mit
Defibrillator herbeigerufen und anschlieend mit den le-
bensrettenden Sofortmafnahmen begonnen werden (1, 2).

Defibrillation

Die Defibrillation ist das Mittel der ersten Wahl bei Kam-
merflimmern oder Kammerflattern. Sie soll ein Myokard
mit unkontrollierten elektrischen Aktionen vollstindig de-
polarisieren, um {iber eine kurz andauernde Asystolie den
Schrittmacherzentren im Herzen die Riickkehr zu einem
reguldren Rhythmus zu ermoglichen. Voraussetzung hier-
fiir ist das Vorhandensein von energiereichen Phosphaten
in der Herzmuskellzelle in ausreichender Menge. Dis-
kutiert wird derzeit deshalb, ob bei Kreislaufstillstands-
zeiten von mehr als 5min eine kurze CPR-Phase vor der
ersten Defibrillation einen positiven Effekt auf die metabo-
lische Situation der Myokardzellen und somit auf den an-
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schlieBenden Defibrillationserfolg hat (9, 30). Die genaue
Bestimmung der Kreislaufstillstandszeit ist in der Praxis
allerdings oft unmoglich. Daher empfehlen die CPR-Richt-
linien 2005 initial so lange zu reanimieren, bis ein Defibril-
lator vor Ort ist und dann sofort zu defibrillieren (1). Eine
wichtige Strategie, um eine schnellstmdgliche Defibrillati-
on zu erreichen, ist die Vorhaltung von halbautomatischen
Defibrillatoren, sog. ,,AEDs* - ,automatic external defibril-
lators“, die von jedermann bedient werden kénnen, auch
auf peripheren Stationen.

Biphasische Defibrillation. Im Vergleich zur bis vor Jahren
durchgefiihrten monophasischen Defibrillation (positiver
ohne nachfolgenden negativen Stromimpuls) besteht die
Defibrillationssequenz bei der biphasischen Defibrillation
(positiver mit nachfolgendem negativem Stromimpuls)
nur aus konstant 150-200 Joule (anstatt 360 Joule). Da
biphasisch defibrillierte Patienten wahrscheinlich eine ho-
here Chance haben, einen Spontankreislauf wiederzuerlan-
gen und hdufige Defibrillationen mit hoher Energie myo-
kardiale Nekrosen hervorrufen kénnen (23), wird - falls
nicht schon erfolgt - eine Umriistung auf biphasische Defi-
brillatoren empfohlen. Eine schnellstmogliche Defibrilla-
tion nach der letzen Thoraxkompression kann lebensret-
tend sein; die zur Defibrillation nétige Unterbrechung der
Thoraxkompressionen muss so kurz wie mdoglich gehalten
werden. Bei einer Defibrillation ist jeglicher Kérper- und
Metallkontakt mit dem Patienten zu vermeiden.

m Die meisten Erwachsenen mit plotzlichem Kreis-

laufstillstand zeigen im EKG ein Kammerflimmern. Da die
Uberlebenschance bei diesen Patienten ohne Defibrillation
um 7-10% pro Minute sinkt (27), wird beim beobachteten
Kreislaufstillstand mit Kammerflimmern eine Friihdefibrilla-
tion dringend empfohlen.

Elektroden-, Paddle-Position. Der Erfolg einer Defibrilla-
tion hdngt u.a. davon ab, wie viele Herzmuskelfasern
gleichzeitig depolarisiert werden, d. h. der Strom soll durch
eine moglichst grolRe Herzmuskelmasse flieRen. Entschei-
dend ist ein mdglichst geringer transthorakaler Wider-
stand. Dieser kann herabgesetzt werden durch grof3fla-
chige Elektroden sowie Verwendung von Elektroden-Gel
und kraftigem Anpressdruck bei Paddle-Defibrillation.

L WECH (TN Y Die Elektroden sind nicht zu nahe

zueinander und keinesfalls auf nasser Haut zu verwenden, da
sonst zwischen den Elektroden auf der Haut ein Kurzschluss
entsteht. Bei nassgeschwitzten Patienten muss also unbe-
dingt vor einer Defibrillation der Brustkorb zwischen den bei-
den Elektroden abgetrocknet werden.

Grundsadtzlich sind 2 Elektrodenpositionen moglich:

» Eine Elektrode (vor allem bei einer Defibrillation mittels
Paddles) wird rechts parasternal unterhalb des Schliis-
selbeins in der mittleren Klavikularlinie, die andere
iber der Herzspitze im 5. ICR in der vorderen Axillar-
linie aufgesetzt.

» Eine anterior-posteriore Positionierung wird oft bei ei-
ner Defibrillation mittels Klebeelektroden gewdhlt, wo-
bei hierzu eine Elektrode links prakordial und die zwei-
te am Riicken links paravertebral in Hohe des Herzens
aufgeklebt wird.

Welche der beiden Elektroden an welcher der beiden vor-
gesehenen Positionen aufgesetzt wird, ist bei einer Defibril-

11 Kardiopulmonale Reanimation

lation am geschlossenen Thorax beziiglich des Defibril-
lationserfolges gleichgiiltig. Bei einer Defibrillation am
geoffneten Thorax soll jedoch bei einer Stromflussrichtung
von rechts oben nach links unten eine geringere Energie-
menge erforderlich sein. Miissen Patienten mit implantier-
ten Schrittmachern oder implantierten Cardioverter-Defi-
brillatoren (sog. ICD, Implantable Cardioverter Defibrillator)
defibrilliert werden, sollten die Elektroden in einem Ab-
stand von mindestens 10 cm zu den jeweiligen Implantaten
aufgesetzt werden, um deren Beschddigung zu vermeiden.
Um den CPR-Ablauf durch inaddquate ICD-Entladungen
nicht negativ zu beeinflussen, kann der ICD durch Auflegen
eines dafiir vorgesehenen Magneten voriibergehend aus-
geschaltet werden. Nach einer erfolgreichen Defibrillation
miissen samtliche implantierte elektronische Systeme ge-
wartet und auf Funktionsfahigkeit gepriift werden.

Prakordialer Schlag. Wird der Eintritt eines Kammerflim-
merns im EKG beobachtet, so kann man mit der ulnaren
Faustseite auf die Mitte des Sternums den sog. prakordia-
len Schlag ausfiihren. Er kommt als ErstmaRnahme nur bei
beobachtetem Kreislaufstillstand zur Anwendung und ver-
mag unter diesen Voraussetzungen mechanische Energie
in eine elektrische Aktion umzuwandeln, die zu einer myo-
kardialen Kontraktion fiihren kann. In einzelnen Fallen 16-
sen wiederholte Faustschldge in Abstinden von 1-2s ef-
fektive myokardiale Kontraktionen aus (,pacing“). Der
prakordiale Schlag ist nicht ungefdhrlich. Er kann sowohl
Bradykardien als auch ventrikuldre Tachykardien in Kam-
merflimmern umwandeln.

