
Einleitung

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

bung Erwachsener und Verwendung 

automatisierter externer Defibrillato-
ren [1]

  3.	Erweiterte Reanimationsmaßnahmen 
für Erwachsene [2]

  4.	Kreislaufstillstand unter besonderen 
Umständen [3]

  5.	Postreanimationsbehandlung [4]
  6.	Lebensrettende Maßnahmen bei Kin-

dern [5]
  7.	Die Versorgung und Reanimation des 

Neugeborenen [6]
  8.	Das initiale Management des akuten 

Koronarsyndroms [7]
  9.	Erste Hilfe [8]

10.	Ausbildung und Implementierung 
der Reanimation [9]

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

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

Basismaßnahmen zur 
Wiederbelebung Erwachsener und 
die Verwendung automatisierter 
externer Defibrillatoren

55 Die Leitlinien von 2015 betonen die 
besondere Bedeutung der Interaktion 
zwischen dem Leitstellendisponenten 
und dem die Wiederbelebung durch-
führenden Zeugen des Ereignisses 
(Notfallzeugen) sowie der zeitnahen 
Verfügbarkeit eines Defibrillators. 
Eine effektive koordinierte Reaktion 
auf ein kardiales Ereignis, welche die-
se Elemente zusammenführt, verbes-
sert das Überleben nach einem Kreis-
laufstillstand außerhalb eines Kran-
kenhauses (. Abb. 1).
55 Der Leitstellendisponent spielt eine 
entscheidende Rolle bei der frühzei-
tigen Diagnose eines Kreislaufstill-
stands, der leitstellengeführten Re-
animation (Telefonreanimation) und 
dem Lokalisieren und Einsetzen eines 
externen automatisierten Defibrilla-
tors (AED).
55 Ein Notfallzeuge, der darin geschult 
und dazu in der Lage ist, soll den Zu-
stand des kollabierten Patienten zügig 
beurteilen, indem er feststellt, ob der 
Kollabierte nicht reagiert und nicht 
normal atmet und dann sofort den 
Rettungsdienst alarmiert.

55 Der Patient, der nicht reagiert und 
nicht normal atmet, hat einen Kreis-
laufstillstand und benötigt eine Herz-
Lungen-Wiederbelebung (CPR). Not-
fallzeugen und Leitstellendisponenten 
sollen bei jedem krampfenden Patien-
ten an einen Kreislaufstillstand den-
ken und sorgfältig klären, ob der Pa-
tient normal atmet.
55 Bei Patienten im Kreislaufstillstand 
sollen in jedem Fall Thoraxkompres-
sionen durchgeführt werden. Not-
fallzeugen, die dazu ausgebildet und 
in der Lage sind, eine Atemspende 
durchzuführen, sollen Herzdruck-
massage und Atemspende kombinie-
ren. Da wir nicht davon überzeugt 
sind, dass eine Wiederbelebung allein 
durch Thoraxkompressionen einer 
Standardwiederbelebung gleichwertig 
ist, empfehlen wir weiterhin die bis-
her praktizierte Vorgehensweise.
55 Qualitativ hochwertige Wiederbele-
bung ist entscheidend für eine Ver-
besserung des Ergebnisses (Outco-
me). Die Thoraxkompressionen bei 
der Wiederbelebung sollen ausrei-
chend tief sein (beim durchschnittli-
chen Erwachsenen ungefähr 5 cm, je-
doch nicht mehr als 6 cm) mit einer 
Kompressionsfrequenz von 100–120/
min bei minimierten Unterbrechun-
gen. Nach jeder Kompression muss 
der Brustkorb vollständig entlastet 
werden. Beatmet der Helfer, dann sol-
len die Atemspenden 1 s dauern und 
zu einer deutlich sichtbaren Hebung 
des Brustkorbs führen. Das Verhältnis 

von Herzdruckmassage zu Beatmung 
bleibt 30:2. Unterbrechen Sie die Tho-
raxkompressionen für die Beatmung 
nicht länger als 10 s.
55 Defibrillation innerhalb von 3–5 min 
nach dem Kollaps kann zu Überle-
bensraten von 50–70 % führen. Eine 
frühzeitige Defibrillation kann durch 
Notfallzeugen unter Verwendung von 
öffentlichen oder hauseigenen AEDs 
durchgeführt werden. An Orten mit 
hohem Publikumsverkehr sollen Pro-
gramme mit öffentlichem Zugang zu 
AEDs etabliert werden.
55 Der Ablauf der Wiederbelebungs-
maßnahmen für Erwachsene kann 
auch bei Kindern, die nicht ansprech-
bar sind und nicht normal atmen, si-
cher verwendet werden. Die Thorax-
kompression bei Kindern soll min-
destens ein Drittel des Brustdurch-
messers betragen (für Kleinkinder 
sind das 4 cm, für Schulkinder 5 cm).
55 Die Verlegung der Atemwege durch 
einen Fremdkörper ist ein medizi-
nischer Notfall und erfordert sofor-
tige Behandlung durch Schläge auf 
den Rücken; wenn dies die Verlegung 
nicht löst, durch Oberbauchkom-
pressionen. Reagiert der Patient nicht 
mehr, müssen Wiederbelebungsmaß-
nahmen durchgeführt und Hilfe her-
beigerufen werden.

Erweiterte Reanimationsmaß-
nahmen für Erwachsene

Die ERC-ALS-Leitlinien von 2015 beto-
nen noch stärker die Bedeutung einer ver-
besserten Patientenversorgung und einer 
Umsetzung dieser Leitlinien, um das pa-
tientenorientierte Ergebnis zu optimie-
ren. Die wesentlichsten Änderungen seit 
2010 sind:
55 Anhaltende Betonung des Einsatzes 
innerklinischer Notfallteams („rapid 
response team“, RRT) zur Versorgung 
des sich verschlechternden Patien-
ten und Vermeidung eines innerklini-
schen Kreislaufstillstands.
55 Anhaltende Betonung der nur mini-
mal unterbrochenen, qualitativ hoch-
wertigen Thoraxkompressionen wäh-
rend jeglicher ALS-Maßnahme: Tho-
raxkompressionen dürfen nur kurz 
für ganz spezielle Interventionen 
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unterbrochen werden. Dies beinhaltet 
auch, die Thoraxkompressionen für 
einen Defibrillationsversuch nur mi-
nimal zu unterbrechen.
55 Weiterer Fokus auf die Anwendung 
selbst haftender Defibrillations-Pads 
und einer Strategie zur Minimierung 
der Thoraxkompressionspause vor 
der Defibrillation, obwohl wir wissen, 
dass nach wie vor gelegentlich Defi-
Paddles verwendet werden.
55 Im Rahmen des neuen Kapitels über 
ALS-Monitoring wird verstärkt die 
Verwendung der Kapnographie be-
tont, um die Lage des Endotracheal-
tubus zu bestätigen, diese und die Re-
animationsqualität kontinuerlich zu 
überwachen sowie frühzeitig einen 
Hinweis auf den Wiedereintritt eines 
Spontankreislaufs („return of spon-
taneous circulation“, ROSC) zu er-
halten.
55 Es gibt zahlreiche Methoden des Air-
way-Managements während der Re-
animation; ein schrittweises Vorge-
hen, abhängig von Patientenfaktoren, 
aber auch von den Fertigkeiten des 
Helfers, wird empfohlen.
55 Die Empfehlungen zur medikamen-
tösen Therapie während der Reani-
mation haben sich nicht geändert. Es 
besteht aber eine größere Ambivalenz 
zur Rolle der Medikamente für ein 
verbessertes Reanimationsergebnis.
55 Die routinemäßige Anwendung me-
chanischer Reanimationsgeräte wird 
nicht empfohlen. Jedoch stellen diese 
eine sinnvolle Alternative in Situatio-
nen dar, wo durchgehende qualitativ 
hochwertige manuelle Thoraxkom-
pressionen nicht durchgeführt wer-
den können oder für den Ersthelfer 
ein Sicherheitsrisiko darstellen.
55 Die Verwendung des Ultraschalls 
kann zur Feststellung reversibler 
Ursachen eines Kreislaufstillstands 
eine Rolle spielen.
55 Extrakorporale lebensrettende Tech-
niken können im Einzelfall als retten-
de Maßnahmen eine Rolle spielen, 
wenn Standard-ALS-Maßnahmen 
nicht erfolgreich sind.

Kreislaufstillstand unter 
besonderen Umständen

Besondere Umstände
Dieses Kapitel wurde konzipiert, um die 
potenziell reversiblen Ursachen eines 
Kreislaufstillstands darzustellen, die bei 
jeder Reanimation gefunden oder aus-
geschlossen werden müssen. Sie sind in 
zwei Vierergruppen unterteilt – die 4 H: 
Hypoxie, Hypo- oder Hyperkaliämie und 
andere Elektrolytstörungen, Hypo- oder 
Hyperthermie und Hypovolämie. Und 
die HITS: Herzbeuteltamponade, Intoxi-
kation, Thrombose der Herzkranzgefäße 
oder der Lungenarterien und Spannungs-
pneumothorax
55 Überleben nach einem asphyxiebe-
dingten Kreislaufstillstand ist selten, 
und Überlebende haben oft schwe-
re neurologische Beeinträchtigun-
gen. Daher ist während der Reanima-
tion die frühzeitige Beatmung unter 
Sauerstoffzugabe essenziell.
55 Der Kreislaufstillstand durch Elek-
trolytstörungen kann durch ein ho-
hes Maß an klinischem Argwohn und 
durch aggressives Vorgehen verhin-
dert werden. Der neue Algorithmus 
liefert eine klinische Anleitung zur 
Behandlung der lebensbedrohlichen 
Hyperkaliämie.
55 Unterkühlte Patienten ohne Zei-
chen einer Kreislaufinstabilität (sys-
tolischer Blutdruck > 90 mmHg, kei-
ne ventrikulären Arrhythmien oder 
Kerntemperatur > 28 °C) können ex-
tern unter Verwendung minimalin-
vasiver Techniken (d. h. Warmluftge-
bläse und warme Infusionen) wieder-
erwärmt werden. Patienten mit An-
zeichen kardialer Instabilität sollen 
direkt in ein Zentrum transportiert 
werden, das auf extrakorporale Herz- 
und Lungenunterstützung (ECLS) 
spezialisiert ist.
55 Frühzeitiges Erkennen und soforti-
ge Behandlung mit intramuskulärem 
Adrenalin bleiben die wichtigsten 
Säulen in der Notfallbehandlung der 
Anaphylaxie.
55 Ein neuer Behandlungsalgorith-
mus für den traumabedingten Kreis-
laufstillstand wurde entwickelt, um 
die Reihenfolge der lebensrettenden 
Maßnahmen zu priorisieren.

55 Ein Transport unter CPR mag bei 
ausgewählten Patienten nützlich sein, 
wenn ein sofortiger Zugang zu einer 
klinischen Herzkatheterinterven-
tion gegeben ist und wenn Erfahrung 
mit der perkutanen Koronarinterven-
tion (PCI) unter laufender Reanima-
tion besteht.
55 Die Empfehlungen hinsichtlich der 
Fibrinolyse beim Verdacht auf Lun-
genembolie als Ursache des Kreislauf-
stillstands bleiben unverändert.

Besondere Umgebung
Der Bereich „besondere Umgebung“ be-
inhaltet Empfehlungen für die Behand-
lung des Kreislaufstillstands unter beson-
deren Umfeldbedingungen. Diese sind 
z. B. spezialisierte Gesundheitseinrich-
tungen, wie Operationssäle, Herzchirur-
gie, Katheterlabor, Dialyseeinheit, Zahn- 
und Kieferchirurgie, aber auch Passagier- 
und Ambulanzflugzeuge, Sportanlagen 
und Notfälle bei Outdoor-Aktivitäten, 
wie z. B. Ertrinken, unwegsames Gelän-
de, Notfälle in großer Höhe, Lawinenver-
schüttung, Blitzschlag, Stromunfälle oder 
der Massenanfall von Notfallpatienten.
55 Ein neuer Abschnitt in den Leitlinien 
deckt die üblichen Ursachen und re-
levanten Änderungen der Reanima-
tionsmaßnahmen bei chirurgischen 
Eingriffen ab.
55 Bei Patienten nach großer Herzchi-
rurgie ist der Schlüssel zur erfolgrei-
chen Wiederbelebung das schnel-
le Erkennen der Notwendigkeit einer 
Resternotomie, insbesondere bei 
Herzbeuteltamponade oder Blutung, 
wo externe Thoraxkompressionen 
wahrscheinlich ineffektiv sind.
55 Kreislaufstillstand durch defibrillier-
bare Arrhythmien – Kammerflim-
mern (VF) oder pulslose ventrikuläre 
Tachykardie (pVT) – während Herz-
katheterinterventionen soll durch 3 
sofort aufeinanderfolgende Defibril-
lationen vor dem Beginn von Tho-
raxkompressionen behandelt werden. 
Der Einsatz mechanischer Thorax-
kompressionsgeräte während der An-
giographie wird empfohlen, um hoch-
wertige Thoraxkompressionen sicher-
zustellen und die Strahlenbelastung 
des Personals während der Koronar-
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angiographie unter laufender Reani-
mation zu vermindern.
55 AEDs und adäquates Reanimations-
equipment sollen verbindlich an 
Bord aller kommerziellen Flugzeu-
ge in Europa vorgehalten werden, ein-
schließlich Regional- und Billigflieger. 
Wenn die Platzverhältnisse an Bord 
konventionelle Wiederbelebungsme-
thoden ausschließen, ist an die „Über-
kopfmethode“ der Reanimation zu 
denken.
55 Der plötzliche und unerwartete Kol-
laps eines Wettkämpfers auf der 
Sportanlage ist wahrscheinlich kardial 
bedingt und erfordert schnelles Er-
kennen und frühe Defibrillation.
55 Eine Submersionszeit von mehr als 
10 min ist mit einem schlechten Out-
come vergesellschaftet. Ersthelfer 
spielen daher eine wichtige Rolle in 
der frühen Rettung und Wiederbe-
lebung von Ertrunkenen. Oxygenie-
rung und Beatmung bilden weiterhin 
die Schwerpunkte in den Reanima-
tionsbemühungen beim Atem- oder 
Kreislaufstillstand.
55 Die Chancen für eine gute Erholung 
nach Kreislaufstillstand in unweg-
samem Gelände oder in den Bergen 
können wegen des schwierigen Zu-
gangs und langer Transportzeiten ver-
mindert sein. Daher spielen die Luft-
rettung und die Verfügbarkeit von 
AEDs in abgelegenen, aber viel be-
suchten Gebieten eine große Rolle.
55 Die Abbruchkriterien für eine verlän-
gerte Wiederbelebung und extrakor-
porale Wiedererwärmung bei Lawi-
nenopfern werden strenger gehand-
habt, um die Anzahl aussichtsloser 
Fälle mit extrakorporaler Herz- und 
Lungenunterstützung (ECLS) zu re-
duzieren.
55 Es wird an die Beachtung von Sicher-
heitsmaßnahmen bei der Reanima-
tion von Stromunfallopfern erinnert.
55 Wenn beim Massenanfall von Ver-
letzten die Anzahl der Unfallopfer 
die Ressourcen des Rettungsdiens-
tes übersteigt, sollen keine Reanima-
tionsmaßnahmen bei Patienten oh-
ne Lebenszeichen unternommen wer-
den.

Besondere Patienten
Der Abschnitt über spezielle Patienten lie-
fert Anleitungen zur Wiederbelebung von 
Patienten mit ernsthaften Begleiterkran-
kungen, wie z. B. Asthma, Herzinsuffi-
zienz mit Herzunterstützungssystemen, 
neurologische Erkrankungen oder Fett-
leibigkeit und solchen mit physiologi-
schen Besonderheiten, wie z. B. Schwan-
gerschaft oder hohem Lebensalter.
55 Bei Patienten mit Herzunterstüt-
zungssystemen („ventricular as-
sist device“, VAD) kann die Feststel-
lung eines Kreislaufstillstands schwie-
rig sein. Wenn innerhalb der ersten 
10 Tage nach Herzchirurgie ein Kreis-
laufstillstand nicht auf Defibrillation 
anspricht, soll sofort eine Resternoto-
mie vorgenommen werden.
55 Patienten mit einer Subarachnoidal-
blutung (SAB) können EKG-Verän-
derungen haben, die ein akutes Ko-
ronarsyndrom (ACS) vermuten las-
sen. Es ist daher von der klinischen 
Einschätzung abhängig, ob man eine 
Computertomographie vor oder nach 
einer Herzkatheterintervention ver-
anlasst.
55 Bei fettleibigen Patienten werden kei-
ne Änderungen in der Abfolge der 
Reanimationsmaßnahmen empfoh-
len, wenngleich hier effektive CPR 
eine große Herausforderung dar-
stellt. Es soll aber an einen häufigeren 
Wechsel der Helfer als im üblichen 
2-min-Intervall gedacht werden. Es 
wird die frühe endotracheale Intuba-
tion empfohlen.
55 Für die schwangere Frau im Kreis-
laufstillstand werden weiterhin hoch-
wertige CPR-Maßnahmen bei manu-
eller Uterusverlagerung empfohlen, 
ebenso frühzeitige ALS-Maßnahmen 
und die Entbindung des Fetus, wenn 
es nicht schnell zum Wiedereinset-
zen des Spontankreislaufs (ROSC) 
kommt.

Postreanimationsbehandlung

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

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

Die wichtigsten Änderungen in der 
Postreanimationsbehandlung seit 2010 
sind:
55 Die Notwendigkeit einer vordringli-
chen Koronarangiographie (Herzka-
theteruntersuchung) und PCI nach 
außerklinischem Kreislaufstillstand 
mit vermutet kardialer Ursache wird 
noch stärker betont.
55 Ein zielgerichtetes Temperaturma-
nagement bleibt wichtig, aber es be-
steht jetzt auch die Option, eine Tem-
peratur von 36 °C statt wie bisher 32–
34 °C anzustreben. Fieber zu vermei-
den bleibt sehr wichtig.
55 Prognoseerstellungen werden jetzt 
anhand einer multimodalen Strate-
gie vorgenommen. Dabei liegt der 
Schwerpunkt darauf, einer neurolo-
gischen Erholung und vollständigen 
Eliminierung verabreichter Sedativa 
genügend Zeit zu geben.
55 Es wurde ein neuer Abschnitt hinzu-
gefügt, welcher sich mit der Rehabili-
tation nach einem überlebten Kreis-
laufstillstand befasst. Die Empfehlun-
gen beinhalten den systematischen 
Aufbau der Nachbetreuung, die ein 
Screening auf mögliche kognitive und 
emotionale Defizite und die Erteilung 
von Auskünften beinhaltet.

Lebensrettende Maßnahmen 
bei Kindern

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

Lebensrettende Basismaßnahmen
55 Die Dauer für einen Atemhub ist et-
wa 1 s und entspricht damit dem Vor-
gehen bei Erwachsenen.
55 Bei Thoraxkompressionen soll der 
untere Teil des Sternums mindestens 
um ein Drittel des anteroposterioren 
Durchmessers des Brustkorbs, bzw. 
um 4 cm beim Säugling und 5 cm 
beim Kind, komprimiert werden.
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Behandlung kritisch kranker Kinder
55 Falls ein Kind mit fieberhafter Er-
krankung keine Anzeichen eines sep-
tischen Schocks aufweist, soll nur 
vorsichtig Flüssigkeit verabreicht und 
danach reevaluiert werden. Bei eini-
gen Formen des septischen Schocks 
ist die restriktive Gabe einer isotonen, 
kristalloiden Lösung im Vergleich zur 
großzügigen von Vorteil.
55 Bei der Kardioversion einer supraven-
trikulären Tachykardie (SVT) wur-
de die initiale Dosis auf 1 J/kg KG ge-
ändert.

Algorithmus des Kreislauf-
stillstands bei Kindern
Viele Punkte stimmen nun mit dem Er-
wachsenenalgorithmus überein.

Postreanimationsbehandlung
55 Fieber soll bei prähospital versorg-
ten Patienten nach erfolgreicher Wie-
derherstellung des Kreislaufs (ROSC) 
vermieden werden.
55 Die Zieltemperatur bei Kindern nach 
erfolgreicher Wiederherstellung des 
Kreislaufs ist Normothermie oder 
eine milde Hypothermie.
55 Es gibt keinen einzelnen Prognose-
faktor, der für sich allein die Dau-
er der Reanimationsmaßnahmen be-
stimmt.

Die Versorgung und Reanimation 
des Neugeborenen

Die neuen Leitlinien 2015 zur Stabilisie-
rung und Reanimation des Neugebore-
nen beinhalten folgende wesentliche Ver-
änderungen
55 Unterstützung der Anpassung: Die 
Situation nach der Geburt ist ein-
zigartig im Leben. Neugeborene be-
nötigen selten eine vollständige Re-
animation, aber mitunter stabilisie-
rende Maßnahmen. Der Terminus 
„Unterstützung der Anpassung“ wur-
de zur besseren Unterscheidung zwi-
schen Reanimationsmaßnahmen, 
die Organfunktionen wiederherstel-
len sollen, und unterstützenden Maß-
nahmen während der Umstellung des 
Körpers eingeführt.
55 Abnabeln: Für unbeeinträchtigte, ge-
sunde Neugeborene wird ein verzö-

gertes Abnabeln, frühestens 1 min 
nach der Geburt, empfohlen. Dies gilt 
für reife Neugeborene und Frühgebo-
rene. Für Neugeborene, die Reanima-
tionsmaßnahmen benötigen, können 
derzeit aufgrund fehlender Daten kei-
ne Empfehlungen bezüglich des idea-
len Zeitpunkts des Abnabelns gege-
ben werden.
55 Temperatur: Die Körpertemperatur 
von nicht asphyktischen Neugebo-
renen soll zwischen 36,5 und 37,5 °C 
gehalten werden. Da das Wärmema-
nagement für gesunde Neugebore-
ne einen großen Einfluss auf Morbi-
dität und Mortalität hat, soll in diesen 
Leitlinien nochmals besonders darauf 
hingewiesen werden. Die Körpertem-
peratur bei Aufnahme soll immer do-
kumentiert und als Prädiktor für das 
Outcome und als Qualitätsmerkmal 
der Versorgung angesehen werden.
55 Wärmemanagement bei Frühge-
borenen: Bei Frühgeborenen < 32 
Schwangerschaftswochen ist eine 
Kombination von mehreren Maß-
nahmen notwendig, um nach der Ge-
burt während der Aufnahme und 
Stabilisierung eine Temperatur von 
36,5−37,5 °C zu erreichen und auf-
rechtzuerhalten. Dies kann gewärm-
te und befeuchtete Atemgase, eine Er-
höhung der Raumtemperatur und zu-
sätzlich das Einwickeln von Körper 
und Kopf (unter Aussparung des Ge-
sichts) in eine Plastikfolie und/oder 
eine Versorgung auf einer Wärmema-
tratze beinhalten. Alle diese Maßnah-
men können eine Hypothermie ver-
hindern.
55 Optimale Bestimmung der Herzfre-
quenz: Bei Neugeborenen, die Reani-
mationsmaßnahmen benötigen, wird 
angeregt, ein EKG zur schnellen und 
sicheren Bestimmung der Herzfre-
quenz zu verwenden.
55 Mekonium: Ein avitales Neugebore-
nes mit Mekonium soll nicht mehr 
routinemäßig, sondern nur noch bei 
Verdacht auf eine Obstruktion der 
Trachea tracheal intubiert werden. 
Entscheidend ist, bei fehlender oder 
insuffizienter Spontanatmung inner-
halb der ersten Lebensminute mit 
einer Beatmung zu beginnen und die-
se nicht zu verzögern.

55 Raumluft/Sauerstoff: Die Beatmung 
eines reifen Neugeborenen soll mit 
Raumluft beginnen. Für Frühgebo-
rene kann anfangs ebenfalls Raum-
luft oder eine geringe Sauerstoffkon-
zentration (bis 30 %) verwendet wer-
den. Wenn es trotz effektiver Beat-
mungen zu keinem zufriedenstellen-
den Anstieg der Sauerstoffkonzentra-
tion kommt (idealerweise über Pul-
soxymetrie gemessen), soll eine Erhö-
hung der Sauerstoffkonzentration in 
Erwägung gezogen werden.
55 CPAP: Für ein spontan atmendes 
Neugeborenes mit Zeichen einer an-
gestrengten Atmung hat eine Atem-
unterstützung mittels CPAP einen hö-
heren Stellenwert als eine Intubation.

Akutes Koronarsyndrom

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

Diagnostische Maßnahmen bei ACS

55 Die prähospitale Registrierung eines 
12-Ableitungs-Elektrokardiogramms 
(EKG) bei Patienten mit Verdacht auf 
einen ST-Strecken-Hebungsinfarkt 
(STEMI) beschleunigt nicht nur die 
prä- bzw. intrahospitale Reperfusion, 
sondern vermindert auch die Sterb-
lichkeit. Sie wird daher sowohl für Pa-
tienten mit geplanter primärer perku-
taner Koronarintervention (PPCI) als 
auch für Patienten, die eine Fibrinoly-
se erhalten, empfohlen.
55 Die STEMI-EKG-Interpretation  
durch Nichtärzte mit oder ohne 
Unterstützung durch Computeral-
gorithmen wird angeregt, wenn eine 
angemessene diagnostische Qualität 
durch sorgfältig geführte Qualitätssi-
cherungsprogramme aufrechterhalten 
werden kann.
55 Die prähospitale Aktivierung des 
Herzkatheterlabors kann nicht nur 
Behandlungsverzögerungen reduzie-
ren, sondern auch die Patientensterb-
lichkeit verringern.
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55 Ein negativer Test kardialer „High-
Sensitivity“-Troponine (hs-cTn) bei 
der initialen Untersuchung des Pa-
tienten reicht als alleinige Messgröße 
zum Ausschluss eines ACS nicht aus, 
kann jedoch bei Patienten mit sehr 
niedrigem Riskoprofil eine frühe Ent-
lassung rechtfertigen.

Therapeutische 
Maßnahmen bei ACS

55 Bei Patienten mit STEMI-Verdacht 
kann die Gabe von Adenosindiphos-
phat(ADP)-Rezeptor-Antagonisten 
(Clopidogrel, Ticagrelor bzw. mit be-
stimmten Einschränkungen Prasugrel) 
prähospital oder in der Notaufnahme 
bei geplanter PPCI erwogen werden.
55 Unfraktioniertes Heparin (UFH) 
kann entweder schon prähospital 
oder intrahospital bei Patienten mit 
STEMI und geplanter PPCI gegeben 
werden.
55 Enoxaparin kann beim STEMI als Al-
ternative zu UFH prähospital gege-
ben werden.
55 Patienten mit akutem Brustschmerz 
bei vermutetem ACS brauchen kei-
nen zusätzlichen Sauerstoff, sofern sie 
nicht Zeichen der Hypoxie, Atemnot 
oder Herzinsuffizienz aufweisen.

Wahl der Reperfusions-
therapie bei STEMI

Die Wahl der Reperfusionstherapie wur-
de unter verschiedenen möglichen loka-
len Bedingungen betrachtet:
55 Für den Fall, dass die Fibrinolyse die 
geplante Behandlungsstrategie ist, soll 
beim STEMI die prähospitale der in-
trahospitalen Fibrinolyse vorgezo-
gen werden, wenn die Transportzei-
ten > 30 min liegen und das Rettungs-
dienstpersonal gut ausgebildet ist.
55 Dort, wo PCI-Kapazitäten vorgehal-
ten werden und verfügbar sind, wird 
die direkte Auswahl geeigneter Pa-
tienten und der Transport zur PCI 
gegenüber der Fibrinolyse bevorzugt.
55 Patienten, die sich mit STEMI in der 
Notaufnahme eines Krankenhauses 
ohne PCI-Möglichkeit vorstellen, sol-
len sofort in ein PCI-Zentrum ver-
legt werden, sofern die PPCI inner-

halb von 120 min (60–90 min für Pa-
tienten, die früh gesehen werden, und 
bei Patienten mit großen Infarkten) 
durchgeführt werden kann, anderen-
falls sollen die Patienten eine Fibrino-
lyse erhalten und anschließend in ein 
PCI-Zentrum transportiert werden.
55 Patienten, die eine Fibrinolyse in 
einem Krankenhaus ohne PCI-Mög-
lichkeit erhalten haben, sollen bevor-
zugt – wenn möglich in den ersten 
3 bis 6, maximal 24 h – zu einer frü-
hen Routineangiographie transpor-
tiert werden, anstatt abzuwarten, bis 
sich aus dem Auftreten von Ischämie-
symptomen eine Indikation zur An-
giographie ergibt.
55 Eine PCI in weniger als 3 h nach Ga-
be von Fibrinolytika wird nicht emp-
fohlen. Nur im Falle eines Fibrino-
lyseversagens kann sie infrage kom-
men.

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

55 Eine notfallmäßige Beurteilung im 
Herzkatheterlabor (und sofortige PCI, 
falls notwendig), ähnlich wie bei Pa-
tienten mit STEMI ohne Kreislaufstill-
stand, wird bei ausgewählten Patien-
ten mit ROSC nach Kreislaufstillstand 
vermutlich kardialer Genese außer-
halb des Krankenhauses (OHCA) und 
mit ST-Hebung im EKG empfohlen.
55 Bei komatösen Patienten mit ROSC 
nach OHCA vermutlich kardialer Ge-
nese ohne ST-Hebung im EKG ist es 
sinnvoll, daran zu denken, Patienten 
mit dem höchsten Risiko einer koro-
naren Ursache des Kreislaufstillstands 
notfallmäßig im Herzkatheterlabor zu 
beurteilen.

Erste Hilfe

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

Grundlagen der Ausbildung 
in Reanimation

Zusammenfassung der wichtigsten neuen 
Bewertungen und Empfehlungen für das 

Training der Reanimation seit den ERC-
Leitlinien 2010:

Training
55 Zentren, die über Ressourcen für An-
schaffung und Unterhalt von High-
Fidelity-Simulationspuppen verfü-
gen, empfehlen wir deren Verwen-
dung. Die Verwendung von Lower-
Fidelity-Reanimationspuppen ist aber 
für alle Niveaus der ERC-CPR-Kur-
se adäquat.
55 CPR-Feedback-Geräte, die Anwei-
sungen geben, sind sinnvoll, um die 
Kompressionsfrequenz und -tiefe, 
die Entlastung und die Handposition 
zu verbessern. Geräte, die nur Tö-
ne abgeben, verbessern nur die Kom-
pressionsfrequenz. Da sich die Hel-
fer dann auf die Frequenz konzentrie-
ren, verschlechtert sich die Kompres-
sionstiefe.
55 Die Intervalle für Wiederholungstrai-
nings werden je nach Kursteilneh-
mern (z. B. Laien- oder professionel-
le Helfer) unterschiedlich sein. Be-
kanntermaßen verschlechtern sich die 
CPR-Fertigkeiten bereits innerhalb 
von Monaten nach dem Training wie-
der. Aus diesem Grund sind Strate-
gien mit jährlichem Wiederholungs-
training möglicherweise nicht häu-
fig genug. Auch wenn das optima-
le Intervall nicht klar ist, scheint häu-
figeres „niedrig dosiertes“ Wiederho-
lungstraining eine erfolgreiche Strate-
gie zu sein.
55 Training in nichttechnischen Fertig-
keiten wie Kommunikation, Team-
führung und die Aufgabe des Ein-
zelnen im Team, sind eine essenziel-
le Ergänzung zum Training der tech-
nischen Fertigkeiten. Derartige Schu-
lungen sollen in alle „Life-Support“-
Kurse integriert werden.
55 Leitstellenmitarbeiter spielen eine 
entscheidende Rolle in der Anleitung 
zur Laien-CPR. Um einem Laien in 
einer stressbeladenen Situation effi-
zient und klar CPR-Anweisungen ge-
ben zu können, benötigen sie ein spe-
zifisches Training.

Implementierung
55 Das Debriefing, welches reale Reani-
mationsdaten miteinbezieht und auf 
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die geleisteten Reanimationsmaßnah-
men fokussiert, führt zu klaren Ver-
besserungen bei den Reanimations-
teams. Es gibt eine deutliche Empfeh-
lung, Debriefings für Reanimations-
teams durchzuführen.
55 Regionale Versorgungssysteme ein-
schließlich „Cardiac-Arrest“-Zentren 
(Zentren zur Behandlung von Kreis-
laufstillständen) sind zu unterstützen. 
Sie stehen in Zusammenhang mit ge-
steigertem Überleben und verbesser-
tem neurologischem Status bei Pa-
tienten nach präklinischen Kreislauf-
stillständen.
55 Es werden neue Systeme entwickelt, 
um Ersthelfer zum nächstgelegenen 
AED zu führen. Jegliche Technologie, 
die dafür sorgt, dass Ersthelfer früher 
mit der CPR, inklusive AED-Anwen-
dung, beginnen können, ist zu unter-
stützen.
55 „Es bedarf eines Systems, um Le-
ben zu retten“ (http://www.resusci-
tationacademy.com/). Einrichtungen 
(Rettungs-/Ambulanzorganisatio-
nen, „Cardiac-Arrest“-Zentren), die 
Verantwortung in der Gesundheits-
versorgung haben und Patienten im 
Kreislaufstillstand managen, müssen 
ihre Prozesse so evaluieren, dass si-
chergestellt wird, dass die zur Verfü-
gung gestellte Behandlung das beste 
und höchste Maß an Überleben bie-
tet.

Ethik der Reanimation und 
Entscheidungen am Lebensende

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

Internationaler Konsens über die 
wissenschaftlichen Grundlagen

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

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

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

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

wurf von Behandlungsempfehlungen der 
zuständigen ILCOR-Task-Force ergänzt 
worden. Die abschließende Formulie-
rung der wissenschaftlichen Stellungnah-
men und der Behandlungsempfehlungen 
wurden nach Beurteilung durch die IL-
COR-Mitgliedsorganisationen und das 
Herausgebergremium vervollständigt und 
in Resuscitation und Circulation als 2015 
Consensus on Science and Treatment Re-
commendations (CoSTR) publiziert [16, 
17]. Die Mitgliedsorganisationen des IL-
COR werden Leitlinien zur Wiederbele-
bung publizieren, die mit diesem CoSTR-
Dokument übereinstimmen, aber auch 
die geografischen, ökonomischen und 
systemimmanenten Unterschiede in der 
Praxis und die Verfügbarkeit von Medi-
zingeräten und Medikamenten berück-
sichtigen.

Von der Wissenschaft 
zu den Leitlinien

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

In Bereichen, zu denen ILCOR keinen 
systematischen Review durchgeführt hat, 
sichtete die ERC-Autorengruppe fokus-
siert die Literatur. Der ERC hält diese neu-
en Leitlinien für die effektivsten und leicht 
zu lernenden Maßnahmen, die durch ak-
tuelles Wissen, Forschung und Erfahrung 
unterstützt werden. Unvermeidbar, auch 
in Europa, werden Unterschiede in der 
Verfügbarkeit von Medikamenten, Aus-
rüstung und Personal lokale, regiona-
le und nationale Anpassung dieser Leit-
linien notwendig machen. Etliche Emp-
fehlungen der ERC-Leitlinien 2010 blei-
ben 2015 unverändert, entweder weil kei-
ne neuen Studien publiziert wurden oder 
weil die neue Evidenz seit 2010 die damals 
verfügbare nur gestärkt hat.
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Basismaßnahmen zur 
Wiederbelebung Erwachsener 
und automatisierte 
externe Defibrillation

Das Kapitel Basismaßnahmen zur Wie-
derbelebung Erwachsener und Verwen-
dung automatisierter externer Defibrilla-
toren beschreibt die Techniken, die beim 
Kreislaufstillstand eines Erwachsenen an-
gewendet werden sollen. Damit sind die 
Basismaßnahmen der Reanimation ge-
meint (BLS: Atemwege freimachen und 
Unterstützung von Atmung und Kreis-
lauf ohne Hilfsmittel, ausgenommen zum 
Eigenschutz des Helfers) sowie der Ein-
satz eines externen automatisierten De-
fibrillators (AED). Außerdem gehören 
hierzu einfache Techniken, mit denen Er-
stickungsanfälle bei Atemwegsverlegung 
durch Fremdkörper beherrscht werden 
können. Leitlinien für den Einsatz manu-
eller Defibrillatoren und zur Einleitung 
von Wiederbelebungsmaßnahmen im 
Krankenhaus finden sich in Kap. 3 (ALS) 
[2]. Eine Kurzdarstellung der Seitenlage 
ist enthalten, detaillierter wird auf diese 
im Kapitel „Erste Hilfe“ eingegangen.

Die Leitlinien zu BLS/AED basieren 
auf dem ILCOR 2015 Consensus on Sci-
ence and Treatment Recommendations 
(CoSTR) [18]. Der ILCOR-Review be-
handelt 23 Themen und führt zu 32 Be-
handlungsempfehlungen zu den Themen: 
frühes Erkennen der Situation und Ver-
hindern eines Kreislaufstillstands, frühe 
hochwertige Herzdruckmassage (Thorax-
kompression) und frühe Defibrillation.

Kreislaufstillstand

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

Überlebenskette

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

1 �− Frühes Erkennen und Notruf

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

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

2 − Frühe Wiederbelebung 
durch Notfallzeugen

Unverzüglich eingeleitete Wiederbele-
bungsmaßnahmen können die Überle-
bensrate bei Kreislaufstillstand verdop-
peln bis vervierfachen [27–29]. Ein aus-
gebildeter Helfer soll Thoraxkompressio-
nen und Beatmung kombinieren. Ist ein 
Anrufer nicht in Wiederbelebung ausge-
bildet, soll der Leitstellendisponent ihn 
oder sie anleiten, ausschließlich Herz-
druckmassage durchzuführen, bis profes-
sionelle Hilfe eintrifft [30–32].

3 �− Frühe Defibrillation

Eine Defibrillation innerhalb von 3−5 min 
nach dem Kollaps kann die Überlebensra-
te auf 50–70 % erhöhen. Dies kann durch 
öffentlich zugängliche und hauseigene 
AEDs erreicht werden [21, 23, 33].

4 − Frühe erweiterte Maßnahmen 
und standardisierte Behandlung 
nach der Reanimation

Erweiterte Maßnahmen wie Atemwegs-
management, Medikamentengabe und 
Behandlung der Ursachen können erfor-
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derlich sein, wenn die Wiederbelebungs-
maßnahmen primär nicht erfolgreich sind.

Notfallzeugen müssen 
sofort handeln

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

Erkennen des Kreislaufstillstands

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

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

Die Rolle des 
Leitstellendisponenten

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

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

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

BLS-Ablauf beim Erwachsenen

. Abb. 3 zeigt Schritt für Schritt das Vor-
gehen für den trainierten Helfer; es legt 
weiterhin großen Wert darauf, ihm, dem 
Helfer, Patienten und Notfallzeugen Si-
cherheit zu geben. Der Ruf nach zusätz-
licher Unterstützung (sofern nötig) ist in 
den Schritt „Notruf“ unten integriert. Der 
besseren Übersicht halber ist der Algo-
rithmus linear dargestellt. Er ist so zu ver-
stehen, dass die ersten Schritte –Reaktion 
überprüfen, Atemwege öffnen, Atemkon-
trolle und Notruf – simultan oder in ra-
scher Folge abgearbeitet werden können.

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

Freimachen der Atemwege 
und Atemkontrolle

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

Alarmierung des Rettungsdienstes

112 ist in der gesamten europäischen 
Union als kostenfreie Notrufnummer 
eingerichtet. Aus dem Festnetz und über 
Mobiltelefon lassen sich die Notdienste – 
Rettungsdienst, Feuerwehr und Polizei – 
erreichen. Früher Kontakt mit dem Ret-
tungsdienst ermöglicht die Unterstüt-
zung durch den Leitstellendisponenten 
beim Erkennen eines Kreislaufstillstands, 
der Telefonreanimation, der Alarmierung 

keine Reaktion und
keine normale Atmung

Notruf 112 *

30 Thoraxkompressionen

2 Beatmungen

weiter CPR 30:2

sobald ein AED eintri�t -
einschalten und den
Anweisungen folgen

Abb. 3 8 Handlungsablauf zur Wiederbelebung 
Erwachsener. * Österreich/Schweiz 144
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Abb. 4 8 Schritt-für-Schritt-Erklärung zur Wiederbelebung Erwachsener mit Kreislaufstillstand für den ausgebildeten BLS-
AED-Helfer (Teil 1)

 
Vergewissern Sie sich, dass der Kollabierte und Notfallzeugen nicht gefährdet sind

Reaktion: Prüfen Sie ob die Person reagiert
Schütteln Sie ihn leicht an den Schultern und fragen Sie laut: „Ist alles in 
Ordnung?“ 
Wenn er reagiert lassen Sie ihn, wenn keine weitere Gefahr besteht, in der 
Lage, in der Sie ihn vorgefunden haben.
Versuchen Sie herauszufinden, was mit ihm los ist, und holen Sie falls 
erforderlich Hilfe. Überprüfen Sie regelmäßig seinen Zustand. 

Bringen Sie ihre Schultern senkrecht über den Brustkorb des 
Patienten, und drücken Sie das Brustbein mindestens 5 cm 
(jedoch nicht mehr als 6 cm) nach unten.
Entlasten Sie nach jeder Kompression vollständig den 
Brustkorb, ohne den Kontakt zwischen Ihren Händen und dem
Brustbein zu verlieren.
Wiederholen Sie dies mit einer Frequenz von 100–120/min.

Atemweg: Machen Sie die Atemwege frei
Legen Sie Ihre Hand auf seine Stirn und ziehen Sie 
seinen Kopf leicht nach hinten; Heben Sie mit Ihren 
Fingerspitzen das Kinn des Patienten an, um die 
Atemwege frei zu machen. 
Drehen Sie den Patienten auf den Rücken.

Atmung:
Kontrollieren Sie die Atmung durch Sehen, Hören und Fühlen
Während der ersten Minuten nach einem Kreislauf-Stillstand ist 
es möglich, dass ein Patient kaum atmet oder nur vereinzelte, 
langsame oder geräuschvolle Atemzüge macht. 
Verwechseln Sie dies nicht mit normaler Atmung. Sehen, hören 
und fühlen Sie nicht länger als 10 s, um festzustellen, ob der 
Patient normal atmet. 
Wenn Sie irgendwelche Zweifel haben, ob die Atmung normal 
ist, dann handeln Sie so, als sei sie nicht normal und beginnen 
mit CPR.

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

Kreislauf: Beginnen Sie mit Thoraxkompressionen
Knien Sie sich neben den Patienten.
Legen Sie den Ballen einer Hand auf die Mitte der Brust 
des Patienten (entspricht der unteren Hälfte des 
Brustbeins [Sternum]).
Legen Sie den Ballen Ihrer anderen Hand auf die erste 
Hand. 
Verschränken Sie die Finger Ihrer Hände ineinander und 
vergewissern Sie sich, sie nicht auf die Rippen des 
Patienten drücken. 
Halten Sie die Arme gerade.
Üben Sie keinerlei Druck auf den Oberbauch oder das 
untere Ende des Brustbeins aus.

Reagiert der Patient nicht und atmet er nicht normal:
Alarmieren Sie den Rettungsdienstes 
Wenn möglich bitten sie jemanden den Rettungsdienst 
anzurufen (112) sonst rufen Sie selbst an
Verlassen Sie den Patienten nur, wenn es keine andere 
Möglichkeit gibt.
Schalten Sie Ihr Telefon auf „Freisprechen“ um leichter 
mit dem Leitstellendisponenten sprechen zu können.
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Abb. 4 8 (Fortsetzung, Teil 2)

Falls Sie trainiert und im Stande sind zu beatmen: Kombinieren Sie Thoraxkompressionen und Beatmung
Machen Sie nach 30 Kompressionen die Atemwege durch Überstrecken des Halses und Anheben des Kinns wieder frei 
Verschließen Sie mit Daumen und Zeigefinger Ihrer auf der Stirn liegenden Hand die Nase durch Zusammendrücken 
der weichen Nasenflügel
Lassen Sie zu, dass der Mund sich öffnet, aber heben Sie weiterhin das Kinn an
Atmen Sie normal ein, und legen Sie Ihre Lippen um den Mund des Patienten. Achten Sie dabei auf eine gute 
Abdichtung
Blasen Sie gleichmäßig in den Mund, während Sie beobachten, dass sich der Brustkorb wie bei der normalen Atmung 
in rund 1 s hebt: Dies ist eine effektive Beatmung
Nehmen Sie Ihren Mund von dem des Patienten, während Sie den Hals überstreckt und das Kinn angehoben halten,
und beobachten Sie, wie sich der Brustkorb beim Entweichen der Luft senkt
Atmen Sie erneut normal ein, und blasen Sie noch einmal in den Mund des Patienten, um insgesamt 2 effektive
Beatmungen zu erzielen. Unterbrechen Sie für zwei Beatmungen die Kompressionen nicht für mehr als 10 s. Legen Sie 
dann ohne Verzögerung Ihre Hände erneut auf die korrekte Stelle auf dem Brustbein, und führen Sie weitere 30 
Thoraxkompressionen durch.
Fahren Sie mit Thoraxkompressionen und Beatmungen im Verhältnis von 30:2 fort.

Falls Sie nicht  trainiert oder nicht im Stande sind zu beatmen: 
führen Sie (nur) die Thoraxkompressionen fort 
Führen sie ausschließlich Herzdruckmassage durch
(kontinuierliche Thoraxkompressionen mit einer
Frequenz von 100 –120/min)

Wenn der AED verfügbar ist:
schalten Sie den AED ein und kleben Sie die Elektroden auf
Sobald der AED verfügbar ist:
Schalten Sie den Defibrillator ein und kleben Sie die selbstklebenden 
Pads auf die nackte Brust des Patienten 
Falls mehr als ein Helfer anwesend sind, soll die CPR fortgesetzt 
werden, während die Pads auf die Brust des Patienten geklebt 
werden.

Folgen Sie den Sprach/Bildschirmanweisungen
Stellen Sie sicher, dass niemand den Patienten 
berührt, während der AED den Herzrhythmus 
analysiert.
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Abb. 4 8 (Fortsetzung, Teil 3)

Wird ein Schock empfohlen: Lösen Sie ihn aus
Stellen Sie sicher, dass niemand den Patienten berührt.
Drücken Sie den Auslöseknopf, wenn Sie dazu 
aufgefordert werden. (Vollautomatische AED geben 
den Schock automatisch ab.) 
Starten Sie unverzüglich erneut CPR-30:2
Folgen Sie weiter den Sprach/Bildschirmanweisungen.

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

Wenn der Patient nicht reagiert aber normal atmet

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

Ist kein AED verfügbar: 
Fahren sie mit Thoraxkompressionen (und Beatmung) fort
Unterbrechen Sie die CPR-Maßnahmen nicht, bis:
• Ein professioneller Helfer Sie anweist, aufzuhören
• der Patient wirklich aufwacht: sich bewegt, die   
 Augen öffnet und normal zu atmen beginnt
• Sie erschöpft sind.

Es ist selten, das durch CPR allein wieder ein Kreislauf erreicht wird. Wenn Sie nicht 
wirklich sicher sind, fahren Sie mit CPR fort bis der Patient Zeichen der Erholung zeigt: 
• er wacht auf
• er bewegt sich
• er öffnet die Augen
• er atmet normal
Seien Sie bereit, sofort wieder mit CPR zu beginnen, wenn sich der Patient wieder 
verschlechtert.
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des Rettungsdienstes („First Responder“) 
sowie beim Auffinden und Holen eines 
AED [66–69].

Beginn der Thoraxkompression

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

Führen Sie Thoraxkompressionen fol-
gendermaßen durch:
1.	 Drücken Sie auf die Mitte des Brustkorbs.
2.	 Drücken Sie bei einem durchschnitt-

lichen Erwachsenen ungefähr 5 cm 
tief, aber nicht tiefer als 6 cm.

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

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

Handposition
Experimentelle Studien haben gezeigt, 
dass die hämodynamischen Effekte besser 
sind, wenn der Druck auf die untere Hälf-
te des Brustbeins ausgeübt wird [70–72]. 
Es wird empfohlen, die Lokalisierung so 
einfach wie möglich zu lehren, wie z. B.: 
„Legen Sie Ihre Handwurzel mitten auf 
den Brustkorb und die andere Hand da-
rauf.“ Gleichzeitig demonstrieren Sie, wie 
Sie Ihre Hände auf der unteren Hälfte des 
Brustbeins platzieren [73, 74].

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

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

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

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

Fester Untergrund
Wann immer möglich, soll die Thorax-
kompression auf einer harten Unterla-
ge erfolgen. Luftgefüllte Matratzen müs-
sen entlüftet werden [89]. Die Evidenz für 
den Nutzen von Rückenbrettern gibt An-
lass, daran zu zweifeln [90–94]. Wenn sie 
verwendet werden, passen Sie auf, dass 
es nicht zu Unterbrechungen der Tho-
raxkompression und zur Dislokation von 
Atemwegs- und Gefäßzugängen kommt.

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

Kompressionsablauf
Es gibt wenig Evidenz dafür, ein spezi-
fisches Kompressions-Entlastungs-Ver-
hältnis zu empfehlen. Folglich reicht sie 
nicht, das bisher empfohlene Verhältnis 
von 50:50 zu ändern.

Feedback der Kompressionstechnik

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

Atemspende

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

Kompressions-Beatmungs- 
Verhältnis

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

Reanimation ohne Beatmung 
(„Compression-only-CPR“)

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

Einsatz eines automatisierten 
externen Defibrillators (AED)

AEDs sind sicher und effektiv, wenn sie 
durch Laien mit wenig oder ohne Training 
verwendet werden [121]. AEDs ermöglichen 
eine Defibrillation viele Minuten, bevor pro-
fessionelle Hilfe eintrifft. Helfer sollen Tho-
raxkompressionen mit minimalen Unterbre-
chungen durchführen, während der AED 
angelegt und verwendet wird. Die Helfer 
sollen sich darauf konzentrieren, der Sprach-
führung unmittelbar zu folgen, insbesonde-
re die Herzdruckmassage sofort wiederauf-
zunehmen, wenn dazu aufgefordert wird, 
und Unterbrechungen der Thoraxkompres-
sionen zu minimieren. Standard-AEDs kön-
nen schon für Kinder ab 8 Jahren verwen-
det werden [122–124]. Für Kinder zwischen 
1 und 8 Jahren sollen spezielle Klebeelekt-
roden für Kinder verwendet werden, wenn 
möglich mit einem Kinderprogramm.

Wiederbelebung vor 
der Defibrillation

Führen Sie die CPR weiter, während ein 
Defibrillator oder AED gebracht und an-
gelegt wird, aber dann soll die Defibrilla-
tion nicht weiter verzögert werden.

Intervall zwischen den 
Rhythmusanalysen

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

Sprachanweisungen

Es ist von großer Wichtigkeit, dass die Not-
fallhelfer den Anweisungen des AED oh-
ne Verzug folgen. Die Sprachanweisun-
gen sind üblicherweise programmierbar, 
und es wird empfohlen, die AEDs so zu 
programmieren, dass sie die beschriebene 
Schockfolge und Zeitabläufe berücksichti-
gen. Geräte, die die Qualität der Wieder-
belebung messen, können zusätzlich Feed-
back in Echtzeit und weitere Sprach- oder 
Sichtanweisungen geben. In der Praxis wer-
den AEDs meist von ausgebildeten Helfern 
eingesetzt, sodass die AED-Sprachführung 
grundsätzlich auf ein Kompressions-Venti-
lations-Verhältnis von 30:2 eingestellt wer-
den soll. Wenn – ausnahmsweise – AEDs 
an einem Ort platziert werden, wo es un-
wahrscheinlich ist, dass ausgebildete Helfer 
dazukommen, kann der Betreiber die Ein-
stellung auf Herzdruckmassage ohne Beat-
mung ändern lassen.

Defibrillatoren im öffentlichen 
Raum („public access 
defibrillation“, PAD)

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

ren Patienten zu Hause von öffentlichen 
AED-Programmen [130]. Von der Leit-
stelle geführte Laienhelfer aus der Umge-
bung des Patienten, die zu einem nahe ge-
legenen AED geführt werden, können die 
Zahl der Wiederbelebung durch Laien-
helfer verbessern [33] und die Zeit bis zur 
Defibrillation verkürzen [37].

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

Einsatz von AEDs in 
Krankenhäusern

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

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

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

Atemwegsverlegung durch 
Fremdkörper (Ersticken)

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

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

Behandlung der milden 
Atemwegsverlegung
Fordern Sie den Betroffenen zum Husten 
auf. Husten erzeugt einen hohen und an-
haltenden Atemwegsdruck und kann den 
Fremdkörper ausstoßen.

Behandlung der schweren 
Atemwegsverlegung
Bei Erwachsenen und Kindern über 
1 Jahr, die bei Bewusstsein sind und bei 
denen eine komplette Atemwegsverle-
gung durch Fremdkörper vorliegt, haben 
Fallberichte die Effektivität von Schlägen 
auf den Rücken sowie Oberbauch- und 
Brustkorbkompressionen gezeigt [139]. 
Die Erfolgsaussichten steigen bei der 
Kombination von Schlägen auf den Rü-

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

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

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

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

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

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

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

Erweiterte Reanimationsmaß-
nahmen für Erwachsene

Vermeidung des innerklinischen 
Kreislaufstillstands

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

Vorbeugen des außerklinischen 
plötzlichen Herztods („sudden 
cardiac death“, SCD)

Die meisten Opfer eines SCD weisen in 
ihrer Krankengeschichte eine vorange-
hende Herzerkrankung und Warnzei-
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Abb. 5 9 Schritt-für-
Schritt-Erklärung des Be-
handlungsablaufs beim Er-
wachsenen mit Atemwegs-
verlegung durch Fremd-
körper

Verdacht auf Ersticken

Achten Sie auf Erstickungszeichen,
vor allem beim Essen

Bestärken Sie den Patienten,
zu husten

Wird das Husten wirkungslos, geben Sie 5 Rückenschläge
Wenn der Patient Zeichen einer schweren Atemwegsverle-
gung zeigt und bei Bewusstsein ist verabreichen Sie 5 
Rückenschläge:
Stellen Sie sich seitlich etwas hinter ihn
Halten Sie den Brustkorb mit einer Hand und beugen Sie 
die Person nach vorn, damit das verlegende Objekt, wenn 
es sich löst, aus dem Mund herauskommt und nicht etwa 
den Atemweg weiter hinunterrutscht;
Führen Sie mit dem Ballen Ihrer anderen Hand 5 kräftige 
Schläge zwischen die Schulterblätter durch.

Heimlich Handgriff
Sind die Rückenschläge wirkungslos, geben Sie 5 Oberbauchstöße
Falls die Atemwegsverlegung mit 5 Schlägen auf den Rücken nicht 
beseitigt werden kann, führen Sie bis zu 5 Kompressionen des 
Oberbauchs durch:
Stellen Sie sich hinter den Patienten und legen Sie beide Arme um seinen 
Oberbauch;
Lehnen Sie den Patienten nach vorn;
Ballen Sie die Faust und legen Sie sie zwischen Nabel und Brustkorb;
Greifen Sie diese Hand mit Ihrer anderen und ziehen Sie kräftig nach 
innen und oben;
Wiederholen Sie dies bis zu 5-mal.
Falls die Verlegung immer noch nicht beseitigt ist, fahren Sie 
abwechselnd mit 5 Rückenschläge und 5 Oberbauchkompressionen fort.

Beginnen Sie mit CPR
Beginnen Sie mit CPR wenn der Patient nicht mehr reagiert
Falls der Patient zu irgendeiner Zeit bewusstlos wird: 
Lassen Sie ihn vorsichtig zu Boden gleiten;
Alarmieren Sie unverzüglich den Rettungsdienst;
Beginnen Sie CPR mit Thoraxkompressionen.
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chen, hauptsächlich Brustschmerzen, 
v. a. in der Stunde vor dem Kreislaufstill-
stand, auf [146]. Auch scheinbar gesunde 
Kinder und junge Erwachsene, die einen 
SCD erleiden, können Vorzeichen und 
Symptome haben (z. B. Synkope/Präsyn-
kope, Brustschmerzen und Herzrasen), 
die professionelle Helfer in Alarmbereit-
schaft versetzen und sie dazu bewegen 
sollen, sofort fachkundige Hilfe hinzuzu-
ziehen, um einem Kreislaufstillstand vor-
zubeugen [147–151]. Athletenspezifische 
Screening-Programme sind von Land zu 
Land verschieden [152, 153]. Die Identifi
zierung Einzelner mit angeborenen Prob
lemen und das Screenen von Familienan
gehörigen können helfen, dem Tod junger 
Menschen mit angeborenen Herzstörun-
gen vorzubeugen [154–156].

Präklinische Reanimation

Zuerst kardiopulmonale 
Reanimation oder zuerst 
Defibrillation beim außerklinischen 
Kreislaufstillstand?
Das Rettungsdienstpersonal soll während 
der Zeit, in der das Gerät geholt, vorbe-

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

Beendigung der Reanimation

Die „Regel zur Beendigung der lebensret-
tenden Basismaßnahmen“ hat einen gu-
ten Vorhersagewert für BLS-Rettungssa-
nitäter mit der Berechtigung zur Defibril-
lation [157].

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

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

Innerklinische Reanimation

Bei der Behandlung eines Patienten mit 
innerklinischem Kreislaufstillstand ist die 
Trennung von BLS- und ALS-Maßnah-
men willkürlich. In der Praxis verläuft der 
Reanimationsprozess kontinuierlich und 
basiert auf gesundem Menschenverstand. 
Ein Algorithmus für das initiale Manage-
ment eines innerklinischen Kreislaufstill-
stands ist in . Abb. 6 dargestellt:
55 Achte  Sie auf den Eigenschutz.
55 Wenn Krankenhausmitarbeiter einen 
Patienten kollabieren sehen oder 
einen bewusstlosen Patienten auffin-
den, sollen sie zunächst um Hilfe ru-
fen (z. B. mit einer Notrufklingel oder 
durch Rufen) und danach überprü-
fen, ob der Patient auf Ansprechen re-
agiert. Schütteln Sie ihn vorsichtig an 
den Schultern, und fragen Sie laut: 
„Geht es Ihnen gut?“.
55 Wenn andere Krankenhausmitarbei-
ter zufällig anwesend sind, ist es mög-
lich, Maßnahmen gleichzeitig durch-
zuführen.

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

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

kollabierter/kranker Patient

Rufen Sie um Hilfe und berurteilen Sie den Patienten

Lebenszeichen?NEIN JA

Rufen Sie das
Reanimationsteam

CPR 30:2
Mit Sauersto� und

Atemwegshilfsmitteln

Legen Sie die De�pads an
schließen sie den Monitor an

De�brillieren Sie,
wenn indiziert

Erweiterte lebenrettende
Maßnahmen

nach Eintre�en des
Reanimationsteams

Beurteilen Sie nach ABCDE
 Erkennen und behandeln Sie

Sauersto�, Monitoring, i.v.-
Zugang

Rufen Sie das
Reanimationsteam,

wenn indiziert

Übergeben Sie an das
Reanimationsteam

Innerklinische Reanimation

Abb. 6 8 „In-hospital resuscitation“
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wie normaler Herz-Kreislauf-Funktion 
missverstanden werden [43, 53, 54, 56]. 
Schnappatmung kann auch während der 
Herzdruckmassage – als Zeichen ver-
besserter Hirnperfusion – auftreten und 
ist kein Indikator für den ROSC. Nach 
Eintreten des Kreislaufstillstands kann 
es kurzzeitig zu Krampfanfällen kom-
men, welche mit einem epileptischen An-
fall verwechselt werden können [46, 47]. 
Veränderungen der Hautfarbe, v. a. Blässe 
und bläuliche Veränderungen, sind kein 
diagnostisches Kriterium für das Vorlie-
gen eines Kreislaufstillstands [46].
55 Rufen Sie um Hilfe (falls noch nicht 
erfolgt). Drehen Sie danach den Pa-
tienten auf den Rücken, und öffnen 
Sie die Atemwege.
55 Öffnen der Atemwege und Überprü-
fung der Atmung:
zz Überstrecken Sie den Nacken, und 
heben Sie den Unterkiefer an.
zz Während Sie die Luftwege frei hal-
ten, sehen, hören und fühlen Sie, ob 
eine normale Atmung vorliegt. (Ca-
ve: gelegentliche Schnappatmung, 
langsame, mühsame und geräusch-
volle „Atmung“ sind nicht normal):
�–  Schauen Sie, ob sich der Thorax 
hebt und senkt.
�– � Versuchen Sie, am Mund des Pa-

tienten Atemgeräusche zu hören.
�– � Fühlen Sie Ein- und Ausatemluft-

strom an der eigenen Wange.
zz Dieses Sehen, Hören und Fühlen, 
um zweifelsfrei festzustellen, ob der 
Patient normal atmet, soll nicht län-
ger als 10 s dauern.
zz Überprüfen Sie den Kreislauf:
�– � Es kann schwierig sein, die Puls-

losigkeit des Patienten sicher fest-
zustellen. Falls er keine oder nur 
zweifelhafte Lebenszeichen auf-
weist (Bewusstsein, gezielte Bewe-
gung, Atmung oder Husten), müs-
sen sofort Reanimationsmaßnah-
men ergriffen werden, und zwar 
so lange, bis erfahrene Hilfe am 
Notfallort eintrifft oder der Pa-
tient wieder Lebenszeichen zeigt.

�– � Das Risiko, einem Patienten bei 
schlagendem Herz durch Thorax-
kompressionen Schaden zuzufü-
gen, ist sehr gering [173]. Verzö-
gerungen bei der Diagnose eines 
Kreislaufstillstands und dem Be-

ginn von Reanimationsmaßnah-
men haben dagegen einen nega-
tiven Einfluss auf den Reanima-
tionserfolg und sind auf jeden Fall 
zu vermeiden.

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

zz Falls Lebenszeichen bestehen, ist 
dringend eine klinische Untersu-
chung erforderlich. Je nach örtli-
chen Gepflogenheiten kann diese 
durch ein entsprechendes Notfall-
team durchgeführt werden. Wäh-
rend auf dieses Team gewartet wird, 
soll der Patient Sauerstoff bekom-
men, an einen Überwachungsmo-
nitor angeschlossen und mit einer 
Venenverweilkanüle versehen wer-
den. Wenn eine nachvollziehba-
re Messung der SaO2 z. B. über Pul-
soxymetrie (SpO2) erreicht werden 
kann, soll die FiO2 auf eine Sätti-
gung von 94–98 % titriert werden.
zz Atmet der Patient nicht, hat aber 
einen Puls (Atemstillstand) beat-
men Sie ihn und prüfen den Puls 
nach jeweils 10 Beatmungen. Bei 
Zweifeln über das Vorhandensein 
eines Pulses beginnen Sie mit Re-
animationsmaßnahmen.

Start der innerklinischen 
Reanimationsmaßnahmen
Die wichtigsten Schritte sind hier aufge-
listet. Weitere Informationen können in 
den folgenden Abschnitten über die spe-
zifischen Maßnahmen gefunden werden.
55 Eine Person beginnt mit der CPR, 
während andere das Reanimations-
team rufen und die Reanimationsaus-
rüstung sowie den Defibrillator her-
beibringen. Wenn nur ein Mitarbei-
ter anwesend ist, bedeutet dies, dass 
er den Patienten kurzfristig verlas-
sen muss.
55 Führen Sie 30 Thoraxkompressionen 
durch, gefolgt von 2 Atemspenden.
55 Drücken Sie ca. 5 cm tief, aber nicht 
mehr als 6 cm.

55 Die Frequenz der Thoraxkompressio-
nen soll 100–120/min sein.
55 Entlasten Sie den Thorax nach jeder 
Kompression; lehnen Sie sich nicht 
auf die Brust.
55 Minimieren Sie Unterbrechungen, 
und stellen Sie qualitativ hochwertige 
Thoraxkompressionen sicher.
55 Die Durchführung qualitativ gu-
ter Thoraxkompressionen über einen 
längeren Zeitraum ist ermüdend; ver-
suchen Sie daher, alle 2 min die Per-
son, die die Thoraxkompression 
übernimmt, auszuwechseln, und ach-
ten Sie dabei auf minimale Unterbre-
chungen.
55 Halten Sie die Atemwege des Patien-
ten frei, und beatmen Sie die Lungen 
mit den am besten geeigneten Gerä-
ten, die unmittelbar zur Hand sind. 
Taschenmasken, die mit einer ora-
len Atemwegshilfe (Guedel-Tubus) 
ergänzt werden können, sind für ge-
wöhnlich sofort verfügbar. Als Alter-
native können je nach lokalen Ge-
pflogenheiten eine supraglottische 
Atemwegshilfe („supraglottic airway 
device“, SAD) oder ein Beatmungs-
beutel mit Gesichtsmaske verwendet 
werden. Die endotracheale Intubation 
soll nur von jemandem durchgeführt 
werden, der darin ausgebildet, kom-
petent und erfahren ist.
55 Kapnographie soll routinemäßig zur 
Überprüfung der korrekten Tubus-
lage und zum Monitoring der Beat-
mungsfrequenz eingesetzt werden. 
Die Kapnographie kann auch mit 
dem Beatmungsbeutel oder einem 
SAD eingesetzt werden. Des Weiteren 
kann die Kapnographie als Monito-
ring für die Reanimationsqualität und 
zur Identifizierung eines möglichen 
ROSC dienen [174].
55 Die Inspirationszeit soll eine Sekun-
de betragen. Geben Sie so viel Beat-
mungsvolumen, dass sich der Brust-
korb normal hebt. Geben Sie so 
früh wie möglich Sauerstoff, um 
die höchstmögliche inspiratorische 
Sauerstoffkonzentration zu erreichen 
[175].
55 Ist der Patient intubiert oder ein SAD 
eingeführt, setzen Sie die ununterbro-
chenen Thoraxkompressionen (außer 
bei Defibrillationsindikation oder zur 
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Pulskontrolle) mit einer Frequenz 
von mindestens 100/min fort und be-
atmen Sie die Lungen mit ungefähr 
10 Beatmungshüben/min.
55 Vermeiden Sie eine Hyperventilation 
(sowohl überhöhte Frequenzen als 
auch Atemzugvolumina).
55 Falls keine Atemwegshilfen und Be-
atmungsgeräte vorhanden sind, soll 
eine Mund-zu-Mund-Beatmung in 
Erwägung gezogen werden. Spre-
chen medizinische Gründe dafür, den 
Mund-zu-Mund-Kontakt zu vermei-
den, oder sind Sie unfähig oder nicht 
gewillt, dies zu tun, führen Sie Tho-
raxkompressionen durch, bis weitere 
Hilfe oder die Ausrüstung zum Atem-
wegsmanagement eintrifft. Die Auto-
ren verstehen, dass es gute klinische 
Gründe geben kann, eine Mund-zu-
Mund-Beatmung zu vermeiden. Den-
noch, es gibt Situationen, in denen sie 
lebensrettend sein kann.
55 Wenn der Defibrillator am Notfall-
ort ankommt, bringen Sie die selbst 
klebenden Defibrillatorpads auf dem 
Brustkorb des Patienten ohne Unter-
brechung der Thoraxkompressio-
nen an, und führen danach eine kur-
ze Analyse des Rhythmus durch. 
Wenn selbstklebende Defibrillator-
pads nicht verfügbar sind, können al-
ternativ „Paddles“ verwendet wer-
den. Die Verwendung von Klebeelek-
troden oder einer „Quick look padd-
le“-Technik ermöglicht eine rasche-
re Beurteilung des Herzrhythmus als 
die Verwendung von EKG-Elektro-
den [296]. Unterbrechen Sie die Tho-
raxkompression nur kurz, um den 
Herzrhythmus zu beurteilen. Bei Ver-
wendung eines manuellen Defibrilla-
tors laden Sie diesen, wenn der Herz-
rhythmus VF/VT ist, während ein an- 
derer Helfer die Thoraxkompressio-
nen fortführt. Sobald der Defibrilla-
tor geladen ist, setzen Sie die Thorax-
kompressionen aus, versichern sich, 
dass kein Helfer Kontakt zum Patien-
ten hat, und lösen einen elektrischen 
Schock aus, dann nehmen Sie sofort 
die Herzdruckmassage wieder auf. 
Vergewissern Sie sich, dass niemand 
den Patienten beim Auslösen des 
Schocks berührt. Planen Sie die Defi-

brillation, bevor Sie die Thoraxkom-
pressionen unterbrechen.
55 Bei Verwendung eines automatisier-
ten externen Defibrillators (AED) fol-
gen Sie den audiovisuellen Anwei-
sungen. Versuchen Sie auch hier, die 
Unterbrechung der Thoraxkompres-
sion zu minimieren.
55 An Orten, an denen keine selbst kle-
benden Defibrillations-Pads zur Ver-
fügung stehen, sind bei der Verwen-
dung von Paddles Alternativstrate-
gien üblich, um die Präschockpause 
zu minimieren.
55 In einigen Ländern wird eine Be-
handlungsstrategie verwendet, die 
das Laden des Defibrillators zum En-
de eines jeden 2-Minuten-Zyklus im 
Rahmen der Pulskontrolle beinhal-
tet [176, 177]. Ist der Rhythmus VF/
VT, wird dann direkt der Schock aus-
gelöst und die CPR fortgeführt. Ob 
dies zu einer Verbesserung der Reani-
mation führt, ist unbekannt, aber es 
führt zum Laden für einen nicht defi-
brillierbaren Rhythmus.
55 Führen Sie die Herzdruckmassage 
nach der Defibrillation unverzüglich 
weiter. Minimieren Sie die Unterbre-
chungen der Thoraxkompressionen. 
Bei der Verwendung eines manuellen 
Defibrillators ist es möglich, die Pause 
zwischen den Thoraxkompressionen 
auf unter 5 s zu verkürzen.
55 Setzen Sie die CPR-Maßnahmen so 
lange fort, bis das Notfallteam eintrifft 
oder der Patient Lebenszeichen zeigt. 
Bei Verwendung eines AED folgen 
Sie den Sprachanweisungen.
55 Wenn bei laufender Reanimation aus-
reichend Rettungskräfte am Notfall-
ort anwesend sind, sollen i.v.-Verweil-
kanülen und Medikamente (z. B. Ad-
renalin) für das Reanimationsteam 
vorbereitet werden.
55 Bestimmen Sie wer verantwortlich ist, 
den Patienten an den Leiter des Re-
animationsteams zu übergeben. Ver-
wenden Sie eine strukturierte Kom-
munikation für die Übergabe (z. B. 
SBAR, RSVP) [178, 179]. Auch die 
Patientenakte soll bereitliegen.
55 Die Qualität der Thoraxkompressio-
nen während einer innerklinischen 
CPR ist häufig nicht optimal [180, 
181]. Die Notwendigkeit, die Tho-

raxkompressionen nicht zu unter-
brechen, kann nicht oft genug be-
tont werden. Selbst kurze Pausen wir-
ken sich katastrophal auf das Patien-
ten-Outcome aus. Deshalb muss jeg-
liches Bemühen darauf gerichtet sein 
sicherzustellen, dass kontinuierliche 
und wirksame Herzdruckmassage 
während des gesamten Reanimations-
ablaufs aufrechterhalten wird. Tho-
raxkompressionen sollen am Anfang 
eines CPR-Versuchs gestartet, ohne 
Unterbrechung fortgesetzt und nur 
kurz für spezifische Interventionen 
(z. B. Pulskontrolle) ausgesetzt wer-
den. Der Teamleiter soll die Qualität 
der Reanimation überwachen und bei 
insuffizienten Thoraxkompressionen 
den Helfer austauschen.
55 Eine kontinuierliche Überwachung 
des endtidalen Kohlendioxidpartial-
drucks (petCO2) kann zur Qualitäts-
sicherung der Reanimation dienen. 
Ein Anstieg des petCO2 während der 
Reanimation ist ein Indikator für das 
Vorliegen eines ROSC [174, 182–184].
55 Wenn möglich, soll die Person, die 
die Thoraxkompressionen durch-
führt, alle 2 min ausgetauscht werden, 
ohne dabei lange Pausen zwischen 
den Thoraxkompressionen zu verur-
sachen.

Algorithmus der erweiterten 
Reanimationsmaßnahmen

Obwohl der ALS-Algorithmus (. Abb. 7) 
auf alle Kreislaufstillstände anwendbar ist, 
können zusätzliche Interventionen bei je-
nen Patienten notwendig sein, die einen 
Kreislaufstillstand aus besonderer Ursa-
che erlitten haben (s. Abschn. 4) [3].

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

 

19Notfall + Rettungsmedizin 



eine Verschlechterung des neurologischen 
Langzeitüberlebens zur Folge hat. Ebenso 
ist die Unterstützung für erweitertes Atem-

wegsmanagements beim ALS begrenzt 
[175, 185–192]. Somit sind Medikamen-
te und erweitertes Atemwegsmanagement 

– im Vergleich zur frühen Defibrillation 
und zu qualitativ hochwertigen, ununter-
brochenen Thoraxkompressionen – von 

Abb. 7 8 Algorithmus der erweiterten Reanimationsmaßnahmen
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sekundärer Bedeutung, auch wenn sie 
weiter Teil des ALS sind.

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

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

VF angebracht sein, die Energie für 
die nächste Defibrillation zu erhöhen 
[195, 196].
55 Minimieren Sie die Verzögerung zwi-
schen der Unterbrechung der Tho-
raxkompressionen und der Verabrei-
chung des Schocks (die Präschock-
pause); selbst eine 5−10 s andauern-
de Pause reduziert die Chancen auf 
einen erfolgreichen Schock [84, 85, 
197, 198].
55 Setzen Sie die CPR (CV-Verhältnis 
30:2) unmittelbar nach dem elektri-
schen Schock fort, ohne den Rhyth-
mus zu überprüfen oder den Puls zu 
fühlen. Beginnen Sie dabei mit Tho-
raxkompressionen, um die Pausen 
zwischen den Defibrillationen zu mi-
nimieren [84, 85].
55 Setzen Sie die Reanimation weitere 
2 min fort, pausieren Sie dann kurz, 
um den Herzrhythmus zu beurteilen; 
liegt noch immer VF/VT vor, ver-
abreichen Sie einen zweiten Schock 
(150–360 J biphasisch). Ohne den 
Rhythmus neu zu beurteilen oder 
den Puls zu tasten, führen Sie unmit-
telbar nach dem elektrischen Schock 
die CPR-Maßnahmen (CV-Verhält-
nis 30:2) fort, beginnend mit Thorax-
kompressionen.
55 Setzen Sie die Reanimation weitere 
2 min fort, pausieren Sie dann kurz, 
um den Herzrhythmus zu beurteilen; 
liegt noch immer VF/VT vor, ver-
abreichen Sie einen 3. Schock (150–
360 J biphasisch). Ohne den Rhyth-
mus neu zu beurteilen oder den Puls 
zu tasten, führen Sie unmittelbar nach 
dem elektrischen Schock die CPR-
Maßnahmen (CV-Verhältnis 30:2) 
fort, beginnend mit Thoraxkompres-
sionen.
55 Ist ein i.v./i.o.-Zugang etabliert, ge-
ben Sie während des nächsten Zyklus 
1 mg Adrenalin und 300 mg Amioda-
ron [199].
55 Die Verwendung der Kapnographie 
kann helfen, einen ROSC festzustel-
len, ohne dabei die Thoraxkompres-
sionen unterbrechen zu müssen, sie 
kann also dazu dienen, die Gabe von 
Adrenalin in einer ROSC-Situati-
on zu vermeiden. Verschiedene Stu-
dien am Menschen haben gezeigt, 
dass der petCO2 signifikant ansteigt, 

sobald ein ROSC eintritt [174, 182–
184, 200, 201]. Wenn Sie während der 
CPR einen ROSC vermuten, setzen 
Sie die Adrenalingabe aus. Geben Sie 
Adrenalin, wenn der Kreislaufstill-
stand beim nächsten Rhythmuscheck 
bestätigt ist.
55 Ist mit diesem 3. elektrischen Schock 
kein ROSC erreicht worden, wird Ad-
renalin die Myokarddurchblutung 
verbessern und so die Chance auf 
eine erfolgreiche Defibrillation beim 
nächsten Schock erhöhen.
55 Der Zeitpunkt der Adrenalingabe 
kann beim ALS-Anwender zu Ver-
wirrung führen und muss während 
der Ausbildung unterstrichen wer-
den [202]. Die Ausbildung soll beto-
nen, dass die Gabe von Medikamen-
ten nicht zu einer Unterbrechung der 
CPR oder zu einer Verzögerung der 
Defibrillation führen darf. Untersu-
chungen an Menschen zeigen, dass 
Medikamente auch ohne Einfluss auf 
die CPR-Qualität verabreicht werden 
können [202].
55 Wenn der Herzrhythmus nach einem 
2-minütigen CPR-Zyklus in eine 
Asystolie oder PEA wechselt, richten 
Sie sich nach den unten angeführten 
Anleitungen zum nicht defibrillierba-
ren Rhythmus. Ist der nicht defibril-
lierbare Rhythmus organisiert (regu-
lär geformte oder schmale Kammer-
komplexe), versuchen Sie, einen Puls 
zu tasten. Die Rhythmusanalysen sol-
len kurz sein. Das Tasten des Pulses 
ist nur indiziert, wenn ein organisier-
ter Herzrhythmus zu beobachten ist. 
Sollten Zweifel über das Vorhanden-
sein eines Pulses während eines or-
ganisierten Herzrhythmus auftreten, 
nehmen Sie die CPR-Maßnahmen 
wieder auf. Zeigt der Patient einen 
ROSC, beginnen Sie mit der Postre-
animationsbehandlung.

Während der Behandlung von VF/VT 
müssen Ärzte und Pflegepersonal die 
Maßnahmen der Reanimation und die 
Defibrillation effektiv koordinieren. Je-
de Verkürzung der Defibrillationspause –  
selbst wenn es sich nur um wenige Sekun
den handelt – kann die Wahrscheinlich-
keit des Defibrillationserfolgs steigern [84,  
85, 197, 198]. Darüber hinaus können ef-
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fektive Thoraxkompressionen die Größe 
und Frequenz des VF und so die Chance 
für eine erfolgreiche Defibrillation verbes-
sern [203–205].

Injizieren Sie, unabhängig vom zu-
grunde liegenden Herzrhythmus, 1 mg 
Adrenalin alle 3–5 min bis ein ROSC er-
reicht ist; in der Praxis ist dies etwa einmal 
pro 2 Algorithmuszyklen. Falls Lebenszei-
chen (zielgerichtete Bewegungen, norma-
le Atmung oder Husten) während der Re-
animation zurückkehren oder die Kapno-
graphie einen Anstieg des petCO2 anzeigt, 
prüfen Sie den Herzrhythmus am Monitor 
und tasten Sie bei Vorliegen eines organi
sierten Herzrhythmus den Puls. Wenn 
ein Puls tastbar ist, beginnen Sie mit der 
Postreanimationsbehandlung. Wenn kein 
Puls getastet werden kann, fahren Sie mit 
der Durchführung der Wiederbelebungs-
maßnahmen fort.

VF/VT unter Monitorüberwachung  Wenn 
ein Patient unter Monitorüberwachung 
im Herzkatheterlabor, auf der Intensiv-
station oder unmittelbar nach Thorako-
tomie einen beobachteten Kreislaufstill-
stand erleidet, dann:
55 Stellen Sie den Kreislaufstillstand fest, 
und rufen Sie um Hilfe.
55 Ist der anfängliche Herzrhythmus 
VF/VT, geben Sie bis zu drei schnell 
aufeinanderfolgende Schocks.
55 Überprüfen Sie nach jeder Defibrilla-
tion kurz, ob sich der Rhythmus ge-
ändert hat und wenn ja, ob ein ROSC 
vorliegt.
55 Beginnen Sie unmittelbar mit den 
Thoraxkompressionen und setzen 
die CPR-Maßnahmen für 2 min fort, 
wenn auch der dritte Schock nicht er-
folgreich ist.

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

mittelbar nach Beginn des VF durchge-
führt wird.

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

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

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

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

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

Verabreichen Sie 1 mg Adrenalin, so-
bald ein Zugang etabliert ist, und wieder-
holen Sie diese Gabe jeden zweiten CPR-
Zyklus (d. h. etwa alle 3−5 min). Wenn Le-
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benszeichen während der CPR vorhan-
den sind, überprüfen Sie den Rhythmus 
und den Puls. Gibt es einen Puls, begin-
nen Sie mit der Postreanimationsbehand-
lung. Wenn Sie während der CPR einen 
ROSC vermuten, setzen Sie die Adrena-
lingabe aus, aber führen Sie die CPR fort. 
Geben Sie Adrenalin, wenn der Kreislauf-
stillstand nach dem nächsten Rhythmu-
scheck bestätigt ist.

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

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

Potenziell reversible Ursachen
Potenzielle Ursachen oder aggravieren-
de Faktoren, für die spezifische Behand-
lungsmethoden existieren, müssen bei 
der Therapie jedes Kreislaufstillstands 
bedacht werden. Um sich diese leichter 
merken zu können, werden sie in 2 Grup-

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

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

Monitoring während erweiterter 
Reanimationsmaßnahmen
Es gibt eine Reihe von Verfahren und neu 
entwickelten Technologien, mit denen 
Patienten während CPR überwacht und 
ALS-Interventionen gesteuert werden 
können:
55 Klinische Zeichen, wie Atembemü-
hungen, Bewegungen und Augenöff-
nen, können während CPR auftreten. 
Diese weisen eventuell auf das Vor-
liegen eines ROSC hin und müssen 
durch eine Rhythmus- und Pulskont-
rolle verifiziert werden; sie können al-
lerdings ebenfalls auftreten, weil die 
CPR eine ausreichende Zirkulation 
generiert hat, um Lebenszeichen in-
klusive des Bewusstseins wiederher-
zustellen [218].
55 Der Gebrauch von CPR-Feedback-
Geräten oder Geräten zur Benutzer-
führung während CPR („prompt de-
vices“) wird in Kap. 2, Lebensretten-
de Basismaßnahmen, erörtert [223]. 
Er soll lediglich als Teil eines allge-
meineren therapeutischen Vorgehens 
betrachtet werden, das anstelle iso-
lierter Interventionen umfassendere 
Konzepte zur Verbesserung der CPR-
Qualität beinhalten soll [99, 219].

55 Pulskontrollen bei Vorliegen eines 
EKG-Rhythmus, der möglicherwei-
se mit einer Herzauswurfleistung ein-
hergeht, können einen ROSC verifi-
zieren, jedoch werden Sie möglicher-
weise bei Patienten mit niedrigem 
Cardiac Output und niedrigem Blut-
druck keine Pulse feststellen [220]. 
Die Bedeutung von Versuchen, wäh-
rend der Thoraxkompressionen ar-
terielle Pulse zu tasten, um die Ef-
fektivität der Kompressionen zu be-
urteilen, ist unklar. In der V. cava in-
ferior gibt es keine Venenklappen, 
und ein retrograder Flow in das ve-
nöse System kann femoralvenöse Pul-
sationen hervorrufen [221]. Karotis-
pulsationen während CPR bedeuten 
nicht zwangsläufig, dass eine adäqua-
te myokardiale oder zerebrale Perfu-
sion vorliegt.
55 Ein Rhythmusmonitoring mittels 
Pads, Paddles oder EKG-Elektroden 
ist integraler Bestandteil erweiter-
ter Reanimationsmaßnahmen. Bewe-
gungsartefakte während der Thorax-
kompressionen verhindern eine zu-
verlässige Rhythmusbeurteilung, so-
dass die Helfer gezwungen sind, die 
Thoraxkompressionen zur Rhyth-
musanalyse zu unterbrechen, und sie 
verhindern das frühzeitige Erkennen 
von rezidivierendem VF/pVT. Eini-
ge moderne Defibrillatoren verfügen 
über Filter zur Beseitigung von Arte-
fakten durch Thoraxkompressionen; 
es gibt allerdings keine Untersuchun-
gen beim Menschen zu einer Outco-
me-Verbesserung durch deren Ein-
satz. Außerhalb wissenschaftlicher 
Untersuchungen empfehlen wir den 
Routineeinsatz von Artefakt filtern-
den Algorithmen bei der EKG-Analy-
se während CPR nicht [18].
55 Der Einsatz der Kapnographie mit 
Kurvendarstellung wird in den Leit-
linien 2015 stärker betont und weiter 
unten im Detail dargestellt.
55 Die Ergebnisse von Blutentnahmen 
während CPR können dazu genutzt 
werden, potenziell reversible Ursa-
chen eines Kreislaufstillstands zu 
identifizieren. Kapillarblutanalysen 
bei kritisch Kranken sollen vermie-
den werden, da sie keine zuverlässi-
gen Ergebnisse liefern; stattdessen soll 
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venöses oder arterielles Blut entnom-
men werden.
55 Blutgasanalysen während CPR sind 
schwer zu interpretieren. Während 
eines Kreislaufstillstands können ar-
terielle Blutgaswerte irreführend sein 
und nur wenig Bezug zum Säure-Ba-
sen-Status der Gewebe haben [222]. 
Ein Monitoring der zentralvenösen 
Sauerstoffsättigung während ALS ist 
möglich, aber dessen Wert hinsicht-
lich der Steuerung der CPR ist unklar.
55 Invasives kardiovaskuläres Monito-
ring erlaubt das Erkennen niedri-
ger Blutdrucke nach Erreichen eines 
ROSC. Durch Optimierung der Tho-
raxkompressionen soll ein diastoli-
scher arterieller Blutdruck von mehr 
als 25 mmHg während CPR ange-
strebt werden [223]. Praktisch gesehen 
bedeutet dies, dass der diastolische ar-
terielle Druck gemessen werden soll. 
Obwohl an hämodynamischen Zielen 
orientierte CPR-Maßnahmen in expe-
rimentellen Untersuchungen einen ge-
wissen Benefit zeigen [224–227], gibt 
es gegenwärtig keinen Anhalt für eine 
verbesserte Überlebensrate durch die-
ses Vorgehen [175].
55 Ultraschalluntersuchungen werden 
weiter oben dargestellt und zur Identi-
fizierung und Behandlung reversibler 
Ursachen eines Kreislaufstillstands und 
zum Erkennen eines niedrigen Cardiac 
Output („Pseudo-PEA“) diskutiert.
55 Die zerebrale Oximetrie mittels Near-
infrared-Spektroskopie ermittelt nicht 
invasiv die regionale zerebrale Sauer-
stoffsättigung [228–230]. Es handelt 
sich um eine relativ neue Technolo-
gie, die während CPR anwendbar ist. 
Ihre Bedeutung bei der Steuerung von 
CPR-Maßnahmen inklusive Prognose-
stellung während und nach CPR muss 
jedoch noch ermittelt werden [231].

Kapnographie während erweiterter Re-
animationsmaßnahmen.  Die Kapno-
graphie erlaubt während CPR die konti-
nuierliche Messung des endtidalen CO2 
in Echtzeit. Während CPR sind die end-
tidalen CO2-Werte infolge des geringen 
Cardiac Output, das durch die Thorax-
kompressionen generiert wird, niedrig. 
Gegenwärtig gibt es keine Evidenz da-
für, dass die Kapnographie während CPR 

zu einem verbesserten Outcome beiträgt, 
obwohl es eindeutig vorteilhaft ist, un-
erkannte ösophageale Intubationen zu 
verhindern. Die Rolle der Kapnographie 
unter CPR umfasst:
55 Sicherstellung der Platzierung eines 
Endotrachealtubus in der Trachea 
(weitere Details s. weiter unten).
55 Monitoring der Beatmungsfrequenz 
während CPR und Vermeidung von 
Hyperventilation.
55 Monitoring der Qualität der Thorax-
kompressionen während CPR. End-
tidale CO2-Werte stehen in Zusam-
menhang mit der Kompressionstie-
fe und der Beatmungsfrequenz, und 
eine größere Eindrucktiefe wird den 
Wert anheben [232]. Ob dies zur 
Steuerung der Behandlung und zur 
Verbesserung des Outcome genutzt 
werden kann, bleibt weiteren Unter-
suchungen vorbehalten [174].
55 Erkennen eines ROSC während CPR. 
Ein Anstieg des endtidalen CO2 wäh-
rend CPR kann ein Hinweis auf einen 
ROSC sein und vermag eine überflüs-
sige und potenziell schädliche weite-
re Adrenalingabe bei einem Patien-
ten mit ROSC zu verhindern [174, 
182, 200, 201]. Falls während CPR ein 
ROSC vermutet wird, soll kein weite-
res Adrenalin gegeben werden. Wenn 
bei der nächsten Rhythmusanaly-
se doch ein Kreislaufstillstand bestä-
tigt wird, soll wieder Adrenalin gege-
ben werden.
55 Prognosestellung während CPR. 
Niedrige endtidale CO2-Werte deu-
ten möglicherweise auf eine schlech-
te Prognose und eine geringe Über-
lebenschance hin [175]; jedoch emp-
fehlen wir, niemals einen einzigen 
während CPR erhobenen endtidalen 
CO2-Wert als alleiniges Kriterium für 
den Abbruch von CPR-Maßnahmen 
heranzuziehen. Endtidale CO2-W-
erte sollen lediglich als Baustein eines 
multimodalen Konzepts bei der Pro-
gnosestellung während CPR betrach-
tet werden.

Extrakorporale kardiopulmonale 
Reanimation (eCPR)

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

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

Defibrillation

Die Defibrillationsstrategie für die Leit-
linien 2015 des European Resuscitation 
Council (ERC) unterscheiden sich nur 
wenig von früheren Leitlinien:
55 Die Bedeutung frühzeitiger, ununter-
brochener Thoraxkompressionen so-
wie der Minimierung der Pausendau-
er vor und nach einem Schock wird 
in den Leitlinien durchgängig betont.
55 Setzen Sie die Thoraxkompressionen 
während des Ladevorgangs des Defi-
brillators fort, defibrillieren Sie wäh-
rend einer maximal 5 s dauernden 
Unterbrechung der Thoraxkompres-
sionen, und setzen Sie unmittelbar 
nach der Defibrillation die Thorax-
kompressionen fort.
55 Selbstklebende Defibrillatorpads wei-
sen eine Reihe von Vorteilen gegen-
über manuellen Paddles auf und sol-
len – wann immer verfügbar – vor-
rangig eingesetzt werden.
55 Während Bereitstellung und An-
schluss eines Defibrillators oder eines 
automatisierten externen Defibrilla-
tors (AED) sollen die CPR-Maßnah-
men fortgesetzt werden. Aber die De-
fibrillation soll nicht länger verzögert 
werden, als man braucht, um die In-
dikation zur Defibrillation zu stellen 
und das Gerät zu laden.
55 Der Einsatz von drei schnell hinter-
einander abgegebenen Schocks kann 
in Erwägung gezogen werden, wenn 
VF/pVT während eines beobachteten 
Kreislaufstillstands unter Monitoring 
auftritt und ein Defibrillator unmit-
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telbar verfügbar ist, z. B. bei der Herz-
katheterisierung.
55 Die Energiestufen bei den Defibrilla-
tionsschocks haben sich seit den Leit-
linien 2010 nicht verändert [194]. Bei 
biphasischen Impulsformen soll der 
erste Schock mit einer Energie von 
mindestens 150 J abgegeben wer-
den, der zweite und folgende Schocks 
mit 150–360 J. Die Schockenergie 
für einen jeweiligen spezifischen De-
fibrillator soll sich an den Herstel-
lerempfehlungen orientieren. Es ist 
sinnvoll – falls möglich – bei Patien-
ten nach einer erfolglosen Defibrilla-
tion und bei erneutem Auftreten von 
Kammerflimmern eskalierende Ener-
giestufen zu erwägen [195, 196].

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

Atemwegsmanagement 
und Beatmung

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

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

Überprüfen der korrekten 
Tubuslage
Die schwerwiegendste Komplikation 
eines Intubationsversuchs besteht in 
einer unerkannten ösophagealen Intu-
bation. Die routinemäßige Anwendung 
primärer und sekundärer Techniken zur 
Überprüfung der korrekten Tubuslage 
soll das Risiko reduzieren. Die ILCOR-
ALS-Task-Force empfiehlt die Kapnogra-
phie zur Bestätigung und zur kontinuier-
lichen Überwachung der Tubuslage wäh-
rend der Reanimation zusätzlich zur kli-
nischen Überprüfung (starke Empfeh-
lung, niedrige Evidenzklasse). Kapnogra-
phie wird sehr empfohlen, da sie darüber 
hinaus während der Reanimation weite-
re Vorteile hat (Überwachung der Beat-
mungsfrequenz, Qualitätskontrolle der 
Thoraxkompression). Die ILCOR-ALS-
Task-Force empfiehlt, wenn keine Ka-
pnographie verfügbar ist, als Alternative 
den Einsatz der Kapnometrie oder ande-
rer Verfahren wie z. B. Ösophagus-Detek-
tor oder Ultraschall als Ergänzung der kli-
nischen Beurteilung.

Medikamente und Infusionen 
im Kreislaufstillstand

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

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

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

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

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

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

Andere Pharmaka
Geben Sie Natriumbikarbonat nicht routi-
nemäßig während des Kreislaufstillstands 
oder nach ROSC. Erwägen Sie die Gabe 
bei lebensbedrohlicher Hyperkaliämie, 
bei Kreislaufstillstand, der mit Hyperka-
liämie assoziiert ist, und bei der Überdo-
sierung von trizyklischen Antidepressiva.

Fibrinolytische Therapie soll nicht als 
Routine während des Kreislaufstillstands 
eingesetzt werden. Erwägen Sie sie, wenn 
bewiesen ist oder vermutet wird, dass der 
Kreislaufstillstand durch Lungenembolie 
bedingt ist. Es wurde von Fällen berich-
tet, in denen der Patient nach Fibrinoly-
se während der Wiederbelebung bei Lun-
genembolie mit gutem neurologischem 
Ergebnis überlebte. Die Wiederbelebung 
musste jedoch über mehr als 60 min fort-
geführt werden. Darum denken Sie dar-
an, die Wiederbelebung über mindestens 
60–90 min fortzuführen, bevor Sie abbre-
chen, sofern Sie ein Fibrinolytikum unter 

diesen Umständen einsetzen [258–260]. 
Die laufende Wiederbelebung stellt keine 
Kontraindikation für die Fibrinolyse dar.

Intravenöse Flüssigkeitsgabe
Hypovolämie ist eine potenziell reversib-
le Ursache des Kreislaufstillstands. Infun-
dieren Sie Flüssigkeit zügig, wenn Sie eine 
Hypovolämie vermuten. In der Initialpha-
se der Wiederbelebung bietet die Gabe 
von Kolloiden keine eindeutigen Vorteile, 
verwenden Sie deshalb balancierte kristal-
loide Lösungen, Hartmann-Lösung (Voll-
elektrolytlösung) oder 0,9 %ige Natrium-
chloridlösung. Vermeiden Sie die Gabe 
von Glucose, die schnell aus dem intra-
vasalen Raum umverteilt wird, zu Hyper-
glykämie führt und das neurologische Er-
gebnis nach dem Kreislaufstillstand ver-
schlechtern kann [261].

CPR-Techniken und -Geräte

Auch wenn manuelle Thoraxkompressio-
nen oft mit schlechter Qualität durchge-
führt werden [262–264], konnte für kein 
Hilfsmittel ein Vorteil gegenüber manuel-
ler Wiederbelebung gezeigt werden.

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

[175]. Unterbrechungen der Wiederbele-
bung zum Anlegen des Geräts sollen ver-
mieden werden. Helfer, die mechanische 
Wiederbelebungsgeräte verwenden, sol-
len dies in einem strukturierten und über-
wachten Programm, welches kompetenz-
basiertes Training und regelmäßige Mög-
lichkeiten zur Auffrischung der Fertigkei-
ten bietet, durchführen.

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

Peri-Arrest-Arrhythmien

Die richtige Identifikation und Behand-
lung von Arrhythmien beim kritisch 
kranken Patienten kann verhindern, dass 
ein Kreislaufstillstand auftritt oder nach 
primär erfolgreicher Wiederbelebung 
wieder auftritt. Die initiale Einschätzung 
und die Behandlung eines Patienten mit 
einer Arrhythmie soll nach dem ABCDE-
Schema erfolgen. Die Einschätzung und 
Behandlung von Arrhythmien beruht 
auf zwei Kriterien: dem Zustand des Pa-
tienten (stabil oder instabil) und der Art 
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der Arrhythmie. Antiarrhythmika haben 
eine längere Anschlagszeit und sind we-
niger zuverlässig als die elektrische Kar-
dioversion, um eine Tachykardie in einen 
Sinusrhythmus zu überführen. Daher soll 
die medikamentöse Therapie stabilen Pa-
tienten ohne bedrohliche Symptome vor-
behalten bleiben, während die elektrische 
Kardioversion das bevorzugte Verfahren 
für den instabilen Patienten ist, der be-
drohliche Symptome zeigt. Die Algorith-
men zur Behandlung von Tachykardie 
und Bradykardie blieben gegenüber 2010 
unverändert (. Abb. 8 und 9).

Das Vorliegen oder Fehlen bedrohli-
cher Zeichen oder Symptome bestimmt 
für die meisten Arrhythmien, was die an-
gemessene Behandlung ist. Die nachfol-
genden bedrohlichen Symptome weisen 
darauf hin, dass ein Patient wegen der Ar-
rhythmie instabil ist.
1.	 Schock – dieser ist erkennbar an blas-

sen, schweißigen, kalten und klam-
men Extremitäten (gesteigerte Sym-
pathikusaktivität), Bewusstseinstrü-
bung (reduzierter zerebraler Blut-
fluss) und Hypotension (z. B. systoli-
scher Blutdruck < 90 mmHg).

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

3.	 Herzinsuffizienz – Arrhythmien be-
einträchtigen durch die Verminde-
rung des koronararteriellen Blutflus-
ses die myokardiale Leistungsfähig-
keit. In der Akutsituation zeigt sich 
dies als Lungenödem (Linksherzin-
suffizienz) und/oder erhöhter jugu-
larvenöser Druck sowie Leberstauung 
(Rechtsherzinsuffizienz).

4.	 Myokardischämie – hierzu kommt es, 
wenn der myokardiale Sauerstoffver-
brauch das Angebot übersteigt. Eine 

Tachykardie - Algorithmus (mit Pulse)

1. Schock
2. Synkope

3. Myokardischämie
4. Herzinsu�zienz

Untersuchung auf Anzeichen bedrohlicher Symptome
Synchronisierte Kardioversion*

bis zu 3 Versuche

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

INSTABIL

STABIL

BREIT SCHMAL

breiter QRS-Komplex
regelmäßiger Rhythmus?

UNREGELMÄßIG REGELMÄßIG

schmaler QRS-Komplex
regelmäßiger Rhythmus?

REGELMÄßIG UNREGELMÄßIG

Normaler Sinusrhythmus
wiederhergestellt?

zu den Möglichkeiten gehören:
Vorho�immern mit
Schenkelblock

 wie bei schmalem Komplex
 behandeln
 Tachykardie

 (z.B. Torsades de pointes -
 Magnesium 2 g über 10 min
 verabreichen

bei ventrikulärer Tachykardie
(oder unklarem Rhythmus):

Amiodaron 300 mg i.v. über
20–60 min; dann 900 mg über 24 h
bei zuvor bestätigter
SVT mit Schenkelblock:
Adenosin wie bei regelmäßiger
Schmal-Komplex-Trachykardie
verabreichen

eventuell Re-entry-PSVT:
bei Sinusrhythmus 12-Kanal-EKG
aufzeichnen
bei Wiederauftreten, erneut
Adenosin verabreichen und die
Möglichkeit einer Prophylaxe mit
Antiarrhythmika erwägen

Eventuell Vorho�attern

Experten zu Rate
ziehen

Unregelmäßige Schmal-
Komplex-Tachykardie
vermutlich Vorho�immern
Frequenzkontrolle mit:

ß-Blocker oder Diltiazem
Bei Hinweisen auf Herzinsu�zienz
Digoxin oder Amiodaron erwägen

NEIN

JA

Experten zu Rate ziehen

*Der Versuch einer elektrischen Kardioversion beim wachen Patienten erfolgt immer unter Sedierung oder in Allgemeinanästhesie
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Untersuchung nach dem ABCDE-Schema
Sauersto¦gabe, wenn erforderlich, i.v. Zugang legen
EKG-, RR-, SpO2 -Monitoring, 12-Kanal-EKG
reversible Ursachen erkennen und behandeln

 (z. B. Elektrolytstörungen)

Amiodaron 300 mg i.v. über
10–20 min, dann synchronisierte
Kardioversion wiederholen;
gefolgt von:
Amiodaron 900 mg über 24 h

Vagusmanöver
Adenosin 6 mg Bolus schnell i.v.;
falls erfolglos, 12 mg;
falls erfolglos, weitere 12 mg.
kontinuierliche EKG-Überwachung

Antikoagulation, wenn Dauer >48 h

 Frequenzkontrolle (z.B. ß-Blocker)

Abb. 8 8 Tachycardia Algorithmus. ABCDE airway, breathing, circulation, disability, exposure; SpO2 Sauerstoffsättigung, pulsoxymetrisch; PSVT paroxysmale 
supraventrikuläre Tachykardie
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Myokardischämie kann mit thoraka-
len Schmerzen (Angina pectoris) auf-
treten oder ohne Schmerzen mit einer 
isolierten Veränderung im 12-Kanal-
EKG (stille Ischämie). Das Auftreten 
einer Myokardischämie ist von be-
sonderer Bedeutung, wenn eine ko-
ronare oder eine strukturelle Herzer-
krankung zugrunde liegt, da sie wei-
tere lebensbedrohliche Komplikatio-
nen, einschließlich eines Kreislauf-
stillstands, verursachen kann.

Nachdem der Rhythmus ermittelt und 
das Vorhandensein oder Fehlen bedrohli-
cher Symptome geklärt wurde, werden die 

Möglichkeiten zur sofortigen Behandlung 
klassifiziert in:
1.	 elektrisch (Kardioversion, Schritt-

machertherapie),
2.	 medikamentös (Antiarrhythmika und 

andere Medikamente).

Kreislaufstillstand unter 
besonderen Umständen

Besondere Umstände

Hypoxie
Kreislaufstillstand durch Hypoxämie ist üb-
licherweise Folge von Ersticken, der häu-
figsten Ursache des nicht kardial beding-
ten Kreislaufstillstands. Überleben nach 

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

Hypo-/Hyperkaliämie und 
andere Elektrolytstörungen
Elektrolytstörungen können Arrythmien 
oder einen Kreislaufstillstand verursachen. 
Lebensbedrohliche Arrythmien sind am 
häufigsten mit Kaliumstörungen vergesell-
schaftet, insbesondere der Hyperkaliämie.

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

Hyperthermie
Zur Hyperthermie kommt es, wenn die 
Thermoregulation des Körpers versagt 
und die Kerntemperatur über den Be-
reich ansteigt, der normalerweise durch 
die Mechanismen der Homöostase ge-
halten wird. Die Hyperthermie umfasst 
ein Kontinuum von hitzeinduzierten Zu-
ständen, beginnend mit Hitzestress über 
Hitzeerschöpfung bis hin zum Hitzschlag 
und schließlich zum Multiorganversagen 
und Kreislaufstillstand [277]. Im Vorder-
grund stehen unterstützende Maßnah-
men und die rasche Kühlung des Patien-
ten [278–280]. Wenn möglich, soll mit 

 Bradykardie - Algorithmus
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QRS-Komplex
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NEIN

JA

JA

Untersuchung nach dem ABCDE - Schema
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(z.B. Elektrolytstörungen

1. Schock
2. Synkope

3. Myokardischämie
4. Herzinsu�zienz

Untersuchung auf Anzeichen bedrohlicher Symptome

Überbrückungsmaßnahmen:
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Isoprenalin 5 µg/min i.v.
Adrenalin 2–10 µg/min i.v.
alternative Medikamente*

oder
transkutaner Schrittmacher

Abb. 9 9 Bradycar-
dia Algorithmus. AB-
CDE airway, breathing, 
circulation, disability, 
exposure; SpO2 Sauer-
stoffsättigung, puls-
oxymetrisch; AV atrio-
ventrikulär
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der Kühlung bereits präklinisch begon-
nen werden. Das Ziel ist, die Kerntem-
peratur so rasch wie möglich auf 39 °C zu 
senken. Folgen Sie deshalb den Standard-
leitlinien, und kühlen Sie den Patienten 
weiter, wenn ein Kreislaufstillstand ein-
tritt. Benützen Sie die gleichen Kühltech-
niken wie beim gezielten Temperaturma-
nagement in der Nachsorge nach erfolg-
reicher Reanimation (siehe dort) [80].

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

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

Traumatisch bedingter Kreislaufstill-
stand.  Ein Kreislaufstillstand infol-
ge Trauma („traumatic cardiac arrest“, 

 

Abb. 10 8 Anaphylaxie Behandlungs Algorithmus (Reproduziert mit freundlicher Genehmigung von 
Elsevier Ireland Ltd)
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1 Lebensbedrohliche ABC Probleme:
 A: Schwellung der Luftwege, Heiserkeit, Stridor
 B: Tachypnoe, Giemen, Müdigkeit, Zyanose, SpO2 < 92%, Verwirrtheit
 C: Blässe, Schwitzen, Hypotonie, Schwäche, Schäfrigkeit, Bewusstlosigkeit
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 kommen.
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 Adrenalin (i.m. außer Sie haben Erfahrung mit i.v. Adrenalin

 (wiederholen sie nach 5 min, falls keine Besserung)
 Erwachsene 500 µg i.m. (0,5 ml)
 Kinder >12 J.  500 µg i.m. (0,5 ml)
 Kinder 6–12 J.  300 µg i.m. (0,3 ml)
 Kinder < 6 J.  150 µg i.m. (0,15 ml)

 Adrenalin soll nur durch erfahrene Spezialisten i.v. gegeben
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 Titration mit Boli von 50 µg (Erwachsene), 1 µg/kg (Kinder)

Erwachsene oder Kinder > 12 J
Kinder ab  1 Jahr

Erwachsene oder Kinder > 12 J
Kinder 6–12 J.
Kinder 6 Monate – 6 J
Kinder < 6 Monate

0,1 mg/kg
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200 mg
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4
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TCA) hat eine sehr hohe Mortalität. Inte-
ressanterweise ist bei den Überlebenden 
das neurologische Outcome viel besser 
als bei anderen Ursachen für einen Kreis-
laufstillstand [289, 290]. Da Kreislaufstill-
stände mit internistischem Grund nach 
dem ALS-Universalalgorithmus behan-
delt werden müssen, ist es lebenswichtig, 
dass sie nicht fälschlicherweise als TCA 
interpretiert werden. Ist dieser durch eine 
Hypovolämie, eine Perikardtampona-

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

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

Abb. 11 8 Traumatisch bedingter Kreislaufstillstand
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führen und wird von einigen arztbesetz-
ten Rettungsmitteln präklinisch routine-
mäßig angewandt [298, 299]. Die Inzi-
sion und das rasche Eröffnen des Pleura-
raums bei überdruckbeatmeten Patienten 
entsprechen den ersten Schritten des Vor-
gehens bei Einlage der Standard-Thorax-
drainage.

Perikardtamponade
Die Mortalität nach Perikardtamponade 
ist hoch, und um eine Überlebenschan-
ce zu haben, ist eine sofortige Entlastung 
des Perikards notwendig. Ist die Durch-
führung einer Thorakotomie nicht mög-
lich, erwägen Sie eine ultraschallgesteu-
erte Perikardiozentese, um eine TCA mit 
vermuteter traumatischer oder nicht trau-
matischer Perikardtamponade zu behan-
deln. Eine Perikardiozentese ohne Steue-
rung durch ein bildgebendes Verfahren ist 
nur dann eine Alternative, wenn kein Ult-
raschallgerät zur Verfügung steht.

Thrombose
Lungenembolie.  Ein durch eine Lungen-
embolie verursachter Kreislaufstillstand 
ist die schwerste Form der klinischen Ma-
nifestation einer venösen Thromboem-
bolie [300]. Der Anteil der Kreislaufstill-
stände, die durch Lungenembolie bedingt 
sind, wird präklinisch mit 2–9 % [183, 301–
303], und innerklinisch mit 5–6 % [304, 
305] angegeben. Während des Kreislauf-
stillstands ist eine Lungenembolie schwie-
rig zu diagnostizieren. Anamnese, klini-
sche Beurteilung, Kapnographie und 
Echokardiographie (falls verfügbar) kön-
nen während der CPR alle mit unter-
schiedlicher Spezifität und Sensibilität 
zur Diagnose einer akuten Lungenembo-
lie beitragen. Erwägen Sie die Verabrei-
chung von Fibrinolytika, falls eine Lun-
genembolie die bekannte oder vermute-
te Ursache für den Kreislaufstillstand ist. 
Eine fortdauernde CPR ist keine Kontra-
indikation zur Durchführung einer Fibri-
nolyse. An Orten ohne Alternative (z. B. 
in der Präklinik) überwiegt der potenziel-
le Nutzen der Fibrinolyse die möglichen 
Risiken im Hinblick auf eine verbesserte 
Überlebensrate [258]. Ist das fibrinolyti-
sche Medikament einmal verabreicht, soll 
die CPR für mindestens 60–90 min fort-
geführt werden, bevor Sie die Wiederbele-
bungsversuche abbrechen [258, 259].

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

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

Besonderes Umfeld

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

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

Kreislaufstillstand im 
Herzkatheterlabor
Ein Kreislaufstillstand (üblicherweise 
VF) kann sich während einer PCI bei ST-
Hebungsinfarkt (STEMI) oder non-STE-
MI ereignen, er kann auch eine Kompli-
kation einer Angiographie sein. In die-
sem speziellen Umfeld und mit der Mög-
lichkeit, umgehend auf ein am Monitor 
sichtbares VF zu reagieren, wird die so-
fortige Defibrillation, ohne vorausgehen-
de Thoraxkompressionen, empfohlen. 
Bei fehlgeschlagener Defibrillation oder 
wenn das VF sofort wiederkehrt, soll um-
gehend noch bis zu zweimal defibrilliert 
werden. Wenn das VF nach den drei ini-
tialen Defibrillationen weiterbesteht oder 
ROSC nicht mit Sicherheit erzielt wurde, 
beginnen Sie unverzüglich mit Thorax-
kompressionen und Beatmung. Die Ursa-
che des ungelösten Problems muss wei-
ter mit der Koronarangiographie gesucht 
werden. Auf dem Angiographietisch, mit 
dem Bildverstärker über dem Patien-
ten, sind Thoraxkompressionen von ad-
äquater Tiefe und Frequenz fast unmög-
lich. Zudem sind die Helfer gefährlicher 
Strahlung ausgesetzt. Deswegen ist der 
frühe Wechsel zum Einsatz einer me-
chanischen Reanimationshilfe dringend 
angezeigt [317, 318]. Wenn das zugrun-
de liegende Problem nicht schnell be-
hoben werden kann und die Infrastruk-
tur zur Verfügung steht, gibt es eine ge-
ringe Evidenz dafür, dass extrakorporale 
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Unterstützungsverfahren (ECLS) im Sin-
ne einer Rescue-Strategie erwogen wer-
den können. Extrakorporale Verfahren 
sind wahrscheinlich der intraaortalen Bal-
lonpumpe (IABP) vorzuziehen [319].

Kreislaufstillstand auf 
der Dialysestation
Der plötzliche Herztod ist die häufigs-
te Todesursache von Hämodialysepatien-
ten; normalerweise gehen ventrikuläre Ar-
rhythmien voraus [320]. Hyperkaliämie ist 
in 2–5 % ursächlich für den Tod von Hä-
modialysepatienten [321]. Sie haben häu-
figer einen schockbaren Rhythmus [320, 
322, 323]. Die meisten Hersteller von Dia-
lysegeräten empfehlen das Abhängen des 
Geräts vor der Defibrillation [324].

Kreislaufstillstand in 
Transportfahrzeugen

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

Kreislaufstillstand in Rettungshub-
schraubern und Ambulanzflugzeu-
gen.  Luftrettungsdienste arbeiten ent-
weder mit einem Rettungshubschrau-
ber („helicopter emergency medical ser-
vice“, HEMS) oder mit einem Ambulanz-
flugzeug, das routinemäßig kritisch kran-
ke Patienten transportiert. Ein Kreislauf-
stillstand während des Flugs kann bei bei-
den, sowohl bei Patienten, die von einem 
Unfallort abtransportiert, als auch bei kri-
tisch kranken Patienten, die von einem 

Krankenhaus zum anderen gebracht wer-
den, vorkommen [330, 331].

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

Kreislaufstillstand während 
Sportveranstaltungen
Der plötzliche und unerwartete Kollaps 
eines Sportlers auf dem Spielfeld, der nicht 
mit Körperkontakt oder einem Trauma as-
soziiert ist, hat wahrscheinlich eine kardia-
le Ursache und braucht, um dem Betroffe-
nen ein Überleben zu ermöglichen, schnel-
les Erkennen und eine effektive Behand-
lung. Wenn es keine unmittelbare Reak-
tion auf die Behandlung, aber ein organi-
siertes medizinisches Team gibt, überlegen 
Sie, den Patienten an einen gegen Medien 
und Zuschauer abgeschirmten Ort zu brin-
gen. Zeigt der Patient VF/pVT, verschieben 
Sie die Verlegung auf einen Zeitpunkt nach 
den ersten drei Defibrillationsversuchen 
(die ersten drei Schocks haben die höchste 
Effektivität bei einer Defibrillation).

Wasserrettung und 
Ertrinkungsunfall
Ertrinken ist ein häufiger Grund für 
einen Unfalltod [336]. Die Überlebens-

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

Wildnis- und Umweltnotfälle

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

Höhenkrankheit.  Durch die steigende 
Anzahl an Touristen, die sich in der Höhe 

Abb. 12 8 Überlebenskette beim Ertrinkungsunfall (Spizlman 2014, 1149; reproduziert mit freundlicher Erlaubnis von Elsevier Ireland Ltd)
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aufhalten, steigt auch die Anzahl derer mit 
kardiovaskulären und metabolischen Ri-
sikofaktoren für einen Kreislaufstillstand. 
Die Reanimation in der Höhe unterschei-
det sich nicht von der Standard-CPR. Mit 
einem niedrigeren PO2 ist die CPR für den 
Helfer anstrengender als auf Meereshöhe, 
und die Anzahl der effektiven Thorax-
kompressionen sinkt innerhalb der ersten 
Minute [349–351]. Wann immer möglich, 
sollen mechanische Reanimationshilfen 
zum Einsatz kommen. In Situationen, in 
denen kein Transport und keine Therapie 
behandelbarer Ursachen möglich sind, ist 
eine weitere Reanimation zwecklos, und 
die CPR soll eingestellt werden.

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

habt, um die Anzahl aussichtsloser Fäl-
le mit extrakorporaler Herz- und Lun-
genunterstützung (ECLS) zu reduzieren 
(ECLS). Einen Algorithmus für den Um-
gang mit verschütteten Lawinenopfern 
zeigt . Abb. 14.

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

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

 

AED anbringen und
den Anweisungen folgen
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wenn mögliche mit Sauersto


Lebenszeichen ?
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Atemweg ö�nen

nach Hilfe rufen und den
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Bewusstlos und keine
normale Atmung ?

Abb. 13 8 BLS-Ablauf bei Ertrinkungsopfern für 
ausgebildete Helfer
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Massenanfall an Verletzten (MANV)
Benutzen Sie ein Triage-System, um die 
Behandlungsprioritäten festzulegen. Die 
Entscheidung, ein MANV-Triage-Sys-
tem einzusetzen und Wiederbelebungen 
initial Toten vorzuenthalten, liegt in der 
Verantwortung der medizinischen Lei-
tung, üblicherweise die Person mit der 
höchsten klinischen Kompetenz vor Ort. 
Training erlaubt schnelles und korrektes 
Erkennen derer, die lebensrettende Maß-
nahmen benötigen, und vermindern das 
Risiko, unangemessene Behandlungen in 
sinnlosen Fällen durchzuführen.

Besondere Patienten

Kreislaufstillstand bei Patienten 
mit Begleiterkrankungen

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

Der Kreislaufstillstand bei Personen 
mit Asthma ist häufig das Schlussereignis 
nach einer Phase der Hypoxämie. Eine 
Anpassung an die Standard-ALS-Leit-
linien betrifft die Notwendigkeit einer 
frühzeitigen Intubation. Besteht der Ver-
dacht auf eine dynamische Überblähung 
der Lunge während der CPR, so können 
Thoraxkompressionen bei diskonnek-
tiertem Trachealtubus das Air-Trapping 
reduzieren.

Patienten mit Herzunterstützungssys-
temen (VAD).  Die Bestätigung des Kreis-
laufstillstands kann bei diesen Patienten 
schwierig sein. Bei Patienten unter invasi-
vem Monitoring soll ein Stillstand in Be-
tracht gezogen werden, wenn die arteriel-
le Druckmessung dieselben Werte wie die 
zentrale Venendruckmessung (CVP) an-
zeigt. Bei Patienten ohne invasives Mo-
nitoring ist ein Kreislaufstillstand anzu-
nehmen, wenn keine Lebenszeichen vor-
liegen und keine Atmung vorhanden ist. 
Bei Patienten mit einem implantierbaren 
linksventrikulären Unterstützungssystem 
(LVAD) soll dem Algorithmus gefolgt wer-
den, der auch für CPR nach einer Herz-
operation gilt. Bei pulsloser elektrischer 
Aktivität (PEA) schalten Sie den Schritt-
macher aus, und bestätigen, dass es kein 
zugrunde liegendes VF gibt, welches defi-
brilliert werden muss. Thoraxkompressio-

nen sollen durchgeführt werden, wenn so-
fortige Reanimationsmaßnahmen fehlge-
schlagen sind. Eine Kontrolle der Atemwe-
ge und der Atmung muss immer erfolgen. 
Es ist möglich, dass ein Patient eine Asys-
tolie oder VF aufweist, aber dennoch eine 
ausreichende Hirndurchblutung aufgrund 
adäquater bestehender Pumpenleistung 
hat. Ist der Patient bei Bewusstsein und 
reagiert, dann steht mehr Zeit zur Behe-
bung der Rhythmusstörungen zur Verfü-
gung, und Thoraxkompressionen werden 
nicht benötigt. Eine Resternotomie soll bei 
Kreislaufstillstand innerhalb von 10 Tagen 
nach der Operation durchgeführt werden.

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

Adipositas.  Im Jahr 2014 waren über 
1,9 Mrd. (39 %) Erwachsene übergewich-
tig und von diesen mehr als 600  Mio. 
(13 %) adipös. Traditionelle kardiovasku-
läre Risikofaktoren (Bluthochdruck, Dia-
betes, Lipidprofil, koronare Herzerkran-
kung, Herzinsuffizienz und linksventriku-
läre Hypertrophie) sind bei adipösen Pa-
tienten häufig. Adipositas ist mit einem 
erhöhten Risiko des plötzlichen Herztods 
assoziiert [359]. Es werden keine Ände-
rungen hinsichtlich der Abfolge der Maß-
nahmen bei der Reanimation von adipö-

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

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

Ältere Menschen
Mehr als 50 % der Menschen, die mit 
OHCA in den USA wiederbelebt werden, 
sind 65 Jahre oder älter [362]. Bei der Be-
handlung von älteren Patienten mit Kreis-
laufstillstand sind keine Änderungen der 
Standardreanimationsempfehlungen nö-
tig. Rettungskräften soll jedoch bewusst 
sein, dass die Gefahr von Sternum- sowie 
Rippenfrakturen größer ist [363–365]. 
Die Inzidenz CPR-assoziierter Verletzun-
gen steigt mit der Dauer der CPR an [365].

Postreanimationsbehandlung

ROSC ist der erste Schritt auf dem Weg zur 
vollständigen Erholung nach einem Kreis-
laufstillstand. Die komplexen pathophysio-
logischen Prozesse, welche nach einer Isch-
ämie, die bei einem Kreislaufstillstand den 
ganzen Körper betrifft, auftreten, und die 
nachfolgende Reperfusionsantwort wäh-
rend und nach erfolgreicher Wiederbe-
lebung werden als Postreanimationssyn-
drom („Post Cardiac Arrest Syndrome“) 
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bezeichnet [366]. In Abhängigkeit von der 
Ursache des Kreislaufstillstands und dem 
Schweregrad des Postreanimationssyn-
droms benötigen viele Patienten eine mul-
tiple Organunterstützung. Die Behand-
lung in dieser Postreanimationsphase be-
einflusst signifikant das Ergebnis und ins-
besondere die Qualität der neurologischen 
Erholung [367–373]. Der Algorithmus zur 
Postreanimationsbehandlung (. Abb. 15) 
umreißt einige der Kerninterventionen, die 
zur Optimierung des Outcomes für diese 
Patienten erforderlich sind.

Postreanimationssyndrom

Das Postreanimationssyndrom umfasst 
die zerebralen Postreanimationsschädi-
gungen, die kardiale Postreanimations-
dysfunktion, die systemische Antwort auf 
Ischämie und Reperfusion und die persis-
tierende, den Kreislaufstillstand auslösen-
de Pathologie [366, 374, 375]. Der Schwe-
regrad dieses Syndroms variiert je nach 
Dauer und Ursache des Kreislaufstill-
stands. Bei nur kurzer Dauer tritt es nicht 
zwingend auf. Kardiovaskuläres Versagen 
ist ursächlich für die meisten Todesfäl-
le in den ersten 3 Tagen, während zereb-
rale Schädigungen für die meisten späte-
ren Todesfälle verantwortlich sind [376–
378]. Bei Patienten mit schlechter Progno-
se ist der Entzug lebenserhaltender Maß-
nahmen („withdrawal of life sustaining 
therapy“, WLST) die häufigste Todesur-
sache (etwa 50 %) [378, 379], was die Be-
deutung der Prognosestrategie hervor-
hebt (s. unten). Die zerebrale Schädigung 
in der Postreanimationsphase wird mög-
licherweise durch Versagen der Mikrozir-
kulation, Beeinträchtigung der Autoregu-
lation, Hypotonie, Hyperkapnie, Hypoxie 
und Hyperoxie, Fieber, Hypo- und Hyper-
glykämie und durch zerebrale Krampfan-
fälle verstärkt. Ausgeprägte myokardia-
le Funktionsstörungen treten nach einem 
Kreislaufstillstand häufig auf, beginnen 
aber, sich üblicherweise nach 2−3 Tagen 
zurückzubilden, wobei die vollständige 
Erholung erheblich länger dauern kann 
[380–382]. Die systemische Antwort auf 
Ischämie und Reperfusion nach einem 
Kreislaufstillstand aktiviert immunologi-
sche Prozesse und das Gerinnungssystem, 
trägt damit zur Entstehung eines Multi-
organversagens bei und erhöht das Risiko 

für Infektionen [383]. Daher hat das Post-
reanimationssyndrom viele Gemeinsam-
keiten mit einer Sepsis inklusive intravas-
kulärer Volumenverschiebungen, Vasodi-
latation, Endothelschäden und gestörter 
Mikrozirkulation [384–390].

Atemweg und Atmung

Hypoxie und Hyperkapnie erhöhen die 
Wahrscheinlichkeit eines erneuten Kreis-
laufstillstands und können zu sekundären 
Hirnschädigungen beitragen. Einige Tier-
versuche weisen darauf hin, dass eine Hy-
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Abb. 15 8 Algorithmus zur Postreanimationsbehandlung. SBP systolischer Blutdruck; PCI perkuta-
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peroxie kurz nach ROSC oxidativen Stress 
verursacht und postischämisch Neurone 
schädigt [391]. Alle Daten am Menschen 
sind von Intensivtherapieregistern abge-
leitet, sie ergeben widersprüchliche Er-
gebnisse zum möglichen Einfluss der Hy-
peroxämie nach Reanimation [392]. Eine 
aktuelle Studie, die Raumluftatmung mit 
der zusätzlichen Gabe von Sauerstoff bei 
Patienten mit ST-Hebungsinfarkt ver-
glich, zeigte, dass eine zusätzliche Sauer-
stoffgabe die Myokardläsion, die Rein-
farktrate und die Zahl schwerwiegender 
Herzrhythmusstörungen erhöhte und 
mit einer Vergrößerung des infarzierten 
Areals nach 6 Monaten vergesellschaftet 
war [393]. Die schädigende Wirkung von 
Sauerstoff nach einem Myokardinfarkt gilt 
als erwiesen, ebenso die Möglichkeit einer 
Verstärkung der neurologischen Schä-
digung nach einem Kreislaufstillstand. 
Demzufolge soll, sobald eine verlässliche 
Bestimmung der arteriellen Sauerstoffsät-
tigung möglich ist (mittels Blutgasanalyse 
und/oder Pulsoxymetrie), die inspiratori-
sche Sauerstoffkonzentration so angepasst 
werden, dass die arterielle Sauerstoffsätti-
gung zwischen 94 % und 98 % liegt. Ver-
meiden Sie eine Hypoxämie, die ebenfalls 
schadet, und sichern Sie eine verlässliche 
Messung der O2-Sättigung, bevor Sie die 
Sauerstoffkonzentration senken.

Die endotracheale Intubation, Sedie-
rung und kontrollierte Beatmung muss 
bei jedem Patienten mit eingeschränk-
ter zerebraler Funktion erwogen werden. 
Nach einem Kreislaufstillstand bedingt 
eine durch Hyperventilation verursachte 
Hypokapnie eine zerebrale Ischämie [394–
396]. Auf Daten aus Reanimationsregistern 
beruhende Observationsstudien belegen 
einen Zusammenhang zwischen Hypoka-
pnie und schlechtem neurologischem Out-
come [397, 398]. Bis zur Verfügbarkeit pro-
spektiver Daten erscheint es vernünftig, die 
Beatmung so zu steuern, dass eine Normo-
kapnie erreicht wird und diese durch Kont-
rolle des endtidalen pCO2 und durch Blut-
gasanalysen zu überwachen.

Kreislauf

Das akute Koronarsyndrom (ACS) ist eine 
häufige Ursache für einen OHCA: Eine 
kürzliche Metaanalyse ergab, dass Patien-
ten mit OHCA ohne eindeutig nicht kar-

diale Ursache in 59–71 % überwiegend 
eine akute Koronararterienläsion auf-
wiesen [399]. Viele Observationsstudien 
zeigten, dass eine notfallmäßige Koro-
narangiographie inklusive einer frühen 
PCI bei Patienten mit ROSC nach einem 
Kreislaufstillstand möglich ist [400, 401]. 
Das invasive Vorgehen bei diesen Patien-
ten (d. h. frühe Koronarangiographie, ge-
folgt von einer sofortigen PCI, falls erfor-
derlich), insbesondere bei prolongierter 
Reanimation und unspezifischen EKG-
Veränderungen, wird wegen des Fehlens 
eindeutiger Evidenz und wegen erhebli-
cher Auswirkungen auf den Einsatz der 
vorhandenen Ressourcen (inklusive des 
Transports der Patienten zu den PCI-Zen-
tren) kontrovers gesehen.

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

Perkutane koronare Intervention 
nach ROSC ohne ST-Hebung
Im Vergleich zu einem ACS bei Patien-
ten ohne Kreislaufstillstand sind die Stan-
dardmethoden zur Beurteilung einer Ko-
ronarischämie bei Patienten nach einem 
Kreislaufstillstand weniger zuverlässig. 
Die Sensitivität und Spezifität der übli-
chen klinischen Parameter, des EKG und 
der Biomarker zur Einschätzung eines 
akuten Koronararterienverschlusses als 
Ursache für den Kreislaufstillstand sind 

nicht geklärt [404–407]. Einige große Ob-
servationsstudien konnten zeigen, dass 
Patienten mit ROSC nach OHCA auch 
ohne ST-Hebung ein ACS haben kön-
nen [408–411]. Für diese Patienten ohne 
ST-Hebung existieren widersprüchliche 
Daten hinsichtlich des potenziellen Nut-
zens einer notfallmäßigen Koronarangio-
graphie [410, 412, 413]. Es ist vernünftig, 
eine solche nach ROSC bei denjenigen Pa-
tienten zu diskutieren und zu erwägen, bei 
denen das Risiko für eine koronare Ursa-
che des Kreislaufstillstands sehr hoch ist. 
Faktoren wie Alter des Patienten, Dauer 
der Reanimation, hämodynamische In-
stabilität, aktueller Herzrhythmus, neuro-
logischer Status bei Klinikaufnahme und 
die gefühlte Wahrscheinlichkeit einer kar-
dialen Genese können die Entscheidung 
beeinflussen, ob die Intervention in der 
akuten Phase durchgeführt oder auf einen 
späteren Zeitpunkt während des Klinik-
aufenthalts verschoben wird.

Indikation und Zeitpunkt für die 
Computertomographie (CT)
Die kardialen Ursachen für einen OHCA 
wurden in den letzten Jahrzehnten ausgie-
big untersucht. Im Gegensatz dazu ist sehr 
wenig über nichtkardiale Ursachen be-
kannt. Die frühe Feststellung einer respi-
ratorischen oder neurologischen Ursache 
würde die Verlegung dieser Patienten auf 
eine darauf spezialisierte Intensivstation 
mit der effektivsten Behandlung ermögli-
chen. Eine verbesserte Kenntnis der Pro-
gnose würde auch die Diskussion darüber 
erlauben, ob bestimmte therapeutische 
Maßnahmen angebracht sind, wie z. B. ein 
TTM. Die frühe Feststellung einer respi-
ratorischen oder neurologischen Ursache 
kann mit der Durchführung eines Schä-
del- und Thorax-CT bei Klinikaufnahme, 
vor oder nach der Koronarangiographie 
erreicht werden. Bei fehlenden Läsionen, 
Anzeichen oder Symptomen für eine res-
piratorische oder neurologische Ursache 
(z. B. Kopfschmerzen, zerebrale Krampf-
anfälle, neurologische Defizite mit neuro-
logischer Ursache, Kurzatmigkeit oder be-
kannte Hypoxie bei Patienten mit bekann-
ter und fortschreitender Erkrankung der 
Atemwege) oder bei Vorliegen klinischer 
oder im EKG verifizierter Beweise für 
eine koronare Ischämie wird die Koro-
narangiographie vor der Computertomo-
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graphie durchgeführt. In verschiedenen 
Kasuistiken konnte gezeigt werden, dass 
dieses Vorgehen die Diagnose nichtkar-
dialer Ursachen eines Kreislaufstillstands 
bei einem erheblichen Anteil der Patien-
ten ermöglicht [358, 414].

Hämodynamisches Management
Nach Reanimation auftretende myokar-
diale Dysfunktionen verursachen eine 
hämodynamische Instabilität, die sich als 
Hypotonie, niedriger Cardiac-Index und 
Arrhythmie manifestiert [380, 415]. Eine 
frühe Echokardiographie bei allen Patien-
ten erlaubt die Feststellung und die Quan-
tifizierung der myokardialen Beeinträch-
tigung [381, 416]. Nach Reanimation auf-
tretende myokardiale Dysfunktionen er-
fordern häufig eine zumindest vorüberge-
hende Unterstützung mit positiv inotro-
pen Substanzen.

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

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

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

Implantierbare 
Kardioverter-Defibrillatoren
Überlegen Sie den Einbau eines im-
plantierbaren Kardioverter-Defibrilla-
tor (ICD) bei ischämischen Patienten mit 
ausgeprägter linksventrikulärer Dysfunk-
tion, die eine ventrikuläre Arrhythmie 
überlebt haben, welche später als 24–48 h 
nach einem primären koronaren Ereignis 
auftrat [422–424].

Behinderung (Optimierung der 
neurologischen Erholung)

Zerebrale Perfusion
Es konnte in Tierversuchen gezeigt wer-
den, dass unmittelbar nach ROSC eine 
kurze Periode eines multifokalen zereb-
ralen „No-Reflow“-Phänomens auftritt, 
gefolgt von einer ca. 15–30-minütigen, 
vorübergehenden globalen Hyperämie 
[425–427]. Diese Phase wird von einer 
bis zu 24-stündigen Hypoperfusion ab-
gelöst, während sich der zerebrale Sauer-
stoffgrundumsatz allmählich erholt. Nach 
einem asphyktischen Kreislaufstillstand 
kann nach ROSC ein vorübergehendes 
Hirnödem auftreten, welches aber selten 
zu einer klinisch relevanten Hirndruck-
steigerung führt [428, 429]. Bei vielen Pa-
tienten ist die Autoregulation des zereb-
ralen Blutflusses für einige Zeit nach dem 
Kreislaufstillstand gestört, das bedeutet, 
dass die Hirnperfusion vom zerebralen 
Perfusionsdruck abhängt und nicht von 
der neuronalen Aktivität [430, 431]. Also 
soll der arterielle Blutdruck nach ROSC 
etwa auf dem für den Patienten üblichen 
Niveau gehalten werden [12].

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

Kontrolle von zerebralen 
Krampfanfällen
Zerebrale Krampfanfälle nach einem 
Kreislaufstillstand sind häufig und tre-

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

Blutzuckereinstellung
Es besteht ein enger Zusammenhang zwi-
schen hohen Blutzuckerwerten nach er-
folgreicher Reanimation und einem 
schlechten neurologischen Outcome [261, 
439, 440]. Auf der Grundlage der verfüg-
baren Daten soll nach ROSC der Blut-
zuckerwert auf ≤ 10 mmol/l (≤ 180 mg/
dl) eingestellt werden. Das Auftreten von 
Hypoglykämien soll vermieden werden 
[172]. Wegen des erhöhten Hypoglykä-
mierisikos soll der Blutzucker bei Patien-
ten mit ROSC nach einem Kreislaufstill-
stand nicht streng eingestellt werden.
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Temperaturkontrolle
In den ersten 48  h nach einem Kreis-
laufstillstand wird häufig eine Periode 
mit Hyperthermie oder Fieber beobach-
tet [261, 442–445]. Mehrere Studien be-
legen einen Zusammenhang zwischen 
der Hyperthermie nach Reanimation 
und einer schlechten neurologischen Er-
holung [261, 442, 444–447]. Obwohl die 
Auswirkung der Hyperthermie nach Wie-
derbelebung auf das Reanimationsergeb-
nis nicht zweifelsfrei bewiesen ist, scheint 
es angemessen zu sein, die Postreanima-
tionshyperthermie mit Antipyretika zu 
behandeln oder eine aktive Kühlung bei 
bewusstlosen Patienten zu erwägen.

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

In die Studie zum zielgerichteten Tem-
peraturmanagement („targeted tempera-
ture management trial“, TTM) wurden 
950 Patienten mit außerklinischem Kreis-
laufstillstand unabhängig vom initialen 
Herzrhythmus eingeschlossen. Diese Pa-
tienten erhielten ein 36-stündiges Tempe-
raturmanagement entweder bei 33 °C oder 
bei 36 °C, die Zieltemperatur wurde 28 h 
lang aufrechterhalten, es folgte eine Phase 
der langsamen Wiedererwärmung [376]. 
Die Studie beinhaltete strenge Protokol-
le zur Bewertung der Prognose und für 
den Entzug der lebenserhaltenden Inten-
sivbehandlung. Es ergab sich kein Unter-
schied für den primären Endpunkt – die 
Gesamtmortalität –, und auch das neuro-
logische Ergebnis nach 6 Monaten war 
vergleichbar (Hazard Ratio, HR) für die 
Mortalität am Ende der Studie 1,06, 95 %-

CI 0,89–1,28; relatives Risiko (RR) für den 
Tod oder ein schlechtes neurologisches 
Ergebnis nach 6 Monaten 1,02, 95 %-CI 
0,88–1,16). Ebenso war das differenzier-
te neurologische Ergebnis nach 6 Mona-
ten vergleichbar [452, 453]. Wichtig ist der 
Hinweis, dass die Patienten in beiden Tei-
len der Studie ein so gutes Temperaturma-
nagement erhielten, dass Fieber in beiden 
Gruppen sicher verhindert wurde.

Die Begriffe „zielgerichtetes Tempera-
turmanagement“ oder „Temperaturkon-
trolle“ sind jetzt gegenüber dem früher 
gebräuchlichen Begriff „therapeutische 
Hypothermie“ zu bevorzugen. Die Advan-
ced Life Support Task Force des Interna-
tional Liaison Committee on Resuscitation 
erarbeitete zuvor mehrere Behandlungs-
empfehlungen zum zielgerichteten Tem-
peraturmanagement [175], die in diesen 
ERC-Leitlinien 2015 reflektiert werden:
55 Eine konstante Zieltemperatur zwi-
schen 32 °C und 36 °C soll für jene Pa-
tienten eingehalten werden, bei denen 
eine Temperaturkontrolle angewen-
det wird (starke Empfehlung, mäßige 
Qualität der Evidenz).
55 Ob bestimmte Subpopulationen von 
Patienten nach Kreislaufstillstand von 
niedrigeren (32–34 °C) oder höheren 
(36 °C) Temperaturen des TTM profi-
tieren, bleibt unbekannt, und weitere 
Studien sind notwendig, dies zu klären.
55 TTM wird für erwachsene Patien-
ten nach prähospitalem Kreislaufstill-
stand mit defibrillierbarem Rhyth-
mus empfohlen, wenn der Patient 
nach ROSC weiterhin „nicht reagiert“ 
(starke Empfehlung, geringe Evi-
denz).
55 TTM wird für erwachsene Patien-
ten nach prähospitalem Kreislauf-
stillstand mit nicht defibrillierbarem 
Rhythmus vorgeschlagen, wenn der 
Patient nach ROSC „nicht reagiert“ 
(schwache Empfehlung, sehr gerin-
ge Evidenz).
55 TTM wird für erwachsene Patien-
ten nach innerklinischem Kreislauf-
stillstand unabhängig vom initialen 
Rhythmus vorgeschlagen, wenn der 
Patient nach ROSC „nicht reagiert“ 
(schwache Empfehlung, sehr gerin-
ge Evidenz).
55 Wenn ein zielgerichtetes Temperatur-
management verwendet wird, wird 

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

Wann soll die Temperaturkontrolle begin-
nen?  Unabhängig davon, welche Zieltem-
peratur ausgewählt wird, sind Maßnahmen 
für eine aktive Temperaturregelung zu er-
greifen, um die Temperatur im gewähl-
ten Zielbereich zu halten. Früher wurde 
empfohlen, dass die Kühlung so früh wie 
möglich nach ROSC begonnen werden 
soll. Diese Empfehlung aber basierte aus-
schließlich auf tierexperimentellen Daten 
und rationalen Vermutungen [454]. Tier-
experimentelle Daten zeigen, dass eine frü-
here Kühlung nach ROSC eine bessere Er-
holung bedingt [455, 456]. Die Interpreta-
tion von Beobachtungsstudien wird durch 
die Tatsache gestört, dass Patienten, die 
schneller spontan abkühlen, eine schlech-
tere neurologische Erholung zeigen [457–
459]. Es wird angenommen, dass Patien-
ten mit schweren ischämischen Hirnschä-
digungen eher ihre Fähigkeit zur Steuerung 
der Körpertemperatur verlieren.

Eine randomisierte Studie zur prähos-
pitalen Kühlung, die die schnelle Infusion 
großer Mengen kalter intravenöser Flüs-
sigkeit unmittelbar nach ROSC gegen-
über verzögerter Kühlung bei Kranken-
hausaufnahme prüfte, zeigte eine höhe-
re Zahl von erneuten Kreislaufstillstän-
den auf dem Transport und von Lungen-
ödemen [460]. Obgleich die unkontrol-
lierte prähospitale Infusion kalter Flüssig-
keit nicht empfohlen wird, kann es immer 
noch sinnvoll sein, kalte intravenöse Flüs-
sigkeit zu infundieren, z. B. dann, wenn 
der Patient gut überwacht ist und eine 
Temperatur von 33 °C das Ziel ist. Andere 
prähospitale Kühlstrategien als die schnel-
le i.v.-Infusion großer Volumina kalter 
Flüssigkeit sind während der kardiopul-
monalen Reanimation nicht ausreichend 
untersucht worden.

Wie soll die Temperatur kontrolliert wer-
den?  Noch liegen keine Daten vor, die 
zeigen, dass eine spezifische Kühltech-
nik im Vergleich mit anderen Metho-
den die Überlebensrate erhöht, jedoch er-
möglichen intern platzierte Wärmetau-
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scher eine genauere Temperaturkontrol-
le als externe Kühlmethoden [461, 462]. 
Eine Rebound-Hyperthermie ist mit einer 
schlechteren neurologischen Erholung as-
soziiert [463, 464]. Aus diesen Gründen 
soll die Wiedererwärmung langsam er-
folgen: Die optimale Geschwindigkeit ist 
nicht bekannt, der aktuelle Konsens aber 
empfiehlt eine Wiedererwärmung von 
0,25−0,5 ºC pro Stunde [465].

Prognoseerstellung

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

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

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

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

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

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

Zunächst sollen die robustesten Prä-
diktoren untersucht und bewertet wer-
den. Diese weisen die höchste Spezifität 
und Genauigkeit auf (FPR < 5 % mit 95 %-
CI  <5 % bei Patienten mit TTM-Behand-
lung) und wurden in mehr als fünf Stu-
dien von mehr als drei Forschungsgrup-
pen dokumentiert. Zu diesen robustes-
ten Prädiktoren gehören bilateral feh-
lende Pupillenreflexe, festgestellt frühes-
tens 72 h nach ROSC und bilateral fehlen-
der N20-SSEP-Frühpotenziale nach Wie-
dererwärmung (letzterer Prädiktor kann 
schon früher – z. B. ≥ 24 h nach ROSC – 
erfasst werden, wenn die Patienten keine 
TTM-Behandlung erhielten). Basierend 
auf Expertenmeinungen empfehlen wir, 
die Befunde zu fehlenden Pupillen- und 
Kornealreflexen gemeinsam hinsichtlich 
der Prognose einer schlechten neurolo-
gischen Erholung zu werten. Vestibulo- 
Okularreflexe und SSEP behalten ihre 
Vorhersagewerte, unabhängig von der 
gewählten Zieltemperatur bei TTM-Be-
handlung [478, 479].

Wenn keiner der oben genannten Prä-
diktoren für eine schlechte neurologi-
sche Prognose vorhanden ist, kann eine 
Gruppe von weniger genauen Prädikto-
ren evaluiert werden, deren Vorhersage-
präzision aber geringer ist. Diese Prädik-
toren weisen ebenfalls eine FPR < 5 % auf, 
das 95 %-CI ist aber breiter als bei den zu-
erst benannten Prädiktoren. Zudem sind 
Definition und/oder Schwelle in den ver-
schiedenen Prognosestudien unterschied-
lich. Zu diesen Prognosefaktoren gehö-
ren das Vorhandensein eines frühen Sta-
tus myoklonicus (innerhalb von 48 h nach 
ROSC), hohe Serumkonzentrationen der 
NSE (neuronenspezifische Enolase), ge-
messen 48–72 h nach ROSC, ein nicht 
reaktives EEG und maligne EEG-Mus-
ter („burst-suppression“, Status epilepti-
cus) nach Wiedererwärmung, eine deut-
liche Reduzierung des Röntgendichtever-
hältnisses (GWR) zwischen grauer und 
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weißer Hirnsubstanz oder Furchenauslö-
schung im Gehirn-CT innerhalb von 24 h 
nach ROSC oder das Vorhandensein von 
diffusen ischämischen Veränderungen im 
MRT des Gehirns 2–5 Tage nach ROSC. 
Basierend auf Expertenmeinungen, emp-
fehlen wir eine Wartezeit von mindes-
tens 24 h nach der ersten Prognoseerstel-
lung und eine Bestätigung der Bewusstlo-
sigkeit – ermittelt als ein Glasgow Motor 
Score von 1 bis 2 –, bevor Sie diese zweite 
Gruppe von Prädiktoren verwenden. Wir 
schlagen vor, dass mindestens zwei dieser 
Prädiktoren für die Prognoseerstellung 
herangezogen werden müssen.

Derzeit kann für die Serumkonzent-
ration der NSE kein Schwellenwert zur 
Vorhersage einer schlechten Progno-
se mit einer FPR von 0 % definiert wer-
den. Im Idealfall wird jedes Krankenhaus-

labor, welches die NSE bestimmt, eigene 
Normal- und Schwellenwerte – basierend 
auf dem verwendeten Test-Kit – definie-
ren müssen. Zusätzlich wird empfohlen, 
Proben zu mehreren Zeitpunkten zu ent-
nehmen, um Trends in der NSE-Serum-
konzentration zu erfassen und das Risiko 
von falsch-positiven Resultaten zu redu-
zieren [480].

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

diesem Grund kann nur eine multimoda-
le Prognoseerstellung empfohlen werden, 
auch in Gegenwart eines dieser Prädik-
toren. Diese Strategie des multimodalen 
Ansatzes für die Prognoseerstellung er-
höht die Sicherheit und steigert die Sen-
sitivität [481–484].

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

Herz-Kreislauf-Stillstand

Wiedererwärmung

Temperaturkontrolle

Schließe Störfaktoren aus, insbesondere
Reste einer Analgosedierung

komatöser Patient, motorische Antwort=1–2,
≥ 72h nach ROSC

eines oder beides des Folgenden:
weder Pupillen- noch Kornealreflexe
beiderseitig kein N20-SSEP-Potenzial

ein oder mehrere der folgenden Befunde:
Status myoclonus innerhalb von 48 h nach ROSC
hohe NSE-Serumspiegel  (2)

unreaktives Burst-Suppression oder Status epilepticus EEG
di�use anoxische Hirnschädigung im CCT/MR  (2)

Warte mindestens 24 h

JA

JA

NEIN

NEIN

schlechte neurologische
Erholung sehr wahrscheinlich
(FPR <5%, schmales 95%-Cl)

schlechte neurologische
Erholung sehr wahrscheinlich

unbestimmte neurologische Erholung
Beobachte und untersuche erneut

Erstelle die Prognose multimodal, wann immer möglich

(1) ≥24 h nach ROSC in Patienten, die nicht mit einem ziel-
    gerichteten Temperaturmanagement behandelt wurden.
(2) Details siehe Text.
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innerhalb von 4,5 Tagen nach Wiederer-
wärmung, und die restlichen 6 % erwach-
ten innerhalb von 10 Tagen. Selbst dieje-
nigen Patienten, die spät erwachen, kön-
nen immer noch eine gute neurologische 
Erholung erreichen [490].

Rehabilitation

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

Organspende

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

zu müssen den nationalen/lokalen recht-
lichen und ethischen Anforderungen ent-
sprechen, da diese von Land zu Land sehr 
verschieden sind1.

Screening auf vererbbare 
Erkrankungen

Viele Opfer eines plötzlichen Herztods 
oder Kreislaufstillstands anderer Ursa-
che haben unerkannte strukturelle Herz-
erkrankungen. Am häufigsten wird eine 
koronare Herzkrankheit diagnostiziert, 
aber auch primäre Herzrhythmusstörun-
gen, eine Kardiomyopathie oder eine fa-
miliäre Hypercholesterinämie mit vorzei-
tiger ischämischer Herzerkrankung sind 
ursächlich verantwortlich. Insofern ist ein 
Screening auf vererbbare Erkrankungen 
oder Erkrankungen mit genetischer Dis-
position von entscheidender Bedeutung 
für die Primärprävention im Verwandten-
kreis der Patienten, da es z. B. eine prä-
ventive antiarrhythmische Behandlung 
und medizinische Vorsorgeuntersuchun-
gen ermöglicht [154, 155, 501].

Cardiac-Arrest-Zentren

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

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

Lebensrettende 
Maßnahmen bei Kindern

Das Kapitel „Lebensrettende Maßnahmen 
bei Kindern im Rahmen der ERC-Leitli-
nien 2015“ behandelt folgende Themen:
55 lebensrettende Basismaßnahmen,
55 Behandlung der Fremdkörperverle-
gung der Atemwege,
55 Prävention des Kreislaufstillstands,
55 erweiterte lebensrettende Maßnah-
men während eines Kreislaufstill-
stands,
55 medizinische Betreuung unmittelbar 
nach Reanimation.

Lebensrettende 
Basismaßnahmen bei Kindern

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

Handlungsablauf
Helfer, die BLS oder Thoraxkompressio-
nen beherrschen, jedoch über keine spe-
zifischen Kenntnisse in der Reanimation 
von Kindern verfügen, können dem Ab-
lauf für Erwachsene folgen, da das Outco-
me definitiv schlechter ist, wenn sie nichts 
unternehmen. Allerdings ist es bei Kin-
dern vorteilhaft, zunächst 5-mal zu beat-
men, da die Asphyxie als häufigste Ursa-
che des Kreislaufstillstands bei Kindern 
Beatmungen für eine effektive Reanima-
tion notwendig macht [119, 120].

Nichtspezialisierten Helfern mit pro-
fessioneller Verantwortung für Kinder 
(z. B. Lehrer, Sozialarbeiter, Bademeis-
ter), die die Reanimation von Kindern er-
lernen möchten, soll erklärt werden, dass 
es besser ist, die BLS-Maßnahmen für Er-
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wachsene wie folgt zu modifizieren: zu-
nächst 5 initiale Beatmungen, gefolgt von 
einer Minute CPR, bevor aktiv Hilfe ge-
holt wird (s. „Lebensrettende Basismaß-
nahmen für Erwachsene“).

BLS-Ablauf für Helfer 
mit Verpflichtung zur 
Notfallversorgung
Der folgende Ablauf ist für Helfer gedacht, 
die verpflichtet sind, pädiatrische Notfäl-
le zu versorgen, also üblicherweise pro-
fessionelle Helfer (. Abb. 17). Auch wenn 
der folgende Ablauf Mund-zu-Mund-Be-
atmung beschreibt, werden professionel-
le Helfer für gewöhnlich Zugriff auf und 
eine Ausbildung in Beutel-Maske-Beat-
mung haben. Dann soll diese auch ver-
wendet werden.

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

2. �Prüfen Sie die Bewusstseinslage des 
Kindes:
55 Stimulieren Sie das Kind leicht, und 
fragen Sie laut: „Ist alles in Ordnung?“

3a. �Falls das Kind durch Antworten oder 
Bewegung reagiert:
55 Belassen Sie das Kind in der Position, 
in der Sie es vorgefunden haben (so-
fern es sich nicht mehr in Gefahr be-
findet).
55 Prüfen Sie seinen Zustand, und holen 
Sie, falls erforderlich, Hilfe.
55 Überprüfen Sie es weiterhin regel-
mäßig.

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

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

4. �Während Sie die Atemwege offen hal-
ten, sehen, hören und fühlen Sie, ob eine 
normale Atmung vorliegt. Dazu halten 

Sie Ihr Gesicht dicht an das des Kindes 
und schauen auf seinen Brustkorb:
55 Sehen: Thoraxbewegungen,
55 Hören: Atemgeräusche an Nase und 
Mund des Kindes,
55 Fühlen: Luftbewegungen an Ihrer 
Wange.

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

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

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

Überprüfen Sie, ob eine kontinuierli-
che Atmung vorliegt.

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

Beseitigen Sie vorsichtig eine offensicht-
liche Verlegung der oberen Atemwege.

Beatmen Sie zu Beginn 5 mal..
Achten Sie während der Beatmung auf 

Würge- oder Hustenreflexe des Kindes. 
Das Auftreten oder Ausbleiben derartiger 
Reaktionen ist bereits Teil Ihrer Einschät-
zung auf „Lebenszeichen“ (s. unten).

Beatmung beim Säugling (. Abb. 18)
55 Stellen Sie sicher, dass sich der Kopf 
in neutraler Position befindet und das 
Kinn angehoben ist. Beim Säugling ist 
der Kopf in Rückenlage in der Regel 
nach vorn gebeugt, sodass eine leichte 
Streckung erforderlich sein kann (die-
se Position kann auch durch ein zu-
sammengerolltes Handtuch oder eine 
Decke unterhalb des Oberkörpers er-
zielt werden).
55 Atmen Sie ein und bedecken Sie 
Mund und Nasenöffnung des Säug-
lings mit Ihrem Mund, wobei Sie eine 
gute Abdichtung erreichen sollen. 
Falls Sie bei einem älteren Säugling 

keine normale Atmung?

5 initiale Beatmungen

15 Thoraxkompressionen

2 Beatmungen
15 Kompressionen

Verständigung des
Notfallteams

nach 1 min CPR

Lebenszeichen?

Hilferuf

Atemwege ö�nen

Reaktion?

Paediatric  basic life support

Abb. 17 8 Lebensrettende Basismaßnahmen 
beim Kind
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Nase und Mund nicht gleichzeitig be-
decken können, versuchen Sie nur die 
Nase oder nur den Mund des Säug-
lings mit Ihrem Mund zu umschlie-
ßen. (Bei Verwendung der Nase wer-
den die Lippen des Kindes verschlos-
sen, um den Luftausstrom über den 
Mund zu verhindern.)
55 Blasen Sie gleichmäßig über 1 s in 
Mund und Nase des Säuglings, sodass 
der Thorax sich sichtbar hebt.
55 Behalten Sie die Kopfposition und 
das angehobene Kinn bei, nehmen Sie 
Ihren Mund von dem des Säuglings, 
und beobachten Sie, wie sich der Tho-
rax senkt, wenn die Luft entweicht.
55 Atmen Sie erneut ein, und wiederho-
len Sie diese Sequenz 5-mal.

Beatmung beim Kind > 1 Jahr (. Abb. 19)
Stellen Sie sicher, dass der Nacken über-
streckt und das Kinn angehoben ist.
55 Drücken Sie den weichen Teil der Na-
se mit Zeigefinger und Daumen Ihrer 
auf der Stirn liegenden Hand zusam-
men.
55 Öffnen Sie den Mund des Kindes ein 
wenig, wobei das Kinn angehoben 
bleibt.
55 Atmen Sie ein, und legen Sie Ihre Lip-
pen um den Mund des Kindes. Ach-
ten Sie auf eine gute Abdichtung.
55 Blasen Sie gleichmäßig über 1 s in 
den Mund des Kindes, sodass der 
Thorax sich sichtbar hebt.
55 Halten Sie den Nacken überstreckt 
und das Kinn angehoben, nehmen 
Sie Ihren Mund von dem des Kindes, 
und beobachten Sie, wie der Thorax 
sich senkt, wenn die Luft entweicht.

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

Für Säuglinge und Kinder gilt: Falls Sie 
Schwierigkeiten haben, effektive Beat-
mungshübe zu verabreichen, könnten die 
Atemwege verlegt sein.
55 Öffnen Sie den Mund des Kindes, 
und entfernen Sie sichtbare Fremd-
körper. Wischen Sie den Mund je-
doch nicht blind mit dem Finger aus.
55 Repositionieren Sie den Kopf. Stellen 
Sie dabei sicher, dass das Kinn ange-
hoben und der Nacken adäquat (je-
doch nicht zu sehr) überstreckt ist.
55 Falls sich die Atemwege durch Über-
strecken des Nackens und Anheben 
des Kinns nicht freimachen lassen, 
versuchen Sie es mit dem Esmarch-
Handgriff.
55 Führen Sie bis zu 5 Versuche durch, 
um eine effektive Beatmung zu erzie-
len. Gehen Sie bei Erfolglosigkeit zu 
Thoraxkompressionen über.

6. Beurteilen Sie den Kreislauf des Kin-
des:
Für die folgenden Maßnahmen sollen 
nicht mehr als 10 s verwendet werden:

Achten Sie auf Lebenszeichen. Da-
zu gehören Spontanbewegungen, Hus-
ten oder eine normale Atmung (nicht 
Schnappatmung oder einzelne, unregel-
mäßige Atemzüge). Falls Sie den Puls 
prüfen, sollen Sie dafür keinesfalls mehr 
als 10 s brauchen. Die Überprüfung des 
Pulses ist unzuverlässig, daher ist der Ge-

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

7a. Wenn Sie sicher sind, dass Sie inner-
halb von 10 s Lebenszeichen festgestellt 
haben:
55 Setzen Sie, falls erforderlich, die Beat-
mung fort, bis das Kind selbst effek-
tiv atmet.
55 Wenn das Kind bewusstlos bleibt, 
drehen Sie es in die stabile Seitenlage.
55 Überprüfen Sie engmaschig die Vital-
funktionen des Kindes.

7b. Wenn keine Lebenszeichen vorlie-
gen:
55 Beginnen Sie mit Thoraxkompres-
sionen.
55 Kombinieren Sie Beatmung und Tho-
raxkompressionen im Verhältnis von 
15 Kompressionen zu 2 Beatmungen.

Thoraxkompressionen
Bei allen Kindern wird unabhängig vom 
Alter die untere Sternumhälfte kompri-
miert. Die Kompressionen sollen tief ge-
nug sein um das Sternum zumindest um 
ein Drittel des anteroposterioren Thorax-
durchmesser herunterzudrücken. Entlas-
ten Sie den Thorax danach vollständig, 
und wiederholen Sie dies einer Frequenz 
von 100–120/min. Überstrecken Sie nach 
15 Thoraxkompressionen den Nacken, 
heben Sie das Kinn an, und geben Sie 2 ef-
fektive Beatmungshübe. Führen Sie Kom-
pressionen und Beatmungshübe in einem 
Verhältnis von 15:2 fort.
Thoraxkompressionen beim Säugling 
(. Abb. 20)
Ein einzelner Helfer komprimiert das 
Sternum mit zwei Fingerspitzen. Wenn 
zwei oder mehr Helfer anwesend sind, soll 
die thoraxumfassende 2-Daumen-Tech-
nik verwendet werden. Legen Sie dazu 
beide Daumen flach nebeneinander auf 
die untere Hälfte des Sternums (s. oben), 
die Daumenspitzen zum kindlichen Kopf 
gerichtet. Umfassen Sie bei geschlossenen 
Fingern mit beiden Händen den unteren 
Teil des Brustkorbs, wobei die Fingerspit-
zen auf dem Rücken des Säuglings ru-
hen. Bei beiden Techniken wird das unte-
re Sternum um mindestens ein Drittel des 

Abb. 19 8 Mund-zu-Mund-Beatmung beim 
Kind

 

Abb. 18 8 Mund-zu-Mund-Beatmung beim 
Säugling
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Thoraxdurchmessers komprimiert bzw. 
um etwa 4 cm [512].

Thoraxkompressionen beim Kind  >1 
Jahr (. Abb. 21, 22)
Um eine Kompression des Oberbauchs zu 
vermeiden, lokalisieren Sie das Xiphoid, 
indem Sie den Winkel in der Mitte zwi-
schen den untersten Rippen aufsuchen. 
Legen Sie einen Handballen auf die unte-
re Hälfte des Sternums. Heben Sie dabei 
die Finger an, um zu vermeiden, dass die-
se Druck auf die Rippen ausüben. Positio-
nieren Sie sich senkrecht über dem Tho-
rax des Kindes, und komprimieren Sie mit 
durchgestreckten Armen das Sternum um 

mindestens ein Drittel des Thoraxdurch-
messers oder um etwa 5 cm [512, 513].

Bei größeren Kindern oder kleinen 
Helfern ist es am einfachsten, wenn Sie 
dabei beide Hände verwenden, wobei die 
Finger beider Hände ineinander greifen.

8. Unterbrechen Sie die Reanimation 
nicht, bis:
55 das Kind Lebenszeichen zeigt (be-
ginnt aufzuwachen, bewegt sich, öff-
net die Augen, atmet normal),
55 mehr professionelle Hilfe eintrifft, die 
unterstützen oder übernehmen kann,
55 Sie körperlich erschöpft sind.

Wann soll Hilfe gerufen werden?

Beim Kollaps eines Kindes ist es von ent-
scheidender Bedeutung, dass Ersthelfer so 
früh wie möglich Unterstützung bekommen.

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

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

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

Automatisierter externer 
Defibrillator und BLS

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

Abb. 22 8 Thoraxkompressionen mit zwei Hän-
den beim Kind

 

Abb. 21 9 Thorax-
kompressionen mit 
einer Hand beim Kind

 

Xiphoid Brustbein (untere Hälfte)

Abb. 20 9 Thorax-
kompressionen beim 
Säugling
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sierten externen Defibrillatoren“ beschrie-
ben [1].

Stabile Seitenlage

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

Fremdkörperverlegung der 
Atemwege („foreign body 
airway obstruction“, FBAO)

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

Sowohl Schläge auf den Rücken, als 
auch Thorax- und abdominelle Kom-
pressionen steigern den intrathorakalen 
Druck und können Fremdkörper aus den 
Atemwegen ausstoßen. Falls eine Maß-
nahme nicht zum Erfolg führt, versuchen 
Sie es abwechselnd mit den anderen, bis 
die Fremdkörperverlegung beseitigt ist 
(. Abb. 23).

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

Erkennen einer 
Fremdkörperverlegung
Aktive Maßnahmen zur Beseitigung einer 
Fremdkörperverlegung sind nur dann er-

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

Beseitigung einer 
Fremdkörperverlegung

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

2. Ansprechbares Kind mit Fremdkörper-
verlegung der Atemwege. 
55 Falls das Kind noch bei Bewusstsein 
ist, aber nicht oder nur ineffektiv hus-
tet, verabreichen Sie Rückenschläge.
55 Falls Rückenschläge die Fremdkör-
perverlegung nicht beseitigen, verab-
reichen Sie bei Säuglingen Thorax- 
und bei Kindern abdominelle Kom-
pressionen. Diese Maßnahmen er-
zeugen einen künstlichen Husten, der 
den intrathorakalen Druck steigert 
und den Fremdkörper dadurch aus-
stoßen soll.

Wenn es nicht gelingt, den Fremdkörper 
mithilfe der Rückenschläge zu entfernen, 
und das Kind weiterhin bei Bewusstsein 
ist, wenden Sie beim Säugling Thorax- 
und beim Kind abdominelle Kompres-
sionen an. Führen Sie keine abdominel-
len Kompressionen (Heimlich-Manöver) 
beim Säugling durch.

Untersuchen Sie das Kind im An-
schluss an die Thorax- oder abdominellen 
Kompressionen erneut. Falls der Fremd-
körper noch nicht ausgestoßen wurde 
und das Kind weiterhin bei Bewusstsein 
ist, setzen Sie die Sequenz aus Rücken-
schlägen und Thorax- (beim Säugling) 

Fremdkörperentfernung beim Kind

Einschätzung

ine�ektives Husen e�ektives Husten

bewusstlos

Atemwege ö�nen
5 Beatmungen

Beginn mit HLW
15:2 

bei Bewusstsein

5 Rückenschläge
5 Thoraxkompressionen

(nur Säugling)
5 Oberbauchkompressionen

(Kind > 1 Jahr)

zum Husten ermutigen

kontinuierliches
Beobachten der

klinischen Situation

Abb. 23 8 Behandlung der Fremdkörperverlegung der Atemwege beim Kind

 

Tab. 1  Zeichen der Fremdkörperverlegung der Atemwege

Allgemeine Zeichen der Fremdkörperverlegung der Atemwege
Beobachteter Vorfall
Husten/Ersticken
Plötzlicher Beginn
Während oder unmittelbar nach dem Spielen mit kleinen Gegenständen bzw. dem Essen

Ineffektives Husten Effektives Husten

Kann nicht sprechen
Stilles oder leises Husten
Kann nicht atmen
Zyanose
Sich verschlechternder Bewusstseinszustand

Weinen oder verbale Reaktion auf Ansprache
Lautes Husten
Kann vor dem Hustenstoß einatmen
Bewusstseinsklar
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oder abdominellen Kompressionen (beim 
Kind) fort. Rufen Sie oder lassen Sie Hilfe 
holen, falls noch keine verfügbar ist. Las-
sen Sie das Kind in dieser Situation nicht 
allein.

Falls der Fremdkörper erfolgreich aus-
gestoßen wurde, beurteilen Sie den kli-
nischen Zustand des Kindes. Es ist mög-
lich, dass ein Teil des Fremdkörpers in 
den Atemwegen verblieben ist und da-
durch Komplikationen verursacht. Su-
chen Sie beim geringsten Zweifel medi-
zinische Unterstützung. Darüber hinaus 
können abdominelle Kompressionen zu 
inneren Verletzungen führen, sodass al-
le derart behandelten Patienten anschlie-
ßend von einem Arzt untersucht werden 
sollen [514].

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

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

Beatmung.  Machen Sie die Atemwege 
durch Überstrecken des Halses und An-
heben des Kinns frei, und versuchen Sie, 
5-mal zu beatmen. Prüfen Sie die Effek-
tivität jedes Beatmungshubs. Falls keine 
Thoraxexkursion sichtbar ist, verändern 
Sie die Position des Kopfes, bevor Sie den 
nächsten Versuch unternehmen.
55 Thoraxkompression und kardiopul-
monale Reanimation. 
55 Versuchen Sie, 5-mal zu beatmen, 
und gehen Sie, falls keine Reaktion 
(Bewegung, Husten, Spontanatmung) 
erfolgt, ohne weitere Überprüfung 
des Kreislaufs zur Thoraxkompres-
sion über.

55 Folgen Sie der Sequenz für die 
Einhelferreanimation (s. oben, 
Abschn. 7b) für etwa 1 min (das ent-
spricht 5 Zyklen mit 15 Thoraxkom-
pressionen und 2 Beatmungen), be-
vor Sie den Rettungsdienst alarmie-
ren, falls dies nicht schon von jemand 
anderem übernommen wurde.
55 Wenn Sie die Atemwege zur Beat-
mung freigemacht haben, schauen Sie 
nach, ob der Fremdkörper im Mund 
zu sehen ist.
55 Falls ein Fremdkörper sichtbar und 
erreichbar ist, versuchen Sie, ihn 
durch einmaliges Auswischen mit 
dem Finger zu entfernen.
55 Besteht der Anschein, dass die Ver-
legung beseitigt ist, machen Sie die 
Atemwege frei, und überprüfen Sie 
diese (s. oben). Falls das Kind nicht 
atmet, beatmen Sie es weiter.
55 Wenn das Kind sein Bewusstsein wie-
dererlangt und effektiv spontan atmet, 
bringen Sie es in eine sichere, stabile 
Seitenlage, und überwachen Sie fort-
laufend Atmung und Bewusstseinszu-
stand, während Sie auf das Eintreffen 
des Rettungsdienstes warten.

Erweiterte lebensrettende 
Maßnahmen bei Kindern

Untersuchung des kritisch kranken 
oder verletzten Kindes – Prävention 
des Atem-Kreislauf-Stillstands
Der sekundäre (asphyktische) Atem-
Kreislauf-Stillstand durch respiratorische 
oder zirkulatorische Störungen ist bei 
Kinder häufiger als der primäre (kardiale) 
durch Herzrhythmusstörungen [147, 515–
524]. Dieser sog. asphyktische oder respi-
ratorische Stillstand ist auch bei jungen Er-
wachsenen häufiger (z. B. durch Trauma, 
Ertrinken oder Intoxikationen) [119, 525].

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

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

55 D �steht für Defizit (neurologischer Status),
55 E steht für Exploration.

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

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

Erkennen einer respiratorischen Stö-
rung − Beurteilung von A und B.  Die 
Untersuchung eines potenziell kritisch 
kranken Kindes beginnt mit der Beurtei-
lung der Atemwege (A) und der Atmung 
(B). Zeichen einer respiratorischen Stö-
rung sind:
55 Atemfrequenz außerhalb der alters-
entsprechenden Normwerte – entwe-
der zu schnell oder zu langsam [532].
55 Initial erhöhte Atemarbeit, die im Ver-
lauf insuffizient werden kann, wenn 
das Kind erschöpft ist oder die Kom-
pensationsmechanismen versagen.
55 Pathologische Atemgeräusche, wie z. B. 
Stridor, Giemen, Knistern, Stöhnen 
(Knorksen, Grunzen, Jammern), oder 
der Verlust des Atemgeräuschs.
55 Vermindertes Atemzugvolumen, wie 
oberflächliches Atmen, verminderte 
Thoraxexkursionen oder ein auskul-
tatorisch vermindertes Atemgeräusch.
55 Hypoxämie (ohne oder mit zusätzli-
cher Sauerstoffgabe), im Allgemeinen 
klinisch erkennbar durch eine Zyano-
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se, mithilfe der Pulsoxymetrie jedoch 
frühzeitiger beurteilbar.

Gleichzeitig können auch Zeichen und 
Symptome anderer Organsysteme auftre-
ten. Auch wenn primär eine respiratorische 
Störung vorliegt, können im Rahmen phy-
siologischer Kompensationsmechanismen 
andere Organsysteme mitbetroffen sein.

Diese Zeichen werden in Schritt C (s. 
unten) beurteilt und umfassen:
55 zunehmende Tachykardie (Kompen-
sationsmechanismus zur Steigerung 
des Sauerstoffangebots),
55 Blässe,
55 Bradykardie (bedrohliches Zeichen 
des Versagens der Kompensationsme-
chanismen),
55 Bewusstseinsänderungen als Zeichen 
verminderter Hirnperfusion auf-
grund erschöpfter Kompensations-
mechanismen.

Erkennen des Kreislaufversagens: Be-
urteilung von C.  Das Kreislaufversagen 
(Schock) ist durch das Ungleichgewicht 
zwischen metabolischem Bedarf des Ge-
webes und Angebot von Sauerstoff sowie 
Energie durch den Kreislauf gekennzeich-
net [532, 533]. Zeichen des Kreislaufversa-
gens sind:
55 steigende Herzfrequenz (die Brady-
kardie ist ein bedrohliches Zeichen 
der Dekompensation) [532],
55 verminderter systemischer Blutdruck,
55 verminderte periphere Perfusion (ver-
längerte Rekapillarisierungszeit, ver-
minderte Hauttemperatur, Bläs-
se oder marmorierte Haut), Zeichen 
eines erhöhten systemischen Gefäßwi-
derstands,
55 lebhafte Pulse, Vasodilatation mit 
ausgedehntem Erythem bei Erkran-
kungen mit vermindertem systemi-
schen Gefäßwiderstand,
55 schwache oder fehlende periphere 
Pulse,
55 vermindertes oder erhöhtes intrava-
sales Volumen,
55 verminderte Urinausscheidung.

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

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

Erkennen des 
Atem-Kreislauf-Stillstands
Zeichen des Atem-Kreislauf-Stillstands 
sind:
55 keine Reaktion auf Schmerz (Koma),
55 Apnoe oder Schnappatmung,
55 fehlender Kreislauf,
55 Blässe oder tiefe Zyanose.
55 Pulstasten ist als alleinige Maßnah-
me zur Bestimmung der Notwendig-
keit einer Thoraxkompression nicht 
zuverlässig [40, 169, 534, 535]. Bei 
fehlenden Lebenszeichen sollen Hel-
fer (Laie und Professioneller) unver-
züglich mit der CPR beginnen – es sei 
denn, Sie sind sich sicher, innerhalb 
von 10 s einen zentralen Puls zu tas-
ten (Säugling: A. brachialis oder fe-
moralis, Kind: A. carotis oder femora-
lis). Beim leisesten Zweifel muss mit 
der CPR begonnen werden [42, 169, 
170, 536]. Steht jemand mit hinrei-
chender Erfahrung in der Echokar-
diographie zur Verfügung, kann diese 
Untersuchung bei der Beurteilung der 
Herzfunktion und dem Erkennen von 
potenziell behandelbaren Ursachen 
für den Stillstand hilfreich sein [534].

Management von Atem- und 
Kreislaufversagen Atemwege 
(A) und Atmung (B). 
55 Machen Sie die Atemwege frei.
55 Optimieren Sie die Atmung.
55 Stellen Sie eine adäquate Oxygenie-
rung sicher, beginnend mit der Appli-
kation von 100 % Sauerstoff.
55 Überwachen Sie die Atmung (in ers-
ter Linie: Pulsoxymetrie, SpO2).
55 Für eine adäquate Ventilation und 
Oxygenierung kann die Verwendung 
von Atemwegshilfsmitteln und/oder 
eine Beutel-Maske-Beatmung not-
wendig sein, ggf. auch die Verwen-
dung einer Larynxmaske (oder eines 
anderen supraglottischen Atemwegs), 
eventuell die Sicherung der Atemwe-
ge durch endotracheale Intubation 
und Beatmung.
55 Bei intubierten Kindern ist die Mes-
sung des endtidalen pCO2 Standard. 
Der endtidale pCO2 kann zudem 

auch bei nichtintubierten, kritisch 
kranken Kindern gemessen werden.
55 Sehr selten besteht die Notwendigkeit 
für eine chirurgische Sicherung der 
Atemwege.

Kreislauf (C, Circulation)
55 Überwachen Sie den Kreislauf (in ers-
ter Linie: Pulsoxymetrie/SpO2, EKG 
und „nichtinvasive Blutdruckmes-
sung“, NIBP).
55 Legen Sie einen Gefäßzugang. Dieser 
kann periphervenös (i.v.) oder intra-
ossär (i.o.) sein. Liegt bereits ein zent-
ralvenöser Katheter (ZVK), soll dieser 
verwendet werden.
55 Geben Sie einen Flüssigkeitsbolus von 
20 ml/kg KG und/oder Medikamen-
te (z. B. Katecholamine (Inotropika 
bzw. Vasopressoren) und/oder An-
tiarrhythmika), um einen Kreislauf-
schock infolge einer Hypovolämie 
(z. B. durch Flüssigkeitsverlust oder 
Fehlverteilung bei septischem Schock 
oder Anaphylaxie) zu behandeln.
55 Erwägen Sie bei primär kardialen 
Funktionsstörungen (z. B. Myokardi-
tis, Kardiomyopathie) einen vorsichti-
gen Flüssigkeitsbolus.
55 Geben Sie keinen Flüssigkeitsbolus 
bei schweren fieberhaften Erkran-
kungen ohne Kreislaufversagen [512, 
537–539].
55 Unabhängig von der Art des Schocks 
(inklusive des septischen Schocks) 
wird bei Säuglingen und Kindern eine 
isotone kristalloide Lösung für die in-
itiale Volumentherapie empfohlen 
[512, 540–545].
55 Beurteilen Sie das Kind kontinuier-
lich. Beginnen Sie stets mit den Atem-
wegen (A), bevor Sie mit der (Be-)At-
mung (B) und dem Kreislauf (C) fort-
fahren. Blutgasanalysen und Lactat-
messungen können dabei hilfreich 
sein.
55 Während der Behandlung können 
Kapnographie, invasives Monitoring 
des arteriellen Blutdrucks, Blutgas-
analysen, Messung des Herzzeitvolu-
mens, Echokardiographie und zent-
ralvenöse Sauerstoffsättigung (ScvO2) 
hilfreich sein, um die Therapie re-
spiratorischer und/oder zirkulato-
rischer Störungen zu steuern [225, 
226]. Wenngleich die Evidenz für die 
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Verwendung der einzelnen Techniken 
gering ist, haben die Grundprinzipien 
der Überwachung sowie der Beurtei-
lung des Effekts der Interventionen 
Gültigkeit bei der Versorgung kritisch 
kranker Kinder.

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

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

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

Zur Bestätigung der korrekten Tubus-
lage sollen die klinische Beurteilung und 
die Kapnographie verwendet werden. Die 
Vitalzeichen müssen kontinuierlich über-
wacht werden [550].

Intubation während eines Atem-Kreislauf-
Stillstands.  Besteht ein Atem-Kreislauf-
Stillstand, so benötigt ein Kind während 

der Intubation weder eine Sedierung noch 
Analgesie. Die geeigneten Größen des En-
dotrachealtubus zeigt . Tab. 2.

Ein korrekt passender, blockbarer Tu-
bus ist für Säuglinge und Kinder (jedoch 
nicht für Neugeborene!) genauso sicher 
wie ein ungeblockter, vorausgesetzt, man 
achtet sorgfältig auf korrekte Größe, Lage 
und Cuffdruck [551–553]. Da ein zu ho-
her Cuffdruck zu ischämischen Schleim-
hautläsionen und in der Folge zu Stenosen 
führen kann, soll er gemessen und unter 
25 cm H2O gehalten werden [553].

Bestimmung der korrekten Tubuslage.  Dis-
lokation, Fehllage oder Obstruktion eines 
Endotrachealtubus tritt bei intubierten 
Kindern häufig auf und erhöht die Mor-
talität [554, 555]. Es gibt keine Technik, 
die allein zu 100 % verlässlich zwischen 
ösophagealer und trachealer Tubuslage 
unterscheiden kann. Ist im Atem-Kreis-
lauf-Stillstand das exspiratorische CO2 
trotz adäquater Thoraxkompressionen 
nicht nachweisbar oder besteht irgend-
ein Zweifel, muss die korrekte Tubuslage 
durch direkte Laryngoskopie überprüft 
werden. Nach Bestätigung der richtigen 
Lage soll der Tubus fixiert und erneut 
kontrolliert werden. Lagern Sie den Kopf 
des Kindes in Neutralposition. Bei Beu-
gung (Flexion) des Kopfes verlagert sich 
der Tubus tiefer in die Trachea, während 
er bei Überstreckung (Extension) aus den 
Atemwegen herausrutschen kann [556].

Atmung

Oxygenierung.  Geben Sie während der Re-
animation die höchstmögliche Sauerstoff-
konzentration (100 % O2).

Ist das Kind stabilisiert und/oder nach 
ROSC titrieren Sie die FiO2 so, dass Nor-
moxämie oder (wenn keine Blutgase ver-

fügbar sind) mindestens eine arterielle 
Sättigung (SaO2) zwischen 94 % und 98 % 
erreicht wird [557, 558].

Beatmung.  Professionelle Helfer neigen 
während der Reanimation dazu, den Pa-
tienten zu hyperventilieren. Dies kann 
schädlich sein. Eine einfache Orientie-
rungshilfe für ein adäquates Atemzugvo-
lumen ist ein sich normal hebender Tho-
rax. Verwenden Sie ein Kompressions-
Ventilations-Verhältnis von 15:2 mit einer 
Frequenz von 100–120/min. Sobald der 
Atemweg durch eine endotracheale Intu-
bation gesichert ist, führen Sie die Beat-
mung mit 10 Beatmungen/min kontinu-
ierlich weiter, ohne die Thoraxkompres-
sionen zu unterbrechen. Achten Sie dabei 
darauf, dass während der Herzdruckmas-
sage die Lungen adäquat belüftet werden. 
Sobald ein Kreislauf wiederhergestellt ist, 
führen Sie eine altersgemäße Beatmung 
durch (Atemfrequenz/Tidalvolumen). Als 
Monitoring setzen Sie das endtidale CO2 
und eine Blutgasanalyse ein, um norma-
le paCO2- und paO2-Werte zu erreichen. 
Sowohl Hypo- als auch Hyperkapnie sind 
nach dem Kreislaufstillstand mit einem 
schlechten Outcome assoziiert [559]. Des-
halb ist eine Beatmung von 12–24 Atem-
hüben/min (entsprechend dem altersab-
hängigen Normalwert) bei Kindern nach 
Wiedererlangung des Kreislaufs emp-
fohlen. Bei einigen Kindern weichen die 
Normwerte für CO2- und Sauerstoffsät-
tigung von denen der restlichen Popula-
tion ab, wie z. B. bei chronischer Lungen-
erkrankung oder angeborenem Herzfeh-
ler. Es wird empfohlen, den individuellen 
Normalwert anzustreben.

Beutel-Maske-Beatmung (BMV).  Die Beu-
tel-Maske-Beatmung ist eine effektive 
und sichere Methode zur kurzzeitigen Be-
atmung von Kindern [560, 561]. Die Be-
urteilung einer effektiven Beutel-Maske-
Beatmung erfolgt durch Beobachtung der 
Thoraxexkursionen, Überwachung von 
Herzfrequenz, Auskultation von Atemge-
räuschen sowie Messung der peripheren 
Sauerstoffsättigung (SpO2). Jeder, der für 
die Notfallversorgung von Kindern ver-
antwortlich ist, muss eine Beutel-Maske-
Beatmung beherrschen.

Tab. 2  Empfehlungen für die Größenwahl von Endotrachealtuben mit und ohne Cuff bei 
Kindern (innerer Durchmesser in Millimetern) Dies ist nur eine Orientierung, eine Tubusgröße 
größer und kleiner soll immer vorhanden sein. Der Trachealtubusdurchmesser kann auch mit 
Hilfe von Notfalllinealen aus der Körpergröße ermittelt werden.

Ohne Cuff Mit Cuff

Frühgeborene Gestationsalter in Wochen/10 Nicht verwendet

Reife Neugeborene 3,5 In der Regel nicht verwendet

Säuglinge 3,5–4,0 3,0–3,5

Kinder 1–2 Jahre 4,0–4,5 3,5–4,0

Kinder > 2 Jahre Alter/4 + 4 Alter/4 + 3,5*
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Monitoring von Atmung und Beatmung. End-
tidale CO2-Messung.  Durch Überwachung 
des endtidalen CO2 (etCO2) mittels Farb-
indikator oder Kapnometer kann die Tu-
buslage bei Kindern über 2 kg bestätigt 
werden. Die Messung kann in prä- und 
innerklinischen Bereichen zum Einsatz 
kommen oder auch während des Trans-
ports [562–565]. Eine Farbänderung oder 
eine Wellenform am Kapnometer nach 
4 Beatmungen zeigt, dass der Tubus en-
dotracheal liegt; dies gilt auch im Kreis-
laufstillstand. Das Fehlen des exspirato-
rischen CO2 während des Kreislaufstill-
stands ist nicht mit der Fehllage des Tubus 
gleichzusetzen, da niedrige oder fehlen-
de CO2-Werte den geringen oder fehlen-
den pulmonalen Blutfluss widerspiegeln 
[200, 566–568]. Obwohl ein etCO2-Wert 
über 15 mmHg (2 kPa) für eine adäquate 
Thoraxkompression spricht, gibt es derzeit 
keine Evidenz, die die Verwendung der et-
CO2-Werte als Maß für die Qualität der 
Reanimation bzw. als Indikator, eine Re-
animation zu beenden, unterstützt [512].

Pulsoxymetrie.  Die klinische Beurtei-
lung der arteriellen Sättigung (SaO2) ist 
unsicher; das Monitoring der peripheren 
Sauerstoffsättigung erfolgt durch die Pul-
soxymetrie (SpO2). Unter bestimmten Be-
dingungen kann diese aber auch ungenau 
sein, wie z. B. bei Kindern im Kreislauf-
versagen, Atem-Kreislauf-Stillstand und 
schlechter peripherer Perfusion.

Kreislauf

Gefäßzugang.  Ein Gefäßzugang ist un-
erlässlich, um Medikamente und Infusio-
nen verabreichen bzw. Blutproben erhal-
ten zu können. Unter Reanimationsbe-
dingungen kann bei Säuglingen und Kin-
dern das Legen eines venösen Zugangs 
schwierig sein. Kann bei einem kritisch 
kranken Kind ein venöser Zugang (i.v.-
Zugang) nicht innerhalb 1 min gelegt wer-
den soll eine intraossäre Kanüle (i.o.-Ka-
nüle) gelegt werden [208, 569].

Intraossärer Zugang.  Ein i.o.-Zugang ist ein 
schneller, sicherer und effektiver Weg um 
Pharmaka, Flüssigkeit und Blutprodukte 
zu geben [570, 571]. Wirkungseintritt und 
Zeit bis zu adäquaten Plasmakonzentratio-

nen von Pharmaka sind ähnlich wie nach 
zentralvenöser Gabe [212, 572–574].

Knochenmarkproben können für Blut-
gruppenbestimmung, -typisierung oder 
chemische Analysen [575–577] und für 
Blutgase verwendet werden (die Wer-
te sind vergleichbar mit zentralvenösen 
Blutgasen, solange kein Medikament ge-
spritzt wurde) [212]. Injizieren Sie große 
Boli Flüssigkeit unter manuellem Druck 
oder mit einer Druckmaschette [578]. Er-
halten Sie den i.o.-Zugang bis ein sicherer 
i.v.-Zugang etabliert werden konnte.

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

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

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

Amiodaron für defibrillationsrefraktäre VF/
pulslose VT beim Kind.  Amiodaron kann 
zur Behandlung defibrillationsrefraktä-
rer VF/pVT verwendet werden. Nach 
dem dritten Schock werden 5 mg/kg KG 
als Bolus verabreicht (dies kann nach 
dem fünften Schock wiederholt werden). 
Für die Therapie von anderen kardialen 
Rhythmusstörungen wird Amiodaron 
langsam (über 10–20 min) unter Blut-
druck- und EKG-Monitoring gegeben, 
um eine Hypotonie zu vermeiden [595]. 
Diese Nebenwirkung ist bei Verwendung 
der wässrigen Lösung seltener [257].

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

Calcium.  Für die myokardiale Funktion ist 
Calcium essenziell [599], dennoch verbessert 
der routinemäßige Gebrauch das Outcome 
nach Atem-Kreislauf-Stillstand nicht [600, 
601]. Hypokalzämie, die Überdosierung von 
Calciumantagonisten, Hypermagnesiämie 
und Hyperkaliämie sind Indikationen für die 
Verabreichung von Calcium [602].

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

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

Natriumbikarbonat.  Es besteht keine klare 
Evidenz für die routinemäßige Verabrei-
chung von Natriumbikarbonat während 
des Atem-Kreislauf-Stillstands [609–611]. 
Natriumbikarbonat kann beim Kind erwo-
gen werden, wenn ein prolongierter Atem-
Kreislauf-Stillstand oder eine schwere 
metabolische Azidose vorliegt. Außerdem 
kann Natriumbikarbonat bei hämodyna-
mischer Instabilität und gleichzeitiger Hy-
perkaliämie oder bei der Behandlung einer 
Überdosierung mit trizyklischen Antide-
pressiva in Betracht gezogen werden

Vasopressin − Terlipressin.  Die Datenlage 
lässt derzeit keine Empfehlung zu, weder 
für noch gegen die Gabe von Vasopressin 
oder Terlipressin als Alternative oder in 
Kombination mit Adrenalin bei allen For-
men von akut lebensbedrohlichen kardia-

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

Defibrillatoren

Manuell bedienbare Defibrillatoren müssen 
altersentsprechende Energiemengen vom 
Neugeborenen- bis zum Erwachsenenalter 
abgeben können und in allen Krankenhäu-
sern und medizinischen Einrichtungen ver-
fügbar sein, in denen Kinder mit dem Risi-
ko eines Atem-Kreislauf-Stillstands behan-
delt werden. Automatisierte externe Defi-
brillatoren sind voreingestellt für alle Va-
riablen einschließlich der Energiedosis.

Pad-/Paddlegröße für 
die Defibrillation
Wählen Sie Paddles, die eine möglichst 
große Kontaktfläche zum Thorax herstel-
len. Die ideale Größe ist nicht bekannt; 
es muss genügend Abstand zwischen 
den Paddles auf dem Thorax vorhanden 
sein [617, 618]. Empfohlene Größen sind 
4,5 cm Durchmesser für Säuglinge und 
Kinder < 10 kg und 8–12 cm Durchmesser 
für Kinder > 10 kg (älter als 1 Jahr). Selbst-
klebende Pads erleichtern eine kontinu-
ierliche CPR guter Qualität.

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

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

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

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

Erweitertes Management des 
Atem-Kreislauf-Stillstands
Den Algorithmus „Erweiterte Reani-
mationsmaßnahmen für Kinder“ zeigt 
. Abb. 25. Den detaillierten Ablauf bei 
der Behandlung des nicht defibrillierba-
ren und des defibrillierbaren Rhythmus 
zeigen . Abb. 26 und 27.

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

 

Abb. 24 9 Position 
der Paddles zur Defi-
brillation beim Kind
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Nicht defibrillierbare Rhythmen.  Der 
Atem-Kreislauf-Stillstand im Kindes- und 
Jugendalter hat meist eine respiratorische 

Ursache [626]. In dieser Altersgruppe ist 
daher eine unverzügliche CPR obligato-
risch, bevor ein AED oder ein manuel-

ler Defibrillator geholt wird, da dessen 
unmittelbare Verfügbarkeit das Outco-
me bei einem respiratorischen Stillstand 

Abb. 25 8 Erweiterte lebensrettende Maßnahmen beim Kind
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nicht verbessert. Die häufigsten EKG-Be-
funde bei Säuglingen, Kindern und Ju-
gendlichen im Atem-Kreislauf-Stillstand 
sind Asystolie und PEA. Die PEA ist cha-
rakterisiert durch elektrische Aktivität im 
EKG bei fehlendem Puls. Üblicherweise 
ist die PEA Folge einer Hypoxie bzw. einer 
myokardialen Ischämie, gelegentlich kann 
aber auch eine reversible Ursache zugrun-
de liegen (z. B. eine der 4 H und HITS), 
die zu einem raschen Abfall des Herzzeit-
volumens geführt hat.

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

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

Arrhythmien

Instabile Arrhythmien
Untersuchen Sie jedes Kind mit einer Ar-
rhythmie auf Lebenszeichen und zentra-
len Puls. Falls keine Lebenszeichen vor-
handen sind, muss das Kind wie bei einem 
Atem-Kreislauf-Stillstand behandelt wer-
den. Sind Lebenszeichen und zentra-
ler Puls erkennbar, wird der hämodyna-
mische Status erhoben. Ist die Hämody-
namik beeinträchtigt, folgen die ersten 
Schritte:
1.	 Machen Sie die Atemwege frei.
2.	 Verabreichen Sie Sauerstoff, und 

unterstützen Sie die Atmung je nach 
Notwendigkeit.

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

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

5.	 Beurteilen Sie, ob der Herzrhythmus 
regelmäßig oder unregelmäßig ist.

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

7.	 Die Therapieoptionen werden durch 
die hämodynamische Stabilität des 
Kindes bestimmt.

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

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

Tachykardie

Schmalkomplextachykardie.  Liegt eine 
Schmalkomplextachykardie vor, so soll 
bei hämodynamisch stabilen Kindern zu-
nächst ein vagales Manöver (Valsalva-Ma-
növer oder Eisbeutel „diving reflex“) ver-
sucht werden. Auch bei hämodynamisch 
instabilen Kindern kann es angewendet 
werden, jedoch darf dadurch die medika-
mentöse oder elektrische Kardioversion 
nicht verzögert werden [331].

Adenosin ist gewöhnlich ein effektives 
Mittel, um eine SVT in einen Sinusrhyth-
mus zu konvertieren. Es wird als rascher 
intravenöser Bolus möglichst herznah 
verabreicht (s. oben), unmittelbar gefolgt 
von einem Bolus physiologischer Koch-
salzlösung. Zeigt das Kind Zeichen eines 
dekompensierten Schocks mit reduzier-
tem Bewusstseinszustand, unterlassen Sie 
vagale Manöver und die Gabe von Ade-
nosin und führen Sie sofort die elektrische 
Kardioversion durch.

KREISLAUFSTILLSTAND
NICHT DEFIBRILLIERBARE RHYTHMEN

 2 min 2 min 2 min 2 min  2 min

1° 2° 3° 4° 5°

Adrenalin
0,01 mg/kg

Adrenalin
0,01 mg/kg

Adrenalin
0,01 mg/kg

CPR ROSC

Beatmen /
Oxygenierung

Gefäßzugang i.o. / i.v.
Medikamente

Intubation
Abb. 26 9 Kreislauf-
stillstand: nicht defi-
brillierbare Rhythmus
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Die elektrische Kardioversion (R-Za-
cken synchronisiert) ist bei fehlendem 
i.v.-Zugang oder wenn es mit Adenosin 
nicht gelungen ist, den Herzrhythmus zu 
konvertieren, indiziert. Die initiale Ener-
giedosis für die elektrische Kardioversion 
einer SVT beträgt 1 J/kg, die zweite Do-
sis 2 J/kg. Geben Sie bei ausbleibendem 
Erfolg vor dem dritten Versuch unter der 
Anleitung eines Kinderkardiologen oder 
eines pädiatrischen Intensivmediziners 
Amiodaron oder Procainamid. Bei älte-
ren Kindern kann Verapamil als Alterna-
tive erwogen, es soll bei Säuglingen aller-
dings nicht routinemäßig verwendet wer-
den.

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

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

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

Besondere Umstände

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

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

Extrakorporale 
Membranoxygenierung (ECMO)
Für Säuglinge und Kinder mit einer kar-
dialen Vorerkrankung, die im Kranken-
haus einen Kreislaufstillstand erleiden, 
soll die ECMO als hilfreiche Notfallstra-
tegie erwogen werden, falls Erfahrung, 
adäquate Ressourcen und Systeme glei-
chermaßen vorhanden sind. Es besteht 
aber nicht genügend Evidenz für oder 
auch gegen den Einsatz der ECMO ohne 
Kreislaufstillstand oder bei Kindern mit 
Myokarditis oder Kardiomyopathie ohne 
Kreislaufstillstand [512].

Pulmonale Hypertonie
Kinder mit einer pulmonalen Hyperto-
nie haben ein erhöhtes Risiko für einen 
Kreislaufstillstand [646, 647]. Befolgen Sie 
bei diesen Patienten den üblichen Reani-
mationsalgorithmus, aber mit besonde-
rem Augenmerk auf eine hohe FiO2 und 
eine Alkalose bzw. Hyperventilation, da 
dies den pulmonalarteriellen Widerstand 
ebenso effektiv senken kann wie inhala-
tiv verabreichtes Stickstoffmonoxid [648].

Postreanimationsbehandlung

Die Versorgung nach Kreislaufstillstand 
muss multidisziplinär sein und alle Maß-

 KREISLAUFSTILLSTAND
DEFIBRILLIERBARE RHYTHMEN
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2 min2 min 2 min 2 min 2 min 2 min 2 min
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Abb. 27 9 Kreislaufstill-
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nahmen beinhalten, die für eine komplette 
neurologische Erholung erforderlich sind.

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

paO2- und paCO2-Zielwerte
Nach ROSC und Stabilisierung des Pa-
tienten soll der paO2-Wert im Normbe-
reich (Normoxie) gehalten werden [559, 
653–655]. Es gibt nicht genügend wissen-
schaftliche Evidenz in der Pädiatrie, einen 
spezifischen paCO2-Zielwert zu empfeh-
len; in jedem Fall soll paCO2 nach ROSC 
gemessen und an die jeweiligen Beson-
derheiten und Bedürfnisse des Patienten 
angepasst werden [397, 512, 559, 656]. Es 
ist daher sinnvoll, grundsätzlich Normo-
kapnie anzustreben, obwohl dieses Ziel 
teilweise von den Umständen und der Er-
krankung beeinflusst wird.

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

Blutzuckerkontrolle
Sowohl Hyper- als auch Hypoglykämie 
können das Outcome bei kritisch kran-
ken Erwachsenen und Kindern ver-
schlechtern und sollen daher vermieden 
werden [659–661]; allerdings kann eine 

zu enge Blutzuckereinstellung ebenfalls 
schaden [662]. Überwachen Sie den Blut-
zucker und vermeiden Sie eine Hypogly-
kämie wie auch eine Hyperglykämie [366, 
663, 664].

Prognose nach einem 
Atem-Kreislauf-Stillstand

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

Empfehlungen zur Beendigung der 
Reanimationsmaßnahmen werden im 
Kapitel „Ethik der Wiederbelebung und 
Entscheidungen am Lebensende“ bespro-
chen [10].

Anwesenheit der Eltern

In manchen westlichen Gesellschaften 
wünschen die meisten Eltern, bei der Re-
animation ihres Kindes anwesend zu sein. 
Familien, die beim Versterben ihres Kindes 
anwesend sind, können sich besser damit 
abfinden und durchlaufen einen günstige-
ren Trauerprozess [668]. Die wissenschaft-
liche Evidenz für die Anwesenheit der El-
tern während einer Reanimation kommt 
aus ausgewählten Ländern und kann da-
her nicht ohne Weiteres auf ganz Europa 
übertragen werden, wo es möglicherweise 
unterschiedliche soziokulturelle und ethi-
sche Vorstellungen gibt [669, 670].

Versorgung und Reanimation 
des Neugeborenen

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

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

Vorbereitung

Nur eine sehr geringe Anzahl von Neu-
geborenen benötigt nach der Geburt eine 
Reanimation. Allerdings brauchen eini-
ge Neugeborene in der Anpassungspha-
se unterstützende Maßnahmen. Werden 
diese nicht durchgeführt, können als Fol-
ge letztlich doch Reanimationsmaßnah-
men erforderlich werden. Meistens be-
stehen diese dann jedoch lediglich in einer 
kurzen assistierenden Belüftung der Lun-
gen. Nur eine kleine Minderheit braucht 
zusätzlich zur Belüftung der Lungen kurz-
zeitig Thoraxkompressionen [671–673]. 
Bei Risikogeburten muss darüber hinaus 
speziell neonatologisch ausgebildetes und 
trainiertes Personal zur Verfügung stehen, 
und zumindest eine Person muss in der 
Intubation von Neugeborenen erfahren 
sein. Jede Institution muss über ein Not-
fallprotokoll verfügen, das die Alarmie-
rungsstruktur klar regelt und eine schnel-
le Verfügbarkeit von in Neugeborenenre-
animation ausgebildetem und trainiertem 
Personal zu jeder Zeit ermöglicht.

Geplante Hausgeburten
Von Land zu Land finden sich unter-
schiedliche Empfehlungen, wer bei einer 
geplanten Hausgeburt anwesend sein soll. 
Ist die Entscheidung dafür in Abstim-
mung mit dem Arzt und der Hebamme 
gefallen, müssen auch hierbei die Stan-
dards der Versorgung zur initialen Be-
urteilung des Neugeborenen, zu stabilisie-
renden Maßnahmen und einer mitunter 
notwendigen Reanimation gelten.

Idealerweise sollen bei allen Hausge-
burten zwei trainierte professionelle Hel-
fer anwesend sein. Mindestens einer der 
beiden Helfer muss in der Durchführung 
von Maskenbeatmung und Thoraxkom-
pressionen bei Neugeborenen gut trai-
niert und erfahren sein.

Material und Umfeld
Findet eine Geburt außerhalb der übli-
chen Entbindungsbereiche statt, soll als 
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Mindestausstattung folgendes Equipment 
zur Verfügung stehen:
55 die Möglichkeit zur sicheren, assis-
tierten Beatmung in der passenden 
Größe für Neugeborene,
55 warme, trockene Tücher und Laken,
55 sterile Instrumente zum Abklemmen 
und Durchtrennen der Nabelschnur,

55 saubere Handschuhe für alle Versor-
genden.

Abnabelungszeitpunkt

Eine systematische Übersicht zum spä-
ten Abnabeln und Ausstreifen der Na-
belschnur („umbilical cord milking“) bei 

Frühgeborenen zeigte im Vergleich zur 
Kontrollgruppe eine verbesserte klinische 
Stabilisierung in der direkten postnatalen 
Phase sowie einen höheren mittleren Blut-
druck (MAD) und höhere Hämoglobin-
werte bei Aufnahme [674]. Unbeeinträch-
tigte Neugeborene, die keine Reanima-
tionsmaßnahmen benötigen, sollen daher 
verzögert, frühestens nach 1 min, abgena-
belt werden. Diese Empfehlung gilt auch 
für stabile Frühgeborene. Bis zur Verfüg-
barkeit neuer Erkenntnisse sollen Neuge-
borene, die nicht atmen oder schreien, so-
fort abgenabelt werden, damit unverzüg-
lich mit effektiven Reanimationsmaßnah-
men begonnen werden kann.

Wärmemanagement

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

Initiale Beurteilung

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

(vor der Geburt)
Teambriefing und Equipmentcheck

Trocknen
Warm halten

Uhr starten oder Zeit notieren

Schnappatmung oder keine Atmung:

5 initiale Beatmungen
Öffnen der Atemwege

Pulsoxymetrie ± EKG erwägen

Alle 30 Sekunden Herzfrequenz beurteilen
Wenn keine Herzfrequenz  feststellbar

oder < 60/Minute
Zugang und Medikamente erwägen

Information an Eltern/Teamdebriefing

Wenn sich der Brustkorb nicht hebt:
Repositionierung des Kopfes
2-Hände-Esmarch-Handgriff

und Atemwegshilfen erwägen
Wiederholen der initialen Beatmungen

Pulsoxymetrie ± EKG erwägen

Muskeltonus, Atmung, Herzfrequenz?

Wiederbeurteilung
Wenn kein Anstieg der Herzfrequenz:

Hebt sich der Brustkorb unter Beatmung?

Wiederbeurteilung
Wenn keine Besserung der Herzfrequenz:
Hebt sich der Brustkorb unter Beatmung?

Wenn sich der Brustkorb hebt:
Wenn keine Herzfrequenz feststellbar

oder  < 60/Minute
Beginn mit Herzdruckmassagen

Herzdruckmassagen: Beatmungen 3:1

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

Herzfrequenz
Die Herzfrequenz ist der beste klinische 
Parameter, um den Zustand eines Neu-
geborenen nach der Geburt zu beurtei-
len, und zeigt zudem am sensitivsten den 
Erfolg von unterstützenden Maßnah-
men an. Die Herzfrequenz kann initial 
am schnellsten und zuverlässig durch die 
Auskultation über der Herzspitze mit dem 
Stethoskop [679] oder durch ein EKG-
Monitoring beurteilt werden [680–682]. 
Das Tasten des Pulses an der Basis der 
Nabelschnur ist oft möglich, kann aber 
durchaus irreführend sein. Zuverlässig 
beurteilbar ist nur eine getastete Herzfre-
quenz > 100/min [679]. Eine Beurteilung 
des klinischen Zustands allein kann zu 
einer Unterschätzung der Herzfrequenz 
führen [679, 683, 684]. Für reanimations-
pflichtige Neugeborene und/oder Neuge-
borene, die länger beatmet werden müs-
sen, liefern moderne Pulsoxymeter zuver-
lässige Herzfrequenzwerte [681].

Hautkolorit
Das Hautkolorit ist ein schlechter Para-
meter zur Beurteilung der Oxygenierung 
[685]. Diese soll, wenn möglich, mittels 
Pulsoxymetrie erfasst werden. Ein gesun-
des Neugeborenes ist unmittelbar nach 
der Geburt zunächst zyanotisch und wird 
bei effektiver Spontanatmung innerhalb 
von 30 s zunehmend rosiger. Wenn Ihnen 
ein Neugeborenes zyanotisch erscheint, 
überprüfen Sie die präduktale Oxygenie-

rung durch Pulsoxymetrie an der rechten 
Hand.

Muskeltonus
Ein deutlich hypotones Neugeborenes ist 
zumeist auch bewusstlos und benötigt re-
spiratorische Unterstützung.

Taktile Stimulation
Das Abtrocknen des Neugeborenen ist ge-
wöhnlich eine ausreichende Stimulation 
um eine effektive Spontanatmung anzure-
gen. Eine übertrieben kräftige Stimulation 
soll vermieden werden. Entwickelt das Ba-
by unter kurzer taktiler Stimulation kei-
ne effektive Spontanatmung, sind weitere 
unterstützende Maßnahmen notwendig.

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

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

Diese Neugeborenen müssen nicht sofort 
abgenabelt werden. Sie benötigen außer 
Abtrocknen und Einwickeln in warme 
Tücher keine weiteren Maßnahmen. Das 
Neugeborene kann der Mutter übergeben 
werden.

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

Diese Neugeborenen werden abgetrock-
net und in warme Tücher gewickelt. Meist 
ist eine kurze Maskenbeatmung ausrei-
chend. Einige Neugeborene benötigen je-
doch auch eine längere Maskenbeatmung.

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

Diese Neugeborenen werden abgetrock-
net und in warme Tücher gewickelt. Sie 
müssen nach dem Öffnen der Atemwe-
ge unverzüglich beatmet werden. Mögli-
cherweise benötigen diese Kinder im wei-
teren Verlauf auch Thoraxkompressionen, 
eventuell kann eine Medikamentengabe 
notwendig sein.

Frühgeborene atmen zumeist spontan, 
zeigen aber häufig gleichzeitig Anzeichen 
einer Atemnot. Ist dies der Fall, sollen sie 
zunächst eine Atemunterstützung mittels 
CPAP („continuous positive airway pres-
sure“) erhalten.

Reanimation des Neugeborenen 
– Newborn Life Support

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

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

Abb. 29 9 Neutral-
position des Kopfes 
beim Neugeborenen

 

56 Notfall + Rettungsmedizin

ERC Leitlinien



den. Für die initiale Beurteilung und Rou-
tineversorgung im Kreißsaal können rei-
fe Neugeborene auch in Seitenlage posi-
tioniert werden [686]. Das routinemäßi-
ge oropharyngeale Absaugen des Neuge-
borenen ist nicht notwendig [687]. Neu-
geborene müssen nur abgesaugt werden, 
wenn die Atemwege verlegt sind.

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

insuffizient atmenden Neugeborenen eine 
Beatmung nicht unnötig zu verzögern.

Initiale Beatmungshübe und 
assistierte Beatmung
Nach den ersten Schritten hat bei fehlen-
der oder insuffizienter Spontanatmung 
die Belüftung der Lungen Priorität und 
darf nicht verzögert werden (. Abb. 30). 
Bei reifen Neugeborenen soll die Beat-
mung mit Raumluft begonnen werden 
[693]. Das wichtigste Kriterium zur Be-
urteilung einer adäquaten Lungenentfal-
tung und -belüftung ist dabei der rasche 
Anstieg der Herzfrequenz. Kommt es zu 
keinem solchen Anstieg, muss überprüft 
werden, ob sich der Thorax adäquat hebt 
und senkt. Für die ersten 5 Beatmungen 
soll der Inspirationsdruck über 2−3 s pro 
Beatmung konstant gehalten werden. Dies 
erleichtert im Allgemeinen die Entfaltung 
der Lunge [694, 695]. Die meisten Neu-
geborenen, die nach der Geburt beatmet 
werden müssen, zeigen unter Ventilation 
der Lungen einen raschen Anstieg der 
Herzfrequenz, meist innerhalb von 30 s. 
Steigt die Herzfrequenz an, aber das Neu-
geborene zeigt keine ausreichende Spon-
tanatmung, wird mit 30 Beatmungen pro 
Minute weiterbeatmet, bis eine suffizien-
te Spontanatmung einsetzt. Die Inspira-
tionszeit soll nun für die einzelnen Beat-
mungshübe bei einer Sekunde liegen.

Ohne suffiziente Belüftung der Lun-
gen werden Thoraxkompressionen nicht 
wirksam sein. Bevor mit diesen begonnen 
wird, muss daher unbedingt die effektive 
Ventilation der Lungen sichergestellt sein.

Eine Möglichkeit der Sicherung der 
Atemwege ist die endotracheale Intuba-

tion. Diese benötigt jedoch Übung und 
Erfahrung. Ist niemand anwesend, der 
eine Intubation bei einem Neugeborenen 
durchführen kann, und kommt es zu kei-
ner Stabilisierung der Herzfrequenz, muss 
erneut die Kopfposition überprüft und 
nochmals Beatmungen mit verlänger-
ter Inspirationszeit durchgeführt werden. 
Währenddessen soll ein Helfer mit aus-
reichender Intubationserfahrung zu Hilfe 
gerufen werden. Fahren Sie mit der Beat-
mung fort, bis das Neugeborene eine suffi-
ziente, regelmäßige Spontanatmung zeigt.

Raumluft/Sauerstoff

Reife Neugeborene.  Eine Beatmung von 
reifen Neugeborenen soll immer mit einer 
Sauerstoffkonzentration von 21 %, nicht 
mit 100 % begonnen werden. Kommt es 
trotz effektiver Beatmung zu keinem An-
stieg der Herzfrequenz oder einer zufrie-
denstellenden Sauerstoffsättigung (idea-
lerweise gemessen über eine Pulsoxyme-
trie), soll eine Erhöhung der Sauerstoff-
konzentration in Erwägung gezogen wer-
den, um eine adäquate präduktale Sätti-
gung (Anmerkung der Übersetzer: ge-
messen an der rechten Hand) zu erreichen 
[696, 697]. Hohe Sauerstoffkonzentratio-
nen sind mit einer erhöhten Mortalität 
und dem verzögerten Einsetzen der Spon-
tanatmung verbunden [698]. Wird Sauer-
stoff in höherer Konzentration verwen-
det, soll diese daher so schnell wie mög-
lich wieder reduziert werden [693, 699].

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

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

Abb. 30 9 Masken-
ventilation des Neuge-
borenen
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sättigung (SpO2) von etwa 60 % (gemessen 
auf Normalhöhennull) [704. Diese steigt 
innerhalb von 10 min auf Werte über 90 % 
an [696]. Die 25. Perzentile der postnata-
len SpO2-Werte liegt bei etwa 40 % bei Ge-
burt und steigt in der 10. Lebensminute 
auf etwa 80 % [697]. Die Pulsoxymetrie 
soll in der Neugeborenenversorgung ein-
gesetzt werden, um exzessive Sauerstoff-
gaben zu vermeiden und die Sauerstoff-
therapie sinnvoll steuern zu können. Peri-
phere Sättigungen über den angestrebten 
Werten sollen daher prompt zur Reduk-
tion der Sauerstoffkonzentration führen.

Positiver endexpiratorischer 
Druck (PEEP)
Neugeborene und Frühgeborene, die trotz 
initialer Beatmung zum Öffnen der Lunge 
keine Spontanatmung entwickeln, müs-
sen weiterbeatmet werden. Frühgeborene 
sollen dann mit einem positiven endexpi-
ratorischen Druck (PEEP) von etwa 5 cm 
H2O beatmet werden [676].