Asystolie mit P-Wellen. Sind bei sonstiger Asystolie P-Wel-
len vorhanden, so kann eine transthorakale Schritt-
macherstimulation erfolgreich sein. Bei Asystolie fiihrt sie
zu keinen verbesserten Ergebnissen (1).

© Methoden zur Verbesserung des Blutflusses

bei der Herzdruckmassage
Eine Technik zur Verbesserung des Blutflusses unter CPR
ist die aktive Kompressions-Dekompressions-CPR (ACD-
CPR) in Kombination mit dem Inspiratory Threshold Valve
(ITV).

ACD-CPR. Entscheidend fiir den Einstrom von Blut in den
Thorax ist gemdR dem Thoraxpumpenmechanismus der
geringe intrathorakale Unterdruck, der entsteht, wenn der
Thorax entlastet wird und sich wieder in die Ruheposition
zuriickverformt. Dieser Unterdruck kann bei einer ACD-
CPR gesteigert werden, indem der Thorax in der Druck-
pause durch Zug einer Saugglocke am Sternum aktiv de-
komprimiert wird. Dies erhoht den Blutriickfluss zum
Herzen und bei der ndchsten Thoraxompression wird bei
der gesteigerten Vorlast folglich das Auswurfvolumen
erhoht (8). In klinischen Studien lief8 sich mit diesem Ver-
fahren allein kein nennenswerter Uberlebensvorteil gegen-
tiber der herkdmmlichen Standardreanimation nachweisen
(17,18).

ITV. Um den Unterduck in der Entlastungsphase nach einer
Kompression weiter zu erhohen, wurde ein spezielles Ein-
lassdruckventil (inspiratory threshold valve, ITV; ResQPod)
entwickelt, das auf den Tubus aufgesetzt wird. Dehnt sich
der Brustkorb nach einer Kompression wieder aus oder
wird er bei der aktiven Kompressions-Dekompressions-Re-
animation aktiv gedehnt, so entsteht in den Atemwegen
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ein Unterdruck. Dieser bewirkt, dass sich im ITV eine
Gummimembran auf den Weg zum Tubus ansaugt, diesen
somit gegen nachstromendes Gas verschliet und so den
Unterdruck im Thorax erhéht. Um einen zu grof3en Unter-
druck zu vermeiden, befindet sich unterhalb der Membran
noch ein Sicherheitsventil, das Beatmungsgas aus einem
aufgesetzten Beatmungsbeutel in die Luftréhre stromen
ldsst, sobald ein Unterdruck von 12 cmH,O {iberschritten
wird. Eine aktive Beatmung iiber das Ventil ist jederzeit
moglich (16). In ersten klinischen Studien konnte mit dem
ITV sowohl fiir die aktive Kompressions-Dekompressions-
CPR als auch fiir die herkdmmliche Standardreanimation
eine erhéhte 24-h-Uberlebensrate gezeigt werden (21, 32).

Offene Herzmassage. Die wohl dlteste bekannte alternative
CPR-Technik ist die offene Herzmassage: Durch eine Thora-
kotomie wird das Herz freigelegt und mit einer Frequenz
von ca. 80/min mit der Hand komprimiert, wodurch ein
sehr hoher Blutdruck erzeugt werden kann. Diese CPR-
Technik kann nur bedingt oder in Ausnahmefdllen empfoh-
len werden.

Kardiopulmonaler Bypass. Eine Technik fiir die ausschlief8-
lich klinische Anwendung ist der kardiopulmonale Bypass.
Zwar konnte in einer Studie in Pittsburgh die Uberlegen-
heit der Bypass-CPR gegeniiber der Standard-CPR gezeigt
werden; aufgrund des Aufwandes ist es aber fraglich, ob
diese Technik je in der Routine eingesetzt werden wird. Ei-
nen festen Platz hat die Bypass-CPR sicherlich bei der Re-
animation von Patienten mit hypothermem Kreislaufstill-
stand.

© Medikamente bei der CPR
Als Zugangsweg der Medikamentenapplikation bietet sich
als erste Wahl die intravendse Applikation an. Sofern be-
reits vorhanden, sollte dabei ein zentralvendser Zugang be-
vorzugt werden, da die Medikamente schneller ins zentrale
Kompartiment gelangen. Die Anlage eines zentralen Ve-
nenkatheters unter CPR-Bedingungen wird jedoch nicht
empfohlen (1, 2). Nach peripher vendser Injektion sollten
alle Medikamente mit mindestens 20 ml Kochsalzlésung
eingeschwemmt werden. Sollte die Anlage eines vendsen
Zugangs in kurzer Zeit unmaoglich sein, kénnen Adrenalin,
Vasopressin und Atropin endotracheal appliziert werden.
Dabei wird die doppelte bis dreifache i.v. Dosis (Ausnahme
Vasopressin auch 401E) in 10ml destilliertem Wasser
(schnellere Resorption als mit NaCl) geldst und appliziert.
Der Nachteil dieses Verfahrens ist, dass unter Umstan-
den Medikamente in schlecht perfundierte Lungenareale
gelangen und so nur unzureichend resorbiert werden, um-
gekehrt jedoch dann nach Wiederherstellung eines Spon-
tankreislaufes plotzlich aus diesen Lungenarealen ins Blut
eingeschwemmt werden kénnen, was z. B. bei Adrenalin zu
ausgeprdgten Arrhythmien fiihren kann (20). Aufgrund
dieser unklaren Pharmakokinetik sollte demnach der intra-
vendse Zugangsweg bevorzugt werden. Bei Kindern steht
zudem noch die Moglichkeit der intraossiren Injektion zur
Verfiigung (s. u.).

3 IWEER TGN EVERY In vielen Fallen ist bei Reanimations-

patienten die V. jugularis externa gestaut und bietet sich
demnach als einfach zu punktierende Vene an, aus der Medi-
kamente sehr schnell ins zentrale Kompartiment gelangen.

Vasopressoren

Adrenalin. Vermutet wird, dass Adrenalin bei der CPR iiber
seine o-adrenerge Erh6hung des peripheren GefdRwider-
standes eine Umverteilung des durch Thoraxkompressio-
nen erzeugten Herzzeitvolumens zu den Organen Herz
und Gehirn bewirkt. Es gibt jedoch bisher keine prospekti-
ven klinischen Studien, die belegen, dass Adrenalin im Ver-
gleich zu Placebo die Uberlebensrate bei Patienten mit
Kreislaufstillstand verbessert. Den positiven hdmodyna-
mischen Effekten des Adrenalins stehen als Nachteile ge-
geniiber, dass Adrenalin den myokardialen Sauerstoffver-
brauch des flimmernden Herzens durch {ibermaRige
B-Rezeptor-Stimulation steigert, die subendokardiale Myo-
kardperfusion relativ vermindert sowie ventrikuldre
Rhythmusstérungen und Herzversagen in der Postreani-
mationsphase begiinstigt (20).