Hilfsmittel zur assistierten 
Beatmung
Effektive Beatmungen lassen sich mit 
einem Beutel, dessen Füllung abhängig 
vom Gasfluss ist (Anästhesiebeutel – An-
merkung der Übersetzer), mit einem sich 
selbst füllenden Beatmungsbeutel oder 
mit einem T-Stück-System, das eine Re-
gulierung des applizierten Spitzendrucks 
erlaubt, erreichen [705, 706]. Allerdings 
können nur selbst füllende Beatmungs-
beutel auch ohne Gasfluss verwendet 
werden. Diese sind jedoch nicht für eine 
Atemunterstützung mittels CPAP und 
kaum für eine Beatmung mit PEEP geeig-
net, selbst wenn sie ein sog. „PEEP-Ven-
til“ besitzen [707].

Larynxmasken (LMA)
Eine Larynxmaske kann für die Beatmung 
eines Neugeborenen verwendet werden, 
v.  a. wenn eine Maskenbeatmung oder 
auch eine Intubation nicht gelingt oder 
nicht möglich ist. Sie kann bei Neugebore-
nen > 2000 g bzw. ≥ 34 Schwangerschafts-
wochen als Alternative zu einer Masken-
beatmung in Erwägung gezogen werden 
[708, 709]. Allerdings wurde die Verwen-
dung einer Larynxmaske noch nicht im 
Rahmen von Geburten mit mekoniumhal-
tigem Fruchtwasser, während der Durch-
führung von Thoraxkompressionen oder 
für die notfallmäßige intratracheale Gabe 
von Medikamenten untersucht.

Endotracheale Intubation
Eine endotracheale Intubation kann zu 
unterschiedlichen Zeitpunkten während 
einer Neugeborenenreanimation in Erwä-
gung gezogen werden,
55 wenn ein Absaugen der unteren 
Atemwege bei Verdacht auf eine tra-
cheale Verlegung notwendig ist,
55 wenn sich das Neugeborene trotz Re-
positionierung des Kopfes und/oder 
der Maske weiter nicht maskenbe-
atmen lässt oder eine längere Beat-
mungsdauer abzusehen ist,
55 wenn Thoraxkompressionen durch-
geführt werden,
55 in speziellen Situationen (wie z. B. 
bei einer kongenitalen Zwerchfellher-
nie oder für eine tracheale Surfactant-
gabe).

Die Intubation und der ideale Zeitpunkt 
dafür werden von den Fähigkeiten und 
der Erfahrung des versorgenden Teams 
abhängig sein. Die entsprechende Tubus-
tiefe in Abhängigkeit von der Gestations-
woche (Anmerkung der Übersetzer: bei 
oraler Intubation) findet sich in (. Tab. 3; 
[710]). An dieser Stelle soll darauf hinge-
wiesen werden, dass die Stimmbandmar-
kierungen, die die korrekte Intubations-
hilfe erleichtern sollen, von Hersteller zu 
Hersteller beträchtlich variieren [711].

Die endotracheale Tubuslage und die 
Intubationstiefe müssen bei der Intuba-
tion unter direkter Sicht überprüft wer-
den. Ein prompter Anstieg der Herzfre-
quenz nach der Intubation unter Beat-
mung ist ein gutes Zeichen für die endo-
tracheale Tubuslage [712]. Der Nachweis 

von CO2 in der Ausatemluft ist ebenfalls 
eine effektive Methode zum Nachweis der 
endotrachealen Tubuslage bei Neugebo-
renen, selbst bei sehr kleinen Frühgebo-
renen („very low birth weight infants“, 
VLBW) [713–716]. Mehrere Neonatalstu-
dien zeigen, dass der Nachweis von aus-
geatmetem CO2 unter Spontankreislauf 
schneller und zuverlässiger eine trachea-
le Tubuslage anzeigt, als das durch eine 
klinische Beurteilung allein möglich ist 
[715–717]. Lässt sich kein CO2 nachwei-
sen, macht dies eine ösophageale Tubus-
lage sehr wahrscheinlich [713, 715]. Al-
lerdings wurden im Herz-Kreislauf-Still-
stand [713] und bei sehr kleinen Frühge-
borenen (VLBW) falsch-negative Ergeb-
nisse beschrieben [718]. Der Nachweis 
von CO2 in der Ausatemluft in Ergän-
zung zur klinischen Beurteilung wird als 
zuverlässigste Methode empfohlen, um 
bei Neugeborenen mit Spontankreislauf 
die tracheale Tubuslage nachzuweisen.

Kontinuierlicher positiver 
Atemwegsdruck (CPAP)
Spontan atmende Frühgeborene, die 
Atemnot zeigen, sollen eher eine Atem-
unterstützung mittels CPAP erhalten, als 
intubiert zu werden [719–721]. Bisher gibt 
es nur wenige Daten für die Verwendung 
von CPAP bei reifen Neugeborenen nach 
der Geburt, und es werden weitere Stu-
dien benötigt [722, 723].

Kreislaufunterstützung
Beginnen Sie mit Thoraxkompressio-
nen, wenn die Herzfrequenz trotz effek-
tiver Beatmung unter 60/min liegt. Ef-
fektive Beatmungen sind die wirksams-
te und wichtigste Maßnahme für die er-
folgreiche Reanimation eines Neugebore-
nen. Da eine Beatmung allerdings durch 
Thoraxkompressionen behindert werden 
kann, ist es entscheidend, zunächst sicher-
zustellen, dass sie effektiv ist, bevor Tho-
raxkompressionen durchgeführt werden.

Die effektivste Technik für die Herz-
druckmassage beim Neugeborenen ist die 
2-Daumen-Technik. Platzieren Sie hierfür 
zwei Daumen nebeneinander über dem 
unteren Drittel des Brustbeins. Umgreifen 
Sie mit den Fingern den gesamten Brust-
korb und unterstützen Sie so den Rücken 
des Kindes (. Abb. 31; [724]). Mit der 
2-Daumen-Technik können ein höherer 

Tab. 3  Tubustiefe bei oraler Intubation im 
Verhältnis zur Gestationswoche

Gestations-
woche

Tubustiefe ab Unterlippe
(cm)

23–24 5,5

25–26 6,0

27–29 6,5

30–32 7,0

33–34 7,5

35–37 8,0
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systemischer Blutdruck und ein höherer 
koronarer Perfusionsdruck als mit der in 
den Leitlinien 2010 ebenfalls noch emp-
fohlenen 2-Finger-Technik erreicht wer-
den. Außerdem ist diese Technik weniger 
ermüdend [725–728]. Das Brustbein soll 
um ein Drittel des anteroposterioren Tho-
raxdurchmessers komprimiert werden 
und muss nach jeder Kompression wie-
der in seine Ausgangsposition zurückeh-
ren [729–732].

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

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

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

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

Adrenalin.  Auch wenn die Datenlage aus 
Studien am Menschen nicht eindeutig ist, 
scheint die Verwendung von Adrenalin 
sinnvoll, wenn die Herzfrequenz trotz ad-
äquater Beatmung und suffizienter Tho-
raxkompressionen nicht über 60/Min. 
ansteigt. Die empfohlene intravenöse Do-
sis beträgt 10 μg/kg KG (0,1 ml/kg KG der 
1:10.000 Lösung) und soll so schnell wie 
möglich intravenös verabreicht werden. 
Sind weitere Gaben notwendig, sollen in 
der Folge 10–30 μg/kg KG (0,1–0,3 ml/
kg KG der 1:10.000 Lösung) pro Dosis ver-
abreicht werden [6, 693, 700].

Eine endotracheale Verabreichung 
wird nicht empfohlen.

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

Flüssigkeitsgabe
Bei Verdacht auf einen neonatalen Blut-
verlust oder Zeichen eines Schocks (Bläs-
se, schlechte periphere Durchblutung, 
schwache Pulse) soll eine Flüssigkeitsga-
be erwogen werden, wenn das Neugebo-
rene auf adäquate Reanimationsmaßnah-
men nicht anspricht [740]. Dies ist sehr 
selten. Ist kein geeignetes Blut verfügbar 
(d. h. bestrahltes, leukozytendepletiertes, 
0-Rh-negatives Erythrozytenkonzentrat), 
soll ein Flüssigkeitsbolus von 10 ml/kg KG 
verabreicht werden. Zeigt diese Maßnah-
me Erfolg, können im Verlauf eventuell 
wiederholte Bolusgaben notwendig sein, 
um die Verbesserung zu erhalten. Bei 
der Stabilisierung oder Reanimation von 
Frühgeborenen sind selten Flüssigkeitsbo-

 

2 Nabelarterien
1 Nabelvene

Füße Kopf

Abb. 32 9 Nabel-
schnur mit zwei Arte-
rien und einer Vene

 

Abb. 31 9 Beatmung 
und Thoraxkompres-
sion beim Neugebo-
renen
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lusgaben notwendig. Eine schnelle Gabe 
von großen Volumenmengen ist hier mit 
intraventrikulären und pulmonalen Blu-
tungen assoziiert.

Beendigung von bzw. Verzicht 
auf Reanimationsmaßnahmen

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

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

Verzicht auf 
Reanimationsmaßnahmen
Es gibt Umstände, unter denen die Pro-
gnose eines Neugeborenen mit einer ho-
hen Mortalität und schlechtem Outco-
me verbunden ist. Hier kann es vertret-
bar sein, auf Reanimationsmaßnahmen 
zu verzichten, insbesondere dann, wenn 
die Gelegenheit zur vorherigen Beratung 
mit den Eltern besteht [744–746]. Leider 
gibt es derzeit keine Evidenz für die Ver-
wendung der verfügbaren prognostischen 
Scores auf alleiniger Grundlage des Gesta-
tionsalters für Frühgeborene < 25 Gesta-
tionswochen. Wird entschieden, eine Re-
animation nicht zu beginnen oder zu be-

enden, steht für das Kind und die Fami-
lie nun ein Sterben ohne Schmerzen und 
in Würde im Vordergrund der Betreuung.

Kommunikation mit den Eltern

Das versorgende Team soll die Eltern un-
bedingt über den Zustand des Neugebo-
renen im Verlauf unterrichten. Halten Sie 
sich bei der Geburt an lokale Absprachen 
und übergeben Sie das Neugeborene so 
frühzeitig wie möglich der Mutter. Sind 
Reanimationsmaßnahmen notwendig, 
sollen die Eltern über die durchgeführte 
Behandlung und die Gründe dafür aufge-
klärt werden. Dem Wunsch der Eltern, bei 
Reanimationsmaßnahmen dabei zu sein, 
soll daher, wann immer dies möglich ist, 
nachgekommen werden [747].

Postreanimationsbehandlung

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

Glucose
Die Datenlage ermöglicht keine Festle-
gung eines Blutglucosebereichs, der mit 
einer geringstmöglichen Hirnschädigung 
nach Asphyxie und Reanimation verbun-
den wäre. Bei Neugeborenen, die reani-
miert wurden, sollen die Blutglucosespie-
gel daher überwacht und im Normbereich 
gehalten werden.

Therapeutische Hypothermie
Reifgeborenen und nahezu reifen Neu-
geborenen mit moderater bis schwe-
rer hypoxisch-ischämischer Enzephalo-
pathie soll, wo möglich, eine therapeuti-
sche Hypothermie geboten werden [748, 
749]. Sowohl eine komplette Körperküh-
lung als auch eine selektive Kopfkühlung 
sind hierfür geeignete Methoden. Für eine 
Kühlung, die erst nach 6 h postnatal bei 
einem Neugeborenen begonnen wird, gibt 
es keine Beweise der Effektivität.

Prognostische Hilfen
Auch wenn der APGAR-Score weiterhin 
im klinischen Alltag, für wissenschaftliche 
Studien und als prognostisches Hilfsmittel 
verwendet wird [750], wird seine Eignung 
durch die hohe inter- und intrapersonel-
le Variabilität bei seiner Erhebung zuneh-
mend infrage gestellt. Zum Teil lässt sich 
dies durch das fehlende Einvernehmen 
erklären, wie die Therapie und wie Früh-
geburtlichkeit in den APGAR-Score ein-
fließen sollen. Eine Weiterentwicklung 
des APGAR-Scores soll daher in folgen-
de Richtung erfolgen: Alle Parameter sol-
len anhand des tatsächlichen klinischen 
Zustands, unabhängig von den dazu not-
wendigen medizinischen Maßnahmen, 
gewertet werden und berücksichtigen, 
ob sie dem Schwangerschaftsalter ent-
sprechen. Zusätzlich sollen auch die me-
dizinischen Maßnahmen, die zum Errei-
chen der klinischen Situation notwendig 
waren, bewertet werden. Dieser „kombi-
nierte“ APGAR-Score scheint eine besse-
re prognostische Aussagekraft bei Frühge-
borenen wie reifen Neugeborenen zu ha-
ben [751, 752].

Briefing/Debriefing

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

Initiales Management des 
akuten Koronarsyndroms

Der Begriff akutes Koronarsyndrom 
(ACS) umfasst drei unterschiedliche For-
men der Akutmanifestation der korona-
ren Herzkrankheit (. Abb. 33): den ST-
Strecken-Hebungsinfarkt (STEMI), den 
Infarkt ohne ST-Strecken-Hebung (non-
STEMI) und die instabile Angina pecto-
ris (UAP). Der non-STEMI und die UAP 
werden gewöhnlich unter dem Begriff 
non-STEMI-ACS zusammengefasst. Der 
gemeinsame pathophysiologische Hinter-
grund des ACS ist eine rupturierte oder 
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erodierte atherosklerotische Plaque [753]. 
Elektrokardiographische (EKG) Charak-
teristika (Vorhandensein bzw. Fehlen von 
ST-Strecken-Hebungen) ermöglichen es, 
zwischen dem STEMI- und dem non-
STEMI-ACS zu unterscheiden. Letzteres 
kann mit ST-Strecken-Senkungen, unspe-
zifischen ST-Segment-Anomalitäten oder 
sogar mit einem normalen EKG einher-
gehen. In Abwesenheit von ST-Strecken-
Hebungen gilt der Anstieg in der Plasma-
konzentration kardialer Biomarker insbe-
sondere Troponin T oder I als spezifischs-

ter Marker bei Myokardzellnekrosen zum 
Nachweis eines non-STEMI.

ACS sind die häufigste Ursache mali-
gner Arrhythmien, die zum plötzlichen 
Herztod führen. Die Therapieziele sind, 
akut lebensbedrohliche Zustände wie Kam-
merflimmern (VF) oder extreme Brady-
kardien zu behandeln, die linksventrikulä-
re Funktion aufrechtzuerhalten sowie der 
Herzinsuffizienz durch Minimierung des 
Myokardschadens vorzubeugen. Die The-
rapie außerhalb des Krankenhauses und 
die Initialtherapie in der Notfallaufnahme 

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

Diagnose und Risikostratifizierung 
bei akutem Koronarsyndrom

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

Das 12-Ableitungs-EKG
Wenn der Verdacht auf ein ACS besteht, 
soll ein Ausdruck eines 12-Ableitungs-
EKG beim ersten Patientenkontakt so 
schnell wie möglich abgeleitet und inter-
pretiert werden, um die frühzeitige Dia-
gnose und Einordnung des Patienten zu 
ermöglichen [754, 756, 758]. Ein STE-
MI ist typischerweise zu diagnostizieren, 
wenn die ST-Elevation, gemessen am J-
Punkt, die Voltage-Kriterien in Abwe-
senheit einer linksventrikulären Hyper-
trophie bzw. eines Linksschenkelblocks 
(LBBB) erfüllt [424]. Bei Patienten mit 
klinischem Verdacht auf eine fortschrei-
tende myokardiale Ischämie mit einem 
neuen oder vermutlich neuen LBBB soll 
eine Reperfusionstherapie, vorzugswei-

Abb. 33 8 Definition des Akuten Koronarsyndroms (ACS); EKG: Elektrokardiogramm; LBBB: Linksschen-
kelblock; STEMI: Myokardialer ST-Streckenhebungs-Infarkt; NSTEMI: Myokardinfakrt ohne ST-Strecken-
hebung; c-Troponin:kardiales Troponin; UAP: instabile angina Pectoris; TIMI: Thrombolysis in Maocardial 
Infarction; GRACE: Global Registry of Acute Coronary Events

Patienten mit klinischen Zeichen und
Symptomen eines ACS

12-Ableitungs EKG

ST-Strecken-Hebung
≥0,1mV in ≥2 zusammen-
hängenden Extremitäten-
ableitungen oder ≥0,2 mV

in ≥2 zusammen-
hängenden Brustwand-

ableitungen oder
(vermutlich) neuer LBBB

andere EKG-
Veränderungen
(oder normales EKG)

= NSTEMI
wenn c-Troponin*

positiv

= UAP
wenn C-Troponin*

negativ bleibt

Non -STEMI ACS

hohes Risiko bei
 dynamischen EKG

 Veränderungen
 ST-Senkungen
 hämodyn. bzw. Rhythmus-

 instabilität
 Diabetes mellitus
 hohem Risiko Score (TIMI,GRACE)

 
 

STEMI

* hs c-Troponin wird wegen größerer Sensitivität bevorzugt
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se eine PPCI, sofort ins Auge gefasst wer-
den. Rechtspräkordiale Ableitungen müs-
sen bei allen Patienten mit inferiorem In-
farkt registriert werden, um einen rechts-
ventrikulären Infarkt aufzudecken.

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

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

Falls eine Interpretation des prähospi-
talen EKG nicht vor Ort möglich ist, ist 
eine computergestützte Auswertung [770, 
771] oder eine Funkübertragung des EKG 
sinnvoll [762, 770–777].

Biomarker, Regeln für die 
frühzeitige Entlassung und 
Protokolle zur Beobachtung 
von Brustschmerzpatienten
Bei Fehlen von ST-Hebungen im EKG 
charakterisieren eine verdächtige Vorge-
schichte und erhöhte Konzentrationen 
von Biomarkern (Troponine, CK und 
CKMB) den non-STEMI und unterschei-
den ihn so vom STEMI einerseits und der 
instabilen Angina pectoris andererseits. 
Es wurden hochsensitive (ultrasensitive) 
Tests für kardiale Troponine entwickelt. 
Sie können die Sensitivität erhöhen und 
die Diagnose eines Infarkts bei Patienten 

mit Symptomen einer kardialen Ischämie 
beschleunigen [778]. Die Bestimmung 
kardialer Biomarker soll Bestandteil der 
initialen Beurteilung aller Patienten sein, 
die sich in der Notfallambulanz mit Sym-
ptomen vorstellen, die auf eine kardiale Is-
chämie verdächtig sind. Jedoch behindert 
die verzögerte Freisetzung der Biomar-
ker aus geschädigtem Myokard ihren Ge-
brauch für die Diagnose eines Myokard-
infarkts in den ersten Stunden nach Sym-
ptombeginn. Bei Patienten, die sich in-
nerhalb der ersten 6 h nach Symptombe-
ginn vorstellen und einen negativen ini-
tialen Troponintest aufweisen, sollen die 
Biomarker erneut nach 2–3 h und bis zu 
6 h später für hs-cTn (12 h für Standard-
troponintests) gemessen werden.

Bei Patienten mit ACS-Verdacht kön-
nen selbst eine unauffällige Vorgeschichte 
und normale körperliche Untersuchungs-
ergebnisse sowie negative initiale Biomar-
ker und negatives EKG nicht zum verläss-
lichen Ausschluss eines ACS herangezo-
gen werden. Deshalb ist eine Weiterbeob-
achtungsperiode unerlässlich, um eine de-
finitive Diagnose zu stellen und Therapie-
entscheidungen zu fällen.

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

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

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

Patienten mit niedrigem bis mittlerem Ri-
siko auszuschließen, die sich in der Not-
aufnahme mit Brustschmerz vorstellten 
[786]. Die Unmöglichkeit aber, mit ana-
tomischen Befunden das Vorhandensein 
von Ischämien nachzuweisen, das Krebs-
risiko durch die Strahlenexposition und 
die mögliche übermäßige Nutzung lassen 
noch immer Bedenken gegenüber der Be-
deutung dieser Strategie bestehen.

Behandlung von akuten 
Koronarsyndromen – Symptome

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

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

Sauerstoff
Es häufen sich Beweise zur fragwürdigen 
Rolle der Sauerstoffgabe bei Kreislaufstill-
stand und beim ACS. Patienten mit aku-
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tem Brustschmerz bei vermutetem ACS 
benötigen keine zusätzliche Sauerstoffga-
be, sofern sie nicht Zeichen der Hypoxie, 
Atemnot oder ein Herzversagen aufwei-
sen. Es gibt zunehmend Hinweise dar-
auf, dass eine Hyperoxie schädlich für 
den Patienten mit unkompliziertem In-
farkt sein könnte [393, 788–790]. Wäh-
rend eines Kreislaufstillstands aber ver-
wenden Sie 100 % Sauerstoff. Nach ROSC 
soll die inspiratorische Sauerstoffkonzen-
tration so eingestellt werden, dass eine ar-
terielle Sauerstoffsättigung in der Grö-
ßenordnung von 94–98 % (bei chronisch-
obstruktiver Lungenerkrankung von 88–
92 %) erreicht wird [424, 791].

Kausale Behandlung des 
akuten Koronarsyndroms

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

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

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

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

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

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

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

EKG

Schmerzbehandlung: 
Nitroglycerin bei systolischem RR > 90 mmHg + Morphin
(wiederholte Dosen von) 3–5 mg bis zur Schmerzfreiheit

Antithrombozytäre Therapie:
150–300 mg Acetylsalicylsäure als Kautablette oder i.v.

STEMI Non-STEMI-ACS

bevorzugt PCI, wenn
 rasch in erfahrenem Zentrum

mit 24/ 7-Bereitschaft verfügbar
Kontraindikationen zur Fibrinolyse
kardiogener Schock oder schwere
Linksherzinsuffizienz

 

 

Zusatztherapie:
 Antithrombine: Enoxaparin,
 Heparin oder Bivalirudin

 Thrombozytenhemmer:  Ticagrelor,
 Prasugrel* oder Clopidogrel erwägen

bevorzugt Fibrinolyse, wenn
 unangemessene Verzögerung

zur PCI und keine Kontra-
indikation

Zusatztherapie:
 Antithrombine: Heparin,
 Enoxaparin (oder Fondapari-
 nux bei Streptokinase)

 Thrombozytenhemmer:
Clopidogrel

 

frühinvasive Strategie#

Zusatztherapie:
Antithrombine: Heparin,
Enoxaparin oder Bivalirudin 

 Thrombozytenhemmer:
Ticagrelor oder Clopidogrel
erwägen

 

konservative oder verzögerte
invasive Strategie#

Zusatztherapie:
 Antithrombine: Heparin oder
 Enoxaparin  

 (bei Patienten mit erhöhtem
 Blutungsrisiko Fondaparinux
 erwägen)

 Thrombozytenhemmer:
Ticagrelor oder Clopidogrel
erwägen

 

(* erhöhtes intrakranielles Blutungsrisiko bei Patienten mit Vorgeschichte von TIA oder Schlaganfall, bei Patienten >75 Jahren bzw. < 60 kg Körpergewicht)
#je nach Risikostrati�zierung

Abb. 34 8 Behandlungspfade bei akutem Koronarsyndrom. EKG: Elektrokardiogramm; STEMI: Myokardialer ST-Streckenhebungs-Infarkt; non-STEMI: Myo-
kardinfarkt ohne STStreckenhebung; PCI: perkutane Koronarintervention
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[792]. Details der Antithrombintherapie 
sind in Kap. 8 „Initiales Management des 
akuten Koronarsyndroms“ beschrieben.

Reperfusionsstrategie bei 
Patienten mit STEMI

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

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

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

Primäre perkutane 
Intervention (PPCI)
Die Koronarangioplastie mit oder ohne 
Stenteinlage ist zur bedeutsamsten Sofort-
behandlungsstrategie für Infarktpatienten 
geworden. Eine PPCI in einem erfahrenen 
Zentrum mit erster Balloninsufflation 

kurz nach erstem Patientenkontakt, von 
einem erfahrenen Untersucher durchge-
führt, der sehr trainiert ist, ist die bevor-
zugte Behandlungsform, da sie die Morbi-
dität und Mortalität im Vergleich zur so-
fortigen Fibrinolyse senkt [793].

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

Die Fibrinolyse ist am effektivsten bei 
Patienten, die in den ersten 2–3 h nach 
Symptombeginn gesehen werden. Sie er-
weist sich als günstig im Vergleich zur 
PPCI, wenn sie innerhalb von 2 h nach 
Symptombeginn eingeleitet wird und mit 
einer „Rettungs- (Rescue-) PCI“ (PCI bei 
vermutetem Fibrinolyseversagen) kom-
biniert wird. Bei jüngeren Patienten, die 
früh mit großen Vorderwandinfarkten ge-
sehen werden, kann eine Verzögerung zur 
PPCI von 60 min inakzeptabel sein, wäh-
rend bei spät (> 3 h seit Beginn der Symp-
tome) gesehenen Patienten, PPCI-beding-
te Verzögerungen von bis zu 120 min ak-
zeptabel sein können [794].

Die Verzögerung zur PPCI kann durch 
Verbesserung des Versorgungssystems 
wesentlich verkürzt werden [795, 796]:
55 Ein prähospitales EKG soll so früh 
wie möglich registriert und hinsicht-
lich einer möglichen STEMI-Diagno-
se bewertet werden. Damit kann die 
Sterblichkeit sowohl bei Patienten, die 
für eine PPCI als auch für solche, die 
für eine Fibrinolyse vorgesehen sind, 
reduziert werden.
55 Das Erkennen eines STEMI kann da-
durch erreicht werden, dass das EKG 
ins Krankenhaus übertragen wird, 
Ärzte vor Ort die Interpretation vor-

nehmen oder intensiv trainierte 
Krankenschwestern oder Rettungs-
assistenten das EKG mit oder ohne 
Unterstützung einer Computer-EKG-
Auswertung beurteilen.
55 Wenn die PPCI die geplante Strategie 
ist, trägt eine prähospitale Alarmie-
rung des Katheterlabors für die PPCI 
zur Mortalitätssenkung bei [797].

Folgende zusätzliche Maßnahmen sind 
Elemente eines effektiven Systems:
55 Das Herzkatheterlabor soll 24 h an 
7 Tagen der Woche innerhalb von 
20 min eingriffsbereit sein.
55 Feedback des realen Zeitverlaufs vom 
Symptombeginn bis zur PCI.
55 Für Patienten mit einer Kontraindi-
kation für eine Fibrinolyse soll, an-
statt auf eine Reperfusionstherapie 
gänzlich zu verzichten, eine PCI, un-
abhängig von der zeitlichen Verzö-
gerung, angestrebt werden. Für Pa-
tienten im kardiogenen Schock ist die 
PCI (oder koronare Bypassoperation) 
die zu bevorzugende Therapie. An die 
Fibrinolyse soll nur im Falle einer we-
sentlichen Zeitverzögerung gedacht 
werden.

Auswahl für den Interhospital-
transport zur primären PCI
Bei der Mehrzahl der Patienten wird die 
Diagnose eines ablaufenden STEMI in der 
Prähospitalphase oder in der Notfallam-
bulanz eines Krankenhauses ohne PCI-
Möglichkeit gestellt. Wenn die PCI inner-
halb von 60–90 min durchgeführt werden 
kann, wird die sofortige Zuweisung des 
Patienten zur PCI gegenüber der prähos-
pitalen Fibrinolyse bevorzugt [797–801]. 
Bei Erwachsenen, die in einer Notfallam-
bulanz eines Krankenhauses ohne PCI-
Möglichkeit gesehen werden, soll eine 
notfallmäßige Verlegung in ein PCI-Zen-
trum bedacht werden, sofern die PPCI in-
nerhalb angemessener Zeitgrenzen erfol-
gen kann.

Es ist weniger sicher, ob eine soforti-
ge Fibrinolyse (prähospital oder im Kran-
kenhaus) oder der Transfer zur PPCI bei 
jüngeren Patienten mit Vorderwandin-
farkt und einer Symptomdauer von 2–4 h 
günstiger ist [794]. Die Verlegung von 
STEMI-Patienten, die nach mehr als 3 h 
und bis zu 12 h nach Symptombeginn ge-
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sehen werden, ist dagegen sinnvoll, sofern 
der Transport schnell möglich ist.

Kombination von Fibrinolyse und 
perkutaner Koronarintervention
Die Fibrinolyse und die PCI können in 
einer Vielzahl von Kombinationen ein-
gesetzt werden, um den koronaren Blut-
fluss wiederherzustellen und aufrechtzu-
erhalten. Eine sofortige Routineangiogra-
phie nach Fibrinolyse geht mit einer er-
höhten Rate intrakranieller und anderer 
wesentlicher Blutungen ohne irgendeinen 
Vorteil bezüglich Sterblichkeit und Rein-
farkten einher [802–806]. Es ist sinnvoll, 
eine Angiographie und PCI bei Patienten 
mit Fibrinolyseversagen durchzuführen, 
erkennbar an klinischen Zeichen und/
oder unzureichender ST-Segment-Reso-
lution [807]. Im Falle einer klinisch erfolg-
reichen Fibrinolyse (erkennbar am klini-
schen Bild und einer ST-Segment-Reso-
lution von > 50 %) verbessert eine um ei-
nige Stunden nach Fibrinolyse verzöger-
te Angiographie (der sog. pharmakoin-
vasive Weg) das Ergebnis. Diese Strategie 
schließt die frühe Verlegung zur Angio-
graphie und, wenn notwendig, PCI nach 
Fibrinolyse ein.

Besondere Situationen

Kardiogener Schock.  Das ACS ist die 
häufigste Ursache des kardiogenen 
Schocks, hauptsächlich verursacht durch 
ein großes Ischämieareal bzw. eine me-
chanische Komplikation des Myokard-
infarkts. Er ist nicht häufig. Die Kurzzeit-
sterblichkeit des kardiogenen Schocks be-
trägt 40 % [808], im Kontrast zu der gu-
ten Lebensqualität der Patienten, die le-
bend entlassen werden. Eine frühe invasi-
ve Strategie (primäre PCI, PCI früh nach 
Fibrinolyse) ist bei den Patienten indi-
ziert, die für eine Revaskularisierung in-
frage kommen [809]. Beobachtungsstu-
dien erlauben die Annahme, dass dieses 
Vorgehen auch für ältere Patienten (über 
75 Jahre) von Vorteil sein könnte. Obwohl 
häufig in der täglichen Praxis verwendet, 
gibt es keine Belege, die den Einsatz der 
IABP unterstützen [808].

Bei Patienten mit inferiorem Infarkt, 
klinischen Schockzeichen und Lungen-
auskultation ohne Stauung besteht der 
Verdacht auf einen rechtsventrikulä-

ren Infarkt. Eine ST-Segment-Hebung 
≥ 0,1 mV in Ableitung V4R ist ein guter 
Indikator für einen rechtsventrikulären 
Infarkt. Diese Patienten haben eine Kran-
kenhaussterblichkeit von bis zu 30 % und 
erheblichen Nutzen von einer Reperfu-
sionstherapie. Nitrate und andere Vasodi-
latoren müssen vermieden und die Hypo-
tension mit intravenöser Flüssigkeit be-
handelt werden.

Reper fusion nach er folgreicher 
CPR.  Das invasive Vorgehen (d. h. frühe 
Koronarangiographie, gefolgt von soforti-
ger PCI, wenn diese notwendig erscheint) 
bei Patienten nach ROSC, insbesonde-
re bei jenen mit langwieriger Reanima-
tion und Vorliegen unspezifischer EKG-
Kriterien, ist wegen des Fehlens spezifi-
scher Ergebnisse und der erheblichen Be-
anspruchung von Ressourcen (einschließ-
lich der Verlegung von Patienten in PCI-
Zentren) umstritten.

PCI nach ROSC bei ST-Hebung.  Die 
höchste Inzidenz von akuten Koronarlä-
sionen findet sich bei Patienten mit ST-
Strecken-Elevation bzw. LBBB in EKGs, 
die nach ROSC abgeleitet werden. Es gibt 
keine randomisierte Studie, aber viele Be-
obachtungsstudien berichteten über einen 
Vorteil bei invasivem Vorgehen hinsicht-
lich Überleben und neurologischem Er-
gebnis. Es ist hochwahrscheinlich, dass 
das frühe invasive Vorgehen eine Strate-
gie bei Patienten mit STEMI darstellt, die 
mit einem bedeutenden klinischen Vorteil 
verbunden ist. In einer kürzlich durchge-
führten Metaanalyse wurde gezeigt, dass 
eine frühe Angiographie mit einer Re-
duktion der Krankenhaussterblichkeit 
(OR 0,35; 0,31–0,41) und einem besseren 
neurologischen Resultat (OR 2,54; 2,17–
2,99) verbunden ist [797].

Vor dem Hintergrund der vorhande-
nen Daten soll die notfallmäßige Evaluie-
rung im Herzkatheterlabor (und sofortige 
PCI, wenn notwendig) bei ausgewählten 
erwachsenen Patienten mit ROSC nach 
vermutet kardial bedingtem OHCA mit 
ST-Segment-Elevation im EKG durchge-
führt werden [810].

Beobachtungsstudien weisen auch da-
rauf hin, dass optimale Ergebnisse nach 
OHCA mit einer Kombination aus geziel-
tem Temperaturmanagement und PCI er-

reicht werden. Mit einem standardisier-
ten Protokoll zur Nachbehandlung nach 
Kreislaufstillstand kann dies auch als Teil 
einer Gesamtstrategie zur Verbesserung 
des neurologisch intakten Überlebens 
dieser Patientengruppe festgelegt werden.

PCI nach ROSC ohne ST-Strecken-
Hebung.  Bei Patienten mit ROSC nach 
Kreislaufstillstand, aber ohne ST-Hebung 
sind die Daten bezüglich eines möglichen 
Nutzens einer notfallmäßigen Abklärung 
im Herzkatheterlabor widersprüchlich; 
sie kommen alle aus Beobachtungsstudien 
[410, 412] oder Subgruppenanalysen [413]. 
Es ist sinnvoll, eine notfallmäßige Abklä-
rung im Herzkatheterlabor nach ROSC 
bei Patienten mit dem höchsten Risiko 
für eine koronare Ursache des Kreislauf-
stillstands zu diskutieren. Eine Reihe von 
Faktoren, wie Alter des Patienten, Dauer 
der Reanimation, hämodynamische Insta-
bilität, die zugrunde liegende Rhythmus-
störung, der neurologische Status bei Auf-
nahme und die Wahrscheinlichkeit einer 
kardialen Ursache, kann die Entscheidung 
zur Intervention beeinflussen. Bei Patien-
ten, die nicht in einem PCI-Zentrum erst-
behandelt werden, soll die Verlegung zur 
Angiographie und, wenn indiziert, eine 
PPCI auf dem Boden einer individuellen 
Abwägung zwischen dem erwarteten Nut-
zen einer frühen Angiographie und den 
Risiken des Patiententransports erfolgen.

Erste Hilfe (First Aid)

Erste Hilfe ist definiert als Hilfsmaßnah-
men und Anfangsbehandlung bei einer 
akuten Erkrankung oder Verletzung. Ers-
te Hilfe kann von jedermann in jeder Situ-
ation durchgeführt werden. Ein Ersthelfer 
ist definiert als jemand, der in Erster Hilfe 
ausgebildet ist und Folgendes beherrscht:
55 Erkennen, beurteilen und priorisieren 
der Notwendigkeit zur Durchführung 
von Erste-Hilfe-Maßnahmen.
55 Anwendung der Erste-Hilfe-Maß-
nahmen mit entsprechenden Kom-
petenzen.
55 Erkennen eigener Grenzen und Anfor-
derung weiterer Hilfe, falls erforderlich.

Die Ziele der Ersten Hilfe sind, Leben zu 
erhalten, Leiden zu lindern, weitere Er-
krankungen oder Verletzungen zu ver-
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hindern und die Genesung zu fördern. 
Diese von der ILCOR-Erste-Hilfe-Ar-
beitsgruppe erstellte Definition der Ers-
ten Hilfe thematisiert die Notwendigkeit 
für den Ersthelfer, Verletzungen und Er-
krankungen zu erkennen, entsprechende 
Basisfertigkeiten zu entwickeln, mit der 
Durchführung von Erstmaßnahmen zu 
beginnen und gleichzeitig bei Bedarf den 
Rettungsdienst oder andere medizinische 
Hilfe anzufordern [811]. Alle Untersu-
chungs- und Behandlungsmethoden für 
Ersthelfer sollen auf medizinisch solider 
Basis stehen und auf wissenschaftlicher, 
evidenzbasierter Medizin beruhen. Bei 
einem Mangel an fundierten Erkenntnis-
sen muss eine abgestimmte Expertenmei-
nung vorliegen. Der gesamte Erste-Hilfe-
Bereich ist nicht streng wissenschaftlich 
beschreibbar, da er sowohl durch die Art 
der Ausbildung als auch durch behördli-
che Anforderungen beeinflusst wird. In 
den einzelnen Ländern, Staaten und Re-
gionen existieren Unterschiede im Um-
fang der Ersten Hilfe. Daher müssen die 
hier beschriebenen Leitlinien an die je-
weils geltenden Umstände, Notwendig-
keiten und behördlichen Vorgaben ange-
passt werden.

Erste Hilfe bei medizinischen 
Notfällen

Lagerung einer bewusstlosen 
Person mit erhaltener Atmung
Etliche verschiedene Seitenlagenpositio-
nen sind verglichen worden, aber insge-
samt konnten keine signifikanten Unter-
schiede zwischen ihnen identifiziert wer-
den [812–814].

Lagern Sie bewusstlose Personen mit 
erhaltener Spontanatmung in stabiler Sei-
tenlage und lassen Sie sie nicht in Rücken-
lage liegen. Unter bestimmten Bedingun-
gen ist es nicht sinnvoll, den Betroffenen 
in eine stabile Seitenlage zu bringen, z. B. 
bei Schnappatmung im Rahmen einer Re-
animation oder in Traumasituationen.

Optimale Lagerung eines 
Patienten im Schock
Lagern Sie Personen im Schock in Rü-
ckenlage. Wenn keine Hinweise auf ein 
Trauma vorliegen, heben Sie die Beine an, 
um eine weitere vorübergehende Verbes-
serung (< 7 min) der Lebenszeichen zu 

erreichen [815–817]. Die klinische Signi-
fikanz dieser vorübergehenden Verbesse-
rung ist ungeklärt.

Sauerstoffgabe in der Ersten Hilfe
Für die Sauerstoffzugabe durch Ersthel-
fer gibt es derzeit keine unmittelbare In-
dikation [818–821]. Zusätzliche Gabe von 
Sauerstoff kann negative Auswirkungen 
haben. Diese können den Krankheitsver-
lauf verschlimmern oder sogar das klini-
sche Ergebnis verschlechtern. Ersthelfer 
sollen sie nur in Betracht ziehen, wenn 
sie in der Anwendung und der Überwa-
chung dieser Therapie ausreichend ge-
schult wurden.

Gabe von Bronchodilatatoren
Durch die Gabe von Bronchodilatatoren 
beim Asthma wird die Rückbildungszeit 
der Symptome bei Kindern verkürzt und 
bei jungen Erwachsenen die Anschlags-
zeit für die Verbesserung der Luftnot ver-
ringert [822, 823]. Helfen Sie Asthmati-
kern mit akuten Atemproblemen bei der 
Einnahme ihrer bronchienerweiternden 
Therapie. Jeder Ersthelfer muss mit de-
ren verschiedenen Anwendungsmetho-
den vertraut sein [824–826].

Erkennen eines Schlaganfalls
Ein Schlaganfall ist eine nicht traumati-
sche, fokal-gefäßbedingte Verletzung des 
zentralen Nervensystems, die typischer-
weise einen permanenten Schaden in der 
Form eines zerebralen Schlaganfalls, einer 
intrazerebralen und/oder subarachnoida-
len Blutung verursacht [827]. Die früh-
zeitige Aufnahme auf eine Schlaganfall-
station und ein zeitnaher Beginn einer 
Therapie verbessern den Behandlungs-
erfolg erheblich. Dies unterstreicht die 
Notwendigkeit, dass Ersthelfer die Sym-
ptome eines Schlaganfalls schnell erken-
nen können [828, 829]. Es gibt gute Bele-
ge, dass durch ein standardisiertes Schlag-
anfallprotokoll das Zeitintervall bis zum 
Beginn der Behandlung verkürzt wird 
[830–833]. Verwenden Sie bei Verdacht 
auf einen akuten Schlaganfall ein stan-
dardisiertes Schlaganfallerfassungssys-
tem, um damit die Diagnosestellung zu 
verkürzen und keine Zeit bis zum Be-
ginn einer wirksamen Therapie zu ver-
lieren. Jeder Ersthelfer muss mit der An-
wendung von FAST („Face, Arm, Speech 

Tool“) oder CPSS („Cincinnati Prehospi-
tal Stroke Scale“) vertraut sein, um beim 
frühzeitigen Erkennen eines Schlaganfalls 
helfen zu können.

Gabe von Acetylsalicylsäure 
(ASS) bei Brustschmerzen
Die frühzeitige Gabe von ASS im präkli-
nischen Bereich, noch innerhalb der ers-
ten Stunden nach Symptombeginn, ver-
mindert die kardiovaskuläre Sterblichkeit 
[834, 835]. Bei Verdacht auf einen Herz-
infarkt (ACS/AMI) im präklinischen Be-
reich geben Sie frühzeitig allen erwachse-
nen Patienten mit Brustschmerzen 150–
300 mg Acetylsalicylsäure als Kautablet-
te. Das Risiko für Komplikationen ist sehr 
gering, insbesondere das für eine Ana-
phylaxie oder schwerwiegende Blutun-
gen [836–840]. Geben Sie Erwachsenen 
mit Brustschmerzen keine Acetylsalicyl-
säure, wenn die Ursache der Beschwerden 
unklar ist. Die frühzeitige ASS-Gabe darf 
den Transport ins Krankenhaus zur defi-
nitiven Versorgung nicht verzögern.

Zweitgabe von Adrenalin 
bei Anaphylaxie
Anaphylaxie ist eine potenziell lebensbe-
drohliche allergische Überempfindlich-
keitsreaktion, die sofort erkannt und be-
handelt werden muss. Adrenalin ist das 
wichtigste Medikament, um die patho-
physiologischen Abläufe der Anaphy-
laxie umzukehren. Es ist am wirksams-
ten, wenn es innerhalb der ersten Mi-
nuten einer schweren allergischen Re-
aktion verabreicht wird [287, 841, 842]. 
In der Präklinik wird Adrenalin mithilfe 
eines vorgefüllten Autoinjektors in einer 
Dosierung von 300 µg als intramuskulä-
re Eigeninjektion verwendet. Ausgebilde-
te Ersthelfer können bei dieser Maßnah-
me unterstützen. Geben Sie allen Perso-
nen mit einer Anaphylaxie im präklini-
schen Bereich eine zweite intramuskuläre 
Adrenalindosis, wenn sich die Symptome 
innerhalb von 5–15 min nach der Anwen-
dung eines intramuskulären Adrenalin-
Autoinjektors nicht gebessert haben [843–
852]. Auch bei einem Wiederauftreten der 
Symptome kann eine zweite intramusku-
läre Dosis Adrenalin notwendig sein.
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Behandlung einer Unterzuckerung/
Hypoglykämie
Eine Unterzuckerung tritt beim Diabe-
tiker gewöhnlich plötzlich auf, sie ist le-
bensbedrohlich. Die typischen Sympto-
me sind Hunger, Kopfschmerzen, Unru-
he, Zittern, Schwitzen, psychotische Ver-
haltensstörungen (häufig vergleichbar mit 
Trunkenheit) und Bewusstlosigkeit. Es ist 
von höchster Wichtigkeit, diese Sympto-
me als Unterzuckerung zu erkennen, da 
die Patienten eine unverzügliche Behand-
lung benötigen.

Geben Sie ansprechbaren Patienten 
mit einer symptomatischen Hypoglyk-
ämie Traubenzuckertabletten, die einer 
Glukosemenge von 15–20 g entsprechen. 
Stehen keine Traubenzuckertabletten zur 
Verfügung, können andere zuckerreiche 
Nahrungsmittel gegeben werden [853–
855]. Um das Risiko einer Aspiration zu 
vermeiden, unterlassen Sie bei Bewusst-
losen oder Patienten mit Schluckstörun-
gen jegliche orale Therapie und fordern 
die Hilfe des Rettungsdienstes an.

Erschöpfungsbedingter 
Flüssigkeitsmangel und 
Rehydrierungstherapie
Bei Sportveranstaltungen werden Ersthel-
fer häufig gebeten, die Getränkestationen 
zu unterstützen. Geben Sie Personen mit 
einem einfachen anstrengungsbedingten 
Flüssigkeitsmangel Rehydrationsgetränke 
mit 3–8 % Kohlenhydrat-Elektrolyt-An-
teilen (CE) [856–864]. Als vertretbare Al-
ternativen können unter anderem Was-
ser, 12 %-CE-Lösungen [856], Kokosnuss-
wasser [857, 863, 864], Milch mit 2 % Fett-
anteil [861] oder Tee, wahlweise mit oder 
ohne zusätzlichem Kohlenhydrat-Elekt-
rolyt-Anteil, als Getränk angeboten wer-
den [858, 865]. In Fällen eines schweren 
Flüssigkeitsmangels in Verbindung mit 
einem niedrigen Blutdruck, Fieber oder 
einem eingeschränkten Bewusstseinszu-
stand kann eine orale Flüssigkeitsgabe 
nicht adäquat sein. Diese Patienten benö-
tigen dann einen medizinischen Helfer, 
der in der Lage ist, eine intravenöse The-
rapie zu starten.

Augenverletzungen durch 
chemische Substanzen
Augenverletzungen durch chemische Subs-
tanzen erfordern sofortiges Handeln. Spü-

len Sie das Auge mit sehr viel klarem Was-
ser. Das Spülen mit großen Mengen von 
Wasser hat sich als wirksamer zur Verbes-
serung des Korneal-pH-Werts erwiesen als 
Spülungen mit kleineren Mengen oder mit 
Kochsalzlösungen [866]. Anschließend 
muss der Patient einer medizinischen Not-
fallversorgung zugeführt werden.

Erste Hilfe bei Notfällen 
durch Trauma

Blutstillung
Wenn möglich, stoppen Sie äußere Blu-
tungen durch direkte Druckanwendung 
mit oder ohne Zuhilfenahme eines Ver-
bands. Versuchen Sie nicht, starke Blutun-
gen durch Druck auf körpernahe Druck-
punkte oder das Anheben einer Extre-
mität zu stillen. Bei kleineren oder ge-
schlossenen Extremitätenblutungen kann 
möglicherweise eine lokale Kühlbehand-
lung, wahlweise mit oder ohne Druckan-
wendung, nützlich sein [867, 868]. Wenn 
durch eine direkte Druckanwendung Blu-
tungen nicht stillbar sind, können blutstil-
lende Auflagen oder Tourniquets hilfreich 
sein (s. nachfolgend).

Blutstillende Verbände
Blutstillende Verbände werden häufig im 
chirurgischen oder militärischen Bereich 
verwendet, um Blutungen an Stellen zum 
Stillstand zu bringen, die nicht einfach 
komprimierbar sind, wie z. B. am Hals, 
Abdomen oder in den Leisten [869–873]. 
Benutzen Sie bei stark blutenden äußeren 
Wunden, die durch direkten Druck allein 
nicht kontrollierbar sind oder deren Lage 
einen direkten Druck nicht zulassen, blut-
stillende Verbände [874–877]. Die siche-
re und wirksame Handhabung eines blut-
stillenden Verbands erfordert regelmäßi-
ges Training.

Einsatz eines Tourniquet 
(Abbindung)
Blutungen durch Gefäßverletzungen an 
den Extremitäten können zu einem le-
bensbedrohlichen Blutverlust führen. Sie 
sind eine der Hauptursachen für vermeid-
bare Todesfälle bei militärischen Kampf-
einsätzen und im zivilen Rettungsdienst 
[878, 879]. Beim Militär gehören Tour-
niquets seit vielen Jahren zur Ausrüstung 
für die Behandlung von stark blutenden 

Extremitätenverletzungen [880, 881]. Ihr 
Einsatz hat zu einer Reduktion der Sterb-
lichkeit geführt [880–889]. Benutzen Sie 
bei stark blutenden Wunden an einer Ex-
tremität, die durch direkten Druck allein 
nicht kontrollierbar sind, ein Tourniquet. 
Seine sichere und wirksame Handhabung 
erfordert regelmäßiges Training

Geraderichten eines 
abgewinkelten Knochenbruchs
Knochenbrüche, Verrenkungen, Verstau-
chungen und Zerrungen gehören zu den 
am häufigsten von Ersthelfern versorg-
ten Extremitätenverletzungen. Führen 
Sie bei Fehlstellung eines Knochenbruchs 
der langen Röhrenknochen keine Korrek-
turen durch. Schützen Sie die verletzte Ex-
tremität durch Schienen der Fraktur. Ein 
Geraderichten von Knochenbrüchen soll 
nur von Helfern durchgeführt werden, 
die speziell in diesen Techniken ausgebil-
det sind.

Erstversorgung einer offenen 
Thoraxverletzung
Die korrekte Erstversorgung einer offenen 
Thoraxverletzung ist kritisch für den wei-
teren Verlauf. Ein unachtsamer Verschluss 
der Wunde mit einem falsch angeleg-
ten Okklusionsverband oder Gerät oder 
eine sich selbst abdichtende Wundauflage 
kann zu einem lebensbedrohlichen Span-
nungspneumothorax führen [890]. Bei of-
fenen Thoraxverletzungen soll die offene 
Stelle ohne Abdeckung durch einen Ver-
band zur Umgebung offen bleiben. Falls 
erforderlich, muss eine nicht okkludieren-
de Auflage verwendet werden. Punktuel-
le Blutungen sollen durch direkten Druck 
gestillt werden.

Einschränkung der 
Halswirbelsäulenbeweglichkeit
Bei einem Verdacht auf eine Verletzung 
der Halswirbelsäule wird routinemä-
ßig ein Halskragen angelegt, um weite-
ren Schäden durch Halsbewegungen vor-
zubeugen. Dieses Vorgehen basiert eher 
auf Fachmeinungen und Übereinkünften 
als auf wissenschaftlichen Erkenntnis-
sen [891, 892]. Darüber hinaus sind kli-
nisch relevante Komplikationen beschrie-
ben worden, wie z. B. ein erhöhter intra-
kranieller Druck nach der Anlage eines 
Halskragens [893–897]. Das routinemä-
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ßige Anlegen durch Ersthelfer wird nicht 
empfohlen.

Bei Verdacht auf eine Verletzung der 
Halswirbelsäule soll der Kopf manuell ge-
halten werden, um nicht achsengerechte 
Bewegungen einzuschränken, bis erfahre-
ne Helfer eingetroffen sind.

Erkennen einer 
Gehirnerschütterung
Obwohl ein Beurteilungssystem für Ge-
hirnerschütterungen eine große Hilfe für 
die Früherkennung solcher Verletzungen 
durch einen Ersthelfer wäre [898], steht 
bisher noch kein einfaches, validiertes Sys-
tem für den praktischen Gebrauch zur Ver-
fügung. Jede Person mit dem Verdacht auf 
eine Gehirnerschütterung soll von einem 
professionellen Helfer beurteilt werden.

Kühlung von Verbrennungen
Die sofortige aktive Kühlung von Ver-
brennungen, definiert als jede ergriffene 
Maßnahme, die lokal die Gewebetempe-
ratur absenkt, wird seit vielen Jahren als 
allgemeine Erstmaßnahme empfohlen. 
Durch Kühlung von Verbrennungen wird 
die Verbrennungstiefe im Gewebe gemin-
dert [899, 900] und möglicherweise die 
Anzahl an Patienten verringert, die eine 
Behandlung im Krankenhaus benötigen 
[901]. Weitere Vorteile einer Kühlung sind 
Schmerzminderung und Verminderung 
des Ödems, eine reduzierte Infektionsrate 
und ein schnellerer Heilungsprozess.

Verbrennungen sollen so schnell wie 
möglich 10 min lang mit Wasser gekühlt 
werden. Besondere Vorsicht ist beim Küh-
len großer Verbrennungen oder bei Säug-
lingen und Kleinkindern erforderlich, um 
keine Unterkühlung auszulösen.

Verbrennungsverbände
Eine breite Auswahl an verschiedenen 
Wundauflagen ist verfügbar [902], aber 
bisher konnte durch keine wissenschaftli-
che Studie Evidenz gefunden werden, wel-
che Auflagenart – feucht oder trocken – 
am wirksamsten ist. Im Anschluss an die 
Kühlbehandlung sollen Verbrennungen 
mit einer losen sterilen Auflage versorgt 
werden

Zahnverlust
Bei einem Sturz oder Unfall mit Gesichts-
beteiligung kann ein Zahn beschädigt 

werden oder ausfallen. Das sofortige Wie-
dereinsetzen ist die Methode der Wahl, je-
doch sind häufig Ersthelfer wegen fehlen-
den Trainings oder Fertigkeiten nicht in 
der Lage, den Zahn zu reimplantieren. So-
fern ein Zahn nicht sofort reimplantiert 
werden kann, bewahren Sie ihn in Hanks-
Salz-Puffer-Lösung (Hank’s Balanced Salt 
Solution) auf. Sollte die Lösung nicht ver-
fügbar sein, verwenden Sie Propolis, Ei-
weiß, Kokosnusswasser, Ricetral, Voll-
milch, Kochsalzlösung oder phosphatge-
pufferte Kochsalzlösung (in dieser Rei-
henfolge) und bringen Sie den Verletzten 
so schnell wie möglich zum Zahnarzt.

Erste-Hilfe-Ausbildung

Ausbildungsprogramme für Erste Hilfe, 
öffentliche Gesundheitskampagnen und 
formale Übungseinheiten in Erster Hilfe 
werden allgemein empfohlen, um Erken-
nung, Behandlung und Prävention von 
Verletzungen und Erkrankungen zu ver-
bessern [901, 903, 904].

Prinzipien der Ausbildung 
in Reanimation

Die Überlebenskette [13] wurde zur For-
mel des Überlebens [11] ausgebaut, denn 
das erklärte Ziel, mehr Leben zu retten, 
hängt nicht allein von solider, qualita-
tiv hochwertiger Forschung ab, sondern 
auch von einer effektiven Ausbildung der 
Laien und professionellen Helfer [905]. 
Letztendlich müssen dort, wo Patienten 
mit Kreislaufstillständen behandeln wer-
den, ressourceneffiziente Systeme imple-
mentiert werden, um das Überleben nach 
einem Kreislaufstillstand zu verbessern

Trainingsstrategien für 
die Basismaßnahmen

Wer und wie ist zu trainieren?
Der BLS ist der Eckpfeiler der Reani-
mation. Es ist allgemein anerkannt, dass 
Ersthelfer-CPR für das Überleben von 
Kreislaufstillständen außerhalb des Kran-
kenhauses entscheidend ist. Thoraxkom-
pressionen und frühe Defibrillation sind 
die Hauptdeterminanten des Überlebens 
beim außerklinischen Kreislaufstillstand, 
und es gibt Hinweise, dass sich mit Ein-
führung von Laientrainings das 30-Tage- 

und 1-Jahres-Überleben verbessert hat 
[906, 907].

Die Evidenz zeigt, das BLS-Laientrai-
ning die Anzahl der Ersthelfer erhöht, 
die in einer realen Situation BLS anwen-
den [908–910]. In Hochrisikopopulatio-
nen (hohes Risiko für Kreislaufstillstand 
und niedrige Ersthelferrate) konnten spe-
zifische Faktoren identifiziert werden, die 
zielgerichtete Trainings, die auf die be-
sonderen Bedürfnisse und Charakteristi-
ka der Betroffenen ausgerichtet sind, na-
helegen [911, 912]. Leider suchen mögli-
che Ersthelfer aus diesen Gemeinschaften 
von sich aus solche Trainings nicht, aber 
wenn sie sie besuchen, erlangen sie gute 
BLS-Fertigkeiten [913–915]. Es ist bei ih-
nen durchaus eine Bereitschaft vorhan-
den, sich trainieren zu lassen und die Er-
fahrungen mit anderen zu teilen [913, 914, 
916–918].

Einer der wichtigsten Schritte, um 
die Ersthelferrate und somit weltweit das 
Überleben nach Reanimation zu steigern, 
ist, Schulkinder zu unterrichten. Es würde 
reichen, Schulkinder ab dem 12. Lebens-
jahr 2 h pro Jahr in Wiederbelebungsmaß-
nahmen zu unterrichten [919]. Ab diesem 
Alter haben sie eine positive Haltung zum 
Erlernen solcher Fertigkeiten. Sowohl me-
dizinisch professionelle Helfer wie auch 
Lehrer benötigen hierfür eine spezielle 
Ausbildung, damit sie das mit Kindern 
erreichen [920].

Gut geschultes und trainiertes Leit-
stellenpersonal ist in der Lage, Laien per 
Telefon in CPR anzuleiten und somit das 
Überleben von Patienten zu verbessern 
[921]. Die Schwierigkeiten dabei sind, 
den Kreislaufstillstand zu erkennen, ins-
besondere, wenn agonale Atmung vorliegt 
[50]. Das Training des Leitstellenperso-
nals muss sich auf die Bedeutung des Er-
kennens von agonaler Atmung und auch 
von Krampfanfällen als einem Aspekt von 
Kreislaufstillständen konzentrieren [52]. 
Spezielle Schulung braucht das Leitstel-
lenpersonal in der Vermittlung der Anlei-
tung, mit der sie die Ersthelfer in CPR ins-
truieren [52].

BLS-/AED-Ausbildungen sollen ge-
zielt auf die Bedürfnisse der zu Schulen-
den ausgerichtet und so einfach wie mög-
lich sein. Der immer leichtere Zugang zu 
den unterschiedlichsten Trainingsmetho-
den (digital, online, selbst gesteuertes Ler-
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nen, von Instruktoren gestalteter Unter-
richt) bietet verschiedene Alternativen 
des CPR-Unterrichts für Laien wie auch 
für professionelle Helfer. Selbstlernpro-
gramme mit synchronen oder asynchro-
nen praktischen Übungen (z. B. Video, 
DVD, Online-Training, Computer, die 
beim Training Feedback geben) scheinen 
sowohl für Laien als auch für professionel-
le Helfer durchaus eine effiziente Alterna-
tive zu von Instruktoren geleiteten Kursen 
der BLS-Fertigkeiten zu sein [922–926].

Als Minimum sollen alle Bürger ef-
fektive Thoraxkompressionen durchfüh-
ren können. Idealerweise erlernen sie die 
kompletten CPR-Fertigkeiten (Thorax-
kompression und Beatmung im Verhält-
nis 30:2). Wenn die zur Verfügung stehen-
den Schulungszeiten eingeschränkt sind 
oder die Gegebenheiten des Unterrichts 
nichts anderes erlauben (z. B. eine durch 
die Leitstelle angeleitete CPR durch zufäl-
lig Anwesende, Massenveranstaltungen 
und öffentliche Kampagnen, im Internet 
sich verbreitende Videos), soll man auf 
CPR mit kontinuierlicher Thoraxkom-
pression fokussieren. Lokale Program-
me müssen Überlegungen zur Bevölke-
rungszusammensetzung vor Ort und zu 
den kulturellen Normen und Einsatzzah-
len der Ersthelfer einbeziehen. Wer ini-
tial nur kontinuierliche Thoraxkompres-
sionen gelernt hat, soll in der Folge auch 
in Beatmung unterrichtet werden. Idea-
lerweise wird nach einer CPR-Schulung 
über kontinuierliche Thoraxkompres-
sion ein Standard-BLS-Training angebo-
ten, welches Thoraxkompression und Be-
atmung in einer Schulungseinheit vermit-
telt. Laienhelfer mit Aufgaben der Fürsor-
ge im weitesten Sinn (Erste-Hilfe-Perso-
nal, Sportstättenwarte oder Bademeister, 
Schul-, Heim- und Überwachungsperso-
nal) müssen in Standard-CPR (Thorax-
kompression und Beatmung) geschult 
werden.

Die meisten Studien zeigen, dass CPR-
Fertigkeiten 3−6 Monate nach dem Trai-
ning rasch abnehmen [924, 927–930]. Da-
gegen werden AED-Kenntnisse etwas län-
ger behalten [931, 932]. Es gibt Hinweise, 
dass häufiges und kurzes Auffrischungs-
training möglicherweise das BLS-Trai-
ning verstärkt und das Vergessen der Fer-
tigkeiten etwas verlangsamt [928, 930–
932]. Eine systematische Bewertung der 

zur Verfügung stehenden Literatur über 
Studien an Puppen und Patienten zeigte, 
dass audiovisuelle Feedback-Geräte wäh-
rend der Reanimation die Helfer zu mehr 
leitlinienkonformen Thoraxkompressio-
nen führen, aber es wurde kein Nachweis 
gefunden, dass dies zu einer Verbesserung 
des Patientenüberlebens führt [933].

Fortgeschrittenentraining

Kurse in erweiterten lebensrettenden 
Maßnahmen decken Wissen, Fertigkeiten 
und Haltungen ab, die notwendig sind, 
um als Mitglied oder Leiter in einem Re-
animationsteam effizient zu arbeiten (und 
es am Ende zu leiten). Es hat sich Evidenz 
für Blended-Learning-Konzepte erge-
ben (unabhängiges Lernen am Compu-
ter, kombiniert mit kürzeren ausbilderge-
leiteten Kursen). Simulation ist ein inte-
graler Bestandteil des Reanimationstrai-
nings und zeigte verbessertes Wissen und 
Fertigkeiten im Vergleich zu Trainings 
ohne Simulation [934]. Es gibt keine Evi-
denz, dass Teilnehmer an ALS-Kursen 
mehr oder besser CPR lernen, wenn sie 
an High-Fidelity-Manikins lernen. Wenn 
man das bedenkt, kann man High-Fide-
lity-Manikins verwenden, aber wenn sie 
nicht zur Verfügung stehen, ist die Ver-
wendung von Low-Fidelity-Manikins 
ausreichend für die Standard-ALS-Kurse.

Training von nicht technischen 
Fertigkeiten („non-technical 
skills“, NTS) inklusive Teamführung 
und Teamtraining zur 
Verbesserung der Reanimation
Die Implementierung eines Teamtrai-
ningsprogramms führte zu einer verbes-
serten Krankenhausüberlebensrate nach 
Reanimation bei Kindern sowie chirurgi-
schen Patienten [935, 936]. Die Leistung 
von Reanimationsteams verbessert sich 
in realen Reanimationen, aber auch in si-
mulierten ALS-Krankenhausszenarien, 
wenn spezielle Team- oder Führungstrai-
nings in die ALS-Kurse integriert werden 
[937–941]. Im Gegensatz zum Szenario-
Training ohne Debriefing erfolgen wäh-
rend des Debriefings Reflexion und Ler-
nen [942]. Es gibt keinen Unterschied, ob 
zum Debriefing Videos verwendet werden 
oder nicht [943, 944]. Häufige Wiederho-
lungstrainings am Arbeitsplatz in kleinen 

Dosen an den CPR-Puppen sparen Kos-
ten, reduzieren die totale Trainingszeit 
und scheinen auch bei den Lernenden 
bevorzugt zu sein [945, 946]. Wiederho-
lungstrainings sind ohne Zweifel notwen-
dig, um das Wissen und die Fertigkeiten 
zu behalten, aber die optimale Frequenz 
für solche Auffrischungskurse ist unklar 
[945, 947–949].

Implementierung und das 
Management der Änderungen

Die „Formel des Überlebens“ endet mit 
der „lokalen Implementierung“ [11]. Die 
Kombination aus medizinischer Wissen-
schaft und effizienter Lehre reicht nicht 
aus, um Überleben zu verbessern, wenn 
die Implementierung schlecht ist oder 
fehlt.

Einfluss der Leitlinien

In jedem Land basiert die Reanimations-
praxis im Wesentlichen auf der Einfüh-
rung der international vereinbarten Leit-
linien zur CPR. Studien zum Einfluss der 
internationalen Reanimationsleitlinien le-
gen eine positive Beeinflussung von CPR-
Durchführung [906, 950], Wiederkehr 
eines Spontankreislaufs [105, 906, 950–
953] und Überleben bis zur Krankenhaus-
entlassung nahe [105, 906, 950–954].

Nutzung der Informationstechno-
logie und der sozialen Medien

Die weite Verbreitung von Smartphones 
und Tablets führte zur Entwicklung vie-
ler Möglichkeiten zur Einführung in Ers-
te-Hilfe-Maßnahmen durch die Nutzung 
von Apps und sozialen Medien.

Messung der Effizienz von 
Reanimationssystemen

Nachdem Systeme zur Verbesserung der 
Folgen eines Kreislaufstillstands entwi-
ckelt wurden, muss deren Einfluss genau 
untersucht werden. Die Messung der Leis-
tung und die Einführung von Qualitäts-
managementsystemen werden das Errei-
chen optimaler Ergebnisse weiter fördern 
[939, 955–960].
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Debriefing nach Reanimationen 
im innerklinischen Bereich

Nachbesprechungen des innerklinischen 
Reanimationsteams zu seiner Arbeits-
weise nach einem realen Kreislaufstill-
stand (nicht im Training) kann zu einem 
verbesserten CPR-Ergebnis führen. Dies 
kann entweder in Echtzeit mit Aufzeich-
nung technischer Reanimationsparameter 
(beispielsweise durch die Aufzeichnung 
der Thoraxkompression) oder im Rah-
men eines strukturierten, auf die Durch-
führungsqualität fokussierten Debriefings 
erfolgen [939, 961].

Medizinische Notfallteams 
(MET) für Erwachsene

Wenn man die Überlebenskette des Kreis-
laufstillstands betrachtet [13], steht am 
Anfang die Früherkennung des zuneh-
mend kritisch kranken Patienten und das 
Verhindern des Kreislaufstillstands. Wir 
empfehlen die Einführung eines MET, 
da damit niedrigere Zahlen von Atem-
Kreislauf-Stillstand [962–968] sowie hö-
here Überlebensraten [962, 963, 965–969] 
verbunden sind.

Das MET ist Teil eines Rapid-Respon-
se-Systems (RRS), das Mitarbeiterschu-
lungen über die Symptome der Patienten-
verschlechterung, angemessenes und re-
gelmäßiges Erheben der Vitalfunktionen 
der Patienten, klare Handlungsanweisun-
gen (beispielsweise durch Alarmierungs-
kriterien oder ein Frühwarnsystem) zur 
Unterstützung des Personals in der Früh-
erkennung von sich verschlechternden 
Patienten, klare einheitliche Alarmie-
rungswege für weitere Unterstützung und 
eine klinische Antwort auf solche Alar-
mierungen beinhaltet.

Training in Bereichen mit 
limitierten Ressourcen

Es gibt unterschiedliche Unterrichts-
techniken für BLS- und ALS-Maßnah-
men bei eingeschränkten Ressourcen. 
Diese beinhalten Simulation, multime-
dialen Unterricht, selbst gesteuertes Ler-
nen, selbst gesteuertes Lernen am Com-
puter und Kurse mit eingeschränkt anwe-
senden Instruktoren. Einige dieser Tech-
niken sind günstiger und benötigen we-

niger Ausbilder, so tragen sie zur weite-
ren Verbreitung von ALS- und BLS-Trai-
ning bei.

Ethik der Reanimation und 
Entscheidungen am Lebensende

Das Prinzip der 
Patientenautonomie

Die Achtung der Autonomie bezieht sich 
auf die Pflicht des Arztes, die Präferen-
zen eines Patienten zu respektieren und 
Entscheidungen zu treffen, die mit des-
sen Werten und Überzeugungen über-
einstimmen. Eine patientenzentrierte Ge-
sundheitsversorgung stellt den Patienten 
in den Mittelpunkt des Entscheidungs-
prozesses, statt ihn als Empfänger einer 
medizinischen Entscheidung anzuse-
hen. Die Beachtung dieses Prinzips wäh-
rend eines Kreislaufstillstands, wenn der 
Patient häufig nicht in der Lage ist, seine 
Präferenzen mitzuteilen, stellt eine Her-
ausforderung dar [970–973].

Prinzip der Fürsorge

Fürsorge impliziert, dass Interventionen 
dem Patienten nützen, nach Abwägung 
relevanter Risiken und Vorteile. Bestehen-
de evidenzbasierte Leitlinien unterstützen 
professionelle Helfer bei der Entschei-
dung, welche Therapieansätze am zweck-
dienlichsten sind [11, 974, 975].

Prinzip der Schadensvermeidung

Ein Wiederbelebungsversuch ist bei den 
meisten Patienten in akuten lebensbe-
drohlichen Situationen zur Regel gewor-
den [976, 977]. Wiederbelebung ist aber 
eine invasive Prozedur mit geringer Er-
folgswahrscheinlichkeit. CPR soll deshalb 
in aussichtlosen Fällen nicht durchgeführt 
werden. Es ist aber schwierig, Aussichts-
losigkeit auf eine präzise und prospektive 
Weise zu definieren, die auf die Mehrheit 
der Fälle zutrifft.

Prinzip der Gerechtigkeit und des 
gleichberechtigten Zugangs

Gerechtigkeit impliziert, dass Gesund-
heitsressourcen gleich und gerecht verteilt 
werden, unabhängig vom sozialen Status 

des Patienten, ohne Diskriminierung, mit 
dem Recht jedes Individuums, nach dem 
aktuellen Stand versorgt zu werden.

Medizinische Aussichtslosigkeit

Eine Wiederbelebung wird als aussichts-
los angesehen, wenn nur minimale Chan-
cen auf ein qualitativ gutes Überleben be-
stehen [978]. Die Entscheidung, einen 
Wiederbelebungsversuch nicht zu begin-
nen, bedarf nicht der Zustimmung des Pa-
tienten oder der ihm Nahestehenden, weil 
sie häufig unrealistische Erwartungen 
über Erfolgsaussichten haben [979, 980]. 
Entscheidungsträger haben in Überein-
stimmung mit „klaren und zugänglichen 
Grundsätzen“ die Verpflichtung, den Pa-
tienten zu konsultieren oder seinen Ver-
treter, falls der Patient dazu nicht im Stan-
de ist [981–983].

In einigen Ländern sind Vorausverfü-
gungen zum Nichteinleiten eines Reani-
mationsversuchs erlaubt, während es in 
anderen Ländern oder Religionen nicht 
gestattet oder illegal ist, von einer Wie-
derbelebung abzusehen. Bei Begriffen 
wie „Kein Reanimationsversuch“ („Do 
Not Attempt Resuscitation“, DNAR) oder 
„Keine kardiopulmonale Reanimation“ 
(„Do Not Attempt Cardiopulmonary Re-
suscitation“, DNACPR) oder „Natürli-
chen Tod ermöglichen“ („Allow Natural 
Death“, AND) besteht ein Mangel an Ein-
heitlichkeit. Dieser verwirrende Gebrauch 
von Akronymen kann in nationaler Ge-
setzgebung und Rechtsprechung zu Miss-
verständnissen führen [984, 985].

Vorausverfügungen

Vorausverfügungen sind Entscheidungen 
über eine Behandlung, die von einer Per-
son im Vorhinein für den Fall getroffen 
werden, dass sie irgendwann in der Zu-
kunft nicht in der Lage sein wird, sich di-
rekt an medizinischen Entscheidungsfin-
dungen zu beteiligen [986]. Verfügun-
gen sollen regelmäßig überprüft werden, 
um sicherzustellen, dass sie den aktuellen 
Willen des Patienten ausdrücken und dass 
die Umstände akkurat berücksichtigt wer-
den [980, 987, 988].

In den nationalen Gesetzgebungen 
europäischer Länder ist der rechtliche 
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Status von Vorausverfügungen jedoch 
sehr uneinheitlich [989].

Patientenzentrierte Versorgung

Die zunehmende Zentrierung auf den 
Patienten innerhalb der Gesundheitsver-
sorgung verlangt, dass wir uns bemühen, 
die Perspektive des Überlebenden eines 
Kreislaufstillstands zu verstehen. Das ver-
langt in diesem Prozess zukünftiges En-
gagement bei der Zusammenarbeit mit 
der Öffentlichkeit, mit den Überlebenden 
eines Kreislaufstillstandes und ihren Fa-
milien als Partner [990].

Innerklinischer Kreislaufstillstand

Nach innerklinischem Kreislaufstillstand 
besteht das Standardvorgehen darin, mit 
der Wiederbelebung zu beginnen, es sei 
denn, dass eine Entscheidung getroffen 
wurde, keine Reanimation einzuleiten. Re-
animationsentscheidungen sollen aktua-
lisiert werden. Es ist häufig schwierig zu 
bestimmen, wann eine Wiederbelebung 
wahrscheinlich erfolglos oder aussichtslos 
sein wird. Vorhersagestudien sind in be-
sonderer Weise auf Systemfaktoren, wie 
Zeit bis Beginn der CPR und Zeit bis zur 
Defibrillation, angewiesen. Die gesamte 
Studienkohorte muss aber nicht auf den 
Einzelfall zutreffen. Entscheidungen sollen 
niemals auf nur einem Element, etwa dem 
Alter, basieren [991]. Es verbleiben Grau-
zonen, in denen Urteilsvermögen hinsicht-
lich individueller Patienten erforderlich ist.

Außerklinischer Kreislaufstillstand

Die Entscheidung, eine Wiederbelebung 
zu beginnen oder abzubrechen, ist außer-
halb des Krankenhauses wegen des Man-
gels an ausreichenden Informationen 
über den Willen und die Wertvorstellun-
gen eines Patienten, über Komorbiditäten 
sowie die gesundheitliche Ausgangslage 
meist bedeutend schwieriger [992, 993].

Nichteinleiten oder Abbruch 
der Reanimation

Transport unter Fortführung 
der Reanimation
Professionelle Helfer sollen erwägen, bei 
Kindern und Erwachsenen eine Reani-

mation nicht zu beginnen oder abzubre-
chen, wenn:
55 die Sicherheit des Helfers nicht länger 
gewährleistet ist,
55 eine offensichtlich tödliche Verlet-
zung vorliegt oder der irreversible 
Tod eingetreten ist,
55 eine gültige und zutreffende Voraus-
verfügung vorliegt,
55 es einen anderen starken Hinweis da-
rauf gibt, dass weitere Reanimations-
maßnahmen gegen die Wertvorstel-
lungen und Präferenzen des Patien-
ten verstoßen würden oder die Maß-
nahmen als aussichtslos betrachtet 
werden,
55 trotz laufender erweiterter Maßnah-
men und ohne reversible Ursache 
eine Asystolie länger als 20 min be-
steht.
55 Nach Abbruch einer Reanimation 
soll mit Blick auf eine Organspende 
die Möglichkeit geprüft werden, den 
Kreislauf weiterhin zu unterstützen 
und den Patienten in ein geeignetes 
Zentrum zu transportieren.

Sind die erwähnten Kriterien zur Nicht-
einleitung einer Reanimation nicht ge-
geben, sollen professionelle Helfer einen 
Transport ins Krankenhaus unter Fort-
führung der Reanimation erwägen, wenn 
eines der folgenden Kriterien zutrifft:
55 vom Rettungsdienst beobachteter 
Stillstand,
55 Spontankreislauf (ROSC) zu irgendei-
nem Zeitpunkt,
55 Kammerflimmern/Kammertachykar-
die (VF/VT) als vorliegender Rhyth-
mus,
55 mutmaßlich reversible Ursache (z. B. 
kardial, toxisch, Hypothermie).

Diese Entscheidung soll frühzeitig im 
Prozess erwogen werden, nach 10 min oh-
ne ROSC und unter Berücksichtigung der 
Umstände, wie Entfernung, Verzögerung 
des Reanimationsbeginns und die bei die-
sem speziellen Patienten erwartbare Re-
animationsqualität.

Kreislaufstillstand bei Kindern

Trotz Differenzen bei Pathophysiologie 
und Ätiologie unterscheidet sich der ethi-
sche Entscheidungsrahmen beim pädia-

trischen Kreislaufstillstand nicht wesent-
lich.

In den meisten Ländern werden in 
Fällen des plötzlichen, ungeklärten oder 
durch Unfall verursachten Todes Behör-
den eingeschaltet. In einigen Ländern fin-
det eine systematische Untersuchung aller 
Fälle von Kindstod statt, um ein besseres 
Verständnis und Kenntnisse für die Prä-
vention zukünftiger kindlicher Todesfäl-
le zu erlangen [994].

Sicherheit der Helfer

Epidemien von Infektionskrankheiten ha-
ben Bedenken hervorgerufen, ob medizi-
nisches Personal bei der Versorgung von 
Kreislaufstillstandspatienten sicher ist. 
Beim Reanimationsversuch an einem in-
fektiösen Patienten müssen professionel-
le Helfer ordnungsgemäße Schutzausrüs-
tung verwenden und in deren Gebrauch 
geschult sein [995, 996].

Organspende

Das primäre Ziel einer Reanimation be-
steht darin, das Leben des Patienten zu ret-
ten [997]. Gleichwohl kann am Ende der 
Wiederbelebungsbemühungen der Hirn-
tod stehen. In solchen Fällen kann das Ziel 
der Reanimation sich dahingehend ver-
ändern, dass Organe für eine mögliche 
Spende erhalten werden [998]. Die Ver-
pflichtung des Reanimationsteams gegen-
über dem lebenden Patienten soll indes 
nicht mit der Verpflichtung von Ärzten 
gegenüber dem toten Spender durchein-
andergebracht werden, wobei Organe er-
halten werden, um das Leben anderer Per-
sonen zu retten. Alle europäischen Län-
der sollen ihre Anstrengungen steigern, 
die Möglichkeiten der Organspende von 
Patienten mit Kreislaufstillstand, die für 
hirntot erklärt bzw. bei denen nach er-
folgloser Reanimation die Maßnahmen 
eingestellt wurden, zu maximieren [999].

Unterschiede bei der 
ethischen Praxis in Europa

Repräsentanten von 32 europäischen Län-
dern mit ERC-Aktivitäten haben auf Fra-
gen zur lokalen ethischen Gesetzgebung 
und Praxis bei der Reanimation sowie 
zur Organisation von prä- und innerkli-
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nischen Reanimationsdiensten geantwor-
tet [1000]. Gleicher Zugang zu Notfallver-
sorgung und frühzeitiger Defibrillation ist 
mittlerweile gut etabliert. Das Prinzip der 
Patientenautonomie wird in der Mehr-
zahl der Länder rechtlich gestützt. An-
dererseits ist es in weniger als der Hälf-
te der Länder der Familie normalerweise 
erlaubt, während der Reanimation anwe-
send zu sein. Derzeit werden Euthanasie 
und ärztlich unterstützter Suizid in vielen 
europäischen Ländern kontrovers disku-
tiert, und in einigen dieser Länder ist die 
Debatte sehr aktuell. Professionelle Hel-
fer sollen etablierte nationale und lokale 
Gesetze und Richtlinien kennen und an-
wenden.

Anwesenheit der Familie 
während der Reanimation

Der ERC befürwortet, dass Angehörigen 
die Möglichkeit angeboten wird, wäh-
rend eines Wiederbelebungsversuchs an-
wesend zu sein, wobei man über kulturel-
le und soziale Besonderheiten Bescheid 
wissen und mit diesen sensibel umge-
hen soll. DNAR-Entscheidungen und zu 
DNAR gehörige Besprechungen sollen 
klar in der Akte des Patienten aufgezeich-
net werden [1001–1004]. Mit der Zeit kön-
nen sich die Situation oder die Ansichten 
des Patienten ändern, sodass DNAR-An-
weisungen entsprechend überprüft wer-
den sollen [1005].

Ausbildung von professionellen 
Helfern über DNAR-Aspekte

Professionelle Helfer sollen in den recht-
lichen und ethischen Grundlagen von 
DNAR-Entscheidungen ausgebildet wer-
den und auch darin, wie mit Patienten, 
Verwandten und Angehörigen effektiv 
kommuniziert wird. Lebensqualität, pal-
liative Versorgung und Entscheidungen 
am Lebensende müssen als feste Bestand-
teile ärztlichen und pflegerischen Han-
delns erklärt werden [1006].

Durchführung von Maßnahmen 
an gerade Verstorbenen

Da zur Durchführung von Maßnahmen 
an gerade Verstorbenen eine große Band-
breite an Meinungen existiert, wird Me-

dizinstudierenden und professionell Leh-
renden geraten, die etablierten rechtli-
chen, regionalen und lokalen Richtlinien 
zu kennen und zu befolgen.

Forschung und informierte 
Einwilligung

Forschung im Bereich der Reanimation ist 
nötig, um allgemein eingesetzte Interven-
tionen mit unsicherer Wirksamkeit oder 
neue, potenziell nutzbringende Thera-
pien zu prüfen [1007, 1008]. Um Teilneh-
mer in eine Studie einzuschließen, muss 
eine informierte Einwilligung eingeholt 
werden. In Notfällen ist oft nicht ausrei-
chend Zeit, eine solche zu erlangen. Eine 
nachträgliche Einwilligung oder eine Aus-
nahme von der informierten Einwilligung 
mit vorausgehender Konsultation der Öf-
fentlichkeit wird als ethisch akzeptable 
Alternative angesehen, um die Autono-
mie zu achten [1009, 1010]. Nach 12 Jah-
ren Ungewissheit wird von einer neu-
en Verordnung der Europäischen Union 
(EU) zur Zulassung der nachträglichen 
Einwilligung erwartet, dass sie die Not-
fallforschung zwischen den Mitgliedstaa-
ten harmonisiert und fördert [1008, 1009, 
1011, 1012].

Audit des innerklinischen Kreislauf-
stillstands und Registeranalysen

Das lokale Management der Reanimation 
kann durch Besprechungen nach Reani-
mationseinsätzen verbessert werden, um 
den PDCA-Zyklus („plan do check act“) 
des Qualitätsmanagements zu gewährleis-
ten. Nachbesprechungen können Quali-
tätsfehler bei der Reanimation identifi-
zieren und ihre Wiederholung vermeiden 
[938, 960, 1013]. Eine teambasierte Reani-
mationsinfrastruktur mit einem auf meh-
reren Ebenen institutionalisierten Audit 
[1014], die genaue Dokumentation [1015] 
der Reanimationsversuche auf Ebene 
eines nationalen Audits und/oder eines 
multinationalen Registers sowie nachfol-
gend eine Datenanalyse mit Rückkopp-
lung der Ergebnisse kann zur kontinuier-
lichen Verbesserung der innerklinischen 
Reanimationsqualität und des Outcomes 
nach Kreislaufstillstand beitragen [362, 
1016–1019].
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Einleitung

Dieses Kapitel beschreibt die Techniken, die 
beim Kreislaufstillstand eines Erwachsenen 
angewendet werden sollen. Damit sind die 
Basismaßnahmen der Reanimation ge-
meint (BLS: Atemwege freimachen und 
Unterstützung von Atmung und Kreis-
lauf ohne Hilfsmittel, ausgenommen zum 
Eigenschutz des Helfers) sowie der Ein-
satz eines externen automatisierten De-
fibrillators (AED). Außerdem gehören 
hierzu einfache Techniken, mit denen 
Erstickungsanfälle bei Atemwegsver-
legung durch Fremdkörper beherrscht 
werden können. Leitlinien für den Ein- 
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satz manueller Defibrillatoren und zur 
Einleitung von Wiederbelebungsmaß-
nahmen im Krankenhaus finden sich in 
Kap. 3 (ALS) [1]. Eine Kurzdarstellung der 
Seitenlage ist enthalten; detaillierter wird 
auf diese in Kap. 9 (EH) eingegangen [2].

Die Leitlinien zu BLS/AED [3] basieren 
auf dem ILCOR 2015 Consensus on 
Science and Treatment Recommendations 
(CoSTR). Der ILCOR Review behandelt 
23 Themen und führt zu 32 Behandlungs-
empfehlungen zu den Themen: frühes 
Erkennen der Situation und Verhindern 
eines Kreislaufstillstands, frühe hoch-
wertige Herzdruckmassage (Thorax-
kompression) und frühe Defibrillation.

Für die ERC-Leitlinien wurde zusätz-
lich zu den ILCOR-Empfehlungen von 
den federführenden Autoren die Literatur 
zu den Themenfeldern gesichtet, die bei 
ILCOR keine Berücksichtigung fanden. 
Die Leitlinien-Verfasser waren sich 
bewusst, dass Änderungen gegenüber 
den Empfehlungen von 2010 Kosten und 
eventuell Verunsicherung verursachen 
würden, und beschränkten sich daher 
auf Änderungen, die wirklich wichtig er-
schienen und durch neue Evidenz belegt 
sind. Die Leitlinien wurden von den feder-
führenden Autoren konzipiert, von allen 
Leitlinien-Verfassern und den nationalen 
Wiederbelebungsräten überarbeitet und 
schließlich vom ERC-Board verabschiedet.

Zusammenfassung 
der Änderungen

Die Leitlinien 2015 betonen die besondere 
Bedeutung der Interaktion des Leitstellen-

disponenten mit dem Notfallzeugen, der 
mit der Wiederbelebung beginnt, und 
der zeitnahen Verfügbarkeit eines De-
fibrillators. Eine effektive, koordinierte ge-
meinsame Aktion, die diese Elemente zu-
sammenführt, verbessert die Überlebens-
chancen des Patienten nach einem Kreis-
laufstillstand außerhalb eines Kranken-
hauses (. Abb. 1).

Der Leitstellendisponent spielt eine 
entscheidende Rolle bei der frühzeitigen 
Diagnose eines Kreislaufstillstands, 
der leitstellengeführten Reanimation 
(bekannt als Telefonreanimation) und bei 
Auffinden und Einsetzen eines externen 
automatisierten Defibrillators (AED). 
Je früher der Rettungsdienst alarmiert 
wird, desto eher wird eine adäquate Be-
handlung begonnen und unterstützt.

Fertigkeiten, Zutrauen und Hand-
lungsbereitschaft des Ersthelfers hängen 
von den Umständen des Kreislaufstill-
stands, seinem Trainingsstand und seinen 
Vorkenntnissen ab.

Der ERC empfiehlt dem Notfall-
zeugen, der darin geschult und dazu in 
der Lage ist, den Zustand des Patienten 
schnell zu beurteilen, indem er feststellt, 
ob der Patient nicht ansprechbar ist und 
nicht normal atmet, und dann unmittel-
bar den Rettungsdienst zu alarmieren.

Wenn irgend möglich, soll er während-
dessen den Patienten nicht verlassen.

Der Patient, der nicht reagiert und 
nicht normal atmet, hat einen Kreis-
laufstillstand und benötigt eine Herz-
Lungen-Wiederbelebung (CPR). Un-
mittelbar nach dem Kreislaufstillstand 
geht der Blutfluss zum Gehirn gegen 

null. Das kann Krampfanfälle auslösen, 
die möglicherweise mit einer Epilepsie 
verwechselt werden. Notfallzeugen und 
Leitstellendisponenten sollen daher bei 
krampfenden Patienten auch an einen 
Kreislaufstillstand denken und sorgfältig 
klären, ob der Patient normal atmet.

Die Leitlinien-Verfasser bekräftigen 
die ILCOR-Empfehlung, dass bei jeder 
Wiederbelebung eine Thoraxkompression 
durchgeführt werden soll. Notfall-
zeugen, die ausgebildet und in der Lage 
sind, eine Atemspende durchzuführen, 
sollen Herzdruckmassage und Atem-
spende kombinieren. Zusätzliche Atem-
spenden können vorteilhaft für Kinder 
bei asphyktischem Kreislaufstillstand 
sein oder wenn sich das Eintreffen des 
Rettungsdienstes verzögert.

Da wir nicht davon überzeugt sind, 
dass eine Wiederbelebung allein durch 
Thoraxkompressionen einer Standard-
wiederbelebung gleichwertig ist, 
empfehlen wir weiterhin die bisher 
praktizierte Vorgehensweise.

Eine qualitativ hochwertige Wieder-
belebung ist entscheidend für eine Ver-
besserung des Ergebnisses (Outcome). Bei 
der Herzdruckmassage soll eine adäquate 
Drucktiefe sicher erreicht werden (etwa 
5 cm, jedoch nicht mehr als 6 cm beim 
normalen Erwachsenen), bei einer 
Kompressionsfrequenz von 100−120/
min mit minimalen Unterbrechungen. 
Nach jeder Kompression muss der 
Brustkorb vollständig entlastet werden. 
Atemspenden/Beatmungen sollen eine 
Sekunde dauern und zu einer deutlichen 
Hebung des Brustkorbs führen. Das Ver-
hältnis von Herzdruckmassage zu Be-
atmung bleibt 30:2. Unterbrechen Sie die 
Thoraxkompressionen für die Beatmung 
nicht länger als 10 s.

Durch Defibrillation innerhalb von 
3−5  min nach dem Kollaps können 
Überlebensraten von 50−70 % erreicht 
werden. Eine frühzeitige Defibrillation 
kann durch Notfallzeugen unter Ver-
wendung von öffentlichen oder haus-
eigenen AEDs durchgeführt werden. 
Public-Access-Programme (öffentlicher 
Zugang zu AEDs) sollen an viel be-
suchten Orten (Flughäfen, Bahn- oder 
Busstationen, Sportstätten, Einkaufs-
zentren, Bürogebäuden und Kasinos) 
etabliert werden. Kreislaufstillstände an 
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Abb. 1 9 Interaktion 
zwischen Leitstellen-
disponent, Helfer und 
Einsatz eines auto-
matisierten externen 
Defibrillators
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solchen Orten werden häufig beobachtet, 
und ausgebildete Helfer können schnell 
vor Ort sein. Das Vorhalten eines AED 
gilt schon dann als kosteneffektiv, wenn 
sich an seinem Standort alle 5 Jahre ein 
Kreislaufstillstand ereignet, die Kosten 
pro gewonnenes Lebensjahr entsprechen 
denen anderer medizinischer Inter-
ventionen. Erfahrungen mit Kreislauf-
stillständen in der Vergangenheit und 
die Art der Umgebung können bei der 
Wahl der AED-Platzierung wegweisend 
sein. Eine Registrierung beim Rettungs-
dienst ermöglicht es den Disponenten, 
Helfer zu einem nahe gelegenen AED zu 
führen und so die Reaktionszeit zu ver-
bessern.

Der Ablauf der Wiederbelebungs-
maßnahmen für Erwachsene kann auch 
bei Kindern, die nicht ansprechbar sind 
und nicht normal atmen, sicher ver-
wendet werden. Helfer mit einer ent-
sprechenden Ausbildung können bei 
Kindern die Wiederbelebungschance mit 
5 initialen Beatmungen verbessern. Für 
den eher seltenen Fall, dass ein Helfer auf 
sich allein gestellt ist, ist es bei Kindern 
und Ertrunkenen auch besser, erst aktiv 
zu werden und verzögert Hilfe zu holen. 
Thoraxkompressionen bei Kindern sollten 
eine Tiefe von mindestens einem Drittel 
der Brustkorbhöhe haben (Kleinkinder 
4 cm, Schulkinder 5 cm).

Die Verlegung der Atemwege durch 
einen Fremdkörper ist ein medizinischer 
Notfall. Diese tritt meistens beim Essen 
und Trinken ein und erfordert sofortiges 
Eingreifen durch Schläge auf den Rücken. 
Führt dies nicht zum Erfolg, sind Ober-
bauchkompressionen erforderlich. 
Reagiert der Patient nicht mehr, müssen 

Wiederbelebungsmaßnahmen durch-
geführt und Hilfe herbeigerufen werden.

Kreislaufstillstand

Der plötzliche Kreislaufstillstand stellt 
eine der Haupttodesursachen in Europa 
dar. Je nachdem, wie der plötzliche Kreis-
laufstillstand definiert wird, betrifft er 
zwischen 350.000 und 700.000 Menschen 
pro Jahr [4–6]. Zum Zeitpunkt der ersten 
Analyse des Herzrhythmus weisen 25–
50 % der Betroffenen Kammerflimmern 
(„ventricular fibrillation“, VF) auf; dieser 
Anteil hat sich in den letzten 20 Jahren 
verringert [7–13]. Wahrscheinlich haben 
zum Zeitpunkt des Kollapses weit-
aus mehr Patienten Kammerflimmern 
oder eine schnelle Kammertachykardie 
(„ventrikuläre Tachykardie“, VT), aber 
bis zur Aufzeichnung des ersten Elektro-
kardiogramms (EKG) durch Rettungs-
dienstpersonal hat sich der Rhythmus zur 
Asystolie verschlechtert [14, 15]. Wird der 
Herzrhythmus kurz nach dem Kollaps 
aufgezeichnet, insbesondere durch 
einen vor Ort verfügbaren AED, steigt 
der Anteil der Patienten mit Kammer-
flimmern auf bis zu 76 % [16, 17]. Viele 
dieser Patienten überleben, wenn Not-
fallzeugen schon handeln, während noch 
Kammerflimmern vorliegt. Dagegen ist 
eine erfolgreiche Wiederbelebung un-
wahrscheinlich, wenn sich der Herz-
rhythmus bereits zu einer Asystolie ver-
schlechtert hat.

Die empfohlene Behandlung bei einem 
VF-Kreislaufstillstand ist die sofortige 
Wiederbelebung durch frühzeitige 
elektrische Defibrillation. Den meisten 
Fällen von nichtkardialem Kreislaufstill-

stand liegt eine Störung der Atemfunktion 
zugrunde, wie Ertrinken (häufig Kinder) 
und Asphyxie. Beatmung und Thorax-
kompressionen sind bei diesen Patienten 
für eine erfolgreiche Wiederbelebung ent-
scheidend.

Die Überlebenskette

Die Überlebenskette fasst die für eine 
erfolgreiche Wiederbelebung ent-
scheidenden Schritte zusammen 
(.  Abb.  2). Die meisten Kettenglieder 
treffen für Patienten mit primär kardial 
bedingtem wie auch primär asphyktisch 
bedingtem Kreislaufstillstand zu [18].

1 �− Frühes Erkennen und Notruf

Brustschmerzen müssen zunächst als 
Mangeldurchblutung des Herzmuskels er-
kannt werden. Ein Viertel bis ein Drittel 
solcher Patienten erleidet in der ersten 
Stunde nach Schmerzbeginn einen Kreis-
laufstillstand [19]. Erkennt man, dass 
der Schmerz herzbedingt ist und ruft 
den Rettungsdienst, bevor der Patient 
kollabiert, wird dieser früher eintreffen, 
und zwar hoffentlich, bevor der Kreislauf-
stillstand eintritt, sodass die Überlebens-
chancen verbessert werden [20–23].

Ist der Kreislaufstillstand eingetreten, 
so kommt es darauf an, ihn schnell zu er-
kennen, um umgehend den Rettungs-
dienst zu rufen und sofort mit Ersthelfer-
Reanimation zu beginnen. Die Schlüssel-
symptome sind fehlende Reaktion und nicht 
normale Atmung. Leitstellendisponenten 
können die Diagnose beschleunigen, in-
dem sie sich auf das Abfragen dieser 
Schlüsselsymptome beschränken.
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2 − Frühe Wiederbelebung 
durch Notfallzeugen

Unverzüglich eingeleitete Wieder-
belebungsmaßnahmen können die Über-
lebensrate bei Kreislaufstillstand ver-
doppeln bis vervierfachen [20, 24–28]. 
Ein ausgebildeter Helfer soll Thorax-
kompress ionen und Beatmung 
kombinieren. Ist ein Anrufer nicht in 
Wiederbelebung ausgebildet, soll der Leit-
stellendisponent ihn oder sie anleiten, aus-
schließlich Herzdruckmassage durchzu-
führen, bis professionelle Hilfe eintrifft 
[29–31].

3 − Frühe Defibrillation

Defibrillation innerhalb von 3−5  min 
nach dem Kollaps kann die Überlebens-
rate auf 50–70 % erhöhen. Dies kann 
durch öffentlich zugängliche und haus-
eigene AEDs erreicht werden [13, 17, 32, 
33]. Jede Minute Verzögerung vor der De-
fibrillation vermindert die Wahrschein-
lichkeit des Überlebens bis zur Klinik-
entlassung um 10–12 %. Die Glieder der 
Kette zusammen greifen besser: Wenn 
Notfallzeugen mit einer Wiederbelebung 
beginnen, sinken die Überlebenschancen 
langsamer, pro Minute Verzögerung im 
Mittel um 3−4 % [20, 24, 34].

4 − Frühe erweiterte Maßnahmen 
und standardisierte Behandlung 
nach der Reanimation

Erweiterte Maßnahmen wie Atemwegs-
management, Medikamentengabe und Be-
handlung der Ursachen können erforder-
lich sein, wenn die Wiederbelebungsmaß-
nahmen primär nicht erfolgreich sind. 
Die Qualität der Behandlung in der Post-
reanimationsphase beeinflusst das Ergeb-
nis, sie werden in den Kapiteln „erweiterte 
Maßnahmen“ und „Postreanimations-
behandlung“ behandelt [1, 35].

Notfallzeugen müssen 
sofort handeln

In den meisten Gemeinden liegt die 
durchschnittliche Zeitspanne zwischen 
der Alarmierung und dem Eintreffen des 
Rettungsdienstes (Hilfsfrist) bei 5−8 min 
[16, 36–38] bzw. 8–11 min bis zum ersten 

Defibrillationsschock [13, 27]. Während 
dieser Zeit hängt das Überleben des 
Patienten davon ab, dass Notfallzeugen 
mit der Wiederbelebung beginnen und 
einen AED einsetzen.

Opfer eines Kreislaufstillstands be-
nötigen sofortige Wiederbelebungsmaß-
nahmen. Diese erzeugen einen geringen, 
aber entscheidenden Blutfluss zum Herzen 
und zum Gehirn. Außerdem steigern sie 
die Wahrscheinlichkeit, dass das Herz 
wieder einen effektiven Rhythmus und 
eine effektive Pumpleistung aufnimmt. 
Thoraxkompressionen sind besonders 
wichtig, wenn nicht in den ersten Minuten 
nach dem Kollaps ein Schock verabreicht 
werden kann [39]. Wenn das Herz noch 
lebensfähig ist, nehmen seine normalen 
Schrittmacherzellen nach der Defibrilla-
tion ihre Funktion wieder auf und 
produzieren einen organisierten Rhyth-
mus, dem mechanische Kontraktionen 
folgen. In den ersten Minuten nach einer 
erfolgreichen Beendigung des Kammer-
flimmerns können der Herzrhythmus 
langsam und die Kraft der Kontraktionen 
schwach sein; die Thoraxkompressionen 
müssen daher fortgesetzt werden, bis eine 
ausreichende Herzfunktion zurückkehrt.

Die Verwendung eines AED durch 
Laienhelfer kann die Überlebenschance bei 
einem Kreislaufstillstand im öffentlichen 
Raum verbessern [16]. AEDs werden 
auch zunehmend in Wohnbereichen vor-
gehalten [40]. Ein AED gibt Sprach-
anweisungen, die den Ersthelfer anleiten, er 
analysiert den Herzrhythmus des Patienten 
und fordert den Ersthelfer auf, einen 
Schock abzugeben, wenn VF oder eine VT 
erkannt wird. AEDs sind genau und geben 
nur dann einen Schock ab, wenn VF (oder 
schnelle VT) vorliegt [41, 42].

Erkennen des 
Kreislaufstillstands

Das Erkennen eines Kreislaufstillstands 
kann eine Herausforderung darstellen. 
Notfallzeuge und Leitstellendisponent 
müssen beide rasch die Diagnose stellen, 
um die Überlebenskette zu aktivieren. 
Die Prüfung des Karotispulses (oder eines 
anderen Pulses) hat sich für Laien- wie 
auch für professionelle Helfer als ungenaue 
Methode heraugestellt, um festzustellen, ob 
ein Kreislauf vorhanden ist [43–47].

Schnappatmung ist eine langsame 
und tiefe Atmung, oft als charakteristisch 
schnarchendes Geräusch zu hören. Sie 
wird vom Hirnstamm gesteuert, dem 
Teil des Gehirns, der auch bei Sauerstoff-
mangel noch einige Minuten funktions-
fähig bleibt. Das Vorhandensein von 
Schnappatmung kann irrtümlich als Be-
weis interpretiert werden, dass ein Kreis-
lauf vorhanden und keine Wiederbelebung 
erforderlich ist. Schnappatmung kann bei 
Kreislaufstillstand bei bis zu 40 % der Be-
troffenen auftreten. Wenn das als Zeichen 
für Kreislaufstillstand interpretiert und 
entsprechend reagiert wird, führt das zu 
größeren Überlebenschancen. Die Be-
deutung von Schnappatmung soll daher 
bei der Ausbildung in Wiederbelebung 
hervorgehoben werden [49, 50]. Notfall-
zeugen sollen einen Kreislaufstillstand an-
nehmen und mit Thoraxkompressionen 
beginnen, wenn der Patient nicht reagiert 
und nicht normal atmet.

Unmittelbar nach einem Kreislaufstill-
stand geht der Blutzufluss zum Gehirn 
gegen null, als Folge können Krämpfe auf-
treten, die nicht mit einer Epilepsie ver-
wechselt werden dürfen. Notfallzeugen 
sollen an einen Kreislaufstillstand denken, 
wenn sie einen krampfenden Patienten 
vorfinden [51, 52]. Von Notfallzeugen 
beobachtete Hautveränderungen wie 
Blässe oder die Blauverfärbung der Haut 
(Zyanose) können nicht als diagnostische 
Zeichen des Kreislaufstillstands gelten [51].

Die Rolle des 
Leitstellendisponenten

Der Leitstellendisponent spielt eine ent-
scheidende Rolle bei der Diagnose eines 
Kreislaufstillstands, bei der Anleitung zur 
Reanimation (Telefonreanimation), bei 
Hinweisen zum Standort und Herbei-
holen eines AED und bei der vordring-
lichen Alarmierung des Rettungsdienstes. 
Je früher der professionelle Rettungs-
dienst alarmiert wird, desto eher kann 
die erforderliche Behandlung in Gang ge-
bracht und unterstützt werden.

Erkennen des Kreislaufstillstands 
durch den Disponenten

Das Erkennen eines Kreislaufstillstands 
zum frühestmöglichen Zeitpunkt ist 
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wichtig. Erkennt der Disponent den 
Kreislaufstillstand, ist das Überleben 
wahrscheinlicher, weil die richtigen Maß-
nahmen ergriffen werden können [53, 
54]. Die Verbesserung der Fähigkeit des 
Disponenten, einen Kreislaufstillstand 
zu erkennen und den Dispositionsablauf 
zu optimieren, kann eine kostengünstige 
Lösung sein, um das Outcome nach Kreis-
laufstillstand zu verbessern.

Schriftliche Dispositionsprotokolle in 
den Leitstellen mit spezifischen Fragen 
zum schnelleren Erkennen eines Kreis-
laufstillstands können hilfreich sein. Bei 
Patienten, die nicht reagieren und nicht 
normal atmen, muss ein Kreislaufstill-
stand angenommen werden. Das Befolgen 
solcher Protokolle kann das Erkennen 
eines Kreislaufstillstands verbessern [9, 
55–57], während solche Protokolle nicht 
zu befolgen das Erkennen des Kreislauf-
stillstands verzögert und die Anleitung 
zur Telefonreanimation durch den Dis-
ponenten verhindert [56–60].

Eine genaue Beschreibung der Atmung 
eines Patienten zu erhalten stellt für den 
Leitstellendisponenten eine Heraus-
forderung dar. Eine agonale Atmung ist 

häufig, und Anrufer können fälschlicher-
weise glauben, der Patient atme normal 
[9, 60–68]. Ergänzende Schulung der Dis-
ponenten speziell zum Erkennen und zur 
Bedeutung der agonalen Atmung kann 
die Diagnose des Kreislaufstillstands be-
schleunigen, die Versorgung mit Telefon-
reanimation verbessern und die Zahl über-
sehener Kreislaufstillstände verringern 
[64].

Fragen zum Atemmuster und der Regel-
mäßigkeit der Atmung können helfen, 
eine anormale Atmung zu erkennen und 
so den Kreislaufstillstand zu identifizieren. 
Wenn beim Notruf von einer krampfenden 
Person berichtet wird, muss der Disponent 
den starken Verdacht haben, dass ein 
Kreislaufstillstand vorliegt, selbst wenn aus 
der Vorgeschichte des Patienten eine Epi-
lepsie bekannt ist [61, 69].

Leitstellengeleitete Reanimation

Wiederbelebung durch Notfallzeugen ist 
nach wie vor selten. Es konnte jedoch ge-
zeigt werden, dass sie durch Leitstellen-
assistenz (Telefonreanimation) häufiger 
wird [9, 56, 70–72], die Zeit des therapie-
freien Intervalls sich verkürzt [56, 57, 
68, 72, 73], die Anzahl der Thorax-
kompressionen erhöht wird [70] und 
das Outcome der Patienten nach Kreis-
laufstillstand außerhalb des Kranken-
hauses (OHCA) über alle untersuchten 
Patientengruppen hinweg verbessert 
werden kann [9, 29–31, 57, 71, 74].

Leitstellendisponenten sollen bei 
dem Verdacht auf einen Kreislaufstill-
stand immer eine Telefonreanimation an-
bieten, wenn kein trainierter Ersthelfer 
vor Ort ist. Handelt es sich um einen er-
wachsenen Patienten, soll der Disponent 
ausschließlich Instruktionen zur Thorax-
kompression geben.

Bei einem kindlichen Notfall soll der 
Disponent Anleitung zur Beatmung und 
Thoraxkompression geben. Leitstellendis-
ponenten sollen dementsprechend geschult 
sein, zu beiden Techniken anzuleiten.

BLS-Ablauf beim Erwachsenen

Alle Schritte zur initialen Beurteilung und 
zur Behandlung eines nicht reagierenden 
Patienten sind in . Abb. 3 wiedergegeben. 
Sie führt den Leser vom Erkennen eines 

Kreislaufstillstands über die Alarmierung 
des Rettungsdienstes zum Start der 
Wiederbelebung und zum Einsatz des 
AED. Die Zahl der Schritte wurde auf die 
Schlüsselaktionen reduziert. Der über-
arbeitete Algorithmus soll schlüssig und 
logisch sein und es Helfern jeder Art er-
möglichen, die Inhalte zu lernen, zu er-
innern und anzuwenden.

. Abb. 3 zeigt Schritt für Schritt das 
Vorgehen für den trainierten Helfer, es 
legt weiterhin großen Wert darauf, ihm, 
dem Helfer, Patienten und Notfallzeugen 
Sicherheit zu geben. Der Ruf nach zusätz-
licher Unterstützung (sofern nötig) ist in 
den Schritt „Notruf“ unten eingebettet. 
Der besseren Übersicht halber ist der 
Algorithmus linear dargestellt. Er ist so 
zu verstehen, dass die ersten Schritte – 
Reaktionsfähigkeit überprüfen, Atem-
wege öffnen, Atemkontrolle und Not-
ruf – simultan oder in rascher Folge ab-
gearbeitet werden können.

Wer nicht gelernt hat, einen Kreislauf-
stillstand zu identifizieren und mit einer 
Wiederbelebung zu beginnen, wird auch 
diese Leitlinien nicht kennen und die Hilfe 
des Disponenten benötigen, wenn er den 
Notruf 112 absetzt. Diese Leitlinie enthält 
deshalb keine speziellen Empfehlungen 
für diesen Personenkreis.

Im folgenden Teil dieses Kapitels 
werden Zusatzinformationen zu einigen 
Schritten des Gesamtablaufs gegeben.

Freimachen der Atemwege 
und Atemkontrolle

Der trainierte  Helfer  sol l  den 
kollabierten Patienten schnell be-
urteilen, um festzustellen, ob er reagiert 
und normal atmet.

Öffnen Sie die Atemwege durch Über-
strecken des Nackens und Anheben des 
Kinns, und beurteilen Sie dabei, ob die 
Person normal atmet. Verzögern Sie die 
Beurteilung nicht, um die Atemwege auf 
Behinderungen zu überprüfen. Das Vor-
schieben des Unterkiefers (Esmarch-
Heiberg-Handgriff) und Auswischen 
des Mundes wird für den Laienhelfer 
nicht mehr empfohlen. Prüfen Sie mit 
der Technik aus . Abb. 4 die Atmung. 
Seien Sie sich der kritischen Bedeutung 
bewusst, die oben beschriebene Schnapp-
atmung zu erkennen.

keine Reaktion und
keine normale Atmung

Notruf 112 *

30 Thoraxkompressionen

2 Beatmungen

weiter CPR 30:2

sobald ein AED eintrifft-
einschalten und den
Anweisungen folgen

Abb. 3 8 Handlungsablauf zur Wiederbelebung 
Erwachsener. * Österreich/Schweiz 144
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Vergewissern Sie sich, dass der Kollabierte und Notfallzeugen nicht gefährdet sind

Reaktion: Prüfen Sie ob die Person reagiert
Schütteln Sie ihn leicht an den Schultern und fragen Sie laut: „Ist alles in
Ordnung?“  
Wenn er reagiert lassen Sie ihn, wenn keine weitere Gefahr besteht, in der
Lage, in der Sie ihn vorgefunden haben.  
Versuchen Sie herauszufinden, was mit ihm los ist, und holen Sie falls
erforderlich Hilfe. Überprüfen Sie regelmäßig seinen Zustand.  

Atemweg: Machen Sie die Atemwege frei
Legen Sie Ihre Hand auf seine Stirn und ziehen Sie
seinen Kopf leicht nach hinten; Heben Sie mit Ihren
Fingerspitzen das Kinn des Patienten an, um die
Atemwege frei zu machen.
Drehen Sie den Patienten auf den Rücken.   

Atmung:
Kontrollieren Sie die Atmung durch Sehen, Hören und Fühlen
Während der ersten Minuten nach einem Kreislauf-Stillstand ist
es möglich, dass ein Patient kaum atmet oder nur vereinzelte,
langsame oder geräuschvolle Atemzüge macht.   
Verwechseln Sie dies nicht mit normaler Atmung. Sehen, hören
und fühlen Sie nicht länger als 10 s, um festzustellen, ob der
Patient normal atmet. 
Wenn Sie irgendwelche Zweifel haben, ob die Atmung normal
ist, dann handeln Sie so, als sei sie nicht normal und beginnen
mit CPR.

Reagiert der Patient nicht und atmet er nicht normal:
Alarmieren Sie den Rettungsdienstes
Wenn möglich bitten sie jemanden den Rettungsdienst
anzurufen (112) sonst rufen Sie selbst an
Verlassen Sie den Patienten nur, wenn es keine andere
Möglichkeit gibt.
Schalten Sie Ihr Telefon auf „Freisprechen“ um leichter
mit dem Leitstellendisponenten sprechen zu können.

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

Kreislauf: Beginnen Sie mit Thoraxkompressionen
Knien Sie sich neben den Patienten.
Legen Sie den Ballen einer Hand auf die Mitte der Brust
des Patienten (entspricht der unteren Hälfte des
Brustbeins [Sternum]).

Legen Sie den Ballen Ihrer anderen Hand auf die erste
Hand. 
Verschränken Sie die Finger Ihrer Hände ineinander und
vergewissern Sie sich, sie nicht auf die Rippen des
Patienten drücken.  
Halten Sie die Arme gerade.
Üben Sie keinerlei Druck auf den Oberbauch oder das
untere Ende des Brustbeins aus. 

Bringen Sie ihre Schultern senkrecht über den Brustkorb des 
Patienten, und drücken Sie das Brustbein mindestens 5 cm
(jedoch nicht mehr als 6 cm) nach unten. 
Entlasten Sie nach jeder Kompression vollständig den
Brustkorb, ohne den Kontakt zwischen Ihren Händen und dem
Brustbein zu verlieren.
Wiederholen Sie dies mit einer Frequenz von 100–120/min.  

Abb. 4 8 Schritt-für-Schritt-Erklärung zur Wiederbelebung Erwachsener mit Kreislaufstillstand für den ausgebildeten BLS-
AED-Helfer (Teil 1)
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Falls Sie trainiert und im Stande sind zu beatmen: Kombinieren Sie Thoraxkompressionen und Beatmung
Machen Sie nach 30 Kompressionen die Atemwege durch Überstrecken des Halses und Anheben des Kinns wieder frei 
Verschließen Sie mit Daumen und Zeigefinger Ihrer auf der Stirn liegenden Hand die Nase durch Zusammendrücken
der weichen Nasenflügel
Lassen Sie zu, dass der Mund sich öffnet, aber heben Sie weiterhin das Kinn an
Atmen Sie normal ein, und legen Sie Ihre Lippen um den Mund des Patienten. Achten Sie dabei auf eine gute
Abdichtung
Blasen Sie gleichmäßig in den Mund, während Sie beobachten, dass sich der Brustkorb wie bei der normalen Atmung
in rund 1 s hebt: Dies ist eine effektive Beatmung 
Nehmen Sie Ihren Mund von dem des Patienten, während Sie den Hals überstreckt und das Kinn angehoben halten,
und beobachten Sie, wie sich der Brustkorb beim Entweichen der Luft senkt 
Atmen Sie erneut normal ein, und blasen Sie noch einmal in den Mund des Patienten, um insgesamt 2 effektive
Beatmungen zu erzielen. Unterbrechen Sie für zwei Beatmungen die Kompressionen nicht für mehr als 10 s. Legen Sie
dann ohne Verzögerung Ihre Hände erneut auf die korrekte Stelle auf dem Brustbein, und führen Sie weitere 30
Thoraxkompressionen durch. 

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

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

Falls Sie nicht trainiert oder nicht im Stande sind zu beatmen:
führen Sie (nur) die Thoraxkompressionen fort 
Führen sie ausschließlich Herzdruckmassage durch
(kontinuierliche Thoraxkompressionen mit einer
Frequenz von 100–120/min)

Wenn der AED verfügbar ist:
schalten Sie den AED ein und kleben Sie die Elektroden auf
Sobald der AED verfügbar ist:
Schalten Sie den Defibrillator ein und kleben Sie die selbstklebenden
Pads auf die nackte Brust des Patienten
Falls mehr als ein Helfer anwesend sind, soll die CPR fortgesetzt
werden, während die Pads auf die Brust des Patienten geklebt
werden.

Abb. 4 8 (Fortsetzung, Teil 2)
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Wenn der Patient nicht reagiert aber normal atmet

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

Es ist selten, das durch CPR allein wieder ein Kreislauf erreicht wird. Wenn Sie nicht
wirklich sicher sind, fahren Sie mit CPR fort bis der Patient Zeichen der Erholung zeigt:
• er wacht auf
• er bewegt sich
• er öffnet die Augen
• er atmet normal
Seien Sie bereit, sofort wieder mit CPR zu beginnen, wenn sich der Patient wieder
verschlechtert.

Ist kein AED verfügbar: 
Fahren sie mit Thoraxkompressionen (und Beatmung) fort
Unterbrechen Sie die CPR-Maßnahmen nicht, bis:
• Ein professioneller Helfer Sie anweist, aufzuhören
• der Patient wirklich aufwacht: sich bewegt, die
 Augen öffnet und normal zu atmen beginnt
• Sie erschöpft sind.

Wird ein Schock empfohlen: Lösen Sie ihn aus
Stellen Sie sicher, dass niemand den Patienten berührt.
Drücken Sie den Auslöseknopf, wenn Sie dazu
aufgefordert werden. (Vollautomatische AED geben
den Schock automatisch ab.)
Starten Sie unverzüglich erneut CPR-30:2
Folgen Sie weiter den Sprach/Bildschirmanweisungen.

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

Abb. 4 8 (Fortsetzung, Teil 3)
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Alarmierung des Rettungsdienstes

In der gesamten europäischen Union ist 
die kostenfreie Notrufnummer 112 ein-
gerichtet. Aus dem Festnetz und über 
Mobiltelefone lassen sich die Notdienste 
– Rettungsdienst, Feuerwehr und Polizei 
– erreichen. Es gibt aber auch nationale 
Regelungen mit einer direkten Zugangs-
nummer für den Rettungsdienst, die 
möglicherweise Zeit spart. Notfallzeugen 
sollen deshalb den nationalen Leitlinien 
zur optimalen Telefonnummer folgen.

Früher Kontakt mit dem Rettungs-
dienst ermöglicht die Unterstützung 
durch den Leitstellendisponenten bei der 
Erkennung eines Kreislaufstillstands, der 
Telefonreanimation, der Alarmierung 
des Rettungsdienstes („First Responder“) 
sowie beim Auffinden und Holen eines 
AED [75–78]. Wenn möglich, bleiben Sie 
beim Patienten, wenn Sie den Notruf ab-
setzen. Schalten Sie den Lautsprecher des 
Telefons ein, um den Anweisungen des 
Disponenten stets folgen zu können, auch 
(wenn nötig) zur Thoraxkompression 
[79]. Es ist sinnvoll, bei Reanimations-
kursen das Einschalten des Lautsprechers 
zu üben [80]. Weitere Notfallzeugen 
können den Anruf des Rettungsdienstes 
übernehmen.

Beginn der Thoraxkompression

Wenn ein Erwachsener Herzdruck-
massage benötigt, besteht in der Regel ein 
kardiales Problem. Wenn der Blutfluss 
beim Kreislaufstillstand stoppt, bleibt das 
Blut in der Lunge und in den Blutgefäßen 
noch für einige Minuten mit Sauerstoff 
gesättigt. Um den Vorrang der Herz-
druckmassage bei der Wiederbelebung 
zu betonen, wird empfohlen, die Wieder-
belebung mit Thoraxkompressionen 
statt mit Beatmung zu beginnen. Unter-
suchungen mit Übungsphantomen 
haben gezeigt, dass auf diese Weise auch 
schneller mit der Wiederbelebung be-
gonnen wird [81–84].

Führen Sie Thoraxkompressionen 
folgendermaßen durch:
1.	 Drücken Sie auf die Mitte des 

Brustkobs.
2.	 Drücken Sie bei einem durchschnitt-

lichen Erwachsenen ungefähr 5 cm 
tief, aber nicht tiefer als 6 cm.

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

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

Handposition
Experimentelle Studien haben gezeigt, 
dass die hämodynamischen Effekte besser 
sind, wenn der Druck auf die untere Hälfte 
des Brustbeins ausgeübt wird [85–87]. Es 
wird empfohlen, die Lokalisierung so ein-
fach wie möglich zu lehren [88, 89], wie 
z. B.: „Legen Sie Ihre Handwurzel mitten 
auf den Brustkorb und die andere Hand 
darauf.“ Gleichzeitig demonstrieren Sie, 
wie Sie Ihre Hände auf der unteren Hälfte 
des Brustbeins platzieren [88, 89].

Ein einzelner Helfer kniet bei der 
Thoraxkompression am besten an der 
Seite des Patienten. So kann er am ein-
fachsten und mit den geringsten Unter-
brechungen zwischen Herzdruckmassage 
und Beatmung wechseln. Über-Kopf-
Herzdruckmassage durch einen einzel-
nen Retter oder Herzdruckmassage mit 
gespreizten Beinen (Grätschschritt) durch 
zwei Helfer kann erwogen werden, wenn 
durch die räumliche Enge der seitliche 
Zugang nicht möglich ist [90, 91].

Drucktiefe
Die Angst, etwas falsch zu machen, Er-
schöpfung und mangelnde Muskelkraft 
führen häufig dazu, dass Helfer bei der 
Thoraxkompression nicht so tief drücken 
wie empfohlen. Nach den Leitlinien von 
2010 zeigten vier Beobachtungsstudien, 
dass eine Drucktiefe von 4,5−5,5 cm bei 
Erwachsenen zu besseren Ergebnissen 
führte, als alle anderen angewandten 
Drucktiefen [92–95]. In einer Unter-
suchung an 9136 Patienten waren Druck-
tiefen von 4,0 bis 5,5  cm mit einem 
Maximum von 4,6 cm mit den höchsten 
Überlebensraten assoziiert [94]. Eine Be-
obachtungsstudie beweist ferner, dass 
eine Drucktiefe von mehr als 6 cm bei der 
Thoraxkompression bei Erwachsenen 
zu mehr Schäden führt, als mit Druck-
tiefen von 5−6 cm [96]. Der ERC schließt 
sich der ILCOR-Empfehlung an, dass es 
bei einem durchschnittlich großen Er-
wachsenen sinnvoll ist, eine Drucktiefe 

von 5- bis maximal 6 cm anzustreben. 
Der ERC ist sich bei dieser Empfehlung 
bewusst, dass es schwierig sein kann, die 
Drucktiefe einzuschätzen, und dass zu 
geringe Drucktiefen eher schaden als zu 
tiefe. Im Training soll kontinuierlich die 
Bedeutung einer adäquaten Drucktiefe 
betont werden.

Kompressionsfrequenz
Die Kompressionsfrequenz ist definiert 
als die aktuelle Frequenz der Thorax-
kompressionen, die in einem um-
schriebenen Zeitraum durchgeführt 
werden. Sie unterscheidet sich von der 
Zahl der Herzdruckmassagen in einem 
spezifischen Zeitraum, die auch die 
Unterbrechungen berücksichtigt.

Zwei  Studien an insgesamt 
13.469  Patienten fanden eine höhere 
Überlebensrate bei Patienten, die Thorax-
kompressionen mit einer Frequenz von 
100−120/min erhielten, verglichen mit 
> 140/min, 120−139/min, < 80/min oder 
80−99/min. Sehr hohe Kompressions-
frequenzen führten zu einer zu geringen 
Drucktiefe [97, 98]. Daher empfiehlt 
der ERC die Kompressionsfrequenz von 
100−120/min.

Unterbrechungen der 
Thoraxkompressionen minimieren
Atemspenden, Elektroschocks sowie 
Analysen der Beatmung und des Herz-
rhythmus führen zu Unterbrechungen 
der Herzdruckmassage. Pausen von 
weniger als 10 s vor und nach der Ab-
gabe eines Schocks und ein Anteil der 
Thoraxkompressionen von mehr als 60 % 
sind mit besserem Outcome verbunden 
[99–103]. Unterbrechungen der Thorax-
kompressionen sollen minimiert werden, 
wobei erkannt werden muss, wie wichtig 
die Aufmerksamkeit und das Wechsel-
spiel der Helfer ist, die zusammen-
arbeiten.

Fester Untergrund
Wann immer möglich soll die Thorax-
kompression auf einer harten Unter-
lage erfolgen. Luftgefüllte Matratzen 
müssen entlüftet werden [104]. Die 
Evidenz für den Nutzen von Rücken-
brettern ist zweifelhaft [105–109]. 
Wenn sie verwendet werden, geben Sie 
acht, dass es nicht zu Unterbrechungen 
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der Thoraxkompression und zur Dis-
lokation von Atemwegs- und Gefäß-
zugängen kommt.

Brustkorbentlastung
Während der Herzdruckmassage lehnt 
sich der Helfer häufig auf den Brustkorb, 
sodass sich dieser nicht wieder vollständig 
ausdehnen kann [110, 111]. Kann sich die 
Brustwand nach jeder Kompression 
wieder komplett ausdehnen, führt dies 
jedoch zu einem besseren Rückfluss des 
Blutes zum Herzen, und das kann den 
Erfolg der Herzdruckmassage verbessern 
[110, 112–114]. Helfer sollen also darauf 
achten, sich nicht auf dem Brustkorb ab-
zustützen.

Kompressionsablauf
Der optimale Kompressionsablauf 
(Verhältnis von Kompressionszeit zur 
Gesamtzeit von Kompression und Ent-
lastung) wurde an Tiermodellen und 
mit mathematischen Simulationen mit 
uneinheitlichen Ergebnissen unter-
sucht [115–123]. Eine Beobachtungs-
studie an Menschen hat jüngst das bislang 
empfohlene Verhältnis von 50:50 infrage 
gestellt, sie kommt zu dem Schluss, dass 
Kompressionsphasen von mehr als 40 % 
eines Zyklus nicht machbar seien und zu 
einer zu geringeren Drucktiefe führen 
könnten [124]. Für den Helfer ist das Ver-
hältnis schwer zu korrigieren, es wird 
stark durch andere Parameter der Thorax-
kompression beeinflusst. Der ERC räumt 
ein, dass es wenig Evidenz dafür gibt, ein 
spezifisches Verhältnis zu empfehlen, 
folglich genügt die Evidenz nicht, das bis-
her empfohlenen Verhältnisses von 50:50 
zu zu ändern.

Feedback der Kompressionstechnik

Die Verwendung von Geräten zu 
Feedback- und Sprachführung soll in der 
klinischen Praxis die Qualität der Wieder-
belebung verbessern, indem die Chancen 
auf ROSC („return of spontaneous 
circulation“ – Rückkehr des Spontankreis-
laufs) und damit auf ein Überleben erhöht 
werden [125, 126]. Die Art des Feedbacks 
schließt Sprachanweisungen, Metronome, 
Anzeigen, Displays, Wellendarstellungen, 
schriftliche Anweisungen und optische 
Alarme ein.

Der Effekt solcher Maßnahmen wurde 
in 2 randomisierten [92, 127] und 11 Be-
obachtungsstudien untersucht [128–138]. 
Keine dieser Studien zeigt mit Feedback 
ein verbessertes Überleben zum Zeit-
punkt der Entlassung aus dem Kranken-
haus, und nur eine Untersuchung fand 
eine signifikant höhere ROSC-Häufigkeit. 
In dieser Studie wurde es allerdings dem 
behandelnden Arzt überlassen, wann er 
ein solches Gerät einsetzt, und über die 
Gründe, wann ein Gerät eingesetzt wurde 
oder nicht, sagt die Studie nichts aus [136]. 
Der Einsatz eines Feedback-Geräts bei der 
Wiederbelebung sollte als Teil einer um-
fassenden Qualitätssteigerungsinitiative 
zur Wiederbelebung betrachtet werden 
[138, 139], nicht als isolierte Maßnahme.

Atemspende

Bei nicht relaxierten Schweinen mit 
Schnappatmung, mit ungesichertem, 
aber freiem Atemweg, führt kontinuier-
liche Thoraxkompression ohne Beatmung 
zu einem verbesserten Outcome [140]. 
Zu Beginn eines Kreislaufstillstands hat 
ein Drittel der Menschen eine Schnapp-
atmung, die den Gasaustausch erleichtert 
[48]. Thoraxkompressionen führen aber 
beim intubierten Patienten nur zu einem 
Atemhubvolumen von 40 ml, nicht aus-
reichend für eine adäquate Ventilation 
[141]. Beim beobachteten Kreislaufstill-
stand im Kammerflimmern verdrei-
fachte sofortige kontinuierliche Thorax-
kompression das Überleben [142]. Dem-
entsprechend mag sie besonders in der 
frühen (elektrischen) und zirkulatorischen 
Phase der Wiederbelebung vorteilhaft 
sein, während in der späteren (meta-
bolischen) Phase eine zusätzliche Be-
atmung an Bedeutung gewinnt [39].

Während der Herzdruckmassage ist 
der systemische Blutfluss und damit der 
Blutzufluss zur Lunge deutlich reduziert, 
folglich halten ein niedrigeres Atem-
hubvolumen und eine niedrigere Atem-
frequenz als normal eine effektive Sauer-
stoffversorgung und Ventilation aufrecht 
[143–146]. Bei ungesicherten Atemwegen 
führt ein Atemhubvolumen von 1000 ml 
häufiger zur Magenüberblähung als ein 
Hubvolumen von 500 ml [147]. Eine Be-
atmungszeit von 1 s ist ohne übermäßige 
Magenblähung machbar [148]. Während 

einer Wiederbelebung kann es zu einer 
unbemerkten Hyperventilation kommen, 
besonders bei der Beutel-Masken-Be-
atmung eines Patienten mit gesichertem 
Atemweg (Intubation, supraglottische 
Atemwegshilfen). Obwohl dies zu einem 
erhöhten intrathorakalen Druck [149] 
und erhöhten Atemwegsdruckspitzen 
[150] führt, fanden sich in einer sorgfältig 
kontrollierten Tierstudie keine negativen 
Effekte [151].

Auf der Basis der vorhandenen Evidenz 
empfiehlt der ERC für die Beatmung eines 
Erwachsenen bei der Wiederbelebung 
ein Hubvolumen von 500 bis 600  ml 
(6 bis 7 ml/kg). In der Praxis führt dies 
zu einem sichtbaren Heben des Brust-
korbs [152]. Notfallhelfer sollen eine Be-
atmungsdauer von 1 s anstreben, sodass 
sich der Brustkorb hebt, aber eine zu 
schnelle und zu heftige Beatmung ver-
mieden wird. Für 2 Beatmungen sollen 
die Thoraxkompressionen nicht länger 
als 10 s unterbrochen werden [153]. Diese 
Empfehlung gilt für alle Formen der Be-
atmung während einer Wiederbelebung, 
einschließlich Mund-zu-Mund- und 
Beutel-Masken-Beatmung mit oder ohne 
Sauerstoffgabe.

Mund-zu-Nase-Beatmung
Die Mund-zu-Nase-Beatmung stellt eine 
akzeptable Alternative zur Mund-zu-
Mund-Beatmung dar [154]. Sie kann er-
wogen werden, wenn der Mund des 
Patienten schwer verletzt ist oder nicht 
geöffnet werden kann, der Patient sich im 
Wasser befindet oder bei der Mund-zu-
Mund-Beatmung keine Abdichtung er-
reicht werden kann.

Mund-zu-Tracheostoma-Beatmung
Ein Patient der eine Trachealkanüle oder 
ein Trachealstoma trägt, kann im Notfall 
Mund-zu-Tracheostoma beatmet werden 
[155].

Kompressions-Beatmungs- 
Verhältnis

Daten aus Tierversuchen sprechen dafür, 
dass das Verhältnis Thoraxkompression 
zu Ventilation größer als 15:2 sein sollte 
[156–158]. Nach einem mathematischen 
Modell bietet ein Verhältnis 30:2 den 
besten Kompromiss, was Blutfluss und 
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Sauerstoffversorgung angeht [159, 160]. In 
den Leitlinien 2005 und 2010 wurde dem 
auf sich allein gestellten Helfer ein Verhält-
nis 30:2 bei der Wiederbelebung eines Er-
wachsenen empfohlen. So werden Unter-
brechungen der Thoraxkompression und 
damit die Zeiten ohne Blutfluss („no flow 
fraction“) [161, 162] sowie die Wahrschein-
lichkeit einer Hyperventilation reduziert 
[149, 163]. Mehrere Beoabachtungsstudien 
berichten von einer leichten Verbesserung 
beim Outcome der Patienten, nach-
dem die Leitlinienänderung von 15:2 
auf 30:2 eingeführt worden war [161, 
162, 164, 165]. Der ERC bleibt daher bei 
seiner Empfehlung für ein Kompressions-
Ventilations-Verhältnis von 30:2.

Reanimation ohne Beatmung 
(„compression-only CPR“)

Tierversuche zeigten, dass eine Wieder-
belebung nur durch Thoraxkompression 
in den ersten wenigen Minuten nach 
einem nicht asphyktischen Kreislaufstill-
stand genauso effektiv sein kann wie eine 
Kombination aus Herzdruckmassagen 
und Beatmungen [140, 166]. Tierversuche 
und mathematische Modelle haben aber 
auch gezeigt, dass die Sauerstoffvorräte 
nach 2−4 min erschöpft sind [158, 167]. 
Bei freien Atemwegen und gelegentlicher 
Schnappatmung sowie durch passive 
Rückstellkräfte des Brustkorbs kann ein 
gewisser Gasaustausch stattfinden [48, 
141, 168–170].

Beoabachtungsstudien, üblicherweise 
als sehr niedrige Evidenz eingestuft, 
deuten darauf hin, dass beim wahrschein-
lich kardial bedingten Kreislaufstillstand 
eines Erwachsenen eine Wiederbelebung 
nur durch Herzdruckmassage und eine 
Wiederbelebung mit Herzdruckmassage 
und Beatmung gleichwertig sind [26, 171–
182].

Der ERC hat sorgfältig die möglichen 
Vor- und Nachteile der Wiederbelebung 
ohne Beatmung und der Standardwieder-
belebung mit Beatmung abgewogen. 
Unser Vertrauen in die Gleichwertigkeit 
der Wiederbelebung mit und ohne Be-
atmung reicht nicht aus, um das bisher 
Empfohlene zu ändern. Der ERC unter-
stützt daher die ILCOR-Empfehlung, dass 
Helfer bei allen Patienten mit Kreislauf-
stillstand eine Herzdruckmassage durch-

führen sollen. Helfer, die trainiert und in 
der Lage sind zu beatmen, sollen Herz-
druckmassage und Atemspenden durch-
führen, weil dies für Kinder und Patienten 
mit einem asphyktischen Kreislaufstill-
stand [175, 183, 184] sowie bei spätem Ein-
treffen des Rettungsdienstes von Vorteil 
für den Patienten ist [179].

Einsatz eines automatisierten 
externen Defibrillators

AEDs sind sicher und effektiv, wenn 
sie durch Laien mit wenig oder ohne 
Training verwendet werden [185]. AEDs 
ermöglichen eine Defibrillation viele 
Minuten, bevor professionelle Hilfe ein-
trifft. Helfer sollen Thoraxkompressionen 
mit minimalen Unterbrechungen durch-
führen, während der AED angelegt und 
verwendet wird. Die Helfer sollen sich 
darauf konzentrieren, der Sprachführung 
unmittelbar zu folgen, insbesondere die 
Herzdruckmassage sofort wieder aufzu-
nehmen, wenn dazu aufgefordert wird, 
und Unterbrechungen der Thorax-
kompressionen zu minimieren. Pausen 
vor und nach einem Schock sollten so 
kurz wie nur möglich sein [99, 100, 103, 
186]. Standard-AEDs können schon für 
Kinder ab 8  Jahren verwendet werden 
[187–189].

Für Kinder zwischen 1 und 8 Jahren 
sollen spezielle Klebeelektroden für 
Kinder verwendet werden, wenn möglich 
mit einem Kinderprogramm. Stehen sie 
nicht zur Verfügung, soll der Defibrillator 
verwendet werden, wie er ist. Die Ver-
wendung des AED wird nicht für Kinder 
unter einem Jahr empfohlen, obwohl es 
Berichte über einen erfolgreichen Einsatz 
in dieser Altersgruppe gibt [190, 191]. Ab-
gesehen von herzkranken Kleinkindern 
ist eine defibrillierbare Rhythmusstörung 
bei Kleinkindern extrem selten [187–189, 
192–195]. Ist in diesen wenigen Fällen ein 
AED der einzige verfügbare Defibrillator, 
sollte sein Einsatz erwogen werden (vor-
zugsweise mit verringerter Dosis).

Wiederbelebungsmaßnahmen 
vor der Defibrillation

Die Bedeutung unmittelbarer Defibrilla-
tion wurde immer in Leitlinien und Aus-
bildung betont, ihr wird großer Ein-

fluss auf das Überleben nach Kammer-
flimmern zugesprochen. 2005 wurde 
dieses Konzept infrage gestellt, da 
Evidenz dafür vorlag, dass Thorax-
kompressionen von bis zu 180 s vor einer 
Defibrillation das Überleben verbessern 
können, wenn der Rettungsdienst erst 
nach mehr als 4−5 min eintrifft [196, 
197]. Drei jüngere Studien konnten 
diesen Vorteil nicht bestätigen [198–
200]. Die Analyse einer randomisierten 
Studie deutete auf eine Verschlechterung 
des Überlebens bis zur Krankenhausent-
lassung durch eine längere Periode CPR 
(Reanimation ohne Beatmung länger 
als 180 s) mit dadurch verzögerter De-
fibrillation eines defibrillierbaren 
Rhythmus hin [200]. Allerdings war 
in Rettungsdienstbereichen mit einer 
hohen Ausgangsüberlebensrate bei 
Krankenhausentlassung (definiert als 
mehr als 20 % der initial defibrillierbaren 
Fälle) eine Wiederbelebung über 180 s 
vor der Defibrillation erfolgreicher als 
eine Wiederbelebung über eine kürzere 
Zeit (30−60 s) [201]. Der ERC empfiehlt, 
dass CPR fortgeführt werden soll, 
während ein Defibrillator oder AED ge-
bracht und angelegt wird, aber dann soll 
die Defibrillation nicht weiter verzögert 
werden.

Intervall zwischen den 
Rhythmusanalysen

Der ILCOR Consensus on Science 2015 
berichtet, dass es derzeit keine Studien 
gibt, welche direkt zur Frage des optimalen 
Abstands von Rhythmusanalysen und 
deren Einfluss auf das Überleben Stellung 
nehmen: ROSC, gutes neurologisches 
und funktionelles Outcome, Überleben 
zum Zeitpunkt der Krankenhausent-
lassung, Koronardurchblutung und Herz-
zeitvolumen.

Übereinstimmend mit der ILCOR-
Empfehlung und den bisherigen Leit-
linien entsprechend empfiehlt der ERC, 
dass die Thoraxkompressionen alle 2 min 
für eine Rhythmusanalyse unterbrochen 
werden sollen.

Sprachanweisungen

Es ist von großer Wichtigkeit, dass die 
Notfallhelfer den Anweisungen des 
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AED ohne Verzug folgen. Deshalb wird 
empfohlen, die Sprachführung so zu 
programmieren, dass sie die vorstehenden 
Zeitabläufe berücksichtigen. Dies schließt 
ein:
1.	 minimale Unterbrechung der Herz-

druckmassagen zur Rhythmusanalyse 
und zum Laden,

2.	 1 Schock, wenn ein defibrillierbarer 
Rhythmus erkannt wird,

3.	 die Anweisung zur sofortigen 
Wiederaufnahme der Thorax-
kompressionen nach dem Schock,

4.	 2 min Wiederbelebung bis zur 
nächsten Rhythmusanalyse.

Geräte, die die Qualität der Wieder-
belebung messen, können zusätzlich 
Feedback in Echtzeit und weitere Sprach- 
oder Sichtanweisungen geben.

Einzelheiten zu Schocksequenzen, 
Energiestufen und der Dauer der Wieder-
belebung zwischen den Schocks werden 
in Kap. 3, „Erweiterte Maßnahmen“, be-
handelt.

In der Praxis werden AEDs meist von 
ausgebildeten Helfern eingesetzt, sodass 
die AED-Sprachführung grundsätzlich 
auf ein Kompressions-Ventilations-Ver-
hältnis von 30:2 eingestellt werden soll.

Wenn – ausnahmsweise – AEDs an 
einem Ort platziert werden, wo es un-
wahrscheinlich ist, dass ausgebildete 
Helfer dazukommen, kann der Betreiber 
die Einstellung auf Herzdruckmassage 
ohne Beatmung ändern lassen.

Vollautomatische AEDs

Hat ein vollautomatischer AED einen 
defibrillierbaren Rhythmus erkannt, gibt 
er den Schock ohne weiteres Zutun des 
Helfers ab. In einer Studie an Übungs-
phantomen konnte gezeigt werden, dass 
ungeschulte Krankenpflegeschüler mit 
einem vollautomatischen AED weniger 
Fehler machten als mit einem halbauto-
matischen [202]. Eine simulierte Studie 
an Phantomen ergab, dass die Sicher-
heit nicht gefährdet war, wenn ungeübte 
Laienhelfer einen vollautomatischen statt 
einen halbautomatischen AED benutzten 
[203].

Über die Anwendung an Menschen 
in einem klinischen Bereich liegen keine 
Daten vor.

Defibrillatoren in der Öffentlichkeit 
(„public access defibrillation“, PAD)

Die Bedingungen für eine erfolgreiche 
Wiederbelebung in einem Wohnumfeld 
sind schlechter als im öffentlichen Raum: 
weniger beobachtete Kreislaufstillstände, 
weniger Wiederbelebungen durch Not-
fallzeugen und als Konsequenz weniger 
defibrillierbare Kreislaufstillstände. 
Dies schränkt die Effektivität der AED-
Anwendung im häuslichen Bereich ein 
[204]. Die meisten Untersuchungen, die 
einen positiven Effekt des AED-Einsatzes 
auf das Überleben zeigen, wurden mit 
AEDs in der Öffentlichkeit durch-
geführt [32, 205–208]. Jüngere landes-
weite Untersuchungen aus Japan und den 
USA zeigen, dass, wenn ein AED verfüg-
bar ist, die Patienten sehr viel früher de-
fibrilliert werden und eine bessere Über-
lebenschance haben [16, 209]. Aber nur 
in 3,7 % [209] bzw. 1,2 % [16] wurde ein 
Schock abgegeben. In der japanischen 
Studie findet sich eine eindeutig negative 
Beziehung zwischen der Anzahl der pro 
Quadratkilometer verfügbaren AEDs 
und dem Intervall zwischen dem Kollaps 
des Patienten und dem erstem Schock, 
was eine positive Korrelation mit dem 
Überleben ergab. Öffentliche AED-
Programme sollen daher an viel besuchten 
Plätzen mit viel Publikumsverkehr ein-
gerichtet werden (Flughäfen, Bahn- und 
Busstationen, Sportstätten, Einkaufs-
zentren, Bürogebäuden und Kasinos). 
Dort werden Kreislaufstillstände häufig 
beobachtet, und trainierte Notfallhelfer 
sind schnell zur Stelle. Die Dichte, mit der 
AEDs für eine ausreichend schnelle Inter-
vention zur Verfügung stehen müssen, ist 
besonders unter dem Aspekt der Kosten-
Nutzen-Relation nicht zufriedenstellend 
definiert. Die Häufigkeit, mit der ein 
Kreislaufstillstand erwartet wird, welchen 
Gewinn an Lebensjahren man erhofft 
und welchen Zeitgewinn ein mit einem 
AED ausgerüsteter Notfallhelfer gegen-
über dem Regelrettungsdienst hat, sollen 
in die Entscheidung einfließen. Die Ver-
fügbarkeit eines AED an Orten, an denen 
sich ein Kreislaufstillstand alle 5 Jahre 
ereignet, kann als kosteneffektiv und 
anderen medizinischen Interventionen 
vergleichbar erachtet werden [210–221]. 
Für den häuslichen Bereich können Er-

fahrungen aus der Vergangenheit und 
die Art der Nachbarschaft bei der Ent-
scheidung, wo ein AED stationiert sein 
soll, helfen [213, 214]. Die Registrierung 
der AED-Standorte erleichtert es dem 
Leitstellendisponenten, einen Notfall-
helfer zum nächstplatzierten AED zu 
führen und somit die Hilfeleistung zu be-
schleunigen [215]. Die frühzeitige De-
fibrillation mit einem AED vor Ort kann 
möglicherweise auch Krankenhauskosten 
reduzieren [216, 217].

Das volle Potenzial von AEDs ist 
noch nicht ausgeschöpft, da sie meist im 
öffentlichen Raum zum Einsatz kommen 
sich aber 60 bis 80 % der Kreislaufstill-
stände zu Hause ereignen. Der Anteil der 
Patienten, die mit Kammerflimmern auf-
gefunden werden, ist zu Hause geringer 
als in der Öffentlichkeit, wohingegen 
die absolute Zahl zu behandelnder 
Patienten zu Hause höher ist [204]. 
Selten profitieren Patienten zu Hause 
von öffentlichen AED-Programmen 
[208]. Daher sind andere Strategien ge-
fragt, um eine frühzeitige Defibrillation 
in häuslicher Umgebung zu erreichen. 
Von der Leitstelle eingesetzte sog. „First 
Responder“ (Polizei, Feuerwehr) haben 
in der Regel längere Reaktionszeiten, er-
reichen aber die gesamte Bevölkerung [17, 
36]. Die logistische Herausforderung für 
First-Responder-Programme liegt darin, 
dass der Notfallhelfer nicht unbedingt 
schneller als der Rettungsdienst ein-
treffen muss, aber bis 5−6 min nach dem 
Notruf, um den Defibrillationsversuch 
in der elektrischen bzw. zirkulatorischen 
Phase des Kreislaufstillstands zu ermög-
lichen [39]. Späteres Eintreffen führt zu 
verschlechterten Überlebenschancen: 
Wenige Minuten Zeitgewinn haben wenig 
Bedeutung, wenn der First Responder 
später als 10 min nach dem Notruf ein-
trifft [34, 218]. Von der Leitstelle ge-
führte Laienhelfer aus der Umgebung des 
Patienten, die zu einem nahe gelegenen 
AED geführt werden, können die Zahl 
der Wiederbelebung durch Laienhelfer 
verbessern und die Zeit bis zur Defibrilla-
tion verkürzen [40].

Wenn ein AED-Programm eingeführt 
wird, sollen Gemeinde und Verantwort-
liche berücksichtigen, dass ein Team für 
die Wartung der Geräte, für die Aus- und 
Fortbildung von Personen, welche für den 
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Einsatz des AED infrage kommen, und 
für die Bildung einer Gruppe Freiwilliger, 
die sich verpflichten, einen AED bei der 
Wiederbelebung von Patienten mit Kreis-
laufstillstand anzuwenden, notwendig 
ist [219]. Es müssen Rücklagen gebildet 
werden, die einen dauerhaften Unterhalt 
solcher Programme finanziell absichern.

Programme, die AEDs in häuslicher 
Umgebung bereitstellen, wurden ledig-
lich im Hinblick auf die Reaktionszeiten, 
aber nicht auf Überlebensvorteile hin 
untersucht [40]. Die Bereitstellung eines 
AED für Einzelne zu Hause ist auch bei 
jenen, die ein hohes Risiko haben, einen 
plötzlichen Kreislaufstillstand zu erleiden, 
nicht effektiv [220].

Das Kap. „Besondere Umstände“ 
liefert die Evidenz, die die ERC-
Empfehlung untermauert, dass an Bord 
aller kommerziellen Flugzeuge in Europa 
bindend AEDs vorgehalten werden sollen, 
auch bei Regionallinien und sog. „Billig-
fliegern“ [221].

Einheitliche AED-Kennzeichnung
Wenn ein Patient kollabiert, muss schnell 
ein AED verfügbar sein: ein klares, ein-
faches Symbol muss auf seinen Stand-
ort und den schnellsten Weg dorthin 
hinweisen. ILCOR hat ein solches 
AED-Symbol entwickelt, das welt-
weit verstanden wird; daher wird dieses 
empfohlen [222].

Einsatz von AEDs in 
Krankenhäusern

Randomisierte Studien zum Einsatz von 
AEDs in Krankenhäusern im Vergleich 
zu manuellen Defibrillatoren gibt es nicht. 
Zwei ältere Beobachtungsstudien bei Er-
wachsenen mit Kreislaufstillstand im 
Krankenhaus und einer defibrillierbaren 
Rhythmusstörung zeigten eine höhere 
Überlebensrate bis zur Krankenhaus-
entlassung, wenn es statt alleiniger 
manueller Defibrillation auch ein AED-
Programm gab [223, 224]. Eine jüngere 
Beobachtungsstudie konnte zeigen, dass 
ein AED erfolgreich eingesetzt werden 
konnte, bevor das innerklinische Wieder-
belebungsteam eintraf [225]. Drei Be-
obachtungsstudien zeigten beim Ver-
gleich von AED-Einsatz mit manueller 
Defibrillation keine Verbesserung beim 

Überleben bis zur Krankenhausentlassung 
[226–228]. In einer dieser Studien [226] 
überlebten in der AED-Gruppe weniger 
Patienten mit nicht defibrillierbarem 
Rhythmus bis zur Krankenhausent-
lassung als in der Gruppe mit manueller 
Defibrillation (15 vs. 23 %; p = 0,04). 
Eine andere große Beobachtungsstudie 
mit 11.695 Patienten in 204 Kranken-
häusern zeigte auch, dass der AED im 
Krankenhaus mit einer niedrigeren 
Überlebensrate assoziiert war als ohne 
AED (16,3 vs.19,3 %; adjusted rate ratio, 
RR, 0,85; 95 %-Konfidenzintervall, CI, 
0,78–0,92; p < 0,001 [229]). Lag ein nicht 
defibrillierbarer Rhythmus vor, führte 
der AED-Einsatz zu einer geringeren 
Überlebensrate (10,4 vs.15,4 %; adjusted 
RR, 0,74; 95 %-CI, 0,65–0,83; p < 0,001) 
und zu einer vergleichbaren Überlebens-
rate bei defibrillierbarem Rhythmus (38,4 
vs. 39,8 %; adjusted RR, 1,00; 95 %-CI, 
0,88–01,13; p = 0,99). Dies legt nahe, dass 
der AED eine nachteilige Verzögerung 
beim Beginn der Wiederbelebungsmaß-
nahmen (CPR) verursacht oder zu Unter-
brechungen der Thoraxkompression bei 
nicht defibrillierbaren Rhythmen führt 
[230]. Weniger als 20 % der Krankenhaus-
patienten, die einen Kreislaufstillstand 
erleiden, haben einen defibrillierbaren 
Rhythmus [229, 231, 232]. Wir empfehlen 
den Einsatz eines AED in den Bereichen 
eines Krankenhauses, in denen das Risiko 
einer verzögerten Defibrillation besteht 
[233], weil es mehrere Minuten dauert, bis 
ein Wiederbelebungsteam eintrifft, und 
Ersthelfer nicht in der Lage sind, manuell 
zu defibrillieren. Ziel ist eine Defibrilla-
tion innerhalb von drei Minuten nach 
dem Kollaps. In Bereichen, in denen die 
manuelle Defibrillation durch trainiertes 
Personal oder Wiederbelebungsteams 
rasch durchgeführt werden kann, ist die 
manuelle Defibrillation dem AED-Einsatz 
vorzuziehen. Egal, welche Defibrilla-
tionstechnik bevorzugt wird (und einige 
Krankenhäuser mögen Defibrillatoren 
wählen, die AED und manuelle Defibrilla-
tion bieten), es muss ein effektives Aus- 
und Fortbildungsprogramm etabliert 
werden [232, 234]. Eine ausreichende 
Anzahl an Mitarbeitern muss ausgebildet 
werden, damit an jeder Stelle des Kranken-
hauses in 3 min eine Defibrillation durch-
geführt werden kann. Krankenhäuser 

sollen die Zeiten von einem Kollaps bis 
zum ersten Schock registrieren und die 
Ergebnisse von Wiederbelebungsmaß-
nahmen überwachen und aufarbeiten.

Risiken für den Ersthelfer und 
den Reanimationspatienten

Risiken für den Patienten, der 
wiederbelebt wird, obwohl er 
keinen Kreislaufstillstand hat
Viele Notfallzeugen beginnen nicht 
mit der Wiederbelebung, weil sie be-
fürchten, dass Thoraxkompressionen 
bei einem Patienten, der keinen Kreis-
laufstillstand hat, ernste Schäden ver-
ursachen. Drei Untersuchungen befassten 
sich mit den Risiken einer Herzdruck-
massage bei Personen, die keinen Kreis-
laufstillstand hatten [235–237]. In den ge-
poolten Daten dieser drei Studien, also 
von 345 Patienten, fanden sich Knochen-
brüche (Rippen und Schlüsselbein) mit 
1,7 % (95 %-CI, 0,4–3,1 %), Schmerzen 
an der Stelle der Herzdruckmasage mit 
8,7 % (95 %-CI, 5,7–11,7 %), aber keine 
relevanten Verletzungen innerer Organe. 
Ersthelfer sollten keine Bedenken haben, 
mit einer Wiederbelebung zu beginnen, 
da es nur in extrem seltenen Fällen zu 
ernsthaften Verletzungen kommt, wenn 
ein Patient keinen Kreislaufstillstand hat 
und von einem Notfallzeugen wieder-
belebt wird.

Risiken für einen Patienten, der 
bei Vorliegen eines Kreislauf-
stillstands wiederbelebt wird
Eine systematische Übersicht zu Skelett-
verletzungen durch manuelle Thorax-
kompression berichtet von 13–97 % 
Rippenbrüchen und von 1–43 % Sternum-
frakturen [238]. Organverletzungen 
(Lunge, Herz, Bauchorgane) sind sehr 
viel seltener und kommen mit und ohne 
Knochenverletzungen vor [239]. Sie treten 
häufiger auf, wenn beim normalen Er-
wachsenen tiefer als 6 cm gedrückt wird 
[96].

Risiken für den Helfer 
während des Trainings und 
bei realer Reanimation
Beobachtungsstudien zur Ausbildung 
und tatsächlichen Durchführung von 
Wiederbelebungsmaßnahmen sowie 
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Fallberichte dokumentieren nur selten 
Muskelzerrungen, Rückenbeschwerden, 
Kurzatmigkeit, Pneumothorax, Brust-
schmerzen, Herzinfarkt oder Nerven-
schäden [240, 241]. Die Häufigkeit solcher 
Ereignisse ist niedrig, und die Aus-
bildung in Wiederbelebungsmaßnahmen 
und deren tatsächliche Durchführung 
ist unter den meisten Umständen sicher 
[242]. Teilnehmer von Wiederbelebungs-
schulungen sollten über Art und Ausmaß 
der körperlichen Belastung während des 
Trainingsprogramms aufgeklärt werden. 
Lernenden und Helfern, die während des 
Trainings signifikante Symptome ent-
wickeln (z. B. Brustschmerz oder starke 
Atemnot), soll zum Trainingsabbruch ge-
raten werden.

Ermüdung des Helfers
Mehrere Studien am Übungsphantom 
haben nachgewiesen, dass die Drucktiefe 
bereits weniger als 2 min nach Beginn der 
Thoraxkompressionen abnimmt [243]. 
Eine Krankenhauspatientenstudie zeigte, 
dass auch bei Echtzeit-Feedbacks die 
durchschnittliche Tiefe der Herzdruck-
massage zwischen 1,5 und 3 min nach 
Beginn der CPR nachließ [244]. Es wird 
daher empfohlen, dass sich Ersthelfer 
etwa alle 2  min abwechseln, um eine 
Verschlechterung der Druckqualität in-
folge der Ermüdung des Helfers zu ver-
hindern. Beim Wechsel der Helfer soll die 
Herzdruckmassage nicht unterbrochen 
werden.

Risiken während der Defibrillation
Viele Studien zu öffentlich zugänglichen 
Defibrillatoren („public access defibrilla-
tion“, PAD) zeigen, dass AEDs von Laien 
und professionellen Ersthelfern (First 
Respondern) sicher angewendet werden 
können [185]. Eine systematische Meta-
analyse fand 8 Publikationen, die ins-
gesamt 29 unerwünschte Ereignisse bei der 
Defibrillation auswiesen [245]. Ursache 
waren zufälliger oder vorsätzlicher Miss-
brauch des Defibrillators, Gerätefehl-
funktion und versehentliche Entladung 
während des Trainings oder der Wartung. 
In 4 Einzelfallberichten kam es durch die 
Entladung implantierter Herzschritt-
macher (implantierbarer Kardioverter-
Defibrillator, ICD) zu Schocks an Helfern, 
was in einem Fall zu einer Schädigung 

peripherer Nerven führte. Es gibt keine 
Berichte über Schädigungen der Erst-
helfer durch Defibrillationsversuche in 
feuchter Umgebung.

Obgleich Verletzungen der Helfer 
durch Defibrillationen extrem selten sind, 
konnte gezeigt werden, dass chirurgische 
Handschuhe keinen ausreichenden 
Schutz bieten [246–249]. Daher sollen 
Helfer während der Schockabgabe die 
Thoraxkompressionen nicht fortsetzen, 
und der Patient soll während der ICD-
Entladung nicht berührt werden. Direkter 
Kontakt zwischen dem Helfer und dem 
Patienten während der Schockabgabe soll 
vermieden werden.

Psychologische Folgen
Eine große prospektive Studie zu PAD be-
richtete von wenigen negativen psycho-
logischen Effekten in Verbindung mit 
einer Wiederbelebung oder dem Ein-
satz eines AED, die eine Intervention er-
forderten [242]. Zwei große retrospektive 
Fragebogenstudien zur Wiederbelebung 
stellten fest, dass Notfallzeugen ihre 
Wiederbelebung als positive Erfahrung 
einstuften [250, 251]. Auch Familien-
angehörige, die Zeugen von Wieder-
belebungsmaßnahmen werden, können 
psychologisch davon profitieren [252–
254]. Das seltene Auftreten von nach-
teiligen psychologischen Auswirkungen 
bei Ersthelfern nach einer Wieder-
belebung soll dennoch registriert und an-
gemessen behandelt werden.

Übertragung von Krankheiten
Das Risiko einer Krankheitsübertragung 
während des Trainings und der tatsäch-
lichen Wiederbelebung ist extrem niedrig 
[255–257]. Das Tragen von Handschuhen 
während der Wiederbelebung ist sinnvoll, 
aber die Wiederbelebung soll nicht ver-
zögert oder gar unterlassen werden, weil 
keine Handschuhe verfügbar sind.

Infektionsbarrieren für 
die Atemspende
Drei Studien zeigten unter kontrollierten 
Laborbedingungen, dass Beatmungs-
folien oder -ventile die Übertragung 
von Bakterien verringern [258, 259]. Es 
konnten keine Studien gefunden werden, 
die die Sicherheit und Effektivität solcher 
Hilfsmittel (Beatmungstücher, Taschen-

masken), die den direkten Kontakt mit 
dem Patienten verhindern sollen,  unter-
suchten. Wenn man weiß, dass der 
Patient eine schwerwiegende Infektion 
hat (z. B. HIV, Tuberkulose, Hepatitis-B-
Virus, SARS), wird ein Infektionsschutz 
empfohlen.

Wird eine solche Infektionsbarriere 
verwendet, ist dafür Sorge zu tragen, dass 
es dadurch nicht zu unnötigen Unter-
brechungen der Wiederbelebung kommt. 
Studien an Übungsphantomen haben ge-
zeigt, dass die Qualität einer Wieder-
belebung besser ist, wenn eine Taschen-
maske verwendet wird, als wenn Beutel-
Masken-Beatmung oder ein Gesichtstuch 
zur Anwendung kommt [260–262].

Atemwegsverlegung durch 
Fremdkörper (Ersticken)

Die Verlegung der Atemwege durch 
einen Fremdkörper ist eine seltene, aber 
potenziell behandelbare Todesursache 
[263]. Da die meisten Atemwegsver-
legungen beim Essen entstehen, werden 
sie üblicherweise beobachtet. Da die Be-
troffenen anfangs bei Bewusstsein sind 
und reagieren, besteht oft die Möglichkeit 
zur frühzeitigen Intervention, die lebens-
rettend sein kann.

Erkennen

Der Schlüssel zum erfolgreichen Outcome 
liegt im Erkennen einer Atemwegsver-
legung. Deshalb ist es wichtig, diesen 
Notfall nicht mit einer Ohnmacht, einem 
Herzinfarkt, einem Krampfanfall oder 
anderen Zuständen zu verwechseln, 
die plötzliche Atemnot, Zyanose oder 
Bewusstseinsverlust hervorrufen können. 
Die Fremdkörperverlegung ereignet sich 
üblicherweise beim Essen oder Trinken. 
Ein erhöhtes Risiko für eine Atemwegs-
verlegung durch Fremdkörper haben 
Patienten mit eingeschränktem Bewusst-
sein, Intoxikationen (Alkohol, Drogen), 
neurologischen Erkrankungen mit 
Störungen der Schluck- und Husten-
reflexe (Schlaganfall, Parkinson-Krank-
heit), Atemwegserkrankungen, geistigen 
Einschränkungen, Demenz, schlechtem 
Zahnstatus und hohem Alter [264].

.   Abb.  5 zeigt den Behandlungs-
algorithmus bei einem Erwachsenen mit 
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Verdacht auf Ersticken

Achten Sie auf Erstickungszeichen,
vor allem beim Essen

Bestärken Sie den Patienten,
zu husten

Wird das Husten wirkungslos, geben Sie 5 Rückenschläge
Wenn der Patient Zeichen einer schweren Atemwegsverle-
gung zeigt und bei Bewusstsein ist verabreichen Sie 5
Rückenschläge:
Stellen Sie sich seitlich etwas hinter ihn
Halten Sie den Brustkorb mit einer Hand und beugen Sie
die Person nach vorn, damit das verlegende Objekt, wenn
es sich löst, aus dem Mund herauskommt und nicht etwa
den Atemweg weiter hinunterrutscht;
Führen Sie mit dem Ballen Ihrer anderen Hand 5 kräftige
Schläge zwischen die Schulterblätter durch.     

Heimlich Handgriff
Sind die Rückenschläge wirkungslos, geben Sie 5 Oberbauchstöße
Falls die Atemwegsverlegung mit 5 Schlägen auf den Rücken nicht
beseitigt werden kann, führen Sie bis zu 5 Kompressionen des
Oberbauchs durch:
Stellen Sie sich hinter den Patienten und legen Sie beide Arme um seinen
Oberbauch;
Lehnen Sie den Patienten nach vorn;
Ballen Sie die Faust und legen Sie sie zwischen Nabel und Brustkorb;
Greifen Sie diese Hand mit Ihrer anderen und ziehen Sie kräftig nach
innen und oben;
Wiederholen Sie dies bis zu 5-mal.
Falls die Verlegung immer noch nicht beseitigt ist, fahren Sie
abwechselnd mit 5 Rückenschläge und 5 Oberbauchkompressionen fort.     

Beginnen Sie mit CPR
Beginnen Sie mit CPR wenn der Patient nicht mehr reagiert
Falls der Patient zu irgendeiner Zeit bewusstlos wird:
Lassen Sie ihn vorsichtig zu Boden gleiten;
Alarmieren Sie unverzüglich den Rettungsdienst;
Beginnen Sie CPR mit Thoraxkompressionen. 

Abb. 5 9 Schritt-für-
Schritt-Erklärung des Be-
handlungsablaufs beim Er-
wachsenen mit Atemwegs-
verlegung durch Fremd-
körper a Erkennen der 
Atemwegsverlegung.  
b Bei leichter Atemwegs-
verlegung ermutigen Sie 
den Patienten zu husten. 
c Bei schwerer Atemwegs-
verlegung schlagen Sie auf 
den Rücken. d Kombinieren 
sie die Rückenschläge mit 
Oberbauchkompressionen
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Atemwegsverlegung durch Fremdkörper. 
Fremdkörper können eine milde oder 
eine schwere Atemwegsverlegung ver-
ursachen. Es ist wichtig, den ansprech-
baren Patienten zu fragen: „Haben Sie 
einen Erstickungsanfall?“ Ein Patient, 
der antwortet, hustet und atmet, hat 
eine milde Obstruktion. Kann er nicht 
sprechen, nur schwach husten, ringt er 
nach Luft oder kann nicht atmen, so liegt 
eine schwere Obstruktion vor.

Behandlung der milden 
Atemwegsverlegung

Husten erzeugt einen hohen und an-
haltenden Atemwegsdruck und kann 
den Fremdkörper ausstoßen. Eine 
aggressive Behandlung mit Schlägen auf 
den Rücken, Oberbauch- und Brustkorb-
kompressionen kann Schäden hervor-
rufen und die Atemwegsverlegung ver-
schlimmern. Diese soll Patienten vor-
behalten bleiben, die Zeichen einer 
schweren Atemwegsverlegung aufweisen. 
Patienten mit einer milden Verlegung des 
Atemwegs sollen unter kontinuierlicher 
Beobachtung bleiben, bis es ihnen besser 
geht, weil sich eine schwere Verlegung 
noch entwickeln kann.

Behandlung der schweren 
Atemwegsverlegung

Klinische Daten zum Ersticken sind 
größtenteils retrospektiv und anekdotisch. 
Bei Erwachsenen und Kindern über 1 Jahr, 
die bei Bewusstsein sind und bei denen 
eine komplette Atemwegsverlegung durch 
Fremdkörper erfolgt ist, haben Fall-
berichte die Effektivität von Schlägen auf 
den Rücken sowie Oberbauch- und Brust-
korbkompressionen gezeigt [265]. In un-
gefähr 50 % der Fälle kann die Atemwegs-
verlegung nicht durch eine einzige Maß-
nahme beseitigt werden [266]. Die Erfolgs-
aussichten steigen bei der Kombination 
von Schlägen auf den Rücken, Oberbauch- 
und Brustkorbkompressionen [265].

Behandlung der 
Atemwegsverlegung 
beim Bewusstlosen

Eine randomisierte Studie an Leichen 
[267] und zwei prospektive Studien an an-

ästhesierten Freiwilligen [268, 269] haben 
gezeigt, dass mit Brustkorbkompressionen 
im Vergleich zu Oberbauchkompressionen 
ein höherer Atemwegsdruck erzeugt 
werden kann. Herzdruckmassagen bei 
bewusstlosen oder nicht ansprechbaren 
Patienten mit einer Atemwegsverlegung 
durch Fremdkörper sind mit einem 
guten neurologischen Outcome assoziiert 
(Odds Ratio, 10,57; 95 %-CI, 2472–65.059, 
p < 0,0001) [270]. Daher soll sofort mit 
Thoraxkompressionen begonnen werden, 
wenn der Patient nicht mehr reagiert oder 
bewusstlos wird. Nach 30 Kompressionen 
versuchen Sie zweimal zu beatmen. Führen 
Sie die Reanimation fort, bis sich der Patient 
erholt und normal zu atmen beginnt.

Nachsorge und 
Vorstellung beim Arzt

Nach erfolgreicher Beseitigung einer 
Atemwegsverlegung durch Fremdkörper 
können immer noch Fremdkörper in den 
oberen oder unteren Atemwegen ver-
blieben sein und später zu Komplikationen 
führen. Patienten mit anhaltendem 
Husten, Schluckbeschwerden oder dem 
Gefühl, dass immer noch etwas im Hals 
steckt, sollen daher einem Arzt vorgestellt 
werden. Oberbauchkompressionen und 
Herzdruckmassagen können zu ernst-
haften inneren Verletzungen führen; 
daher sollen alle Patienten, bei denen 
diese angewendet wurden, anschließend 
auf Verletzungen untersucht werden.

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

Viele Kinder werden nicht reanimiert, 
weil potenzielle Helfer fürchten, Schaden 
anzurichten, da sie nicht speziell in der 
Wiederbelebung von Kindern geschult 
sind. Diese Furcht ist unbegründet: Es 
ist viel besser, ein Kind nach dem BLS-
Schema für Erwachsene zu reanimieren, 
als nichts zu tun. Um das Lernen und Er-
innern zu vereinfachen, soll Laien bei-
gebracht werden, dass die Erwachsenen-
methode auch bei nicht reagierenden 
und nicht normal atmenden Kindern an-
gewandt werden kann. Folgende geringe 
Änderungen an der Erwachsenensequenz 
machen diese für Kinder noch geeigneter:

55 Beatmen Sie 5-mal, bevor sie mit den 
Thoraxkompressionen beginnen.
55 Reanimieren Sie 1 min lang, bevor 
Sie Hilfe holen, falls Sie wirklich ganz 
allein sind.
55 Komprimieren Sie den Brustkorb, um 
ein Drittel; benutzen Sie 2 Finger bei 
Kleinkindern unter einem Jahr. Bei 
älteren Kindern sind 1 oder 2 Hände 
erforderlich, je nachdem, wie Sie eine 
ausreichende Kompressionstiefe er-
reichen.

Die gleichen Modifikationen – also 5 
initiale Beatmungen sowie 1-minütige 
Wiederbelebungsmaßnahmen, bevor Sie 
Hilfe holen, falls Sie wirklich ganz allein 
sind – können das Outcome von Patienten 
nach Ertrinkungsunfällen verbessern. 
Diese Modifikation soll nur Helfern ver-
mittelt werden, die eine spezielle Ver-
pflichtung haben, sich um potenzielle 
Ertrinkungsopfer zu kümmern (z.  B. 
Rettungsschwimmer).
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Einführung

Erweiterte lebensrettende Maßnahmen 
für Erwachsene („advanced life support“, 
ALS) kommen zum Einsatz, nachdem 
Basismaßnahmen zur Wiederbelebung 
(„basic life support“, BLS) begonnen und, 
wenn sinnvoll, ein automatisierter exter-

ner Defibrillator (AED) verwendet wur-
de. Die Basismaßnahmen zur Wiederbe-
lebung eines Erwachsenen und der Ein-
satz von AEDs wird in Kap. 2 ausgeführt. 
Basis- und erweiterte Maßnahmen sol- 
len nahtlos ineinander übergehen, da ers-
tere fortgeführt werden und sich mit den 
erweiterten überschneiden. Dieses Kapi-
tel über die erweiterten Maßnahmen be-
inhaltet die Vermeidung des Kreislaufstill- 
stands, spezielle Aspekte des außerklini-
schen ALS, den Start der innerklinischen 
Reanimation, den ALS-Algorithmus, die 
manuelle Defibrillation, das Atemwegs-
management während der Reanima-
ton, Medikamente und ihre Anwendung 
während der Reanimation sowie die Be-
handlung von Periarrest-Arrhythmien. 
Es gibt zwei Änderungen in der äußeren 
Form dieser Leitlinien des Europäischen 

Rats für Wiederbelebung seit den Leitli-
nien von 2010: [1] Das Kapitel „Elektro
therapie“ [2] ist nicht mehr eigenständig, 
sondern Teil dieses Kapitels; und die Leit-
linien zur Behandlung nach Reanima-
tion sind in ein neues Kapitel ausgeglie-
dert, welches die Bedeutung dieses letz-
ten Glieds der Überlebenskette unter-
streicht [3].

Diese Leitlinien basieren auf den Inter-
national Liaison Committee on Resuscita-
tion (ILCOR) Consensus on Science and 
Treatment Recommendations (CoSTR) 
für ALS von 2015 [4]. Die Überprüfung 
der ILCOR-Empfehlungen von 2015 kon-
zentrierte sich auf 42 Themen, entspre-
chend der zeitlichen Abfolge der erweiter-
ten Maßnahmen: Defibrillation, Atemwe-
ge, Oxygenierung und Ventilation, Kreis-
laufunterstützung und Überwachung und 
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Einsatz von Medikamenten während der 
Reanimation. Für diese Leitlinien wurden 
die ILCOR-Empfehlungen durch ein ge-
zieltes Literatur-Review ergänzt, welches 
von der ERC-ALS-Leitlinien  Autoren-
gruppe zu den Themen die nicht in den 
ILCOR-CoSTR-Empfehlungen von 2015 
überarbeitet wurden erstellt wurde. Die 
Leitlinien wurden ausgearbeitet, von den 
ALS-Verfassern geprüft und abschließend 
von der ERC-Vollversammlung und dem 
ERC-Vorstand abgesegnet.

Zusammenfassung der 
Änderungen seit den 
Leitlinien von 2010

Die ERC-ALS-Leitlinien von 2015 beto-
nen noch stärker die Bedeutung einer ver-
besserten Patientenversorgung und Um-
setzung dieser Leitlinien, um das patien-
tenorientierte Ergebnis zu optimieren [1, 
5]. Ansonsten beinhalten sie keine grö-
ßeren Veränderungen in den Kernaussa-
gen der ALS-Maßnahmen seit den letzten 
Leitlinien, die 2010 veröffentlicht wurden 
[1, 2]. Die wesentlichsten Änderungen seit 
2010 sind:
55 Anhaltender Schwerpunkt auf den 
Einsatz innerklinischer Notfallteams 
(„rapid response team“, RRT) zur Ver-
sorgung des sich verschlechternden 
Patienten und Vermeidung eines in-
nerklinischen Kreislaufstillstands.
55 Wiederholte Betonung der nur mini-
mal unterbrochenen Thoraxkompres-
sionen hoher Qualität während jeg-
licher ALS-Maßnahme: Thoraxkom-
pressionen dürfen nur kurz für ganz 
spezielle Interventionen unterbro-
chen werden. Dies beinhaltet auch, 
die Thoraxkompressionen für einen 
Defibrillationsversuch nur minimal 
zu unterbrechen.
55 Weiterer Fokus auf die Anwendung 
selbst haftender Defibrillations-Pads 
und einer Strategie zur Minimierung 
der Thoraxkompressionspause vor 
der Defibrillation, obwohl wir wissen, 
dass nach wie vor Defi-Paddles gele-
gentlich verwendet werden.
55 Im Rahmen des neuen Kapitels über 
ALS-Monitoring wird verstärkt die 
Verwendung der graphischen Kapno-
graphie betont, um die Lage des En-
dotrachealtubus zu bestätigen, diese 

und die Reanimationsqualität konti-
nuerlich zu überwachen sowie früh-
zeitig einen Hinweis auf den Wieder-
eintritt eines Spontankreislaufs („re-
turn of spontaneous circulation“, 
ROSC) zu erhalten.
55 Es gibt zahlreiche Methoden des Air-
way-Managements während der Re-
animation; ein schrittweises Vorge-
hen, abhängig von Patientenfaktoren, 
aber auch von den Fertigkeiten des 
Helfers, wird empfohlen.
55 Die Empfehlungen zur medikamen-
tösen Therapie während der Reani-
mation haben sich nicht geändert. Es 
besteht aber eine größere Ambivalenz 
zur Rolle der Medikamente für ein 
verbessertes Reanimationsergebnis.
55 Die routinemäßige Anwendung me-
chanischer Reanimationsgeräte wird 
nicht empfohlen. Jedoch stellen diese 
eine sinnvolle Alternative in Situatio-
nen dar, wo durchgehende qualitativ 
hochwertige manuelle Thoraxkom-
pressionen nicht durchgeführt wer-
den können oder für den Ersthelfer 
ein Sicherheitsrisiko darstellen.
55 Die Verwendung des Ultraschalls 
kann zur Feststellung reversibler 
Ursachen eines Kreislaufstillstands 
eine Rolle spielen.
55 Extrakorporale lebensrettende Tech-
niken können im Einzelfall als retten-
de Maßnahmen eine Rolle spielen, 
wenn Standard-ALS-Maßnahmen 
nicht erfolgreich sind.

Vermeidung des innerklinischen 
Kreislaufstillstands

Frühes Erkennen einer Verschlechterung 
des Herz-Kreislauf-Zustands und Vorbeu-
gen des Kreislaufstillstands bilden das ers-
te Glied in der Überlebensskette [3]. Von 
den Patienten, die innerklinisch einen 
Kreislaufstillstand erleiden, werden nur 
ca. 20 % lebend aus dem Krankenhaus 
entlassen [6, 7].

Die wichtigsten Empfehlungen zur 
Vermeidung des innerklinischen Kreis-
laufstillstands haben sich seit den letzten 
Leitlinen von 2010 nicht verändert [1]. Wir 
empfehlen als Vorgehensweise zum Vor-
beugen des innerklinischen Kreislaufstill-
stands eine entsprechende Ausbildung 
des medizinischen Personals, die Über-

wachung der Patienten, das Erkennen der 
Verschlechterung des Patienten, ein Alar-
mierungssystem und eine effektive Reak-
tion darauf – also die Vermeidungskette 
[8].

Das Problem

Ein Kreislaufstillstand bei Patienten auf 
Normalstationen ist für gewöhnlich kein 
plötzliches und unvorhersehbares Ereig-
nis [9]. Diese Patienten zeigen oft eine 
langsame und fortschreitende Verschlech-
terung ihres Gesundheitszustands, Sym-
ptome wie Hypoxämie und Hypoto-
nie, die vom Stationspersonal übersehen 
oder unzureichend behandelt werden 
[10−12]. Der initiale Herzrhythmus ist 
meist nicht defibrillierbar [6, 7] und die 
Krankenhausentlassungsrate gering, be-
sonders wenn vorher Zeichen der Atem-
insuffizienz oder des Schocks bestanden 
[7, 13]. Eine frühe und effektive Behand-
lung kann einige Kreislaufstillstände, To-
desfälle und unerwartete Intensivstati-
ons(ICU)-Aufnahmen vermeiden. Stu-
dien in Krankenhäusern mit traditionel-
len Herzalarmteams zeigten, dass Patien-
ten, die von diesen Teams behandelt wur-
den, letztlich aber keinen Kreislaufstill-
stand hatten, eine hohe Morbidität und 
Mortalität zeigten [14−16]. US-amerika-
nische Registerdaten weisen darauf hin, 
dass die Krankenhäuser mit der gerings-
ten Inzidenz an innerklinischen Kreislauf-
stillständen auch die höchste Überlebens-
rate aufweisen [17].

Unzulänglichkeiten im 
Erkennen und Behandeln sich 
verschlechternder Patienten

Diese beinhalten seltene, späte oder un-
vollständige Kontrollen der Vitalparame-
ter, mangelhafte Kenntnisse über die No-
malwerte der Vitalparameter, unzurei-
chende Vorgaben für Vitalparameterpro-
tokolle, geringe Sensitivität und Spezifität 
von „Track-und-trigger“-Frühwarnsyste-
men, das Personal vergißt, die Überwa-
chung zu steigern und die medizinische 
Versorgung zu beschleunigen sowie ge-
nerell überlastetes Personal [18−26]. Pro-
bleme bei der Untersuchung und Be-
handlung von Störungen der Atemwege, 
der Atmung und des Herz-Kreislauf-Sys-
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tems sowie auch organisatorische Unzu-
länglichkeiten, wie schlechte Kommuni-
kation, mangelhaftes Teamwork und un-
zureichende Anwendung von Plänen zur 
Limitierung der Behandlung, sind nicht 
selten [10, 27, 28].

Fortbildung in Akutbehandlung

Einige Studien zeigen, dass Ärzte und 
Pflegepersonal mangelhaftes Wissen und 
geringe Fertigkeiten in der Akutbehand-
lung aufweisen, [29, 37] z. B. in der Sauer-
stofftherapie, [30] der Flüssigkeits- und 
Elektrolytbalance, [31] der Schmerzbe-
kämpfung, des Einverständnisses von Pa-
tienten, [33] der Pulsoxymetrie [30, 34, 
35] und der Dosierung von Medikamen-
ten [36]. Aus- und Fortbildung des me-
dizinischen Personals sind ein wesentli-
cher Teil der Einführung eines Systems zur 
Vorbeugung von Kreislaufstillständen. Bis 
jetzt aber fehlen randomisierte und kon-
trollierte Studien zur Bedeutung spezifi-
scher Ausbildungsmethoden [37].

Nach einer Studie verbesserte sich die 
Häufigkeit innerklinischen Kreislaufstill-
stände im Rahmen der Implementierung 
eines medizinischen Notfallteams („me-
dical emergency team“, MET) quasi aus-
schließlich während der Ausbildungs-
phase [38, 39]. Innerklinische Notfall-
teams wie das MET sind wichtig für die 
Verbesserung der Notfallmaßnahmen 
und die Ausbildung des Stationsperso-
nals [37, 40]. Die Einführung spezifischer 
objektiver Alarmierungskriterien [41], de-
finierter Konsiliare („referral tools“) [42] 
und die Rückmeldung an das Pflegeper-
sonal [34] führten zu einer verbesserten 
MET-Anwendung und einer signifikan-
ten Reduktion von Kreislaufstillständen. 
Eine andere Studie zeigte, dass die Zahl 
von Herzalarmen abnahm, während sich 
Pre-arrest-Notrufe häuften, nachdem ein 
standardisiertes Ausbildungsprogramm 
[44] in zwei Krankenhäusern [45] ein-
geführt worden war; dies wurde begleitet 
von einer abnehmenden Zahl von Kreis-
laufstillständen und einem verbesserten 
Überleben. Eine andere Untersuchung 
lässt vermuten, dass multiprofessionel-
le Ausbildung weder die Mortalitätsrate 
noch die Aufmerksamkeit des Personals 
gegenüber Risikopatienten auf Normal-
stationen verändert [46].

Überwachung und Erkennen 
des kritisch kranken Patienten

Die klinischen Zeichen einer akuten Er-
krankung sind, unabhängig von der zu-
grunde liegenden Ursache, ähnlich, da sie 
ein Versagen des Atmungs-, des kardio-
vaskulären und des neurologischen Sys-
tems widerspiegeln. Veränderungen phy-
siologischer Vitalparameter, einzeln oder 
in Kombination, stehen mit dem Kreis-
laufstillstand [12, 47−50], dem innerklini-
schen Tod [20, 21, 51−68] und ungeplan-
ter ICU-Aufnahme [47, 66, 69, 70] in Zu-
sammenhang oder können zu deren Vor-
hersage verwendet werden. Je mehr und 
je höher die Anzahl der Störungen, desto 
größer ist die Wahrscheinlichkeit des To-
des [18, 47, 48, 63, 71−79]. Obwohl nicht 
normale physiologische Werte auf Nor-
malstationen üblich sind, [80], ist die 
Messung und Dokumentation der Vi-
talparameter unzureichend [9, 11, 22, 49, 
81−83]. Um die Früherkennung einer kri-
tischen Erkrankung zu forcieren, muss zu 
jedem Patienten eine dokumentierte An-
ordnung zur Überwachung der Vitalpara-
meter vorliegen. In dieser soll festgelegt 
sein, welche Parameter in welcher Häu-
figkeit gemessen werden sollen [24, 84].

Viele Krankenhäuser verwenden 
Frühwarn-Scores („early warning scores“, 
EWS) oder Alarmierungskriterien, um 
stationäre Patienten zu identifizieren, 
die eine erweiterte Versorgung benöti-
gen; [22, 49, 82, 85−89] dies erfordert 
eine vermehrte Überwachung der Vital-
daten [82, 88, 89]. Diese Alarmierungs-
kriterien oder Frühwarnsysteme (Track-
and-trigger-Systeme) beinhalten einzelne 
und multiple Parametersysteme, kombi-
nierte gewichtete Scores und kombinier-
te Scores Methoden [90]. Gesamtgewich-
tete Frühwarnsysteme bieten eine gradu-
ell angepasste Ausweitung der Behand-
lung; wohingegen auf Einzelparpameter 
beruhende Frühwarnsysteme eine „Al-
les-oder-nichts“-Antwort vorsehen. Ein-
fachere Scores -Methoden mögen Vortei-
le gegenüber komplexeren Systemen auf-
weisen [91, 92]. Auch die Besorgnis der 
Pflegekraft scheint ein wichtiger Hinweis 
auf die Verschlechterung des Patienten zu 
sein [93−95].

Die Verwendung eines umfassenden 
Scoring-Systems, das auf mehreren ge-

störten Vitalparametern basiert, scheint 
wichtiger zu sein als Abweichungen eines 
einzelnen Kriteriums [96, 97]. Gesamt-
gewichtete Scoring-Systeme variieren 
in ihrer Darstellung und darin, welchen 
Endpunkt sie voraussagen [20, 70, 98]. 
Bei Patienten über 65 Jahre, die die größ-
te Gruppe mit innerklinischem Kreislauf-
stillstand stellen, [99] sind Warnhinwei-
se oft unspezifisch, und der Vorhersage-
wert des modifizierten Frühwarnsystems 
(MEWS) nimmt mit steigendem Patien-
tenalter ab [100].

Die Erstellung von Vitalzeichentabel-
len [19, 101] oder die Verwendung ent-
sprechender Technologie [102−104] kann 
eine wichtige Funktion beim Erkennen 
von Patientenverschlechterung und der 
Ausweitung der Versorgung einnehmen, 
dies bedarf aber weiterer Untersuchun-
gen. Möglicher Nutzen ist häufigeres Er-
fassen der Vitalzeichen, [105] verbessertes 
Erkennen der Verschlechterungszeichen, 
[19, 101, 104] eine verkürzte Zeit zur Team-
Aktivierung [103] und ein verbessertes Pa-
tientenergebnis [103, 106].

Hilferuf und Reaktion auf 
kritische Gesundheitszustände

Das Pflegepersonal und junge Ärzte fin-
den es oft schwierig, Hilfe anzufordern 
oder die Behandlung auszuweiten, da sie 
befürchten, ihre medizinische Urteilsfä-
higkeit könnte kritisiert werden [107−110]. 
Zusätzlich besteht allgemein die Meinung, 
besonders unter jüngerem Personal, dass 
das Erstbehandlungsteam fähig sein soll, 
fachspezifische Probleme selbst zu lösen 
[110]. Es ist logisch, dass Krankenhäuser 
versichern, dass ihr gesamtes Personal 
die Befugnis hat, Hilfe anzufordern, und 
darin ausgebildet ist, strukturierte Kom-
munikationwerkzeuge zu nutzen, wie das 
System des „Reason-Story-Vital-Signs-
Plan“ (RSVP, Ursache-Vorgeschichte-Vi-
talzeichen-Plan) [111] oder die Methode 
der „Situation-Background-Assessment-
Recommendation“ (SBAR, Situation-Hin-
tergrund-Beurteilung-Ratschlag) [112], 
um eine wirkungsvolle interprofessionel-
le Kommunikation sicherzustellen. Neu-
ere Forschungsergebnisse weisen jedoch 
darauf hin, dass strukturierte Kommu-
nikationswerkzeuge im klinischen Alltag 
selten benutzt werden [113].
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Die Erstversorgung von kritisch kran-
ken oder entsprechend gefährdeten Pa-
tienten wird mittlerweile von einem me-
dizinischen Notfallteam (MET oder „ra-
pid response team“, RRT) oder einem pfle-
gegeleiteten Notfallteam („critical outre-
ach team“, CCOT) geleistet [114−117]. Die-
se ersetzen traditionelle Herzalarmteams, 
die im Normalfall zu Patienten im Kreis-
laufstillstand gerufen werden, oder es 
gibt sie parallel dazu. Medizinische Not-
fallteams (MET/RRT) bestehen norma-
lerweise aus Ärzten und Pflegepersonal 
von Intensivstationen und Allgemeinme-
dizin und werden nach festgelegten Ein-
satzkriterien angefordert. Jedes Mitglied 
des klinischen Personals kann einen Not-
ruf (MET/RRT/CCOT) auslösen. In ei-
nigen Krankenhäusern werden auch der 
Patient und dessen Familie und Freun-
de aufgefordert, das Team zu verständi-
gen [118−120]. Die Interventionen des 
Teams betreffen oft einfache Aufgaben, 
wie z.  B. den Beginn einer Sauerstoff-
therapie oder die Versorgung mit Infu-
sionen [121−125]. Post-hoc-Analysen der 
Daten aus der MERIT-Studie legen je-
doch nahe, dass beinahe alle Notrufe in-
tensivmedizinische Interventionen ver-
langen [126]. Notfallteams werden oft in 
Entscheidungen zu „do not attempt resu-
scitation“ (DNAR) oder zum Lebensende 
eingebunden [127−133]. Neuerdings wur-
de daran gearbeitet, eine Screening-Me-
thode zu entwickeln, die Patienten iden-
tifiziert, deren Leben zu Ende geht, oder 
mit deren Hilfe die Wahrscheinlichkeit 
des nahen Todes beurteilt wird, um prog-
nostische Unsicherheiten zu minimieren 
und potenziell schädliche oder sinnlose 
Behandlungen zu vermeiden [134].

Die genaue Untersuchung der Auswir-
kungen der MET/RRT/CCOT-Systeme 
auf das Patienten-Outcome ist aufgrund 
der komplexen Natur der sich anschlie-
ßenden Interventionen schwierig. Wäh-
rend der Zeit, in der die meisten Studien 
zu innerklinischen Notfallteams durch-
geführt wurden, lag der internationale 
Hauptfokus auf der Verbesserung anderer 
Aspekte der Patientensicherheit, wie z. B. 
auf im Krankenhaus erworbenen Infektio-
nen, früher Behandlung einer Sepsis und 
besserem Medikamentenmanagement, da 
all diese Aspekte eine Verschlechterung 
des Gesundheitszustands des Patienten 

bewirken können. Diese Verbesserungen 
können auch einen positiven Einfluss auf 
die Reduktion von Kreislaufstillständen 
und innerklinischen Todesfällen ausüben. 
Die meisten aktuellen Studien über RRT/
MET stammen aus den USA und Austra-
lien; ob die Wirksamkeit dieser Systeme 
auf andere Gesundheitssysteme übertrag-
bar ist, ist nicht klar [135].

Eine gut geplante Cluster-randomi-
sierte und kontrollierte Studie der MET-
systeme (MERIT-Studie) in 23 Kranken-
häusern [22] zeigte keine Reduktion der 
Kreislaufstillstandshäufigkeit nach der 
Einführung eines Notfallteams. Analy-
siert wurde auf der Basis von „Intenti-
on-to-treat“. Beide, die Kontroll- und die 
MET-Gruppen, zeigten ein im Vergleich 
zur Ausgangslage verbessertes Ergebnis. 
Post-hoc-Analysen der MERIT-Studie 
fanden mit Zunahme der Notfallteamsys-
temaktivierung eine Reduktion der Kreis-
laufstillstände und der Häufigkeit un-
erwarteter Mortalität [136]. Das Ergebnis 
aus vorwiegend beobachtenden Studien 
einzelner Zentren ist nicht überzeugend, 
wobei einige davon nach Einführung me-
dizinischer Notfallteams einen Rückgang 
der Kreislaufstillstände aufwiesen [38, 
41, 123, 137−159]. Andere Studien konn-
ten dies nicht zeigen [121, 122, 124, 125, 
160−163]. Dennoch lassen systematische 
Reviews, Metaanalysen und Multizenters-
tudien vermuten, dass medizinische Not-
fallteams die Häufigkeit von Kreislaufstill-
ständen und die innerklinische Mortalität 
reduzieren [164−166]. Es wurden Beden-
ken formuliert, ob die MET-Aktivierung 
insofern Nebenwirkungen haben könn-
te, als das MET-Team seine Arbeit liegen 
lässt und zu einem Notfall läuft. Untersu-
chungen lassen aber vermuten, dass, ob-
wohl ein MET-Notruf die Unterbrechung 
der Routinearbeit zur Folge hat und dem 
Personal Unannehmlichkeiten bereitet, 
kein größerer Patientenschaden entsteht 
[167].

Adäquate Verlegung des Patienten

Idealerweise sollen die am schwersten er-
krankten Patienten in eine Abteilung auf-
genommen werden, die die umfassends-
te Überwachung und das größtmögliche 
Ausmaß an organunterstützender und 
pflegerischer Versorgung anbieten kann. 

Internationale Organisationen haben De-
finitionen zum Versorgungsstandard für 
„intermediate care units“ und ICUs entwi-
ckelt sowie Aufnahme und Entlassungs-
kriterien erstellt [168, 169].

Personalstärke

Im Normalfall besteht in Krankenhäusern 
während der Nacht und an den Wochen-
enden die schwächste Personalbesetzung, 
was Patientenüberwachung, -behandlung 
und -Outcome beeinflussen kann. Daten 
des US National Registry of CPR Inves-
tigators belegen, dass die Überlebensrate 
nach innerklinischen Kreislaufstillstän-
den während der Nacht und an den Wo-
chenenden niedriger ist [170].

Patienten, die an Wochenenden oder 
nach der regulären Dienstzeit im Kran-
kenhaus aufgenommen oder von Inten-
sivstationen entlassen werden, haben ein 
schlechteres Outcome [171−174]. Studien 
zeigen, dass eine stärkere Besetzung mit 
Pflegekräften mit einer niedrigeren Ver-
sagensquote bei der Notfallversorgung 
und ebenso mit einer Reduktion von 
Kreislaufstillstandsraten, Pneumonien, 
Schockzuständen und Todesfällen asso-
ziert ist [23, 175−177].

Reanimationsentscheidungen

Die Entscheidung, Wiederbelebungsmaß-
nahmen zu beginnen, fortzusetzen und/
oder abzubrechen, basiert auf dem Abwä-
gen zwischen den Risiken, Vorteilen und 
Belastungen, die diese Interventionen für 
die Patienten, die Familienmitglieder und 
das medizinische Personal mit sich brin-
gen. Es gibt Umstände, in denen eine Re-
animation unangemessen ist und nicht 
durchgeführt werden soll. Die Entschei-
dung, den Reanimationsversuch nicht zu 
unternehmen („do not attempt resuscita-
tion“, DNAR), soll in Erwägung gezogen 
werden, wenn der Patient
55 eine CPR nicht wünscht,
55 sehr wahrscheinlich den Kreislauf-
stillstand trotz Reanimationsversuch 
nicht überlebt.

Die praktische Durchführung einer 
DNAR-Entscheidung variert stark in 
Europa, insbesondere besonders bei der 
Einbindung der Patienten in die Ent-
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scheidungsfindung [178−181]. Größeres 
Wissen, Training und Entscheidungsfin-
dung sollen die Patientenversorgung ver-
bessern und vergeblichen Reanimations-
versuchen vorbeugen [182, 183]. Das Ka-
pitel der ERC-Leitlinien über Ethik liefert 
weitere Informationen [184].

Leitlinien zur Vorbeugung des 
innerklinischen Kreislaufstillstands

Krankenhäuser sollen ein Versorgungs-
system vorhalten, das folgende Kompo-
nenten beinhaltet: a) Weiterbildung des 
Personals zu den Symptome und zum 
weiteren Vorgehen bei akuter Verschlech-
terung von Patienten, b) angemessene 
und häufige Überwachung der Vitalzei-
chen der Patienten, c) eindeutige Leitli-
nien (z. B. über Alarmierungskriterien 
oder Frühwarnsysteme) zur Unterstüt-
zung des Personals in der Früherken-
nung der Patientenverschlechterung, d) 
ein eindeutiges und einheitliches System 
zur Notfallalarmierung sowie e) ein ein-
deutiges und zeitgerechtes Reagieren auf 
Notfallalarmierungen [8]. Die folgenden 
Strategien können dazu dienen, vermeid-
bare innerklinische Kreislaufstillstände zu 
verhindern:
1.	 Die medizinische Versorgung in Ab-

teilungen für Patienten, die kritisch 
krank sind oder das Risiko einer kli-
nischen Verschlechterung ihres Zu-
stands aufweisen, muss sichergestellt 
werden. Die Qualität der angebote-
nen medizinischen Versorgung soll 
dem Ausmaß der Erkrankung ent-
sprechen.

2.	 Kritisch kranke Patienten benöti-
gen eine regelmäßige Überwachung: 
Für jeden Patienten soll ein Über-
wachungsblatt zur Kontrolle der Vi-
talzeichen vorliegen. In diesem soll 
festgelegt sein, welche Parameter in 
welcher Häufigkeit gemessen wer-
den müssen. Die Häufigkeit der Mes-
sung soll dem Schweregrad der Er-
krankung, der Wahrscheinlichkeit 
der klinischen Verschlechterung und 
der Wahrscheinlichkeit eines Kreis-
laufstillstands entsprechen. Aktuel-
le Empfehlungen schlagen die Über-
wachung von einfachen physiologi-
schen Vitalparametern wie Puls, Blut-
druck, Atemfrequenz, Grad des Be-

wusstseins, Temperatur und pulsoxy-
metrisch ermittelter Sauerstoffsätti-
gung (SpO2) vor [24, 84].

3.	 Verwenden Sie ein Frühwarnsystem 
(oder Alarmierungskriterien), um die 
Patienten zu identifizieren, die kri-
tisch krank sind oder das Risiko der 
klinischen Verschlechterung und 
eines Atem-Kreislauf-Stillstands auf-
weisen.

4.	 Benutzen Sie ein Patientendokumen-
tationssystem, das regelmäßige Mes-
sungen und Aufzeichnungen der Vi-
talzeichen und Frühwarnsysteme er-
möglicht, wo diese verwendet wer-
den. Das Dokumentationssystem soll 
die Identifikation der Zeichen der 
Verschlechterung erleichtern.

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

6.	 Jedes Krankenhaus soll für seine Pa-
tienten eine klar definierte Vorge-
hensweise beim Auftreten einer kriti-
schen Erkrankung haben. Dies kann 
ein Notfallberatungsteam oder ein 
Notfallteam (z. B. MET-, RRT-Sys-
tem) sein, das fähig ist, bei einer aku-
ten medizinischen Krise – festge-
stellt durch ein Frühwarnsystem oder 
durch andere Indikatoren – rechtzei-
tig Hilfestellung zu leisten. Solch eine 
Versorgung muss täglich über 24 h 
zur Verfügung stehen. Die Teammit-
glieder müssen über entsprechende 
Fertigkeiten zur Versorgung akuter 
und kritischer Notfälle verfügen. Das 
primär versorgende Team des Patien-
ten soll ebenso und frühzeitig in die 
Entscheidungsfindung eingebunden 
sein.

7.	 Das gesamte medizinische Perso-
nal muss in der Erkennung, Überwa-
chung und Behandlung von kritisch 
kranken Patienten geschult werden. 
Anweisungen zur notfallmedizini-
schen Überbrückung bis zur Ankunft 
von erfahrenerem Personal müssen 

in diese Schulung inkludiert sein. Es 
muss sichergestellt werden, dass jede 
Person ihre Aufgabe im Notfallsystem 
kennt.

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

9.	 Patienten, bei denen der Kreislauf-
stillstand ein zu erwartendes lebens-
beendendes Ereignis darstellt und 
bei denen Reanimationsmaßnah-
men nicht angemessen sind oder 
die von sich aus keine Reanimation 
wünschen, müssen identifiziert wer-
den. Krankenhäuser sollen über eine 
DNAR-Richtlinie verfügen, die auf 
nationalen Vorgaben basiert und vom 
gesamten medizinischen Personal 
verstanden wird.

10.	Eine exakte Prüfung von Kreislauf-
stillständen, von sich verschlechtern-
den Patienten, von unerwarteten To-
desfällen und nicht vorhersehbaren 
ICU-Aufnahmen muss gewährleis-
tet sein, indem bestehende Datensät-
ze verwendet werden. Ebenso müssen 
die Vorgeschichten und die medizini-
schen Behandlungsmethoden bei die-
sen Vorfällen überprüft werden.

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

Die koronare Herzerkrankung (KHK) ist 
die häufigste Ursache für einen plötzli-
chen Herztod („sudden cardiac death“, 
SCD). Non-ischämische Kardiomyo-
pathien und Herzklappenfehler sind die 
Ursache für die meisten anderen Ereig-
nisse bei älteren Patienten. Vererbte An-
omalien (z. B. Brugada-Syndrom, hyper-
trophe Kardiomyopathie), angebore-
ne Herzerkrankungen, Myokarditis oder 
Substanzmissbrauch sind die Hauptursa-
chen bei Jüngeren.
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Die meisten Opfer eines SCD weisen 
in ihrer Krankengeschichte eine voran-
gehende Herzerkrankung und Warnzei-
chen, hauptsächlich Brustschmerzen, v. a. 
in der Stunde vor dem Kreislaufstillstand 
[185] auf. Bei Patienten mit einer bekann-
ten Herzerkrankungsdiagnose ist die Syn-
kope (mit oder ohne Vorzeichen – insbe-
sondere aktuell oder wiederkehrend) ein 
unabhängiger Faktor für ein ansteigendes 
Todesrisiko [186−196]. Brustschmerzen, 
die nur bei Anstrengung auftreten, und 
Herzrasen in Verbindung mit einer Syn-
kope korrelieren mit hypertropher Kar-
diomyopathie, Abnormalitäten der Koro-
nargefäße, Wolff-Parkinson-White-Syn-
drom und arrhythmogener rechtsventri-
kulärer Kardiomyopathie.

Auch scheinbar gesunde Kinder und 
junge Erwachsene, die einen SCD erlei-
den, können Vorzeichen und Sympto-
me aufweisen (z. B. Synkope/Präsynko-
pe, Brustschmerzen und Herzrasen), die 
professionelle Helfer in Alarmbereitschaft 
versetzen und sie dazu bewegen soll, so-
fort fachkundige Hilfe hinzuzuziehen, 
um einem Kreislaufstillstand vorzubeu-
gen [197−206].

Kinder und junge Erwachsene, die 
die charakteristischen Symptome einer 
arrhythmischen Synkope zeigen, sollen 
durch einen kardiologischen Spezialis-
ten untersucht werden, der ein EKG, in 
den meisten Fällen auch ein Echokardio-
gramm und eine Ergometrie anfertigen 
soll. Charakteristisch für das Auftreten 
einer arrhythmischen Synkope sind: Syn-
kope in Rückenlage, die während oder 
nach körperlicher Anstrengung einsetzt, 
ohne oder nur mit kurzen Prodromalsym-
ptomen, sich wiederholende Episoden 
oder Fälle von plötzlichem Herztod inner-
halb der Familie. Zusätzlich sollen Symp-
tome, wie nicht pleuritische Brustschmer-
zen, Herzrasen, verbunden mit Synkopen 
oder Krampfanfällen (die behandlungs-
resistent sind, während der Nacht auf-
treten oder durch körperliche Anstren-
gung, Synkope oder lauten Lärm ausge-
löst werden) oder das Ertrinken eines gu-
ten Schwimmers den Verdacht auf ein er-
höhtes Risiko lenken. Die systematische 
Abklärung des Risikos in dafür speziali-
sierten Kliniken wird v. a. für die Perso-
nen empfohlen, die in der Familie junge 
Opfer eines SCD beklagen, oder für Pa-

tienten mit einer bekannten kardialen Stö-
rung, aus der ein erhöhtes SCD-Risiko er-
wächst [186, 207−211]. Eine Familienana-
mnese zu Synkopen oder SCD, Herzra-
sen, Synkopen in Rückenlage sowie Syn-
kopen in Verbindung mit Anstrengung 
und emotionalem Stress ist bei Patienten 
mit Long-QT-Syndrom (LQTS) häufiger 
[212]. Bei älteren Erwachsenen [213, 214] 
sind das Fehlen von Übelkeit und Erbre-
chen vor einer Synkope sowie EKG-Ver-
änderungen unabhängige Prädiktoren für 
eine arrhythmogene Synkope.

Unerklärliches Ertrinken und Ertrin-
ken eines guten Schwimmers können 
durch LQTS oder eine katecholaminer-
ge, polymorphe ventrikulare Tachykardie 
(CPVT) bedingt sein [215]. Auch besteht 
eine Assoziation zwischen LQTS und dem 
Auftreten eines phänotypischen Krampf-
geschehens [216, 217].

Für das Screening von Patienten mit 
Risiko eines plötzlichen Todes, auch das 
Screening von Athleten, wurde eine Leit-
linie erstellt. Solche athletenspezischen 
Screening-Programme sind von Land zu 
Land verschieden [218, 219]. Die Identifi-
zierung Einzelner mit angeborenen Prob-
lemen und das Screenen von Familienan-
gehörigen können helfen, dem Tod junger 
Menschen mit angeborenen Herzstörun-
gen vorzubeugen [220−222].

Präklinische Reanimation

Dieses Kapitel gibt einen Überblick über 
die präklinische Reanimation. Viele der 
speziellen Punkte dazu sind in Abschnit-
ten über ALS-Interventionen angeführt 
oder betreffen sowohl den innerklini-
schen als auch den außerklinischen Kreis-
laufstillstand [223]. Das Kapitel über die 
Basismaßnahmen für Erwachsene und 
automatisierte externe Defibrillation be-
inhaltet Leitlinien über initiale Reanima-
tionstechniken für den Erwachsenen im 
Kreislaufstillstand. Darüber hinaus sind 
viele der speziellen Situationen, die mit 
einem außerklinischen Kreislaufstillstand 
assoziiert sind, in Kap. 4 „Kreislaufstill-
stand unter besonderen Umständen“ ge-
nannt [224].

Rettungsdienstpersonal 
und Therapie

In Europa gibt es erhebliche Unterschie-
de im Aufbau und Ablauf medizinischer 
präklinischer Notfallsysteme (EMS). Eini-
ge Länder haben fast ausschließlich Syste-
me eingeführt, die auf Rettungsassisten-
ten („paramedics“) basieren, während an-
dere präklinisch tätige Ärzte in mehr oder 
minder großen Ausmaß einbeziehen. Ob-
wohl es Studien gibt, die von einer höhe-
ren Überlebensrate nach Kreislaufstill-
ständen im Rahmen von Rettungssyste-
men mit erfahrenen Ärzten [225−232] im 
Vergleich zu jenen, die auf nicht mit Ärz-
ten besetzte Systeme [225, 226, 233, 234] 
angewiesen sind, berichten, haben andere 
Studien keinen Unterschied in der Über-
lebensrate zwischen Systemen mit Pa-
ramedics oder Ärzten als Mitglieder des 
Notfallteams festgestellt [235−237]. Gut 
organisierte Systeme ohne Ärzte, aber 
mit hochqualifizierten Paramedics be-
richten auch von hohen Überlebensra-
ten [238]. Aufgrund dieser inkonsisten-
ten Beweislage ist die Einbindung oder 
der Ausschluss von Ärzten in die präkli-
nische Notfallversorgung von Kreislauf-
stillständen größtenteils von den existie-
renden lokalen Gegebenheiten abhängig. 
Ebenso ist nicht gesichert, dass ALS-Inter-
ventionen des Rettungsdienstes das Out-
come verbessern. Eine Metaanalyse lässt 
vermuten, dass die ALS-Versorgung das 
Überleben bei nicht traumatischen prä-
klinischen Kreislaufstillständen verbes-
sern kann [239]. Eine aktuelle große Be-
obachtungstudie jedoch, die „propensity 
matching“ als statistische Methode ver-
wendet, zeigte eine höhere Krankenhaus-
entlassungs- und 90-Tage-Überlebens-
rate bei Patienten, die Basismaßnahmen 
erhielten [240]. Es ist nicht möglich fest-
zustellen, ob es einen wirklichen Unter-
schied gibt oder ob dies das Ergebnis nicht 
gemessener Störgrößen ist.

Zuerst kardiopulmonale 
Reanimation oder zuerst 
Defibrillation beim außerklinischen 
Kreislaufstillstand?

Es gibt Belege dafür, dass die Durchfüh-
rung von Thoraxkompressionen während 
des Holens und Ladens des Defibrillators 
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die Wahrscheinlichkeit des Überlebens 
erhöht [241]. Eine randomisierte kont-
rollierte Studie [242] fand eine erhöhte 
ROSC-, Entlassungs- und Einjahresüber-
lebensrate bei Patienten mit langen Still-
standzeiten (> 5 min). Eine große Vorher-
nachher-Studie aus Seattle [243] zeigte ein 
verbessertes Ergebnis mit 90 s Reanima-
tion vor dem Schock, sofern das Respon-
se-Interval größer als 4 min war. Den-
noch müssen wir bedenken, dass diese 
Studien noch aus der Zeit der drei aufein-
anderfolgenden Schocks und der kurzen 
Reanimationszeiten (eine Minute) zwi-
schen den Schocks sind. Die Ergebnisse 
von fünf randomisierten kontrollierten 
Studien [242, 244−247] und einer ande-
ren Studie [248] lassen vermuten, dass bei 
nicht überwachten Patienten mit außer-
klinischem Stillstand und VF/pVT als ini-
tialem Rhythmus eine 90–180-s-Reanima-
tion vor der Defibrillation keinen Nutzen 
bringt, verglichen mit der sofortige Defi-
brillation also einer Strategie, in der nur 
CPR durchgeführt wurde, während der 
Defibrillator angelegt wurde.

Eine Subanalyse einer randomisierten 
kontrollierten Studie [245] zeigte keinen 
Unterschied in der Krankenhausentlas-
sungsrate bei einer längeren (180 s) Phase 
von CPR vor einer verzögerten Defibril-
lation bei Patienten mit initialem schock-
barem Rhythmus, die Ersthelferreanima-
tion erhielten. Für EMS-Organisationen 
mit einer an sich schon höheren Kran-
kenhausentlassungsrate (> 20 % für einen 
initialen schockbaren Rhythmus) jedoch 
war eine 180-Sekunden-Reanimation vor 
der Defibrillation besser als eine kürzere 
CPR-Periode (30–60 s).

Das Rettungsdienstpersonal soll wäh-
rend der Zeit, in der das Gerät geholt, 
vorbereitet und geladen wird, qualitativ 
hochwertige CPR leisten. Die Defibrilla-
tion soll nicht länger hinausgezögert wer-
den, als man braucht, um das Gerät zu la-
den und zu defibrillieren.

Es wird nicht empfohlen, CPR-Maß-
nahmen über einen vorgegebenen Zeit-
raum – von z. B. 2 oder 3 min – routine-
mäßig vor der Herzrhythmusanalyse und 
der Schockabgabe durchzuführen.

Regeln zur Beendigung 
der Reanimation

Die „Regel zur Beendigung der lebensret-
tenden Basismasnahmen“ hat einen gu-
ten Vorhersagewert für BLS-Rettungssa-
nitäter mit der Berechtigung zur Defibril-
lation [249].

Diese Regel empfielt eine Beendigung, 
wenn kein ROSC eintritt, kein elektrischer 
Schock verabreicht werden muss und der 
Kreislaufstillstand nicht vom Rettungs-
dienst beobachtet wurde. Mehrere Stu-
dien belegen, dass diese Regel allgemein 
eingesetzt werden kann [250−256].

Neuere Studien zeigen, dass ALS-Ret-
tungssysteme diese BLS-Regel ebenso an-
wenden können, und nannten sie daher 
„allgemeine“ Regel zur Beendigung der 
Reanimation [251, 257, 258].

Andere Untersuchungen haben einen 
Zusammenhang mit der Aussichtslosig-
keit der Reanimation bei Vorhandensein 
bestimmter Variablen, wie kein ROSC 
am Notfallort, nicht defibrillierbare Herz-
rhythmen, unbeobachteter Kreislaufstill-
stand, keine Ersthelfer-CPR sowie einer 
bestimmten Hilfsfrist und bestimmter 
demografischer Patientenparameter, ge-
sehen [259−267].