Zur Frage nach der optimalen Dosierung von Adrenalin
bei Patienten im Kreislaufstillstand gibt es eine Vielzahl
von Untersuchungen. Unter anderen zeigten sehr grof3 an-
gelegte, klinische Studien in den USA und Kanada, dass
hohe Adrenalin-Dosierungen das Reanimationsergebnis im
Vergleich zu 1 mg Adrenalin nicht verbessern konnten (6).
Dementsprechend werden eskalierende Adrenalindosen
derzeit nicht empfohlen (1).

m Wahrend einer CPR wird Adrenalin i. v. in einer Do-
sierung von 1 mg alle 3-5 min appliziert.

Arginin-Vasopressin. Als ,Reserve-Vasopressor* steht ne-
ben Adrenalin Arginin-Vasopressin (AVP) zur Verfiigung,
das zu einer Verbesserung des Blutdrucks wdhrend der
CPR fiihrt. In den letzten 10 Jahren fand man in zahlrei-
chen, vor allem tierexperimentellen CPR-Untersuchungen
einen Vorteil bei der Verwendung von AVP verglichen mit
Adrenalin. In sowohl einer innerklinischen als auch einer
groflen auRerklinischen Multizenterstudie konnte die si-
chere und zu Adrenalin gleichwertige Wirkung des AVP de-
monstriert werden (26, 29). In einer Metaanalyse erwiesen
sich AVP und Adrenalin als gleich wirksam zur Behandlung
des Kreislaufstillstandes (4). Wahrend AVP vor allem einen
Uberlebensvorteil bei Patienten mit Asystolie bewirkte,
wurde mit der Kombination von AVP und Adrenalin in ei-
ner Subgruppenanalyse bei Patienten mit Kammerflim-
mern, pulsloser elektrischer Aktivitit und Asystolie sogar
ein Vorteil bei der Krankenhausentlassung erreicht. Dieser
synergistische Effekt von AVP und Adrenalin insbesondere
bei ldngerer Kreislaufstillstandzeit wurde zuvor schon in
tierexperimentellen Untersuchungen gezeigt. Ein pragma-
tisches Vorgehen wdre daher im Moment, Adrenalin-Injek-
tionen mit AVP-Injektionen zu kombinieren, eine Strategie,
die derzeit in einer grofen Studie in Frankreich {iberpriift
wird. Bis zum Nachweis der Uberlegenheit eines neuen An-
satzes bleibt Adrenalin jedoch auch ohne Wirksamkeits-
nachweis in den aktuellen internationalen Richtlinien Va-
sopressor der ersten Wahl (1).

m AVP kann beim Kreislaufstillstand (Asystolie, Kam-

merflimmern, pulslose elektrische Aktivitdt) in einer Dosie-
rung von bis zu 2 x 40 IE appliziert werden, wenn Adrenalin
nicht zu einem Spontankreislauf fiihrt. Die gleiche Dosis
kann sowohl intravends als auch intraossér appliziert wer-
den. Mdglicherweise bietet die Kombination von AVP und
Adrenalin synergistische Effekte.

aus: Van Aken u. a., Intensivmedizin (ISBN 3131148721, 9783131148728) © 2007 Thieme Verlag KG



Antiarrhythmika

Lidocain und Amiodaron. Lidocain wird insbesondere zur
Therapie ischdmisch bedingter ventrikuldrer Arrhythmien
eingesetzt. Bei Patienten mit defibrillationsrefraktdrem
Kammerflimmern und pulsloser Kammertachykardie fand
Lidocain bislang hdufig Verwendung, jedoch ohne bewie-
senen Effekt als Antiarrhythmikum; hier sollte zuerst
Amiodaron injiziert werden (1, 2). In mehreren klinischen
Studien zeigte sich ein Vorteil der mit Amiodaron behan-
delten Patienten beziiglich Kurzzeitiiberleben und Kran-
kenhausaufnahme (10, 14). Demnach wird aktuell eine Do-
sis von 300 mg Amiodaron nach 3 Defibrillationsversuchen
bei persistierendem Kammerflimmern oder ventrikuldrer
Tachykardie empfohlen (1). Falls moglich, sollte Amioda-
ron aufgrund der starken Venenreizung zentralvends ap-
pliziert werden; eine Repitition der Dosis ist moglich.

m Amiodaron wird bei defibrillationsrefraktarem
Kammerflimmern nach der dritten Defibrillation in einer Do-
sis von 300 mq appliziert (1).

Magnesium. Magnesium kann u. U. bei defibrillationsrefrak-
tdirem Kammerflimmern ebenfalls vorteilhaft sein. Seine
routinemdRige Anwendung bei der CPR bringt offenbar kei-

11 Kardiopulmonale Reanimation

nen Vorteil; bewiesen ist dagegen der Nutzen bei durch Hy-
pomagnesdmie induzierten Herzrhythmusstérungen (1).
Bei defibrillationsrefraktirem Kammerflimmern oder Hy-
pomagnesdmie konnen 2 g Magnesium-Losung 50% tiiber
1-2min appliziert werden; eine Wiederholung nach
10-15 min ist moglich. Wenn moglich sollte innerklinisch
der Magnesiumspiegel im Serum kontrolliert werden (1, 2).

Natriumbikarbonat (Natriumhydrogenkarbonat)

Natriumbikarbonat bei intakter Atmung. Wirkprinzip des
Natriumbikarbonats bei einer metabolischen Azidose ist
seine Reaktion mit organischen Sduren (z.B. Milchsdure)
unter Protonenaufnahme, wobei die Anionen der organi-
schen Sduren (z.B. Laktat) pH-neutral zuriickbleiben und
zeitversetzt in der Leber metabolisiert werden (s. u.). Dies
fiihrt zur Bildung von Kohlendioxid und Wasser und ent-
sprechend Kohlensdure. Aus einer fixen organischen Sdure
entstehen also gleiche Mengen einer fliichtigen anorgani-
schen Sdure, wobei sich der pH-Wert in der Peripherie zu-
ndchst nicht dndert. Erst nach Abtransport des Kohlen-
dioxides, das bei der Lungenpassage abgeatmet wird, sinkt
die Zahl der freien Protonen im peripheren Gewebe wo-
durch der pH-Wert steigt (Abb.11.4a). Die zuriickbleiben-

a
co,
Kohlendioxid + Kohlensaure
Wasser
Lunge
b
Co,

Kohlendioxid + Kohlensaure

Wasser

Lunge

<~—— CO,+H,0 =—— H,C0; =—— HCO, +H +R-COO™+Na’ <—— R-COOH+Na"HCO;~

< CO,+H,0 =—= H,CO;t <—— HCO, +H'+R-COO™+Na" =—— R-COOH+Na'HCO;"

OO0 OO

Bikarbonat +Proton +
Sdureanion+Natrium

organische Saure +
Natriumbikarbonat

‘ anane

Gewebe

OO0 OO

Bikarbonat +Proton +
Saureanion+Natrium

organische Sdure +
Natriumbikarbonat

‘ anane

Gewebe

Abb. 11.4 Natriumbikarbonatpufferung.