Für den innerklinischen Kreislaufstill-
stand sind Regeln zur Beendigungen der 
Reanimation weniger zuverlässig, aller-
dings mag die Rettungsdienstregel für Pa-
tienten anwendbar sein, die außerklinisch 
einen Kreilaufstillstand erlitten haben und 
unter Reanimation in die Notaufnahme 
eingeliefert werden [268−271].

Prospektiv validierte Regeln, wie z. B. 
die Regel zur Beendigung der lebensret-
tenden BLS-Maßnahmen, können als An-
haltspunkt für die Beendigung der präkli-
nischen Reanimation bei Erwachsenen 
verwendet werden. Dies muss jedoch in 
einem Rettungssystem validiert werden, 
das demjenigen ähnelt, in dem die Ein-
führung geplant ist. Regeln zur Beendi-
gungen der Reanimation erfordern eine 
Einbindung in Leitlinien, die für die ex-
trakorporale Reanimation oder Organ-
spende geeignet sind [271]. Das Thema 
Organspende wird in Kap. 5, „Postreani-
mationsbehandlung“, gesondert behan-
delt [273, 274].

Innerklinische Reanimation

Bei der Behandlung eines Patienten mit 
innerklinischem Kreislaufstillstand ist die 
Trennung von BLS- und ALS-Maßnah-
men willkürlich. In der Praxis verläuft der 
Reanimationsprozess kontinuierlich und 
basiert auf gesundem Menschenverstand. 
Die Öffentlichkeit erwartet, dass Klinik-
personal eine Reanimation durchfüh-
ren kann. Für alle innerklinischen Kreis-
laufstillstände soll folglich festgelegt sein, 
dass:
55 der Kreislaufstillstand sofort erkannt 
wird,
55 Hilfe über eine einheitliche Telefon-
nummer herbeigerufen werden kann,
55 die CPR (Thoraxkompression und 
Beatmung) mit Atemwegshilfen wie 
z. B. einer Taschenmaske sofort be-
gonnen wird und, wenn indiziert, der 
Defibrillationsversuch so schnell wie 
möglich und sicher innerhalb der ers-
ten 3 min durchgeführt wird.

Die exakte Reihenfolge der Interventio-
nen nach einem innerklinischen Kreis-
laufstillstand ist von mehreren Faktoren 
abhängig. Zu diesen zählen:
55 Örtlichkeit (klinischer/nicht klini-
scher sowie überwachter/nicht über-
wachter Bereich),
55 Ausbildung der Ersthelfer,
55 Zahl der Responder,
55 verfügbare Ausrüstung,
55 Reanimationsteam/Herzalarmteam 
bzw. medizinisches Notfallteam (z. B. 
MET, RRT).

Örtlichkeit

Bei monitorüberwachten Patienten wird 
der Kreislaufstillstand in der Regel sehr 
schnell diagnostiziert. Patienten auf Nor-
malstationen können hingegen eine Pha-
se der akuten Verschlechterung und einen 
unbeobachteten Kreislaufstillstand gehabt 
haben [9, 11].

Idealerweise sollen alle Patienten mit 
hohem Risiko eines Kreislaufstillstands 
auf einer Überwachungsstation versorgt 
werden, in der alle Möglichkeiten für eine 
sofortige Reanimation vorhanden sind.
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Ausbildung der Ersthelfer

Das Fachpersonal im Gesundheitswe-
sen soll in der Lage sein, einen Kreislauf-
stillstand zu erkennen, Hilfe herbeizuru-
fen und eine CPR einzuleiten. Jeder Mit-
arbeiter soll die Maßnahmen, für die er 
ausgebildet wurde, ausführen. Zum Bei-
spiel verfügt das Personal der Notfallauf-
nahme bzw. der ICU über mehr Erfah-
rung in ALS als jene Mitarbeiter, die wäh-
rend ihrer normalen Arbeit in der Regel 
nicht in Reanimationssituationen invol-
viert sind. Krankenhauspersonal, das bei 
einem Patienten mit Kreislaufstillstand 
zugegen ist, verfügt also über sehr unter-
schiedliche Fertigkeiten im Management 
der Atemwege, der Beatmung und des 
Herz-Kreislauf-Systems.

Rettungsmannschaften sollen nur die 
Maßnahmen durchführen, für die sie aus-
gebildet und kompetent sind.

Zahl der Responder

Ein einzelner Ersthelfer muss sicherstel-
len, dass weitere Hilfe eintrifft. Falls an-
dere Mitarbeiter in der Nähe sind, kön-

nen mehrere Interventionen gleichzeitig 
durchgeführt werden.

Verfügbare Ausrüstung

Alle Bereiche eines Krankenhauses sollen 
sofortigen Zugang zur Reanimationsaus-
rüstung und zu Medikamenten haben, um 
die schnelle Behandlung eines innerklini-
schen Atem-Kreislauf-Stillstands zu ge-
währleisten. Idealerweise sollen die Aus-
rüstung für die Reanimation (einschließ-
lich des Defibrillators) sowie die Positio-
nierung der Ausrüstung und Medikamen-
te im gesamten Krankenhaus standardi-
siert festgelegt sein [275−277]. Die Aus-
rüstüng soll regelmäßig, d. h. täglich über-
prüft werden, um die Bereitschaft im Fall 
eines Notfalls sicherzustellen.

Reanimationsteam

Das Reanimationsteam kann in Form 
eines traditionellen Herzalarmteams be-
stehen, das nur gerufen wird, wenn ein 
Kreislaufstillstand bereits erkannt ist. Al-
ternativ können Krankenhäuser Strate-
gien einführen, mit deren Hilfe Risiko-
patienten erkannt und Notfallteams (z. B. 

MET oder RRT) herbeigerufen werden, 
noch bevor sich ein Kreislaufstilland er-
eignet. Der Ausdruck „Reanimations-
team“ spiegelt die Palette möglicher Not-
fallteams wider. Innerklinische Kreislauf-
stillstände treten selten plötzlich und un-
erwartet auf. Eine Strategie, gefährdete Pa- 
tienten zu identifizieren, kann möglicher-
weise einige Kreislaufstillstände oder aus-
sichtslose Reanimationsversuche an Pa-
tienten, die hiervon nicht profitieren wer-
den, vermeiden helfen.

Sofortmaßnahmen beim 
kollabierten Patienten 
im Krankenhaus
Ein Algorithmus für das initiale Manage-
ment eines innerklinischen Kreislaufstill-
stands ist in . Abb. 1 dargestellt:
55 Achten Sie auf den Eigenschutz.
55 Wenn Krankenhausmitarbeiter einen 
Patienten kollabieren sehen oder 
einen bewusstlosen Patienten auffin-
den, sollen sie zunächst um Hilfe ru-
fen (z. B. mit einer Notrufklingel, ru-
fen) und danach überprüfen, ob der 
Patient auf Ansprechen reagiert. 
Schütteln Sie ihn vorsichtig an den 
Schultern, und fragen Sie laut: „Geht 
es Ihnen gut?“
55 Wenn andere Krankenhausmitarbei-
ter zufällig anwesend sind, ist es mög-
lich, Maßnahmen gleichzeitig durch-
zuführen.

Wacher Patient
Eine sofortige medizinische Untersu-
chung ist notwendig. Je nach örtlichen Ge-
pflogenheiten wird diese durch das Herz-
alarmteam oder ein medizinisches Notfall-
team durchgeführt. Während auf dieses 
Team gewartet wird, soll der Patient Sauer-
stoff bekommen, an einen Überwachungs-
monitor angeschlossen und mit einer Ve-
nenverweilkanüle versorgt werden.

Bewusstloser Patient
Die exakte Reihenfolge der Reanima-
tionsmaßnahmen beim Management von 
Atemwegs- und Herz-Kreislauf-Störun-
gen hängt vom Training und der Erfah-
rung der Mitarbeiter ab. In der Regel kön-
nen auch trainierte Klinikmitarbeiter die 
Atmung und den Puls im Rahmen eines 
Kreislaufstillstands nicht verlässlich diag-
nostizieren [278−287].

Kollabierter/kranker Patient

Rufen Sie um Hilfe und berurteilen Sie den Patienten

Lebenszeichen?NEIN JA

Rufen Sie das
Reanimationsteam

CPR 30:2
Mit Sauersto� und

Atemwegshilfsmitteln

Legen Sie die De�pads an
schließen sie den Monitor an

De�brillieren Sie,
wenn indiziert

Erweiterte lebenrettende
Maßnahmen

nach Eintre�en des
Reanimationsteams

Beurteilen Sie nach ABCDE
Erkennen und behandeln Sie:

Sauersto�, Monitoring, i.v.-
Zugang

Rufen Sie das
Reanimationsteam,

wenn indiziert

Übergeben Sie an das
Reanimationsteam

Innerklinische Reanimation

Abb. 1 8 Innerklinische Reanimation
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Insbesondere in den ersten Minuten 
eines Kreislaufstillstands tritt häufig eine 
agonale Atmung (gelegentliche Schnapp-
atmung, langsames, mühsames und lautes 
Atmen) auf; dies ist ein typisches Merk-
mal für einen Kreislaufstillstand und darf 
nicht als Zeichen normaler Atmung sowie 
normaler Herz-Kreislauf-Funktion miss-
verstanden werden [288−291]. Schnapp-
atmung kann auch während der Herz-
druckmassage – als Zeichen verbesser-
ter Hirnperfusion – auftreten und ist kein 
Indikator für den ROSC. Nach Eintreten 
des Kreislaufstillstands kann es kurzzeitig 
zu Krampfanfällen kommen, welche mit 
einem epileptischen Anfall verwechselt 
werden können [292, 293]. Veränderun-
gen der Hautfarbe, v. a. Blässe und bläu-
liche Veränderungen, sind kein diagnos-
tisches Kriterium für das Vorliegen eines 
Kreislaufstillstands [292].
55 Rufen Sie um Hilfe (falls noch nicht 
erfolgt).
55 Drehen Sie danach den Patienten 
auf den Rücken, und öffnen Sie die 
Atemwege.
55 Öffnen Sie die Atemwege und über-
prüfen Sie die Atmung:
zz Überstrecken Sie den Hals, und 
schieben Sie zum Freimachen des 
Atemwegs den Unterkiefer vor.
zz Während Sie die Luftwege frei ma-
chen, sehen, hören und fühlen Sie, 
ob eine normale Atmung vorliegt.
zz Cave: Gelegentliche Schnappat-
mung, langsame, mühsame und ge-
räuschvolle „Atmung“ sind nicht 
normal:
zz Untersuchen Sie, ob sich der Tho-
rax hebt und senkt.
zz Versuchen Sie, am Mund des Pa-
tienten Atemgeräusche zu hören.
zz Fühlen Sie Ein- und Ausatemluft-
strom an der eigenen Wange.
zz Dieses Sehen, Hören und Fühlen, 
um zweifelsfrei festzustellen, ob der 
Patient normal atmet, soll nicht län-
ger als 10 s dauern.
zz Überprüfen Sie den Kreislauf:
zz Es kann schwierig sein, die Pulslo-
sigkeit des Patienten sicher festzu-
stellen. Falls er keine oder nur zwei-
felhafte Lebenszeichen aufweist 
(Bewusstsein, gezielte Bewegung, 
Atmung oder Husten), müssen so-
fort Reanimationsmaßnahmen er-

griffen werden, und zwar so lange, 
bis erfahrene Hilfe am Notfallort 
eintrifft oder der Patient wieder Le-
benszeichen zeigt.
zz Das Risiko, einem Patienten bei 
schlagendem Herz durch Thorax-
kompressionen Schaden zuzufügen, 
ist sehr gering [294]. Verzögerun-
gen bei der Diagnose eines Kreis-
laufstillstands und dem Beginn von 
Reanimationsmaßnahmen haben 
dagegen einen negativen Einfluss 
auf den Reanimationserfolg und 
sind auf jeden Fall zu vermeiden.
zz Nur, wer in ALS erfahren ist, soll 
versuchen, einen Karotispuls zu tas-
ten, während er gleichzeitig nach 
anderen Lebenszeichen sucht. Die-
se schnelle Beurteilung soll nicht 
länger als 10 s dauern. Beginnen Sie 
mit der CPR, wenn es Zweifel am 
Vorhandensein eines Pulses gibt.
zz Falls Lebenszeichen bestehen, ist 
dringend eine klinische Untersu-
chung erforderlich. Je nach örtli-
chen Gepflogenheiten kann diese 
durch ein entsprechendes Notfall-
team durchgeführt werden. Wäh-
rend auf dieses Team gewartet wird, 
soll der Patient Sauerstoff bekom-
men, an einen Überwachungsmo-
nitor angeschlossen und mit einer 
Venenverweilkanüle versehen wer-
den. Wenn eine nachvollziehbare 
Messung der arteriellen Sauerstoff-
sättigung z. B. über Pulsoxymetrie 
(SpO2) erreicht werden kann, soll 
die FiO2 auf eine Sättigung von 94–
98 % titriert werden
zz Atmet der Patient nicht, hat aber 
einen Puls (Atemstillstand) beat-
men Sie den Patienten und prüfen 
den Puls nach jeweils 10 Beatmun-
gen. Bei Zweifeln über das Vorhan-
densein eines Pulses beginnen Sie 
mit Reanimationsmaßnahmen.

Start der innerklinischen 
Reanimationsmaßnahmen

Die wichtigsten Schritte sind hier aufge-
listet. Weitere Informationen können in 
den folgenden Abschnitten über die spe-
zifischen Maßnahmen gefunden werden.
55 Eine Person beginnt mit der CPR, 
während andere das Reanimations-

team rufen und die Reanimationsaus-
rüstung sowie den Defibrillator her-
beibringen. Wenn nur ein Mitarbei-
ter verfügbar ist, bedeutet dies, dass 
er den Patienten kurzfristig verlas-
sen muss.
55 Führen Sie 30 Thoraxkompressionen 
durch, gefolgt von 2 Atemspenden.
55 Drücken Sie ca. 5 cm tief, aber nicht 
mehr als 6 cm.
55 Die Frequenz der Thoraxkompressio-
nen soll 100–120/min sein.
55 Entlasten Sie den Thorax nach jeder 
Kompression; lehnen Sie sich nicht 
auf die Brust.
55 Minimieren Sie die Unterbrechungen 
und stellen Sie qualitativ hochwertige 
Thoraxkompressionen sicher.
55 Die Durchführung qualitativ gu-
ter Thoraxkompressionen über einen 
längeren Zeitraum ist ermüdend; ver-
suchen Sie daher, alle 2 min die Per-
son, die die Thoraxkompression 
übernimmt, auszuwechseln, und ach-
ten Sie dabei auf minimale Unterbre-
chungen.
55 Halten Sie die Atemwege des Patien-
ten frei, und beatmen Sie die Lungen 
mit den am besten geeigneten Gerä-
ten, die unmittelbar zur Hand sind. 
Taschenmasken, die mit einer oralen 
Atemwegshilfe (Guedel-Tubus) er-
gänzt werden können oder zwei Hel-
fer Maske-Beutel-Beatmung sind für 
gewöhnlich sofort verfügbar. Als Al-
ternative können supraglottische 
Atemwegshilfe („supraglottic airway 
device“, SAD) und Beatmungsbeutel 
verwendet werden. Die endotracheale 
Intubation soll nur von denen durch-
geführt werden, die darin ausgebildet, 
kompetent und erfahren sind.
55 Kapnographie soll routinemäßig zur 
Überprüfung der korrekten Tubus-
lage und zum Monitoring der Beat-
mungsfrequenz eingesetzt werden. 
Die Kapnographie kann ebenso mit 
dem Beatmungsbeutel oder einem 
SAD eingesetzt werden. Darüber hi-
naus kann Kapnometrie als Monito-
ring für die Reanimationsqualität und 
zur Identifizierung eines möglichen 
ROSC dienen [295].
55 Die Inspirationszeit soll 1 s betragen. 
Geben Sie so viel Beatmungsvolu-
men, dass sich der Brustkorb normal 
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hebt. Fügen Sie so früh wie möglich 
Sauerstoff hinzu, um die höchstmög-
liche inspiratorische Sauerstoffkon-
zentration zu erreichen [4].
55 Ist der Patient intubiert oder ein 
SAD eingeführt, setzen Sie die Tho-
raxkompressionen ununterbrochen 
(außer bei Defibrillationsindikation 
oder zur Pulskontrolle) mit einer Fre-
quenz von mindestens 100/min fort, 
und beatmen Sie die Lungen mit un-
gefähr 10 Beatmungshüben/min.
55 Vermeiden Sie eine Hyperventilation 
(sowohl über überhöhte Frequenzen 
als auch Atemvolumina).
55 Falls keine Atemwegshilfen und Be-
atmungsgeräte vorhanden sind, soll 
eine Mund-zu-Mund-Beatmung in 
Erwägung gezogen werden. Spre-
chen medizinische Gründe dafür, den 
Mund-zu-Mund-Kontakt zu vermei-
den oder sind Sie unfähig oder nicht 
gewillt, dies zu tun, führen Sie Tho-
raxkompressionen durch, bis weitere 
Hilfe oder die Ausrüstung zum Atem-
wegsmanagement eintrifft. Die Auto-
ren verstehen, dass es gute klinische 
Gründe geben kann, eine Mund-zu-
Mund-Beatmung zu vermeiden. Den-
noch gibt es Situationen, in denen sie 
lebensrettend sein kann.
55 Wenn der Defibrillator am Notfall-
ort ankommt, bringen Sie die selbst 
klebenden Defibrillatorpads auf dem 
Brustkorb des Patienten ohne Unter-
brechung der Thoraxkompressio-
nen an, und führen Sie danach eine 
kurze Analyse des Rhythmus durch. 
Wenn selbst klebende Defibrillator-
pads nicht verfügbar sind, können al-
ternativ „Paddles“ verwendet wer-
den. Die Verwendung von Klebeelek-
troden oder einer „Quick-look-padd-
le“-Technik ermöglicht eine rasche-
re Beurteilung des Herzrhythmus als 
EKG-Elektroden [296]. Unterbrechen 
Sie die Thoraxkompression nur kurz, 
um den Herzrhythmus zu beurtei-
len. Bei Verwendung eines manuellen 
Defibrillators laden Sie diesen, wenn 
der Herzrhythmus VF/VT ist, wäh-
rend ein anderer Helfer die Thorax-
kompressionen fortführt. Sobald der 
Defibrillator geladen ist, setzen Sie 
die Thoraxkompressionen aus, versi-
chern sich, dass kein Helfer Kontakt 

zum Patienten hat, lösen einen elek-
trischen Schock aus und nehmen so-
fort die Herzdruckmassage wieder 
auf. Vergewissern Sie sich, dass nie-
mand den Patienten beim Auslösen 
des Schocks berührt. Planen sie die 
Defibrillation, bevor Sie die Thorax-
kompressionen unterbrechen.
55 Bei Verwendung eines automatisier-
ten externen Defibrillators (AED) fol-
gen Sie den audiovisuellen Anwei-
sungen. Versuchen Sie auch hier, die 
Unterbrechung der Thoraxkompres-
sion zu minimieren.
55 Die Autoren wissen, das an Orten, an 
denen keine selbst klebenden Defi-
brillations PAD’s zur Verfügung ste-
hen bei der Verwendung von Paddles 
Alternativstrategien üblich sind, um 
die Präschock Pause zu minimieren.
55 Den Autoren ist bekannt, dass eini-
ge Behandlungsstrategien das Laden 
des Defibrillators zum Ende eines je-
den 2-min-Zyklus zur Vorbereitung 
für die Pulskontrolle beinhalten [297, 
298]. Ist der Rhythmus VF/VT, wird 
dann direkt der Schock ausgelöst und 
die CPR fortgeführt. Ob dies zu einer 
Verbesserung der Reanimation führt, 
ist unbekannt aber es führt zum La-
den für einen nicht defibrillierbaren 
Rhythmus.
55 Nehmen Sie die Herzdruckmassage 
nach der Defibrillation unverzüglich 
wieder auf. Minimieren Sie die Unter-
brechungen der Thoraxkompressio-
nen. Bei der Verwendung eines ma-
nuellen Defibrillators ist es möglich, 
dass die Pause zwischen den Thorax-
kompressionen kürzer als 5 s ist.
55 Setzen Sie die CPR-Maßnahmen so 
lange fort, bis das Notfallteam eintrifft 
oder der Patient Lebenszeichen zeigt. 
Bei Verwendung eines AED folgen 
Sie den Sprachanweisungen.
55 Wenn bei laufender Reanimation aus-
reichend Rettungskräfte am Notfall-
ort anwesend sind, sollen i.v. Verweil-
kanülen und Medikamente (z. B. Ad-
renalin) für das Reanimationsteam 
vorbereitet werden.
55 Bestimmen Sie wer den Patienten an 
den Leiter des Reanimationsteams 
übergibt. Verwenden Sie ein struk-
turiertes Kommunikationswerkzeug 
für die Übergabe (z. B. SBAR, RSVP) 

[111, 112]. Auch die Patientenakte 
soll bereitliegen.
55 Die Qualität der Thoraxkompressio-
nen während einer innerklinischen 
CPR ist häufig nicht optimal [299, 
300]. Die Notwendigkeit, die Tho-
raxkompressionen nicht zu unter-
brechen, kann nicht oft genug betont 
werden. Selbst kurze Pausen wirken 
sich katastrophal auf das Patienten-
Outcome aus. Deshalb muss jegliches 
Bemühen darauf gerichtet sein sicher-
zustellen, dass kontinuierliche und 
wirksame Herzdruckmassagen wäh-
rend des gesamten Reanimationsab-
laufs aufrechterhalten werden. Tho-
raxkompressionen sollen am Anfang 
eines CPR-Versuchs gestartet, ohne 
Unterbrechung fortgesetzt und nur 
kurz für spezifische Interventionen 
(z. B. Pulskontrolle) ausgesetzt wer-
den. Der Teamleiter soll die Qualität 
der Reanimation überwachen und bei 
insuffizienten Thoraxkompressionen 
den Helfer austauschen.
55 Eine kontinuierliche Überwachung 
des endtidalen Kohlendioxidpartial-
drucks (petCO2) kann zur Qualitäts-
sicherung der Reanimation durchge-
führt werden. Ein Anstieg des petCO2 
während der Reanimation ist mögli-
cherweise ein Indikator für das Vor-
liegen eines ROSC [295, 301−303].
55 Der Helfer, der die Thoraxkompres-
sionen durchführt, soll alle 2 min aus-
getauscht werden, ohne dabei lan-
ge Pausen zwischen den Thoraxkom-
pressionen zu verursachen.

Algorithmus zur Advanced-
Life-Support-Behandlung

Einführung

Herzrhythmen – im Zusammenhang mit 
einem Kreislaufstillstand – werden in zwei 
Gruppen eingeteilt:
55 defibrillierbar: VF und pulslose VT

sowie
55 nicht defibrillierbar: Asystolie und 
PEA.

Der Hauptunterschied in der Behandlung 
dieser beiden Gruppen von Arrhythmien 
besteht in der Notwendigkeit eines schnel-
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len Defibrillationsversuchs bei Patienten 
mit VF/VT. Nachfolgende Interventio-
nen, wie qualitativ hochwertige Thorax-
kompressionen mit minimalen Unterbre-
chungen, Atemwegsmanagement und Be-
atmung, Anlage eines venösen Zugangs, 
Injektion von Adrenalin sowie die Iden-
tifikation und Korrektur von reversiblen 
Faktoren, sind in beiden Gruppen glei-
chermaßen üblich.

Obwohl der ALS-Algorithmus 
(. Abb. 2) auf alle Kreislaufstillstände an-
wendbar ist, können zusätzliche Inter-
ventionen bei jenen Patienten notwendig 
sein, die einen Kreislaufstillstand aus be-

sonderer Ursache erlitten haben (s. Kapi-
tel 4) [224].

Die Interventionen, die zweifellos 
mit einer höheren Überlebenschance 
nach einem Kreislaufstillstand korrelie-
ren, sind schnelle, effektive und lebens-
rettende BLS-Maßnahmen durch Not-
fallzeugen, ununterbrochene, qualita- 
tiv hochwertige Thoraxkompressionen 
und eine frühe Defibrillation bei VF- so-
wie VT-Patienten. Es konnte gezeigt wer-
den, dass die Verwendung von Adrenalin 
zwar zu einer Steigerung der ROSC-Ra-
te führt, aber nicht zu einer Verbesserung 
des Überlebens bis zur Krankenhausent-

lassung. Des Weiteren besteht die Mög-
lichkeit, dass Adrenalin eine Verschlechte-
rung des neurologischen Langzeitüberle-
bens zur Folge hat. Ebenso sind die Nach-
weise für die Verwendung eines erweiter-
ten Atemwegsmanagements beim ALS 
begrenzt [4, 304−311]. Somit sind Medi-
kamente und erweitertes Atemwegsma-
nagement – im Vergleich zur frühen De-
fibrillation und zu qualitative hochwerti-
gen, ununterbrochenen Thoraxkompres-
sionen – von sekundärer Bedeutung, auch 
wenn sie noch immer Teil des ALS sind. 
Als Maß für die Ambivalenz vieler ALS-
Interventionen während der Entstehung 

Advanced Life Support

keine Reaktion
keine normale Atmung?

kardiopulmonale Reanimation (CPR) 30:2
Defibrillator/EKG-Monitor anschließen

Unterbrechungen minimieren

EKG-Rhythmus beurteilen

Reanimationsteam rufen

1 Schock
Unterbrechungen

minimieren

CPR sofort für 2 Minuten
weiterführen

Unterbrechungen
minimieren 

CPR sofort für 2 Minuten
weiterführen

Unterbrechungen
minimieren

wiedereinsetzender
Spontankreislauf

sofortige Behandlung
ABCDE-Methode anwenden

Ziel-SpO2: 94–98%

Ziel: Normokapnie

12-Kanal EKG

Ursache des Kreislauf-
stillstand behandeln
Temperaturkontrolle

während CPR
CPR hoher Qualität sichern: Frequenz, Tiefe, Entlastung

Unterbrechungen der Thoraxkompression minimieren

Kapnographie verwenden

Thoraxkompression ohne Unterbrechung wenn Atemweg
gesichert

Gefäßzugang (intravenös oder intraossär)

Adrenalin alle 3–5 Minuten

Amiodaron nach dem 3. Schock

reversible Ursachen behandeln
Hypoxie

Hypovolämie

Hypo-/Hyperkaliämie/metabolisch

Hypo-/Hyperthermie

Herzbeuteltamponade

Intoxikation

Thrombose (kardial oder pulmonal)

Spannungspneumothorax

Erwägen
Ultraschall Untersuchung
Verwendung von mechanischen Reanimationsgeräten für Transport 
oder weitere Behandlung
Coronarangiographie und Perkutane Coronar Intervention (PCI)
extrakorporale CPR

defibrillierbar
(VF/pulslose VT)

nicht defibrillierbar
(PEA/Asystolie)

Sauerstoff geben

Abb. 2 9 Advanced Life 
Support Algorithmus
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dieser Leitlinien seien hier beispielhaft 
drei laufende randomisierte kontrollier- 
te Studien aufgeführt: Adrenalin vs. Pla- 
cebo (ISRCTN73485024), Amiodaron vs. 
Lidocain vs. Placebo [312] (NCT01401647) 
und SGA vs. endotracheale Intubation 
(ISRCTN08256118).

Entsprechend den früheren Leitlinien 
wird im ALS-Algorithmus zwischen de-
fibrillierbaren und nicht defibrillierbaren 
Herzrhythmen unterschieden. Jeder Zyk-
lus ist weitgehend ähnlich, indem insge-
samt 2 min lang CPR-Maßnahmen durch-
geführt werden, bevor der Herzrhythmus 
beurteilt und, wenn indiziert, der Puls ge-
tastet wird. Alle 3 bis 5 min wird 1 mg Ad-
renalin verabreicht, bis ROSC gesichert 
ist; der Zeitpunkt zur initialen Adrenalin-
gabe wird nachfolgend beschrieben. Bei 
VF/VT ist eine Einzeldosis von 300 mg 
Amiodaron nach 3 erfolglosen elektri-
schen Schocks indiziert. Eine weitere Do-
sis von 150 mg Amiodaron kann nach 5 
Schocks in Erwägung gezogen werden. 
Die optimale Zyklusdauer ist unbekannt. 
Es existieren ebenso Algorithmen für län-
gere Zyklen (3 min) mit unterschiedlichen 
Zeitangaben für die Adrenalingabe [313].

Dauer des 
Wiederbelebungsversuchs

Die Dauer eines individuellen Wiederbe-
lebungsversuchs soll an die individuellen 
Umstände angepasst sein. Dabei sollen so-
wohl klinische Aspekte als auch die Aus-
sicht auf Erfolg berücksichtigt werden. 
Wenn es als angemessen angesehen wur-
de, eine Reanimation zu beginnen, ist es 
in der Regel lohnenswert, so lange mit der 
CPR fortzufahren, wie der Patient ein VF/
VT hat bzw. bis eine potenziell reversible 
Ursache therapiert wurde. Bei ausgewähl-
ten Patienten kann die Verwendung von 
mechanischen Reanimationsgeräten oder 
einer extrakorporalen CPR bei einer lan-
ge dauernden Reanimation unterstützen.

In einer großen Beobachtungsstu-
die von Patienten mit innerklinischem 
Kreislaufstillstand lag die mittlere Reani-
mationszeit für Patienten mit ROSC bei 
12 min (IQR 6–21 min) und für Patienten 
ohne ROSC bei 20 min (IQR 14–30 min) 
[314]. Krankenhäuser mit der längsten 
Wiederbelebungszeit (Mittelwert 25 min; 
IQR 25–28 min) hatten eine höhere risi-

kobereinigte Häufigkeit von ROSC und 
Überleben bis zur Entlassung als Kran-
kenhäuser mit kürzeren Reanimations-
versuchen [314, 315]. Es ist allgemein an-
erkannt, dass eine Asystolie, die länger 
als 20 min dauert, bei fehlender reversib-
ler Ursache unter laufender CPR als ver-
nünftiger Grund für den Abbruch wei-
terer Reanimationsversuche angesehen 
werden kann [316]. Die ethischen Grund-
sätze für den Beginn und die Beendigung 
einer Reanimation sind in Kap. 11 „Ethik 
der Reanimation und Entscheidungen am 
Lebensende“ aufgeführt.

Defibrillierbare Herzrhythmen 
(Kammerflimmern/pulslose 
ventrikuläre Tachykardie)

Sowohl inner- [317−320] als auch präkli-
nisch [321] ist in ungefähr 20 % der Fäl-
le der erste aufgezeichnete Herzrhythmus 
ein VF/VT. Die Inzidenz für das Vorliegen 
einer VF/VT kann je nach Häufigkeit der 
Laienreanimation möglicherweise abneh-
men und variieren [322−325]. Auch wäh-
rend der Reanimation kann – bei initia-
ler Asystolie oder PEA – in etwa 25 % der 
Kreislaufstillstände ein VF/VT auftreten 
[317, 326]. Ist der Kreislaufstillstand be-
stätigt, fordern Sie Hilfe an (einschließ-
lich eines Defibrillators), und beginnen 
Sie mit der Reanimation, d. h. mit Tho-
raxkompressionen bei einem Kompres-
sions-Beatmungs-Verhältnis („Compres-
sion-ventilation“-Verhältnis, CV-Verhält-
nis) von 30:2. Wenn der Defibrillator ein-
getroffen ist, führen Sie die Thoraxkom-
pressionen fort, während die Paddles oder 
selbstklebenden Pads angebracht werden. 
Identifizieren Sie nun den Herzrhythmus, 
und setzen Sie die Behandlung dem ALS-
Algorithmus entsprechend fort.
55 Sobald VF/VT bestätigt ist, laden Sie 
den Defibrillator, während ein zwei-
ter Helfer die Thoraxkompressionen 
fortsetzt. Ist der Defibrillator geladen, 
pausieren Sie mit den Thoraxkom-
pressionen, überzeugen sich schnell, 
dass niemand den Patienten berührt, 
und lösen einen elektrischen Schock 
aus.
55 Die Energieniveaus für die Defibril-
lation sind zu den Leitlinien 2010 un-
verändert [2]. Bei biphasischen Ge-
räten (biphasischer Rechteckimpuls, 

„rectilinear biphasic“ oder biphasi-
scher abgeschnittener Exponential-
impuls, „biphasic truncated expo-
nential“) erfolgt die erste Defibrilla-
tion mit mindestens 150 J. Bei Gerä-
ten mit pulsiert biphasischen Wellen 
beginnen Sie mit einer Energie von 
120–150 J. Die Energiewahl soll auf 
den Angaben des Herstellers für den 
jeweiligen Defibrillator basieren. Bei 
Verwendung von manuellen Defibril-
latoren ist es wichtig, die entsprechen-
de Energieeinstellung für das benutz-
te Gerät zu kennen. Hersteller sol-
len manuelle Defibrillatoren mit ent-
sprechenden Hinweisen für das pas-
sende Energieniveau versehen. Wenn 
keine Angaben verfügbar sind, soll 
beim Erwachsenen das höchstmögi-
che Energienivau gewählt werden. Bei 
der manuellen Defibrillation kann es 
bei Ausbleiben eines Defibrillations-
erfolgs oder bei Wiederauftreten von 
VF angebracht sein, die Energie für 
die nächste Defibrillation zu erhöhen 
[327, 328].
55 Minimieren Sie die Verzögerung zwi-
schen der Unterbrechung der Tho-
raxkompressionen und dem Schock 
(die Präschockpause); selbst eine 
5−10 s andauernde Pause reduziert 
die Chancen auf einen erfolgreichen 
Schock [329−332].
55 Setzen Sie die CPR (CV-Verhältnis 
30:2) unmittelbar nach dem elektri-
schen Schock fort, ohne neuerliche 
Bewertung des Herzrhythmus oder 
Fühlen des Pulses. Beginnen Sie da-
bei mit Thoraxkompressionen, um 
die Pausen zwischen den Defibril-
lationen zu minimieren [331, 332]. 
Selbst wenn die Defibrillation erfolg-
reich war und ein perfundierender 
Herzrhythmus erzeugt werden konn-
te, braucht es Zeit, bis die Zirkulation 
nach dem Schock wiederhergestellt 
ist [333]. Sehr selten ist ein Puls un-
mittelbar nach der Defibrillation tast-
bar [334]. In einer Studie konnte ge-
zeigt werden, dass die meisten Pa-
tienten bis zu 2 min nach Defibrilla-
tion keinen Puls aufweisen. In 25 % 
der Fälle war die Dauer der Pulslosig-
keit vor ROSC mehr als 2 min [335]. 
Selbst bei erfolgreichem Schock er-
höht die sofortige Wiederaufnahme 
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der Thoraxkompressionen nicht das 
Risiko eines erneuten VF [336]. Fer-
ner führt die Verzögerung durch Tas-
ten des Pulses zu einer weiteren Be-
einträchtigung des Myokards, wenn 
ein Rhythmus nicht wiederhergestellt 
wurde [337].
55 Setzen Sie die Reanimation für wei-
tere 2 min fort, pausieren Sie dann 
kurz, um den Herzrhythmus zu be-
urteilen; liegt noch immer VF/VT 
vor, verabreichen Sie einen zweiten 
Schock (150–360 J biphasisch). Ohne 
den Herzrhythmus neu zu beurteilen 
oder den Puls zu tasten, führen Sie 
unmittelbar nach dem elektrischen 
Schock die CPR-Maßnahmen (CV-
Verhältnis 30:2) fort, beginnend mit 
Thoraxkompressionen.
55 Setzen Sie die Reanimation für wei-
tere 2 min fort, pausieren Sie dann 
kurz, um den Herzrhythmus zu be-
urteilen; liegt noch immer VF/VT 
vor, verabreichen Sie einen dritten 
Schock (150–360 J biphasisch). Ohne 
den Herzrhythmus neu zu beurteilen 
oder den Puls zu tasten, führen Sie 
unmittelbar nach dem elektrischen 
Schock die CPR-Maßnahmen (CV-
Verhältnis 30:2) fort, beginnend mit 
Thoraxkompressionen.
55 Ist ein i.v./i.o.-Zugang etabliert, ver-
abreichen Sie während des nächsten 
Zyklus 1 mg Adrenalin und 300 mg 
Amiodaron [338].
55 Die Verwendung der Kapnographie 
kann helfen, einen ROSC festzustel-
len, ohne dabei die Thoraxkompres-
sionen unterbrechen zu müssen, und 
kann auch dazu dienen, die Gabe von 
Adrenalin in einer ROSC-Situation zu 
vermeiden. Verschiedene Studien am 
Menschen haben gezeigt, dass der pet-
CO2 signifikant ansteigt, sobald ein 
ROSC eintritt [295, 301−303, 339, 
340]. Wenn Sie während der CPR 
einen ROSC vermuten, setzen Sie die 
Adrenalingabe aus. Geben Sie Adre-
nalin, wenn der Kreislaufstillstand 
beim nächsten Rhythmuscheck be-
stätigt ist.
55 Ist mit diesem dritten elektrischen 
Schock kein ROSC erreicht worden, 
wird Adrenalin die Myokarddurch-
blutung verbessern und kann so die 
Chance auf eine erfolgreiche Defibril-

lation beim nächsten Schock erhöhen. 
In Tierstudien traten Spitzenkonzen-
trationen von Adrenalin im Plasma 
etwa 90 s nach einer peripheren Ad-
renalininjektion auf. Der maxima-
le Effekt auf die Myokarddurchblu-
tung wird nach etwa der gleichen Zeit 
(70 s) erreicht [341]. Um diese Zeiten 
zu erreichen, bedarf es effektiver Tho-
raxkompressionen zum Transport des 
Medikaments.
55 Der Zeitpunkt der Adrenalingabe 
kann beim ALS-Anwender zu Ver-
wirrung führen und muss während 
der Ausbildung unterstrichen wer-
den [342]. Die Ausbildung soll beto-
nen, dass die Gabe von Medikamen-
ten nicht zu einer Unterbrechung der 
CPR oder zu einer Verzögerung der 
Defibrillation führen darf. Untersu-
chungen an Menschen zeigen, dass 
Medikamente auch ohne Einfluss auf 
die CPR-Qualität verabreicht werden 
können [305].
55 Wenn der Herzrhythmus nach einem 
2-minütigen CPR-Zyklus in eine 
Asystolie oder PEA wechselt, richten 
Sie sich nach den unten angeführten 
Ausführungen zum nicht defibrillier-
baren Herzrhythmus. Liegt ein nicht 
defibrillierbarer Rhythmus vor und 
der Rhythmus wirkt geordnet (regu-
lär geformte oder schmale Kammer-
komplexe), versuchen Sie, einen Puls 
zu tasten. Die Herzrhythmusanaly-
sen sollen kurz sein. Das Tasten des 
Pulses ist nur dann indiziert, wenn 
ein geordneter Herzrhythmus zu be-
obachten ist. Sollten Zweifel über das 
Vorhandensein eines Pulses während 
eines geordneten Herzrhythmus auf-
treten, nehmen Sie die CPR-Maß-
nahmen wieder auf. Zeigt der Patient 
einen ROSC, dann beginnen Sie mit 
der Postreanimationsbehandlung.

Während der Behandlung von VF/VT 
müssen Ärzte und Pflegepersonal die 
Maßnahmen der Reanimation und die 
Defibrillation effektiv koordinieren. 
Wenn VF mehrere Minuten lang andau-
ert, kommt es beim Herzmuskel zu einem 
Mangel an Sauerstoff und metabolischen 
Substraten. Eine kurze Phase von Tho-
raxkompressionen oxygeniert den Herz-
muskel, führt ihm energiereiche Substra-

te zu und erhöht die Wahrscheinlichkeit 
der Wiederherstellung eines perfundie-
renden Herzrhythmus nach der Defibril-
lation. Analysen der VF-Impulsformen 
zur Prädiktion des Defibrillationserfolgs 
zeigen, dass, je kürzer die Zeitspanne zwi-
schen Thoraxkompressionen und der De-
fibrillation, desto wahrscheinlicher wird 
die Defibrillation erfolgreich sein [343, 
344]. Jede Reduktion dieser Zeitspanne 
– selbst wenn es sich nur um wenige Se-
kunden handelt – kann die Wahrschein-
lichkeit des Defibrillationserfolgs steigern 
[329−332]. Darüber hinaus können effek-
tive Thoraxkompressionen die Größe und 
Frequenz des VF und so die Chance für 
eine erfolgreiche Defibrillation verbessern 
[345−347].

Injizieren Sie, unabhängig vom zu-
grunde liegenden Herzrhythmus, 1 mg 
Adrenalin alle 3–5 min, bis ein ROSC er-
reicht ist; in der Praxis ist dies etwa ein-
mal während 2 Algorithmuszyklen (à 
5 × 30:2). Prüfen Sie den Herzrhythmus 
am Monitor für den Fall, dass Lebenszei-
chen (zielgerichtete Bewegungen, norma-
le Atmung oder Husten) während der Re-
animation zurückkehren oder die Kapno-
graphie einen Anstieg des petCO2 anzeigt, 
und tasten Sie bei Vorliegen eines geord-
neten Herzrhythmus den Puls. Wenn ein 
Puls tastbar ist, beginnen Sie mit der Post-
reanimationsbehandlung. Wenn kein Puls 
getastet werden kann, fahren Sie mit den 
Wiederbelebungsmaßnahmen fort.

Beobachtetes und 
überwachtes VF/VT
Wenn ein Patient einen überwachten und 
beobachteten Kreislaufstillstand im Herz-
katheterlabor, auf der Intensivstation oder 
unmittelbar nach Thorakotomie erleidet, 
dann:
55 Stellen Sie den Kreislaufstillstand fest, 
und rufen Sie um Hilfe.
55 Ist der anfängliche Herzrhythmus 
VF/VT, geben Sie bis zu drei schnell 
aufeinanderfolgende Schocks.
55 Überprüfen Sie nach jeder Defibrilla-
tion kurz, ob sich der Rhythmus ge-
ändert hat und wenn zutreffend, ob 
ein ROSC vorliegt.
55 Sollte auch der dritte Schock nicht er-
folgreich sein, beginnen Sie unmittel-
bar mit den Thoraxkompressionen, 

782 |  Notfall + Rettungsmedizin 8 · 2015

ERC Leitlinien



und setzen Sie die CPR-Maßnahmen 
für 2 min fort.

Diese Dreischockstrategie kann auch zu 
Beginn eines beobachteten Kreislauf-
stillstands mit VF/VT überlegt werden, 
wenn der Patient bereits an einen manu-
ellen Defibrillator angeschlossen ist. Ob-
wohl es keine Daten zur Unterstützung 
einer Dreischockstrategie in den genann-
ten Fällen gibt, ist es unwahrscheinlich, 
dass Thoraxkompressionen die ohnehin 
bereits hohen Chancen für einen ROSC 
verbessern, wenn die Defibrillation sehr 
früh in der elektrischen Phase, d. h. un-
mittelbar nach Beginn des VF durchge-
führt wird.

Wenn die anfängliche Dreischockstra-
tegie nicht erfolgreich ist, soll weiter nach 
ALS-Algorithmus vorgegangen werden 
und die initialen drei Schocks entspre-
chen dem ersten Schock.

Die erste Adrenalindosis soll dann 
nach zwei weiteren Schocks verabreicht 
werden, wenn das VF weiterhin be-
steht, also z. B. so: Verabreichen Sie drei 
Schocks, dann 2 min CPR, dann ein wei-
terer Schock, 2  min CPR, dann noch 
einen Schock, und während der anschlie-
ßenden 2 min CPR erwägen Sie die Gabe 
von Adrenalin. Wir empfehlen die Gabe 
von Amiodaron nach dem dritten Defi-
brillationsversuch, unabhängig davon, ob 
es sich um aufeinanderfolgende Schocks 
oder durch CPR und nicht defibrillier-
bare Rhythmen unterbrochene Schocks 
handelt.

Spezielle Leitlinien für die Notwendig-
keit einer Resternotomie und den Zeit-
punkt der Medikamentengabe bei erfolg-
loser Dreischockstrategie bei Kreislauf-
stillstand nach kardiochirurgischen Ein-
griffen sind im Kap. 4, „Kreislaufstillstand 
unter besonderen Umständen“, aufgeführt 
[224].

Persistierendes Kammerflimmern/
pulslose ventrikuläre Tachykardie
Wenn das VF/VT weiter persistiert, soll 
eine Positionsänderung der Defibrillator-
pads/-paddles in Erwägung gezogen wer-
den [2]. Überprüfen Sie alle potenziell re-
versiblen Ursachen nach dem 4-Hs- und 
HITS-Ansatz (s. unten), und behandeln 
Sie diese, falls erforderlich. Persistierendes 
VF/VT kann eine Indikation für die per-

kutane Koronarintervention (PCI) sein – 
in diesem Fall können mechanische Re-
animationshilfen zur Durchführung von 
qualitativ hochwertigen Thoraxkompres-
sionen während des Transports und der 
PCI genutzt werden [348]. Zur Unterstüt-
zung des Kreislaufs soll bis zur Behand-
lung der reversiblen Ursache auch eine ex-
trakorporale CPR (s. unten) in Betracht 
gezogen werden.

Präkordialer Faustschlag
Ein einzelner präkordialer Faustschlag hat 
wenig Erfolg zur Kardioversion eines de-
fibrillierbaren Herzrhythmus [349−353]. 
Seine Routineanwendung wird deshalb 
nicht empfohlen. Nur bei beobachte-
tem VF/VT am Monitor und unverzüg-
licher Anwendung kann der präkordia-
le Faustschlag eine geeignete Therapie 
sein, wenn kein Defibrillator unmittel-
bar zur Verfügung steht [354]. Bilden Sie 
dazu eine Faust, und schlagen Sie mit der 
ulnaren Seite aus einer Höhe von unge-
fähr 20 cm auf die untere Hälfte des Ster-
nums. Ziehen Sie die Faust schnell wie-
der zurück, um einen impulsähnlichen 
Stimulus zu induzieren. Es gibt nur sehr 
wenige Berichte darüber, dass ein präkor-
dialer Schlag einen perfundierenden in 
einen nicht perfundierenden Herzrhyth-
mus konvertiert hat [355].

Atemweg und Beatmung
Stellen Sie während der Behandlung von 
persistierendem VF qualitativ hochwerti-
ge Thoraxkompressionen zwischen den 
Defibrillationsversuchen sicher. Denken 
Sie an die reversiblen Ursachen (4 Hs und 
HITS) und, wenn identifiziert, therapie-
ren Sie diese. Die endotracheale Intuba-
tion ist die bewährteste Atemwegssiche-
rung, soll aber nur von einem professio-
nellen Helfer durchgeführt werden, der in 
dieser Technik gut ausgebildet und in der 
Anwendung erfahren ist. Intubation darf 
nicht zur Verzögerung der Defibrillation 
führen. Ein im erweiterten Atemwegsma-
nagment erfahrener Helfer soll den Pa-
tienten ohne Unterbrechung der Thorax-
kompressionen laryngoskopieren und in-
tubieren. Eine kurze Unterbrechung der 
Thoraxkompression ist möglicherwei-
se notwendig, um den Tubus in die Tra-
chea einzuführen; diese Pause soll aber 
5 s nicht überschreiten. Um eine Unter-

brechung der Herzdruckmassage zu ver-
meiden, kann alternativ der Intubations-
versuch verschoben werden, bis ein ROSC 
erreicht ist. Bislang konnte in keiner Stu-
die gezeigt werden, dass die endotracheale 
Intubation die Überlebensrate nach Kreis-
laufstillständen erhöht. Nach erfolgrei-
cher Intubation muss die korrekte Tubus-
lage bestätigt und der Tubus fixiert wer-
den. Beatmen Sie 10-mal/min – hyperven-
tilieren sie nicht. Sobald der Patient intu-
biert ist, fahren Sie mit den Thoraxkom-
pressionen mit einer Frequenz von 100–
120/min kontinuierlich fort, ohne Pause 
für die Beatmung. Bei Unterbrechung der 
Herzdruckmassage fällt der koronare Per-
fusionsdruck sofort substanziell ab. Wenn 
die Thoraxkompressionen wieder begon-
nen werden, dauert es in der Regel eine 
Weile, bis der vorherige koronare Perfu-
sionsdruck wieder erreicht ist. Deshalb er-
möglicht eine nicht z. B. für die Beatmung 
unterbrochene Herzdruckmassage einen 
substanziell höheren mittleren koronaren 
Perfusionsdruck.

Falls keine professionellen Helfer ver-
fügbar sind, die eine endotracheale Intu-
bation durchführen können, sind SADs 
(z. B. Larynxmaske, Larynxtubus oder I-
gel) eine akzeptable Alternative zur Atem-
wegssicherung. Nach Platzierung eines 
SAD soll eine kontinuierliche Thorax-
kompression versucht werden, die für die 
Beatmung nicht unterbrochen wird [356]. 
Falls der Patient durch exzessive Undich-
tigkeit des Systems nicht adäquat beat-
met wird, müssen die Thoraxkompres-
sionen im Sinne eines CV-Verhältnis-
ses von 30:2 unterbrochen werden. Die 
Methoden zur Atemwegssicherung bei 
Kreislaufstillstand und ihre Evidenz sind 
in Abschn. „Atemwegsmanagement und 
Beatmung“ beschrieben.

Intravenöser Zugang und Medikamente

Periphere vs. zentralvenöse Injektion.  Le-
gen Sie einen i.v.-Zugang an, wenn dies 
noch nicht gemacht wurde. Zwar sind 
nach einer Injektion über einen zentra-
len Venenkatheter die Spitzenplasmawer-
te der Medikamente höher und die Zir-
kulationszeiten kürzer [357], aber die An-
lage eines ZVK ist mit einer CPR-Unter-
brechung und verschiedenen Komplika-
tionen verbunden. Ein peripherer Venen-
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zugang kann schneller angelegt werden, 
ist technisch einfacher und daher siche-
rer. Um peripher injizierte Medikamen-
te sicher in das zentrale Kompartiment 
zu befördern, muss mit 20 ml Flüssigkeit 
nachgespült und die betreffenden Extre-
mität für 10−20 s hochgehalten werden.

Intraossäre Injektion.  Wenn ein i.v.-Zugang 
schwer oder nicht machbar ist, besteht 
die Möglichkeit einer i.o.-Injektion. Die-
se Form der Injektion ist mitlerweile auch 
bei Erwachsenen etabliert [358−366]. Die 
i.o.-Injektion von Medikamenten resul-
tiert in ähnlichen Plasmakonzentratio-
nen in vergleichbaren Zeit wie nach einer 
Injektion über eine Vene [367, 368]. Tier-
experimentelle Studien zeigen, dass Ad-
renalin nach intravenöser Verabreichung 
eine höhere Konzentration und schnel-
lere Anflutung im Vergleich zur intraos-
sären Gabe aufweist. Die intraossäre Ap-
plikation über das Sternum ist dabei am 
ehesten mit der Pharmakokinetik der in-
travenösen Adrenalingabe vergleichbar 
[369]. Neuerdings sind mechanische i.o.-
Injektionsgeräte verfügbar, die diese Tech-
nik wesentlich vereinfachen [370]. Es gibt 
eine Reihe von verschiedenen intraossä-
ren Geräten und eine Auswahl von unter-
schiedlichen Punktionsorten, einschließ-
lich Humerus, proximaler oder distaler 
Tibia und Brustbein. Wir haben im Rah-
men der Leitlinien 2015 keine formelle Be-
wertung der einzelnen Geräte und Punk-
tionsstellen vorgenommen. Die Wahl der 
geeigneten Methode und Einstichstelle 
soll vor Ort vorgenommen und die Mit-
arbeiter in der Anwendung angemessen 
geschult werden.

Adrenalin bei initialem VF/VT.  Auf Basis des 
Expertenkonsens soll Adrenalin bei Vor-
liegen eines VF/VT nach dem dritten 
Schock verabreicht werden, sobald die 
Thoraxkompressionen fortgesetzt wer-
den. Die Gabe wird während der CPR al-
le 3−5 min wiederholt. Unterbrechen Sie 
die CPR nicht für die Injektion von Medi-
kamenten. Die Verwendung der Kapno-
graphie ermöglicht das Erkennen eines 
ROSC ohne Unterbrechung der Thorax-
kompressionen und kann daher verwen-
det werden um Bolusinjektionen von Ad-
renalin nach Einsetzen eines Spontan-
kreislaufs zu vermeiden. Wenn Sie wäh-

rend laufender CPR einen ROSC vermu-
ten, setzen Sie die Adrenalingabe aus, und 
fahren mit der CPR fort. Geben Sie Ad-
renalin, wenn der Kreislaufstillstand nach 
dem nächsten Rhythmuscheck bestätigt 
ist.

Trotz des weit verbreiteten Einsatzes 
von Adrenalin während der Reanimation 
existiert keine placebokontrollierte Studie, 
die zeigt, dass die routinemäßige Anwen-
dung eines Vasopressors zu irgendeinem 
Zeitpunkt während des Kreislaufstill-
stands zu einer Verbesserung des neuro-
logischen Überlebens bis zur Kranken-
hausentlassung führt. Weitere Informa-
tionen über die Rolle von Adrenalin beim 
Kreislaufstillstand sind im Abschn. „Me-
dikamente und Volumentherapie wäh-
rend der CPR“, zu finden.

Antiarrhythmika.  Wir empfehlen die Gabe 
von Amiodaron nach drei Defibrillations-
versuchen, unabhängig davon, ob es sich 
um Folgeschocks oder durch CPR unter-
brochene Schocks bei wiederkehrender 
VF/VT handelt. Verabreichen Sie 300 mg 
intravenös, und eine weitere Dosis von 
150 mg nach dem fünften Defibrillations-
versuch. Falls Amiodaron nicht verfüg-
bar ist, kann Lidocain mit der Dosis 1 mg/
kg KG verwendet werden. Allerdings darf 
Lidocain nicht gegeben werden, wenn zu-
vor bereits Amiodaron verabreicht wur-
de. Weitere Informationen über die Rolle 
von Amiodaron beim Kreislaufstillstand 
sind im Abschn. „Medikamente und Vo-
lumentherapie während der CPR“, zu fin-
den.

Nicht defibrillierbare 
Herzrhythmen (pulslose elektrische 
Aktivität und Asystolie)

Die pulslose elektrische Aktivität (PEA) 
ist als Kreislaufstillstand mit vorhandener 
kardialer elektrischer Aktivität (keine ven-
trikuläre Tachykardie) definiert, die nor-
malerweise mit einem tastbaren Puls ein-
hergehen würde [371]. Diese Patienten ha-
ben oft myokardiale Kontraktionen, die 
aber zu schwach sind, um einen tastba-
ren Puls oder einen Blutdruck zu erzeu-
gen – manchmal wird dies als „Pseudo-
PEA“ beschrieben (s. unten). Eine PEA ist 
oft durch reversible Ursachen bedingt und 
kann erfolgreich behandelt werden, wenn 

man diese Ursachen erkennt. Das Über-
leben nach einem Kreislaufstillstand mit 
Asystolie oder PEA ist jedoch unwahr-
scheinlich, wenn keine reversible Ursache 
gefunden und erfolgreich therapiert wer-
den kann.

Bei initial beobachteter PEA oder 
Asystolie starten Sie eine 30:2-CPR. So-
bald auf dem Monitor eine Asystolie an-
gezeigt wird, überprüfen Sie, ob die EKG-
Ableitung korrekt angelegt ist, ohne die 
Thoraxkompressionen zu unterbrechen. 
Setzen Sie die Thoraxkompressionen oh-
ne Unterbrechung für die Beatmung fort, 
sobald ein sicherer Atemweg (erweitertes 
Atemwegsmanagement) vorliegt. Kont-
rollieren Sie nach zweiminütiger CPR den 
Herzrhythmus erneut. Besteht eine Asys-
tolie, setzen Sie sofort die CPR fort. Hat 
sich ein geordneter Herzrhythmus gebil-
det, versuchen Sie, den Puls zu tasten. Ist 
kein Puls vorhanden oder bestehen Zwei-
fel über das Vorhandensein des Pulses, 
fahren Sie mit der CPR fort.

Verabreichen Sie 1 mg Adrenalin, so-
bald ein Zugang etabliert ist, und wieder-
holen Sie diese Gabe jeden zweiten CPR-
Zyklus (d. h. etwa alle 3−5 min). Wenn Le-
benszeichen während der CPR auftreten, 
überprüfen Sie den Rhythmus und den 
Puls. Gibt es einen Puls, beginnen Sie mit 
der Behandlung nach Reanimation. Wenn 
Sie während der CPR einen ROSC vermu-
ten, unterbrechen Sie die Adrenalingabe, 
aber setzen Sie die CPR fort. Geben Sie 
Adrenalin, wenn der Kreislaufstillstand 
nach dem nächsten Rhythmuscheck be-
stätigt ist.

Wann immer eine Asystolie diagnosti- 
ziert wird, überprüfen Sie das EKG sorg-
fältig auf das Vorhandensein von P-Wel-
len, da in einer solchen Situation der 
Einsatz eines transkutanen Herzschritt-
machers indiziert sein könnte. Der Ein-
satz eines Schrittmachers bei Vorliegen 
einer reinen Asystolie ist nicht sinnvoll. 
Wenn Zweifel bestehen, ob es sich um 
eine Asystolie oder um feines VF han- 
delt, führen Sie keine Defibrillation durch, 
sondern setzen Sie Thoraxkompressionen 
und Beatmung fort. Eine kontinuierliche 
und qualitativ hochwertige CPR kann die 
Amplitude und die Frequenz des VF stei-
gern und damit die Chance einer erfolg-
reichen Defibrillation mit anschließen-
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dem perfundierendem Herzrhythmus 
verbessern [345−347].

Die Zeiten zwischen den einzelnen 
Rhythmusüberprüfungen können je nach 
vorliegendem Rhythmus und Zyklus vari-
ieren [372]. Folgen Sie dem Algorithmus 
für defibrillierbare Herzrhythmen, wenn 
während der Behandlung einer Asysto-
lie oder einer PEA, nach einem zweimi-
nütiger Zyklus von CPR-Maßnahmen ein 
VF auftritt (Expertenkonsens). Andern-
falls setzen Sie die CPR fort, und verab-
reichen Sie alle 3−5 min Adrenalin, solan-
ge kein tastbarer Puls festgestellt werden 
kann. Wird ein VF während eines zwei-
minütigen CPR-Zyklus am Monitor fest-
gestellt, vervollständigen Sie den CPR-
Zyklus, bevor die formale Herzrhythmus-
kontrolle und ggf. eine weitere Defibrilla-
tion durchgeführt werden – diese Strate-
gie minimiert die Unterbrechungen der 
Thoraxkompressionen.

Potenziell reversible Ursachen

Potenzielle Ursachen oder aggravieren-
de Faktoren, für die spezifische Behand-
lungsmethoden existieren, müssen bei 
der Therapie jedes Kreislaufstillstands 
bedacht werden. Um sich diese leichter 
merken zu können, werden sie in 2 Grup-
pen von jeweils 4 Einzelpunkten unter-
teilt, basierend auf den Anfangsbuchsta-
ben – H und HITS. Weitere Details wer-
den in Kap. 4, „Kreislaufstillstand unter 
besonderen Umständen“, behandelt [224].

Die Vier H: Hypoxie, Hypovolämie, 
Hypo-/Hyperkalämie, Hypothermie
Minimieren Sie das Risiko einer Hypoxie, 
indem Sie sicherstellen, dass die Lungen 
des Patienten während der Reanimation 
adäquat mit 100%igem Sauerstoff oxy-
geniert werden. Versichern Sie sich, dass 
sich der Thorax angemessen hebt und 
senkt und dass über beiden Lungenhälf-
ten Atemgeräusche hörbar sind. Stellen 
Sie mithilfe der im Abschn. Überprüfung 
der korrekten Tubuslage beschriebenen 
Technik sicher, dass der Tubus nicht öso-
phageal oder einseitig in einem Haupt-
bronchus liegt.

Eine durch eine Hypovolämie beding-
te PEA beruht meist auf einer schweren 
Blutung. Diese kann z. B. durch ein Trau-
ma (Kap. 4) [224], eine gastrointestinale 

Blutung oder durch die Ruptur eines Aor-
tenaneurysmas verursacht sein. Das int-
ravasale Volumen soll schnell mit warmer 
Flüssigkeit wieder aufgefüllt werden ver-
bunden mit einem chirurgischen Notfall-
eingriff, um die Blutung zu stoppen.

Hyper- und Hypokalämie, Hypokal-
zämie, Azidose und andere metabolische 
Störungen werden durch laborchemische 
Untersuchungen (z. B. BGA) diagnosti-
ziert oder können anhand der Kranken-
geschichte des Patienten vermutet werden 
(z. B. Nierenversagen, Kap. 4) [224]. Die 
i.v.-Gabe von Kalziumchlorid ist bei Hy-
perkalämie, Hypokalzämie und bei Über-
dosierung eines Kalziumantagonisten in-
diziert.

Gehen Sie bei jeder dazu passenden 
Anamnese wie z. B. einem Ertrinkungs-
unfall von einer Hypothermie aus (Kap. 4) 
[224].

Die HITS: Herzbeuteltamponade, 
Intoxikation, Thromboembolie 
und Spannungspneumothorax
Eine Herzbeuteltamponade ist schwie-
rig zu diagnostizieren, da ihre typischen 
Zeichen – gestaute Halsvenen und Hypo-
tension – durch den Kreislaufstillstand 
überdeckt werden. Ein Kreislaufstillstand 
nach einer penetrierenden Verletzung ist 
ein deutlicher Hinweis auf eine Herzbeu-
teltamponade und eine Indikation für 
eine Notfallthorakotomie (Kap. 4) [224]. 
Die Diagnose der Herzbeuteltamponade 
kann durch Echokardiographie gesichert 
werden.

Ohne spezifische Anamnese wird die 
akzidentelle oder suizidale Einnahme 
von Pharmaka oder Giftstoffen erst duch 
Laboruntersuchungen herauskommen 
(Kap. 4) [224]. Wenn es geht, sollen die 
entsprechenden Antidota verwendet wer-
den, aber häufig ist nur eine symptomati-
sche Behandlung möglich, und man muss 
dem Standard-ALS-Algorithmus folgen.

Eine Koronarthrombose in Zusam-
menhang mit einem akuten Koronar-
syndrom oder einer ischämischen Herz-
erkrankung ist die häufigste Ursache für 
einen plötzlichen Kreislaufstillstand. Ein 
akutes Koronarsyndrom wird in der Regel 
nach ROSC diagnostiziert und therapiert. 
Wenn bei persistierendem Kreislaufstill-
stand der Verdacht auf ein akutes Koro-
narsyndrom besteht, soll eine Notfall-PCI 

in Erwägung gezogen werden. Mechani-
sche Reanimationsgeräte oder eine extra-
korporale CPR können die Durchführung 
der Reanimationsmaßnahmen unterstüt-
zen.

Die häufigste Ursache einer throm-
bembolischen oder mechanischen Obs-
truktion der Zirkulation ist eine massive 
Lungenarterienembolie. Die Behandlung 
eines Kreislaufstillstands mit bekannter 
oder vemuteter Lungenembolie und die 
Rolle, die eine Fibrinolyse sowie die chi-
rurgische und mechanische Thrombek-
tomie und die extrakorporale CPR da-
bei spielen, wird in Kap. 4 näher erläu-
tert [224].

Ein Spannungspneumothorax kann 
die primäre Ursache einer PEA sein und 
durch ein Trauma oder Versuche, einen 
zentralen Venenkatheter zu legen, verur-
sacht werden. Die Diagnose wird klinisch 
oder sonographisch gestellt. Entlasten Sie 
den Spannungspneumothorax schnellst-
möglich durch eine Thorakostomie oder 
durch die Punktion des Interkostalraums 
und anschließender Anlage einer Thorax-
drainage. Bei einem Kreislaufstillstand im 
Zusammenhang mit einem schweren 
Trauma kann eine beidseitige Thorakos-
tomie der besserer Weg sein, einen ver-
muteten Spannungspneumothorax zu 
entlasten (Kap. 4) [224].

Einsatz von Ultraschall 
während erweiterter 
Reanimationsmaßnahmen
Eine Reihe von Untersuchungen hat 
sich mit der Verwendung der Sonogra-
phie zum Erkennen potenziell reversib-
ler Ursachen beim Kreislaufstillstand be-
fasst [373−375]. Obwohl keine Untersu-
chung ergab, dass diese Form der Bildge-
bung das Outcome verbessert, gibt es kei-
nen Zweifel daran, dass die Echokardio-
graphie das Potenzial besitzt, reversible 
Ursachen eines Kreislaufstillstands (z. B. 
Herzbeuteltamponade, Lungenembolie, 
Hypovolämie, Pneumothorax) und eine 
Pseudo-PEA zu erkennen [374, 376−383]. 
Spezielle Protokolle für eine Ultraschall-
untersuchung während CPR können da-
bei helfen.Wenn ein Sonographiegerät 
für darin ausgebildete Ärzte verfügbar ist, 
kann sie also durchaus hilfreich bei der 
Diagnosestellung und Behandlung sein. 
Die Einbeziehung von Ultraschall in die 
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erweiterten Reanimationsmaßnahmen 
erfordert ausgiebiges Training, wenn die 
Unterbrechungen der Thoraxkompressio-
nen minimiert werden sollen. Eine sub-
xiphoidale Position des Schallkopfs wird 
empfohlen [376, 382, 384]. Die Platzie-
rung des Schallkopfs unmittelbar vor der 
Unterbrechung der Thoraxkompressio-
nen zur Rhythmusanalyse ermöglicht es 
einem gut ausgebildeten Untersucher, An-
lotungen und Bildschnitte innerhalb von 
10 s zu erhalten.

Das Fehlen einer kardialen Bewegung 
im Ultraschall während der Reanimation 
von Patienten mit Kreislaufstillstand ist 
prädiktiv für den Tod, obwohl Angaben 
zu Sensitivität und Spezifität nicht vorlie-
gen [385−388].

Monitoring während erweiterter 
Reanimationsmaßnahmen

Es gibt eine Reihe von Verfahren und neu 
entwickelten Technologien, mit denen Pa-
tienten während CPR überwacht werden 
und ALS-Interventionen gesteuert wer-
den können. Diese umfassen:
55 Klinische Zeichen, wie Atemversu-
che, Bewegungen und Augenöff-
nen, können während CPR auftre-
ten. Diese weisen eventuell auf das 
Vorliegen eines ROSC hin und müs-
sen durch eine Rhythmus- und Puls-
kontrolle verifiziert werden; sie kön-
nen allerdings ebenfalls deshalb auf-
treten, weil die CPR eine suffiziente 
Zirkulation generiert hat, die Lebens-
zeichen inklusive einer Wiederher-
stellung des Bewusstseins zu erzeugen 
vermag [389].
55 Der Gebrauch von CPR-Feedback-
Geräten oder Geräten zur Benutzer-
führung während CPR („prompt de-
vices“) wird in Kap. 2, „Lebensretten-
de Basismaßnahmen“, erörtert [223]. 
Er soll lediglich als Teil eines allge-
meineren therapeutischen Vorgehens 
betrachtet werden, das anstelle iso-
lierter Interventionen umfassendere 
Konzepte zur Verbesserung der CPR-
Qualität [390, 392] beinhalten soll.
55 Pulskontrollen bei Vorliegen eines 
EKG-Rhythmus, der möglicherwei-
se mit einer Herzauswurfleistung ein-
hergeht, können einen ROSC verifi-
zieren, jedoch werden Sie möglicher-

weise bei Patienten mit niedrigem 
Cardiac Output und niedrigem Blut-
druck keine Pulse feststellen [392]. 
Die Bedeutung von Versuchen, wäh-
rend der Thoraxkompressionen arte-
rielle Pulse zu tasten, um die Effekti-
vität der Kompressionen zu beurtei-
len, ist unklar. Ein Puls, der im Femo-
ralisgebiet tastbar ist, spiegelt mög-
licherweise eher einen venösen und 
nicht den arteriellen Flow wider. In 
der V. cava inferior gibt es keine Ve-
nenklappen, und ein retrograder Flow 
in das venöse System kann femoralve-
nöse Pulsationen hervorrufen [393]. 
Karotispulsationen während CPR be-
deuten nicht zwangsläufig, dass eine 
adäquate myokardiale oder zerebrale 
Perfusion vorliegt.
55 EKG-Monitoring des Herzrhythmus: 
Ein Rhythmusmonitoring mittels 
Pads, Paddles oder EKG-Elektroden 
ist integraler Bestandteil erweiter-
ter Reanimationsmaßnahmen. Bewe-
gungsartefakte während Thoraxkom-
pressionen verhindern eine zuverläs-
sige Rhythmusbeurteilung, sodass die 
Helfer gezwungen sind, die Thorax-
kompressionen zur Rhythmusanalyse 
zu unterbrechen, und sie verhindern 
das frühzeitige Erkennen von rezidi-
vierendem Kammerflimmern/puls-
loser ventrikulärer Tachykardie. Eini-
ge moderne Defibrillatoren verfügen 
über Filter zur Beseitigung von Arte-
fakten durch Thoraxkompressionen; 
es gibt allerdings keine Untersuchun-
gen beim Menschen zu einer Outco-
me-Verbesserung durch deren Ein-
satz. Außerhalb wissenschaftlicher 
Untersuchungen empfehlen wir den 
Routineeinsatz von artefaktfilternden 
Algorithmen bei der EKG-Analyse 
während CPR nicht [394].
55 Endtidales Kohlendioxid durch Ka-
pnographie: Der Einsatz der Kapno-
graphie mit graphischer Kurvendar-
stellung wird in den Leitlinien 2015 
stärker betont und weiter unten im 
Detail dargestellt.
55 Die Ergebnisse von Blutentnahmen 
während CPR können dazu genutzt 
werden, potenziell reversible Ursa-
chen eines Kreislaufstillstands zu 
identifizieren. Kapillarblutanalysen 
bei kritisch Kranken sollen vermie-

den werden, da sie keine zuverlässi-
gen Ergebnisse liefern; stattdessen soll 
venöses oder arterielles Blut entnom-
men werden.
55 Blutgasanalysen während CPR sind 
schwer zu interpretieren. Während 
eines Kreislaufstillstands können ar-
terielle Blutgaswerte irreführend sein 
und nur wenig Bezug zum Säure-Ba-
sen-Status der Gewebe haben [395]. 
Ein Monitoring der zentralvenösen 
Sauerstoffsättigung während ALS ist 
möglich, aber dessen Wert hinsicht-
lich der Steuerung der CPR ist unklar.
55 Invasives kardiovaskuläres Monito-
ring im intensivmedizinischen Um-
feld, d. h. kontinuierliche arterielle 
Blutdruckmessung und Monitoring 
des zentralen Venendrucks, erlaubt 
die Erkennung niedriger Blutdrücke 
nach Erreichen eines ROSC. Durch 
Optimierung der Thoraxkompres-
sionen soll ein diastolischer arteriel-
ler Blutdruck von mehr als 25 mmHg 
während CPR angestrebt werden 
[396]. Praktisch gesehen bedeutet 
dies, dass der diastolische arterielle 
Druck gemessen werden soll. Obwohl 
an hämodynamischen Zielen orien-
tierte CPR-Maßnahmen in experi-
mentellen Untersuchungen einen ge-
wissen Benefit zeigten [397−400], gibt 
es gegenwärtig keinen Anhalt für eine 
verbesserte Überlebensrate durch die-
ses Vorgehen [4].
55 Ultraschalluntersuchungen werden 
weiter oben dargestellt und zur Iden-
tifikation und Behandlung reversib-
ler Ursachen eines Kreislaufstillstands 
und um Zustände eines niedrigen 
Cardiac Outputs zu erkennen („Pseu-
do-PEA“) diskutiert.
55 Die zerebrale Oximetrie mittels Ne-
ar-infrared-Spektroskopie ermit-
telt nichtinvasiv die regionale zere-
brale Sauerstoffsättigung [401−403]. 
Es handelt sich um eine relativ neue 
Technologie, die während CPR an-
wendbar ist. Ihre Bedeutung bei der 
Steuerung von CPR-Maßnahmen in-
klusive Prognosestellung während 
und nach CPR muss jedoch noch er-
mittelt werden [404].

786 |  Notfall + Rettungsmedizin 8 · 2015

ERC Leitlinien



Kapnographie während erweiterter 
Reanimationsmaßnahmen
Endtidales Kohlendioxid ist der Kohlen-
dioxid(CO2)-Partialdruck am Ende einer 
Ausatmung. Es spiegelt einerseits Cardiac 
Output und pulmonalen Blutfluss wider, 
da CO2 vom venösen System zum rechten 
Herzen transportiert und dann vom rech-
ten Ventrikel in die Lunge gepumpt wird, 
andererseits das Atemminutenvolumen. 
Während CPR sind die endtidalen CO2-
Werte infolge des geringen Cardiac Out-
puts, der durch die Thoraxkompressionen 
generiert wird, niedrig. Die Kapnographie 
erlaubt während CPR die kontinuierliche 
Messung des endtidalen CO2 in Echtzeit. 
Die Technologie funktioniert bei endotra-
cheal intubierten Patienten zuverlässig, sie 
kann aber auch mit einem supraglottis-
chen Hilfsmittel oder bei der Beutel-Mas-
ke-Beatmung eingesetzt werden. Gegen-
wärtig gibt es keine Evidenz dafür, dass 
die Kapnographie während CPR zu einem 
verbesserten Outcome beiträgt, obwohl es 
eindeutig vorteilhaft ist, unerkannte oeso-
phageale Intubationen zu verhindern. Die 
Rolle der Kapnographie unter CPR um-
fasst:

55 Sicherstellung der Platzierung eines 
Endotrachealtubus in der Trachea 
(weitere Details s. weiter unten).
55 Monitoring der Beatmungsfrequenz 
während CPR und Vermeiden von 
Hyperventilation.
55 Monitoring der Qualität der Thorax-
kompressionen während CPR: End-
tidale CO2-Werte stehen in Zusam-
menhang mit der Kompressions-
tiefe und der Beatmungsfrequenz, 
und eine größere Eindrucktiefe wird 
den Wert anheben [405]. Ob dies 
zur Steuerung der Behandlung und 
zur Verbesserung des Outcomes ge-
nutzt werden kann, bleibt weiteren 
Untersuchungen vorbehalten ([295]; 
. Abb. 3).
55 Erkennen eines ROSC während CPR: 
Ein Anstieg des endtidalen CO2 wäh-
rend CPR kann ein Hinweis auf einen 
ROSC sein und kann die überflüssi-
ge und potenziell schädliche weite-
re Adrenalingabe bei einem Patienten 
mit ROSC verhindern [295, 301, 339, 
340]. Falls während CPR ein ROSC 
vermutet wird, soll kein weiteres Ad-
renalin gegeben werden. Wenn bei 
der nächsten Rhythmusanalyse ein 

Kreislaufstillstand bestätigt wird, soll 
wieder Adrenalin gegeben werden.
55 Prognosestellung während CPR: 
Niedrige endtidale CO2-Werte deu-
ten möglicherweise auf eine schlech-
te Prognose und eine geringe Überle-
benschance hin [4]. Die exakten end-
tidalen CO2-Werte hängen von zahl-
reichen Faktoren, wie Stillstands-
ursache, Ersthelfer-CPR, Qualität der 
Thoraxkompressionen, Beatmungs-
frequenz und -volumen, Zeitspanne 
seit Einsetzen des Kreislaufstillstands 
und der Gabe von Adrenalin, ab. Die 
Werte sind höher nach einem initial 
asphyktischen Kreislaufstillstand oder 
mit Ersthelfer-CPR und sinken mit 
zunehmender Zeitdauer des Kreis-
laufstillstands [295, 302, 406]. Nied-
rige endtidale CO2-Werte während 
CPR sind mit einer niedrigen ROSC-
Rate und vermehrter Mortalität asso
ziiert und hohe Werte mit vermehr-
tem ROSC und Überleben [295, 407, 
408]. Wenn es nicht gelang, innerhalb 
von 20 min CPR einen endtidalen 
CO2-Wert von > 1,33 kPa (10 mmHg) 
zu erreichen, fand sich in Beobach-
tungsstudien ein schlechtes Outcome 
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Abb. 3 8 Kapnographie; Die Kapnographie zeigt die Änderungen des endtidalen CO2 während CPR und nach ROSC. Die 
untere Bildhälfte zeigt das Monitor Bild zum CO2 Kurvenbeispiele oben. In diesem Beispiel wird der Patient bei 0 Min endotra-
cheal intubiert. Danach erhält der Patient 10 Beatmungen/Min und Thoraxkompressionen (s. CPR) mit etwa 2/Sek. Eine Mi-
nute nach der Intubation gibt es eine Unterbrechung der Herzdruckmassage und Beatmung durch einen Defibrillationsver-
such, danach wird die CPR sofort wieder aufgenommen. Thoraxkompressionen höherer Qualität führen jetzt zu einem höhe-
ren endtidalen CO2-Wert. Es folgt ein weiterer Defibrillationsversuch nach 2 Min Herzdruckmassage. Bei weitergeführter CPR 
ist dabei ein signifikanter Anstieg des endtidalen CO2 Wertes zu erkennen, der Patient bewegt sich und öffnet die Augen. Die 
Thoraxkompressionen werden kurz unterbrochen, man kann einen Puls fühlen, er belegt den ROSC. Die Beatmung wird mit 
10/Min fortgeführt. CPR Kardiopulmonale Reanimation; ROSC return of spontaneous circulation; endtidales CO2 endtidales 
Carbondioxid; HR Herzfrequenz (heart rate), RR Atemfrequenz (respiratory rate)
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[4]. Darüber hinaus wurde der end
tidale CO2-Wert als Kriterium da- 
für eingesetzt, bei Patienten mit re-
fraktärem Kreislaufstillstand auf die 
Anwendung extrakorporaler Verfah-
ren zu verzichten [409]. Interindivi-
duelle Unterschiede und der Einfluss 
der Stillstandsursache, die selbsterfül-
lende Prophezeiung von Studien, der 
Zweifel an der Genauigkeit der Mes-
sung während CPR und die Notwen-
digkeit erweiterter Atemwegssiche-
rung, um das endtidale CO2 zuverläs-
sig messen zu können, begrenzt unser 
Zutrauen in seine Anwendbarkeit zur 
Prognosestellung. Daher empfehlen 
wir, niemals einen einzigen während 
CPR erhobenen endtidalen CO2-Wert 
als alleiniges Kriterium für den Ab-
bruch von CPR-Maßnahmen heran-
zuziehen. Endtidale CO2-Werte sol-
len lediglich als Baustein eines mul-
timodalen Konzepts bei der Progno-
sestellung während CPR betrachtet 
werden.

Extrakorporale kardiopulmonale 
Reanimation (eCPR)

Die extrakorporale kardiopulmonale Re-
animation (eCPR) soll als Rettungsver-
such für diejenigen Patienten erwogen 
werden, bei denen die initialen ALS-Maß-
nahmen nicht zum Erfolg führten oder 
um spezielle Interventionen zu ermögli-
chen (z. B. eine Koronarangiographie und 
perkutane koronare Intervention, PCI, 
oder eine pulmonale Thrombektomie bei 
fulminanter Lungenembolie) [410, 411]. 
Randomisierte Studien zu eCPR und gro-
ße eCPR-Register sind dringend erforder-
lich, um die Bedingungen für eine opti-
male Einsatzmöglichkeit zu identifizieren, 
um Leitlinien für ihren Einsatz zu erstel-
len und die Vorteile, Kosten und Risiken 
der eCPR zu definieren [412, 413].

Extrakorporale Techniken setzen 
einen Gefäßzugang und ein Kreislaufgerät 
mit einer Pumpe und einem Oxygenator 
voraus, sie können die Zirkulation oxy-
genierten Blutes zur Wiederherstellung 
der Gewebeperfusion übernehmen. Da-
mit lässt sich möglicherweise Zeit gewin-
nen für die Wiederherstellung einer ad-
äquaten Spontanzirkulation und die Be-
handlung zugrunde liegender reversibler 

Störungen. Im Allgemeinen wird dies als 
extrakorporaler Life Support (ECLS) be-
zeichnet und speziell als eCPR, wenn die 
Anwendung während CPR erfolgt. Die-
se Techniken sind zunehmend verfüg-
bar und wurden sowohl innerklinisch als 
auch präklinisch eingesetzt, obwohl bis-
lang nur wenig Anwendungsbeobachtun-
gen bei ausgewählten Patientengruppen 
vorliegen. Beobachtungsstudien deuten 
darauf hin, dass eCPR beim Kreislaufstill-
stand mit einer erhöhten Überlebensra-
te einhergeht, wenn eine reversible Ursa-
che des Kreislaufstillstands vorliegt (z. B. 
Myokardinfarkt, Lungenembolie, ausge-
prägte Hypothermie, Intoxikation), nur 
wenige Komorbiditäten vorhanden sind, 
wenn der Kreislaufstillstand beobachtet 
wird, die Betroffenen qualitativ hochwer-
tige CPR erhalten, wenn die eCPR früh-
zeitig zum Einsatz gelangt (z. B. inner-
halb einer Stunde nach dem Kollaps) und 
wenn sie von Notfall- oder Intensivme-
dizinern eingeleitet wird [414−420]. Die 
Implementierung der eCPR erfordert er-
hebliche Ressourcen und Vorkenntnisse. 
Im Vergleich zu manueller oder mecha-
nischer CPR ist die eCPR bei ausgewähl-
ten Patienten mit innerklinischem Kreis-
laufstillstand mit einer erhöhten Überle-
bensrate assoziiert [414, 416]. Nach präkli-
nischem Kreislaufstillstand ist das Outco-
me sowohl mit Standard-CPR als auch 
mit eCPR weniger günstig [421]. Die Dau-
er von Standard-CPR vor dem Einsatz von 
eCPR und die Auswahl der Patienten sind 
erfolgsbestimmende Parameter [410, 414, 
418, 420, 422−424].

Defibrillation

Dieser Abschnitt beschäftigt sich vorwie-
gend mit der Anwendung manueller De-
fibrillatoren. Die Leitlinien zum Gebrauch 
automatisierter externer Defibrillatoren 
(AED) sind im Kap.  2, „Lebensretten-
de Basismaßnahmen“, erfasst [223]. Die 
Defibrillationsstrategie für die Leitlinien 
2015 des European Resuscitation Council 
(ERC) unterscheiden sich nur wenig von 
früheren Leitlinien:
55 Die Bedeutung frühzeitiger, ununter-
brochener Thoraxkompressionen so-
wie der Minimierung der Pausendau-
er vor und nach einem Schock wird 
in den Leitlinien durchgängig betont.

55 Setzen Sie die Thoraxkompressionen 
während des Ladevorgangs des Defi-
brillators fort, defibrillieren Sie wäh-
rend einer maximal 5 s dauernden 
Unterbrechung der Thoraxkompres-
sionen, und setzen Sie unmittelbar 
nach der Defibrillation die Thorax-
kompressionen fort.
55 Selbst klebende Defibrillatorpads wei-
sen eine Reihe von Vorteilen gegen-
über Hardpaddles auf und sollen – 
wann immer verfügbar – vorrangig 
eingesetzt werden.
55 Während Bereitstellung und An-
schluss eines Defibrillators oder eines 
automatisierten externen Defibrilla-
tors (AED) sollen die CPR-Maßnah-
men fortgesetzt werden; aber die De-
fibrillation soll nicht länger verzögert 
werden, als man braucht, um die In-
dikation zur Defibrillation zu stellen 
und das Gerät zu laden.
55 Der Einsatz von drei schnell hinterei-
nander abgegebenen Schocks kann in 
Erwägung gezogen werden, wenn ein 
initiales Kammerflimmern/eine puls-
lose ventrikuläre Tachykardie wäh-
rend eines beobachteten Kreislauf-
stillstands unter Monitoring auftritt 
und ein Defibrillator unmittelbar ver-
fügbar ist, z. B. bei der Herzkathete-
risierung.
55 Obwohl die Autoren wissen, dass in 
manchen Regionen weiterhin ältere 
monophasische Impulsformen ein-
gesetzt werden, werden sie in diesem 
Kapitel nicht berücksichtigt. Wann 
immer möglich, sollen biphasische 
Impulsformen bevorzugt vor mono-
phasischen zur Behandlung sowohl 
von supraventrikulären als auch von 
ventrikulären Arrhythmien ange-
wandt werden. Die Empfehlungen zur 
Defibrillation in diesen Leitlinien be-
ziehen sich ausschließlich auf bipha-
sische Impulsformen. Wer monopha-
sische Defibrillatoren benutzen, soll 
sich an die Leitlinien 2010 halten [2].
55 Die Energiestufen bei den Defibrilla-
tionsschocks haben sich seit den Leit-
linien 2010 nicht verändert [2]. Bei 
biphasischen Impulsformenverläu-
fen (biphasischer Rechteckimpuls, 
„rectilinear biphasic“ oder biphasi-
scher abgeschnittener Exponential-
impuls, „biphasic truncated exponen-
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tial“) soll der erste Schock mit einer 
Energie von mindestens 150 J abgege-
ben werden. Für gepulste biphasische 
Impulsformen beginnt man mit 120–
150 J. Die Schockenergie für einen je-
weiligen spezifischen Defibrillator 
soll sich an den Herstellerempfehlun-
gen orientieren. Beim Gebrauch ma-
nueller Defibrillatoren ist es wichtig, 
die geeignete Energiestufe des jewei-
ligen Geräts zu kennen. Die Herstel-
ler sollen ihre manuellen Defibrillato-
ren mit Hinweisen zu den Energiestu-
fen versehen; solange dies nicht um-
gesetzt ist oder wenn die geeignete 
Energiestufe nicht bekannt ist, soll für 
Erwachsene die höchste verfügbare 
Energiestufe für alle Schocks gewählt 
werden. Bei manuellen Defibrillato-
ren ist es – falls möglich – zweckdien-
lich, bei Patienten nach einer erfolg-
losen Defibrillation und bei erneutem 
Auftreten von Kammerflimmern es-
kalierende Energiestufen zu erwägen 
[327, 328].

Es gibt keine qualitativ hochwertigen Stu-
dien zur optimalen Vorgehensweise bei 
der gleichen oder bei verschiedenen Im-
pulsformen [4]. Diese Wissenslücke um-
fasst die minimal akzeptable Energie für 
den ersten Schock, die Charakteristika des 
optimalen biphasischen Impulskurven-
verlaufs, die bestmöglichen Energiestufen 
für spezielle Impulsformen und die bes-
te Schockstrategie (feste vs. eskalierende 
Energiestufen). Es wird zunehmend deut-
lich, dass die gewählte Energie zur Bewer-
tung verschiedener Impulsformen unge-
eignet ist, da bei unterschiedlichen Gerä-
ten Impedanz-Kompensation und Fein-
heiten der Kurvenform zu signifikant 
unterschiedlichen transmyokardialen 
Stromverläufen bei jeder gewählten Ener-
giestufe führen. Die optimale Energiestufe 
kann letztlich je nach Hersteller und des-
sen speziellen Impulsformen unterschied-
lich sein. Die Hersteller sind aufgefordert, 
methodisch hochwertige klinische Stu-
dien vorzulegen, um ihre jeweiligen Defi-
brillationsstrategien zu untermauern.

Maßnahmen zur Minimierung 
der Präschockpause

Die Verzögerung zwischen der Unter-
brechung der Thoraxkompressionen und 
der Defibrillation (die Präschockpau-
se) muss auf ein abolutes Minimum re-
duziert werden; selbst eine Verzögerung 
von nur 5−10 s senkt die Wahrscheinlich-
keit eines erfolgreichen Schocks [329−332, 
425, 426]. Die Präschockpause kann auf 
weniger als 5 s verkürzt werden, indem 
die Thoraxkompressionen während des 
Ladevorgangs des Defibrillators fortge-
führt werden und durch Vorhandensein 
eines leistungsstark arbeitenden Teams, 
das von einem klar kommunizierenden 
Teamleader koordiniert wird [297, 427]. 
Der Sicherheitscheck, so dass kein Helfer 
zum Zeitpunkt der Defibrillation Kon-
takt zum Patienten hat, soll rasch, aber ef-
fizient vorgenommen werden. Die Post-
schockpause wird durch die unmittelba-
re Wiederaufnahme der Thoraxkompres-
sionen nach der Schockabgabe minimiert 
(s. unten). Der gesamte Prozess der ma-
nuellen Defibrillation soll mit weniger als 
5 s Unterbrechung der Thoraxkompres-
sionen möglich sein.

Hands-on-Defibrillation
Durch kontinuierlich fortgeführte Tho-
raxkompressionen während der Defibril-
lation vermag die Hands-on-Defibrilla-
tion die Schockpause zu minimieren. Die 
Vorteile dieser Vorgehensweise sind nicht 
belegt und weitere Untersuchungen sind 
erforderlich, um die Sicherheit und Ef-
fektivität dieser Technik zu belegen. Eine 
kürzlich publizierte Arbeit fand keinen 
Vorteil, wenn die Schocks ohne Unterbre-
chung der manuell oder mechanisch vor-
genommenen Thoraxkompressionen ver-
abreicht wurden [428]. Die üblichen Ein-
maluntersuchungshandschuhe (oder die 
bloßen Hände) stellen keinen ausreichen-
den elektrischen Isolationsschutz für eine 
Hands-on-Defibrillation dar [429].

Sicherer Gebrauch von Sauerstoff 
während der Defibrillation

In einer mit Sauerstoff angereicherten At-
mosphäre kann der Funkenschlag von 
nicht sachgemäß angewandten Defibrilla-
torpaddles einen Brand verursachen und 

zu erheblichen Verbrennungen beim Pa-
tienten führen [430−435]. Die Tatsache, 
dass es keine Fallberichte zu durch Fun-
kenschlag ausgelöstem Feuer gibt, wenn 
die Defibrillation über selbstkleben-
de Pads erfolgte, deutet darauf hin, dass 
Letztere das Risiko einer Lichtbogenbil-
dung verringern und dass sie, wann im-
mer möglich, eingesetzt werden sollen.

Die Brandgefahr während eines De-
fibrillationsversuchs kann durch die Be-
achtung folgender Sicherheitsmaßnah-
men verringert werden:
55 Die Sauerstoffmaske oder Nasenbril-
le entfernen und mindestens 1 m von 
der Brust des Patienten entfernt hal-
ten.
55 Den Beatmungsbeutel am Endotra-
chealtubus oder an der supraglottis-
chen Atemwegshilfe belassen ohne 
dass ein Rest-PEEP im System bleibt.
55 Ist der Patient an ein Beatmungsge-
rät angeschlossen, z. B. im OP oder 
auf der Intensivstation, soll der Be-
atmungsschlauch am Tubus ange-
schlossen bleiben, außer wenn die 
Thoraxkompressionen eine Abga-
be ausreichender Atemzugvolumi-
na durch den Respirator verhindern. 
In diesem Fall wird die Respiratorbe-
atmung durch manuelle mit dem Be-
atmungsbeutel ersetzt, der konnek-
tiert bleiben kann. Falls der Respira-
tor nicht genutzt wird, soll er ausge-
schaltet werden, um das Fluten gro-
ßer Sauerstoffvolumina in den Raum 
zu verhindern, oder er soll alternativ 
an eine Testlunge angeschlossen wer-
den. Während der normalen Nutzung 
auf der Intensivstation wird bei erhal-
tener Verbindung zwischen Endotra-
chealtubus und Respirator der über-
schüssige Sauerstoff aus dem Geräte-
gehäuse weit außerhalb der Defibril-
lationszone abgegeben. Manche In-
tensivpatienten benötigen möglicher-
weise zur Aufrechterhaltung einer 
ausreichenden Oxygenierung einen 
positiven endexspiratorischen Druck 
(PEEP); während einer Kardiover-
sion, bei der bei erhaltenem Spon-
tankreislauf das Blut möglicherwei-
se gut oxygeniert bleibt, ist es beson-
ders sinnvoll, kritisch kranke Patien-
ten auch während der Schockabgabe 
am Respirator zu lassen.
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Kontakt zwischen Elektroden 
und Brustkorb

Die nachstehend beschriebenen Maßnah-
men haben zum Ziel, die externen Defi-
brillatorelektroden (selbstklebende Pads) 
optimal zu platzieren, um die transthora-
kale Impedanz zu minimieren.

Elektrodenposition
Bisher existieren keine Studien am Men-
schen, die die Position der Defibrillator-
elektroden als Determinante für einen 
ROSC oder das Überleben nach Kam-
merflimmern/pulsloser ventrikulärer Ta-
chykardie untersucht haben. Während der 
Defibrillation wird der Strom durch das 
Myokard wahrscheinlich dann am größ-
ten sein, wenn der flimmernde Teil des 
Herzens (bei Kammerflimmern die Kam-
mern, bei Vorhofflimmern die Vorhöfe) 
direkt zwischen den Elektroden zu liegen 
kommt. Folglich wird die optimale Elekt-
rodenposition für Kammer- und Vorhof-
rhythmusstörungen nicht die gleiche sein.

Zunehmend häufig werden Patienten 
mit implantierten Geräten (z. B. perma-
nente Schrittmacher, implantierbarer Kar-
dioverter-Defibrillator (ICD) angetroffen. 
Für diese werden Armbänder oder Kett-
chen mit entsprechenden Warnhinweisen 
empfohlen. Die Geräte können durch De-
fibrillation beschädigt werden, wenn die 
Elektroden während der Stromabgabe di-
rekt darüber platziert sind [436, 437]. Des-
halb sollen die Elektroden entweder min-
destens 8 cm von dem implantierten Ge-
rät entfernt positioniert oder es soll eine 
andere Elektrodenposition (anterolateral, 
anteroposterior) gewählt werden, wie wei-
ter unten beschrieben [436].

Positionierung bei Kammerarrhythmien und 
Kreislaufstillstand.  Die Elektroden (entwe-
der Pads oder Paddles) werden in der üb-
lichen sternal-apikalen Position platziert. 
Die rechte (sternale) Elektrode wird rechts 
parasternal unterhalb der Klavikula ange-
bracht, die apikale Elektrode in der linken 
mittleren Axillarlinie, annähernd in Höhe 
einer V6-EKG-Elektrode. In dieser Posi-
tion soll kein Brustgewebe vorhanden sein 
[438]. Es ist wichtig, diese Elektrode genü-
gend weit lateral zu positionieren. Alter-
native Pad-Positionen sind:

55 Platzierung beider Elektroden auf der 
seitlichen Brustwand, eine auf der 
rechten und die andere auf der linken 
Seite (biaxillär).
55 Eine Elektrode in Standardposition 
apikal, die andere auf dem rechten 
oberen Rücken.
55 Eine Elektrode links präkordial, die 
andere hinter dem Herzen knapp 
unterhalb des linken Schulterblatts.

Es spielt keine Rolle, welche Elektrode 
(Apex/Sternum) sich in der jeweiligen 
Position befindet. Die Längsachse der api-
kalen Elektrode soll kraniokaudal ausge-
richtet sein, um die transthorakale Impe-
danz zu verringern [439].

Positionierung bei Vorhofarrhythmien.  Vor-
hofflimmern wird durch eine funktionel-
le Reentry-Leitung im linken Vorhof auf-
rechterhalten. Weil der linke Vorhof eher 
im hinteren Teil des Thorax liegt, dürf-
ten Elektrodenpositionen, die zu einem 
stärkeren posterioren Stromfluss führen, 
theoretisch bei Vorhofarrhythmien bes-
ser geeignet sein. Obwohl einige Unter-
suchungen gezeigt haben, dass die ante-
roposteriore gegenüber der traditionel-
len anteroapikalen Elektrodenplatzie-
rung bei der elektiven Kardioversion von 
Vorhofflimmern günstiger ist [440, 441], 
konnte die überwiegende Zahl der Stu-
dien keinen klaren Vorteil irgendeiner 
spezifischen Elektrodenposition nach-
weisen [442−445]. Die Wirksamkeit der 
Kardioversion ist möglicherweise weni-
ger von der Elektrodenposition abhän-
gig, wenn biphasische impedanzkompen-
sierende Impulsformen eingesetzt wer-
den [444−446]. Die folgenden Elektro-
denpositionen scheinen bei der Kardio-
version atrialer Arrhythmien sicher und 
effektiv zu sein:
55 traditionelle anteroapikale Position,
55 anteroposteriore Position (eine Elek-
trode anterior, links präkordial, die 
andere posterior zum Herzen knapp 
unterhalb der linken Skapula).

Atemphase
Die transthorakale Impedanz verändert 
sich während der Atmung und ist am En-
de der Exspiration am niedrigsten. Nach 
Möglichkeit soll der Defibrillationsver-
such während dieser Phase des Atemzy-

klus erfolgen. Ein PEEP erhöht die trans-
thorakale Impedanz und soll während 
der Defibrillation möglichst niedrig sein. 
Der Auto-PEEP („air-trapping“) kann bei 
Asthmatikern besonders hoch sein und 
möglicherweise auch höhere als die übli-
cherweise zur Defibrillation eingesetzten 
Energiestufen erforderlich machen [447].

Analyse der Flimmercharakteristik

Der Defibrillationserfolg kann mit unter-
schiedlicher Zuverlässigkeit anhand der 
Flimmercharakteristik prognostiziert 
werden [343, 344, 448−468]. Sofern die 
optimale Defibrillationsimpulsform und 
der beste Zeitpunkt der Schockabgabe in 
prospektiven Studien ermittelt werden 
kann, soll es auch möglich werden, er-
folglose Hochenergieschocks zu vermei-
den und Myokardschäden zu minimieren. 
Die entsprechende Technologie befindet 
sich in der Entwicklung und wird unter-
sucht, doch reichen die derzeitige Sen-
sitivität und Spezifität nicht aus, um die 
Kammerflimmerwellenanalyse in die kli-
nische Praxis einzuführen.

CPR vs. Defibrillation als 
initiale Maßnahme

Der Abschn.  „Präklinische Reanima-
tion“ beschäftigt sich ausführlich mit die-
ser Thematik. Das Rettungspersonal soll 
qualitativ hochwertige CPR durchführen, 
während ein Defibrillator geholt, ange-
schlossen und geladen wird. Die Defibril-
lation darf nur so lange verzögert werden, 
wie es dauert, die Indikation zur Defibril-
lation zu stellen und das Gerät zu laden. 
Es wird nicht empfohlen vor der Rhyth-
musanalyse und Schockabgabe routine-
mäßig eine zusätzliche CPR Periode (z. B. 
2 oder 3 Minuten) einzuhalten.

Ein Schock vs. eine Serie von 
drei schnell aufeinander-
folgenden Schocks

2010 wurde empfohlen, wenn eine De-
fibrillation erforderlich war, einen sin-
gulären Schock zu verabreichen und die 
Thoraxkompressionen unmittelbar nach 
dem Schock fortzusetzen [469, 470]. Die-
se Empfehlung wurde aus zwei Gründen 
gegeben. Erstens, um die Dauer der Pe-
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rischockunterbrechungen der Thorax-
kompressionen zu minimieren und zwei-
tens, weil man annahm, dass mit größe-
rer Wirksamkeit biphasischer Schocks 
im Falle einer nicht erfolgreichen bipha-
sischen Defibrillation eine weitere Phase 
von Thoraxkompressionen hilfreich wäre.

Seit 2010 publizierte Untersuchungen 
konnten nicht belegen, dass irgendeine 
spezifische Schockstrategie für irgendei-
nen Überlebensendpunkt vorteilhaft wä-
re [471, 472]. Es gibt keine überzeugende 
Evidenz dafür, dass eine Einzelschockstra-
tegie im Vergleich zu einer Serie von drei 
schnell aufeinanderfolgenden Schocks in 
Bezug auf ROSC oder das Wiederauftre-
ten von Kammerflimmern überlegen wä-
re, wohl aber unter Berücksichtigung der 
verfügbaren Evidenz dafür, dass das Out-
come durch eine Minimierung der Unter-
brechungen der Thoraxkompressionen 
verbessert wird; wir empfehlen daher wei-
terhin für die meisten Situationen einzel-
ne Schocks.

Wenn eine Defibrillation indiziert ist, 
schocken Sie einmal und führen sofort 
anschließend die Thoraxkompressionen 
fort. Die Wiederaufnahme der CPR-Maß-
nahmen unmittelbar nach dem Schock 
soll nicht durch eine Rhythmusreanaly-
se oder eine Pulskontrolle verzögert wer-
den. Die CPR-Maßnahmen (30 Thorax-
kompressionen, zwei Beatmungen) wer-
den über 2 min bis zur neuerlichen Herz-
rhythmusanalyse und – falls indiziert – 
zur Abgabe des nächsten Schocks fortge-
führt. Selbst wenn der Defibrillationsver-
such erfolgreich ist, dauert es einige Zeit, 
bis die Post-Schock-Zirkulation einsetzt 
[333], und nur sehr selten ist ein Puls un-
mittelbar nach der Defibrillation tastbar 
[334]. Die Patienten bleiben unter Um-
ständen bis zu 2 min pulslos, und Puls-
losigkeit vor einem ROSC kann in bis zu 
25 % der erfolgreichen Defibrillationen 
länger als 2 min fortbestehen [335].

Wenn ein Patient unter Monitoring 
einen beobachteten Kreislaufstillstand 
im Katheterlabor auf einer kardiologi-
schen Station, einer Intensivstation oder 
während der Überwachung nach einem 
herzchirurgischen Eingriff erleidet und 
ein manueller Defibrillator rasch verfüg-
bar ist,
55 soll der Kreislaufstillstand bestätigt 
und um Hilfe gerufen werden.

55 soll, falls es sich bei dem initialen 
Rhythmus um VF/pVT handelt, eine 
Serie von drei rasch aufeinanderfol-
genden Defibrillationen abgegeben 
werden.
55 soll nach jedem Defibrillationsver-
such zügig nach einem Rhythmus-
wechsel bzw. gegebenenfalls nach 
dem Vorliegen eines ROSC geschaut 
werden.
55 sollen, wenn der dritte Schock nicht 
erfolgreich war, Thoraxkompressio-
nen aufgenommen und für 2 min die 
CPR-Maßnahmen fortgeführt wer-
den.

Diese Dreischockstrategie soll auch für 
einen initialen beobachteten VF/pVT-
Kreislaufstillstand erwogen werden, wenn 
der Patient bereits an einen manuellen 
Defibrillator angeschlossen ist. Obwohl 
es keine Daten gibt, die die Dreischock-
strategie unter irgendeinem dieser Um-
stände unterstützen, ist es unwahrschein-
lich, dass Thoraxkompressionen die oh-
nehin hohe Chance des ROSC verbes-
sern, wenn die Defibrillation in der frü-
hen elektrischen Phase sofort nach dem 
Auftreten des Kammerflimmerns erfolgt.

Impulsformen

Biphasische Impulsformen haben sich als 
sicher und effektiv zur Defibrillation be-
währt. Biphasische Defibrillatoren kom-
pensieren die großen individuellen Va-
riationen der transthorakalen Impedanz 
durch elektronische Anpassung der Im-
pulsformgröße und -dauer, um unabhän-
gig von den Körperproportionen des Pa-
tienten eine optimale Stromabgabe an das 
Myokard sicherzustellen (Impedanzkom-
pensation). Die zwei Haupttypen der bi-
phasischen Impulsformen sind der bipha-
sische abgeschnittene Exponentialimpuls 
(„biphasic truncated exponential“, BTE) 
und der biphasische rechtwinklig linea-
re Impuls („rectilinear biphasic“, RLB). 
Eine gepulste biphasische Entladungs-
charakteristik ist ebenfalls in klinischem 
Gebrauch, bei der der Strom schnell zwi-
schen der Grundlinie und einem positi-
ven Wert schwingt, bevor er in die nega-
tive Richtung umschwenkt. Dies könn-
te eine ähnliche Wirksamkeit haben wie 
andere biphasische Impulsformen, aber 

die einzige klinische Studie zu dieser Ent-
ladungscharakteristik wurde im Unter-
schied zu den im Handel befindlichen Ge-
räten nicht mit einem impedanzkompen-
sierenden Gerät durchgeführt [473, 474].

Wir empfehlen, dass die biphasische 
Impulsform genüber einer monophasi-
schen zur Kardioversion atrialer und ven-
trikulärer Arrhythmien bevorzugt wird. 
Und wir legen großen Wert darauf, dass 
zur Terminierung von Kammerflimmern 
mit biphasischem Impuls höhere Erfolg-
quoten beim ersten Schock berichtet wer-
den und möglicherweise eine geringere 
myokardiale Dysfunktion nach der Defi-
brillation auftritt. Dazu verweisen wir auf 
die Leitlinien von 2010 [1, 2, 469, 470]. Wir 
räumen ein, dass viele Rettungsdienste 
(EMS) und Krankenhäuser weiterhin al-
te monophasische Geräte einsetzen. Die-
se können sich in den Leitlinien 2010 in-
formieren [2].

Energiestufen

Die Defibrillation erfordert die Abga-
be einer ausreichenden Menge elektri-
scher Energie, um eine kritische Masse 
von Myokard zu defibrillieren, die VF-
Wellenfronten aufzuheben und die Wie-
derherstellung einer spontanen, synchro-
nisierten elektrischen Aktivität in Form 
eines organisierten Herzrhythmus zu er-
möglichen.

Die optimale Energie für die Defibril-
lation ist jene, die die Defibrillation er-
reicht und gleichzeitig die geringstmög-
liche myokardiale Schädigung hervor-
ruft [475]. Die Wahl einer angemessenen 
Energiestufe verringert die Anzahl weite-
rer Schocks, was wiederum die Myokard-
schädigung limitiert [476].

Die optimalen Energiestufen zur De-
fibrillation sind nicht bekannt. Die Emp-
fehlungen beruhen auf einem Konsens auf 
Basis des sorgfältigen Studiums aktueller 
Literatur. Obwohl zur Defibrillation eine 
Energiestufe gewählt wird, ist es eigent-
lich der transmyokardiale Stromfluss, der 
die Defibrillation erreicht. Die Stromstär-
ke korreliert gut mit dem Erfolg von De-
fibrillation und Kardioversion [477]. Die 
Energiestufen zur Defibrillation bleiben 
im Vergleich zu den Leitlinien 2010 un-
verändert [2].
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Erster Schock
In den letzten 5 Jahren wurden relativ we-
nige Studien publiziert, die die Leitlinien 
2010 präzisieren könnten. Es gibt keine 
Evidenz dafür, dass eine biphasische Im-
pulsform oder ein biphasisches Gerät 
einem anderen überlegen wäre. Die Wirk-
samkeit des ersten Schocks eines 150- bis 
200-J-BTE-Impulses wurde mit 86–98 % 
angegeben [478−482]. Die Wirksamkeit 
des ersten Schocks einer RLB-Impuls-
form beträgt bis zu 85 % [328] und die 
einer gepulsten biphasischen Impulsform 
von 130 J 90 % [473]. Zwei Studien lassen 
eine gleichwertige Wirksamkeit von ini-
tial hohen und niedrigen Energiestufen 
bei biphasischen Defibrillationen anneh-
men [483, 484]. Obwohl Studien am Men-
schen keine Schäden (erhöhte Laborpara-
meter, EKG-Veränderungen, Ejektions-
fraktion) nach biphasischer Defibrillation 
mit bis zu 360 J fanden, [483, 485], geben 
einige tierexperimentelle Untersuchungen 
Hinweise auf Schäden durch höhere Ener-
giestufen [486−489].

Der initiale biphasische Schock soll 
nicht geringer als 120 J für RLB- und 150 J 
für BTE-Impulsformen sein. Idealerwei-
se beträgt er für sämtliche Impulsformen 
mindestens 150 J. Die Hersteller sollen da-
für Sorge tragen, dass der effektive Ener-
giedosierungsbereich der Impulsform auf 
den biphasischen Defibrillatoren angege-
ben wird. Wenn der Helfer die empfohle-
ne Energiestufe nicht kennt, soll er für al-
le Schocks die höchste einsetzen.

Zweiter und nachfolgende Schocks
Die Leitlinien 2010 empfahlen entwe-
der die Strategie einer gleichbleibenden 
oder die einer eskalierenden Energie für 
die Defibrillation. Einige Studien zeig-
ten, dass, obwohl die Strategie eskalie-
render Energie die Anzahl erforderlicher 
Schocks zur Konversion in einen organi-
sierten Herzrhythmus reduziert – vergli-
chen mit einem gleichbleibenden Ener-
gieniveau – und daher für eine erfolgrei-
che Defibrillation notwendig sein kann 
[327, 490], die ROSC- und Krankenhaus-
entlassungsraten beider Vorgehenswei-
sen nicht signifikant unterschiedlich sind 
[483, 484]. Im Gegensatz dazu ging ein 
Studienprotokoll mit einer biphasischen 
Dreischockabgabe gleicher Energiestu-
fen mit einer hohen Konversionsrate ein-

her (> 90 %), jedoch konnte aufgrund der 
niedrigen Fallzahl eine signifikant niedri-
gere ROSC-Rate bei Patienten mit rezidi-
vierendem Kammerflimmern nicht aus-
geschlossen werden [491]. Einige inner-
klinische Studien, die die Strategie eska-
lierender Energieniveaus einsetzten, wie-
sen bessere Konversionsraten (im Ver-
gleich zu einem gleichbleibenden Ener-
gieniveau) für Rhythmen ohne Kreislauf-
stillstand auf bei gleichem Energieniveau 
für biphasische und monophasische Im-
pulsformen [492−497].

In Tierversuchen, Einzelfallberichten 
und kleinen Fallserien wurden bei de-
fibrillationsrefraktären Rhythmen zwei 
Defibrillatoren eingesetzt, um paarweise 
Schocks zur selben Zeit abzugeben („dual 
sequential defibrillation“) [498−502]. 
Unter Berücksichtigung der sehr be-
grenzten Erfahrung kann der routinemä-
ßige Einsatz dieser Methode nicht emp-
fohlen werden.

Es gibt keine Evidenz dafür, ein Vor-
gehen mit gleichbleibenden oder steigen-
der Energie zu bevorzugen, obwohl bei 
der Strategie eskalierender Energie mög-
licherweise die Inzidenz von Refibrillation 
geringer ist (s. unten). Beide Vorgehens-
weise sind akzeptabel; allerdings scheint 
es vernünftig, falls der erste Schock nicht 
erfolgreich ist und falls der Defibrillator 
höhere Energiestufen verabreichen kann, 
für die folgenden Schocks die Energie zu 
steigern.

Rezidivierendes Kammerflimmern (Refibrilla-
tion).  Rezidivierendes Kammerflimmern 
ist häufig und tritt bei der Mehrzahl der 
Patienten auf, bei denen das Kammer-
flimmern durch den ersten Schock ter-
miniert wurde. Refibrillation wurde in 
den Leitlinien 2010 nicht explizit ange-
sprochen. Im Unterschied zu refraktärem 
VF, das als „Kammerflimmern, das nach 
einem oder mehreren Schocks persistiert“, 
definiert ist, wird Refibrillation als „Wie-
derauftreten von VF während einer do-
kumentierten Kreislaufstillstandsperiode 
nach initial erfolgreicher Terminierung 
von VF, während der Patient vom glei-
chen Behandler betreut wird (üblicher-
weise präklinisch)“, erklärt. Zwei Studien 
ergaben, dass die Terminierungswahr-
scheinlichkeit von Refibrillationen gleich 
war, wenn fixe Energiestufen von 120 oder 

150 J angewandt wurden [491, 503], aber 
eine umfangreichere Untersuchung zeig-
te, dass sie bei wiederholten Schocks von 
200 J, abnahm, bis eine höhere Energie-
stufe (360 J) angewandt wurde [327]. In 
einer retrospektiven Untersuchung war 
die Erfolgsrate hinsichtlich der Terminie-
rung von VF in einen perfundierenden 
Rhythmus höher, wenn das VF im An-
schluss an einen perfundierenden Rhyth-
mus wieder auftrat als nach einer PEA 
oder einer Asystolie [504].

Ausgehend von der größeren Studie, 
die einen Vorteil für höhere Energiestu-
fen bei Refibrillation fand, [327] empfeh-
len wir folgendes Vorgehen: Wenn nach 
einer erfolgreichen Defibrillation mit 
ROSC ein defibrillierbarer Rhythmus auf-
tritt und der eingesetzte Defibrillator hö-
here Energiestufen zu liefern vermag, ist 
es sinnvoll, die Energiestufen für die fol-
genden Schocks zu steigern.

Weitere Aspekte zur Defibrillation

Kardioversion
Bei der elektrischen Kardioversion atria-
ler oder ventrikulärer Tachyarrhythmien 
muss die Abgabe des Schocks mit der R-
Zacke (der absoluten Refraktärzeit) und 
nicht mit der T-Welle (der relativen Re-
fraktärzeit) des EKG synchronisiert wer-
den: Wenn ein Schock während der rela-
tiven Refraktärzeit des Herzzyklus verab-
reicht wird, kann Kammerflimmern aus-
gelöst werden [505]. Die Synchronisa-
tion kann bei VT wegen der Komplex-
breite und den variierenden Formen ven-
trikulärer Arrhythmien schwierig sein. 
Wenn nötig, muss eine andere Ableitung 
gewählt und/oder die Amplitude ange-
passt werden. Misslingt die Synchronisa-
tion, müssen dem instabilen VT-Patien-
ten nicht synchronisierte Schocks verab-
reicht werden, um die Wiederherstellung 
eines Sinusrhythmus nicht zu verzögern. 
Bei VF oder pulsloser VT wird nicht syn-
chronisiert geschockt. Patienten, die bei 
Bewusstsein sind, müssen vor dem Ver-
such der synchronisierten Kardioversion 
anästhesiert bzw. sediert werden.

Vorhofflimmern.  Die optimale Elektroden-
position wurde bereits weiter oben disku-
tiert, sowohl die anterolaterale als auch 
die anteroposteriore Position ist akzep-
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tabel [444]. Die Kardioversion von Vor-
hofflimmern mit biphasischem Schock 
ist effektiver als monophasische Impuls-
formen [494, 495, 506, 507] und verur-
sacht weniger schwere Hautverbrennun-
gen [508]. Ehe spezifische Empfehlungen 
zu optimalen biphasischen Energiestufen 
oder biphasischen Impulsformen formu-
liert werden können, sind mehr Daten er-
forderlich. Biphasische Rechteckimpulse 
oder abgeschnittene Exponentialimpulse 
sind zur elektiven Kardioversion bei Vor-
hofflimmern gleich wirksam [509]. Mit 
hohen Energiestufen zu beginnen, hat im 
Vergleich zur Verwendung niedrigerer 
Energiestufen nicht zu höheren Kardio-
versionsraten geführt [495, 510−515]. Ein 
initialer synchronisierter Schock von 120–
150 J mit bedarfsgerechter Steigerung der 
Energiestufe stellt eine vernünftige Strate-
gie dar.

Vorhofflattern und paroxysmale supravent-
rikuläre Tachykardie.  Vorhofflattern und 
paroxysmale supraventrikuläre Tachykar-
die (SVT) erfordern im Allgemeinen ge-
ringere Energiestufen für die Kardiover-
sion als Vorhofflimmern [514]. Initial sol-
len 70–120 J eingesetzt und die folgenden 
Schocks mit steigender Energie verab-
reicht werden [477].

Ventrikuläre Tachykardie.  Die zur Kardio-
version einer VT erforderliche Energie 
hängt von den morphologischen Merk-
malen und der Frequenz der Arrhythmie 
ab [516]. Eine ventrikuläre Tachykardie 
mit Puls spricht gut auf biphasische Ener-
giestufen von 120–150 J für den initialen 
Schock an. Eine stufenweise Steigerung 
der Energie soll in Erwägung gezogen 
werden, wenn durch den ersten Schock 
kein Sinusrhythmus erzielt wurde [516].

Schrittmacher („pacing“)
Die elektrische Stimulation („pacing“) ist 
bei Patienten mit symptomatischer Brady-
kardie zu erwägen, die auf anticholiner-
ge oder andere Medikamente der zweiten 
Wahl nicht ansprechen. Sofortiges Pacing 
ist indiziert, wenn der Herzblock auf Hö-
he oder unterhalb des His-Purkinje-Sys-
tems besteht. Bei Versagen des transtho-
rakalen Pacings ist ein transvenöser Pa-
cing-Versuch sinnvoll. Wird die Diagnose 
Asystolie gestellt, soll das EKG genau auf 

das Vorhandensein von P-Wellen über-
prüft werden, weil sie dann wahrschein-
lich auf kardiales Pacing reagieren wird. 
Die Verwendung epikardial implantier-
ter Kabel, um das Myokard nach einem 
kardiochirurgischen Eingriff zu stimu-
lieren, ist wirkungsvoll und wird andern-
orts diskutiert. Handelt es sich eindeutig 
um eine Asystolie ohne P-Wellen, soll der 
Pacing-Versuch unterlassen werden; we-
der das Kurz- noch das Langzeitüberle-
ben inner- oder außerklinisch wird hier-
durch verbessert [517−525]. Bei hämody-
namisch instabilen Patienten mit Brady-
kardie, die bei Bewusstsein sind, kann die 
Stimulation durch Faustschlägen auf das 
Sternum („percussion pacing“) als Über-
brückung bis zur elektrischen Stimulation 
versucht werden, obwohl deren Wirkung 
nicht erwiesen ist [526, 527].

Implantierbare 
Kardioverter-Defibrillatoren
Implantierbare Kardioverter-Defibrillato-
ren (ICD) werden zunehmend üblich, da 
die älter werdende Bevölkerung immer 
häufiger mit diesen Geräten versorgt wird. 
Sie werden implantiert, weil man davon 
ausgeht, dass der Patient ein erhöhtes Ri-
siko für eine lebensbedrohliche defibril-
lierbare Arrhythmie aufweist, oder weil 
er eine solche Situation bereits erlebt hat. 
Üblicherweise implantiert man sie unter 
dem M. pectoralis unter der linken Kla-
vikula (in ähnlicher Position wie Schritt-
macher, von denen sie nicht unmittelbar 
unterschieden werden können). Seit Kur-
zem können extravasale Geräte subkutan 
in der linken Thoraxwand implantiert 
werden, wobei ein Kabel zur linken Sei-
te des Sternums verläuft.

Bei der Detektion eines defibrillier-
baren Herzrhythmus wird ein ICD über 
einen inneren im rechten Ventrikel lie-
genden Pacing-Draht sofort ungefähr 
40 J (ungefähr 80 J bei subkutanen Ge-
räten) abgeben. Wird VF/VT festgestellt, 
werden die ICDs nicht mehr als 8-mal 
entladen, können aber beim Registrieren 
einer neuen VF/VT-Periode neu starten. 
Patienten mit gebrochenen ICD-Kabeln 
können wiederholte innere Defibrillatio-
nen erleiden, wenn resultierende elektri-
sche Störimpulse fälschlich als defibril-
lierbarer Herzrhythmus interpretiert wer-
den. Unter diesen Umständen ist der Pa-

tient wahrscheinlich bei Bewusstsein, das 
EKG zeigt eine relativ normale Frequenz 
an. Ein über dem ICD platzierter Magnet 
kann die Defibrillatorfunktion ausschal-
ten.

Die Entladung eines ICD kann die 
Kontraktion des M. pectoralis bewirken; 
ebenso wurden Elektroschocks beim Hel-
fer beschrieben [528]. In Anbetracht der 
niedrigen Energiestufen, die von konven-
tionellen ICDs entladen werden, ist es un-
wahrscheinlich, dass der Retter zu Scha-
den kommt, allerdings sind das Tragen 
von Handschuhen und das Minimieren 
des Kontakts zum Patienten während der 
Entladung des Geräts sinnvoll. Die Ober-
flächenspannung von subkutanen ICDs 
wird gegenwärtig näher untersucht. Die 
Kardioverter- und die Pacing-Funktion 
sollen nach einer externen Defibrillation 
immer reevaluiert werden, sowohl um das 
Gerät selbst als auch, um die Pacing- und 
Defibrillatorreizschwelle der Leitungen zu 
überprüfen.

Die Schrittmacherimpulsspitzen von 
Geräten, die für unipolares Pacing pro-
grammiert sind, können die AED-Soft-
ware und das Rettungspersonal verwir-
ren und die Detektion von VF verhindern 
[529]. Die Diagnosealgorithmen moder-
ner AEDs erkennen solche Impulsspitzen 
nicht.

Atemwegsmanagement 
und Beatmung

Einleitung

Die optimale Strategie zur Sicherung der 
Atemwege ist zum gegenwertigen Zeit-
punkt nicht definitiv geklärt. Zahlreiche 
Beobachtungsstudien haben sich mit der 
Frage beschäftigt, inwieweit erweitertes 
Atemwegsmanagement (Intubation und 
supraglottische Atemwege, SGA) das Out-
come beeinflussen können [530]. Folgen-
de Optionen für das Atemwegsmanage-
ment und die Beatmung kommen für die 
Reanimation infrage: keine Atemwegs-
sicherung und keine Beatmung (Reani-
mation mit ausschließlich Thoraxkom-
pressionen), Compression-only-CPR mit 
freiem Atemweg (mit oder ohne Sauer-
stoffgabe), Mund-zu-Mund-Beatmung, 
Mund-zu-Maske-Beatmung, Beutel-Mas-
ke-Beatmung mit einfachen Atemwegs-
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hilfen, supraglottische Atemwegshilfen 
(SGAs) und die endotracheale Intubation 
(Einlage mit direkter Laryngoskopie oder 
mit Videolaryngoskopie oder über einen 
supraglottischen Atemweg). In der Pra-
xis sollen schrittweise verschiedene Arten 
der Atemwegssicherung bei Reanimatio-
nen zum Einsatz kommen [531]. Der bes-
te Atemweg oder verschiedene Kombi-
nationen von Techniken hängen von di-
versen Umständen ab. Hierzu zählen die 
Phase der Reanimation (während der Re-
animation oder in der Postreanimations-
phase) und natürlich die Fertigkeiten des 
Anwenders [311]. Eine schrittweise Her-
angehensweise und die Auswahl verschie-
dener Techniken wird daher empfohlen. 
Nur Thoraxkompressionen und der Ein-
satz von Beatmung während der Basis-
reanimation wird im Kap. 2, „Lebensret-
tende Basismaßnahmen“, ausführlich be-
schrieben.

Bei reanimationspflichtigen Patien-
ten liegt oft eine Verlegung der Atemwe-
ge vor. In der Regel handelt es sich hier-
bei um die Folge eines Bewusstseinsver-
lusts; gelegentlich kann eine Verlegung 
der Atemwege die primäre Ursache für 
einen Atem- und Kreislaufstillstand sein. 
Sofortiges Handeln ist notwendig, um die 
Atemwege zu kontrollieren, ggf. freizuma-
chen und eine Ventilation der Lungen si-
cherzustellen. Nur so können sekundäre, 
durch Hypoxie bedingte Schäden des Ge-
hirns und anderer lebenswichtiger Orga-
ne vermieden werden. Ohne eine adäqua-
te Oxygenierung könnte es darüber hin-
aus unmöglich sein, einen ROSC zu er-
zielen. Diese Grundsätze gelten u. U. je-
doch nicht, wenn es sich um einen beob-
achteten primären Kreislaufstillstand in 
der Nähe eines Defibrillators handelt; in 
diesem Fall hat die sofortige Defibrilla-
tion Priorität.

Atemwegsverlegung

Gründe für eine 
Atemwegsverlegung
Eine Atemwegsobstruktion kann sich als 
partiell oder komplett erweisen. Sie kann 
prinzipiell auf allen Ebenen, von den obe-
ren (Nase, Mund) bis zu den unteren 
Atemwegen (Trachea), auftreten. In der 
Regel findet sich die Atemwegsverlegung 
jedoch im Bereich des weichen Gaumens 

und der Epiglottis [532, 533]. Eine Verle-
gung kann auch durch Vomitus (Regur-
gitation von Mageninhalt), Blut (im Rah-
men eines Traumas) oder durch Fremd-
körper verursacht werden. Eine Verle-
gung des Larynx kann durch ein Ödem 
infolge einer Verbrennung, Entzündung 
oder Anaphylaxie entstanden sein. Die 
Stimulation der oberen Atemwege kann 
einen Laryngospasmus auslösen. Eine 
Verlegung unterhalb der Larynxebene ist 
selten, kann allerdings im Rahmen einer 
übermäßigen bronchialen Schleimpro-
duktion, eines Schleimhautödems, eines 
Brochospasmus, eines Lungenödems oder 
der Aspiration von Mageninhalt auftreten.

Erkennen von 
Atemwegsverlegungen
Eine Atemwegsverlegung kann so unauf-
fällig sein, dass sie nicht nur von Laien, 
sondern auch von professionellen Hel-
fern übersehen wird. Das Vorgehen „se-
hen, hören und fühlen“ ist ein einfaches, 
systematisches Prozedere, um eine Atem-
wegsverlegung zu erkennen:
55 sehen: Überprüfen Sie Thorax- und 
Bauchbewegungen,
55 hören und fühlen Sie Atemluftbe-
wegungen über der Nase und dem 
Mund.

Im Fall einer partiellen Atemwegsver-
legung ist die Einatmung reduziert und 
verursacht in der Regel Atemwegsgeräu-
sche. Ein inspiratorischer Stridor ist meist 
durch eine laryngeale oder höher gelege-
ne Atemwegsverlegung bedingt. Exspira-
torisches Giemen weist auf eine Verlegung 
der unteren Atemwege hin, da diese wäh-
rend der Exspiration kollabieren und die 
Atemwege obstruieren. Bei Patienten mit 
einer kompletten Verlegung der Atemwe-
ge führen Atemanstrengungen zu parado-
xen Bewegungen von Thorax und Abdo-
men; diese werden häufig auch als schiff-
schaukelartige Bewegungen beschrieben. 
Beim Versuch der Inspiration wird der 
Thorax eingezogen, und das Abdomen 
hebt sich.

Basismaßnahmen der 
Atemwegssicherung

Es gibt drei Maßnahmen, die die Atem-
wege im Fall einer Atemwegsverlegung – 

verursacht durch die Zunge oder oberhalb 
davon befindlicher Strukturen – frei hal-
ten können.

Überstrecken des Kopfes 
und Anheben des Kinns
Legen Sie Ihre Hand auf die Stirn des Pa-
tienten, und überstrecken Sie den Kopf 
leicht; platzieren Sie gleichzeitig die Fin-
gerspitzen Ihrer anderen Hand unterhalb 
des Kinns, und heben Sie dieses leicht an, 
sodass die Weichteile des Halses ange-
spannt werden [534−539].

Esmarch-Handgriff
Der Esmarch-Handgriff (Vorschie-
ben des Unterkiefers) ist eine alternati-
ve Möglichkeit, um den Unterkiefer nach 
vorn zu bringen und damit eine Verle-
gung der Atemwege durch den weichen 
Gaumen und die Epiglottis aufzuhe-
ben. Hierfür werden die Finger des Hel-
fers am/unterhalb des Unterkieferwin-
kels platziert. Durch auf- und vorwärts-
gerichteten Druck kann der Unterkiefer 
nach oben und vorn geschoben werden. 
Mit dem Daumen kann dabei durch eine 
leichte Abwärtsbewegung des Kinns der 
Mund vorsichtig geöffnet werden.

Atemwegsmanagement 
bei vermuteter 
Halswirbelsäulenverletzung
Wenn eine HWS-Verletzung angenom-
men wird, öffnen Sie die Atemwege mit-
tels eines modifizierten Esmarch-Hand-
griffs. Ein weiterer Helfer soll währendes-
sen die Halswirbelsäule stabilisieren (In-
lineimmobilisation) [540, 541].

Wenn die Atemwegsverlegung trotz 
der effektiven Maßnahmen fortbesteht, 
verändern Sie die Neigung der Hals-
wirbelsäule in kleinen Schritten, bis der 
Atemweg geöffnet ist. Das Freimachen der 
Atemwege hat immer höhere Priorität als 
eine vermutete HWS-Verletzung.

Einfache Atemwegshilfen
Obwohl es kaum publizierte Daten 
zur Anwendung von nasopharynge-
alen und oropharyngealen Atemwegs-
hilfen (Wendl- und Guedl-Tubus) wäh-
rend einer CPR gibt, können diese Hilfs-
mittel – besonders bei länger andauern-
den Wiederbelebungsmaßnahmen – oft 
hilfreich sein, um die Atemwege offen 
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zu halten. Dafür muss die Position von 
Kopf und Hals beibehalten werden. Oro-
pharyngeale und nasopharyngeale Atem-
wegshilfen können eingesetzt werden, 
wenn die Atemwege bei bewusstlosen Pa-
tienten durch das Zurückfallen der Zun-
ge und des weichen Gaumens verlegt wer-
den. Manchmal sind zusätzlich eine Über-
streckung des Kopfes und der Esmarch-
Handgriff notwendig.

Oropharyngeale Atemwegshilfen.  Oropha-
ryngeale Atemwegshilfen sind in Größen 
für Neugeborene bis zu großen Erwachse-
nen erhältlich. Einen ungefähren Anhalt 
für die Größe der einzusetzenden oropha-
ryngealen Atemwegshilfe gibt der vertika-
le Abstand zwischen den Schneidezähnen 
und dem Kieferwinkel des Patienten. Die 
am meisten gebräuchlichen Größen sind 
Gr. 2 für kleine Erwachsene, Gr. 3 für mit-
telgroße Erwachsene und Gr. 4 für große 
Erwachsene.

Nasopharyngeale Atemwegshilfen.  Nicht 
tief bewusstlose Patienten tolerieren in 
der Regel eine nasopharyngeale Atem-
wegshilfe besser als eine oropharyngea-
le. Insbesondere kann eine nasopharyn-
geale Atemwegshilfe bei Verletzungen im 
Bereich des Ober- oder Unterkiefers, bei 
einer Kiefersperre oder zusammengebis-
senen Zähnen lebensrettend sein, wenn 
die Einführung einer oropharyngealen 
Atemwegshilfe nicht möglich ist. In der 
Regel ist bei Erwachsenen eine nasopha-
ryngeale Atemwegshilfe mit 6–7 mm ID 
gut einsetzbar.

Sauerstoff während 
der Reanimation
Während der Reanimation sollen Sie die 
maximal verfügbare Sauerstoffkonzentra-
tion verabreichen. Ein Beatmungsbeutel 
kann mit einer Maske, mit einem Endo-
trachealtubus und mit allen supraglottis-
chen Atemwegen verbunden werden. Oh-
ne zusätzlich zugeführten Sauerstoff kann 
mit einem Beatmungsbeutel eine Sauer-
stoffkonzentration von 21 % erreicht wer-
den. Die Sauerstoffkonzentration kann bis 
auf 85 % erhöht werden, wenn eine Maske 
mit Reservoirsystem und Sauerstoff von 
mindestens 10 l/min verwendet wird. Bis-
her gibt es keine Erkenntnisse, die die op-
timale Sauerstoffkonzentration während 

der Reanimation angeben. Ebenfalls gibt 
es keine Studien, die verschiedene Sauer-
stoffkonzentrationen vergleichen. In einer 
Beobachtungsstudie mit Patienten, die 
mit 100 % Sauerstoff über einen Endotra-
chealtubus während der Reanimation be-
atmet wurden, war ein höherer PaO2 mit 
einem häufigeren ROSC und einer häu-
figeren Krankenhausaufnahme vergesell-
schaftet [542].

Das schlechte Outcome mit einem 
niedrigen PaO2 während der Reanimation 
könnte ein Hinweis auf den Schweregrad 
der Erkrankung sein. Daten aus Tierver-
suchen und Beobachtungsstudien deuten 
auf einen Zusammenhang zwischen hö-
herer arterieller Sauerstoffsättigung nach 
ROSC und einem schlechteren Outcome 
(s. hierzu auch Kap. 5, „Postreanimations-
behandlung“) hin [273, 543−545].

Nach Wiederherstellung eines ROSC 
soll so früh wie möglich nach Sicherstel-
lung einer zuverlässigen Messung der ar-
teriellen Sauerstoffkonzentration (BGA 
und/oder Pulsoxymetrie), eine angepass-
te Sauerstoffgabe erfolgen. Dabei ist eine 
Sauerstoffsättigung von 94–98 % anzu-
streben. Eine Hypoxie ist gefährlich und 
muss durch eine zuverlässige Messung 
der arteriellen Sauerstoffkonzentration 
ausgeschlossen werden, bevor die inspi-
ratorische Sauerstoffkonzentration redu-
ziert wird. Weitere Details hierzu finden 
Sie in Kap. 5, „Postreanimationsbehand-
lung“ [273].

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

Fremdkörperverlegung
Das Vorgehen bei einer Verlegung durch 
Fremdkörper ist in Kap. 2, „Lebensretten-
de Basismaßnahmen“, näher beschrieben 
[223]. Bei einem bewusstlosen Patienten 
mit einer vermuteten Fremdkörperaspira-
tion, bei dem einfache Maßnahmen nicht 
zum Erfolg geführt haben, soll unter di-
rekter Laryngoskopie der Fremdkörper 
mittels Magill-Zange entfernt werden. 
Um diese Maßnahme sicher durchfüh-

ren zu können, ist entsprechendes Trai-
ning vonnöten.

Beatmung

Beginnen Sie bei jedem Patienten mit in-
suffizienter oder fehlender Spontanat-
mung so früh wie möglich mit künstlicher 
Beatmung. Die eigene Ausatemluft des 
Helfers ist für eine Mund-zu-Mund-Beat-
mung ausreichend. Da die Sauerstoffkon-
zentration der Ausatemluft jedoch nur 16–
17 % beträgt, soll sie so schnell wie mög-
lich durch Beatmung mit sauerstoffange-
reicherter Luft ersetzt werden. Die weit 
verbreitete Taschenmaske ist der in der 
Anästhesie verwendeten Beatmungsmas-
ke ähnlich und ermöglicht eine Mund-
zu-Mund-Beatmung. Sie besitzt ein Ven-
til, das die Ausatemluft des Patienten vom 
Helfer trennt. Die Maske ist durchsichtig, 
sodass Erbrochenes oder Blut gesehen 
werden kann. Einige dieser Masken haben 
ein Anschlussstück zur Gabe von Sauer-
stoff. Wenn Masken ohne einen entspre-
chenden Anschluss verwendet werden, 
kann ebenfalls Sauerstoff zugeführt wer-
den, indem der Sauerstoffschlauch unter 
die Maske gesteckt wird; dann muss man 
aber auf ausreichende Dichtigkeit der 
Maske achten. Halten Sie die Maske mit 
der 2-Hände-Methode dicht.

Übermäßig hohe Beatmungsvolumi-
na oder Strömungsgeschwindigkeit kön-
nen hohe Atemwegsdrucke erzeugen, die 
leicht zur Magenblähung mit dem Risiko 
der Regurgitation und Aspiration führen. 
Die Gefahr der Magenblähung steigt bei:
55 nicht achsengerechter Ausrichtung 
von Kopf und Hals und verlegten 
Atemwegen,
55 zu niedrigem Ösophagusverschluss-
druck (liegt bei allen Patienten im 
Kreislaufstillstand vor),
55 hohem Beatmungsdruck.

Wenn andererseits der inspiratorische 
Fluss zu niedrig ist, wird die Inspirations-
zeit verlängert und die Zeit für die Tho-
raxkompressionen verkürzt. Nehmen Sie 
sich für jede Beatmung ca. 1 s Zeit und 
verwenden Sie ein Volumen, das eine nor-
male Atembewegung bewirkt. Dies stellt 
einen Kompromiss zwischen adäquatem 
Beatmungsvolumen, vermindertem Ri-
siko der Magenblähung und ausreichen-
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der Zeit für die Thoraxkompressionen 
dar. Beatmen Sie während der Reanima-
tion beim ungeschützten Atemweg 2-mal 
nach jeweils 30 Thoraxkompressionen.

Die versehentlich Hyperventilation 
während der Reanimation ist nicht unüb-
lich. Während dies in kleinen Fallserien 
an Menschen den intrathorakale Druck 
[546] und den Spitzendruck [547] erhöh-
te, konnten im kontrollierten Tierexperi-
ment keine nachteiligen Effekte nachge-
wiesen werden [548].

Wir empfehlen, basierend auf sehr be-
grenzter Evidenz, eine Beatmungsfre-
quenz von 10/min mit durchgehenden 
Thoraxkompressionen, wenn der Atem-
weg gesichert wurde [4].

Beatmungsbeutel
Der Beatmungsbeutel kann an eine Beat-
mungsmaske, einen Endotrachealtubus 
oder an einen supraglottischen Atemweg 
angeschlossen werden. Ohne zusätzlichen 
Sauerstoff ventiliert der Beatmungsbeutel 
die Patientenlungen mit Umgebungsluft 
(21 %igem Sauerstoff). Dieser Anteil kann 
durch die Verwendung eines Reservoir-
beutels und eines Sauerstofffluss von ca. 
10 l/min auf bis zu ca. 85 % erhöht werden. 
Obwohl die Beatmungsmaske eine Beat-
mung mit hohen Sauerstoffkonzentratio-
nen ermöglicht, erfordert ihr Gebrauch 
durch einen einzelnen Helfer auch ein 
beachtliches Maß an Geschick. Oftmals 
ist es schwierig, die Maske wirklich dicht 
auf das Gesicht des Patienten aufzusetzen, 
besonders wenn man mit der einen Hand 
die Maske auf dem Gesicht hält und mit 
der anderen den Beutel ausdrückt. Jede 
deutliche Undichtigkeit wird zur Hypo-
ventilation führen, außerdem kann beim 
ungeschützten Atemweg Luft in den Ma-
gen gelangen [549, 550]. Dies kann die Be-
atmung der Lungen weiter reduzieren und 
so das Risiko der Regurgitation und Aspi-
ration deutlich erhöhen [551]. Die 2-Hel-
fer-Technik der Beutel-Maske-Beatmung 
ist deshalb vorzuziehen. Mehrere neuere 
Beobachtungsstudien und eine Metaana-
lyse konnten ein verbessertes Outcome, 
mit Beutel-Masken-Beatmung verglichen 
mit invasive Atemwegssicherung (Intu-
bation oder SGA) [530, 552−555] belegen. 
Aber diese Beobachtungsstudien haben 
eine erhebliche Tendenz („study bias“) 
durch Variable wie nicht indiziertes er-

weitertes Atemwegsmanagement bei Pa-
tienten mit ROSC, die frühzeitig wieder 
wach werden.

Ist der Patient intubiert oder mit einem 
supraglottischen Luftweg versorgt, soll er 
unter laufender und ununterbrochener 
Herzdruckmassage 10-mal pro Minute be-
atmet werden. Die Larynxmaske erreicht, 
verglichen mit anderen SGAs, nicht die 
notwendige Abdichtung unter laufender 
Thoraxkompression. Moderate Lecka-
gen sind akzeptabel, da die Luft meistens 
nach oben über den Mund des Patienten 
entweicht. Besteht massive Undichtigkeit, 
welche zu einer insuffizienten Beatmung 
führt, soll wieder in den Modus 30:2 ge-
wechselt werden.

Passive Sauerstoffgabe
Wenn die Atemwege des Patienten offen 
sind, scheint die Thoraxkompression al-
lein bereits eine Ventilation zu ermög-
lichen [556]. Sauerstoff kann passiv ap-
pliziert werden, entweder durch Platzie-
rung eines entsprechenden Tubus (Tubus 
nach Boussignac) [557, 558] oder durch 
die Kombination von oropharyngealer 
Atemwegshilfe mit normaler Sauerstoff-
maske mit Reservoirbeutel (ohne Rückat-
mung) [559]. Die Ergebnisse einer Studie 
lassen eine höhere Inzidenz eines neuro-
logisch intakten Überlebens nach einem 
Kreislaufstillstand durch Kammerflim-
mern unter Anwendung der passiven 
Oxygenierung (orale Atemwegshilfe plus 
Sauerstoffmaske) im Vergleich zur Beutel-
Maske-Beatmung vermuten. Hierbei han-
delte es sich jedoch um eine retrospekti-
ve Untersuchung mit verschiedensten me-
thodischen Problemen [559]. Bis weitere 
Daten verfügbar sind wird die die passive 
Sauerstoffgabe gegenüber der Oxygenie-
rung ohne Beatmung für die Routine der 
CPR nicht befürwortet.

Alternative Atemwegshilfen

Der Endotrachealtubus wird generell als 
die optimale Methode der Atemwegssi-
cherung während der CPR angesehen 
[309]. Jedoch bestehen Hinweise darauf, 
dass ohne entsprechende Übung und Er-
fahrung die Inzidenz von Komplikatio-
nen, wie eine unbemerkte ösophageale In-
tubation (2,4–17 % in verschiedenen Stu-
dien mit Paramedics) oder eine Tubusdis-

lokation, inakzeptabel hoch ist [565]. Lang 
dauernde Intubationsversuche schaden 
dem Patienten, da die Unterbrechung der 
Thoraxkompressionen während dieser 
Zeit die koronare und zerebrale Durch-
blutung senkt. Mehrere alternative Atem-
wegshilfen wurden für das Atemwegsma-
nagement während der CPR in Erwägung 
gezogen. Es wurden Studien zur Anwen-
dung des Kombitubus, der klassischen 
Larynxmaske (cLMA), des Larynxtubus 
(LT) und der I-Gel während der Reani-
mation publiziert. Keine der Studien hat-
te allerdings die statistische Teststärke, um 
das Überleben als primären Endpunkt zu 
untersuchen, sondern die meisten Unter-
sucher haben die Insertions- und Ventila-
tionserfolge gemessen. So sind SGAs ein-
facher zu benutzen als ein Endotracheal-
tubus [566] und können – im Gegensatz 
zum Endotrachealtubus – in der Regel 
eingeführt werden, ohne die Thoraxkom-
pressionen zu unterbrechen [567].

Es gibt keine Daten, die ein Routine-
vorgehen oder einen speziellen Weg für 
die Atemwegssicherung während der Re-
animation unterstützen. Die beste Strate-
gie hängt von den Umständen des Kreis-
laufstillstands und der Kompetenz des 
Anwenders ab. Es scheint sinnvoll, wäh-
rend der Reanimation eine stufenwei-
se Herangehensweise zu nutzen, was be-
deutet, das verschiedene Techniken und 
Hilfsmittel benutzt werden.

Larynxmaske (LMA)
Die originale, wiederverwendbare La-
rynxmaske ist in vielen Studien unter Re-
animation untersucht worden, aber keine 
hat sie direkt mit der trachealen Intuba-
tion verglichen. Obwohl die Larynxmas-
ke in der anästhesiologischen Routine be-
nutzt wird, werden zunehmend suprag-
lottische Atemwege (SGA) der 2. Gene-
ration mit optimierten Eigenschaften in 
der Notfallsituation eingesetzt [568]. Die 
meisten SGAs sind Einwegprodukte. Sie 
lassen höhere Verschlussdrucke zu und ei-
nige besitzen zusätzlich eine ösophageale 
Absaugmöglichkeit.

Kombitubus
Der Kombitubus ist ein Doppellumentu-
bus, der blind über die Zunge eingeführt 
wird. Er lässt eine Beatmung der Lungen 
zu, auch wenn der Tubus mit seiner Spitze 
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in der Speiseröhre liegt. Es gibt viele Stu-
dien, die zeigten, dass während einer Re-
animation in 79–98 % die Patienten erfolg-
reich beatmet werden konnten [569−577]. 
Zwei randomisierte, kontrollierte Studien 
konnten im Vergleich zur endotrachealen 
Intubation zeigen, dass bei Patienten mit 
außerklinischem Kreislaufstillstand kein 
Unterschied in der Überlebensrate be-
stand [576, 577]. Der Einsatz des Kombi-
tubus nimmt in vielen Teilen der Welt ab, 
da er immer häufiger duch den Larynxtu-
bus ersetzt wird.

Larynxtubus
Der Larynxtubus (LT) wurde 2001 kom-
merziell eingeführt. In den USA ist er 
unter dem Namen King LT bekannt. Be-
reits nach einer zweistündigen Einwei-
sung konnte Krankenpflegepersonal in 
24 von 30 Fällen (80 %) den LT erfolgreich 
einsetzen und den Patienten bei außer-
klinischem Kreislaufstillstand beatmen 
[578]. In fünf Beobachtungsstudien konn-
te gezeigt werden, dass der Larynxtubus 
als Einmalartikel (LT-D) in 85–100 % der 
OHCA durch Rettungsfachpersonal er-
folgreich eingelegt wurde. (Die Zahl der 
Fälle differierte zwischen 92 und 347) 
[579–583]. Obwohl einige Studien den 
Einsatz des LT bei Reanimationen unter-
stützen, konnten andere Arbeiten wesent-
liche Probleme aufzeigen. Diese bezogen 
sich auf die Einlage des LT, Ödeme und 
Leckage [581, 584].

I-Gel
Der Cuff der I-Gel besteht aus thermo-
elastischem Material und muss nach der 
Insertion nicht geblockt werden. Die I-
Gel beinhaltet einen Beißblock und einen 
dünnen Drainagekanal. Sie ist einfach 
einzuführen, benötigt nur wenig Übung 
und erreicht oropharyngeale Verschluss-
drücke von 20–24  cm H2O [585, 586]. 
Die Einfachheit des Einfügrens in Ver-
bindung mit akzeptablen Verschlussdrü-
cken macht die I-Gel theoretisch zu einer 
sehr interessanten Atemwegshilfe wäh-
rend der Reanimation, v. a. für jene, die 
wenig Erfahrung in der Durchführung 
der trachealen Intubation haben. In Be-
obachtungsstudien war die Einlage der I-
Gel durch Rettungsassistenten bei OHCA 
in 93 % (n = 98) und durch Ärzte und Pfle- 

gekräfte bei IHCA in 99 % (n = 100) erfolg- 
reich [588].

LMA Supreme (LMAS).  Die LMA Su-
preme ist eine Einwegversion der Pro-
seal LMA, welche in der anästhesiologi-
schen Routine häufig verwendet wird. 
In einer Beobachtungsstudie mit 33 Fäl-
len bei außerklinischem Herz-Kreislauf-
Stillstand konnte in 100 % der Fälle eine 
erfolgreiche Beatmung sichergestellt wer-
den [589].

Endotracheale Intubation

Um die Verwendung einer speziellen 
Technik zur Atemwegssicherung und zur 
Durchführung der Beatmung bei Erwach-
senen mit Kreislaufstillstand zu empfeh-
len oder abzulehnen, gibt es nur unge-
nügende Evidenz. Dennoch wird die en-
dotracheale Intubation als die optimale 
Methode zur Erhaltung und Sicherstel-
lung eines sicheren Atemwegs angesehen 
[309]. Sie soll nur durch erfahrenes Per-
sonal mit sehr guter Ausbildung und Er-
fahrung angewendet werden. Eine Über-
sichtsarbeit über randomisierte kont-
rolliert Studien („randomised control-
led trials“, RCT) konnte nur drei Studien 
zum Vergleich des Endotrachealtubus mit 
alternativen Atemwegshilfen bei kritisch 
kranken und verletzten Patienten [590] 
identifizieren, zwei davon waren RCT des 
Kombitubus gegen die endotrachealen In-
tubation bei OHCA, sie konnten keinen 
Unterschied im Überleben der Patienten 
finden [576, 577]. In der dritten RCT wur-
den die endotracheale Intubation und die 
Atemwegssicherung mit Beutel-Maske-
Beatmung bei Kindern, die eine Atem-
wegssicherung bei Kreislaufstillstand, pri-
märem respiratorischem Versagen oder 
einer schweren Verletzung benötigten, 
miteinander verglichen [591]. Insgesamt 
konnte kein Vorteil für die endotracheale 
Intubation festgestellt werden. Im Gegen-
teil: Kinder, die eine Atemwegssicherung 
aufgrund eines respiratorischen Problems 
benötigten und in die zu intubierende 
Studiengruppe randomisiert worden wa-
ren, hatten eine schlechtere Überlebensra-
te als die Kinder in der Studiengruppe mit 
Beutel-Maske-Beatmung.

Zu den anerkannten Vorteilen der en-
dotrachealen Intubation gegenüber der 
Beutel-Maske-Beatmung gehören:
55 die Möglichkeit der Beatmung, ohne 
die Thoraxkompression zu unterbre-
chen [592],
55 die Möglichkeit der zuverlässigen Be-
atmung, auch wenn die Complian-
ce der Lungen und/oder des Thorax 
niedrig ist,
55 die Minimierung der Gefahr der gas-
tralen Luftinsufflation und damit der 
Regurgitation,
55 der Schutz vor Aspiration von Ma-
geninhalt und
55 die Möglichkeit, die Hände des Hel-
fers für andere Aufgaben frei zu ma-
chen.

Der Gebrauch von Beutel und Maske be-
inhaltet eher die Gefahr der Magenüber-
blähung, die theoretisch wiederum das 
Risiko der Regurgitation mit der Möglich-
keit einer Aspiration nach sich zieht. Den-
noch gibt es keine zuverlässigen Daten, 
die darauf hinweisen, dass die Inzidenz 
einer Aspiration bei mit Beutel und Mas-
ke beatmeten Kreislaufstillstandpatienten 
höher ist als bei denen, die mit einem En-
dotrachealtubus beatmet werden.

Die erwiesenen Nachteile der endotra-
chealen Intubation gegenüber der Beutel-
Maske-Beatmung beinhalten:
55 Das Risiko der unerkannten Tubus-
fehllage – dies wird bei Patienten mit 
außerklinischem Kreislaufstillstand 
verlässlich zwischen 0,5 und 17 % do-
kumentiert: Notärzte: 0,5 % [593], 
Rettungsassistenten: 2,4 % [560], 6 % 
[561, 562], 9 % [563] und 17 % [564].
55 Einen verlängerten Zeitraum ohne 
Thoraxkompression, während die In-
tubation versucht wird. In einer Stu-
die, die 100 Kreislaufstillstände bei 
präklinischen Intubationen durch Pa-
ramedics untersuchte, betrug die Ge-
samtzeit der durch die Intubation be-
dingten Unterbrechung der Herz-
druckmassage 110 s („interquarti-
le range“, IQR, 54–198 s, minimal bis 
maximal: 13–446 s). In 25 % der Fäl-
le dauerte die Unterbrechung länger 
als 3 min [594]. Die endotracheale In-
tubation war für 25 % aller Unterbre-
chungen der CPR verantwortlich.

797Notfall + Rettungsmedizin 8 · 2015  | 



55 Eine verhältnismäßig hohe Miss-
erfolgsquote. Die Intubationserfolgs-
quote korreliert mit der Intubations-
erfahrung des einzelnen Anwenders 
[595]. Die Misserfolgsquoten der In-
tubation betragen in außerklinischen, 
wenig ausgelasteten Systemen mit 
Anwendern, die selten Intubationen 
durchführen, bis zu 50 % [596, 597].
55 Die endotracheale Intubation ist eine 
Fertigkeit, die schwierig zu lernen 
und erhalten ist. In einer Studie konn-
te gezeigt werden, dass Anästhesisten 
in Ausbildung 125 Intubationen im 
kontrollierten Umfeld eines OP benö-
tigten, um eine Erfolgsrate von 95 % 
zu erreichen [598].

Nur eine Studie hat prospektiv die en-
dotracheale Intubation mit dem Einsatz 
von SGA während eines außerklinischen 
Kreislaufstillstands verglichen. Diese Stu-
die war allerdings eine Machbarkeitsstu-
die, die nicht dafür ausgelegt ist, Unter-
schiede im Outcome zu beweisen [531].

Eine sekundäre Analyse des North 
American Resuscitation Outcomes Con-
sortium (ROC), die PRIMED Studie, hat 
die endotracheale Intubation (n = 8487) 
mit dem Einsatz von SGAs (LT, Kombi-
tubus oder LMA; n = 1968) verglichen. 
Sie hat gezeigt, dass erfolgreiche endotra-
cheale Intubationen im Vergleich mit er-
folgreich eingelegtem supraglottischem 
Atemweg mit verbessertem neurologi-
schem Ergebnis und mit einer höheren 
Krankenhausentlassungsrate verbunden 
waren [599] (adjusted OR 1,40, 95 %-CI 
1,04–1,89). In einer japanischen Studie 
an Patienten mit außerklinischem Kreis-
laufstillstand wurde die tracheale Intu-
bation (n = 16.054) mit der Larynxmaske 
und dem Ösophagus-Obturator-Atem-
weg (n = 88.069) über einen Zeitraum von 
3 Jahren verglichen [600].

Im Vergleich war die Einmonatsüber-
lebensrate bei der Larynxmaske (0,77, 
95 %-CI 0,64–0,94) und dem Ösophagus-
Obturator-Atemweg (0,81, 95 %-CI 0,68–
0,96) verglichen mit der endotrachealen 
Intubation schlechter. Obgleich die Daten 
dieser zwei Beobachtungsstudien zum 
Patientenrisiko korrigiert sind, erklären 
wahrscheinlich versteckte Variable diese 
Ergebnisse.

Rettungsdienstpersonal, das präklini-
sche Intubationen durchführt, soll die-
se nur in einem strukturierten, qualitäts-
kontrollierten System vornehmen, das ein 
umfassendes Training und regelmäßige 
Möglichkeiten zur Auffrischung beinhal-
tet. Die Anwender müssen das Risiko und 
die Vorteile der Intubation gegenüber der 
Notwendigkeit abwägen, effektive Tho-
raxkompressionen durchzuführen. Der 
Intubationsversuch erfordert u. U. eine 
Unterbrechung der Herzdruckmassagen. 
Ist der Endotrachealtubus einmal einge-
führt, müssen die Thoraxkompressionen 
nicht mehr unterbrochen werden. In der 
Atemwegssicherung erfahrenes Perso-
nal soll in der Lage sein, die Laryngosko-
pie unter kontinuierlicher Thoraxkom-
pression durchzuführen, sodass nur eine 
kurze Pause für das Einführen des Tubus 
durch die Stimmritzen nötig ist. Eine Al-
ternative, um jegliche Unterbrechung der 
Thoraxkompressionen zu vermeiden, be-
steht darin, den Intubationsversuch bis 
zum ROSC aufzuschieben [559, 601]. Die-
se Strategie wurde in einer großen rando-
misierten Studie untersucht [602]. Der 
Intubationsversuch soll die Thoraxkom-
pressionen für maximal 5 s unterbrechen. 
Ist dies innerhalb dieser Zeitspanne nicht 
möglich, soll wieder mit Beutel und Mas-
ke beatmet werden. Nach Intubation muss 
die Tubuslage kontrolliert und der Tubus 
adäquat gesichert werden.

Videolaryngoskopie
Videolaryngoskope werden zunehmend 
in der klinischen Anästhesie und inten-
sivmedizinischen Praxis eingesetzt [603, 
604]. Im Vergleich zur direkten Laryngo-
skopie bieten sie eine bessere Sicht auf den 
Larynx und erhöhen die Erfolgsquote von 
Intubationen, wie einleitende CPR-Studi-
en zeigen konnten [605−607]. Zusätzli-
che Daten sind notwendig, bevor der um-
fangreichere Einsatz von Videolaryngos-
kopen während der Reanimation empfoh-
len werden kann.

Überprüfung der 
korrekten Tubuslage
Die schwerwiegendste Komplikation 
eines Intubationsversuchs besteht in einer 
unerkannten ösophagealen Intubation. 
Die routinemäßige Anwendung primärer 
und sekundärer Techniken zur Überprü-

fung der korrekten Tubuslage soll das Ri-
siko reduzieren.

Klinische Überprüfung.  Die Erstuntersu-
chung schließt das Beobachten des beid-
seitigen Hebens des Brustkorbs und der 
beidseitigen Auskultation axillär über den 
Lungenfeldern (die Atemgeräusche sollen 
gleich und adäquat sein) und über dem 
Epigastrium (hier dürfen keine Atemge-
räusche hörbar sein) ein. Klinische Zei-
chen der korrekten Tubuslage, wie das Be-
schlagen des Tubus, das Heben des Brust-
korbs, Beatmungsgeräusche beim Auskul-
tieren der Lungen und fehlende epigast-
rische Geräusche (die einem Gasfluss im 
Magen entsprechen), sind nicht zuverläs-
sig. Die angegebene Sensitivität (Anteil 
der endotrachealen Intubationen, die kor-
rekt identifiziert wurden) und Spezifität 
(Anteil der ösophagealen Intubationen, 
die korrekt identifiziert wurden) der kli-
nischen Prüfung variiert: Sensitivität 74–
100 %, Spezifität 66–100 % [593, 608−611].

Die sekundäre Bestätigung der Tubus-
lage durch ausgeatmetes Kohlendioxid 
(CO2) oder mithilfe eines Ösophagusde-
tektors soll das Risiko einer unerkann-
ten ösophagealen Intubation reduzieren. 
Die Effizienz der zur Verfügung stehen-
den Geräte variiert allerdings beachtlich. 
Weiterhin ist keine der Techniken, die für 
die sekundäre Bestätigung einer korrek-
ten Tubuslage infrage kommt, in der La-
ge, zwischen einer einseitigen Intubation 
(d. h. in einen der beiden Hauptbronchi) 
und einer korrekten endotrachealen Tu-
buslage zu unterscheiden.

Ösophagusdetektor.  Der Ösophagusdetek-
tor erzeugt eine Sogwirkung am trachea-
len Ende des Endotrachealtubus durch 
das Zurückziehen des Kolben einer gro-
ßen Spritze oder durch die Entfaltung 
eines zusammengedrückten Ballons. 
Wenn der Tubus in der durch Knorpel-
spangen ausgesteiften Trachea liegt, wird 
Luft leicht aus den unteren Atemwegen 
angesaugt. Liegt der Tubus im Ösopha-
gus, kann keine Luft angesaugt werden, 
da der Ösophagus beim Ansaugen kol-
labiert. Der Ösophagusdetektor kann bei 
Patienten mit krankhafter Fettleibigkeit, 
in der späten Schwangerschaft, bei schwe-
rem Asthma oder bei sehr starker trachea-
ler Sekretion irreführend sein: Unter die-
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sen Bedingungen kann auch die Trachea 
unter Sog kollabieren. Die Effektivität des 
Ösophagusdetektors mit Spritze zur Be-
stimmung der Tubuslage wurde in fünf 
Studien mit Kreislaufstillstand an insge-
samt 396 Patienten [562, 612−615] sowie 
einer randomisierten Studie an 48 Pa-
tienten [4] untersucht. Die Spezifität lag 
bei 92 % (95 %-CI 84–96 %), die Sensivi-
tät bei 88 % (95 %-CI 84–192 %), und es 
gab 0,2 %(95 %-CI, 0–0,6 %) falsch-posi-
tive Ergebniss (FPR). Eine Beobachtungs-
studie zeigte keinen statistischen Unter-
schied zwischen dem Ballon (Sensivi-
tät 71 %, Spezifität 100 %) und der Sprit-
ze (Sensivität 73 %, Spezifität 100 %) beim 
Nachweis einer endotrachealen Tubusla-
ge [616].

Thoraximpedanz.  Während ösophagealer 
Beatmung verändert sich die Thoraxim-
pedanz weniger als unter Beatmung der 
Lungen [617−619]. Veränderungen der 
Thoraximpedanz könnten daher als Indiz 
gelten, um eine ösophageale Beatmung 
und eine ösophageale Intubation [592, 
621] während eines Kreislaufstillstands zu 
erkennen. Es ist möglich, dass diese Tech-
nik eingesetzt wird, um das Tidalvolumen 
bei der Reanimation zu messen. Die Rolle 
der Thoraximpedanz als Möglichkeit, die 
Tubusposition zu verifizieren und eine 
adäquate Beatmung zu bestimmen, ist 
Gegenstand laufender Untersuchungen; 
sie sind jedoch für die klinische Routine 
noch nicht weit genug.

Ultraschall zum Nachweis der korrekten Tu-
buslage.  Drei Beobachtungsstudien mit 
insgesamt 254 Patienten mit Kreislaufstill-
stand haben den Einsatz des Ultraschalls 
zur Verifizierung einer trachealen Tubus-
lage untersucht [622−624]. Die Spezifität 
lag bei 90 % (95 %-CI 68–98 %), die Sensi-
vität bei 100 % (95 %-CI 98–100 %) und die 
FPR bei 0,8 % (95 % CI-0,2–2,6 %).

CO2-Detektion.  Kohlendioxid-Messgeräte 
bestimmen die Konzentration des aus den 
Lungen ausgeatmeten CO2. Der Nachweis 
von CO2 nach 6 Atemzügen zeigt eine Tu-
buslage in der Trachea oder einem Haupt-
bronchus an [593]. Die Bestätigung, dass 
der Tubus oberhalb der Carina liegt, be-
darf der beidseitigen Auskultation der 
Lungen in der mittleren Axillarlinie. All-

gemein können drei Typen von CO2- 
Messgeräten unterschieden werden:
1.	 Kolorimetrische, einmalig verwend-

bare CO2-Detektoren bestimmen 
 das endtidale CO2 (etCO2) mithil-
fe von Lackmuspapier. Hierbei be-
deutet ein Farbumschlag in die Far-
be Violett in der Regel ein etCO2 von 
< 0,5 %, in Braun 0,5–2 % und in Gelb 
> 2 %. In den meisten Studien wur-
de eine korrekte Tubusposition an-
genommen, wenn die braune Farbe 
über einige Beatmungen hinweg be-
stehen blieb [593, 615, 625−629]. Sie-
ben Beobachtungsstudien haben mit 
insgesamt 1119 Patienten die zuver-
lässige kolorimetrische CO2-Messung 
bei Patienten mit Kreislaufstillstand 
untersucht [4]. Die Spezifität lag bei 
97 % (95 %-CI 84–99 %), die Sensivi-
tät bei 87 % (95 %-CI 85–89 %), und 
die FPR war 0,35. Obwohl kolorimet-
rische CO2-Detektoren die Tubuspo-
sition bei Patienten mit funktionie-
rendem Herz-Kreislauf-System recht 
gut bestimmen, sind sie bei Patienten 
mit Kreislaufstillstand weniger zuver-
lässig als die klinische Überprüfung, 
da der pulmonale Blutfluss so niedrig 
sein kann, dass nicht genügend CO2-
ausgeatmet wird. Des Weiteren kön-
nen 6 Beatmungen zu Magendeh-
nung, Erbrechen und Aspiration füh-
ren, wenn der Trachealtubus im Öso-
phagus liegt.

2.	 Kapnometrie (elektronische digita-
le CO2-Detektoren ohne Kurvendar-
stellung) misst das etCO2 in der Re-
gel mit einem Infrarotspektrometer 
und zeigt das Ergebnis nummerisch 
an. Sie stellt keine graphische Kurve 
des CO2-Verlaufs im Sinn eines Be-
atmungszyklus zur Verfügung. Fünf 
Studien mit diesen Geräten zur Be-
stimmung der Tubusposition bei 
einem Kreislaufstillstand zeigen eine 
70- bis 100 %ige Sensitivität und eine 
Spezifität von 100 % [593, 610, 615, 
628, 630, 631].

3.	 Kapnographie (endtidale CO2-De-
tektoren mit graphischer Kurvendar-
stellung) ist die zuverlässigsten Tech-
nik zur Bestimmung der Tubusposi-
tion bei Patienten mit Kreislaufstill-
stand. Zwei Studien über die Verwen-
dung der Kapnographie zur Verifizie-

rung der endotrachealen Tubusposi-
tion bei Patienten mit Kreislaufstill-
stand belegten eine Sensitivität von 
100 % und eine Spezifität von 100 % 
[593, 632]. Eine Beobachtungsstudie 
hat gezeigt, das die Kapnographie im 
Vergleich zur Kapnometrie bei 153 
kritisch kranken Patienten (51 mit 
Kreislaufstillstand) den Anteil von 
fehlintubierten Patienten bei Eintref-
fen im Krankenhaus von 23 % auf 0 % 
reduzieren konnte. (OR 29; 95 %-CI 
4–122) [632]. Drei Beobachtungs-
studien mit 401 Patienten [593, 608, 
614] und eine randomisierte Studie 
[616] mit 48 Patienten zeigten, dass 
die Spezifität der Kapnographie zum 
Erkennen einer korrekten trachealen 
Lage 100 % war (95 %-CI 87–100 %). 
Die Sensivität lag in einer Studie bei 
100 %, wenn direkt nach der präklini-
schen Intubation Kapnographie ein-
gesetzt wurde, und eine ösophageale 
Intubation war seltener als im Durch-
schnitt (1,5 %) [593, 608]. Die Sensi-
vität lag in den anderen drei Studien 
zwischen 65 % und 68 %, wenn bei 
Patienten mit außerklinischem Kreis-
laufstillstand die Kapnographie nach 
Intubation erst in der Notaufnahme 
zum Einsatz kam [608, 614, 616]. Die 
Differenz resultiert wohlmöglich da-
raus, dass die Patienten sehr lange re-
animiert wurden und dabei einen 
sehr niedrigen pulmonalen Blut-
fluss hatten. Basierend auf den zu-
sammengefassten Sensitivitäts-/Spe-
zifitätsdaten dieser drei Studien und 
bei einer angenommenen Prävalenz 
von 4,5 % ösophageal fehlintubier-
ter Patienten war die Kapnographie in 
0 % (96 %-CI 0–0,6 %) falsch-positiv 
(FRP).

Basierend auf den zur Verfügung stehen-
den Daten scheint die Genauigkeit von 
kolorimetrischen CO2-Detektoren und 
von Kapnometern zur Bestimmung einer 
endotrachealen Tubusposition diejenige, 
die mithilfe der Auskultation und der di-
rekten Visualisierung bei Patienten mit 
Kreislaufstillstand erreicht wird, nicht zu 
übertreffen. Die graphische Kapnographie 
ist anscheinend die sensitivste und spezi-
fischste Methode zur Bestimmung und 
kontinuierlichen Überwachung der Posi-

799Notfall + Rettungsmedizin 8 · 2015  | 



tion eines Endotrachealtubus bei Patien-
ten mit Kreislaufstillstand und soll daher 
ergänzend zur klinischen Untersuchung 
(Auskultation und Visualisierung des die 
Stimmbänder passierenden Tubus) ver-
wendet werden. Die Kapnographie kann 
nicht zwischen einer endotrachealen 
und einer bronchialen Position des Tu-
bus unterscheiden, sodass eine sorgfälti-
ge Auskultation notwendig ist. Tragbare 
Monitore machen die initiale kapnogra-
phische Bestimmung und kontinuierliche 
Überwachung der Tubusposition in fast 
allen Situationen möglich präklinisch in 
der Notfallaufnahme und innerklinisch, 
wo auch immer eine Intubation durchge-
führt wird.

Die ILCOR-ALS-TaskForce empfiehlt 
die Kapnographie zur Bestätigung und 
zur kontinuierlichen Überwachung der 
Tubuslage während der Reanimation zu-
sätzlich zur klinischen Überprüfung (star-
ke Empfehlung, niedrige Evidenzklasse). 
Kapnographie wird sehr empfohlen, da sie 
darüber hinaus während der Reanimation 
weitere Vorteile hat (Überwachung der 
Beatmungsfrequenz, Qualitätskontrol-
le der Thoraxkompression). Die ILCOR-
ALS-Task-Force empfiehlt, wenn keine 
Kapnographie verfügbar ist, als Alternati-
ve den Einsatz der Kapnometrie oder an-
derer Verfahren wie z. B. Ösophagus-De-
tektor oder Ultraschall als Ergänzung der 
klinischen Beurteilung (starke Empfeh-
lung, niedrige Evidenzklasse).

Krikoiddruck
Der routinemäßige Einsatz des Krikoid-
drucks bei Patienten mit Kreislaufstill-
stand wird nicht empfohlen. Wird dieses 
Manöver genutzt, soll er gelockert oder 
losgelassen werden, wenn er die Beat-
mung behindert.

Bei Patienten ohne Kreislaufstillstand 
kann der Krikoiddruck vielleicht einen 
gewissen Schutz vor Aspiration bieten; 
gleichzeitig wird allerdings die Masken-
beatmung erschwert, und er kann die In-
tubation stören. Seine Rolle während des 
Kreislaufstillstands wurde nicht unter-
sucht [633−636]. Studien bei anästhesier-
ten Patienten haben gezeigt, dass der Kri-
koiddruck die Beatmung bei vielen Pa-
tienten verschlechtert, den inspiratori-
schen Beatmungsdruck erhöht und in 

über 50 % den kompletten Atemweg ver-
legt [633, 634, 637−642].

Sicherung des Endotrachealtubus
Die unabsichtliche Dislokation oder Dis-
konnektion des Endotrachealtubus kann 
jederzeit passieren, während Reanima-
tionsmaßnahmen und Patiententrans-
port ist sie besonders wahrscheinlich. Die 
wirksamste Methode, den Endotrache-
altubus sicher zu fixieren, wurde bislang 
nicht gefunden. Benutzen Sie daher die 
üblichen Pflaster oder Binden oder spe-
ziell dafür hergestellte Tubusfixationssets 
(„tube holders“).

Koniotomie

Manchmal ist es nicht möglich, einen 
apnoischen Patienten mit Beutel und Mas-
ke zu beatmen oder einen Endotracheal-
tubus oder eine alternative Atemwegshil-
fe einzuführen. Dies kann besonders bei 
Patienten mit ausgedehnter Gesichtsschä-
delverletzung oder mit einer durch Ödem 
oder Fremdkörper bedingten Verlegung 
des Kehlkopfes auftreten. Unter diesen 
Umständen kann die Zufuhr von Sauer-
stoff über eine Nadel oder eine chirurgi-
sche Koniotomie lebensrettend sein. Eine 
Tracheotomie ist unter Notfallbedingun-
gen kontraindiziert, da sie eine zeitrau-
bende und riskante Maßnahme darstellt, 
die ein beträchtliches Maß an chirurgi-
schem Geschick und entsprechende Aus-
rüstung voraussetzt.

Die chirurgische Koniotomie hin-
gegen ermöglicht einen definitiven Luft-
weg, der die Beatmung sicherstellen kann, 
bis eine semielektive Intubation oder Tra-
cheotomie durchgeführt wird. Die Na-
delkoniotomie ist eine Überbrückungs-
methode, die nur kurzzeitig eine Oxy-
genierung ermöglicht. Sie erfordert eine 
weitlumige, nicht knickbare Kanüle und 
eine Sauerstoffquelle mit hohem Druck, 
birgt aber das Risiko eines Barotraumas 
und kann beim Thoraxtrauma auch un-
wirksam sein. Weil die Kanüle abknicken 
kann, kann sie auch scheitern, und für die 
Patientenverlegung ist sie ungeeignet. Im 
4. Nationalen Audit Projekt des UK Roy-
al College of Anaesthetists and the Diffi-
cult Airway Society NAP4, konnte gezeigt 
werden, dass 60 % der Nadelkoniotomien 
auf einer Intensivstation und in anderen 

Bereichen scheiterten [643]. Im Vergleich 
dazu führten alle Koniotomien zu einem 
Zugang zur Trachea. Obgleich es dafür 
verschiedene Gründe geben mag, weisen 
die Ergebnisse darauf hin, dass mehr Trai-
ning für diese wichtige Maßnahme not-
wendig ist. Hierzu zählt auch das Üben 
am Manikin mit dem eigenen Material 
vor Ort [644].

Zusammenfassung der 
Atemwegssicherung 
während der Reanimation

Die ILCOR-ALS-Task-Force empfiehlt für 
die Atemwegssicherung während der Re-
animation entweder die invasive Atem-
wegssicherung (Intubation oder SGA) 
oder aber eine Beutel-Maske-Beatmung 
[4]. Diese sehr weite Empfehlung wird 
gegeben, da qulitätiv hochwertige Daten 
fehlen, die zeigen, welche Atemwegssiche-
rung tatsächlich die beste ist.

Das Atemwegsmanagement ist ab-
hängig von der Fertigkeit des Anwen-
ders. Im Vergleich zur Beutel-Maske-Be-
atmung und dem Einsatz von supraglot-
tischen Atemwegen benötigt die korrekte 
Durchführung der Intubation mehr Trai-
ning und Praxis, und immer wieder tre-
ten unbemerkte ösophageale Intubatio-
nen und deutlich zu lange Unterbrechun-
gen der Thoraxkompressionen auf. Eine 
Maskenbeatmung, die Einlage eines su-
praglottischen Atemwegs und die endo-
tracheale Intubation kommen häufig bei 
einem Patienten als Stufenkonzept zum 
Einsatz, obwohl diese Strategie bisher for-
mal nicht untersucht wurde. Jeder Patient, 
der nach initial erfolgreicher Reanimation 
komatös bleibt, muss unabhängig vom in-
itial gewählten Atemwegsmanagement im 
Verlauf intubiert werden. Jeder Anwen-
der, der eine Intubation durchführt, muss 
sehr gut trainiert sein und Kapnographie 
zur Verfügung haben. Sind diese Voraus-
setzungen nicht gegeben, soll eine Beutel-
Masken-Beatmung oder ein supraglotti-
scher Atemweg gewählt werden, bis ent-
sprechend erfahrenes Personal zur Verfü-
gung steht.

Es gibt sehr wenig Daten über das in-
nerklinische Atemwegsmanagement wäh-
rend eines Kreislaufstillstands, so ist es 
notwendig, die Daten aus der Präklinik 
zu extrapolieren. Auf dieser Basis sollen 
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die diskutierten Prinzipien auch innerkli-
nisch zur Anwendung kommen.

Medikamente und Infusionen 
im Kreislaufstillstand

Diese Thematik wird in folgende Ab-
schnitte aufgeteilt: Medikamente, die 
während des Kreislaufstillstands verwen-
det werden, Antiarrhythmika für die Pe-
ri-Arrest-Phase, andere Medikamente, 
die während Peri-Arrest-Situationen ge-
geben werden, sowie Infusionslösungen. 
Es wurden intensive Bemühungen unter-
nommen, genaue Informationen zu den 
in dieser Leitlinie erwähnten Medika-
menten zur Verfügung zu stellen, jedoch 
enthält die Literatur der entsprechenden 
pharmazeutischen Unternehmen die ak-
tuellsten Informationen.

Es gibt drei Gruppen von Medikamen-
ten, die während der Konsensus-Konfe-
renz 2015 bewertet wurden: Vasopresso-
ren, Antiarrhythmika und andere Subs-
tanzklassen [4]. Die systematischen Re-
views zeigten keine ausreichende Evidenz, 
kritische Ergebnisse, wie Überleben bis 
Klinikentlassung und Überleben bis Kli-
nikentlassung mit gutem neurologischem 
Ergebnis nach der Gabe von Vasopresso-
ren oder Antiarrhythmika, zu kommen-
tieren. Es gab ebenfalls keine ausreichen-
den Erkenntnisse für den optimalen Zeit-
punkt, zu dem die Gabe der Medikamen-
te das Behandlungsergebnis optimiert. 
Dementsprechend ist die Bedeutung der 
Medikamente nach qualitativ hochwerti-
gen Thoraxkompressionen und früher De-
fibrillation zweitrangig, obwohl sie bei den 
ALS-Interventionen geführt werden. Mo-
mentan laufen zwei große randomisier-
te kontrollierte Studien [Adrenalin vs. 
Placebo (ISRCTN73485024) und Amio-
daron vs. Lidocain und Placebo [312] 
(NCT01401647)], die Indikatoren sind 
für die Ambivalenz gegenüber der Ver-
wendung der Medikamente während der 
erweiterten Reanimationsmaßnahmen.

Vasopressoren

Die Verwendung von Adrenalin und Va-
sopressin bei der Reanimation ist in eini-
gen Ländern anhaltend weit verbreitet. 
Jedoch gibt es keine placebokontrollier-
te Studie, die gezeigt hat, dass die Routi-

negabe eines Vasopressors während des 
Kreislaufstillstands beim Menschen die 
Überlebensrate bis zur Klinikentlassung 
erhöht, obwohl ein verbessertes Kurzzeit-
überleben gezeigt werden konnte [305, 
306, 308]. Das oberste Ziel der CPR ist 
die Wiederherstellung eines Blutflusses zu 
den lebenswichtigen Organen, bis wieder 
ein Spontankreislauf besteht. Obwohl kei-
ne ausreichenden Daten zum Kreislauf-
stillstand beim Menschen vorliegen, wer-
den Vasopressoren nach wie vor als Me-
thode empfohlen um den zerebralen und 
koronaren Perfusionsdrucks während der 
CPR zu steigern.

Adrenalin (Epinephrin) 
vs. kein Adrenalin
Eine randomisierte placebokontrollier-
te Studie mit Patienten nach außerklini-
schem Kreislaufstillstand mit allen Rhyth-
men zeigte, dass nach Gabe von Adrenalin 
in der Standarddosierung gegenüber der 
Gabe von Placebo signifikant mehr Pa-
tienten präklinisch wieder einen Spontan-
kreislauf erlangten [relatives Risiko (RR) 
2,80 (95 %-CI 1,78–4,41), p < 0,00001] und 
auch mehr Patienten lebend die Klinik 
erreichten [RR 1,95 (95 %-CI 1,34–2,84), 
p = 0,0004] [308]. Es gab keinen Unter-
schied im Überleben bis zur Klinikent-
lassung [RR 2,12 (95 %-CI 0,75–6,02), 
p = 0,16] bzw. Überleben in gutem neuro-
logischem Zustand, definiert als Cere-
bral Performance Category (CPC) 1 oder 
2 [RR 1,73, (95 %-CI 0,59–5,11), p = 0,32]. 
Die Studie wurde jedoch vorzeitig abge-
brochen; es wurden nur 534 Patienten ein-
geschlossen.

Eine andere Untersuchung randomi-
sierte 851 Patienten mit außerklinischem 
Kreislaufstillstand, die erweiterte Maß-
nahmen der Reanimation mit oder oh-
ne intravenöse Medikamente erhiel-
ten. Die Ergebnisse zeigten, dass die in-
travenöse Gabe von Medikamenten mit 
einer signifikant höheren Zahl an Patien-
ten einherging, bei denen präklinisch ein 
Spontankreislauf wiederherstellt werden 
konnte (40 vs. 25 %; p < 0,001) bzw. die le-
bend die Klinik erreichten (43 vs. 29 %; 
p < 0,001) [305]. Die Überlebensrate bis 
Klinikentlassung unterschied sich jedoch 
nicht (10,5 vs. 9,2; p = 0,61). Der Effekt auf 
den ROSC war am größten und signifi-
kant aber nur in der Gruppe der Patienten 

mit nicht schockbarem Rhythmus [305]. 
In einer Post-hoc-Analyse, die Patienten 
verglichen hat, die Adrenalin bekommen 
bzw. nicht erhalten haben, war die Odds 
Ratio für ein Überleben bis Klinikaufnah-
me höher nach Adrenlingabe, jedoch war 
die Wahrscheinlichkeit, lebend aus der 
Klinik entlassen zu werden und in gutem 
neurologischem Zustand zu überleben, 
reduziert [Odds Ratio (OR) für Adrenalin 
vs. kein Adrenalin 2,5 (95 %-CI 1,9–3,4), 
0,5 (95 %-CI 0,3–0,8) und 0,4 (95 %-CI 
0,2–0,7)] [645].

Eine Reihe von Beobachtungsstudien 
untersuchten große Kohorten von Patien
ten mit außerklinischem Kreislaufstill-
stand, die Adrenalin erhalten hatten, und 
verglichen diese mit Patienten, die kein 
Adrenalin bekamen. Anpassungen wur-
den mittels logistischer Regression und 
Propensity Matching vorgenommen. Eine 
Studie, die in Japan durchgeführt wurde  
und 417.188 Patienten einschloss (Propen
sity Matching in 13.401 Fällen), zeigte, dass 
die präklinische Gabe von Adrenalin sig-
nifikant mit einer erhöhten Wahrschein
lichkeit auf Wiederherstellung eines Spon-
tankreislaufs vor der Klinikaufnahme [an-
gepasste OR 2,36 (95 %-CI 2,22–2,50)], 
aber einer geringeren Wahrscheinlich-
keit von Überleben [0,46 (95 %-CI 0,42–
0,51)] bzw. gutem funktionalem Ergebnis 
[0,31 (95 %-CI 0,26–0,36)] einen Monat 
nach dem Ereignis assoziiert war [646]. 
Im Gegensatz hierzu zeigte eine ande-
re japanische Studie, die 11.048 beobach
tete Kreislaufstillstände nach Propensi-
ty Matching untersuchte, dass die präkli
nische Gabe von Adrenalin mit einer sig
nifikant höheren Überlebensrate einher-
ging, und für Patienten mit nicht schock-
baren Rhythmen auch mit einer deutlich 
höheren Wahrscheinlichkeit des Über-
lebens ohne neurologisches Defizit ver-
bunden ist [angepasste OR 1,57 (95 %-CI 
1,04–2,37)] [647]. Allerdings war der An-
teil an Patienten, die neurologisch intakt 
überlebten, in dieser Gruppe nur minimal 
erhöht (0,7 % vs. 0,4 %). In einer kürzlich 
veröffentlichten Studie aus Frankreich, 
die 1556 Patienten mit Kreislaufstillstand 
untersuchte, die einen Spontankreislauf 
wiedererlangten und in ein Krankenhaus 
eingeliefert wurden, ging die Gabe von 
Adrenalin mit einer erheblich erniedrig-
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ten Wahrscheinlichkeit neurologisch in-
takten Überlebens einher [648].

Es gibt wachsende Bedenken gegen-
über Adrenalin aufgrund seiner potenziell 
schädlichen Effekte. Die α-adrenergen Ef-
fekte verursachen systemische Vasokons-
triktion und steigern den koronaren und 
zerebralen Perfusionsdruck, und die β-ad
renergen (inotropen und chronotropen)  
Effekte können den koronaren und zere
bralen Blutfluss erhöhen. Jedoch erhöht 
sich gleichzeitig der myokardiale Sauer-
stoffverbrauch, die Zahl ektoper ventri-
kulärer Arrhythmien (v. a. bei Vorliegen 
einer Myokardazidose) sowie transienter 
Hypoxämie auf der Basis eines erhöhten 
arteriovenösen Shunts. Auch kommt es zu  
einer Beeinträchtigung der Mikrozirkula
tion [649] und zur Verstärkung der myo-
kardialen Dysfunktion nach Kreislaufstill
stand [650, 651]. Experimentelle Daten 
lassen vermuten, dass Adrenalin auch die 
zerebrale Mikrozirkulation beeinträchtigt 
[652]. In sekundären retrospektiven Ana-
lysen zeigte sich, dass die Gabe von Adre-
nalin während der erweiterten Maßnah-
men der Reanimation sowohl bei Vorlie
gen von Kammerflimmern [653] als auch  
bei einer PEA [326] mit häufigeren Rhyth
musänderungen assoziiert ist.

Zwei systematische Reviews zu Adre-
nalin beim außerklinischen Kreislaufstill-
stand zeigen, dass es öfter zur Wiederher-
stellung eines Spontankreislaufs kommt, 
ein gutes Langzeitüberleben (Überleben 
bis Klinikentlassung und neurologisches 
Ergebnis) ist jedoch gleich häufig oder gar 
seltener [654, 655].

Die optimale Adrenalindosierung ist 
nicht bekannt, und es gibt keine Daten 
von Patienten, die die Gabe wiederhol-
ter Dosen unterstützen. Eine kumulati-
ve Steigerung der Dosierung von Adre-
nalin während der Reanimation von Pa-
tienten in Asystolie und PEA stellt sogar 
einen unabhängigen Risikofaktor für ein 
ungünstiges funktionelles Ergebnis und 
die innerklinische Mortalität dar [656].

Unsere aktuelle Empfehlung ist, die 
Gabe von Adrenalin während der Reani-
mation entsprechend der Leitlinien von 
2010 fortzuführen. Wir haben den Vor-
teil auf das kurzfristige Überleben (Wie-
derherstellung eines Spontankreislauf 
und Überleben bis Klinikaufnahme) so-
wie die durch die Limitationen der Beob-

achtungsstudien bedingten Unsicherheit 
hinsichtlich nützlichen oder schädlichen 
Effekten auf die Überlebensrate bis Kli-
nikentlassung und das neurologische Er-
gebnis gegeneinander abgewogen [4, 654, 
655]. Daraufhin haben wir uns entschlos-
sen, die aktuelle Praxis nicht zu ändern, 
solange es keine qualitativ hochwertigen 
Daten zum Langzeitüberleben gibt. Zur 
Evaluation der Wirksamkeit von Adrena-
lin beim Kreislaufstillstand sind Dosisfin-
dungs- und placebokontrollierte Studien 
zur Wirksamkeit nötig. Momentan läuft 
eine randomisierte Untersuchung zur Ga-
be von Adrenalin oder Placebo bei außer-
klinischem Kreislaufstillstand im Ver-
einigten Königreich (PARAMEDIC 2: 
The Adrenaline Trial, ISRCTN73485024).

Adrenalin (Epinephrin) 
vs. Vasopressin
Die potenziell schädlichen β-sympat-
omimetischen Effekte von Adrenalin ha-
ben zur Untersuchung alternativer Vaso-
pressoren geführt. Vasopressin ist ein na-
türlich vorkommendes antidiuretisches 
Hormon. In sehr hohen Dosen ist es ein 
starker Vasokonstriktor, der über eine Sti-
mulation des V1-Rezeptors glatter Mus-
kelzellen wirkt. Vasopressin hat weder 
chronotrope noch inotrope Wirkung auf 
das Herz. Im Vergleich zu Adrenalin hat 
es eine längere Halbwertszeit (10–20 vs. 
4 min), und es ist bei Vorliegen einer Azi-
dose stärker wirksam [657, 658]. Die Ga-
be von Vasopressin wurde als Alternative 
zu Adrenalin im Kreislaufstillstand vor-
geschlagen, nachdem man herausfand, 
dass die Vasopressinkonzentrationen bei 
erfolgreich reanimierten Patienten höher 
waren als bei Patienten, die verstarben 
[659]. In einer Studie, die bis zu 4 Gaben 
von 40 Einheiten Vasopressin oder 1 mg 
Adrenalin alle 5−10 min bei Patienten mit 
außerklinischem Kreislaufstillstand ver-
glichen hat, gab es allerdings keine sig-
nifikanten Unterschiede hinsichtlich des 
Überlebens bis Klinikentlassung oder des 
neurologischen Ergebnisses [660]. Die-
se Untersuchung hatte ernstzunehmen-
de methodische Schwächen, und es wur-
de nur eine geringe Anzahl an Patienten 
eingeschlossen.

Einige randomisierte Studien stellten 
keine Unterschiede im Ergebnis (Wieder-
herstellung eines Spontankreislaufs, Über-

leben bis Klinikentlassung, neurologi-
sches Ergebnis) bei Vasopressin oder Ad-
renalin als Vasopressor erster Wahl beim 
Kreislaufstillstand fest [661−665]. Andere, 
die Adrenalin allein oder in Kombination 
mit Vasopressin verglichen, zeigten eben-
so keine Unterschiede hinsichtlich dieser 
Faktoren. Es gibt keine alternativen Vaso-
pressoren, für die ein Überlebensvorteil 
beim Kreislaufstillstand im Vergleich zu 
Adrenalin gezeigt werden konnte.

Wir schlagen vor, dass Vasopressin 
beim Kreislaufstillstand nicht anstelle von 
Adrenalin verwendet werden soll. Profes-
sionelle Helfer, die in einem System arbei-
ten, in dem bereits Vasopressin verwen-
det wird, können diese Praxis fortführen, 
da es keinen Beweis dafür gibt, dass Vaso-
pressin schädlicher ist als Adrenalin [4].

Steroide
Zwei Studien lassen vermuten, dass eine 
kombinierte Gabe von Adrenalin, Vaso-
pressin und Methylprednisolon die Über-
lebensrate nach innerklinischem Kreis-
laufstillstand verbessert. In einer rando-
misierten placebokontrollierten mono-
zentrischen Studie an Patienten mit in-
nerklinischem Kreislaufstillstand war 
eine Kombination von 20 IE Vasopres-
sin und 1 mg Adrenalin in jedem Zyklus 
der Wiederbelebung während der ersten 
5 min mit zusätzlicher Gabe von 40 mg 
Methylprednisolon im ersten Zyklus so-
wie 300 mg Hydrocortison im Falle eines 
Schocks nach Wiederherstellung eines 
Spontankreislaufs mit einer signifikant 
höheren Zahl von Patienten, die einen 
Spontankreislauf erreichten [39/48 (81 %) 
vs. 27 von 52 (52 %); p = 0,003] bzw. die bis 
Klinikentlassung überlebten [9 (19 %) vs. 2 
(4 %); p = 0,02], assoziiert [669].

Diese Ergebnisse wurden durch eine 
nachfolgende Studie derselben Arbeits-
gruppe bestätigt, in die insgesamt 300 Pa-
tienten an drei Zentren eingeschlossen 
wurden [670].

Diese Studie zeigte auch eine signifi-
kant höhere Wahrscheinlichkeit für Über-
leben mit gutem neurologischem Ergeb-
nis (OR für CPC 1–2 3,28, 95 %-CI 1,17–
9,20; p = 0,02).

Die Studienpopulationen in diesen 
Untersuchungen zeichneten sich durch 
schnell einsetzende erweiterte Maßnah-
men der Reanimation sowie durch eine 
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hohe Inzidenz von Asystolien und eine 
niedrige generelle Überlebensrate im Ver-
gleich zu anderen Studien zur innerklini-
schen Reanimation aus. Demzufolge kön-
nen die Ergebnisse dieser Studien nicht 
generalisiert und auf alle Kreislaufstill-
stände übertragen werden, und es wird 
empfohlen, Steroide nicht routinemäßig 
im Kreislaufstillstand zu verwenden [4].

Adrenalin
Indikationen
55 Adrenalin ist das erste Medikament, 
welches beim Kreislaufstillstand, 
gleich welcher Ursache, gegeben wird: 
Es ist im ALS-Algorithmus zur Gabe 
in jedem zweiten Zyklus vorgesehen.
55 Adrenalin ist das bevorzugte Medi-
kament bei der Behandlung der Ana-
phylaxie (Kap. 4) [224].
55 Adrenalin ist ein Medikament zweiter 
Wahl im kardiogenen Schock.

Dosierung während der Wiederbele-
bung.  Während des Kreislaufstillstands 
ist die initiale i.v./i.o.-Dosierung von Ad-
renalin 1 mg. Es gibt keine Untersuchun-
gen, die eine Verbesserung der Überle-
bensrate oder des neurologischen Ergeb-
nisses mit höherer Dosierung von Adre-
nalin bei Patienten im therapierefraktären 
Kreislaufstillstand zeigen [4].

Nach Wiederherstellung eines Spon-
tankreislaufs können selbst kleine Do-
sen von Adrenalin (50–100 µg) Tachykar-
die, Myokardischämie, Kammertachykar-
die und Kammerflimmern auslösen. Falls 
die weitere Gabe von Adrenalin nach Er-
reichen eines perfundierenden Rhyth-
mus notwendig erscheint, soll die Gabe 
vorsichtig titriert werden, um einen ad-
äquaten Blutdruck zu erreichen. Intrave-
nöse Dosen von 50 µg sind bei den meis-
ten hypotensiven Patienten üblicherwei-
se ausreichend.

Verwendung.  Adrenalin ist in zwei ver-
schiedenen Lösungen erhältlich:
55 1:10.000 (10 ml der Lösung enthält 
1 mg Adrenalin)
55 1:1000 (1 ml der Lösung enthält 1 mg 
Adrenalin).

Beide Konzentrationen werden routine-
mäßig in Europa verwendet.

Antiarrhythmika

Wie auch bei den Vasopressoren ist die 
Evidenz für positive Effekte beim Kreis-
laufstillstand für Antiarrhythmika ein-
geschränkt. Für kein Antiarrhytmikum 
wurde nachgewiesen, dass die Verwen-
dung im Kreislaufstillstand die Überle-
bensrate bis Klinikentlassung verbessert, 
obwohl für Amiodaron gezeigt werden 
konnte, dass die Zahl der Patienten, die 
lebend das Krankenhaus erreichen, ge-
steigert werden kann [671, 672]. Trotz des 
Fehlens von Daten zum Langzeitergebnis 
bei Patienten favorisieren wir auf der Ba-
sis der vorhandenen Evidenz die Verwen-
dung von Antiarrhythmika zur Behand-
lung von Arrhythmien während der Wie-
derbelebung. Eine laufende Studie ver-
gleicht Amiodaron und Lidocain gegen-
über Placebo. Konzeption und Teststärke 
zielen auf die Evaluation des funktionellen 
Ergebnisses [312].

Amiodaron
Amiodaron ist ein membranstabilisie-
rendes Antiarrhythmikum, welches die 
Dauer des Aktionspotenzials und die Re-
fraktärzeit im atrialen und ventrikulä-
ren Myokard verlängert. Die atrioven-
trikuläre Überleitung wird verlangsamt 
und ähnliche Effekte werden für akzes-
sorische Bahnen beobachtet. Amiodaron 
verfügt über moderate negativ inotrope 
Eigenschaften und verursacht über eine 
nicht kompetitive Hemmung am Alpha-
rezeptor periphere Vasodilatation. Der 
Blutdruckabfall nach intravenöser Gabe 
von Amiodaron ist von der Injektions-/
Infusionsgeschwindigkeit abhängig und 
wird mehr von dem Histamin freisetzen-
den Lösungsmittel (Polysorbat 80 und 
Benzylalkohol) als vom Wirkstoff verur-
sacht [673]. In den USA ist eine Fertigmi-
schung von Amiodaron zur intravenösen 
Gabe erhältlich (PM101), die kein Polysor-
bat 80, sondern ein Cyclodextrin enthält, 
um Amiodaron in der wässrigen Lösung 
zu halten [674].

Nach drei initialen Defibrillationen 
verbessert die Gabe von Amiodaron bei 
schockrefraktärem Kammerflimmern das 
Kurzzeitüberleben (Überleben bis Klinik-
aufnahme) im Vergleich zu Placebo [671] 
und Lidocain [672]. Die Gabe von Amio-
daron bei Mensch oder Tier scheint auch 

den Erfolg der Defibrillation bei Kam-
merflimmern oder hämodynamisch in-
stabiler Kammertachykardie zu verbes-
sern [675−679]. Es gibt keine Evidenz für 
einen optimalen Zeitpunkt der Amiodar-
ongabe bei der 1-Schock-Strategie. In den 
klinischen Studien, die bis heute verfüg-
bar sind, wurde Amiodaron nach mindes-
tens drei Schocks gegeben, sofern Kam-
merflimmern oder pulslose Kammerta-
chykardie persistierten. Deshalb und, da 
weiterer Daten fehlen, wird empfohlen, 
300 mg Amiodaron zu geben, falls nach 
drei Defibrillationen weiterhin Kammer-
flimmern oder pulslose Kammertachy-
kardie vorliegt.

Indikationen.  Amiodaron ist indiziert bei
55 therapierefraktärem Kammerflim-
mern/pulsloser Kammertachykardie
55 hämodynamisch stabiler Kammerta-
chykardie und anderen andauernden 
Tachyarrhythmien (Abschn. Tachy-
kardien).

Dosierung während der Wiederbele-
bung.  Wir empfehlen die Gabe von 
300 mg Amiodaron, gelöst in 5 % Glucose 
(oder einem anderen geeigneten Lösungs-
mittel) mit einem Volumen von 20 ml 
(oder einer Fertigspritze) nach drei Defi-
brillationsversuchen, unabhängig davon, 
ob die Schocks hintereinander gegeben 
oder durch CPR unterbrochen wurden, 
auch bei wiederauftretendem VF/pVT 
während des Kreislaufstillstands. Eine 
weitere Dosis von 150 mg kann nach fünf 
Defibrillationsversuchen gegeben werden. 
Amiodaron kann eine Thrombophlebitis 
verursachen, wenn es über eine periphere 
Vene gegeben wird; geben Sie das Medika-
ment also über einen zentralvenösen Ka-
theter, wenn vorhanden, sonst über eine 
große periphere Vene oder einen i.o.-Zu-
gang und spülen Sie großzügig nach.

Klinische Aspekte der Anwendung.  Amio-
daron kann paradoxe arrhythmogene Ef-
fekte zeigen, v. a. wenn es gemeinsam mit 
Medikamenten gegeben wird, die das QT-
Intervall verlängern. Allerdings ist die In-
zidenz proarrhythmogener Effekte gerin-
ger als bei anderen Antiarrhythmika in 
vergleichbaren Situationen. Die haupt-
sächlichen akuten Nebenwirkungen von 
Amiodaron bei Patienten, die nach Reani-

803Notfall + Rettungsmedizin 8 · 2015  | 



mation wieder einen Spontankreislauf ha-
ben, sind Hypotension und Bradykardie. 
Diese können mit Flüssigkeitsgabe oder 
Inotropika behandelt werden. Die Neben-
wirkungen, die mit der dauerhaften ora-
len Einnahme assoziiert sind (Beeinträch-
tigung der Schilddrüsenfunktion, kornea-
le Mikroablagerungen, periphere Neuro-
pathie, pulmonale/hepatische Infiltrate) 
sind unter akutmedizinischen Bedingun-
gen nicht relevant.

Lidocain
Die Gabe von Lidocain wird während der 
erweiterten Maßnahmen der Wiederbele-
bung empfohlen, wenn Amiodaron nicht 
verfügbar ist [672]. Lidocain ist ein mem-
branstabilisierendes Antiarrhythmikum, 
welches über die Verlängerung der Re-
fraktärzeit im Myozyt wirkt. Es reduziert 
die ventrikulären Automatismen, und 
seine lokalanästhetische Wirkung unter-
drückt ventrikuläre ektopische Aktivitä-
ten. Lidocain setzt die Aktivität depola-
risierten arrhythmogenen Gewebes her-
ab und verändert die elektrische Aktivität 
des normalen Gewebes minimal. Deshalb 
supprimiert es effektiv Arrhythmien, die 
mit Depolarisation assoziiert sind (Ischä-
mie, Digitalisintoxikation), ist jedoch bei 
Arrhythmien, die in normalen polarisier-
ten Zellen auftreten (Vorhofflimmern/-
flattern), wenig wirksam. Lidocain erhöht 
die Schwelle für das Auftreten von Kam-
merflimmern.

Die Intoxikation mit Lidocain verur-
sacht Parästhesien, Schwindel, Verwirrt-
heit und Muskelzittern bis hin zu Krämp-
fen. Es ist allgemein anerkannt, dass eine 
sichere Dosierung von Lidocain 3 mg/kg 
nicht übersteigen soll. Stoppen Sie die In-
fusion sofort bei Auftreten von Zeichen 
einer Vergiftung; behandeln Sie eventu-
ell auftretende Krämpfe. Lidocain verur-
sacht eine Depression der Myokardfunk-
tion, jedoch geringfügiger als Amiodaron. 
Die Depression der Myokardfunktion ist 
üblicherweise vorübergehend und kann 
mit intravenöser Gabe von Flüssigkeit 
und Vasopressoren behandelt werden.

Indikationen.  Lidocain ist bei therapie-
refraktärem Kammerflimmern/pulslo-
ser Kammertachykardie indiziert, wenn 
Amiodaron nicht verfügbar ist.

Dosierung.  Bei nach drei Defibrillationen 
refraktärem Kammerflimmern/pulsloser 
Kammertachykardie kann eine initiale 
Dosis von 100 mg (1–1,5 mg/kg) gegeben 
werden, wenn Amiodaron nicht verfüg-
bar ist. Geben Sie einen zusätzlichen Bo-
lus von 50 mg, falls erforderlich. Die Ge-
samtdosis in der ersten Stunde soll 3 mg/
kg nicht überschreiten.

Klinische Aspekte der Anwendung.  Lidocain 
wird in der Leber verstoffwechselt, die 
Halbwertszeit ist bei reduziertem hepa-
tischem Blutfluss verlängert, so beispiels-
weise bei niedrigem Herzzeitvolumen, Le-
bererkrankung oder bei geriatrischen Pa-
tienten. Während des Kreislaufstillstands 
funktionieren Clearance-Mechanismen 
nicht, demzufolge können hohe Plasma-
spiegel aus einer einmaligen Gabe resul-
tieren. Nach 24-stündiger kontinuierli-
cher Infusion steigt die Halbwertszeit sig-
nifikant. Reduzieren Sie unter diesen Um-
ständen die Dosis, und überdenken Sie 
die Indikation zur Fortführung der The-
rapie regelmäßig. Bei Vorliegen einer Hy-
pokaliämie und Hypomagnesiämie ist die 
Wirksamkeit von Lidocain reduziert, des-
halb sollen diese Zustände schnell korri-
giert werden.

Magnesium
Wir empfehlen, dass Magnesium nicht 
routinemäßig in der Behandlung des 
Kreislaufstillstands verwendet wird. Stu-
dien an erwachsenen Patienten mit Kreis-
laufstillstand im Krankenhaus und in der 
Präklinik konnten keine häufigere Wie-
derherstellung des Spontankreislaufs fest-
stellen, wenn Magnesium routinemäßig 
bei der Wiederbelebung gegeben wurde 
[680−685].

Magnesium ist ein wichtiger Bestand-
teil vieler Enzymsysteme, v. a. derer, die 
in die ATP-Synthese im Muskel involviert 
sind. Es spielt bei der neurochemischen 
Transmission eine entscheidende Rolle; 
hier reduziert es die Freisetzung von Ace-
tylcholin und senkt die Sensibilität der 
motorischen Endplatte. Magnesium ver-
bessert auch die kontraktile Antwort des 
Myokard im Stunning und reduziert die 
Infarktgröße durch einen Mechanismus, 
der nicht vollständig geklärt ist [686]. Der 
normale Plasmaspiegel von Magnesium 
ist 0,8–1,0 mmol/l.

Hypomagnesiämie ist oft mit Hypo-
kaliämie assoziiert und kann das Auftre-
ten von Arrhythmien und Kreislaufstill-
stand begünstigen. Eine Hypomagnesiä-
mie steigert die myokardiale Digoxinauf-
nahme und senkt die zelluläre Na+/K+-
ATPase-Aktivität. Bei Patienten mit Hy-
pomagnesiämie, Hypokaliämie oder bei-
dem kann die Kardiotoxizität von Digi-
talis selbst bei Vorliegen therapeutischer 
Spiegel zunehmen.

Magnesiummangel ist bei hospitali-
sierten Patienten nicht ungewöhnlich, 
häufig liegen begleitend andere Elektro-
lytstörungen vor, besonders Hypokaliä-
mie, Hypophospatämie, Hyponatriämie 
und Hypokalzämie.

Geben Sie eine initiale intravenöse Do-
sis von 2 g [4 ml (8 mmol) einer 50 %-Ma-
gnesiumsulfatlösung]; die Gabe kann 
nach 10−15 min wiederholt werden. Die 
verfügbaren Zubereitungen von Magne-
siumsulfat variieren in den europäischen 
Ländern.

Klinische Aspekte der Anwendung.  Patien-
ten mit Hypokaliämie haben oft auch eine 
Hypomagnesiämie. Wenn ventrikuläre 
Tachyarrhythmien entstehen, stellt die in-
travenöse Gabe von Magnesium eine si-
chere und effektive Behandlung dar. Mag-
nesium wird durch die Nieren ausgeschie-
den, aber mit einer Hypermagnesiämie 
assoziierte Nebenwirkungen sind selbst 
bei Vorliegen einer Niereninsuffizienz sel-
ten. Magnesium reduziert die Kontrakti-
lität der glatten Muskelzellen und verur-
sacht Vasodilatation und dosisabhängi-
ge Hypotension, die üblicherweise vorü-
bergehend ist und gut auf die intravenö-
se Gabe von Flüssigkeit und Vasopresso-
ren reagiert.

Calcium
Calcium spielt eine entscheidende Rol-
le bei den zellulären Mechanismen der 
myokardialen Kontraktion. Es gibt kei-
ne Daten, die bei der Gabe von Calcium 
in den meisten Fällen des Kreislaufstill-
stands irgendwelche positiven Effekte ge-
funden haben [687−692]. Umgekehrt las-
sen die Ergebnisse anderer Untersuchun-
gen negative Auswirkungen bei der routi-
nemäßigen Gabe während des Kreislauf-
stillstands (alle Rhythmen) annehmen 
[693, 694].
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Hohe Plasmakonzentrationen, die 
nach intravenöser Injektion erreicht wer-
den, können das ischämische Myokard 
schädigen und die zerebrale Erholung be-
einträchtigen. Geben Sie Calcium wäh-
rend der Wiederbelebung nur, wenn es 
im speziellen Fall indiziert ist, beispiels-
weise bei pulsloser elektrischer Aktivität, 
die bedingt ist durch:
55 Hyperkaliämie,
55 Hypokalzämie,
55 Überdosierung von Kalziumkanal-
blockern.

Die initiale Dosis von 10 ml der 10 % Cal-
ciumchloridlösung (6,8 mmol Ca2+) kann 
wiederholt werden, sofern nötig. Unter 
Umständen senkt Calcium die Herzfre-
quenz und löst Arrhythmien aus. Beim 
Kreislaufstillstand kann man es schnell in-
travenös gegeben werden. Ist ein Spontan-
kreislauf vorhanden, soll es langsam inji-
ziert werden. Geben Sie Calciumlösun-
gen und Natriumbikarbonat nicht zeit-
gleich über denselben Zugangsweg, um 
ein Ausfällen zu vermeiden.

Puffer

Beim Kreislaufstillstand kommt es zu 
einer kombinierten respiratorischen und 
metabolischen Azidose, da der pulmona-
le Gasaustausch zum Erliegen kommt und 
der zelluläre Stoffwechsel anaerob statt-
findet. Die Wiederbelebung an sich stellt 
die beste Behandlung der Azidose wäh-
rend des Kreislaufstillstands dar. Arteriel-
le Blutgasanalysen können unter diesen 
Bedingungen missweisend sein und ste-
hen in nahezu keinem Zusammenhang 
mit dem Säure-Basen-Status des Gewe-
bes [395]. Die Analyse des zentralvenö-
sen Bluts erlaubt unter Umständen eine 
bessere Abschätzung des Gewebe-pH-
Werts. Bikarbonat führt zur Entstehung 
von Kohlendioxid, welches schnell in die 
Zellen diffundiert. Die Gabe von Bicarbo-
nat hat folgende Effekte:
55 Es verstärkt die intrazelluläre Azido-
se.
55 Es hat negativ inotrope Effekte auf 
das ischämische Myokard.
55 Bei bereits kompromittiertem Kreis-
lauf und zerebraler Funktion wird 
auch noch eine große Menge an os-
motisch aktivem Natrium gegeben.

55 Es verursacht eine Linksverschiebung 
der Sauerstoffbindungskurve und er-
schwert somit die Abgabe von Sauer-
stoff an das Gewebe.

Milde Azidose verursacht eine Vasodila-
tation und steigert möglicherweise den 
zerebralen Blutfluss. Aus diesem Grund 
kann ein kompletter Ausgleich des ar-
teriellen Blut-pH-Werts theoretisch zu 
einer Abnahme des zerebralen Blutflusses 
in einer besonders kritischen Phase füh-
ren. Da das Bicarbonat-Ion als Kohlen-
dioxid über die Lungen abgegeben wird, 
muss eine ausreichende Beatmung erfol-
gen.

In verschiedenen Tierversuchs- und 
klinischen Studien wurde die Verwendung 
von Pufferlösung während des Kreislauf-
stillstands untersucht. Klinische Studien, 
in denen Tribonate® [695] oder Natrium-
bikarbonat verwendet wurden, konnten 
keinen Vorteil nachweisen [695−702]. In 
zwei Studien zeigte sich, dass es in Ret-
tungsdienstsystemen, in denen Bikarbo-
nat früher und häufiger verwendet wird, 
öfter zu einer Wiederherstellung eines 
Spontankreislaufs kommt und dass mehr 
Patienten bis Klinikentlassung überleben 
bzw. ein langfristig gutes neurologisches 
Ergebnis haben [703, 704]. Die Tierver-
suchsstudien waren im Allgemeinen er-
gebnislos, einige haben jedoch positive Ef-
fekte nach der Gabe von Natriumbicarbo-
nat zur Behandlung der kardiovaskulären 
Toxizität (Hypotension, kardiale Arrhyth-
mien) nachgewiesen, die durch trizykli-
sche Antidepressiva und andere schnelle 
Natriumkanalblocker verursacht wurden 
(s. Kap. 4) [224, 705, 706].

Es wird nicht empfohlen, Natrium-
bicarbonat routinemäßig während des 
Kreislaufstillstands bei der Wiederbele-
bung oder auch nach Wiederherstellung 
eines Spontankreislaufs zu geben. Erwä-
gen Sie die Gabe bei
55 lebensbedrohlicher Hyperkaliämie,
55 Kreislaufstillstand, der mit Hyperka-
liämie assoziiert ist,
55 Überdosierung von trizyklischen 
Antidepressiva.

Geben sie 50 mmol (50 ml einer 8,4 %-Lö-
sung) oder 1 mmol/kg Natriumbicarbo-
nat intravenös. Wiederholen Sie die Do-
sis, falls nötig, führen Sie dazu eine Ana-

lyse des Säure-Basen-Status (arterielles 
oder zentralvenöses Blut oder Knochen-
mark aus der i.o.-Nadel) zur Steuerung 
der Therapie durch. Eine subkutane Ex-
travasation von konzentriertem Natrium-
bicarbonat kann einen schweren Gewebe-
schaden verursachen. Die Lösung ist in-
kompatibel mit Calcium und führt zum 
Ausfällen von Calciumcarbonat.