a Vereinfachte schematische Darstellung der Natriumbikarbonatpufferung beim Patienten mit intaktem Kreislauf: Reaktion des
Natriumbikarbonats mit organischen Sduren unter Protonenaufnahme zu Kohlensdure; Anionen der organischen Sauren und
Natrium bleiben pH-neutral zuriick, Kohlendioxid und Wasser entsteht. Abatmung von Kohlendioxid tiber die Lunge, Zahl der
freien Protonen im peripheren Gewebe sinkt, pH-Wert steigt (31).

b Vereinfachte schematische Darstellung der Natriumbikarbonatpufferung beim CPR-Patienten: Transport von Kohlensdure zur
Lunge und Abatmung vermindert; Zahl der freien Protonen im peripheren Gewebe bleibt unverandert, geringe Pufferwirkung
im Gewebe (31).
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den organischen Sdureanionen koénnen in der Leber in
einem zweiten Schritt nur als undissoziierte Sdaure verstoff-
wechselt werden, wofiir dann dem Organismus Protonen
entzogen werden miissen. Dieser erneute Protonenentzug
kann bei einer unkontrollierten Azidosekorrektur mit Na-
triumbikarbonat (Blindpufferung) im Sinne einer Uber-
dosierung dann sogar zu einer sekunddren metabolischen
Alkalose fiihren.

Natriumbikarbonat bei CPR. Bei der CPR wird aufgrund ei-
ner ungeniigenden Perfusion des Gewebes sowohl Kohlen-
dioxid retiniert als auch durch einen anaeroben Stoffwech-
sel zusdtzlich Milchsdure produziert. Injiziert man dann
Natriumbikarbonat, so wird zwar die Milchsdure abgepuf-
fert, es entsteht jedoch eine dquimolare Menge Kohlen-
sdure. Wegen der schlechten Perfusion kann diese wie-
derum nur unzureichend abtransportiert werden; zudem
behindern Ventilations-Perfusions-Stérungen unter CPR in
der Lunge die Abatmung. Durch diese Kohlendioxidreten-
tion bleibt der lokale pH-Wert peripherer Gewebe also na-
hezu gleich (Abb.11.4b). Da Kohlendioxid die Zellwdnde im
Gegensatz zu metabolischen Sduren ungehindert passieren
kann, sinkt zudem der intrazelluldre pH-Wert, vor allem
im Myokard, weiter ab. Bei einer Uberdosierung mit Na-
triumbikarbonat droht dagegen bei erfolgreicher CPR in
der Postreanimationsphase, sobald die Leberfunktion wie-
der in Gang kommt, eine ausgeprdgte und schwer thera-
pierbare metabolische Alkalose. Bei diesen vielen Ein-
schrankungen tiiberrascht es nicht, dass in den meisten
Studien durch Natriumbikarbonatgabe bei der CPR kein
Uberlebensvorteil gezeigt werden konnte (11, 25). Nur ei-
ne, zudem methodisch unzureichende, Untersuchung
konnte einen Vorteil zeigen (7).

Eine Verwendung sollte im Rahmen der CPR daher,
wenn {iberhaupt, nur bei exzessiver Hyperkalidmie, vor-
bestehender metabolischer Azidose oder Intoxikation mit
trizyklischen Antidepressiva erwogen werden. Wann im-
mer moglich, sollte eine Bikarbonattherapie z.B. durch die
Bestimmung des Baseniiberschusses (Base Excess, BE) kon-
trolliert werden (1, 2).

m Natriumbikarbonat ist bei der CPR im Allgemeinen
nicht empfohlen.

Weitere Medikamente

Atropin und Theophyllin. Atropin kann zur totalen Vago-
lyse bei der Therapie einer Asystolie oder einer pulslosen
elektrischen Aktivitit mit Frequenzen unter 60/min einge-
setzt werden. Die empfohlene Dosierung betrdgt bei Asys-
tolie 3 mg Atropinsulfat i.v. (1). Ein Nachweis eines Vor-
teils konnte in klinischen Studien nie gezeigt werden.
Angesichts von Einzelfallberichten iiber Erfolge und der
extrem schlechten Prognose der betroffenen Patienten
verbleibt Atropin dennoch als Therapieoption in den Richt-
linien 2005. Gleiches gilt bei atropinresistentem persistie-
rendem asystolem Kreislaufstillstand fiir den Einsatz von
Theophyllin (5 mg/kg KG).

Kalzium. Im Gegensatz dazu kann Kalzium auf ein isch-
dmisches Myokard toxisch wirken und sollte nur bei klarer
Indikationsstellung wie Hypokalzdmie, ausgeprdgter Hy-
perkalidmie oder einer Uberdosis von Kalziumantagonis-
ten angewandt werden. Dann werden initial 10 ml Kalzi-
umlosung 10% (6,8 mmol Kalzium) appliziert, was auch

wiederholt werden kann (1, 2). Wenn méglich sollte inner-
klinisch der Kalziumspiegel im Serum kontrolliert werden.

Prdhospitale Fibrinolyse

Eine Vielzahl klinischer und experimenteller Daten weist
auf den moglichen Vorteil einer frithen Fibrinolyse in Be-
zug auf die mikrozirkulatorische Reperfusion, die Uber-
lebensrate und die zerebrale Ischdmietoleranz hin (19). Bei
50-70% der CPR-Patienten ist ein GefaRverschluss in
Form eines akuten Myokardinfarkts oder etwas seltener
auch einer fulminanten Lungenembolie Ursache des Kreis-
laufstillstands. Durch eine gestérte Balance des Gerin-
nungssystems nach einer CPR fiihrt die Ausbildung von ze-
rebralen Mikrothromben zum sog. No-Reflow-Phdnomen,
einem Persistieren regionaler mikrozirkulatorischer Reper-
fusionsstérungen im Gehirn trotz ausreichender systemi-
scher Himodynamik. Fibrinolytika bewirken eine Auflo-
sung dieser gefdRverschlieBenden Thromben bzw. Emboli.
Hinzu kommt, durch die Thoraxkompressionen bedingt,
eine mechanische Fragmentierung des bei einer Lungen-
embolie vorhandenen pulmonalen Embolus, was zu einer
VergrofRerung der Angriffsflaiche des Fibrinolytikums und
dadurch zu einer erhohten Effektivitdt dieser Therapie fiih-
ren kann. Somit kann die wahrend einer CPR durchgefiihr-
te Fibrinolyse moglicherweise die dem Kreislaufstillstand
zugrunde liegenden Ursachen bereits im Rahmen der Erst-
mafinahmen beseitigen. Derzeit wird eine internationale
Studie zur prdhospitalen Thrombolyse wdhrend der CPR
bei Patienten mit Herzstillstand durchgefiihrt (24). Eine Fi-
brinolysetherapie im Rahmen der CPR kann auf individuel-
ler Basis in Erwdgung gezogen werden (1).

m Im Winter 2005 ist der Vorteil einer Fibrinolyse bei
der CPR nur zur Therapie der Pulmonalarterienembolie be-
wiesen; eine Fibrinolyse kann aber in Einzelfdllen in Erwa-
gung gezogen werden.

© Meégliche reversible Ursachen
eines Kreislaufstillstandes

Einige potenziell behandelbare Ursachen eines Kreislauf-

stillstandes werden entsprechend der Anfangsbuchstaben

im Englischen unter den ,,4 Hs und 4 Ts* zusammengefasst

(Abb.11.2):

» Ein Spannungspneumothorax muss umgehend durch
Punktion der Pleurahéhle oder gar Anlage einer Thorax-
drainage entlastet werden.

» Herzbeuteltamponaden, obgleich praklinisch sehr schwer
zu diagnostizieren, konnen links paramedian unterhalb
des Xiphoids punktiert werden.

» Spezifische Antidotgabe bei Intoxikationen ist ebenfalls
nur selten moglich, kann aber bei klarer Indikationsstel-
lung lebensrettend sein.

» Zur spezifischen Therapie von pulmonalen Embolien
oder Koronarverschliissen steht die Fibrinolyse zur Ver-
fligung (s.0.).

» Eine Hypoxie muss bei der CPR grundsatzlich vermieden
oder beseitigt werden.

» Ergibt sich der Verdacht, z.B. nach Trauma, auf eine
ausgeprdgte Hypovoldmie, so erfolgt eine ausreichende
Volumensubstitution.

» Elektrolytstorungen sind praklinisch kaum zu diagnosti-
zieren. Innerklinisch sollte die Elektrolytkontrolle zum
Standard jeder CPR gehdren; entsprechend der Befunde
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ist zu substituieren. Bei ausgeprdgter Hyperkalidmie
bietet sich kurzfristig die Kalziuminjektion an.

» Hypotherme Patienten stellen aufgrund der verlangsam-
ten Stoffwechselprozesse eine besondere Patienten-
gruppe dar. So kann die Hypothermie organprotektiv
wirken; entsprechend sollte auch bei prolongierter CPR
kein unterkiihlter Patient praklinisch fiir tot erklart
werden (,,Nobody is dead, until he is warm and dead*).

IEERTNC NIV Jeder Hypothermiepatient sollte

auch unter laufender CPR auf eine Intensivstation gebracht
und dort wiedererwdrmt werden. Zur Wiedererwarmung ste-
hen externe WarmemaRnahmen, warme Infusionslésungen,
Peritoneallavagen oder im besten Fall ein kardiopulmonaler
Bypass zur Verfiigung. Bei Koérpertemperaturen unter 30 °C
sollen keine Medikamente appliziert werden; dariiber erfolgt
die Gabe in doppelt verlangerten Intervallen; je normother-
mer der Patient, desto kiirzer werden die Intervalle (1). Hat
ein Patient Kammerflimmern, so wird unter 30 °C 3-mal defi-
brilliert; bleiben diese Versuche erfolglos, so sollte erst nach
Erwdrmen {ber 30 °C erneut defibrilliert werden. Eine CPR in
Folge einer Hypothermie ist keine Kontraindikation, die Pa-
tienten nach Wiederherstellung eines Spontankreislaufes mit
milder therapeutischer Hypothermie weiterzubehandeln (1).

© Einstellen der ReanimationsmaRnahmen

Die Diagnose eines Hirntods kann wdhrend der CPR nicht
gestellt werden. Die Chancen, doch noch erfolgreich zu re-
animieren, sind in der Regel dann gering, wenn auch nach
einstiindiger Reanimation keine spontane elektrische Akti-
vitdt zu erreichen ist, lediglich eine elektrische Aktivitdt
mit verlangsamten Kammerkomplexen resultiert oder
Kammerflimmern mit stindigen Amplitudenverlusten an-
hdlt. Die Vorhersage nicht erfolgreicher CPR-Versuche ist
sehr komplex und daher sehr fehleranfdllig. Deshalb kann
hier keine allgemein giiltige Entscheidungslinie angegeben
werden. Die Einstellung des CPR-Versuchs ist eine indivi-
duelle Entscheidung des behandelnden Arztes, die auf-
grund des initialen EKG-Rhythmus, ggf. der Durchfiihrung
von Laien-CPR, Eintreffzeiten der Rettungskrafte, dem Re-
animationsverlauf und auch der Beriicksichtigung der bis-
herigen Lebensqualitit des Patienten getroffen werden
sollte. Ein Transport in eine Zielklinik ist unter laufender
CPR - aufBer bei unterkiihlten Patienten — meist sinnlos.

Postreanimationsphase

© Allgemeine Intensivtherapie

In jedem Fall ist nach einer erfolgreichen CPR eine Inten-
sivtherapie notwendig, um das bestmogliche Langzeit-
ergebnis zu erreichen. Patienten sind in der unmittelbaren
Postreanimationsphase durch Hypotonie, Herzrhythmus-
storungen, multiples Organversagen oder septische Inflam-
mation gefihrdet. Die gangige Praxis der Sedierung in den
ersten 24 h nach einer CPR ist zwar nicht evidenz-basiert,
mit der zunehmend durchgefiihrten therapeutischen mil-
den Hypothermie nach einer Reanimation in diesem Fall
jedoch zwingend notwendig, um Abwehrreaktionen des
Korpers zu unterbinden. Solange kein ausreichender
Wachheitsgrad nach einer CPR erreicht ist, miissen die Pa-
tienten zur Sicherstellung einer ausreichenden Oxygenie-
rung kiinstlich beatmet werden. Noch wenig belegt ist der
prophylaktische Einsatz sog. hirnprotektiver Medikamente
wie Barbiturate, Kalziumantagonisten und Hydantoinderi-

11 Kardiopulmonale Reanimation

vate im Rahmen der Erstversorgung. Kommt es in der Auf-
wachphase jedoch zu Krampfanfillen, sind diese aggressiv,
z.B. mit Barbituraten, zu therapieren. Besondere Bedeu-
tung kommt durch die Ausschaltung der Autoregulation
der HirngefdRe der Blutdruckstabilitdt nach einer erfolgrei-
chen Wiederbelebung zu. Unbedingt sollte der Blutzucker-
spiegel in engen Grenzen zwischen 80 und 110 mg/dl ge-
halten werden (1). Ein neuer erfolgreicher Ansatz zur
Verbesserung des Reanimationsergebnisses stellt die milde
Hypothermie dar.