Fibrinolyse während der 
Wiederbelebung

Fibrinolytika können gegeben werden, 
wenn eine Lungenembolie als Ursache 
für den Kreislaufstillstand vermutet wird 
oder tatsächlich vorliegt. Eine Throm-
busbildung stellt eine häufige Ursache 
für einen Kreislaufstillstand dar, meist als 
Koronararterienverschluss mit der Folge 
einer Myokardischämie, gelegentlich je-
doch auch durch einen gelösten venösen 
Thrombus, der eine Lungenembolie ver-
ursacht. Die Verwendung von Fibrinoly-
tika zur Auflösung von Thromben in den 
Koronar- oder den Lungenarterien wur-
de in verschiedenen Studien untersucht. 
Es konnte auch gezeigt werden, dass Fib-
rinolytika im Tierversuch günstige Effekte 
auf den zerebralen Blutfluss während der 
Wiederbelebung haben, [707, 708], und 
eine klinische Studie hat eine geringere 
hypoxische Enzephalopathie nach fibri-
nolytischer Therapie während der Wie-
derbelebung gezeigt [709].

Verschiedene Studien haben die fib-
rinolytische Therapie bei nicht traumati-
schem Kreislaufstillstand nach erfolgloser 
Standardtherapie untersucht [710−716]. 
Es konnte weder eine signifikante Ver-
besserung der Überlebensrate bis Klinik-
entlassung [710, 713] noch eine höhere 
Überlebensrate auf der Intensivstation ge-
zeigt werden [709]. Eine kleine Serie von 
Fallberichten hat von 3 Patienten berich-
tet, die lebend entlassen werden konnten, 
nachdem sie Kammerflimmern oder PEA 
hatten und nach erfolgloser Standardthe-
rapie mit Fibrinolytika behandelt wor-
den waren. Im Gegensatz hierzu konnten 
zwei große klinische Studien keine signi-
fikanten Vorteile durch Fibrinolyse beim 
außerklinischen Kreislaufstillstand, bei 
dem die initialen Maßnahmen erfolglos 
bleiben, zeigen [718, 719].
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Die Gabe von Fibrinolytika bei Pa-
tienten, die einen Kreislaufstillstand auf-
grund vermuteter Lungenembolie erlei
den, führte zu unterschiedlichen Ergeb-
nissen. Eine Metaanalyse, die Patienten 
mit Lungenembolie als Ursache des Kreis-
laufstillstands einschloss, kam zu dem Er-
gebnis, dass Fibrinolyse die Quote eines 
ROSC, die Überlebensrate bis Klinikent-
lassung und das Langzeitergebnis hin-
sichtlich neurologischer Funktion verbes-
sert [720]. Verschiedene andere Untersu
chungen zeigten häufigeres Erreichen 
eines Spontankreislaufs und häufigeres 
Überleben bis Klinik- oder Intensivsta-
tionsaufnahme, jedoch keine Verbesse-
rung bezüglich des Überlebens bis Klinik-
entlassung in gutem neurologischem Zu-
stand [710−713, 715, 716, 721−724].

Obwohl verschiedene kleinere klini-
sche Studien [710, 711, 713, 722] und Fall-
serien [709, 717, 725−727] keine Zunah-
me der Blutungskomplikationen unter 
Thrombolyse während der Wiederbele-
bung bei nicht traumatischem Kreislauf-
stillstand zeigten, haben eine kürzlich ver-
öffentlichte große Studie [719] und eine 
Metaanalyse [720] gezeigt, dass die rou-
tinemäßige Gabe von Fibrinolytika beim 
nicht traumatischen Kreislaufstillstand 
mit einem erhöhten Risiko für intrakra-
nielle Blutungen assoziiert ist. Die erfolg-
reiche Fibrinolyse während der Wieder-
belebung führt üblicherweise zu einem 
guten neurologischen Ergebnis [720, 722, 
723].

Die fibrinolytische Therapie soll nicht 
als Routine während des Kreislaufstill-
stands eingesetzt werden. Erwägen Sie 
sie, wenn bewiesen ist oder vermutet wird, 
dass der Kreislaufstillstand durch Lungen-
embolie bedingt ist. Es wurde von Fällen 
berichtet, in denen der Patient nach Fi-
brinolyse während der Wiederbelebung 
bei Lungenembolie mit gutem neurologi-
schem Ergebnis überlebte, die Wiederbe-
lebung jedoch über mehr als 60 min fort-
geführt werden musste. Denken Sie daher 
daran die Wiederbelebung über mindes-
tens 60–90 min fortzuführen, bevor Sie 
sie abbrechen, sofern Sie ein Fibrinolyti-
kum unter diesen Umständen einsetzen 
[728−730]. Die laufende Wiederbelebung 
stellt keine Kontraindikation für die Fibri-
nolyse dar. Kapitel 4 beschreibt die Thera-
pie der Lungenembolie einschließlich der 

Bedeutung von extrakorporaler Thera-
pie und der chirurgischen mechanischen 
Thrombektomie [224].

Intravenöse Flüssigkeitsgabe

Hypovolämie ist eine potenziell reversib-
le Ursache des Kreislaufstillstands. Infun-
dieren Sie Flüssigkeit zügig, wenn Sie eine 
Hypovolämie vermuten. In der Initialpha-
se der Wiederbelebung bietet die Gabe 
von Kolloiden keine eindeutigen Vorteile, 
verwenden Sie deshalb balancierte kristal-
loide Lösungen, Hartmann-Lösung (Voll-
elektrolytlösung) oder 0,9 %-Natrium-
chloridlösung. Vermeiden Sie die Gabe 
von Glucose, die schnell aus dem intrava-
salen Raum umverteilt wird, zur Hyper-
glykämie führt und das neurologische Er-
gebnis nach dem Kreislaufstillstand ver-
schlechtern kann [731−739].

Die routinemäßige Flüssigkeitsthera-
pie während des Kreislaufstillstands wird 
kontrovers diskutiert. Es gibt keine veröf-
fentlichte Studie an Patienten, die gezielt 
die Vorteile der routinemäßigen Flüssig-
keitsgabe im Vergleich zu keiner Flüssig-
keitsgabe während des normovolämen 
Kreislaufstillstands untersucht hat. Drei 
Tierversuchsstudien zeigten, dass die Zu-
nahme des rechten Vorhofdrucks nach 
Infusion während der Wiederbelebung 
mit einer Reduktion des koronaren Per-
fusionsdrucks einhergeht, [740−742], in 
einer weiteren Tierversuchsstudie war der 
Anstieg des koronaren Perfusionsdrucks 
auf die Gabe von Adrenalin während der 
Wiederbelebung bei zusätzlicher Infusion 
von Flüssigkeit nicht größer als ohne In-
fusion [743]. In einer klinischen Studie, 
in der die Patienten randomisiert mittels 
der schnellen Infusion von bis zu 2 l 4 °C 
kalter Kochsalzlösung unmittelbar nach 
Wiederherstellung des Spontankreislaufs 
gekühlt wurden, war die Inzidenz erneu-
ten Kreislaufstillstands sowie des Auftre-
tens von Zeichen eines Lungenödems in 
der Röntgenthoraxaufnahme signifikant 
erhöht [744]. Die Ergebnisse konnten von 
einer ähnlichen Studie nicht bestätigt wer-
den, in der Patienten im Median 1 l kalte 
Kochsalzlösung vor Klinikaufnahme er-
hielten [745]. Die Ergebnisse einer wei-
teren Untersuchung zur schnellen präkli-
nischen Kühlung (NCT01173393) werden 
noch erwartet.

Eine Tierversuchsstudie zeigt, dass 
die Gabe von hypertoner Kochsalzlö-
sung während der Wiederbelebung den 
zerebralen Blutfluss verbessert [746]. Im 
Gegensatz hierzu fanden eine kleine klini-
sche Studie [747] sowie eine randomisier-
te Studie [748] keinen Vorteil nach Gabe 
hypertoner Flüssigkeit während der Wie-
derbelebung. Eine retrospektive Matched-
pair-Analyse aus einem deutschen präkli-
nischen Reanimationsregister zeigte, dass 
die Gabe hypertoner Kochsalzlösung mit 
6 %-Hydroxyethylstärke mit häufigerem 
Überleben bis Klinikaufnahme einher-
geht [749]. Es gibt jedoch auch Bedenken 
gegen die Gabe von Kolloiden und Stärke-
lösungen speziell bei kritisch kranken Pa-
tienten [750].

Stellen Sie Normovolämie her; falls je-
doch keine Hypovolämie vorliegt, ist die 
Gabe großer Volumina wahrscheinlich 
nachteilig [751]. Nutzen Sie Infusionen 
um periphervenös injizierte Medikamen-
te in den zentralen Kreislauf zu spülen.

CPR-Techniken und -Geräte

Manuelle Thoraxkompressionen führt zu 
höchstens 30 % der normalen koronaren 
und zerebralen Perfusion [752]. Verschie-
dene Techniken und Geräte zur Wieder-
belebung zielen darauf ab, bei Benutzung 
durch trainierte Helfer in ausgewählten 
Situationen die Hämodynamik und die 
Überlebensrate zu verbessern. Der Erfolg 
einer Technik oder eines Geräts hängt al-
lerdings von der Ausbildung und vom 
Training der Retter und von den Ressour-
cen (inklusive Personal) ab.

In der Hand spezieller Gruppen von 
Helfern mögen Techniken und Hilfsmit-
tel besser sein als die Standardwiederbe-
lebung. Allerdings kann ein Gerät oder 
eine Technik, die bei Verwendung durch 
ein gut trainiertes Team oder im Rahmen 
einer Studie mit hoher Qualität bei der 
Wiederbelebung einhergehen, in einer 
unkontrollierten klinischen Umgebung zu 
qualitativ schlechter Wiederbelebung mit 
häufigen Unterbrechungen führen [753]. 
Es muss dafür gesorgt sein, dass Helfer gut 
ausgebildet sind und dass bei Verwendung 
eines Hilfsmittels ein Programm zur kon-
tinuierlichen Überwachung etabliert ist, 
damit gewährleistet ist, dass die Verwen-
dung des Hilfsmittels nicht umgekehrt die 
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Überlebensrate negativ beeinflusst. Auch 
wenn manuelle Thoraxkompressionen oft 
mit schlechter Qualität durchgeführt wer-
den, [754−756] konnte für kein Hilfsmit-
tel ein Vorteil gegenüber manueller Wie-
derbelebung gezeigt werden.

Mechanische Geräte zur 
Thoraxkompression

Die Durchführung qualitativ hochwerti-
ger Thoraxkompressionen ist schwierig, 
und es gibt Evidenz dafür, dass die Qua-
lität mit der Zeit nachlässt. Automatische 
Thoraxkompressionsgeräte können die 
Durchführung qualitativ hochwertiger 
Thoraxkompressionen besonders in Situ-
ationen ermöglichen, in denen eine ma-
nuelle Thoraxkompression erschwert ist – 
z. B. bei Wiederbelebung in einem fahren-
den Rettungswagen, wo ein Sicherheitsri-
siko besteht, lange dauernde Wiederbele-
bung (z. B. bei Hypothermie) und Wie-
derbelebung während spezieller Verfah-
ren (z. B. Koronarangiographie oder bei 
der Vorbereitung für ein extrakorporales 
Verfahren) [348, 391, 415, 757−762]. Daten 
aus dem US-amerikanischen CARES-Re-
gister (Cardiac Arrest Registry to Enhan-
ce Survival) zeigen, dass 45 % der teilneh-
menden Rettungsdienste mechanische 
Geräte für die Thoraxkompressionen ver-
wenden [763].

Seit den Leitlinien von 2010 gab es drei 
große randomisierte kontrollierte Stu-
dien, die 7582 Patienten eingeschlossen 
haben und keinen klaren Vorteil bei der 
routinemäßigen Verwendung automati-
scher Thoraxkompressionsgeräte beim 
außerklinischen Kreislaufstillstand ge-
funden haben [764−766]. Es ist wich-
tig, qualitativ hochwertige Thoraxkom-
pressionen mit adäquater Tiefe, Frequenz 
und minimalen Unterbrechungen zu ge-
währleisten, unabhängig davon, ob diese 
von einem Gerät oder einem Menschen 
durchgeführt werden [767, 768]. Wei-
terhin folgen mechanische Kompressio-
nen, üblicherweise einer Phase manueller 
Kompressionen [769]. Der Übergang von 
manuellen zu mechanischen Thoraxkom-
pressionen mit minimalen Unterbrechun-
gen und ohne die Defibrillation zu verzö-
gern ist demzufolge ein wichtiger Aspekt 
bei der Benutzung dieser Geräte.

Wir empfehlen, dass mechanische 
Thoraxkompressionsgeräte nicht routine-
mäßig verwendet werden, um die manu
elle Herzdruckmassage zu ersetzen. Eben-
so weisen wir darauf hin, dass sie eine 
sinnvolle Alternative zu qualitativ hoch-
wertigen Thoraxkompressionen darstel-
len, wenn die Durchführung anhaltend 
guter manueller Kompressionen nicht 
praktikabel ist oder die Sicherheit der Hel-
fer einschränkt [4]. Unterbrechungen der 
Wiederbelebung zum Anlegen des Geräts 
sollen vermieden werden. Helfer, die me-
chanische Wiederbelebungsgeräte ver-
wenden, sollen dies in einem strukturier-
ten und überwachten Programm, welches 
kompetenzbasiertes Training und regel-
mäßige Möglichkeiten zur Auffrischung 
der Fertigkeiten bietet, durchführen.

Die Erfahrung aus drei großen rando-
misierten kontrollierten Studien deutet 
darauf hin, dass für die Verwendung von 
mechanischen Thoraxkompressionsgerä
ten erst ein initiales und dann kontinu
ierliches Training sowie qualitätssichern-
de Maßnahmen erforderlich sind, um die 
Pausen beim Übergang von manuellen zu 
mechanischen Thoraxkompressionen so 
kurz wie möglich zu halten und Verzöge-
rungen der Defibrillation zu vermeiden. 
Übungen und Teamtrainings zum Anle-
gen der Geräte werden empfohlen, um die 
Unterbrechungen der Thoraxkompressio- 
nen zu minimieren [770−772].

Unsere Empfehlung ist allgemeingül-
tig für alle automatischen Thoraxkom-
pressionsgeräte. Obwohl es einige spezi-
fischen Unterschiede zwischen den Gerä-
ten geben mag, wurden diese nicht direkt 
in randomisierten kontrollierten Studien 
untersucht, und die drei großen rando-
misierten Studien [764−766] suggerieren 
keinen Unterschied hinsichtlich des kri-
tischen und bedeutenden Behandlungs-
ergebnisses beim Patienten zwischen den 
beiden am besten untersuchten Geräten 
[AutoPulse (Zoll Circulation, Chelms-
ford, Massachusetts, USA) und LUCAS-2 
(Physio-Control Inc/Jolife AB, Lund, 
Schweden)] und manuellen Thoraxkom-
pressionen [4].

Die Datenlage zum routinemäßigen 
Gebrauch mechanischer Thoraxkom-
pressionsgeräte beim innerklinischen 
Kreislaufstillstand ist schwach. Eine klei-
ne randomisierte kontrollierte Studie mit 

150 Patienten mit innerklinischem Kreis-
laufstillstand zeigte eine höhere Überle-
bensrate nach mechanischen Kompres-
sionen mit einem Kolbengerät [Thumper 
1007 CCV (Michigan Instruments, Grand 
Rapids, Michigan, USA)] im Vergleich 
zu manuellen Kompressionen (OR 2,81, 
95 %-CI 1,26–6,24) [774].

Lund-University-Cardiac-
Arrest- System(LUCAS)-CPR
Das LUCAS führt mithilfe eines Kolben-
systems und einer Saugglocke die Kom-
pression und die aktive Dekompression 
des Brustkorbs durch. Das aktuelle Mo-
dell ist ein batteriebetriebenes Gerät, das 
40−50 mm tiefe Kompressionen 100-mal 
pro Minute abgibt. Seit den Leitlinien 2010 
hat es zwei große randomisierte klinische 
Studien mit dem LUCAS-Gerät gegeben 
[765, 766].

Die randomisiert kontrollierte LINC-
Studie (LUCAS-in-cardiac-arrest-Studie), 
in der ein modifizierter Reanimationsal-
gorithmus mit mechanisch durchgeführ-
ten Thoraxkompressionen mit einem 
standardisierten Reanimationsalgorith-
mus mit manuell durchgeführten Tho-
raxkompressionen verglichen wurde, hat 
2589 erwachsene Patienten mit prähospi-
talem Kreislaufstillstand eingeschlossen 
[765]. In der Intention-to-treat-Analyse 
gab es keine Verbesserung des primären 
Reanimationserfolgs bezüglich des 4-h-
Überlebens (mechanische CPR 23,6 % vs. 
manuelle CPR 23,7 %, Behandlungsdiffe-
renz − 0,05 %, 95 %-CI 3,3–3,2 %; p > 0,99), 
nach 1 Monat (Überleben: 8,6 % vs. 8,5 %, 
Behandlungsdifferenz 0,16 %, 95 %-CI 
2,0–2,3 %) und mit günstigem neurologi-
schem Ergebnis (8,1 % vs. 7,3 %, Behand-
lungsdifferenz 0,78 %, 95 %-CI 1,3–2,8 %). 
In einer Folgestudie wurde berichtet, dass 
Patienten, bei denen die kardiopulmona-
le Reanimation mit dem LUCAS durch-
geführt wurde, eine höhere Wahrschein-
lichkeit haben, eine Verletzung (OR 3,4, 
95 %-CI 1,55–7,31) inklusive Rippenfrak-
turen (OR 2,0, 95 %-CI 1,11–3,75) zu erlei-
den [775].

Die PARAMEDIC-Studie (Preho-
spital Randomised Assessment of a Me-
chanical Compression Device) war eine 
Cluster-randomisierte klinische Untersu-
chung, in der Rettungswagen als LUCAS- 
oder Kontrollgruppen-Fahrzeuge ran-
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domisiert wurden und die 4471 Patien-
ten (1652 LUCAS, 2819 manuelle Thorax-
kompressionen) einschloss [766]. Die In-
tention-to-treat Analyse zeigte keine Ver-
besserung des Reanimationserfolgs in Be-
zug auf das 30-Tage Überleben (LUCAS 
CPR 6 % vs. manuelle CPR 7 %, adjustier-
te OR 0,86, 95 %-CI 0,64–1,15). Das Über-
leben mit günstigem neurologischem Er-
gebnis nach 3 Monaten war bei den LU-
CAS-CPR-randomisierten Patienten 
niedriger (5 % vs. 6 %, adjustierte OR 0,72, 
95 %-CI 0,52–0,99). Darüber hinaus war 
das 30-Tage-Überleben bei Patienten mit 
VF/pVT mit einer LUCAS-CPR niedriger 
(OR 0,71, 95 %-CI 0,52–0,98). Möglicher-
weise haben Verzögerungen der Defibril-
lationsversuche, bedingt durch den Ein-
satz des Geräts, dies verursacht.

Eine Metaanalyse der drei randomi-
sierten klinischen LUCAS-Studien, die 
7178 Patienten mit prähospitalem Kreis-
laufstillstand eingeschlossen hatten, war 
Teil der PARAMEDIC-Publikation [765, 
766, 776] und berichtete von einem ähn-
lichen initialen und Langzeitüberleben 
(Ereignis überlebt OR 1,00, 95 %-CI 0,90–
1,11; Überleben bis zur Klinikentlassung/
30-Tage-OR 0,96, 95 %-CI 0,80–1,15). Eine 
Metaanalyse der beiden größeren rando-
misierten klinischen Studien stellte eine 
signifikante Herterogenität (I2 = 69 %) 
fest, fand aber keine Gesamtdifferenz in 
Bezug auf den neurologischen Reanima-
tionserfolg im Vergleich zwischen LU-
CAS und manuellen Thoraxkompressio-
nen (Random-Effects-Modell OR 0,93, 
95 %-CI 0,64–1,33) [765, 766].

Kardiopulmonale Reanimation 
mit dem „load-distributing 
band“ (AutoPulse)
Das „load-distributing band“ (LDB) ist ein 
batteriebetriebenes Gerät, das aus einer 
großen Unterlage und einem den Thorax 
umspannenden Band besteht. Kompres-
sionen werden mit einer Frequenz von 
80/min durch Straffen des Bands durch-
geführt. Die Evidenz, die 2010 aus den kli-
nischen Studien für das LDB betrachtet 
wurde, war widersprüchlich. Eine multi-
zentrische randomisierte klinische Studie 
bei prähospitalem Kreislaufstillstand er-
gab keine Hinweise auf eine Verbesserung 
des 4-h-Überlebens und ein schlechteres 
neurologisches Reanimationsergebnis mit 

LDB-CPR [777]. In einer weiteren Stu-
die waren die Chancen für ein 30-Tage-
Überleben schlechter (OR 0,4), allerdings 
konnte eine Subgruppenanalyse eine er-
höhte ROSC-Rate bei LDB-CPR-behan-
delten Patienten zeigen [778]. Nicht ran-
domisierte Studien berichteten von einer 
erhöhten Häufigkeit von anhaltendem 
ROSC [779, 780], erhöhter Überlebensra-
te bis zur Entlassung nach prähospitalem 
Kreislaufstillstand [780] und verbesserter 
Hämodynamik nach erfolgloser Wieder-
belebung bei innerklinischem Kreislauf-
stillstand [781].

Eine aktuelle randomisierte klinische 
Studie zeigte vergleichbare Reanimations-
erfolge für das LDB und manueller CPR 
[764]. Die CIRC-Studie (Circulation-Im-
proving-Resuscitation-Care-Studie), eine 
randomisierte klinische Äquivalenzstu-
die, hat 4753 erwachsene Patienten mit 
prähospitalem Kreislaufstillstand zu LDB 
oder manueller CPR randomisiert. Nach 
einer vordefinierten Adjustierung für Ko-
varianten und multiplen Interimsanalysen 
lag die adjustiertre OR bei 1,06 (95 %-CI 
0,83–1,37) und innerhalb des vordefinier-
ten Bereichs für Äquivalenz für den pri-
mären Reanimationserfolg des Überle-
bens bis zur Krankenhausentlassung (ma-
nuelle CPR vs. LDB-CPR 11,0 % vs. 9,4 %). 
Das Überleben mit gutem neurologi-
schem Ergebnis bis zur Krankenhausent-
lassung war vergleichbar (mechanische 
CPR 44,4 % vs. manuelle CPR 48,1 %, ad-
justierte OR 0,80, 95 %-CI 0,47–1,37).

Kardiopulmonale Reanimation 
am offenen Thorax

Kardiopulmonale Reanimation am offe-
nen Thoax erzeugt einen besseren koro-
naren Perfusionsruck als eine Standard-
reanimation und kann bei Patienten mit 
einem durch ein Trauma verursachten 
Kreislaufstillstand [782], in der frühen 
postoperativen Phase nach einem Herz-
Thorax-chirurgischen Eingriff [783, 784] 
(s. Kap. 4, „Spezielle Umstände“ [224]) 
oder wenn der Brustkorb oder das Abdo-
men bereits eröffnet ist z. B. in der Unfall-
chirurgie. (transdiaphragmatischer Zu-
gang) [785], indiziert sein.

Kardiopulmonale Reanimation 
mithilfe aktiver Kompression-
Dekompression (ACD-CPR)

Die ACD-CPR wird mit einem handge-
führten Gerät durchgeführt, das mit einer 
Saugglocke den anterioren Brustkorb 
während der Dekompression aktiv nach 
oben zieht. Die Reduktion des intrathora-
kalen Drucks während der Entlastungs-
phase erhöht sowohl den venösen Rück-
strom zum Herz als auch das Herzzeitvo-
lumen und folglich die koronare und zere-
brale Perfusion in der Kompressionspha-
se [786−789].

Die Ergebnisse der ACD-CPR waren 
unterschiedlich. In einigen klinischen Stu-
dien hat sie die Hämodynamik im Ver-
gleich zur Standard-CPR verbessert, [787, 
789−791], aber in anderen Untersuchun-
gen tat sie dies nicht [792]. In drei ran-
domisierten Studien [791, 793, 794] ver-
besserte ACD-CPR das Langzeitüberle-
ben nach prähospitalem Kreislaufstill-
stand; allerdings ging die ACD-CPR in 
fünf weiteren Studien nicht mit einem 
Unterschied im Reanimationserfolg ein-
her [795−799]. Die Effektivität der ACD-
CPR kann in hohem Maße von der Quali-
tät und der Dauer der Ausbildung abhän-
gig sein [800].

Eine Metaanalyse von 10 Studien bei 
prähospitalem und zwei bei innerklini-
schem Kreislaufstillstand zeigte keinen 
Vorteil für das Kurz- oder Langzeitüber-
leben zugunsten ACD-CPR gegenüber 
konventioneller CPR, [324, 801] und das 
ist durch eine andere aktuelle Metaanaly-
se bestätigt worden [802]. Zwei postmor-
tale Studien haben mehr Rippen- und 
Sternumfrakturen nach einer ACD-CPR 
im Vergleich zur konventionellen CPR 
gezeigt, [803, 804] eine andere hingegen 
fand keinen Unterschied [805].

„Impedance threshold device“ (ITD)

Das Impedanzventil („impedance thres-
hold device“, ITD) ist ein Ventil, das den 
Luftstrom in die Lungen während der Ent-
lastungsphase zwischen den Thoraxkom-
pressionen limitiert; dies verringert den 
intrathorakalen Druck und erhöht den ve-
nösen Rückstrom zum Herzen. Wenn es 
mit einem geblockten Endotrachealtubus 
und aktiver Kompression-Dekompression 
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(ACD) verwendet wird [806−808], wird 
angenommen, dass es synergistisch den 
venösen Rückstrom während der aktiven 
Dekompression erhöht. Das ITD wurde 
auch während konventioneller CPR mit 
einem Endotrachealtubus oder einer Be-
atmungsmaske genutzt [809]. Wenn Hel-
fer einen dichten Sitz der Beatmungsmas-
ke beibehalten können, kann das ITD den 
gleichen negativen intrathorakalen Durck 
erzeugen, als wenn es mit einem Endotra-
chealtubus verwendet wird [809].

Eine randomisierte klinische Stu-
die zum Einsatz des ITD bei Standard-
CPR, verglichen mit Standard CPR allein, 
konnte bei 8718 Patienten mit prähospita-
lem Kreislaufstillstand keinen Vorteil des 
ITD hinsichtlich Überleben und neurolo-
gischem Reanimationserfolg nachweisen 
[810]. Daher empfehlen wir, dass das ITD 
nicht routinemaßig bei Standardreanima-
tion eingesetzt wird.

Zwei randomisierte klinische Studien 
zeigten keinen Überlebensvorteil bis zur 
Entlassung aus dem Krankenhaus für das 
ITD mit aktiver Kompressions-Dekom-
pressions-CPR im Vergleich zur aktiven 
Kompressions-Dekompressions-CPR al-
lein [806, 811].

Die Ergebnisse einer großen Studie, bei 
der die Kombination des ITD mit akti-
ver Kompressions-Dekompressions-CPR 
(ACD-CPR) mit der Standard-CPR ver-
glichen wurde, wurden in zwei Veröffent-
lichungen dargelegt. Die primäre Publi-
kation berichtete über die Ergebnisse von 
2470 Patienten mit prähospitalem Kreis-
laufstillstand, [812] während es in der se-
kundären Veröffentlichung um die Er-
gebnisse bei nicht traumatischem Kreis-
laufstillstand ging (n = 27.380) [813]. Die-
se Studie konnte einen statistisch signi-
fikanten Unterschied für das neurolo-
gisch günstige Überleben bei Entlassung 
und des Überleben nach 12  Monaten, 
aber keinen Unterschied für das Überle-
ben bis zur Entlassung und das neurol-
gisch günstige Überleben nach 12 Mona-
ten zeigen [4]. Bei Berücksichtigung der 
Anzahl der notwendigen Behandlungen 
(„number needed to treat“; NNT) wurde 
die Entscheidung getroffen, die Routine-
anwendung von ITD und ACD nicht zu 
empfehlen [4].

Peri-Arrest-Arrhythmien

Die richtige Identifikation und Behand-
lung von Arrhythmien beim kritisch 
kranken Patienten kann verhindern, 
dass ein Kreislaufstillstand auftritt oder 
nach primär erfolgreicher Wiederbele-
bung wieder auftritt. Die in diesem Kapi-
tel beschriebenen Behandlungsalgorith-
men wurden entworfen, damit der nicht 
spezialisierte Anwender erweiterter le-
bensrettender Maßnahmen den Patien-
ten im Notfall effektiv und sicher behan-
deln kann; aus diesem Grund wurden sie 
so einfach wie möglich gehalten.

Wenn Patienten nicht akut krank sind, 
kann es verschiedene andere Behand-
lungsoptionen, einschließlich der An-
wendung von Medikamenten (oral oder 
parenteral) geben, die dem Nichtexperten 
weniger bekannt sein werden. In einer sol-
chen Situation wird man die Zeit haben, 
den Rat eines Kardiologen oder anderer 
erfahrener Ärzte mit der geeigneten Ex-
pertise zu suchen.

Umfassendere Informationen über die 
Behandlung von Arrhythmien finden sich 
auf der Internetseite http://www.escardio.
org.

Prinzipien der Behandlung

Die initiale Einschätzung und die Behand-
lung eines Patienten mit einer Arrhythmie 
soll nach dem ABCDE-Schema erfolgen. 
Schlüsselelemente in diesem Verfahren 
beinhalten die Suche nach bedrohlichen 
Zeichen, ggf. pulsoximetrisch gesteuer-
te Sauerstoffgabe, Anlegen eines venösen 
Zugangs und Etablieren eines Monito-
rings (EKG, Blutdruck, SpO2). Wann im-
mer möglich, soll ein 12-Kanal-EKG ab-
geleitet werden; dies wird helfen, den ge-
nauen Rhythmus zu bestimmen, entwe-
der vor einer Behandlung oder rückbli-
ckend. Korrigieren Sie jede Elektrolytstö-
rung (z. B. K+, Mg2+, Ca2+). Berücksichti-
gen Sie die Ursache und den Kontext von 
Arrhythmien, wenn Sie die Behandlung 
planen.

Die Einschätzung und Behandlung 
von Arrhythmien beruht auf zwei Krite-
rien: dem Zustand des Patienten (stabil 
oder instabil) und der Art der Arrhyth-
mie. Antiarrhythmika haben eine längere 
Anschlagszeit und sind weniger zuverläs-

sig als die elektrische Kardioversion, um 
eine Tachykardie in einen Sinusrhythmus 
zu überführen. Daher soll die medika-
mentöse Therapie stabilen Patienten oh-
ne bedrohliche Symptome vorbehalten 
bleiben, während die elektrische Kardio-
version üblicherweise das bevorzugte Ver-
fahren für den instabilen Patienten ist, der 
bedrohliche Symptome zeigt.

Bedrohliche Symptome
Das Vorliegen oder Fehlen bedrohlicher 
Zeichen oder Symptome bestimmt für die 
meisten Arrhythmien, was die angemes-
sene Behandlung ist. Die nachfolgenden 
bedrohlichen Symptome weisen darauf 
hin, dass ein Patient wegen der Arrhyth-
mie instabil ist.
1.	 Schock – dieser ist erkennbar an blas-

sen, schweißigen, kalten und klam-
men Extremitäten (gesteigerte Sym-
pathikusaktivität), Bewusstseinstrü-
bung (reduzierter zerebraler Blut-
fluss) und Hypotension (z. B. systoli-
scher Blutdruck < 90 mmHg).

2.	 Synkope – Bewusstseinsverlust als 
Folge des reduzierten zerebralen Blut-
flusses.

3.	 Herzinsuffizienz – Arrhythmien be-
einträchtigen durch die Verminde-
rung des koronararteriellen Blutflus-
ses die myokardiale Leistungsfähig-
keit. In der Akutsituation zeigt sich 
dies als Lungenödem (Linksherzin-
suffizienz) und/oder erhöhter jugu-
larvenöser Druck sowie Leberstauung 
(Rechtsherzinsuffizienz).

4.	 Myokardischämie – hierzu kommt es, 
wenn der myokardiale Sauerstoffver-
brauch das Angebot übersteigt. Eine 
Myokardischämie kann mit thoraka-
len Schmerzen (Angina pectoris) auf-
treten oder ohne Schmerzen mit einer 
isolierten Veränderung im 12-Kanal-
EKG (stille Ischämie). Das Auftreten 
einer Myokardischämie ist von be-
sonderer Bedeutung, wenn eine ko-
ronare oder eine strukturelle Herzer-
krankung zugrunde liegt, da dies wei-
tere lebensbedrohliche Komplikatio-
nen, einschließlich eines Kreislauf-
stillstands, verursachen kann.

Behandlungsmöglichkeiten
Nachdem der Rhythmus ermittelt und 
das Vorhandensein oder Fehlen bedrohli-

809Notfall + Rettungsmedizin 8 · 2015  | 



cher Symptome geklärt wurde, werden die 
Möglichkeiten zur sofortigen Behandlung 
klassifiziert in:
1.	 elektrisch (Kardioversion, Schrittma-

cherterapie),
2.	 medikamentös (Antiarrhythmika und 

andere Medikamente).

Tachykardien

Wenn der Patient instabil ist
Wenn der Patient instabil ist und sich mit 
irgendwelchen zuvor genannten durch die 

Tachykardie verursachten, bedrohlichen 
Zeichen oder Symptomen verschlechtert, 
soll umgehend eine synchronisierte Kar-
dioversion versucht werden (. Abb. 4). 
Bei Patienten, die ansonsten herzgesund 
sind, sind bedrohliche Zeichen und Sym-
ptome ungewöhnlich, wenn die ventriku
läre Frequenz < 150 Schläge/min liegt. Pa-
tienten mit eingeschränkter Herzfunk-
tion oder signifikanter Begleiterkrankung 
können bei niedrigeren Herzfrequenzen 
symptomatisch und instabil werden. Ge-
lingt es mit der elektrischen Kardiover-

sion nicht, einen Sinusrhythmus wieder-
herzustellen, und bleibt der Patient insta
bil, verabreichen Sie 300 mg Amiodaron 
über 10−20 min intravenös und versuchen 
erneut die elektrische Kardioversion. Der 
Anfangsdosierung von Amiodaron kann 
sich eine Infusion von 900 mg über 24 h 
anschließen.

Wiederholte Versuche einer elektri-
schen Kardioversion sind bei (innerhalb 
von Stunden oder Tagen) wiederkehren-
den, paroxysmalen (selbst limitierende 
Episoden) eines Vorhofflimmerns nicht 

Tachykardie-Algorithmus (mit Pulse)

1. Schock
2. Synkope

3. Myokardischämie
4. Herzinsu�zienz

Untersuchung auf Anzeichen bedrohlicher Symptome
Synchronisierte Kardioversion*

bis zu 3 Versuche

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

INSTABIL

STABIL

BREIT SCHMAL

Breiter QRS-Komplex
regelmäßiger Rhythmus?

UNREGELMÄßIG REGELMÄßIG

Schmaler QRS-Komplex
regelmäßiger Rhythmus?

REGELMÄßIG UNREGELMÄßIG

Normaler Sinusrhythmus
wiederhergestellt?

Zu den Möglichkeiten gehören:
Vorho�immern mit
Schenkelblock
wie bei schmalem Komplex
behandeln
 Tachykardie
(z. B. Torsades de pointes -
Magnesium 2 g über 10 min
verabreichen

Bei ventrikulärer Tachykardie
(oder unklarem Rhythmus):

Amiodaron 300 mg i.v. über
20–60 min; dann 900 mg über 24 h
bei zuvor bestätigter
SVT mit Schenkelblock:
Adenosin wie bei regelmäßiger
Schmal-Komplex-Trachykardie
verabreichen

Eventuell Re-entry-PSVT:
bei Sinusrhythmus 12-Kanal-EKG
aufzeichnen
bei Wiederauftreten, erneut
Adenosin verabreichen und die
Möglichkeit einer Prophylaxe mit
Antiarrhythmika erwägen

Eventuell Vorho�attern
 Frequenzkontrolle (z. B. ß-Blocker)

Experten zu Rate
ziehen

Unregelmäßige Schmal-
Komplex-Tachykardie
vermutlich Vorho£immern
Frequenzkontrolle mit:

ß-Blocker oder Diltiazem
Bei Hinweisen auf Herzinsu�zienz

 Digoxin oder Amiodaron erwägen
Antikoagulation, wenn Dauer >48 h

NEIN

JA

Experten zu Rate ziehen

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

!

!

Untersuchung nach dem ABCDE-Schema
Sauersto©gabe, wenn erforderlich, i.v. Zugang legen
EKG-, RR-, SpO2  -Monitoring, 12-Kanal-EKG
reversible Ursachen erkennen und behandeln
(z. B. Elektrolytstörungen)

Amiodaron 300 mg i.v. über
 10–20 min, dann synchronisierte
 Kardioversion wiederholen;
 gefolgt von:

Amiodaron 900 mg über 24 h

Vagusmanöver
Adenosin 6 mg Bolus schnell i.v.;

 falls erfolglos, 12 mg;
 falls erfolglos, weitere 12 mg.
kontinuierliche EKG-Überwachung

Abb. 4 8 Tachykardie-Algorithmus: ABCDE Airway, Breathing, Circulation, Disability, Exposure; i.v. intravenös; SpO2-Monito-
ring pulsoximetrische O2-Sättigung; RR Blutdruck; SVT supraventrikuläre Tachykardie; PSVT paroxysmale supraventrikuläre 
Tachykardie
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indiziert. Dies ist bei kritisch kranken Pa-
tienten relativ häufig, bei denen die aus-
lösenden Ursachen der Arrhythmie (z. B. 
metabolische Störungen, Sepsis) weiter-
bestehen. Eine elektrische Kardioversion 
verhindert nicht, dass nachfolgend Herz-
rhythmusstörungen auftreten. Wieder-
kehrende Episoden werden medikamen-
tös behandelt.

Synchronisierte elektrische Kardiover-
sion.  Wenn die elektrische Kardioversion 
eingesetzt wird, um atriale oder ventri-
kuläre Tachyarrhythmien zu konvertie-
ren, muss der Impuls synchronisiert mit 
der R-Zacke des EKG – nicht mit der T-
Welle – abgegeben werden [814]. Auf die-
se Weise wird die relative Refraktärphase 
umgangen, und das Risiko, Kammerflim-
mern zu induzieren, wird minimiert. Wa-
che Patienten müssen vor dem Versuch 
der synchronisierten Kardioversion nar-
kotisiert oder sediert werden. Beginnen 
Sie bei einer Breit-Komplex-Tachykardie 
und Vorhofflimmern mit 120–150 J bipha-
sisch, und steigern Sie schrittweise, wenn 
die Kardioversion nicht gelingt. Vorhof-
flattern und paroxysmale supraventriku-
läre Tachykardien (SVT) lassen sich oft-
mals mit niedrigeren Energien konvertie-
ren: Beginnen Sie mit 70–120 J biphasisch.

Wenn der Patient stabil ist
Wenn der Patient stabil ist (keine bedroh-
lichen Zeichen oder Symptome) und sich 
nicht weiter verschlechtert, ist eine medi-
kamentöse Behandlung möglich. Analy-
sieren Sie den Rhythmus mithilfe eines 
12-Kanal-EKG und beurteilen Sie die 
QRS-Dauer. Ist die QRS-Dauer länger als 
0,12 s (3 kleine Quadrate auf einem Stan-
dard-EKG-Papier), wird der Rhythmus 
als Breit-Komplex-Tachykardie eingestuft. 
Ist die QRS-Dauer kürzer als 0,12 s, han-
delt es sich um eine Schmal-Komplex-Ta-
chykardie.

Alle antiarrhythmischen Behandlun-
gen – körperliche Maßnahmen, Medika-
mente oder elektrische Therapie – können 
auch proarrhythmisch wirken, sodass eine 
klinische Verschlechterung eher durch die 
Behandlung selbst als durch fehlende Ef-
fektivität verursacht sein kann. Die Ver-
wendung mehrerer Antiarrhythmika oder 
hohe Dosierungen einer einzelnen Subs-
tanz kann eine Verminderung der Herz-

leistung und Hypotension verursachen. 
Dies kann zu einer Verschlechterung des 
Herzrhythmus führen. Bevor Antiarr-
hythmika wiederholt oder kombiniert 
verabreicht werden, soll deshalb ein Ex-
pertenrat eingeholt werden.

Breit-Komplex-Tachykardie
Breit-Komplex-Tachykardien sind übli-
cherweise ventrikulären Ursprungs. Auch 
wenn sie durch supraventrikuläre Rhyth-
men mit aberranter Überleitung verur-
sacht sein können, soll beim instabilen 
Patient mit drohendem Kreislaufstillstand 
davon ausgegangen werden, dass der Ur-
sprung ventrikulär ist. Bei einem stabilen 
Patienten mit einer Breit-Komplex-Tachy-
kardie muss als nächster Schritt bestimmt 
werden, ob der Rhythmus regelmäßig 
oder unregelmäßig ist.

Regelmäßige Breit-Komplex-Tachykar-
die.  Bei einer regelmäßigen Breit-Kom-
plex-Tachykardie handelt es sich wahr-
scheinlich um eine ventrikuläre Tachy-
kardie oder eine SVT mit Schenkelblock. 
Besteht Unsicherheit über den Ursprung 
der Arrhythmie, verabreichen Sie Adeno-
sin intravenös (entsprechend der nachfol-
gend beschriebenen Vorgehensweise), da 
damit der Rhythmus in einen Sinusrhyth-
mus konvertieren kann, was hilft, den zu-
grunde liegenden Rhythmus zu diagnos-
tizieren.

Eine stabile ventrikuläre Tachykar-
die kann mit 300 mg Amiodaron über 
20−60 min intravenös und einer nach-
folgenden Infusion von 900 mg über 24 h 
behandelt werden. Bevor alternative me-
dikamentöse Therapien wie z. B. Procai-
namid, Nifekalant oder Sotalol erwogen 
werden, soll der Rat eines Spezialisten ge-
sucht werden.

Unregelmäßige Breit-Komplex-Tachykar-
die.  Bei einer unregelmäßigen Breit-
Komplex-Tachykardie handelt es sich 
am ehesten um ein Vorhofflimmern mit 
Schenkelblock. Eine andere mögliche 
Ursache ist Vorhofflimmern mit ventri-
kulärer Präexzitation (Wolff-Parkinson-
White(WPW)-Syndrom). In diesem Fall 
gibt es stärkere Variationen im Ausse-
hen und der Breite des QRS-Komplexes 
als bei einem Vorhofflimmern mit Schen-
kelblock. Eine dritte mögliche Ursache ist 

eine polymorphe VT (z. B. Torsades de 
pointes), obwohl es relativ unwahrschein-
lich ist, dass eine solche ohne bedrohliche 
Symptome auftritt.

Konsultieren Sie einen Experten für 
die Beurteilung und die Behandlung 
einer unregelmäßigen Breit-Komplex-Ta-
chykardie. Wenn ein Vorhofflimmern mit 
Schenkelblock behandelt wird, verfahren 
Sie wie bei Vorhofflimmern (s. unten). 
Beim Verdacht auf Vorhofflimmern (oder 
Vorhofflattern) mit Präexzitation sol-
len Adenosin, Verapamil und Diltiazem 
nicht gegeben werden. Diese Substanzen 
blockieren den AV-Knoten und führen 
zu einer relativen Zunahme der Präexzi-
tation – dies kann schwerwiegende Ta-
chykardien auslösen. Die elektrische Kar-
dioversion ist üblicherweise die sicherste 
Möglichkeit der Behandlung.

Behandeln Sie eine Torsade-de-poin-
tes-VT, indem Sie alle Medikamente ab-
setzen, von denen bekannt ist, dass sie das 
QT-Intervall verlängern. Korrigieren Sie 
Elektrolytstörungen, v. a. eine Hypoka-
liämie. Verabreichen Sie 2 g Magnesium-
sulfat intravenös über 10 min. Holen den 
Rat eines Experten ein, da eine andere Be-
handlung (z. B. elektrische Überstimula-
tion) indiziert sein könnte, um einem 
Rückfall vorzubeugen, nachdem die Herz-
rhythmusstörung korrigiert wurde. Soll-
ten bedrohliche Zeichen auftreten (was 
normal ist), veranlassen Sie umgehend 
eine synchronisierte Kardioversion. Wird 
der Patient pulslos, versuchen Sie sofort 
zu defibrillieren (Algorithmus bei Kreis-
laufstillstand).

Schmal-Komplex-Tachykardie
Als erster Schritt bei der Beurteilung einer 
Schmal-Komplex-Tachykardie muss er-
mittelt werden, ob diese regelmäßig oder 
unregelmäßig ist.

Zu den häufigsten Schmal-Komplex-
Tachykardien gehören:
55 Sinustachykardie,
55 AV-Knoten-Reentry-Tachykar-
die („AV nodal re-entry tachycar-
dia“, AVNRT; der häufigste Typ einer 
SVT),
55 AV-Reentry-Tachykardie (AVRT) bei 
mit einem WPW-Syndrom,
55 Vorhofflattern mit regelmäßiger AV-
Überleitung (meist 2:1).
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Bei einer unregelmäßigen Schmal-Kom-
plex-Tachykardie handelt es sich meist 
um Vorhofflimmern, manchmal auch um 
Vorhofflattern mit variabler AV-Überlei-
tung („variabler Block“).

Regelmäßige Schmal-Komplex-Tachykar-
die 

Sinustachykardie  Eine Sinustachykardie 
ist eine normale physiologische Reaktion 
auf einen Stimulus wie körperliche Betä-
tigung oder Angst. Bei kranken Patienten 
kann diese Reaktion auf viele Stimuli, wie 
Schmerz, Fieber, Anämie, Blutverlust und 
Herzinsuffizienz, beobachtet werden.

Die Behandlung zielt fast immer auf 
die zugrunde liegende Ursache; der Ver-
such, eine Sinustachykardie zu verlangsa-
men, wird die Situation verschlimmern.

AVNRT und AVRT (paroxysmale SVT).  Die 
AVNRT ist der häufigste Typ einer par-
oxysmalen SVT, die häufig bei Personen 
ohne weitere Herzerkrankung gesehen 
wird und die in der Situation eines dro-
henden Kreislaufstillstands recht selten 
ist [815]. Es kommt zu einer regelmäßigen 
Schmal-Komplex-Tachykardie, häufig oh-
ne eine eindeutig erkennbare Vorhofakti-
vität im EKG. Die Herzfrequenz liegt üb-
licherweise deutlich über dem normalen 
Bereich der Sinusknotenfrequenz in Ruhe 
(60–120 Schläge/min). Sie ist üblicherwei-
se harmlos, wenn sie nicht zusammen mit 
einer strukturellen Herzerkrankung oder 
koronaren Herzkrankheit auftritt.

Eine AVRT wird bei Patienten mit 
WPW-Syndrom beobachtet und ist üb-
licherweise ebenfalls harmlos, solange 
sie nicht zusammen mit einer struktu-
rellen Herzerkrankung auftritt. Die häu-
figste Art einer AVRT ist eine regelmäßi-
ge Schmal-Komplex-Tachykardie, bei der 
häufig ebenfalls keine Vorhofaktivität im 
EKG erkennbar ist.

Vorhofflattern mit regelmäßiger AV-Überlei-
tung (häufig 2:1-Block).  Vorhofflattern mit 
einer regelmäßigen AV-Überleitung (häu-
fig 2:1-Block) führt zu einer regelmäßigen 
Schmal-Komplex-Tachykardie, bei der es 
schwierig sein kann, eine Vorhofaktivität 
zu erkennen und mit Sicherheit Flatter-
wellen zu identifizieren, sodass sie initial 
nicht von einer AVNRT und AVRT unter-

schieden werden kann. Tritt Vorhofflat-
tern mit einem 2:1-Block oder sogar mit 
einer 1:1-Überleitung auf und geht mit 
einem Schenkelblock einher, führt dies 
zu einer regelmäßigen Breit-Komplex-Ta-
chykardie, die meist sehr schwer von einer 
VT zu unterscheiden ist. Wird dieser 
Rhythmus so behandelt, als wäre es eine 
VT, ist dies üblicherweise effektiv oder 
führt zu einer Verlangsamung der vent-
rikulären Ansprechbarkeit, was hilft, den 
Rhythmus zu erkennen. Das typische Vor-
hofflattern hat eine Vorhoffrequenz um 
die 300 Schläge/min, sodass ein Vorhof-
flattern mit einem 2:1-Block dazu neigt, 
eine Tachykardie mit etwa 150 Schlägen/
min zu erzeugen. Bei wesentlich höheren 
Frequenzen ist es unwahrscheinlich, dass 
diese aufgrund eines Vorhofflatterns mit 
2:1-Block auftreten.

Behandlung einer regelmäßigen Schmal-
Komplex-Tachykardie.  Ist der Patient auf-
grund der Tachykardie mit bedrohlichen 
Zeichen instabil, versuchen Sie eine syn-
chronisierte Kardioversion. Es ist sinn-
voll, einem instabilen Patienten mit einer 
Schmal-Komplex-Tachykardie Adenosin 
zu verabreichen, während die Vorberei-
tungen für eine synchronisierte Kardio-
version getroffen werden. Gleichwohl sol-
len Sie die elektrische Kardioversion nicht 
aufschieben, wenn Adenosin nicht dazu 
führt, einen Sinusrhythmus wiederher-
zustellen. Liegen keine bedrohlichen Zei-
chen vor, gehen Sie wie nachfolgend vor:
55 Beginnen Sie mit Vagusmanövern 
[815]: Bis zu einem Viertel aller Epi-
soden einer paroxysmalen SVT wird 
mit einer Karotissinus-Massage oder 
dem Valsalva-Manöver (die forcier-
te Ausatmung gegen die geschlosse-
ne Glottis) beendet. Die Karotissinus-
Massage stimuliert Barorezeptoren, 
die den Vagotonus erhöhen und die 
Sympathikusaktivität reduzieren, wo-
durch die Überleitung über den AV-
Knoten verlangsamt wird. Die Ka-
rotissinus-Massage wird mit Druck 
auf die A. carotis in Höhe des Schild-
knorpels durchgeführt. Massieren Sie 
diese Region mit festen kreisenden 
Bewegungen für etwa 5 s. Wenn hier-
durch die Arrhythmie nicht beendet 
werden kann, wiederholen Sie dies 
auf der Gegenseite. Führen Sie keine 

Karotissinus-Massage durch, wenn es 
ein Strömungsgeräusch über der Ka-
rotis gibt: Die Ruptur eines atheroma-
tösen Plaques könnte eine zerebrale 
Embolie und einen Schlaganfall aus-
lösen. Ein Valsalva-Manöver in Rü-
ckenlage kann die effektivste Technik 
sein. Eine praktische Methode, dies 
ohne langwierige Erklärungen durch-
zuführen, ist, den Patienten zu bitten, 
mit so viel Kraft in eine 20-ml-Sprit-
ze zu blasen, dass der Spritzenkol-
ben zurückgedrückt wird. Zeichnen 
Sie bei jedem Manöver ein EKG (vor-
zugsweise mit mehreren Ableitungen) 
auf. Handelt es sich um ein Vorhof-
flattern, führt dies meist zu einer Ver-
langsamung der ventrikulären An-
sprechbarkeit, und Flatterwellen zei-
gen sich.
55 Wenn die Arrhythmie weiterbesteht 
und es sich nicht um Vorhofflattern 
handelt, geben Sie Adenosin. Verab-
reichen Sie 6 mg als schnellen intra-
venösen Bolus. Zeichnen Sie ein EKG 
(vorzugsweise mehrere Ableitungen) 
während jeder Injektion auf. Wenn 
sich die ventrikuläre Frequenz vorü-
bergehend verlangsamt, die Arrhyth-
mie dann aber weiterbesteht, ach-
ten Sie auf Vorhofaktivität wie Vor-
hofflattern oder andere Vorhof-Ta-
chykardien, und behandeln Sie ent-
sprechend. Spricht die Störung auf 
6 mg Adenosin nichtg an, verabrei-
chen Sie einen 12-mg-Bolus; bei feh-
lendem Erfolg geben Sie einen weite-
ren 12-mg-Bolus. Mit dieser Strategie 
werden 90–95 % aller supraventriku-
lären Arrhythmien beendet.
55 Wird eine Tachyarrhythmie mit Va-
gus-Manövern oder Adenosin er-
folgreich beendet, deutet dies darauf 
hin, dass es sich fast sicher um eine 
AVNRT oder AVRT gehandelt hat.
55 Überwachen Sie den Patienten auf 
weitere Rhythmusstörungen. Behan-
deln Sie ein Wiederauftreten entwe-
der noch einmal mit Adenosin oder 
mit Medikamenten mit einem länger 
anhaltenden AV-blockierenden Effekt 
(z. B. Diltiazem oder Verapamil).
55 Sollte Adenosin kontraindiziert oder 
wirkungslos sein, um eine regelmäßi-
ge Schmal-Komplex-Tachykardie zu 
beenden, ohne dass erkennbar war, 
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dass es sich um Vorhofflattern han-
delt, verabreichen Sie einen Kalzium-
kanalblocker (z. B. Verapamil oder 
Diltiazem).

Unregelmäßige 
Schmal-Komplex-Tachykardie
Bei einer unregelmäßigen Schmal-Kom-
plex-Tachykardie handelt es sich am ehes-
ten um Vorhofflimmern mit einer un-
kontrollierten ventrikulären Überleitung 
oder, weniger häufig, um Vorhofflat-
tern mit einer variablen AV-Blockierung. 
Schreiben Sie ein 12-Kanal-EKG, um den 
Rhythmus zu identifizieren. Wenn der 
Patient aufgrund der Arrhythmie mit be-
drohlichen Zeichen instabil ist, versuchen 
Sie eine synchronisierte elektrische Kar-
dioversion, wie zuvor beschrieben. Die 
European Society of Cardiology stellt de-
taillierte Leitlinien zur Behandlung des 
Vorhofflimmerns zur Verfügung: http://
www.escardio.org.

Gibt es keine bedrohlichen Merkmale, 
umfassen die Behandlungsmöglichkeiten:
55 medikamentöse Frequenzkontrolle,
55 Rhythmuskontrolle mit Medikamen-
ten, die die chemische Kardioversion 
unterstützen,
55 Rhythmuskontrolle durch elektrische 
Kardioversion,
55 Behandlungen, um Komplikationen 
vorzubeugen (z. B. Antikoagulation).

Holen Sie Experten zu Hilfe, um die am 
besten geeignete Behandlung für den in-
dividuellen Patienten festzulegen. Je län-
ger bei einem Patient Vorhofflimmern be-
stehen bleibt, desto größer ist die Wahr-
scheinlichkeit, dass sich Thromben im 
Vorhof bilden.

Allgemein gilt, dass Patienten, bei 
denen für mehr als 48 h ein Vorhofflim-
mern besteht, nicht kardiovertiert (elekt-
risch oder medikamentös) werden sollen, 
bis sie therapeutisch antikoaguliert wor-
den sind oder Vorhofthromben durch 
eine transösophageale Echokardiogra-
phie ausgeschlossen wurden. Wenn die 
klinische Situation eine Kardioversion er-
fordert und das Vorhofflimmern länger 
als 48 h besteht (oder die Dauer ist un-
bekannt), erörtern Sie mit einem Kardio-
logen die Antikoagulation, die Wahl des 
Mittels und die Dauer.

Wenn das Ziel die Herzfrequenzkont
rolle ist, sind Betablocker und Diltiazem 
die Substanzen der Wahl. Digoxin und 
Amiodaron können bei Patienten mit 
Herzinsuffizienz eingesetzt werden.

Besteht das Vorhofflimmern weniger 
als 48 h und eine Rhythmuskontrolle wird 
als angemessen angesehen, kann eine me-
dikamentöse Kardioversion versucht wer-
den. Ziehen Sie Experten heran, und er-
wägen Sie die Gabe von Flecainid, Propa-
fenon oder Ibutilid. Amiodaron (300 mg 
intravenös über 20−60 min, gefolgt von 
900 mg über 24 h) kann ebenfalls verwen-
det werden, ist aber weniger effektiv. Die 
elektrische Kardioversion bleibt in diesem 
Rahmen eine Option und wird bei mehr 
Patienten zu einer Wiederherstellung des 
Sinusrhythmus führen als die medika-
mentöse Kardioversion.

Ziehen Sie bei jedem Patienten mit 
Vorhofflimmern, bei dem ein ventriku-
läres Präexzitations-Syndrom (WPW-
Syndrom) bekannt ist oder diagnosti-
ziert wird, einen Experten heran. Benut-
zen Sie kein Adenosin, Diltiazem, Verapa-
mil oder Digoxin bei Patienten mit Präex-
zitations-Syndrom und Vorhofflimmern 
oder Vorhofflattern, da diese Medikamen-
te die Überleitung im AV-Knoten blockie-
ren und zu einer relativen Verstärkung der 
Präexzitation führen.

Bradykardie

Eine Bradykardie ist als Herzfrequenz 
< 60 Schlägen/min definiert. Eine Brady-
kardie kann kardiale Ursachen (z. B. Herz-
infarkt; Myokardischämie, Sick-Sinus-
Syndrom) haben, extrakardiale Gründe 
(z. B. vasovagale Reaktion, Hypothermie, 
Hypoglykämie, Hypothyreose, erhöhter 
intrakranieller Druck) oder medikamen-
tentoxisch (z. B. Digoxin, Beta-Blocker, 
Kalzium-Kanal-Blocker) bedingt sein.

Bradykardien werden durch eine ver-
minderte Sinusknotenaktivität oder Stö-
rungen der atrioventrikulären Überlei-
tung verursacht. Eine verminderte Sinus-
knotenaktivität wird bei einer Sinusbrady-
kardie (verursacht durch überschießenden 
Vagotonus), beim Sinusknotenstillstand 
und beim Sick-Sinus-Syndrom beobachtet. 
Bei atrioventrikulären (AV-)Blöcken wer-
den erster, zweiter und dritter Grad unter-
schieden, die sowohl im Zusammenhang 

mit vielen Medikamenten oder Elektrolyt-
störungen als auch bei strukturellen Schä-
digungen im Rahmen eines Herzinfarkts 
und bei Myokarditis auftreten können. Ein 
AV-Block ersten Grades ist durch das ver-
längerte P-R-Intervall (> 0,20 s) definiert 
und üblicherweise harmlos. Beim AV-
Block zweiten Grades werden die Typen 
Mobitz I und II unterschieden. Beim Mo-
bitz Typ I liegt der Block in Höhe des AV-
Knotens; er besteht häufig vorübergehend 
und kann asymptomatisch sein. Beim Typ 
Mobitz II liegt der Block meist unterhalb 
des AV-Knotens in Höhe des HIS-Bündels 
oder Tawara-Schenkels; dieser ist häufig 
symptomatisch und kann in einen kom-
pletten AV-Block übergehen. Der AV-
Block dritten Grades ist durch die AV-Dis-
soziation definiert, die, abhängig von der 
zugrunde liegenden Ursache, permanent 
oder vorübergehend bestehen kann.

Initiale Beurteilung
Beurteilen Sie einen Patienten mit einer 
Bradykardie mithilfe des ABCDE-Sche-
mas. Überlegen Sie die möglichen Ursa-
chen einer Bradykardie, und achten Sie 
auf bedrohliche Zeichen. Behandeln Sie 
reversible Ursachen der Bradykardie, die 
bei der initialen Untersuchung festge-
stellt wurden. Wenn bedrohliche Sympto-
me vorliegen, beginnen Sie sie zu behan-
deln. Die initiale Behandlung erfolgt me-
dikamentös, die Herzschrittmacherthera-
pie bleibt den Patienten vorbehalten, die 
nicht auf die medikamentöse Behandlung 
ansprechen oder bei denen Risikofaktoren 
für eine Asystolie vorliegen (. Abb. 5).

Medikamentöse Behandlung
Liegen bedrohliche Zeichen vor, verab-
reichen Sie 0,5  mg Atropin intravenös 
und wiederholen dies, wenn nötig, alle 
3−5 min bis zu einer Gesamtmenge von 
3 mg. Paradoxerweise können Dosierun-
gen unter 0,5 mg die Herzfrequenz wei-
ter verlangsamen [816]. Bei gesunden 
Probanden bewirkt eine Dosis von 3 mg 
den maximalen Anstieg der Ruheherzfre-
quenz [817]. Setzen Sie Atropin bei einem 
akuten Koronarsyndrom oder einem 
Myokardinfarkt vorsichtig ein; eine er-
höhte Herzfrequenz kann dazu beitragen 
die Ischämie zu verschlimmern oder das 
Infarktareal zu vergrößern.
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Wenn die Behandlung mit Atropin 
unwirksam ist, erwägen Sie Medikamen-
te der zweiten Wahl. Zu diesen gehört Iso-
prenalin (5 μg/min als initiale Dosierung), 
Adrenalin (2–10 μg/min) und Dopamin 
(2–10 μ g/kg/min). Theophyllin (100–
200 mg langsam intravenös) kann erwo-
gen werden, wenn die Bradykardie durch 
einen inferioren Myokardinfarkt, nach 
einer Herztransplantation oder durch eine 
Rückenmarksverletzung verursacht wird. 
Ziehen Sie in Erwägung, Glukagon int-
ravenös zu verabreichen, wenn Betablo-
cker oder Kalziumkanalblocker als Ursa-
che der Bradykardie in Frage kommen. 
Geben Sie herztransplantierten Patienten 
kein Atropin – es kann zu einem höher-

gradigen AV-Block oder sogar einem Si- 
nusknotenarrest führen [818].

Schrittmachertherapie
Beginnen Sie unverzüglich mit einer 
transkutanen Schrittmachertherapie, 
wenn die Reaktion auf Atropin aubleibt 
oder es unwahrscheinlich ist, dass Atro-
pin effektiv sein wird.

Eine transkutane Schrittmacherthera-
pie kann schmerzhaft sein, und eine effek-
tive elektromechanische Kopplung bleibt 
möglicherweise aus. Überprüfen Sie die 
elektromechanische Kopplung und re-
evaluieren Sie den Zustand des Patienten. 
Zur Schmerzkontrolle nutzen Sie Anal-
gesie und Sedierung und versuchen Sie, 

die Ursache der Bradyarrhythmie zu er-
mitteln.

Wenn Atropin wirkungslos und eine 
transkutane Schrittmachertherapie nicht 
unverzüglich verfügbar ist, kann eine 
Faustschlagstimulation versucht wer-
den, solange man auf das Equipment für 
die Schrittmachertherapie wartet. Schla-
gen Sie rhythmisch mit der geschlosse-
nen Faust und mit einer Frequenz von 
50–70 Schlägen/min auf den unteren lin-
ken Rand des Sternums, um das Herz mit 
einer physiologischen Frequenz zu stimu-
lieren.

Suchen Sie fachkundige Hilfe, um zu 
beurteilen, ob eine temporäre transvenöse 
Schrittmachertherapie notwendig ist. Die-
se soll in Betracht kommen, wenn in der 
aktuellen Anamnese eine Asystolie aufge-
treten ist, ein AV-Block Typ Mobitz II, ein 
kompletter (drittgradiger) AV-Block (v. a. 
mit breiten QRS-Komplexen oder einer 
Herzfrequenz von initial < 40 Schlägen/
min) oder ein ventrikulärer Stillstand von 
mehr als 3 s nachgewiesen wurde.

Antiarrhythmika

Adenosin
Adenosin ist ein natürlich vorkommen-
des Purin-Nukleotid. Es verlangsamt die 
Überleitung im AV-Knoten, hat aber we-
nig Effekt auf andere myokardiale Zellen 
oder Erregungsleitungen. Es ist besonders 
effektiv, um paroxysmale SVT mit kreisen-
der Reentry-Erregung, die den AV-Knoten 
einschließen (AVNRT), zu beenden. Bei 
anderen Schmal-Komplex-Tachykardien 
wird Adenosin durch eine Verlangsamung 
der ventrikulären Erregung den zugrunde 
liegenden Vorhofrhythmus demaskieren. 
Es hat eine extrem kurze Halbwertszeit 
von 10−15 s und wird daher zügig als Bo-
lus in eine schnell laufende Infusion verab-
reicht, oder Kochsalzlösung wird nachge-
spült. Die niedrigste wahrscheinlich noch 
wirksame Dosis beträgt 6 mg (was über 
einigen aktuellen Zulassungen für die Ini-
tialdosierung liegt) und kann bei Erfolglo-
sigkeit bis zu zweimal in einer Dosierung 
von 12 mg im Abstand von 1−2 min wie-
derholt werden. Patienten sollen auf vorü-
bergehende, unangenehme Nebenwirkun-
gen, v. a. auf Übelkeit, Hitzewallung und 
Beklemmungsgefühl in der Brust, hinge-
wiesen werden. Adenosin ist in einigen 

Bradykardie-Algorithmus

JA NEIN

NEIN

Atropin
500 µg i.v.

Experten zu Rate ziehen
Transvenösen Schrittmacher

organisieren

* Alternativen sind:
Aminophyllin
Dopamin
Glucagon (bei Intoxikation
mit ß-Blockern oder
Kalzium-Kanal-Blockern)
Glycopyrrolat kann anstatt
Atropin verwendet werden

Ausreichende
Reaktion?

!

Gefahr einer Asystolie?
kürzlich Asystolie
AV-Block Typ Mobitz II
totaler AV-Block mit breitem
QRS-Komplex

 ventrikuläre Pausen > 3s

Beobachten

NEIN

JA

JA

Untersuchung nach dem ABCDE-Schema
Sauersto�gabe, wenn erforderlich, i.v.-Zugang legen
EKG-, RR-, SpO2-Monitoring, 12-Kanal-EKG
Reversible Ursachen erkennen und behandeln

 (z. B. Elektrolytstörungen)

1. Schock
2. Synkope

3. Myokardischämie
4. Herzinsu�zienz

Untersuchung auf Anzeichen bedrohlicher Symptome

Überbrückungsmaßnahmen:
Atropin 0,5 mg i.v. bis 

 maximal 3 mg wiederholen
Isoprenalin 5 µg/min i.v.
Adrenalin 2–10 µg/min i.v.
alternative Medikamente*

oder
transkutaner Schrittmacher

Abb. 5 9 Bradykardie-
Algorithmus. ABCDE 
Airway, Breathing, Cir-
culation, Disability, Ex-
posure; i.v. intravenös; 
SpO2-Monitoring puls-
oximetrische O2-Sättig-
ung; RR Blutdruck; AV 
Atrioventrikulär
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europäischen Ländern nicht verfügbar, 
aber Adenosintriphosphat (ATP) ist eine 
Alternative. In einigen wenigen europäi-
schen Ländern kann möglicherweise kei-
nes dieser Medikamente verfügbar sein; 
dann ist Verapamil wahrscheinlich die 
nächstbeste Wahl. Theophyllin und ver-
wandte Verbindungen hemmen den Effekt 
von Adenosin. Patienten, die Dipyramidol 
oder Carbamazepin erhalten, oder Patien-
ten mit denervierten (transplantierten) 
Herzen zeigen einen deutlich verstärkten 
Effekt, der gefährlich sein kann. Bei die-
sen Patienten oder bei Injektion in eine 
zentrale Vene soll die initiale Dosierung 
von Adenosin auf 3 mg reduziert werden. 
Bei Vorliegen eines WPW-Syndroms kann 
die Blockade der AV-Knoten-Überleitung 
durch Adenosin die Überleitung über eine 
akzessorische Bahn begünstigen. Besteht 
eine supraventrikuläre Arrhythmie, führt 
dies eventuell zu einer gefährlich schnel-
len Reaktion des Ventrikels. Im Fall eines 
WPW-Syndroms kann Adenosin selten 
ein Vorhofflimmern mit einer gefährlich 
schnellen Reizantwort des Ventrikels her-
beiführen.

Amiodaron
Intravenöses Amiodaron wirkt auf Nat-
rium-, Kalium- und Kalziumkanäle und 
hat Alpha- und Betablocker Wirkung. Die 
Indikationen für intravenöses Amiodaron 
umfassen:
55 die Kontrolle hämodynamisch stabi-
ler monomorpher VT, polymorpher 
VT und Breit-Komplex-Tachykardien 
unklaren Ursprungs,
55 eine paroxysmale SVT, die durch 
Adenosin, Vagusmanöver oder AV-
Knoten-Blockade nicht kontrolliert 
werden kann,
55 die Kontrolle einer hohen ventriku-
lären Frequenz bei atrialen Arrhyth-
mien durch akzessorische Erregungs-
leitung. Bei Patienten mit Präexzita-
tion und Vorhofflimmern sollen Di-
goxin, Nicht-Dihydropyridin-Kalzi-
umkanal-Antagonisten oder intrave-
nöses Amiodaron vermieden werden, 
da sie zu einer erhöhten ventrikulä-
ren Reizantwort führen können und 
daraus möglicherweise Kammerflim-
mern entsteht [819, 820],
55 die erfolglose elektrische Kardiover-
sion.

Verabreichen Sie, abhängig von den Um-
ständen und der hämodynamischen Sta-
bilität des Patienten, 300 mg Amiodaron 
intravenös über 10−60 min. Dieser An-
fangsdosis folgt eine Infusion mit 900 mg 
über 24 h. Wenn es aufgrund rezidivieren-
der oder therapieresistenter Arrhythmien 
notwendig ist, können weitere Infusionen 
mit 150 mg bis zum Maximum der vom 
Hersteller empfohlenen täglichen Höchst-
dosis von 2 g (diese Höchstdosis variiert 
zwischen den Ländern) verabreicht wer-
den. Bei Patienten mit schwerer Herzin-
suffizienz ist intravenöses Amiodaron zur 
Behandlung von supraventrikulären und 
ventrikulären Arrhythmien anderen An-
tiarrhythmika vorzuziehen. Die wesent-
lichen Nebenwirkungen von Amioda-
ron sind Hypotension und Bradykardie. 
Durch eine langsame Infusionsgeschwin-
digkeit kann dies verhindert werden. Die 
Amiodaron-assoziierte Hypotension wird 
durch vasoaktive Lösungsmittel (Polysor-
bat 80 und Benzylalkohol) verursacht. 
Eine wässrige Lösung von Amiodaron 
enthält diese Lösungsmittel nicht und ver-
ursacht keine stärkere Hypotension als Li-
docain [678]. Wann immer möglich, soll 
Amiodaron intravenös über einen zent-
ralen Venenkatheter verabreicht werden; 
wenn es über eine periphere Vene gegeben 
wird, kann es eine Thrombophlebitis her-
vorrufen. Im Notfall kann man es in eine 
große periphere Vene injizieren.

Kalziumkanalblocker: 
Verapamil und Diltiazem
Verapamil und Diltiazem sind Kalzium-
kanalblocker , die im AV-Knoten die 
Überleitung verlangsamen und die Re-
fraktärzeit erhöhen. Diltiazem zur intra-
venösen Applikation ist in manchen Län-
dern nicht erhältlich. Durch die Effekte 
können Reentry-Arrhythmien beendet 
und die ventrikuläre Reizantwort bei Pa-
tienten mit einer Vielzahl von atrialen Ta-
chyarrhythmien kontrolliert werden. Die 
Indikationen umfassen:
55 stabile Schmal-Komplex-Tachykardie, 
die nicht kontrolliert oder mit Ade-
nosin oder Vagusmanöver nicht kon-
vertierbar ist,
55 um die Verntrikelfrequenz bei Patien-
ten mit Vorhofflimmern oder Vor-
hofflattern und erhaltener ventriku-
lärer Pumpfunktion zu kontrollieren, 

wenn die Arrhythmie kürzer als 48 h 
besteht.

Die Initialdosis von Verapamil beträgt 
2,5–5 mg intravenös, über 2 min verab-
reicht. Bleibt eine therapeutische Wirkung 
oder eine unerwünschte Medikamenten
wirkung aus, verabreichen Sie wiederholt  
Dosierungen von 5–10 mg alle 15−30 min, 
bis zur Höchstdosis von 20 mg. Verapamil 
soll ausschließlich Patienten mit einer pa
roxysmalen Schmal-Komplex-SVT oder  
einer Arrhythmie, deren Ursprung si
cher supraventrikulär ist, gegeben wer
den. Wird Patienten mit einer ventrikulä
ren Tachykardie ein Kalziumkanalblocker 
verabreicht, kann dies einen Kreislaufkol
laps auslösen.

Diltiazem ist bei einer Dosierung von 
250 µg/kg intravenös, gefolgt von einer 
zweiten Dosis von 350 µg/kg, genauso ef-
fektiv wie Verapamil. Verapamil und, in 
einem geringeren Ausmaß Diltiazem, 
kann die myokardiale Kontraktilität redu-
zieren und das Herzzeitvolumen bei Pa-
tienten mit linksventrikulärer Dysfunk-
tion kritisch herabsetzen. Daher werden 
Kalziumkanalblocker, wie bei Adenosin 
(zuvor) ausgeführt, als gefährlich angese-
hen, wenn sie Patienten mit Vorhofflim-
mern oder Vorhofflattern, das mit einem 
Präexzitationssyndrom (WPW-Syndrom) 
einhergeht, gegeben werden.

Betablocker
Betablockierende Medikamente (Ateno-
lol, Metoprolol, Labetalol (alpha- und be-
tablockierende Effekte), Propranolol, Es-
molol) verringern den Effekt von zirkulie-
renden Katecholaminen und senken die 
Herzfrequenz und den Blutdruck. Ferner 
haben sie kardioprotektive Effekte bei Pa-
tienten mit akutem Koronarsyndrom. Be-
tablocker sind bei den folgenden Tachy-
kardien indiziert:
55 regelmäßige Schmal-Komplex-Tachy-
kardie bei Patienten mit erhaltener 
ventrikulärer Pumpfunktion, die sich 
nicht mit Vagusmanövern und Ade-
nosin kontrollieren lässt,
55 zur Herzfrequenzkontrolle bei Vor-
hofflimmern und Vorhofflattern, 
wenn die ventrikuläre Pumpfunktion 
erhalten ist.
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Die intravenöse Dosierung von Ateno-
lol (β1) beträgt 5 mg und wird über 5 min 
gegeben und ggf. nach 10 min wieder-
holt. Metoprolol (β1) wird in 5-minütigen 
Intervallen in Dosierungen von 2–5 mg 
bis zu einer Gesamtmenge von 15 mg ge
geben. Von Propranolol (β1- und β2-E
ffekte) werden 100 μg/kg, verteilt auf drei 
gleiche Dosierungen, im Abstand von 
2−3 min, gegeben.

Esmolol intravenös ist ein kurzwirksa-
mer (Halbwertszeit 2−9 min) β1-selektiver 
Betablocker. Es wird mit einer intravenö-
sen Anfangsdosis von 500 µg/kg über eine 
Minute verabreicht, gefolgt von einer In-
fusion mit 50–200 μg/kg/min.

Zu den Nebenwirkungen einer Be-
tablockade gehören Bradykardie, AV-
Überleitungsverzögerungen und Hypo-
tonie. Kontraindikationen für den Einsatz 
von Betablockern sind zweit- oder dritt-
gradige AV-Blockierungen, Hypotension, 
schwere kongestive Herzinsuffizienz und 
obstruktive Lungenerkrankungen.

Magnesium
Magnesium ist die Therapie der ersten 
Wahl bei polymorpher ventrikulärer Ta-
chykardie (Torsades de pointes) sowie 
ventrikulärer oder supraventrikulärer Ta-
chykardie im Zusammenhang mit Hy-
pomagnesiämie. Darüber hinaus kann 
es die ventrikuläre Frequenz bei Vorhof-
flimmern reduzieren. Verabreichen Sie 2 g 
(8 mmol) Magnesiumsulfat über 10 min. 
Wenn notwendig, kann dies einmal wie-
derholt werden.
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Einführung

Unabhängig von der Ursache des Kreis-
laufstillstands sind die wichtigsten Maß-
nahmen das frühe Erkennen und das 
adäquate Management des sich ver-
schlechternden Patienten, der früh-
zeitige Notruf, die frühestmögliche De-
fibrillation, die qualitativ hochwertige 
kardiopulmonale Reanimation (CPR) 
mit kürzest möglicher Unterbrechung 
der Thoraxkompressionen sowie die 
Behandlung der reversiblen Ursachen. 
Unter bestimmten Umständen jedoch er-
fordern die Leitlinien zum „Advanced Life 
Support“ (ALS) gewisse Anpassungen. 
Die folgenden „Leitlinien zur Wieder-
belebung in besonderen Situationen“ 
sind in drei Teile gegliedert: besondere 
Ursachen, besondere Umstände und be-
sondere Patienten.

Der erste Teil befasst sich mit der Be-
handlung potenziell reversibler Ursachen 
des Kreislaufstillstands, für die es eine 
spezifische Behandlung gibt und die 
während jeder Reanimation erkannt 
oder ausgeschlossen werden müssen. 
Zum besseren Erinnern während der Re-
animation werden diese in zwei Gruppen 
zu je vier Merkmalen unterteilt, die jeweils 
nach ihren Anfangsbuchstaben die „4 H“ 
und „HITS“ genannt werden:
55 die 4 H sind Hypoxie, Hypo- oder 
Hyperkaliämie und andere Elektrolyt-
störungen, Hypo- oder Hyperthermie 
und Hypovolämie.
55 Die HITS sind Herzbeuteltamponade, 
Intoxikation, Thrombose der Herz-
kranzgefäße oder der Lungenarterien 
und Spannungspneumothorax.

Der zweite Teil behandelt den Kreislauf-
stillstand unter besonderen Umständen, 
für die die universellen Leitlinien wegen 
spezifischer Örtlichkeiten des Kreislauf-
stillstands modifiziert werden müssen.

Und der dritte Teil konzentriert sich 
auf besondere Patienten mit speziellen 
Zuständen oder lange bestehenden Be-
gleiterkrankungen, bei denen möglicher-
weise ein geändertes Vorgehen und unter-
schiedliche Therapieentscheidungen 
nötig sein können.

Zusammenfassung der 
Änderungen gegenüber 
den Leitlinien von 2010

Die wesentlichen Änderungen der vor-
liegenden Leitlinien gegenüber denen von 
2010 [1] sind nachfolgend zusammen-
gefasst:

Spezielle Ursachen

55 Überleben nach einem asphyxie-
bedingten Kreislaufstillstand ist 
selten, und Überlebende haben 
oft schwere neurologische Beein-
trächtigungen. Daher ist während 
der Reanimation die frühzeitige Be-
atmung unter Sauerstoffzugabe 
essenziell.
55 Der Kreislaufstillstand durch 
Elektrolytstörungen kann durch ein 
hohes Maß an klinischem Argwohn 
und durch aggressives Vorgehen ver-
hindert werden. Der neue Algorith-
mus liefert eine klinische Anleitung 
zur Behandlung der lebensbedroh-
lichen Hyperkaliämie.
55 Unterkühlte Patienten ohne 
Zeichen einer Kreislaufinstabilität 
(systolischer Blutdruck > 90 mmHg, 
ohne ventrikulären Arrhythmien 
oder Kerntemperatur > 28 °C) 
können extern unter Verwendung 
minimal-invasiver Techniken (d. h. 
Warmluftgebläse und warme In-
fusionen) wiedererwärmt werden. 
Patienten mit Anzeichen kardialer In-
stabilität sollen direkt in ein Zentrum 
transportiert werden, das auf extra-
korporale Herz- und Lungenunter-
stützung (ECLS) spezialisiert ist.
55 Frühzeitiges Erkennen und sofortige 
Behandlung mit intramuskulärem 
Adrenalin bleiben die wichtigsten 
Säulen in der Notfallbehandlung der 
Anaphylaxie.
55 Die Sterblichkeit des trauma-
bedingten Kreislaufstillstands 
(„trauma caused arrest“, TCA) ist 
sehr hoch. Die Hauptursache ist 
eine Blutung. Es ist anerkannt, dass 
die meisten Überlebenden keine 
Hypovolämie haben, sondern andere 
reversible Ursachen wie Hypoxie, 
Spannungspneumothorax oder Herz-
beuteltamponade, die unverzüglich 

behandelt werden müssen. Der neue 
Behandlungsalgorithmus des TCA 
wurde entwickelt, um die Reihenfolge 
der lebensrettenden Maßnahmen zu 
priorisieren. Thoraxkompressionen 
sollen die Behandlung der reversiblen 
Ursachen nicht verzögern. Kreis-
laufstillstände nicht traumatischer 
Ursache, die sekundär zu einem 
Trauma geführt haben, müssen er-
kannt und nach Standardalgorithmen 
behandelt werden.
55 Es gibt nur eine begrenzte Evidenz für 
die Empfehlung, Patienten mit einem 
präklinischen Kreislaufstillstand ver-
mutlich kardialer Ursache unter 
laufender Reanimation zu trans-
portieren. Dieses Vorgehen mag bei 
ausgewählten Patienten nutzbringend 
sein, wo sofortiger Zugang zu einer 
klinischen Herzkatheterintervention 
gegeben ist und wo eine Infra-
struktur mit erfahrenen prähospitalen 
und innerklinischen Teams für die 
mechanische und hämodynamische 
Stabilisierung des Patienten und die 
perkutane Koronarintervention (PCI) 
unter laufender Reanimation besteht.
55 Die Empfehlungen zur Fibrinolyse 
beim Verdacht auf Lungenembolie 
als Ursache des Kreislaufstillstands 
sind unverändert. Eine routinemäßige 
chirurgische Embolektomie oder 
mechanische Thrombektomie wird 
bei Verdacht auf Lungenembolie als 
Ursache des Kreislaufstillstands nicht 
empfohlen, soll aber in Erwägung ge-
zogen werden, wenn die Diagnose 
einer Lungenembolie gesichert ist.
55 Eine routinemäßige Magenspülung 
wird bei Vergiftungen nicht mehr 
empfohlen. Auch hat die Bedeutung 
der hyperbaren Sauerstofftherapie 
bei Kohlenmonoxidvergiftung ab-
genommen.

Besondere Umgebung

55 Der Bereich „besondere Um-
gebung“ beinhaltet Empfehlungen 
für die Behandlung des Kreislauf-
stillstands unter besonderen Um-
feldbedingungen. Diese sind z. B. 
spezialisierte Gesundheitsein-
richtungen, wie Operationssäle, Herz-
chirurgie, Katheterlabor, Dialyseein-
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heit, Zahn- und Kieferchirurgie, aber 
auch Passagier- und Ambulanzflug-
zeuge, Sportanlagen und Notfälle bei 
Outdoor-Aktivitäten, wie z. B. Er-
trinken, unwegsames Gelände, Not-
fälle in großer Höhe, Lawinenver-
schüttung, Blitzschlag, Stromunfälle 
oder der Massenanfall von Notfall-
patienten.
55 Patienten, die sich chirurgischen Ein-
griffen unter Allgemeinanästhesie 
unterziehen, haben insbesondere 
im Notfall ein Risiko für einen peri-
operativen Kreislaufstillstand. Ein 
neuer Abschnitt in den Leitlinien 
deckt die üblichen Ursachen und 
wesentlichen Änderungen der Re-
animationsmaßnahmen bei dieser 
Patientengruppe ab.
55 Kreislaufstillstand nach großer Herz-
chirurgie ist relativ häufig in der un-
mittelbaren postoperativen Phase. 
Der Schlüssel zur erfolgreichen 
Wiederbelebung ist das schnelle Er-
kennen der Notwendigkeit einer 
Resternotomie, insbesondere bei 
Tamponade oder Blutung, wo ex-
terne Thoraxkompressionen wahr-
scheinlich ineffektiv sind. Die 
Resternotomie soll innerhalb von 
5 min vorgenommen werden, nach-
dem andere Interventionen erfolg-
los waren.
55 Kreislaufstillstand durch 
defibrillierbare Arrhythmien – 
Kammerflimmern (VF) oder pulslose 
ventrikuläre Tachykardie (pVT) – 
während Herzkatheterinterventionen 
soll durch drei sofort aufeinander-
folgende Defibrillationen vor dem 
Beginn von Thoraxkompressionen 
behandelt werden. Der Einsatz 
mechanischer Thoraxkompressions-
geräte während der Angiographie 
wird empfohlen, um hochwertige 
Thoraxkompressionen sicherzu-
stellen und die Strahlenbelastung 
des Personals während der Koronar-
angiographie unter laufender Re-
animation zu vermindern.
55 In der Zahnarztpraxis soll der Patient 
für eine Reanimation nicht aus dem 
Zahnarztstuhl umgelagert werden. 
Vielmehr ist der Behandlungsstuhl 
schnell in eine horizontale Position 
zu bringen und das Kopfende mit 

einem untergestellten Hocker zu 
stabilisieren.
55 Bei Anwendung automatisierter ex-
terner Defibrillatoren (AED) an 
Bord von kommerziellen Passagier-
flugzeugen beträgt die Überlebens-
rate bis zur Krankenhausentlassung 
bis zu 50 %. AED und adäquates 
Reanimationsequipment sollen 
daher verbindlich an Bord aller 
kommerziellen Flugzeuge in Europa 
vorgehalten werden, einschließ-
lich Regional- und Billigfliegern. 
Wenn die Platzverhältnisse an Bord 
konventionelle Wiederbelebungs-
methoden ausschließen, ist an die 
„Überkopfmethode“ der Reanimation 
zu denken.
55 Die Inzidenz von Kreislaufstill-
ständen an Bord von Rettungshub-
schraubern und Ambulanzflugzeugen 
ist gering. Dennoch werden die 
Wichtigkeit von vorbereitenden Maß-
nahmen vor dem Start und die An-
wendung von mechanischen Thorax-
kompressionsgeräten betont.
55 Der plötzliche und unerwartete 
Kollaps eines Wettkämpfers auf der 
Sportanlage ist wahrscheinlich kardial 
bedingt und erfordert schnelles Er-
kennen und frühe Defibrillation.
55 Die Dauer des Untertauchens ist 
ein bestimmender Faktor für das 
Outcome nach Ertrinken. Eine Sub-
mersionszeit von > 10 min ist mit 
einem schlechten Outcome ver-
gesellschaftet. Ersthelfer spielen daher 
eine wichtige Rolle in der frühen 
Rettung und Wiederbelebung von Er-
trunkenen. Oxigenierung und Be-
atmung bilden weiterhin die Schwer-
punkte in den Reanimations-
bemühungen beim Atem- oder Kreis-
laufstillstand.
55 Die Chancen für eine gute Erholung 
nach Kreislaufstillstand in unweg-
samem Gelände oder in den Bergen 
können wegen des schwierigen Zu-
gangs und langer Transportzeiten ver-
mindert sein. Daher spielen die Luft-
rettung und die Verfügbarkeit von 
AED in abgelegenen, aber viel be-
suchten Gebieten eine große Rolle.
55 Die Abbruchkriterien für eine ver-
längerte Wiederbelebung und extra-
korporale Wiedererwärmung bei 

Lawinenopfern werden strenger ge-
handhabt, um die Anzahl aussichts-
loser Fälle mit ECLS zu reduzieren. 
ECLS ist angezeigt bei einer Ver-
schüttungsdauer von > 60 min (bisher 
> 35 min), wenn die Kerntemperatur 
bei Rettung < 30 °C beträgt (bisher 
< 35 °C) und wenn das Serumkalium 
bei Klinikaufnahme < 8 mmol/l (bis-
her < 12 mmol/l) beträgt.
55 Es wird an die Beachtung von 
Sicherheitsmaßnahmen bei der Re-
animation von Stromunfallopfern er-
innert.
55 Empfehlungen für die Behandlung 
von mehreren Notfallpatienten sollen 
Verzögerungen bei der Versorgung 
rettbarer Patienten bei einem Massen-
unfall vorbeugen. Ein Sichtungs- und 
Triagesystem soll benutzt werden, um 
die Reihenfolge der Versorgung fest-
zulegen. Wenn die Anzahl der Unfall-
opfer die Ressourcen des Rettungs-
dienstes überschreitet, sollen keine 
Reanimationsmaßnahmen bei 
Patienten ohne Lebenszeichen unter-
nommen werden.

Spezielle Patienten

55 Der Abschnitt über spezielle 
Patienten bietet Hilfen zur Wieder-
belebung von Patienten mit ernst-
haften Begleiterkrankungen, wie z. B. 
Asthma, Herzinsuffizienz mit Herz-
unterstützungssystemen, neuro-
logische Erkrankungen oder Fett-
leibigkeit und solchen mit physio-
logischen Besonderheiten, wie z. B. 
Schwangerschaft oder hohem Lebens-
alter.
55 Die Therapie der ersten Wahl bei 
akutem Asthma sind inhalier-
bare β2-Agonisten, während i.v.-β2-
Agonisten nur für solche Patienten 
vorgeschlagen werden, bei denen 
die Inhalationstherapie nicht zu-
verlässig funktioniert. Inhalier-
bares Magnesium wird nicht mehr 
empfohlen.
55 Bei Patienten mit Herzunter-
stützungssystemen („ventricular 
assist device“, VAD) kann die Fest-
stellung eines Kreislaufstillstands 
schwierig sein. Wenn innerhalb der 
ersten 10 Tage nach Herzchirurgie 
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ein Kreislaufstillstand nicht auf De-
fibrillation anspricht, soll sofort 
eine Resternotomie vorgenommen 
werden.
55 Patienten mit einer Subarachnoidal-
blutung (SAB) können EKG-Ver-
änderungen haben, die ein akutes 
Koronarsyndrom (ACS) vermuten 
lassen. Es ist daher von der klinischen 
Einschätzung der Wahrscheinlichkeit 
einer SAB vs. eines ACS abhängig, 
ob man eine Computertomographie 
(CT) vor oder nach einer Herz-
katheterintervention veranlasst.
55 Keine Änderungen in der Abfolge der 
Reanimationsmaßnahmen werden 
bei fettleibigen Patienten empfohlen, 
wenngleich hier effektive CPR eine 
große Herausforderung darstellt. Des-
halb soll an einen häufigeren Wechsel 
der Helfer als im üblichen 2-min-
Intervall gedacht werden. Es wird 
die frühe endotracheale Intubation 
durch einen erfahrenen Anwender 
empfohlen.
55 Für die schwangere Frau im Kreis-
laufstillstand werden weiterhin 
hochwertige CPR-Maßnahmen 
mit manueller Uterusverlagerung 
empfohlen, ebenso frühzeitige ALS-
Maßnahmen und die Entbindung 
des Fetus, wenn es nicht bald zum 
Wiedereinsetzen des Spontan-

kreislaufs („return of spontaneous 
circulation“, ROSC) kommt.

A. Spezielle Ursachen

Hypoxie

Einführung
Kreis laufst i l l s tand durch reine 
Hypoxämie ist ungewöhnlich. Häufiger 
sieht man ihn als Folge einer Erstickung, 
der häufigsten Ursache des nicht kardial 
bedingten Kreislaufstillstands. Es gibt 
viele Ursachen eines asphyxiebedingten 
Kreislaufstillstands (. Tab. 1). Obwohl 
üblicherweise eine Kombination von 
Hypoxämie und Hyperkapnie vorliegt, ist 
es letztlich die Hypoxämie, die den Kreis-
laufstillstand verursacht [2].

Pathophysiologische Mechanismen
Wenn die Atmung durch Atemwegs-
obstruktion komplett behindert wird 
oder eine Apnoe vorliegt, schwindet 
das Bewusstsein, wenn die Sauerstoff-
sättigung im arteriellen Blut ca. 60 % er-
reicht. Wie lange dies dauert, ist schwierig 
vorauszusagen, aber es ist üblicherweise 
in 1–2 min der Fall [3]. In Tierexperi-
menten mit Kreislaufstillstand durch Er-
sticken kam es innerhalb von 3–11 min 
zur pulslosen elektrischen Aktivität 
(PEA). Asystolie folgt einige Minuten 
später [4]. Im Vergleich mit einer „ein-
fachen“ Apnoe verursachen übermäßige 
Atembemühungen bei Atemwegs-
obstruktion einen gesteigerten Sauerstoff-
verbrauch, der seinerseits in einer rapiden 
Sauerstoffentsättigung des arteriellen 
Blutes und damit einer kürzeren Zeit bis 
zum Kreislaufstillstand resultiert.

Nach Safar u. Paradis [2] führt eine 
komplette Atemwegsverlegung nach 
vorausgehender Luftatmung inner-
halb von 5–10  min zum Kreislaufstill-
stand durch pulslose elektrische Aktivi-
tät. Kammerflimmern ist nur selten 
der erste nachgewiesene Rhythmus auf 
dem Monitor beim Kreislaufstillstand 
durch Ersticken. In einer der größten 
Serien von außerklinischen Kreis-
laufstillständen durch Erhängen aus 
Melbourne, Australien, hatten nur 7 von 
1321 Patienten ( 0,5 %) Kammerflimmern 
[5].

Behandlung
Erste Priorität hat die Behandlung der 
Ursache von Asphyxie oder Hypoxämie, 
denn dies sind potenziell reversible 
Ursachen des Kreislaufstillstands. Das 
bessere Outcome präklinischer Kreis-
laufstillstände durch „Compression-
only-CPR“ trifft für Kreislaufstillstände 
durch Ersticken nicht zu [6]. Diese haben 
weit bessere Überlebensraten mit kon-
ventioneller Reanimation [7]. Folgen Sie 
bei der Reanimation dem Standard-ALS-
Algorithmus.

Ergebnisse
Überleben nach Kreislaufstillstand durch 
Ersticken ist selten, und die meisten 
Überlebenden leiden unter schweren 
neurologischen Beeinträchtigungen. In 
fünf veröffentlichten Serien mit insgesamt 
286 Patienten mit einem Kreislaufstill-
stand nach Erhängen wurde in nur 16 % 
der Fälle ein Reanimationsversuch unter-
nommen. Von diesen überlebten 6 (2 %) 
mit voller Erholung, 11 andere Über-
lebende trugen bleibende schwere Hirn-
schäden davon [5, 8–11].

Bei einem Drittel (89; 31 %) dieser 
286 Patienten konnten die Rettungskräfte 
einen Spontankreislauf erzielen. Somit ist 
ROSC bei versuchter Reanimation dieser 
Patienten nicht ungewöhnlich, aber 
neurologisch unbeeinträchtigtes Über-
leben ist selten. Patienten, die bewusstlos 
sind, aber noch keinen Kreislaufstillstand 
erlitten haben, erreichen wahrscheinlich 
eine gute neurologische Erholung [8, 9, 
12].

Hypo-/Hyperkaliämie und 
andere Elektrolytstörungen

Einführung
Elektrolytstörungen können Arrythmien 
oder einen Kreislaufstillstand ver-
ursachen. Lebensbedrohliche Arrythmien 
sind am häufigsten durch Kalium-
störungen bedingt, insbesondere durch 
Hyperkaliämie, seltener durch Calcium- 
und Magnesiumabweichungen. Denken 
Sie an Elektrolytstörungen bei folgenden 
Risikogruppen: Nierenversagen, schwere 
Verbrennungen, Herzversagen und 
Diabetes mellitus.

Elektrolytwerte wurden definiert zur 
klinischen Entscheidungsfindung. Die 

Tab. 1  Gründe für den asphyktischen 
Kreislaufstillstand

Atemwegsverlegung durch Weichteile 
(Koma), Laryngospasmus, Aspiration

Anämie

Asthma bronchiale

Lawinenverschüttung

Zentrale Hypoventilation durch Schädel-Hirn-
Trauma oder Rückenmarksverletzung

Chronisch obstruktive Atemwegserkrankung 
(COPD)

Ertrinken

Erhängen

Sauerstoffmangel in großer Höhe

Beeinträchtigte alveoläre Ventilation durch 
neuromuskuläre Erkrankungen

Pneumonie

Spannungspneumothorax

Trauma

Traumatisches oder Kompressions-Ersticken 
z. B. durch Druck innerhalb von Menschen-
massen
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exakten Werte, die bestimmte klinische 
Entscheidungen auslösen, hängen vom 
Zustand des Patienten und vom Verlauf 
der Laborwerte ab. Es gibt kaum Evidenz 
für die Behandlung von Elektrolyt-
störungen im Kreislaufstillstand. Man 
wendet hier die gleichen Strategien an 
wie bei Patienten ohne Kreislaufstillstand.

Elektrolytstörungen vermeiden
Identifizieren und behandeln Sie 
Elektrolytstörungen möglichst vor dem 
Auftreten eines Kreislaufstillstands. 
Überwachen Sie die Nierenfunktion 
bei Risikopatienten, und vermeiden Sie 
Medikamentenkombinationen, die eine 
Hyperkaliämie verschlimmern können. 
Verhindern Sie das Wiederauftreten 
von Elektrolytstörungen durch die Be-
seitigung der auslösenden Ursachen, wie 
Medikamente, Nahrungsmittel etc.

Kaliumstörungen

Kaliumhaushalt
Die extrazelluläre Kaliumkonzentration 
wird eng zwischen 3,5 und 5,0 mmol/l 
reguliert. Normalerweise besteht ein 
großer Konzentrationsgradient zwischen 
intrazellulären und extrazellulären 
Flüssigkeitskompartimenten. Dieser 
Kaliumgradient an Zellmembranen 
trägt zur Erregbarkeit von Nerven- und 
Muskelzellen bei, auch des Myokards. 
Die Untersuchung des Serumkaliums 
muss die Effekte von Verschiebungen  
des Serum-pH-Werts einbeziehen. Wenn 
der Serum-pH fällt (Azidämie), steigt das 
Serumkalium, weil sich Kalium aus den 
Zellen in den Gefäßraum verlagert. Dieser 
Prozess wird wieder umgekehrt, wenn der 
Serum-pH-Wert steigt (Alkaliämie.)

Hyperkaliämie
Hyperkaliämie ist die am häufigsten 
mit einem Kreislaufstillstand ver-
gesellschaftete Elektrolytstörung. Sie wird 
üblicherweise durch eine beeinträchtigte 
Nierenfunktion, Medikamente oder eine 
gesteigerte Kaliumfreisetzung aus den 
Zellen und eine metabolische Azidose 
verursacht. Hyperkaliämie kommt bei 
etwa 10 % aller Krankenhauspatienten vor 
[10–12].

Chronische Niereninsuffizienz ist in 
der allgemeinen Bevölkerung häufig, und 

die Inzidenz der Hyperkaliämie steigt 
von 2 auf 42 %, wenn die glomeruläre 
Filtrationsrate (GFR) von 60 auf 20 ml/
min abnimmt [13].

Patienten mit terminaler Nieren-
insuffizienz sind besonders gefährdet, ins-
besondere nach einem außerklinischen 
Kreislaufstillstands [14].

Langdauernde Hyperkaliämie ist 
ein unabhängiger Risikofaktor für die 
innerklinische Mortalität [15]. Akute 
Hyperkaliämie verursacht mit größerer 
Wahrscheinlichkeit Herzrhythmus-
störungen oder Kreislaufstillstand als 
chronische Hyperkaliämie.

Definition
Es gibt keine allgemeingültige Definition 
für Hyperkaliämie. Die Autoren 
definieren den Begriff als eine Serum-
kaliumkonzentration > 5,5 mmol/l. In der 
Praxis ist Hyperkaliämie ein Continuum. 
Wenn die Kaliumkonzentration über 
diesen Wert ansteigt, nimmt das Risiko für 
unerwünschte Ereignisse zu, und die Not-
wendigkeit einer dringlichen Behandlung 
steigt an. Schwere Hyperkaliämie wurde 
als eine Serumkaliumkonzentration 
> 6,5 mmol/l definiert.

Ursachen
Die Hauptursachen der Hyperkaliämie 
sind:
55 Nierenversagen (d. h. akutes Nieren-
versagen oder chronische Nieren-
krankheit),
55 Medikamente (z. B. ACE-Hemmer, 
ATII-Antagonisten, kaliumsparende 
Diuretika, nicht-steroidale Ent-
zündungshemmer, Beta-Blocker, 
Trimetoprim),
55 Gewebeuntergang (Rhabdomyolyse, 
Tumorauflösung, Hämolyse),
55 metabolische Azidose (z. B. Nieren-
versagen, diabetische Ketoazidose),
55 endokrine Störungen (z. B. Addison-
Krise),
55 Diät (kann die alleinige Ursache sein 
bei Patienten mit fortgeschrittener 
chronischer Nierenerkrankung),
55 fälschliche Pseudohyperkaliämie 
(verdächtig in Fällen mit normaler 
Nierenfunktion, normalem EKG 
und/oder einer Vorgeschichte 
von hämatologischen Störungen). 
Pseudohyperkaliämie beschreibt den 

Befund eines erhöhten Serumkalium-
werts (geronnenes Blut) bei einem 
normalen Kaliumwert im Plasma 
(nicht geronnenes Blut). Der Ge-
rinnungsprozess setzt Kalium aus 
den Zellen und Blutplättchen frei, 
was die Serumkaliumkonzentration 
um durchschnittlich 0,4 mmol/l an-
steigen lässt. Die Hauptursache für 
Pseudohyperkaliämie sind lange 
Transportzeiten ins Labor oder 
schlechte Lagerungsbedingungen [16, 
17].

Das Risiko für eine Hyperkaliämie steigt 
bei der Kombination von Faktoren, wie 
der gleichzeitigen Einnahme von ACE-
Hemmern oder AT-II-Hemmern und 
kaliumsparenden Diuretika.

Erkennen der Hyperkaliämie
Schließen Sie eine Hyperkaliämie bei 
allen Patienten mit einer Arrhythmie oder 
einem Kreislaufstillstand aus. Patienten 
können eine Schwäche bis hin zu einer 
schlaffen Lähmung haben, ebenso 
Parästhesien oder abgeschwächte tiefe 
Muskelreflexe. Andererseits kann das 
klinische Bild auch durch die zugrunde 
liegende Krankheit, die die Hyperkaliämie 
verursacht hat, überlagert sein. Der erste 
Hinweis für eine Hyperkaliämie können 
auch EKG-Veränderungen, Arrythmien 
oder ein Kreislaufstillstand sein. Eine 
Blutgasanalyse kann Verzögerungen bei 
der Kaliummessung vermeiden helfen 
[18, 19].

Die Wirkung einer Hyperkaliämie auf 
das EKG hängt sowohl vom absoluten 
Serumkaliumwert ab als auch von der Ge-
schwindigkeit des Anstiegs.

Die EKG-Veränderungen, die mit 
einer Hyperkaliämie in Verbindung zu 
bringen sind, sind üblicherweise fort-
schreitend und beinhalten:
55 AV-Block ersten Grades (verlängertes 
PR-Intervall auf > 0,2 s),
55 flache oder fehlende P-Wellen,
55 hohe, steile T-Wellen („Zeltform“). 
Die T-Welle ist größer als die R-Welle 
in mehr als einer Ableitung,
55 ST-Senkung,
55 S- und T-Verschmelzungswelle 
(Sinuswelle),
55 breiter QRS-Komplex (> 0,12 s),
55 ventrikuläre Tachykardie,
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55 Bradykardie,
55 Kreislaufstillstand (pulslose 
elektrische Aktivität, VF/pVT, 
Asystolie).

Behandlung der Hyperkaliämie
Die Behandlung der Hyperkaliämie be-
ruht auf fünf Kernstrategien: [20]
55 Schutz des Herzen,
55 Kaliumverschiebung intrazellulär,
55 Kaliumelimination aus dem Körper,
55 Überwachung des Serumkaliums und 
des Blutzuckers,
55 Verhinderung des Wiederauftretens.

Beginnen Sie die lebensrettende Be-
handlung, wenn ein starker Verdacht auf 
Hyperkaliämie besteht, z. B. wegen EKG-
Veränderungen, auch vor dem Vorliegen 
der Laborwerte. Die Behandlungsstrategie 
der Hyperkaliämie ist vielfach untersucht 
worden [21–23].

Folgen Sie dem Algorithmus der 
Notfallbehandlung der Hyperkaliämie. 
Vermeiden Sie eine Salbutamol-
Monotherapie, die ineffektiv sein kann. Es 
gibt auch nur eine ungenügende Evidenz 
für die Anwendung von Natriumbi-
karbonat zur Senkung des Serumkaliums. 
Denken Sie an die frühzeitige Verlegung 
auf die Intensivstation oder zu einem 
Spezialisten.