© Therapeutische milde Hypothermie
Wirkmechanismen. Der therapeutische Einsatz von Hy-
pothermie hat in den letzten Jahren bei der CPR zur
Neuroprotektion an Bedeutung gewonnen. So fiihrt die Re-
duktion der Korpertemperatur tiber eine generelle Ver-
langsamung des Stoffwechsels der Hirnzelle nicht nur zu
einer Herabsetzung des Glukose- und Sauerstoffver-
brauchs, sondern auch zu einer verminderten Bildung
freier Radikale. Diese reaktiven Sauerstoffverbindungen
(ROS, reactive oxygen species) fithren iiber unspezifische
Oxidationsvorgdnge zu Zellschdden und spielen eine zent-
rale Rolle bei der Entstehung des postischdmischen Reper-
fusionsschadens (22). AuBerdem inhibiert eine milde Hy-
pothermie direkt die Aktivitit Apoptose induzierender
Proteasen (Caspasen) und stabilisiert die Mitochondrien-
funktion. Des Weiteren verzdgert eine milde Hypothermie
die reperfusionsbedingte Aktivierung von VEGF (vascular
endothelial growth factor) und damit indirekt die Frei-
setzung von die Zellmembran schddigendem Stickstoff-
monoxid (NO). Besondere Bedeutung scheint auch der
hypothermiebedingten Senkung der nach einer CPR {iber-
schieBenden Freisetzung exzitatorischer Neurotransmitter
(Glutamat, Aspartat) zuzukommen (22). Diese fiihren zu
einer {iberschieBenden Neuronenaktivierung mit konseku-
tiver intrazelluldrer Kalziumiiberladung, was wiederum
iiber Caspasenaktivierung zur Einleitung apoptotischer
Prozesse fiihrt. Seit 1996 zeigten 3 prospektive, randomi-
sierte Studien einen Vorteil fiir die nach einer Reanimation
mit milder Hypothermie therapierten Patienten (3, 5, 33).

Komplikationen. Der Einsatz von therapeutischer Hypother-
mie kann mit Komplikationen verbunden sein, deren
Ausmalfd vom Grad der Hypothermie und der klinischen
Uberwachung der Patienten abhingen. So kann es zu Elekt-
rolytverschiebungen und zu damit verbundenen Herzrhyth-
musstérungen kommen. Eine Hemmung der ADH-Aus-
schiittung fiihrt zu einer verstiarkten Diurese und einer
konsekutiven Hypovoldmie, welche evtl. durch eine bisher
ungekldrte, nichtentziindliche Extravasation von Fliissigkeit
verstarkt wird. Zudem wurden Stoérungen der Blutgerin-
nung, Verdnderungen der Blutviskositit und eine hohere
Infektionsrate beobachtet. Des Weiteren kann eine Hypo-
thermie zu einer Insulinresistenz fiithren. Die Wiederwar-
mung sollte mit 0,25-0,5 °C pro Stunde behutsam durch-
gefiihrt werden; eine Hyperthermie ist unbedingt zu
vermeiden. Ziel ist es, den Patienten innerhalb von 4 h nach
erfolgreicher CPR auf 32-34°C Kérperkerntemperatur zu
kithlen (1). Dabei gilt, dass die Patienten generell sediert
und bei Beatmung auch muskelrelaxiert werden sollen, um
ein korpereigenes Gegensteuern durch Kaltezittern zu ver-
hindern. Dies ldsst sich ebenfalls durch niedrig dosierte
Opioidgabe, insbesondere Pethidin, unterstiitzen. Durch ex-
terne Kiihlmethoden allein ldsst sich auch bei Verwendung
von Eispacks eine schnelle Kiihlung nicht immer erreichen.
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L (WS (TG TN VA Als ein effektives und einfach anzu-

wendendes Verfahren wird die Infusion von 30 ml/kg KG 4 °C
kalter Vollelektrolytlésung postuliert. In einer Stunde kann
so die Kérpertemperatur um bis zu 3,5°C gesenkt werden.
Zudem wirkt die Volumengabe einer Hypovoldmie nach einer
CPR entgegen; zu einem gehduften Auftreten von Lungen-
6demen kam es dabei nicht. Im Gegenteil verbesserten sich
arterieller Mitteldruck, Nierenfunktion und S&ure Basen
Haushalt signifikant.

Weitere Verfahren. Ein sehr invasives Verfahren zur Kiih-
lung ist die extrakorporale Zirkulation. Ein zur Abkiihlung
nach CPR entwickeltes Verfahren stellt das Einfiihren eines
speziellen zentralvendsen Katheters dar. Dieser wird - an
ein entsprechendes Kiihlgerdt angeschlossen - von kaltem
Wasser durchstromt, was die Patienten ziigig intravasal
abkiihlt. GroRere klinische Studien iiber einen Vorteil die-
ses Verfahrens stehen jedoch noch aus.

m Erwachsene Patienten mit initialem Kammerflim-
mern sollten nach Wiederherstellung eines Spontankreislau-
fes fir die folgenden 12-24h auf eine Korperkerntempera-
tur von 32-34°C abgekiihlt werden (nur wenn sie das
Bewusstsein nicht wiedererlangt haben). Eine intensivmedizi-
nische Uberwachung mit strikter Kontrolle des Wasser- und
Elektrolythaushaltes sowie des Blutzuckerspiegels (80-
110 mg/dl) sollte erfolgen.

© Prognose
Eine Prognose nach einer CPR ist schwierig zu stellen, da
fiir jedes Prognoseverfahren eine Spezifitit von 100% zu
fordern ist. Entscheidender Faktor fiir die oft unzureichen-
de Erholung sind hdufig die im Rahmen einer CPR erlitte-
nen Hirnschdden und das daraus folgende neurologische
Defizit. Fehlt nach 3 Tagen bei komatdsen Patienten noch
jeglicher Pupillenreflex oder Schmerzantwort, ist die Prog-
nose in der Regel schlecht. Labortests wie die Bestimmung
der neuronspezifischen Enolase (NSE) oder des Proteins
S100-b geben letztendlich nicht sicher genug Aufschluss
iber die Erholungsfdhigkeit der Patienten. Ebenso gilt dies
allgemein fiir EEG-Analysen bis zu 48 h nach der CPR (1).
Grundsadtzlich gilt, dass die Halfte aller Patienten, die
nach einer CPR in der Klinik versterben, innerhalb von 72 h
nach Klinikaufnahme verstirbt. Als derzeit bester Langzeit-
prognose-Marker gilt daher eine nach diesen 72 h an nicht-
sedierten, bewusstlosen und normothermen Patienten
durchgefiihrte Stimulierung des N. medianus mit Aufzeich-
nung evozierter Potenziale. Beidseitiges Fehlen der
N20-Komponente der evozierten Potenziale bei hypoxisch
bedingten Komapatienten geht mit sehr schlechter Prog-
nose einher (1).

CPR bei Kindern

Das primdr kardiale Herz-Kreislauf-Versagen tritt beim
Kind im Gegensatz zum Erwachsenen selten auf. Der Kreis-
laufstillstand im Kindesalter wird am hdufigsten durch pri-
madr respiratorische Storungen ausgelost, die zur Hypoxie
und sekundar zum Stillstand des Herzens fiihren. Es wird
deshalb mit 5 Beatmungen begonnen und erst im An-
schluss werden Thoraxkompressionen durchgefiihrt.

Freimachen der Atemwege -
Fremdkérperaspiration beim Kind

Um die Atemwege beim Sdugling freizumachen, muss le-
diglich das Kinn angehoben werden. Der Kopf darf keines-
falls maximal tberstreckt werden. Bei einer Bolusver-
legung sollte das noch bei Bewusstsein befindliche Kind -
soweit moglich - zum Husten aufgefordert werden. Rei-
chen die Hustenst6f8e nicht aus, werden Schldge auf den
Riicken ausgefiihrt. Hierzu sollte das Kind mit leicht er-
niedrigtem Kopf in Bauchlage gehalten und dann mit der
flachen Hand kraftige Schldge zwischen die Schulterbldtter
ausgefithrt werden. Auch Thoraxkompressionen, Schldge
auf den Riicken im Wechsel mit Thoraxkompressionen
oder Oberbauchkompressionen im Wechsel mit Thorax-
kompressionen (nicht bei Kindern unter 1 Jahr: Verlet-
zungsgefahr) konnen versucht werden. Fremdkorper un-
terhalb der Glottis erfordern entsprechende Hilfsmittel.

Diagnose des Kreislaufstillstands

Beim Sdugling ist der Karotispuls wegen des kurzen Halses
schwer zu tasten. Es wird deshalb die Palpation der A. bra-
chialis empfohlen. Alternativ kann bei gréReren Kindern
auch die A. femoralis palpiert werden. Dies setzt jedoch
entsprechende Erfahrung und vor allem Ubung voraus.
Neugeborene mit einer Herzfrequenz unter 60 Schlidgen/
Minute sind reanimationspflichtig.

m Auch beim Kind sollte ungetibtes Personal auf die
Suche nach einem Puls verzichten und bei Fehlen von indirek-
ten Zeichen einer intakten Zirkulation (Atmung, Husten, Be-
wegung) sofort mit der CPR beginnen.

Beatmung

Sind keine Hilfsmittel vorhanden, erfolgt die Beatmung
beim Sdugling mittels Mund-zu-Mund-und-Nase-Beat-
mung, d. h. die Luft wird gleichzeitig in die Nase und in den
Mund insuffliert. Als Richtgroe fiir das Atemzugvolumen
gilt die Faustregel:

Atemzugvolumen (ml) = Kérpermasse (kg) x 7

Die Beatmungsfrequenz fiir Neugeborene (Geburt bis 28.
Tag) betrdgt ca. 40/min, fiir Sduglinge ca. 30-40/min (28.
Tag bis 12 Monate), fiir Kleinkinder/Vorschulkinder (1.-6.
Lebensjahr) ca. 20-30/min und fiir Schulkinder (6.-8. Le-
bensjahr) ca. 20/min. Ab der Pubertdt gilt ein Kind nach
den neuen CPR-Richtlinien als adulter Patient (1).

Intubation. Goldstandard ist auch beim kindlichen Patien-
ten eine moglichst rasche Intubation im Rahmen der CPR.
Fiir Helfer mit wenig Erfahrung in der Kinderintubation
gilt es dabei zu bedenken, dass eine gute Prognose bei ei-
ner effektiven Maske-Beutel-Beatmung durch eine 6sopha-
geale Fehlintubation verspielt werden kann. Insbesondere
bei Kindern ist die Verifikation der Tubuslage oft schwie-
rig, so dass die Intubation dem Gelibten iiberlassen bleiben
sollte. Die erforderlichen Tubusgréen fiir die Intubation
von Kindern zeigt Tab. 11.2.
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Tabelle 11.2  TubusgréRen bei

Alter Gewicht Innendurchmesser AuBen_lilmfang der CPR von Kindern
[kg] [mm] [Charriére]

Friithgeborene 2,5 2,5 12

Neugeborene 2,5-5 3,0 13

Sduglinge 5-8 3,5 16

Kleinkind ab 1 Jahr 8-10 4,0 18

Etwa 2 -3 Jahre 10-15 4,5 20

Etwa 4-5 Jahre 15-20 5,0 22

Ab dem 3. Lebensjahr (Alter[4) + 4

VRGN E VA Da die haufigste Ursache des kindli-

chen Kreislaufstillstandes die Asphyxie ist, beginnt die Kin-
derreanimation mit 5 Beatmungen, um die Alveolen initial
mit Sauerstoff aufzusattigen. Nur bei bekannter kardialer Ge-
nese des Kreislaufstillstandes und erhaltener Restfiillung der
Lungen mit Sauerstoff beginnt die Reanimationssequenz mit
initialen Kompressionen.

Ist der Helfer zu Reanimationsbeginn allein vor Ort, soll er
aufgrund der hdufigeren asphyktischen Genese auch initial
mit der Reanimation beginnen, um die Minderversorgung
des kindlichen Organismus mit Sauerstoff zu durchbre-
chen, und dann erst Hilfe holen. Im Gegensatz dazu wird
bei Erwachsenen Patienten zuerst Hilfe gerufen, um bei zu
vermutender kardialer Genese des Kreislaufstillstandes
moglichst schnell einen Defibrillator vor Ort zu bringen.

Thoraxkompressionen und Beatmung

Bei Neugeborenen und Sduglingen wird die externe Herz-
druckmassage mit der Daumentechnik (Hdande des Helfers
umfassen Thorax, Fingerspitzen nach dorsal, Daumen lie-
gen sternal) durchgefiihrt. Der Druckpunkt liegt eine Fin-
gerbreite unterhalb der Intermamillarlinie. Die Kompres-
sionstiefe sollte ca. ein Drittel der Thoraxhdhe betragen.
Bei dlteren Kindern kann eine einhdndige Herzdruckmas-
sage oder eine vorsichtige Herzdruckmassage wie beim Er-
wachsenen durchgefiihrt werden.

Kinder werden gemdfR3 der Richtlinien des Jahres 2005
von Laienhelfern (und einzelnen professionellen Helfern)
ebenfalls im Verhdltnis 30 Kompressionen zu 2 Beatmun-
gen reanimiert. Damit soll der Ersthelfer nicht durch unter-
schiedliche Lehraussagen zu Erwachsenen und Kindern
verwirrt werden. Professionelle Helfer sollten, sofern sie
nicht allein vor Ort sind, im Verhdltnis 15 Kompressionen
zu 2 Beatmungen reanimieren. Die Kompressionsfrequenz
betragt ebenfalls 100/min (bei Neugeborenen und Sduglin-
gen 120/min) (1). Beim nicht intubierten Kind sollten die
Kompressionspausen, in denen ventiliert wird, maximal
1,5 s lang sein.

ETZZT Bis zu einem Jahr gelten Kinder als Siuglinge, ab
der Pubertat als Erwachsene. Entscheidend ist fiir das Vor-
gehen in der Praxis, das Alter das der Helfer schétzt. Bei
Zweifeln hinsichtlich des Alters werden Kinder unter Reduk-
tion der Beatmungsvolumina und einer Thoraxkompressions-
tiefe von einem Drittel des Thoraxdurchmessers nach den Er-
wachsenen-Schema 30 : 2 reanimiert.

Der intraossdre Zugang

Die intraossdre Applikation stellt eine einfache und schnel-
le Alternative zum intravendsen Zugang dar. Es konnen
sowohl Notfallmedikamente als auch Infusionslésungen
appliziert werden. AuRerdem hat die intradssdre Medika-
mentenapplikation nur wenige Komplikationen, und der
Zugang kann selbst mit minimalem Trainingsaufwand in
weniger als 30 s gelegt werden. Aus diesem Grund hat sich
diese Applikationsmethode vor allem beim Kindernotfall
durchgesetzt und wird weltweit von renommierten Insti-
tutionen empfohlen und gelehrt.

VIR (T W EVOEH Spatestens nach 90's oder nach 3

fehlgeschlagenen Venenpunktionsversuchen sollte auf die in-
traossare Methode zuriickgegriffen werden.

Medikamente bei der Kinderreanimation

Als Vasopressor der Wahl steht Adrenalin in Dosen von
0,01 mg/kg KG i.v. (0,1 mg/kg endotracheal) zur Verfiigung.
Der Einsatz von Vasopressin ist fiir allgemeingiiltige Emp-
fehlungen bisher zu wenig validiert. Bei defibrillations-
refraktdirem Kammerflimmern kann Amiodaron eingesetzt
werden. Der Einsatz von Magnesium bei weiterhin beste-
hendem Kammerflimmern ist nicht ausreichend validiert;
bei Torsades de Points und Hypomagndsemien ist Magnesi-
um Mittel der Wahl. Wie bei der Erwachsenen-CPR ist der
Einsatz von Atropin bei der Asystolie mdglich, wenngleich
nicht validiert. Natriumbikarbonat wird nicht empfohlen.
Dosierungen bei der CPR am Kind sind in Tab. 11.3 wieder-
gegeben. Da bei Drucklegung dieses Kapitels keine neuen
tabellarischen Richtlinien zu allen CPR-Medikamenten zur
Verfiigung standen, entstammen die fehlenden Dosierun-
gen den Richtlinien des Jahres 2000. Dosierungen, die im
Volltext der Richtlinien 2005 erwdhnt und somit weiterhin
giiltig sind, wurden hervorgehoben.

Defibrillation

Kinder werden gemdR den Richtlinien 2005 sowohl mono-
phasisch als auch biphasisch mit 4 Joule/kg KG defibrilliert
(1). GemdR dem Erwachsenen-Algorithmus erfolgt nur je-
weils ein Schock, nach dem die Thoraxkompressionen so-
fort wieder aufgenommenen werden. Erst nach 2 min folgt
die ndchste EKG-Analyse und ggf. eine weitere Defibrilla-
tion. Die wichtigsten Richtwerte bei der CPR von Kindern
fasst Tab.11.4 zusammen.
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Tabelle 11.3  Medikamente bei der CPR am Kind gemaR Richtlinien 2000

Medikament Dosierung [mg/kg KG]
Adrenalin 0,01

Adrenalin 0,1

Amiodaron bei Kammerflimmern 5,0

Magnesiumsulfat

25-50 (max. 2 g/Injektion)

Bemerkung

i.v., intraossar
alle 3-5min

endotracheal
i. v., intraossar

i.v., intraossar

Atropin 0,02 i.v., intraossar
minimale Dosis 0,1 [mg/Patient] Einzeldosis kann nach 5 min wiederholt
maximale Gesamt-Dosis 1,0 [mg/Patient] werden
Atropin 0,03 endotracheal
Tabelle 11.4 Richtwerte zur CPR bei Kindern
Neugeborene Sduglinge Kleinkinder Schulkinder
1 Monat bis 1 Jahr 1-6 Jahre 6-8 Jahre
Atemzugvolumen [ml] 30-50 50-100 100-200 200-400
Atemfrequenz [1/min] 40 30-40 20-30 20
Herzdruckmassage [1/min] 120 120 100 100
Defibrillation []] <10 10-20 20-50 50-100

Kernaussagen

Einleitung

Die kardiopulmonale Reanimation (CPR) als Therapie des
Kreislaufstillstandes besteht aus BasismaRnahmen (basic life
support, BLS) und erweiterten ReanimationsmaRBnahmen
(advanced cardiac life support, ACLS).

Pathophysiologie

Beim Erwachsenen ist der Kreislaufstillstand zumeist kardial
bedingt, beim Kind in der Regel durch Sauerstoffmangel.
Dementsprechend muss bei der Erwachsenen-CPR wegen
des haufigen Kammerflimmerns schnellstmdglich ein Defi-
brillator zum Notfallort gebracht werden.

BasisreanimationsmaBnahmen (BLS)

Laien fiihren bei allen bewusstlosen Patienten mit ,,abnorma-
ler* (Schnapp-)Atmung eine CPR durch.

Auf 30 Thoraxkompressionen mit einer Frequenz von
100/min folgen bei ungesichertem Atemweg 2 Beatmungen;
eine Hyperventilation ist zu vermeiden; moglichst hoher Sau-
erstoffanteil im Beatmungsgas ist anzustreben.

Ziel ist die ununterbrochene Durchfiihrung technisch korrek-
ter Thoraxkompressionen zur Aufrechterhaltung eines Ersatz-
kreislaufes.

Erweiterte ReanimationsmaBnahmen (ACLS)

Auch wahrend der erweiterten MaRBnahmen muss fiir eine
ununterbrochene Basis-CPR gesorgt werden.

Nach Sicherung der Atemwege wird mit einer Frequenz von
10/min nichtsynchron zu den ununterbrochenen Thoraxkom-
pressionen beatmet.

Zeigt die EKG-Analyse ein Kammerflimmern, wird biphasisch
mit 150-200 Joule einmalig defibrilliert (monophasisch 360 J)
und die CPR sofort fortgesetzt.

Erst bei der nichsten EKG-Analyse nach 2 min erfolgt bei An-
derung des EKG-Bildes eine Pulskontrolle, bei persistieren-
dem Kammerflimmern erneut eine Defibrillation.

Vasopressor der ersten Wahl bleibt Adrenalin in Dosen von
1mg i.v. alle 3-5min; zusdtzlich kann Vasopressin (40 IE)
verwendet werden.

Nach der dritten erfolglosen Defibrillation werden 300 mg
Amiodaron appliziert.

Postreanimationsphase

Alle CPR-Patienten werden intensivmedizinisch betreut.

Eine viel versprechende Innovation ist die milde therapeuti-
sche Hypothermie.

CPR bei Kindern

Im Vordergrund steht bei Kindern die asphyktische Genese
des Kreislaufstillstandes; dementsprechend beginnt die Re-
animationssequenz bei Kindern mit 5 Beatmungen.

Kinder werden von Laien oder einzelnen professionellen Hel-
fern ebenfalls im Verhdltnis 30 Thoraxkompressionen zu 2
Beatmungen reanimiert.

Professionelle Helfer reanimieren mit erhéhter Beatmungs-
frequenz 15 Thoraxkompressionen zu 2 Beatmungen.
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