Die Hauptrisiken der Hyperkaliämie
behandlung sind:
55 Hypoglykämie infolge Glukose-
Insulin-Anwendung (üblicherweise 
1–3 h nach Behandlungsbeginn, aber 
auch bis zu 6 h nach der Infusion 
[24]). Überwachen Sie den Blut-
zuckerspiegel, und behandeln Sie eine 
Hypoglykämie umgehend.
55 Gewebenekrosen wegen paravenöser 
Calciumgabe. Vergewissern Sie sich 
deshalb, bevor sie Calcium geben, 
dass der i.v.-Zugang sicher ist.
55 Intestinale Nekrosen oder Ver-
legungen infolge der Anwendung von 
kaliumaustauschenden Harzen. Ver-
meiden Sie daher deren längere An-
wendung, und geben Sie Abführ-
mittel.
55 Wiederauftreten der Hyperkaliämie 
nach Abklingen der Wirkungen einer 
medikamentösen Therapie, d. h. 
innerhalb von 4–6 h. Überwachen Sie 

daher weiterhin das Serumkalium für 
mindestens 24 h nach einer Episode.

Patient ohne Kreislaufstillstand
Beurteilen Sie den Patienten:
55 Verwenden Sie den systematischen 
ABCDE-Untersuchungsgang, und 
behandeln Sie jegliche Unregel-
mäßigkeiten.
55 Legen Sie einen i.v.-Zugang.
55 Überprüfen Sie das Serumkalium.
55 Schreiben Sie ein EKG.

Überwachen Sie den Herzrhythmus bei 
Patienten mit schwerer Hyperkaliämie. 
Die Behandlung richtet sich nach der 
Schwere der Störung. Halten Sie sich 
dabei an den Notfallalgorithmus in 
. Abb. 1.

Leichte Erhöhung (5,5–5,9 mmol/l):
55 Befassen Sie sich mit der Ursache 
der Hyperkaliämie, um diese zu 
korrigieren und einen weiteren An-
stieg zu vermeiden (z. B. Medika-
mente, Nahrung).
55 Wenn eine Behandlung angezeigt ist, 
entfernen Sie das Kalium aus dem 
Körper: geben Sie 15–30 g eines Kat-
ionenaustauschers als Calciumsalz, 
z. B. Calcium-Resonium®-Pulver oder 
als Natriumsalz, z. B. Resonium®-A-
Pulver, in 50–100 ml 20 %-Sorbitol [1] 
entweder oral oder als Retentionsein-
lauf (Wirkungseintritt nach > 4 h).

Mittelschwere Erhöhung (6,0–6,4 mmol/l) 
ohne EKG-Veränderungen:
55 Verschieben Sie Kalium intrazellulär 
mit einer Glukose-Insulin-Infusion: 
10 Einheiten kurzwirksames Insulin 
auf 25 g Glukose i.v. über 15–30 min 
(Wirkungseintritt in 15–30 min, 
maximaler Effekt in 30–60 min, 
Wirkungsdauer 4–6 h, Blutzucker-
spiegel überwachen!).
55 Entfernen Sie Kalium aus dem 
Körper (s.o.; überlegen Sie Dialyse 
nach klinischer Möglichkeit).

Schwere Erhöhung (> 6,5 mmol/l) ohne 
EKG-Veränderungen:
55 Nehmen Sie Expertenhilfe in An-
spruch.
55 Geben Sie Glukose-Insulin, wie oben.

55 Vernebeln Sie 10–20 mg Salbutamol 
(Wirkungsbeginn in 15–30 min, 
Dauer 4–6 h).
55 Kalium aus dem Körper entfernen 
(s. oben). Erwägen Sie eine Dialyse.

Schwere Erhöhung (> 6,5 mmol/l) mit 
toxischen EKG-Veränderungen:
55 Schützen Sie das Herz mit Calcium-
chlorid: 10 ml einer 10 %-Calcium-
chloridlösung i.v. über 2–5 min, 
um die toxischen Effekte der 
Hyperkaliämie an der myokardialen 
Zellmembran zu antagonisieren. 
Dadurch wird das Risiko von 
Kammerflimmern oder pulsloser 
ventrikulärer Tachykardie ver-
mindert, nicht aber das Serumkalium 
gesenkt (Wirkungseintritt nach 
1–3 min).
55 Setzen Sie kaliumverschiebende 
Medikamente ein (Glukose-Insulin 
und Salbutamol).
55 Entfernen Sie Kalium aus dem 
Körper (erwägen Sie eine Dialyse 
von Anfang an oder bei Versagen der 
medikamentösen Therapie).

Modifikationen der kardiopulmonalen 
Reanimation
Die folgenden Änderungen der Standard-
ALS-Leitlinien werden bei Vorliegen einer 
schweren Hyperkaliämie empfohlen:
55 Sichern Sie die Hyperkaliämie mög-
lichst durch eine Blutgasanalyse, 
sofern verfügbar.
55 Schützen Sie das Herz: Geben Sie 
schnell einen Bolus von 10 ml 
Calciumchlorid 10 % i.v..
55 Verschieben Sie Kalium in die Zellen: 
Geben Sie schnell einen Bolus von 
Glukose-Insulin (10 Einheiten kurz-
wirksames Insulin auf 25 g Glukose 
i.v.. Überwachen Sie den Blutzucker-
spiegel).
55 Geben Sie Natriumbikarbonat: 
50 mmol i.v. durch schnelle 
Bolusinjektion, wenn eine schwere 
Azidose oder ein Nierenversagen vor-
liegt.
55 Entfernen Sie Kalium aus dem 
Körper: Fassen Sie eine Dialyse ins 
Auge für einen therapieresistenten 
hyperkaliämischen Kreislaufstillstand. 
Mehrere Dialyseverfahren wurden 
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in spezialisierten Zentren sicher und 
effektiv im Kreislaufstillstand an-
gewendet [25].
55 Erwägen Sie den Einsatz eines 
mechanischen Thoraxkompressions-
geräts, wenn eine länger dauernde 
Reanimation erforderlich ist.

Indikationen für eine Dialyse
Die wesentlichen Indikationen für 
Patienten mit Hyperkaliämie sind:
55 schwere, lebensbedrohliche 
Hyperkaliämie mit oder ohne EKG-
Veränderungen oder Arrythmien,
55 therapieresistente Hyperkaliämie,
55 terminales Nierenversagen,

55 oligurisches akutes Nierenversagen 
(Urinausscheidung < 400 ml pro Tag),
55 deutlicher Gewebsuntergang, z. B. 
Rhabdomyolyse.

Spezielle Überlegungen zur Behandlung 
des Kreislaufstillstands in einer Dialyse-
einheit finden sich im Abschnitt „Be-

Untersuchung nach dem ABCDE-Schema
12-Kanal-EKG und Rhythmusüberwachung bei einem Serum-Kalium von > 6,5 mmol/l
Pseudohyperkaliämie ausschließen
empirische Therapie von Arrythmien bei Verdacht auf Hyperkaliämie

LEICHT
K+ 5,5 – 5,9 mmol/l

Urache und Behandlungs-
notwendigkeit bedenken

Erwäge
Calcium-Resonium

4 × 15 g/d oral oder 2 × 30 g/d PR

Erwäge Dialyse

MITTEL
K+ 6,0 – 6,4 mmol/l

Behandlung je nach klinischem
Bild, EKG und Geschwindigkeit

des K+-Anstiegs

SCHWER
K+ > 6,5 mmol/l

Notfallbehandlung angezeigt

pitze T-Wellen
�ache oder fehlende
P-Welle

breiter QRS-
Komplex
Sinuswelle

EKG-Veränderungen?

i.v. Calcium
10 ml Calciumchlorid 10%
oder 30 ml Calciumglukonat 10% i.v.
großlumiger i.v.-Zugang, Gabe über 5 – 10 Minuten
EKG wiederholen
Erwäge erneute Gabe nach 5 Minuten bei fortbestehenden
EKG-Veränderungen

JaNein

Bradykardie
ventrikuläre 
Tachykardie

Insulin-Glucose-Infusion
25 g Glucose mit 10 Einheiten Altinsulin über 15 Minuten i.v.

25 g Glucose = 50 ml Glc 50% oder 125 ml GLC 20%

Salbutamol -Vernebelung 10 - 20 mg

Expertenhilfe anfordern

Cave Hypoglykämie

K+ > 6,5 mmol/l trotz
medikamentöser Therapie

Serumkalium und Blutglucose überwachen

Bedenke die Ursachen der Hyperkaliämie und verhindere Wiederauftreten

kardiale
Protektion

Kalium-
verschiebung

nach
intrazellulär

Kalium-
elimination

aus dem
Körper

Kaliumspiegel
und Blutglucose

überwachen

Vorbeugung

!

!Expertenhilfe

Abb. 1 8 Notfallbehandlung der Hyperkaliämie (PR per rectum). [Reproduziert mit freundl. Erlaubnis des Renal Association 
and Resuscitation Council (UK)]
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sondere Umstände“ unter Kreislaufstill-
stand bei Dialyse.

Hypokaliämie
Hypokaliämie ist die häufigste Elektrolyt-
störung in der klinischen Praxis [26]. Sie 
wird bei bis zu 20 % aller Krankenhaus-
patienten festgestellt [27]. Hypokaliämie 
steigert die Inzidenz von Arrhythmien 
und plötzlichem Herztod („sudden 
cardiac death“, SCD, [28]). Das Risiko 
steigt noch bei vorbestehender Herz-
krankheit und bei Behandlung mit 
Digoxin.

Definition
Hypokaliämie ist definiert als Serum-
kaliumwert < 3,5  mmol/l. Die schwere 
Hypokaliämie als  Serumkalium 
< 2,5  mmol/l; sie kann symptomatisch 
sein.

Ursachen
Die Hauptursachen der Hypokaliämie 
sind:
55 gastrointestinaler Verlust, z. B. durch 
Durchfall,
55 Medikamente, z. B. Diuretika, Ab-
führmittel, Steroide,
55 renale Verluste, z. B. tubuläre 
Störungen, Diabetes insipidus, 
Dialyse,
55 endokrine Störungen, z. B. Cushing-
Syndrom, Hyperaldosteronismus,
55 metabolische Alkalose,
55 Magnesiummangel,
55 geringe Zufuhr mit der Nahrung.

Die Behandlungsstrategien der Hyperka
liämie können auch zu Hypokaliämie 
führen.

Erkennen der Hypokaliämie
Schließen Sie eine Hypokaliämie bei 
jedem Patienten mit einer Arrhythmie 
oder einem Kreislaufstillstand aus. Bei 
Dialysepatienten kann die Hypokaliämie 
am Ende einer Dialysesitzung auftreten 
oder während einer Peritonealdialyse.

Wenn der Kaliumspiegel fällt, sind vor-
wiegend Nerven und Muskeln betroffen, 
wodurch Ermüdung, Schwäche, Bein-
krämpfe und Obstipation entstehen.

In schweren Fällen (Serumkalium 
< 2,5 mmol/l) können Rhabdomyolyse, 

aufsteigende Lähmung und Atem-
probleme auftreten.

EKG-Zeichen der Hypokaliämie sind:
55 U-Wellen,
55 flache T-Wellen,
55 ST-Streckenveränderungen,
55 Rhythmusstörungen, insbesondere 
wenn der Patient Digoxin einnimmt,
55 Kreislaufstillstand (PEA, Kammer-
flimmern, pVT, Asystolie).

Behandlung
Die Behandlung ist abhängig von der 
Schwere der Hypokaliämie und dem Auf-
treten von Symptomen und EKG-Ver-
änderungen. Ein schrittweiser Kalium-
ersatz ist wünschenswert, aber im Not-
fall ist i.v.-Kalium erforderlich. Maximal 
werden i.v.-Dosen von 20  mmol/h 
empfohlen, aber eine schnellere Infusion 
(z.  B. 2  mmol/min für 10  min, gefolgt 
von 10 mmol über 5–10 min) kann bei 
instabilen Arrhythmien und unmittel-
bar drohendem Kreislaufstillstand er-
forderlich sein. Kontinuierliches EKG-
Monitoring ist während der Kalium-
infusion unverzichtbar, und die Dosis 
soll durch mehrfache Kaliummessungen 
titriert werden.

Viele Patienten, die einen Kalium-
mangel haben, leiden auch unter 
Magnesiummangel. Magnesium ist 
wichtig für die Kaliumaufnahme und für 
die Aufrechterhaltung des intrazellulären 
Kaliumspiegels, insbesondere im Myo-
kard. Durch Auffüllen der Magnesium-
speicher kann eine Hypokaliämie leichter 
korrigiert werden, sodass diese Maß-
nahme bei schwerer Hypokaliämie 
empfohlen wird.

Störungen des Calcium- und 
Magnesiumhaushalts
Die Maßnahmen zur Erkennung und Be-
handlung von Störungen des Calcium- 
und Magnesiumhaushalts sind in . Tab. 2 
zusammengefasst.

Hypo-/Hyperthermie

Akzidentelle Hypothermie

Definition
Jedes Jahr sterben in den USA ca. 
1500 Menschen an primärer akzidenteller 
Hypothermie [33]. Akzidentelle Hypo-

thermie ist definiert als unbeabsichtigter 
Abfall der Körperkerntemperatur < 35 °C. 
Um die Schwere der Hypothermie an der 
Unfallstelle abzuschätzen, wird oft das 
Schweizer Klassifizierungssystem be-
nützt. Es basiert auf klinischen Zeichen, 
welche grob mit der Kerntemperatur 
korrelieren:
55 Stadium I (milde Hypothermie): 
Bewusstsein klar, Kältezittern, Kern-
temperatur 35–32 °C;
55 Stadium II (mäßige Hypothermie): 
Bewusstsein eingetrübt, kein Kälte-
zittern, Kerntemperatur 32–28 °C;
55 Stadium III (schwere Hypothermie): 
Bewusstlosigkeit, Lebenszeichen vor-
handen, Kerntemperatur 28–24 °C;
55 Stadium IV: Kreislaufstillstand oder 
minimaler Kreislauf, keine oder nur 
minimale Lebenszeichen, Kern-
temperatur < 24 °C;
55 Stadium V: Tod durch irrever-
sible Hypothermie, Kerntemperatur 
< 13,7 °C [34].

Diagnose
Eine Hypothermie wird diagnostiziert, 
wenn die Kerntemperatur < 35 °C be-
trägt oder (falls eine Temperaturmessung 
nicht möglich ist) wenn der Patient 
anamnestisch der Kälte ausgesetzt war 
oder sich am Stamm kalt anfühlt [33]. 
In Ländern mit gemäßigtem Klima wird 
die akzidentelle Hypothermie gelegent-
lich übersehen. Wenn die Temperatur-
regulation beeinträchtigt ist, z.  B. bei 
älteren oder sehr jungen Menschen, kann 
eine akzidentelle Hypothermie schon bei 
milder Kälteexposition auftreten. Das 
Risiko einer Hypothermie ist erhöht nach 
Alkohol- oder Drogenkonsum, bei Er-
schöpfung, Erkrankung, Verletzung oder 
Verwahrlosung, v. a. wenn zusätzlich eine 
Bewusstseinstrübung besteht.

Zur Bestätigung der klinischen Ver-
dachtsdiagnose wird ein Thermo-
meter, das auch niedrige Temperaturen 
misst, benötigt. Die im unteren 
Drittel des Oesophagus gemessene 
Temperatur korreliert gut mit der 
Temperatur des Herzmuskels. Die mit-
hilfe der Thermistortechnik über dem 
Trommelfell gemessene (tympanische) 
Temperatur ist eine zuverlässige Alter-
native, kann jedoch bei sehr tiefer Um-
gebungstemperatur, schlechter Isolation 
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der Sonde oder bei verlegtem äußerem 
Gehörgang (Schnee, Wasser) deut-
lich tiefer sein als die ösophageale Kern-
temperatur [35, 36]. Die weit verbreiteten 
Ohrthermometer, welche auf Infrarot-
technik basieren, dichten den Gehörgang 
nicht genügend ab und sind nicht für die 
Messung von tiefen Kerntemperaturen 
vorgesehen [37].

Während der Wiederbelebung und 
Aufwärmung im Krankenhaus soll immer 
die gleiche Messmethode verwendet 
werden [38, 39]. Deshalb hat die Messung 
der Blasen- und Rektaltemperatur bei 
Patienten mit schwerer Hypothermie an 
Bedeutung verloren.

Entscheidung zum Wieder-
belebungsversuch
Die Abkühlung des menschlichen Körpers 
reduziert den Sauerstoffverbrauch der 
Zellen um ca. 6 % pro 1 °C Abnahme der 
Kerntemperatur [40]. Bei 28 °C ist der 
Sauerstoffverbrauch um 50 %, bei 22 °C 
sogar um 75 % reduziert. Bei 18 °C kann 
das Gehirn einen zehnmal längeren Kreis-
laufstillstand ertragen als bei 37 °C. Des-
halb kann die Hypothermie Herz und 

Gehirn im Falle eines Kreislaufstillstands 
schützen [41], sodass eine vollständige 
neurologische Erholung auch nach 
längerem Kreislaufstillstand möglich ist, 
sofern die schwere Hypothermie vor Auf-
treten der Asphyxie eingetreten ist.

Seien Sie zurückhaltend mit der 
Todesfeststellung bei einem hypothermen 
Patienten, da Kälte allein einen sehr lang-
samen, fadenförmigen, unregelmäßigen 
Puls und einen nicht messbaren Blut-
druck zur Folge haben kann. Bei einem 
tief hypothermen Patienten (Stadium IV) 
können die Lebenszeichen so minimal 
sein, dass sie leicht übersehen werden. 
Deshalb sollen Lebenszeichen während 
mindestens einer Minute gesucht und 
die elektrische Aktivität des Herzmuskels 
mittels EKG-Monitor abgeleitet werden. 
Es wurde berichtet, dass Patienten einen 
hypothermiebedingten Kreislaufstillstand 
mit Kerntemperatur von 13,7 °C [42] und 
eine Wiederbelebung von 6,5 h [43] ohne 
neurologische Schäden überlebt haben.

Wenn die Umstände keine kontinuier-
liche CPR erlauben, kann auch eine 
intermittierende Herz-Lungen-Wieder-
belebung nützlich sein [44]. Kann CPR 

nicht kontinuierlich durchgeführt 
werden, soll ein Patient mit Kreislauf-
stillstand und einer Kerntemperatur von 
< 28 °C (oder unbekannter Temperatur) 
5  min CPR erhalten, im Wechsel mit 
≤ 5 min Pause. Bei Patienten mit Kern-
temperatur < 20 °C genügen 5 min CPR 
im Wechsel mit ≤ 10 min Pause [45].

Im präklinischen Umfeld soll auf 
eine Wiederbelebung hypothermer 
Patienten nur dann verzichtet werden, 
wenn der Kreislaufstillstand eindeutig 
auf eine tödliche Verletzung oder Er-
krankung zurückgeführt werden kann, 
wenn ein prolongierter Atemstill-
stand vorliegt oder wenn sich der Brust-
korb nicht komprimieren lässt [46]. In 
allen andern Fällen gilt der Grundsatz: 
„Niemand ist tot, ehe er nicht warm 
und tot ist.“ Allerdings muss berück-
sichtigt werden, dass in abgelegenen Ge-
bieten eine Aufwärmung nicht durch-
führbar ist. Ziehen Sie im Krankenhaus 
erfahrene Ärzte hinzu, um aufgrund der 
klinischen Beurteilung zu entscheiden, 
wann ein Wiederbelebungsversuch bei 
einem hypothermen Patienten mit Kreis-
laufstillstand abgebrochen werden soll.

Tab. 2  Störungen des Calcium- und Magnesiumhaushalts mit klinischer Symptomatik, EKG-Veränderungen, empfohlener Behandlung und 
assoziierter klinischer Präsentation

Zustand Ursachen Symptome EKG-Veränderungen Behandlung

Hyperkalzämie
Calcium
> 2,6 mmol L-1

Primärer oder tertiärer 
Hyperparathyreoidismus, 
Krebserkrankungen, 
Sarkoidose, Medikamente

Verwirrtheit, Schwäche, 
abdominelle Schmerzen, 
Hypotension, 
Arrhythmien, Kreislauf-
stillstand

Verkürztes QT-Intervall, 
verlängertes QRS-Intervall, 
flache T-Wellen, AV-Block, 
Kreislaufstillstand

Substitution von Flüssigkeit i.v., 
Furosemid 1 mg/kgKG i.v., Hydro-
kortison 200–300 mg i.v., Pamidronsäure 
30–90 mg i.v., Behandlung der Grund-
erkrankung

Hypokalzämie
Calcium
 < 2,1 mmol L-1

Chronische Nieren-
insuffizienz, akute 
Pankreatitis, Über-
dosierung von Kalzium-
antagonisten, Toxic-shock-
Syndrom, Rhabdomyolyse, 
Tumorlysesyndrom

Parästhesie, Tetanie, 
Krämpfe, AV-Block, Kreis-
laufstillstand

Verlängertes QT-Intervall, 
Inversion der T-Welle, Herz-
block, Kreislaufstillstand

Calciumchlorid 10 %ig, 10–40 ml, 
Magnesiumsulfat 50 %ig, 4–8 mmol 
(wenn nötig)

Hypermagnesiämie
Magnesium
> 1,1 mmol/l

Niereninsuffizienz
iatrogen

Verwirrtheit, Schwäche, 
Atemdepression, AV-
Block, Kreislaufstillstand

Verlängertes PR- und QT-
Intervall, spitze T-Welle, AV-
Block, Kreislaufstillstand

Therapie erwägen bei Magnesiumwerten
 1,7 mmol/l
Kalziumchlorid 10 %ig, 5–10 ml (wenn 
nötig wiederholt)
Beatmung: wenn nötig, forcierte Diurese: 
0,9 %ige NaCl-Lösung mit Furosemid 
1 mg/kgKG i.v., Hämodialyse

Hypomagnesiämie
Magnesium
< 0,6 mmol/l

Gastrointestinaler Ver-
lust, Polyurie, Mangeler-
nährung, Alkoholismus, 
Malabsorption

Tremor, Ataxie, 
Nystagmus, Krämpfe, 
Arrhythmien: Torsade 
de pointes, Kreislaufstill-
stand

Verlängertes PR- und 
QT-Intervall, ST-Senkung, 
Inversion der T-Welle, 
abgeflachte P-Wellen, ver-
längerte QRS-Dauer, Torsade 
de pointes

Schwer oder symptomatisch:
2 g 50 %iges Magnesiumsulfat (4 ml 
= 8 mmol) i.v. über 15 min,  Torsade 
de pointes: 2 g 50 %iges Magnesium-
sulfat (4 ml = 8 mmol) i.v. über 1–2 min, 
Krämpfe: 2 g 50 %iges Magnesiumsulfat 
(4 ml = 8 mmol) i.v. über 10 min
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Modifikationen der Herz-
Lungen-Wiederbelebung bei 
Hypothermie
55 Verzögern Sie nicht die sorgfältige 
tracheale Intubation, wenn sie 
indiziert ist. Die Vorteile der Atem-
wegssicherung und der adäquaten 
Sauerstoffversorgung überwiegen 
gegenüber dem kleinen Risiko, durch 
die tracheale Intubation ein Kammer-
flimmern auszulösen [47].
55 Suchen Sie bis zu einer Minute 
nach Lebenszeichen, bevor Sie die 
Diagnose Kreislaufstillstand stellen. 
Tasten Sie eine zentrale Arterie, und 
beurteilen Sie so den Herzrhythmus, 
falls ein EKG-Monitor nicht verfüg-
bar ist. Die Echokardiographie, eine 
Dopplerultraschalluntersuchung der 
Gefäße oder die Nahinfrarotspektro-
skopie können herangezogen werden, 
um das Herzminutenvolumen oder 
den peripheren Blutfluss zu be-
urteilen [48, 49]. Im Zweifelsfall 
beginnen Sie sofort mit der Wieder-
belebung.
55 Die Hypothermie kann zu Steifigkeit 
des Thorax führen, wodurch die Be-
atmung und die Thoraxkompression 
erschwert werden. Erwägen Sie des-
halb den Einsatz von mechanischen 
Thoraxkompressionsgeräten [50].
55 Messen Sie die Kerntemperatur, 
sobald die Herz-Lungen-Wieder-
belebung gestartet wurde, und ver-
wenden Sie dazu ein Spezial-
thermometer das auch niedrige 
Temperaturen misst.
55 Das hypotherme Herz spricht mög-
licherweise auf herzwirksame 
Medikamente, Schrittmacher-
stimulation oder Defibrillation nicht 
an. Der Medikamentenabbau ist ver-
langsamt, was zu potenziell toxischen 
Plasmakonzentrationen führen kann 
[51]. Die Datenlage zur Wirksam-
keit der Medikamente bei schwerer 
Hypothermie ist beschränkt und 
basiert hauptsächlich auf Tierstudien. 
Beispielsweise ist die Wirksamkeit 
von Amiodaron bei schwerer Hypo-
thermie reduziert [52]. Adrenalin 
kann den koronaren Blutfluss ver-
bessern, nicht aber die Überlebens-
chancen [53, 54]. Vasopressoren er-
höhen vielleicht die Chancen einer 

erfolgreichen Defibrillation, aber bei 
einer Kerntemperatur < 30 °C de-
generiert der Sinusrhythmus oft 
wieder zu Kammerflimmern. Da die 
Defibrillation und Adrenalin das 
Myokard schädigen können, soll 
mit der Defibrillation und der Gabe 
von Adrenalin und andern Medika-
menten gewartet werden, bis der 
Patient eine Kerntemperatur von 
≥ 30 °C erreicht hat. Sobald 30º er-
reicht sind, können die Dosierungs-
intervalle für Pharmaka gegen-
über denen bei Normothermie ver-
doppelt werden (z. B. Adrenalin alle 
6–10 min). Erst ab Erreichen der 
Normothermie (≥ 35 °C) sollen die 
Standardempfehlungen angewendet 
werden.

Behandlung von Rhythmus-
störungen
Wenn die Kerntemperatur abfällt, geht 
der meist bradykarde Sinusrhythmus 
oft in ein Vorhofflimmern über, ge-
folgt von Kammerflimmern und schließ-
lich Asystolie [55, 56]. Alle Rhythmus-
störungen außer Kammerflimmern ver-
schwinden normalerweise spontan, wenn 
die Kerntemperatur wieder ansteigt und 
müssen nicht unmittelbar behandelt 
werden. Im Rahmen einer schweren 
Hypothermie ist eine Bradykardie physio-
logisch. Eine Schrittmacherbehandlung 
ist nicht notwendig, außer die Brady-
kardie und Beeinträchtigung des Kreis-
laufs bleibt nach Wiedererwärmung be-
stehen. Bei welcher Temperatur der erste 
Defibrillationsversuch unternommen 
und wie oft ein schwer hypothermer 
Patient defibrilliert werden soll, ist un-
klar. Wenn Kammerflimmern festgestellt 
wird, soll deshalb gemäß Standard-
empfehlung defibrilliert werden. Wenn 
das Kammerflimmern nach drei Schocks 
persistiert, soll auf weitere Versuche ver-
zichtet werden, bis die Kerntemperatur 
≥ 30 °C erreicht hat [57]. Herz-Lungen-
Wiederbelebung und Aufwärmung 
müssen u.  U. mehrere Stunden lang 
durchgeführt werden, um eine erfolg-
reiche Defibrillation zu ermöglichen.

Verhindern des Wärmeverlusts
Zu den allgemeinen Maßnahmen ge-
hören die Rettung aus der kalten Um-

gebung, die Verhinderung weiteren 
Wärmeverlusts und der rasche Trans-
port ins Krankenhaus [58]. Präklinisch 
soll man einen Patienten mit mäßiger 
oder schwerer Hypothermie (Stadium 
≥ II) immobilisieren, sorgfältig mit ihm 
umgehen, ihn adäquat oxigenieren 
und monitorisieren (EKG und Kern-
temperatur). Der gesamte Körper soll ab-
getrocknet und isoliert werden [51].

Entfernen Sie nasse Kleider eher durch 
Aufschneiden als durch Ausziehen, um 
übermäßiges Bewegen des Körpers zu 
vermeiden. Die Entfernung von nasser 
Kleidung scheint für die Verhinderung 
von Wärmeverlust ähnlich wirksam zu 
sein wie der Einsatz einer Dampfbarriere 
[59]. Bewusstseinsklare Opfer einer 
milden Hypothermie (Stadium I) können 
sich bewegen, da Bewegung den Körper 
schneller erwärmt als Kältezittern [60]. 
Die Patienten kühlen nach der Rettung 
weiter ab („after drop“), was zu einem 
lebensbedrohlichen Abfall der Kern-
temperatur und dadurch ausgelöstem 
Kreislaufstillstand auf dem Transport 
führen kann (Bergungstod). Präklinisch 
soll auf unnötige Untersuchungen und 
Behandlungen verzichtet werden, da der 
weitere Wärmeverlust nur ungenügend 
verhindert werden kann. Patienten, bei 
denen das Kältezittern verschwindet 
(Stadium II–IV), deren Bewusstsein ge-
trübt ist oder die anästhesiert sind, kühlen 
schneller aus.

Aufwärmung in der Präklinik
Die Aufwärmung kann passiv, aktiv, ex-
tern oder intern erfolgen. Bei Hypo-
thermie Stadium  I ist die passive Auf-
wärmung angemessen, da die Patienten 
noch Kältezittern haben. Die passive 
Aufwärmung wird am besten erreicht 
durch Ganzkörperisolation mittels Woll-
decken, Aluminiumfolie, Mütze und eine 
warme Umgebung (z. B. geheiztes Fahr-
zeug). Bei Hypothermie Stadium II–IV 
wird die Anwendung von chemischen 
Wärmeelementen am Stamm empfohlen. 
Bei bewusstseinsklaren Patienten, deren 
Kältezittern noch erhalten ist, verbessert 
dies den Komfort, beschleunigt die Auf-
wärmung aber nicht [61]. Bewusstlose 
Patienten, deren Atemweg nicht ge-
sichert ist, sollen in Seitenlage gebracht 
und dann zugedeckt werden. Präklinisch 
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ist die Aufwärmung mit gewärmten In-
fusionslösungen oder gewärmten und an-
gefeuchteten Atemgasen nicht durchführ-
bar [51]. Intensive Aufwärmung in der 
Präklinik soll den Transport ins Kranken-
haus, wo aktive Aufwärmtechniken und 
kontinuierliche Überwachung vorhanden 
sind, nicht verzögern.

Transport
Patienten mit Hypothermie Stadium  I 
sollen ins nächstgelegene Krankenhaus 
transportiert werden. Bei Patienten mit 
Hypothermie Stadium  II–IV, Zeichen 
der kardialen Instabilität (systolischer 
Blutdruck < 90  mmHg, ventrikuläre 
Arrhythmie, Kerntemperatur < 28 °C) 
soll der klinische Zustand die Wahl 
des Zielkrankenhauses bestimmen. 
Bei jeglichen Zeichen der kardialen 
Instabilität soll der Patient in ein 
ECLS-Zentrum („extracorporeal life 
support“) gebracht werden (ECLS 
umfasst Herz-Lungen-Maschine, 
extrakorporale Membranoxygenierung 
oder extrakorporale Lungenassistenz). 
Diese Klinik muss rechtzeitig kontaktiert 
werden, um sicherzustellen, dass der 
Patient dort aufgenommen und be-
handelt werden kann. Bei Hypothermie 
Stadium V sollen zunächst Gründe ge-
sucht werden, auf die Wiederbelebung 
und Aufwärmung zu verzichten [z.  B. 
sichere Todeszeichen, gültige Patienten-
verfügungen, z.  B. DNAR („do not 
attempt resuscitation“), Gefahr für die 
Retter, Lawinenverschüttung während 
> 60 min, mit Schnee verlegtem Atemweg 
und Asystolie). Ist keines dieser Zeichen 
vorhanden, soll mit der Wiederbelebung 
begonnen, und der Patient muss in ein 
ECLS-Zentrum transportiert werden.

Aufwärmung im Krankenhaus
Solange ein Kreislauf vorhanden ist, kann 
der Patient minimal-invasiv mit Warm-
luftdecken (z. B. „bair-hugger“) und ge-
wärmten Infusionslösungen aufgewärmt 
werden. Bei einer Kerntemperatur < 32 °C 
und einem Serumkalium < 8 mmol/l soll 
eine invasive Aufwärmung mittels ECLS 
erwogen werden [33]. Meist wurde bis-
her dazu die Herz-Lungen-Maschine ver-
wendet. Seit einiger Zeit wird jedoch be-
vorzugt der venoarterielle extrakorporelle 
Membranoxigenator (VA-ECMO) ein-

gesetzt, da diese Geräte rascher verfüg-
bar sind, die Patienten weniger stark anti-
koaguliert werden müssen und man die 
Geräte nach erfolgter Aufwärmung auch 
zur weiteren Kreislaufunterstützung ver-
wenden kann.

Wenn kein ECLS-Zentrum verfüg-
bar ist, kann die Aufwärmung mittels 
Kombination von externer und interner 
Erwärmung versucht werden (Warm-
luftdecken, warme Infusionslösungen, 
warme Peritoneallavage). Dazu muss 
jedoch ein spezifisches Behandlungsteam 
gebildet werden [62].

Die kontinuierliche hämodynamische 
Überwachung und warme Infusions-
lösungen sind sehr wichtig. Die Patienten 
benötigen in der Aufwärmphase wegen 
der Vasodilatation und der damit ver-
bundenen Erweiterung des intravasalen 
Raums große Mengen Flüssigkeit. 
Während und nach der Aufwärmung soll 
eine Hyperthermie vermieden werden. 
Sobald der Spontankreislauf wieder-
hergestellt ist, erfolgt die weitere Be-
handlung gemäß den Standards der Post-
reanimationsversorgung.

Hyperthermie

Einleitung
Zur Hyperthermie kommt es, wenn die 
Thermoregulation des Körpers versagt 
und die Kerntemperatur über den Bereich 
ansteigt, der normalerweise durch die 
Mechanismen der Homöostase gehalten 
wird. Die Hyperthermie kann exogen 
durch Umweltbedingungen oder endo-
gen durch erhöhte Wärmeproduktion des 
Körpers verursacht werden.

Zur umweltbedingten Hyperthermie 
kommt es, wenn Wärmeenergie, meist in 
Form von Wärmestrahlung, durch den 
Körper rascher absorbiert wird, als sie 
durch die Thermoregulationsmechanis-
men abgegeben werden kann. Die Hyper-
thermie umfasst ein Kontinuum von 
hitzeinduzierten Zuständen, beginnend 
mit Hitzestress über Hitzeerschöpfung 
bis hin zum Hitzschlag und schließlich 
zum Multiorganversagen und Kreislauf-
stillstand [63].

Die maligne Hyperthermie ist dem-
gegenüber eine seltene, genetisch be-
dingte Erkrankung der Calcium-
homöostase in der Skelettmuskulatur, 

welche charakterisiert ist durch Muskel-
kontrakturen und eine lebensbedrohliche 
hypermetabole Krise, ausgelöst durch Ex-
position mit halogenierten Inhalations-
anästhetika und depolarisierenden 
Muskelrelaxantien (Succinylcholin, [64, 
65]).

Hitzeerschöpfung

Definition
Bei der Hitzeerschöpfung handelt es 
sich um ein nicht lebensbedrohliches 
Syndrom, bestehend aus Schwäche, 
Malaise, Übelkeit, Hypotonie und anderen 
unspezifischen Symptomen, das ausgelöst 
wird durch Hitzeexposition. Die Thermo-
regulation ist dabei nicht beeinträchtigt. 
Die Hitzeerschöpfung wird verursacht 
durch Wasser- und Elektrolytstörungen 
infolge Hitzeexposition mit oder 
ohne körperliche Anstrengung. Selten 
kann eine schwere Hitzeerschöpfung 
nach körperlicher Anstrengung zu 
Rhabdomyolyse, Myoglobinurie, akutem 
Nierenversagen und disseminierter intra-
vasaler Gerinnung (DIC) führen.

Symptome
Die Symptome sind oft diskret, und die 
Patienten bemerken u.  U. nicht, dass 
die Hitze die Ursache ist. Schwäche, 
Schwindel, Kopfschmerzen, Übelkeit 
und gelegentlich Erbrechen können die 
Symptome sein. Synkopen infolge lange 
Stehens in der Hitze sind häufig und 
können Herz-Kreislauf-Störungen vor-
täuschen. Bei der Untersuchung er-
scheinen die Patienten müde, schwitzen 
und sind tachykard. Anders als bei Hitz-
schlag ist das Bewusstsein typischerweise 
klar. Die Temperatur ist meist normal; 
falls sie doch erhöht ist, übersteigt sie nie 
40 °C.

Diagnose
Die Diagnose wird klinisch gestellt, 
wobei andere Ursachen wie z. B. Hypo-
glykämie, akutes Koronarsyndrom oder 
Infektionen durch entsprechende Labor-
untersuchungen ausgeschlossen werden 
müssen.
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Behandlung
Flüssigkeits- und Elektrolytersatz
Zur Behandlung gehört es, die Patienten 
in eine kühle Umgebung zu bringen, flach 
hinzulegen und intravenös kristalloide 
Flüssigkeit zu verabreichen. Die perorale 
Flüssigkeitsgabe ist u. U. nicht wirksam 
genug, um Elektrolyte rasch zu ersetzen, 
kann aber praktischer sein. Die Ge-
schwindigkeit und die Menge der Zufuhr 
richtet sich nach dem Alter, den Grund-
erkrankungen und dem klinischen Effekt. 
Die Verabreichung von 1–2 l Kristalloide 
mit einer Geschwindigkeit von 500 ml/h 
ist oft adäquat. Eine äußere Kühlung ist 
meist nicht notwendig und soll nur er-
wogen werden bei Patienten mit einer 
Kerntemperatur ≥ 40 °C.

Hitzschlag
Definition
Der Hitzschlag (HS) ist definiert als 
Hyperthermie mit einer Kerntemperatur 
> 40 °C, welche begleitet wird durch eine 
systemische Entzündungsreaktion, Ver-
änderungen des Bewusstseins und Organ-
funktionsstörungen verschiedener Aus-
prägung [63]. Es gibt zwei Formen von 
HS:
1.	 Der klassische (nicht anstrengungs-

induzierte) Hitzschlag (CHS) wird 
verursacht durch hohe Umgebungs-
temperaturen und betrifft oft ältere 
Menschen im Rahmen von Hitze-
perioden [66].

2.	 Der anstrengungsinduzierte Hitz-
schlag (EHS) wird verursacht durch 
starke körperliche Anstrengungen bei 
hohen Außentemperaturen und/oder 
hoher Luftfeuchtigkeit und betrifft 
meist junge, gesunde Menschen [67].

Die Mortalität bei Hitzschlag liegt 
zwischen 10 und 50 % [68].

Prädisponierende Faktoren
Wegen ihrer Grunderkrankungen, 
Medikamente, der verminderten 
Thermoregulation und der ein-
geschränkten sozialen Unterstützung 
haben ältere Menschen ein erhöhtes 
Risiko für hitzeinduzierte Erkrankungen. 
Daneben gibt es weitere Faktoren: un-
genügende Akklimatisation an die Hitze, 
Dehydratation, Übergewicht, Alkohol, 
Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Haut- 

und Systemerkrankungen (Psoriasis, 
Ekzeme, Sklerodermie, Verbrennungen, 
zystische Fibrose), Hyperthyreose, 
Phäochoromozytom, Medikamente 
und Drogen (Anticholinergika, Heroin, 
Kokain, Amphetamie, Phenothiazine, 
Sympathomimetika, Calciumkanal- und 
Beta-Blocker).

Symptome
Der HS kann sich präsentieren wie ein 
septischer Schock und durch ähnliche 
Mechanismen verursacht werden [69]. 
Eine Fallserie berichtet über 22  HS-
Patienten, welche mit Multiorgan-
versagen auf eine Intensivstation auf-
genommen wurden; 14 davon starben 
dort [70]. Zu den klinischen Merkmalen 
gehörten:
55 Kerntemperatur ≥ 40 °C,
55 heiße, trockene Haut (50 % 
der Patienten mit EHS zeigten 
Schwitzen),
55 frühe Zeichen und Symptome (z. B. 
extreme Müdigkeit, Kopfschmerzen, 
Ohnmachtsanfälle, Rötung des Ge-
sichts, Erbrechen und Durchfälle),
55 kardiovaskuläre Störungen (z. B. 
Rhythmusstörungen und Hypotonie 
[71]),
55 respiratorische Störungen (z. B. 
„acute respiratory distress 
syndrome“, ARDS, [72]),
55 Störungen des Zentralnervensystems 
(z. B. Krämpfe und Koma [73]),
55 Leber- und Nierenversagen [74],
55 Gerinnungsstörungen,
55 Rhabdomyolyse [75].

Differenzialdiagnostisch muss der HS 
gegen andere Störungen, die mit einer 
erhöhten Temperatur einhergehen, ab-
gegrenzt werden. Dazu gehören Medika-
mentenintoxikationen (Serotonin-
syndrom, malignes neuroleptisches 
Syndrom), Entzugssyndrome, Sepsis, 
Infektionen des Zentralnervensystems 
und endokrine Störungen (z. B. thyreo-
toxische Krise, Phäochromozytom).

Behandlung
Im Vordergrund stehen unterstützende 
Maßnahmen und die rasche Kühlung des 
Patienten [76–78]. Wenn möglich, soll 
mit der Kühlung bereits präklinisch be-
gonnen werden. Das Ziel ist, die Kern-

temperatur so rasch wie möglich auf 
39 °C zu senken. Patienten mit schwerem 
HS müssen auf einer Intensivstation be-
handelt werden. Große Mengen Flüssig-
keit und die Korrektur von Elektrolyt-
störungen können notwendig sein 
(s.  auch „Hypo-/Hyperkaliämie und 
andere Elektrolytstörungen“).

Kühltechniken
Verschiedene Techniken wurden be-
schrieben, aber nur wenige Studien 
haben untersucht, welches die optimale 
Methode ist. Einfache Maßnahmen um-
fassen das Zuführen von kühlen Ge-
tränken, das Befächern und das Be-
sprühen des ausgezogenen Patienten mit 
lauwarmem Wasser. Das Auflegen von 
Eisbeuteln auf gut durchblutete Körper-
regionen (Axilla, Leiste, Nacken) kann 
ebenfalls nützlich sein. Die Kühlung der 
Oberfläche löst allerdings möglicherweise 
Kältezittern aus. Bewusstseinsklare, ko-
operative und stabile Patienten können 
zudem in ein kaltes Wasserbad gebracht 
werden, wobei dies eine periphere Vaso-
konstriktion und eine Umverteilung des 
Blutflusses weg von der Peripherie und 
damit eine verminderte Verteilung der 
Hitze verursachen kann [79]. Bei sehr 
kranken Patienten ist diese Methode 
nicht praktikabel.

Weiter können auch dieselben 
Techniken eingesetzt werden, die beim 
gezielten Temperaturmanagement 
nach Kreislaufstillstand benützt werden 
(s. auch „Nachsorge nach erfolgreicher 
Reanimation“, [80]). Die i.v.-Gabe von 
kalten Flüssigkeiten, Spülungen des 
Magens, der Bauchhöhle [81], der Pleura-
höhle oder der Blase mit kaltem Wasser 
senkt die Kerntemperatur. Intravaskuläre 
Kühlungstechniken umfassen neben der 
i.v.-Gabe von kalten Flüssigkeiten [82] 
den Einsatz von intravasalen Kühlungs-
kathetern [83, 84] und extrakorporalem 
Kreislauf [85], wie z. B. die kontinuier-
liche venovenöse Hämofiltration oder die 
Herz-Lungen-Maschine.

Medikamentöse Therapie
Es gibt keine spezifischen Medikamente 
zur Senkung der Kerntemperatur bei 
HS. Auch dass Antipyretika [z. B. nicht-
steroidale Antiphlogistika (NSAID) oder 
Paracetamol] bei HS wirksam sind, ist 
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nicht erwiesen. Diazepam kann zur Be-
handlung von Krämpfen eingesetzt 
werden und die Kühlung erleichtern [86]. 
Dantrolen hatte in mehreren Studien 
keinen Effekt [87–89].

Maligne Hyperthermie
Die maligne Hyperthermie ist eine lebens-
bedrohliche, genetisch bedingte Über-
empfindlichkeit der Skelettmuskulatur 
auf halogenierte Inhalationsanästhetika 
und depolarisierende Muskelrelaxantien 
(Succinylcholin), welche während oder 
nach Allgemeinanästhesie auftritt [90]. 
Stoppen Sie umgehend die Zufuhr der 
auslösenden Substanzen, geben Sie Sauer-
stoff, und korrigieren Sie Azidose und 
Elektrolytstörungen. Beginnen Sie mit 
der aktiven Kühlung, und verabreichen 
Sie Dantrolen (s. „Hypo-/Hyperthermie“, 
[91]).

Drogen [z. B. 3,4-Methylenedioxym
ethamphetamine (MDMA, „Ecstasy“) 
und Amphetamine] können der Hyper-
thermie ähnliche Zustände verursachen, 
und der Einsatz von Dantrolen kann hier 
ebenfalls nützlich sein [92].

Modifikationen der Herz-
Lungen-Wiederbelebung bei 
Hyperthermie
Es gibt keine spezifischen Studien zum 
Kreislaufstillstand bei Hyperthermie. 
Folgen Sie deshalb den Standardleitlinien 
und kühlen Sie den Patienten weiter, 
wenn ein Kreislaufstillstand eintritt. Be-
nützen Sie die gleichen Kühltechniken 
wie beim gezielten Temperatur-
management in der Nachsorge nach 
erfolgreicher Reanimation (s. dort, [80]). 
Defibrillationsversuche werden mit den 
Standardenergien durchgeführt. Tier-
experimente deuten darauf hin, dass die 
Prognose bei hyperthermem verglichen 
mit normothermem Kreislaufstill-
stand sehr schlecht ist [93, 94]. Pro Grad 
Körpertemperatur > 37 °C erhöht sich das 
Risiko eines ungünstigen neurologischen 
Behandlungsresultats um den Faktor 2,26 
(„Odds Ratio“, [95]).

Hypovolämie

Einleitung
Die Hypovolämie gehört zu den 
potenziell behandelbaren Ursachen des 

Kreislaufstillstands und beruht meist 
auf einem reduzieren intravasalen 
Volumen (z.  B. infolge Blutung). Eine 
relative Hypovolämie kann aber auch bei 
massiver Vasodilatation im Rahmen einer 
anaphylaktischen Reaktion oder einer 
Sepsis auftreten.

Die Hypovolämie infolge media-
torinduzierter Vasodilatation und er-
höhter Gefäßpermeabilität gehört zu 
den wichtigsten Ursachen des Kreis-
laufstillstands bei Anaphylaxie [96]. Die 
Hypovolämie infolge Blutverlusts gehört 
zu den wichtigsten Todesursachen beim 
traumabedingten Kreislaufstillstand [97]. 
Ein äußerer Blutverlust ist meist offen-
sichtlich (äußere Blutung bei Trauma, 
Hämatemesis, Hämoptyse), während ein 
innerer Blutverlust (z. B. gastrointestinale 
Blutung ohne Hämatemesis, rupturiertes 
Aortenaneurysma) schwieriger zu 
diagnostizieren ist. Patienten nach 
größeren Operationen haben ein erhöhtes 
Risiko der Hypovolämie infolge Nach-
blutung und müssen entsprechend über-
wacht werden (s. „Perioperativer Kreis-
laufstillstand“).

Beginnen Sie, abhängig von der ver-
muteten Ursache, die Volumentherapie 
so rasch wie möglich mit gewärmten 
Kristalloiden oder Blutprodukten, um das 
intravasale Volumen wiederherzustellen. 
Leiten Sie gleichzeitig Maßnahmen 
zur Kontrolle der Blutung ein, z.  B. 
chirurgische Blutstillung, Endoskopie 
oder endovaskuläre Techniken [98] oder 
behandeln Sie die Ursache (z.  B. ana-
phylaktischer Schock). In der Anfangs-
phase können Sie jegliches Kristalloid 
benützen, welches gerade verfügbar ist. 
Die Ultraschalluntersuchung ist ein hilf-
reiches diagnostisches Instrument beim 
hypovolämen Kreislaufstillstand, welches 
auch während der Herz-Lungen-Wieder-
belebung (z. B. während der Rhythmus-
kontrolle oder der Beatmung, aber ohne 
die Herzdruckmassage zu unterbrechen) 
eingesetzt werden kann (und soll), sofern 
eine in Ultraschall ausgebildete Person 
zur Verfügung steht.

Die Behandlung des Kreislaufstill-
stands und der Peri-arrest-Situationen 
bei Hypovolämie und Anaphylaxie unter-
scheiden sich und werden deshalb in 
separaten Abschnitten behandelt.

Anaphylaxie

Definition
Für die Notfallbehandlung ist eine 
präzise Definition der Anaphylaxie 
nicht wichtig [99]. Der Nomenklatur-
ausschuss der Europäischen Akademie 
für Allergologie und klinische Immuno-
logie (EACCI) hat folgende Definition 
vorgeschlagen [100]: Die Anaphylaxie 
ist eine schwere, lebensbedrohliche, 
generalisierte oder systemische Reaktion. 
Diese ist charakterisiert durch rasch auf-
tretende Störungen von Luftweg und/
oder Atmung und/oder Kreislauf, welche 
meist begleitet werden durch Ver-
änderungen an Haut und Schleimhäuten 
[1, 96, 101, 102].

Epidemiologie
Die Anaphylaxie ist häufig, sie be-
trifft im Laufe des Lebens ca. eine von 
300  Personen der europäischen Be-
völkerung. Die Inzidenz beträgt zwischen 
1,5 und 7,9 pro 100.000 Einwohner und 
Jahr. Eine Anaphylaxie kann durch 
eine Vielzahl von Substanzen ausgelöst 
werden, am häufigsten durch Nahrungs-
mittel, Medikamente, Insektenstiche 
und Latex [103]. Nahrungsmittel sind 
die häufigsten Ursachen bei Kindern, 
Medikamente die häufigsten bei Er-
wachsenen [104]. Nahezu alle Nahrungs-
mittel oder Medikamente können Re-
aktionen auslösen, wobei die meisten auf 
spezielle Lebensmittel (z. B. Nüsse) oder 
Medikamente (Muskelrelaxantien, Anti-
biotika, nicht-steroidale Entzündungs-
hemmer und Aspirin) zurückzuführen 
sind [105].

Eine beträchtliche Zahl von ana-
phylaktischen Reaktionen sind idio-
pathisch. In Großbritannien wurden 
zwischen 1992 und 2012 die meisten ana-
phylaxiebedingten Klinikeinweisungen 
und Todesfälle im Zusammenhang mit 
Medikamenten oder Insektenstichen in 
der Altersgruppe der über 60-Jährigen 
beobachtet. Demgegenüber waren 
nahrungsmittelinduzierte Anaphylaxien 
am häufigsten bei jungen Menschen mit 
einem Häufigkeitsgipfel der tödlichen 
Nahrungsmittelreaktionen in der Alters-
gruppe zwischen 10 und 30 Jahren [106].

Die Prognose der Anaphylaxie ist 
mit einer Letalität von < 1 % in den 

845Notfall + Rettungsmedizin 8 · 2015  | 



meisten populationsbasierten Studien 
gut. Die Daten der Europäischen Ana-
phylaxie-Datenbank zeigen, dass in nur 
2 % von 3333  Fällen ein Kreislaufstill-
stand auftrat [107]. Bei Patienten, welche 
auf eine Intensivstation eingewiesen 
werden mussten, betrug die Überlebens-
rate bei Krankenhausentlassung > 90 %. 
In den Jahren 2005 bis 2009 kamen in 
Großbritannien 81 Kinder und 1269 
Erwachsene wegen Anaphylaxie auf 
Intensivstationen. Die Überlebensrate 
bei Klinikaustritt betrug bei Kindern 95 % 
und bei Erwachsenen 92 % [108].

Eine erhöhte Letalität besteht hin-
gegen bei Patienten mit vorbestehendem 
Asthma, besonders wenn dieses schwer 
oder schlecht kontrolliert und die Be-
handlung verzögert ist [109, 110]. Bei 
einer fatalen Anaphylaxie tritt der Tod 
häufig sehr rasch nach Kontakt mit dem 
Auslöser ein. Fallserien zeigten, dass bei 
fatalen Nahrungsmittelreaktionen der 
Atemstillstand typischerweise nach 30–
35 min eintrat, der Kollaps nach Insekten-
stich bereits nach 10–15 min und Todes-
fälle nach i.v.-Medikamentengabe meist 
innerhalb von 5 min. Sechs Stunden nach 
Kontakt mit dem Auslöser wurden hin-
gegen nie Todesfälle beobachtet [101, 
111].

Diagnose der Anaphylaxie
Die Anaphylaxie ist die wahrschein-
lichste Diagnose, wenn ein Patient nach 
Exposition mit einem Trigger (Allergen) 
plötzlich (meist innerhalb von Minuten) 
erkrankt mit rasch sich entwickelnden, 
lebensbedrohlichen Störungen der Luft-
wege, der Atmung und des Kreislaufs, 
meist verbunden mit Veränderungen der 
Haut und der Schleimhäute. Die Reaktion 
ist häufig unerwartet.

Die Task-Force Anaphylaxie der 
EACCI stellt fest, dass eine Anaphylaxie 
mit hoher Wahrscheinlichkeit vorliegt, 
wenn eines der folgenden drei Kriterien 
erfüllt ist [96, 112]:
1.	 Akuter Beginn der Erkrankung 

(innerhalb von Minuten bis Stunden) 
mit Beteiligung der Haut, Schleim-
häute oder beidem (generalisierte 
Urticaria, Pruritus, Rötung, 
Schwellung der Lippen, Zunge und 
Uvula), kombiniert mit mindestens 
einem der folgenden Merkmale:

 � a.	Atemprobleme, z. B. Dyspnoe, 
Giemen, spastisches Atemgeräusch, 
Stridor, reduzierter „peak expiratory 
flow“ (PEF), Hypoxämie,

b.	 Blutdruckabfall oder Symptome in-
folge verminderter Organperfusion, 
z. B. Synkope, Kollaps, Urinabgang.

2.	 Zwei oder mehrere der folgenden 
Zeichen, welche kurz (innerhalb 
von Minuten bis Stunden) nach Ex-
position mit einer Substanz auftreten, 
auf die der vorliegende Patient wahr-
scheinlich allergisch ist:

 � a.	Veränderungen von Haut und 
Schleimhäuten, z. B. generalisierte 
Urticaria, Pruritus, Rötung, 
Schwellung von Lippen, Zunge und 
Uvula,

b.	 Atemprobleme, z. B. Dyspnoe, 
Giemen, spastisches Atemgeräusch, 
Stridor, reduzierter PEF, Hypoxämie,

c.	 Blutdruckabfall oder assoziierte 
Symptome, z. B. Kollaps (Hypotonie), 
Synkope, Urinabgang,

d.	 persistierende gastrointestinale 
Symptome, z. B. krampfartige Bauch-
schmerzen, Erbrechen.

3.	 Blutdruckabfall kurz (innerhalb von 
Minuten bis Stunden), der mit einer 
Substanz auftritt, auf die der vor-
liegende Patient bekannterweise 
allergisch ist:

 � a.	Säuglinge und Kinder: systolischer 
Blutdruck (< 70 mmHg von 
1 Monat bis 1 Jahr; < 70 mmHg 
+ (2×Alter) zwischen 1 und 
10 Jahren; < 90 mmHg zwischen 
11 und 17 Jahren) oder Abfall des 
systolischen Blutdruckes > 30 % vom 
Ausgangswert dieser Person,

b.	 Erwachsene: systolischer Blut-
druck < 90 mmHg oder Abfall des 
systolischen Blutdruckes > 30 % vom 
Ausgangswert dieser Person.

Behandlung
Es gibt nur wenige Daten zur spezifischen 
Behandlung von Anaphylaxie [113] All-
gemein wird das systematische Vorgehen 
nach dem ABCDE-Schema empfohlen, 
um sie zu erkennen und zu behandeln, 
wobei die sofortige intramuskuläre (i.m.) 
Verabreichung von Adrenalin betont wird 
(. Abb. 2). Lebensbedrohliche Probleme 
sollen sofort nach ihrer Diagnose be-
handelt werden. Die grundlegenden Be-

handlungsprinzipien sind für alle Alters-
gruppen gleich. Alle Patienten, bei denen 
eine Anaphylaxie vermutet wird, müssen 
sofort am Monitor überwacht werden 
(z. B. im Rettungswagen oder auf der Not-
fallstation). Dazu gehören auf jeden Fall 
Pulsoximetrie, nicht-invasive Blutdruck-
messung und ein 3-Kanal-EKG.

Lagerung des Patienten
Patienten mit Anaphylaxie können sich 
rasch verschlechtern, bis hin zum Kreis-
laufstillstand, wenn man sie aufsetzt oder 
stehen lässt [114]. Alle Patienten sollen 
deshalb in eine bequeme Position gebracht 
werden. Patienten mit einem Problem der 
Luftwege oder der Atmung werden es be-
vorzugen zu sitzen, da dies die Atmung 
erleichtert. Flachlagerung mit oder ohne 
Anheben der Beine ist hingegen hilfreich 
bei Patienten mit niedrigem Blutdruck.

Entfernen des Triggers (wenn möglich)
Jegliches Medikament, welches als 
Ursache infrage kommt, muss umgehend 
gestoppt werden. Nach einem Wespen- 
oder Bienenstich soll der Stachel sofort 
entfernt werden. Die Methode der Ent-
fernung ist dabei weniger wichtig, als dass 
es rasch geschieht [115]. Allerdings soll 
die Behandlung nicht verzögert werden, 
wenn der Auslöser nicht entfernt werden 
kann.

Kreislaufstillstand infolge Anaphylaxie
Starten Sie sofort die Herz-Lungen-
Wiederbelebung gemäß gültigen Richt-
linien. Die Reanimation kann längere 
Zeit in Anspruch nehmen. Die Erst-
helfer sollen sicherstellen, dass rechtzeitig 
professionelle Hilfe (ALS) angefordert 
wird, da diese von großer Bedeutung ist.

Atemwegsobstruktion
Die Anaphylaxie kann Schwellungen 
und Behinderungen der Luftwege ver-
ursachen, dies erschwert Maßnahmen 
zur Atemwegssicherung und Beatmung 
(z.  B. die Beutel-Masken-Beatmung, 
tracheale Intubation oder Koniotomie). 
Die tracheale Intubation soll deshalb 
frühzeitig erwogen werden, bevor sie 
durch die Schwellung der Luftwege er-
schwert wird. Expertenrat soll frühzeitig 
angefordert werden.

846 |  Notfall + Rettungsmedizin 8 · 2015

ERC Leitlinien



Adrenalin (Behandlung der ersten 
Wahl)
Adrenalin ist das wichtigste Medikament 
zur Behandlung der Anaphylaxie [116, 
117]. Obwohl es keine randomisierten 
kontrollierten Studien gibt, ist Adrenalin 
eine logische und erprobte Behandlungs-
methode von Bronchospasmus und Kreis-
laufkollaps [118]. Als Alpha-Rezeptor-
agonist wirkt es der Vasodilatation ent-
gegen und reduziert das Ödem. Seine 
Beta-Rezeptoraktivität erweitert die 
Bronchien, wirkt positiv inotrop und 
hemmt die Freisetzung von Histamin 

und Leukotrienen. Die Aktivierung 
von β2-adrenergen Rezeptoren auf 
der Mastzelloberfläche hemmt deren 
Aktivierung, und die frühe Gabe von 
Adrenalin vermindert die Schwere einer 
IgE-vermittelten allergischen Reaktion. 
Adrenalin ist am wirksamsten, wenn es 
früh nach Beginn der Reaktion gegeben 
wird, und Nebenwirkungen sind extrem 
selten bei korrekter i.m.-Dosierung [119].

Geben Sie allen Patienten mit lebens-
bedrohlichen Symptomen und Zeichen 
Adrenalin. Liegen keine lebensbedroh-
lichen Symptome vor, sondern andere 

Zeichen einer systemischen allergischen 
Reaktion, muss der Patient sorgfältig 
überwacht und symptomatisch nach dem 
ABCDE-Schema behandelt werden.

I.m.-Gabe von Adrenalin
Die intramuskuläre (i.m.) Gabe von 
Adrenalin ist für die meisten Anwender 
der sicherste und schnellste Applikations-
weg zur Behandlung der Anaphylaxie. 
Der Patient soll so rasch wie möglich 
am Monitor überwacht werden (Blut-
druck, EKG, Pulsoximetrie), damit die 
Wirkung der Adrenalingabe festgestellt 
werden kann. Der i.m.-Applikationsweg 
hat mehrere Vorteile:
55 größere therapeutische Sicherheit,
55 Anwendung auch ohne i.v.-Zugang 
möglich,
55 einfachere Erlernbarkeit der 
Methode,
55 Patienten mit bekannten Allergien 
können sich Adrenalin selber i.m. 
verabreichen.

Der beste Applikationsort ist die antero-
laterale Seite des mittleren Drittels des 
Oberschenkels. Die Injektionsnadel soll 
lang genug gewählt werden, sodass das 
Adrenalin in den Muskel injiziert werden 
kann [120]. Wegen der schlechteren Wirk-
samkeit der subkutanen oder inhalativen 
Anwendung ist der i.m.-Applikationsweg 
zu bevorzugen [121–123].

Dosis für die i.m.-Adrenalingabe
Es gibt nur wenig Evidenz zur richtigen 
Dosierung. Die EAACI empfiehlt 
Adrenalin (1 mg/ml) i.m. in einer Dosis 
von 0,01 ml/kg Körpergewicht (KG), bis 
zu einer maximalen Dosis von 0,5  mg 
[96].

Die  fo lgenden  Dos ierungen 
orientieren sich an der Sicherheit und 
Praktikabilität in Notfallsituationen (die 
äquivalenten Volumina einer Adrenalin-
lösung 1:1000 oder 1  mg/ml sind in 
Klammern angegeben):
55 > 12 Jahre und Erwachsene 500 mcg 
i.m. (0,5 ml),
55 > 6 bis 12 Jahre 300 mcg i.m. (0,3 ml),
55 > 6 Monate bis 6 Jahre 150 mcg i.m. 
(0,15 ml),
55 < 6 Monate 150 mcg i.m. (0,15 ml).

Anaphylaktische Reaktion?

Airway, Breathing, Circulation,  Disability, Exposure

Diagnose:
 akuter Krankheitsbeginn?
 Lebensbedrohliche ABC Probleme1

 Hautmanifestationen (meist)

Falls Erfahrung und Ausrüstung vorhanden:

Hilfe anfordern

Beine anheben (falls
Patient flach hinlegen,

es die Atmung erlaubt)

Atemwegssicherung
Sauersto�gabe mit hohem Fluss
i.v. Flüssigkeitsbolus3

Chlorphenamine (Antihistaminika)4

Hydrocortison5

Adrenalin2

Monitorüberwachung:
Pulsoximetrie
EKG
Blutdruck

1 Lebensbedrohliche ABC Probleme:
 A: Schwellung der Luftwege, Heiserkeit, Stridor
 B: Tachypnoe, Giemen, Müdigkeit, Zyanose, SpO2  < 92%, Verwirrtheit
 C: Blässe, Schwitzen, Hypotonie, Schwäche, Schäfrigkeit, Bewusstlosigkeit

3 IV Flüssigkeitsbolus
  (Kristalloide):

Erwachsene: 500 – 1000 ml
Kinder: 20 ml/kg

Stoppen Sie i.v. Kolloide, falls
 diese als Ursache in Frage
 kommen.

2 Adrenaline  (i.m. außer Sie haben Erfahrung mit i.v. Adrenalin)
 (wiederholen sie nach 5 min, falls keine Besserung)

Erwachsene              500 µg i.m. (0,5 ml)
Kinder >12 J.            500 µg i.m. (0,5 ml)
Kinder 6–12 J.          300 µg i.m. (0,3 ml)
Kinder < 6 J.              150 µg i.m. (0,15 ml)

 Adrenalin soll nur durch erfahrene Spezialisten i.v. gegeben
 werden
 Titration mit Boli von 50 µg (Erwachsene), 1 µg/kg (Kinder)

Erwachsene oder Kinder > 12 J
Kinder ab  1 Jahr

Erwachsene oder Kinder > 12 J
Kinder 6–12 J.
Kinder 6 Monate – 6 J
Kinder < 6 Monate

0,1 mg/kg
0,03 mg/kg

200 mg
100 mg
50 mg
25 mg

Dimetinden/Clemastin
(langsam i.v.)

4 Chlorphenamine Injektionslösung ist in deutschsprachigen Ländern nicht im Handel
5Hydrokortison

(i.m. oder langsam i.v.)

Abb. 2 9 Ana-
phylaxiebehandlungs-
algorithmus [101]. (Re-
produziert mit freundl. 
Erlaubnis von Elsevier 
Ireland Ltd)
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Adrenalin ist am wirksamsten, wenn es 
frühzeitig nach Beginn der Reaktion ge-
geben wird, und Nebenwirkungen sind 
bei korrekter i.m.-Dosierung  extrem 
selten [119].

I.v.-Adrenalingabe (nur für erfahrene 
Anwender)
Das Risiko von gefährlichen Neben-
wirkungen durch unsachgemäße 
Dosierung oder Fehldiagnose einer 
Anaphylaxie ist bei der intravenösen 
(i.v.) Adrenalingabe viel größer 
[124]. I.v.-Adrenalin soll deshalb nur 
durch Erfahrene und im Umgang 
mit Vasopressoren Geübte eingesetzt 
werden (z.  B. Anästhesisten, Notfall- 
und Intensivmediziner). Bei Patienten 
mit Spontankreislauf kann i.v.-Adrenalin 
lebensbedrohliche Hypertensionen, 
Tachykardien, Rhythmusstörungen und 
Myokardischämien verursachen. Wenn 
kein i.v.-Zugang vorhanden ist oder 
nicht rasch genug gelegt werden kann, 
soll der i.m.-Applikationsweg gewählt 
werden. Patienten, welche i.v.-Adrenalin 
erhalten, müssen am Monitor überwacht 
werden (mindestens kontinuierlich EKG, 
Pulsoximetrie und häufige nicht-in-
vasive Blutdruckmessung). Patienten, 
die wiederholte i.m.-Dosen benötigen 
(d.  h. nicht rasch genug ansprechen), 
profitieren von i.v.-Adrenalingabe. Bei 
diesen Patienten ist aber frühzeitige 
professionelle Betreuung entscheidend.

Dosis für die i.v.-Adrenalingabe (nur für 
erfahrene Anwender)
55 Erwachsene: Titrieren Sie i.v.-
Adrenalin in 50-mcg-Boli nach 
Wirkung. Sind wiederholte Dosen 
nötig, empfiehlt sich die kontinuier-
liche Gabe mit Perfusor oder als In-
fusion [125, 126].
55 Kinder: I.m.-Adrenalin ist bei 
Kindern mit Anaphylaxie der be-
vorzugte Applikationsweg. Die i.v.-
Gabe soll nur bei entsprechendem 
Monitoring und durch erfahrene An-
wender durchgeführt werden (z. B. 
Kinderanästhesisten, Kindernot-
fallmediziner oder Kinderintensiv-
mediziner) und sofern ein i.v.-Zu-
gang rasch genug verfügbar ist. Es 
gibt keine Daten, auf denen eine 
Dosisempfehlung basieren könnte. 

Die Dosierung erfolgt deshalb nach 
klinischer Wirkung. Ein Kind kann 
bereits auf eine Dosis von 1 mcg/kg 
reagieren. Diese bedarf einer sorg-
fältigen Verdünnung und Über-
prüfung, damit Dosierungsfehler ver-
mieden werden.

Dosis für die i.v./i.o.-Adrenalingabe 
(nur bei Kreislaufstillstand)
Bei Kreislaufstillstand und vermuteter 
Anaphylaxie soll mit üblichen Dosen von 
i.v. oder intraossärem (i.o.) Adrenalin 
behandelt werden. Falls dies nicht ge-
lingt, kann bei drohendem oder soeben 
eingetretenem Kreislaufstillstand i.m.-
Adrenalin in Betracht gezogen werden.

Sauerstoff (sobald verfügbar)
Zu Beginn bieten Sie dem Patienten die 
höchst mögliche Sauerstoffkonzentration 
mittels Maske mit Reservoir und hohem 
Fluss (> 10  l/min) an [127]. Wenn der 
Patient intubiert ist, beatmen Sie ihn mit 
hohen Sauerstoffkonzentrationen mit 
dem Beutel.

Flüssigkeit (sobald verfügbar)
Neben der Vasodilatation kommt es bei 
der Anaphylaxie wegen der erhöhten 
Durchlässigkeit der Kapillaren zu großen 
Volumenverlusten. Beginnen Sie mit 
der Gabe von i.v.-Flüssigkeit, sobald 
ein i.v.-Zugang gelegt ist. Bei Kindern 
sollen 20  ml/kg, bei Erwachsenen ein 
Bolus von 500–1000 ml rasch infundiert 
werden, wobei die Wirkung überwacht 
werden muss. Bei Bedarf können weitere 
Boli gegeben werden. Unter Umständen 
werden große Mengen Flüssigkeit be-
nötigt. Es gibt keine Evidenz, wonach 
Kolloide besser wirken als Kristalloide. 
Kolloide müssen jedoch als Ursache in 
Betracht gezogen werden, wenn bei einem 
Patienten mit laufender Kolloidinfusion 
eine Anaphylaxie auftritt. Die Kolloid-
infusion muss in diesem Fall sofort ge-
stoppt werden.

Sollte der i.v.-Zugang nicht rasch 
genug gelingen oder unmöglich sein, 
kann der i.o.-Applikationsweg sowohl 
für Flüssigkeiten als auch für Medika-
mente eingesetzt werden. Allerdings soll 
die i.m.-Gabe von Adrenalin nicht ver-
zögert werden, weil ein i.o.-Zugang ge-
legt wird.

Antihistaminika (nach der Erstver-
sorgung)
Antihistaminika gehören zu den Medika-
menten der zweiten Reihe bei Ana-
phylaxie. Es gibt nur wenig Evidenz, die 
deren Anwendung stützt, aber es be-
stehen logische Gründe dafür [128]. 
H1-Antihistaminika helfen, der hist-
amininduzierten Vasodilatation, der 
Bronchokonstriktion und besonders 
den Hautsymptomen entgegenzuwirken. 
Es gibt wenig Evidenz für den routine-
mäßigen Einsatz von H2-Antihistamika 
(z.  B. Ranitidine, Cimetidine) in der 
Initialbehandlung der Anaphylaxie.

Kortikosteroide (nach der Erstver-
sorgung)
Kortikosteroide können langwierige Re-
aktionen verkürzen oder verhindern, 
wobei die Evidenz dafür begrenzt ist 
[129]. Besonders Asthmatiker profitieren 
von der frühzeitigen Behandlung mit 
Kortikosteroiden. Dies gilt sowohl für Er-
wachsene als auch für Kinder, wobei es 
kaum Daten zur optimalen Dosierung 
gibt.

Andere Medikamente
Bronchodilatatoren
Die Symptome und Zeichen der schweren 
Anaphylaxie und des lebensbedrohlichen 
Asthmaanfalls können die gleichen sein. 
Erwägen Sie deshalb auch eine zusätz-
liche bronchospasmolytische Behandlung 
mittels Salbutamol (inhalativ oder i.v.), 
Ipratropium (inhalativ), Aminophyllin 
(i.v.) oder Magnesium (i.v.; s. „Asthma“). 
I.v.-Magnesium wirkt allerdings auch 
als Vasodilatator und kann deshalb eine 
Hypotension verschlimmern.

Medikamente mit kardiovaskulärer 
Wirkung
Adrenalin bleibt der Vasopressor erster 
Wahl zur Behandlung der Anaphylaxie. 
Tierexperimentelle Arbeiten und Fall-
berichte beschreiben die Wirksamkeit 
anderer Vasopressoren und Inotropika 
(Noradrenalin, Vasopressin, Terlipressin, 
Metaraminol, Methocamine und 
Glucagon) für den Fall, dass Adrenalin 
und i.v.-Volumengabe nicht den ge-
wünschten Effekt haben sollten [130–142]. 
Diese Medikamente dürfen allerdings 
nur unter spezieller Überwachung (z. B. 
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auf der Intensivstation) und durch ent-
sprechend erfahrenes Personal eingesetzt 
werden. Glucagon kann nützlich sein 
zur Behandlung einer Anaphylaxie bei 
Patienten, welche unter Beta-Rezeptoren-
blockertherapie stehen [143]. In gewissen 
Fallberichten wird der Einsatz einer Herz-
Lungen-Maschine [144, 145] oder von 
mechanischen Thoraxkompressions-
geräten vorgeschlagen [146].

Abklärung
G r u n d s ä t z l i c h  s o l l e n  d i e  b e i 
medizinischen Notfallsituationen üb-
lichen Untersuchungen durchgeführt 
werden: z.  B. 12-Ableitungs-EKG, 
Röntgenthorax, Bestimmung von Harn-
stoff und Elektrolyten und arterielle Blut-
gasanalyse etc.

Mastzelltryptase
Der spezifische Test, um die Diagnose 
der Anaphylaxie zu bestätigen, ist die 
Bestimmung der Mastzelltryptase. Die 
Tryptase ist das wichtigste Protein, welches 
bei der Mastzelldegranulation freigesetzt 
wird. Deshalb führt die Anaphylaxie zu 
stark erhöhten Tryptasekonzentrationen 
im Blut, meist beginnend 30 min nach 
Auftreten der Symptome. Das Maximum 
wird typischerweise 1–2 h nach Symptom-
beginn erreicht [147]. Die Halbwertzeit 
der Tryptase ist kurz (ca. 2 h), sodass sich 
die Konzentrationen innerhalb von 6–8 h 
wieder normalisieren. Der Zeitpunkt der 
Blutentnahmen ist deshalb entscheidend. 
Der Beginn der Anaphylaxie ist gleich-
bedeutend mit dem Zeitpunkt, zu dem 
die ersten Symptome festgestellt wurden.
a.	 Mindestens eine Blutentnahme soll 

1–2 h nach Symptombeginn erfolgen.
b.	 Besser sind jedoch drei Blutproben zu 

definierten Zeiten:
zz �die erste so früh wie möglich nach 
Beginn der Reanimation (ohne 
diese zu verzögern),
zz die zweite 1–2 h nach Beginn der 
Symptome,
zz die dritte entweder 24 h danach 
oder in der Nachbehandlung (z. B. 
anlässlich einer Nachkontrolle 
in einer Allergieklinik) zur Be-
stimmung der individuellen Basis-
konzentration.

Die Entnahme von mehreren Proben be-
deutet bessere Sensitivität und Spezifität 
als eine einzelne Bestimmung im Hinblick 
auf die Diagnose einer Anaphylaxie [148].

Entlassung und Nachbehandlung
Patienten, bei denen eine Anaphylaxie 
vermutet wird (d.  h. mit Atemwegs-, 
Atmungs- oder Kreislaufproblemen; 
„airway-breathing-circulation“, ABC) 
sollen in einer Klinik behandelt und 
überwacht werden, die die Möglichkeiten 
zur Behandlung von lebensbedrohlichen 
ABC-Problemen hat. Wegen des Risikos 
biphasischer Reaktionen sollen Patienten, 
welche gut auf die initiale Behandlung 
ansprechen, über die Möglichkeit eines 
Rückfalls aufgeklärt oder u.  U. zur 
Überwachung stationär aufgenommen 
werden. Die exakte Inzidenz biphasischer 
Reaktionen ist nicht bekannt. Obwohl 
einzelne Studien von einer Inzidenz von 
1–20 % ausgehen, ist nicht klar, ob all 
diese Patienten wirklich eine Anaphylaxie 
hatten oder ob die initiale Behandlung an-
gemessen war [149]. Es gibt keine zuver-
lässige Methode zur Vorhersage, wer eine 
biphasische Reaktion erleiden wird. Des-
halb soll der Entscheid über Entlassung 
oder stationäre Aufnahme durch einen 
erfahrenen Kliniker getroffen werden.

Vor Entlassung aus dem Krankenhaus 
müssen alle Patienten
55 von einem Allergologen gesehen 
werden und einen individuellen Be-
handlungsplan bekommen,
55 klare Anweisungen erhalten, ins 
Krankenhaus zurückzukehren, 
sollten die Symptome wieder auf-
treten,
55 bezüglich der Notwendigkeit der Ab-
gabe einer Adrenalinfertigspritze 
evaluiert werden oder – falls diese 
verbraucht wurde – einen Ersatz be-
kommen [150–152], und es muss 
sichergestellt werden, dass die nötige 
Anleitung zu deren Anwendung ge-
geben wurde,
55 über die Notwendigkeit und den Ab-
lauf der Weiterbetreuung informiert 
werden. Der behandelnde Hausarzt 
soll benachrichtigt werden.

Die Patienten müssen Informationen 
über das auslösende Allergen erhalten 
(sofern es identifiziert werden konnte), 

und sie müssen erfahren, wie sie es ver-
meiden können. Die Patienten sollen 
wissen, wie sie die frühen Symptome der 
Anaphylaxie erkennen, sodass sie rasch 
Hilfe anfordern und ihre Notfallmedika-
mente vorbereiten können. Obwohl keine 
randomisierten Studien vorliegen, gibt es 
Hinweise, dass ein individueller Aktions-
plan für das Selbstmanagement die Ge-
fahr eines Rückfalls verringert [153].

Traumatisch bedingter 
Kreislaufstillstand

Allgemeines
Ein Kreislaufstillstand infolge Trauma 
(TCA) hat eine sehr hohe Mortali-
tät. Interessanterweise ist bei den über-
lebenden das neurologische Outcome 
viel besser als bei anderen Ursachen für 
einen Kreislaufstillstand [154, 155]. Die 
Reaktionszeit ist bei einem TCA ent-
scheidend, und der Erfolg hängt von einer 
eingespielten überlebenskette ab, die sich 
von einer erweiterten präklinischen Be-
treuung bis hin zur Behandlung in einem 
spezialisierten Traumazentrum spannt.

Diagnose
Die Diagnose eines TCA erfolgt klinisch: 
Der Traumapatient atmet nicht oder 
agonal, der Puls ist zentral nicht tastbar.

Ein Beinahekreislaufstillstand äußert 
sich durch eine instabile Kreislauf-
situation, Hypotonie, Verlust der peri-
pheren Pulse in den betroffenen Körper-
regionen und durch Verwirrung ohne 
offensichtliche Zentralnervensystem-
schädigung. Unbehandelt führt dieser 
Zustand wahrscheinlich zum Kreislauf-
stillstand. Eine standardisierte sono-
graphische Sofortbeurteilung kann bei der 
initialen Diagnose und Therapie hilfreich 
sein, soll aber nicht die Durchführung der 
Wiederbelebungsmaßnahmen verzögern 
[156]. Kreislaufstillstände und Bewusst-
seinsverluste infolge internistischer oder 
neurologischer Erkrankungen (z.  B. 
Hypoglykämie, Schlaganfall oder epi-
leptische Anfälle) können sekundär zu 
einem Trauma führen. So ereignen sich 
beispielsweise gemäß verschiedenen Be-
obachtungsstudien ca. 2,5 % der außer-
klinischen Kreislaufstillstände in Fahr-
zeugen [157–159]. In diesen Fällen liegt 
häufig ein defibrillierbarer Rhythmus 
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(VF/VT) vor [97]. Da diese medizinischen 
Kreislaufstillstände nach dem ALS-Uni-
versalalgorithmus behandelt werden 
müssen, ist es lebenswichtig, dass sie nicht 
fälschlicherweise als TCA interpretiert 
werden. Die medizinische Vorgeschichte, 
Hinweise auf Ereignisse unmittelbar 
vor dem Unfall und eine systematische 
Untersuchung (inklusive 12-Kanal-EKG) 
nach erfolgreicher Reanimation (ROSC) 
können helfen, die Ursache für den Kreis-
laufstillstand herauszufinden.

Prognostische Faktoren und Ver-
zicht auf Wiederbelebung
Es gibt keine zuverlässigen Prädiktoren für 
die überlebenswahrscheinlichkeit nach 
TCA. Reagierende Pupillen, geordnete 
Rhythmen im EKG, respiratorische 
Aktivität, kurze CPR-Dauer und Prä-
hospitalzeit werden mit einem positiven 
Outcome in Verbindung gebracht [159–
161]. Ein großer systematischer Review 
berichtete von einer überlebensrate von 
3,3 % nach stumpfem und 3,7 % nach 
penetrierendem Trauma, mit einem guten 
neurologischen Outcome in 1,6 % aller 
Fälle [154]. Bei Kindern ist die Prognose 
altersabhängig und günstiger als bei Er-
wachsenen [97, 154]. Die beträchtlichen 
Schwankungen der dokumentierten 
Mortalitätsraten (0–27 %) ergeben sich 
aus der Heterogenität der Fälle und der 
beteiligten Rettungseinrichtungen. PEA, 
primär als Ausdruck eines Low-output-
Zustands und Asystolie, sind die vor-
herrschenden Herzrhythmen bei TCA. 
Ein Kammerflimmern (VT) ist selten 
zu beobachten, weist aber die bessere 
Prognose auf [97, 155]. Eine Studie zeigte 
gutes neurologisches Outcome in 36,4 % 
der TCA mit VF als initialem Rhythmus, 
bei Vorliegen einer PEA hingegen nur in 
7 %, bei einer Asystolie nur in 2,7 % der 
TCA [155]. Andere Untersuchungen 
fanden keine Überlebenden bei nicht 
defibrillierbaren Rhythmen [159, 162, 
163].

Das „American College of Surgeons“ 
und die „National Association of EMS 
Physicians“ empfehlen den Verzicht auf 
Reanimationsmaßnahmen in Situationen 
mit feststellbarem oder unabwendbarem 
Todeseintritt und bei Traumapatienten, 
die apnoisch und pulslos ohne geordneten 
Herzrhythmus sind [164]. Und das, ob-

wohl in solchen Fällen von Überlebenden 
mit gutem neurologischen Outcome be-
richtet wurde [155].

Wir empfehlen folgendes Vorgehen:
Ziehen Sie einen Verzicht auf eine Re-

animation unter folgenden Bedingungen 
in Erwägung:
55 keine Lebenszeichen in den voran-
gegangenen 15 min,
55 massives, mit dem Leben nicht ver-
einbares Trauma (z. B. Dekapitation, 
penetrierende Herzverletzung, sicht-
barer Verlust von Hirngewebe).

Ziehen Sie eine Beendigung der Re-
animationsmaßnahmen in Betracht, 
wenn:
55 nach Behandlung der reversiblen 
Ursachen kein ROSC erreicht werden 
kann,
55 sonographisch keine Herztätigkeit 
nachweisbar ist.

Da in Europa unterschiedliche Trauma-
versorgungssysteme existieren, empfehlen 
wir die Umsetzung von regionalen TCA-
Richtlinien und die Anpassung der Be-
handlungspfade an die lokalen Infra-
strukturen und Ressourcen.

Behandlung
Die Betonung der prompten Behandlung 
der potenziell reversiblen Pathologien 
bildet die Grundlage der Therapiel-
eitlinien. Etliche Therapiealgorithmen 
berücksichtigen dieses Prinzip [97, 165–
167]. Alle Algorithmen sind darauf aus-
gerichtet, die reversiblen Gründe des TCA 
sowohl in der Präklinik wie auch in der 
Klinik früh zu erkennen und zu beheben. 
. Abb. 3 zeigt einen auf dem ALS-Uni-
versalalgorithmus basierenden Algorith-
mus zur Behandlung des traumatisch be-
dingten (Beinahe-)Herz-Kreislauf-Still-
stands [168].

Effektivität der Thoraxkompression
Thoraxkompressionen sind noch immer 
die Standardmaßnahme bei Kreislaufstill-
ständen sämtlicher Ätiologien. Ist dieser 
durch eine Hypovolämie, eine Perikard-
tamponade oder einen Spannungs-
pneumothorax verursacht, so ist die 
Herzdruckmassage wahrscheinlich nicht 
so effektiv wie bei einem Kreislaufstill-
stand unter normovolämischen Verhält-

nissen [169–172]). Aufgrund dieser Tat-
sache hat die Thoraxkompression eine 
geringere Priorität als die sofortige Be-
handlung der reversiblen Ursachen (z. B. 
Thorakotomie, Blutungskontrolle). In der 
Präklinik sollen vor Ort nur die erforder-
lichen lebensrettenden Interventionen 
durchgeführt und dann der Patient mög-
lichst schnell in das nächste geeignete 
Krankenhaus transportiert werden.

Hypovolämie
In 48 % aller TCA ist ein unkontrollierter 
Blutverlust Ursache für den Herz-Kreis-
lauf-Stillstand [97]. Die Behandlung des 
schweren hypovolämischen Schocks weist 
verschiedene Elemente auf. Wichtigstes 
Prinzip dabei ist das verzögerungsfreie 
Erreichen einer Blutstillung, üblicher-
weise durch chirurgische oder radio-
logische Interventionen.

Eine vorübergehende Blutungs-
kontrolle kann lebensrettend sein.
55 Behandeln Sie komprimierbare 
Blutungen mit direktem Druck (mit 
oder ohne Verband), verwenden Sie 
Tourniquets, und/oder applizieren 
Sie hämostatische Substanzen topisch 
[173].
55 Verwenden Sie bei schwieriger zu 
behandelnden, nicht komprimier-
baren Blutungen Schienungen (z. B. 
Beckenschlinge), Blutprodukte, i.v.-
Volumengabe und Tranexamsäure 
(TXA), während Sie gleichzeitig eine 
chirurgische Blutstillung in die Wege 
leiten.

Im Verlauf der letzten 10  Jahre wurde 
das Konzept der „damage control 
resuscitation“ (DCR) Bestandteil der Be-
handlung der unkontrollierten, massiven 
Blutung. DCR kombiniert eine permissive 
Hypotonie und eine aggressive Ge-
rinnungstherapie mit der „damage 
control surgery“, einer chirurgischen 
Schadenskontrolle, die darauf abzielt, die 
Verletzungen eines Patienten ohne zu-
sätzliches Operationstrauma provisorisch 
zu stabilisieren. Bei begrenzter Evidenz 
besteht ein allgemeiner Konsens zu einer 
restriktiven i.v.-Flüssigkeitszufuhr, bis 
die Blutung chirurgisch gestillt ist [174]. 
Die permissive Hypotonie erlaubt es, nur 
gerade so viel Volumen zuzuführen, dass 
der Radialispuls erhalten bleibt [175, 176].
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Unter aggressiver Gerinnungsstherapie 
versteht man den sehr frühen Einsatz 
von Blutprodukten, um das Verbluten 
durch eine traumatisch bedingte Ge-
rinnungsstörung zu verhindern [177]. Das 
empfohlene Verhältnis von Erythrozyten-
konzentraten, FFP („fresh frozen plasma“) 
und Thrombozytenkonzentraten be-
trägt 1:1:1 [178]. Einige Rettungsdienste 
beginnen mit der Gabe von Blutprodukten 
bereits präklinisch [179, 180].

Gleichzeitige Anwendung einer 
„damage control surgery“ und einer 
aggressiven Gerinnungstherapie mit 
Verwendung von Massivtransfusions-
protokollen [173] sind Eckpfeiler der 
DCR bei Patienten mit lebensbedrohlich 
blutenden Verletzungen (. Abb. 4; [177]).

Obwohl die Evidenz bezüglich der 
permissiven Hypotonie (v.  a. beim 
stumpfen Trauma) beschränkt ist, 
wird sie sowohl von militärischen wie 
zivilen Rettungsdiensten angewandt 

und ein systolischer Blutdruck von 80–
90  mmHg angestrebt [181]. Vorsicht 
ist angebracht bei Patienten mit einem 
Schädel-Hirn-Trauma, da diese auf-
grund des erhöhten Hirndruckes einen 
höheren zerebralen Perfusionsdruck be-
nötigen. Wegen der Gefahr von irrever-
siblen Organschädigungen soll die Dauer 
der permissiven Hypotonie 60 min nicht 
überschreiten [176].

TXA (1 g i.v. über 10 min als Loading 
Dose, gefolgt von einer Infusion von 1 g 

Trauma

Patient

Kreislaufstill-

Situation
stand/Peri-Arrest

Ursache nicht
traumatisch?

reversible Ursachen 
gleichzeitig ab- und behandeln

Start/
Fort-

führen
ALS

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

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

6. Flüssigkeitstherapie und 
 Massivtransfusionsprotokoll

präklinisch:
 nur lebensrettende Massnahmen durchführen
 schnellstmöglicher Transport in eine Klinik

klinisch:
 damage control resuscitation
 deÿnitive Blutungskontrolle

ALS Universal-
algorithmus

Notfallthorakotomie 
in Erwägung ziehen

Elapsed time/Verzögerung
  < 10 min nach 
 Kreislaufstillstand?

Expertise?/Erfahrung?

Equipment?/Ausrüstung?

Enviroment?/Umgebung?

Hypoxie

Spannungspneumothorax

Perikardtamponade

Hypovolämie

Wiederkehr des
Spontankreislaufs

CPR beenden?

UNWAHRSCHEINLICH

WAHRSCHEINLICH

AJJ

NIEN

Abb. 3 8 Algorithmus für den Traumatisch bedingter Kreislaufstillstand
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über 8  h) steigert die Überlebensrate 
bei traumatischen Blutungen [182]. Die 
Wirksamkeit ist in der ersten Stunde am 
größten, sicher aber innerhalb von 3 h 
nach dem Trauma. Verabreichen Sie TXA 
wenn möglich schon präklinisch.

Hypoxie
Hypoxämien durch Atemwegs-
verlegungen und stumpfe Thorax-
kompressionstraumata sind offensichtlich 
für 13 % aller TCA verantwortlich [97]. 
Ein effektives Atemwegsmanagement 
mit einer suffizienten Beatmung kann 
einen hypoxischen Kreislaufstillstand 
beheben. Die Gewährleistung und Auf-
rechterhaltung der Sauerstoffversorgung 
ist gerade bei Patienten mit schwer beein-
trächtigten Atemwegen zwingend not-
wendig. Für Ungeübte weist die bei Ver-
letzten oft schwierige Intubation eine 
hohe Misserfolgsquote auf [183, 184]. 
Gelingt die tracheale Intubation nicht 
auf Anhieb, verwenden Sie die grund-
legenden Techniken des Atemwegs-
managements und supraglottische Atem-
wegshilfen der zweiten Generation, um 
die Oxygenation sicherzustellen.

Vor allem bei hypotonen Patienten 
kann eine Überdruckbeatmung durch 
Verminderung des venösen Rückstroms 
zum Herzen die Hypotonie verstärken 
[185]. Niedrige Atemhubvolumina und 
langsame Beatmungsfrequenzen helfen, 
den kardialen Preload zu optimieren. 
Überwachen Sie die Beatmung mittels 
Kapnographie, und streben Sie dabei eine 
Normokapnie an [173].

Spannungspneumothorax
Durch einen Spannungspneumothorax 
werden 13 % aller TCA verursacht 
[97]. Führen Sie im Kreislaufstill-
stand zur Entlastung eine bilaterale 
Thorakostomie durch, die im Bedarfsfall 
zu einer bilateralen, queren Thorakotomie 
(„Clamshell-Zugang“) erweitert werden 
kann. Bei überdruckbeatmeten Patienten 

sind einfache Thorakostomien wirk-
samer als Nadeldekompressionen und 
schneller durchgeführt als die Einlage 
einer Thoraxdrainage (vgl. Spannungs-
pneumothorax, [186, 187]).

Perikardtamponade und Notfall-
thorakotomie
Eine Perikardtamponade ist in ca. 
10 % der Fälle Ursache für einen TCA 
[97]. Liegt im Kreislaufstillstand ein 
penetrierendes Thorax- oder Ober-
bauchtrauma vor, kann eine Notfall-
thorakotomie („Clamshell-Zugang“, 
[188]) das Leben des Patienten retten 
[189]. Kardiale Stichwunden weisen 
gegenüber Schussverletzungen eine 4fach 
erhöhte Überlebenswahrscheinlich-
keit auf [190]. Eine Notfallthorakotomie 
(„resuscitative thoracotomy“, RT) kann 
auch bei anderen lebensbedrohlichen 
Verletzungen indiziert sein. Die dies-
bezügliche Evidenz wurde 2012 unter-
sucht [191]. In den daraus resultierenden 
Leitlinien wird empfohlen, dass nach 
Krankenhauseinlieferung folgende 
Kriterien in die Entscheidung zur Not-
fallthorakotomie mit einbezogen werden 
sollen:
55 stumpfes Trauma mit < 10 min prä-
klinischer CPR,
55 penetrierendes Rumpftrauma mit 
< 15 min CPR.

In den Leitlinien wird die Überlebens-
rate nach Notfallthorakotomie für alle 
Patienten mit ca. 15 %, für Patienten mit 
einer penetrierenden Herzverletzung mit 
ca. 35 % beziffert. Demgegenüber wird bei 
Notfallthorakotomien nach stumpfem 
Trauma von miserablen überlebens-
quoten von 0–2 % berichtet [191, 192].

Der Erfolg der RT ist abhängig von 
ihrer zeitlichen Verzögerung. Eine 
englische Rettungseinrichtung empfiehlt 
die Durchführung einer RT vor Ort, falls 
bei Patienten mit penetrierenden Thorax-
verletzungen nicht innerhalb von 10 min 

nach Eintreten der Pulslosigkeit eine 
chirurgische Intervention möglich ist 
[10]. Basierend auf diesem Ansatz über-
lebten von 71 vor Ort thorakotomierten 
Patienten 13, davon 11 mit gutem neuro-
logischem Outcome.

Die Voraussetzungen für eine erfolg-
reiche RT können mit der 4E-Regel zu-
sammengefasst werden:
55 „Expertise“ (Erfahrung)

Teams, die eine RT durchführen, müssen 
von einer sehr gut ausgebildeten und 
kompetenten medizinischen Fachperson 
geführt werden und unter strukturierten 
Rahmenbedingungen arbeiten.
55 „Equipment“ (Ausrüstung)

Eine adäquate Ausrüstung zur Durch-
führung der RT und Behandlung der 
intraoperativ erhobenen Befunde muss 
zwingend vorhanden sein.
55 „Environment“ (Umgebung)

Idealerweise soll die RT in einem 
Operationssaal durchgeführt werden. Sie 
soll nicht stattfinden, wenn der Zugang 
zum Patienten erschwert oder das Ziel-
krankenhaus nicht leicht zu erreichen ist.
55 „Elapsed time“ (Zeitverzögerung)

Die Verzögerung vom Eintreten des 
Kreislaufstillstands bis zum Beginn der 
RT soll nicht mehr als 10 min betragen.

Ist eines dieser 4 Kriterien nicht erfüllt, 
so ist eine RT aussichtslos und gefährdet 
nur das Team [193].

Eine Perikardpunktion mit einer 
Nadel ist, egal ob mit oder ohne Ultra-
schallsteuerung, bei einer Perikard-
tamponade nicht Erfolg versprechend, 
weil das Blut im Perikardraum üblicher-
weise schon geronnen ist [194, 195]. 
Ist eine Thorakotomie aus irgend-
welchen Gründen nicht möglich, so er-
wäge man eine ultraschallgesteuerte 
Perikardiozentese, um eine TCA mit 
vermuteter Perikardtamponade zu be-
handeln. Eine nicht durch bildgebende 
Verfahren gesteuerte Perikardiozentese 
ist nur dann eine Alternative, wenn 
kein Ultraschallgerät zur Verfügung 
steht. Einige Patienten können von 
der Platzierung einer Perikarddrainage 
profitieren.

Damage control resuscitation

Aggressive
Gerinnungstherapie 

Permissive
Hypotension 

Damage
control surgery

Abb. 4 9 Prinzipien 
der „damage control 
resuscitation“ beim 
Trauma
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Untersuchung(en)
Kann die Ursache für einen Schock bei ge-
fährdeten Traumapatienten nicht klinisch 
gefunden werden, soll eine Sonographie 
zur Steuerung der lebensrettenden Inter-
ventionen verwendet werden [173, 
196]. Hämoperitoneum, Hämato- 
oder Pneumothorax und die Perikard-
tamponade kann man so auch prä-
klinisch innerhalb von wenigen Minuten 
diagnostizieren [197]. Eine frühe Ganz-
körper-CT ist Teil der Erstbeurteilung 
(„primary survey“) und verbessert das 
Outcome beim schweren Trauma [198]. 
Die Ganzkörper-CT wird vermehrt zur 
Erkennung der Schockursache und zur 
Steuerung der anschließenden Blutungs-
kontrolle eingesetzt.

Präklinische Versorgung
Eine kurze Prähospitalisierungsphase 
führt zu einer höheren überlebensrate bei 
schwerem Trauma und TCA. Die Zeit-
verzögerung zwischen Verletzung und 
chirurgischer Blutungskontrolle soll auf 
ein Minimum reduziert und der Patient 
zur weiteren DCR möglichst sofort in 
ein Traumazentrum transferiert werden 
[173]. Für diese Patienten kann das 
Rettungskonzept „scoop and run“ lebens-
rettend sein.

Spannungspneumothorax

Allgemeines/Einführung
Ein Spannungspneumothorax, definiert 
als hämodynamische Beeinträchtigung/
Gefährdung durch eine sich ausdehnende 
intrapleurale Luftansammlung, ist eine der 
behandelbaren Ursachen eines Kreislauf-
stillstands und soll während der CPR aus-
geschlossen werden [199]. Neben einem 
Trauma können Asthma und andere re-
spiratorische Erkrankungen, aber auch 
medizinische Interventionen (z. B. Ein-
lage eines zentralvenösen Katheters) zu 
einem Spannungspneumothorax führen. 
Er ist häufiger und dann oft schwer-
wiegender bei Patienten, die mit Über-
druck beatmet werden [200]. Schwer-
verletzte Patienten, die im präklinischen 
Bereich behandelt werden, weisen eine 
Spannungspneumothoraxhäufigkeit von 
ca. 5 % auf (in 13 % dieser Fälle kommt 
es zu einem TCA). Bei erwachsenen 
Patienten, die auf einer Intensivstation 

betreut werden, beträgt diese Inzidenz 
< 1 % [97, 201, 202].

Diagnose
Die Diagnose Spannungspneumothorax 
bei hämodynamisch instabilen Patienten 
oder im Kreislaufstillstand basiert auf 
der klinischen Untersuchung. Die Be-
funde umfassen Symptome der hämo-
dynamischen Instabilität (Hypotonie, 
Kreislaufstillstand) und Hinweise auf 
einen Pneumothorax (vorausgegangene 
Atemnot, Hypoxie, einseitiges Fehlen 
von Atemgeräuschen bei der Aus-
kultation, subkutanes Emphysem) oder 
eine Mediastinalverlagerung (Trachea-
deviation und Stauung der Jugularvenen, 
[200]). Während der CPR sind diese 
Zeichen nicht immer klassisch. Beim Vor-
liegen einer schwerwiegenden Hypotonie 
oder eines Kreislaufstillstands führen Sie 
im Verdachtsfall noch vor einer radio-
logischen Bestätigung eine Entlastung 
durch [201].

Behandlung

Nadeldekompression
Die Nadeldekompression, die von bei-
nahe allen Rettungsdienstmitarbeitern 
beherrscht wird, ist schnell durchführbar, 
aber von begrenztem Nutzen [203, 204].

Ein signifikanter Anteil der Patienten 
weist eine Brustwanddicke auf, die eine 
Nadeldekompression unter Verwendung 
einer 14-g-Kanüle mit Standardlänge in-
effizient macht [205]. Die Kanülen neigen 
zum Knicken oder Verstopfen [206]. Auf 
jeden Versuch einer Nadeldekompression 
soll die Einlage einer Thoraxdrainage 
folgen (vgl. Asthma).

Thorakostomie
Eine effektive Behandlung des TCA 
bei Spannungspneumothorax um-
fasst tracheale Intubation, Überdruck-
beatmung und Thoraxdruckentlastung. 
Die einfache Thorakostomie ist leicht 
durchzuführen und wird von ver-
schiedenen Arzt besetzten Rettungs-
mitteln präklinisch routinemäßig an-
gewandt [187, 207]. Die Inzision und 
das rasche Eröffnen des Pleuraraums 
bei überdruckbeatmeten Patienten ent-
sprechen den ersten Schritten des Vor-
gehens bei Einlage der Standardthorax-

drainage, die dann erst nach der primären 
Wiederbelebung platziert werden soll 
(vgl. TCA). Bei der Thoraxdrainage wird 
mehr Material und Zeit benötigt, und 
das Anlegen eines geschlossenen Systems 
birgt die Gefahr einer erneuten Luft-
retention. Thoraxdrainagen können ver-
stopfen (Blutgerinnsel, Lungengewebe) 
oder abknicken.

Perikardtamponade

Allgemeines
Eine Perikardtamponade entsteht durch 
den Druck des flüssigkeitsgefüllten Herz-
beutels, der die Herzfunktion einschränkt 
und schlussendlich zum Kreislaufstill-
stand führt. Am häufigsten geschieht dies 
nach penetrierenden Traumen oder herz-
chirurgischen Eingriffen. Die Mortalität 
ist hoch, und um eine Überlebenschance 
zu haben, ist eine sofortige Entlastung des 
Perikards notwendig.

Behandlung

Thorakotomie
Die Kriterien und Voraussetzung für 
eine Notfallthorakotomie bei Patienten 
mit einem penetrierenden Thorax- oder 
Oberbauchtrauma wurden im Kapitel 
über den traumatischen Kreislaufstill-
stand beschrieben.

Perikardiozentese
Ist die Durchführung einer Thorakotomie 
nicht möglich, erwägen Sie eine ultra-
schallgesteuerte Perikardiozentese, um 
eine TCA mit vermuteter traumatischer 
oder nicht traumatischer Perikard-
tamponade zu behandeln. Eine 
Perikardiozentese ohne Steuerung durch 
ein bildgebendes Verfahren ist nur dann 
eine Alternative, wenn kein Ultraschall-
gerät zur Verfügung steht.

Thrombose

Lungenembolie

Allgemeines
Ein durch eine Lungenembolie ver-
ursachter Kreislaufsti l lstand ist 
die schwerste Form der klinischen 
Manifestation einer venösen Thrombo-
embolie, die ihren Ursprung in den 
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meisten Fällen in einer tiefen Venen-
thrombose (TVT) hat [208]. Der An-
teil der Kreislaufstillstände, die durch 
Lungenembolie bedingt sind, wird prä-
klinisch mit 2–9 % [209–212] und inner-
klinisch mit 5–6 % [213, 214] angegeben, 
wird aber wahrscheinlich unterschätzt. 
Die Überlebensquote ist allgemein niedrig 
[211, 215]. Spezifische Therapiemaß-
nahmen in diesen Situationen sind die 
Gabe von Fibrinolytika, die chirurgische 
Embolektomie und die perkutane 
mechanische Thrombektomie.

Diagnose
Während eines Kreislaufstillstands 
ist eine Lungenembolie schwierig zu 
diagnostizieren. Eine Studie berichtet über 
ein korrektes Erkennen der Ursachen in 
bis zu 85 % der innerklinischen Wieder-
belebungsversuche [214]. In der Präklinik 
stellt die Diagnose einer akuten Lungen-
embolie aber eine echte Herausforderung 
dar [212, 216].

Die Europäische Gesellschaft für 
Kardiologie hat 2014 in ihren Leitlinien 
zur Diagnose und zum Management der 
Lungenembolie eine „bestätigte Lungen-
embolie“ als „Diagnose-Wahrscheinlich-
keit, die groß genug ist, die Notwendig-
keit einer spezifischen Behandlung zu er-
kennen“ definiert [208].

Anamnese, klinische Beurteilung, 
Kapnographie und Echokardiographie 
(falls verfügbar) können während der 
CPR alle mit unterschiedlicher Spezifi-
tät und Sensibilität zur Diagnose einer 
akuten Lungenembolie beitragen:
55 Plötzliches Auftreten von Atemnot, 
pleuritische oder substernale Brust-
schmerzen, Husten, Hämoptyse, 
Synkope oder v. a. Zeichen einer 
TVT (einseitige Schwellung der 
unteren Extremitäten) sind häufige 
Symptome, die einem Kreislaufstill-
stand vorangehen [208]. Es kann aber 
auch sein, dass der Kreislaufstillstand 
als erstes Symptom der Lungen-
embolie auftritt [217].
55 Holen Sie Auskünfte über die 
medizinische Vorgeschichte, prä-
disponierende Faktoren und Medika-
mente ein, obwohl es sich bei allen 
folgenden Hinweisen um unspezi-
fische Zeichen für eine Lungen-
embolie handelt [208]:

zz Lungenembolien oder TVT in der 
Anamnese,
zz chirurgische Eingriffe oder Im-
mobilisation in den letzten 
4 Wochen,
zz aktive Krebserkrankung,
zz klinische Zeichen einer TVT,
zz orale Antikonzeption oder 
Hormonsubstitution,
zz Fernflüge.

Bei 30 % der Patienten mit Lungen-
embolie gibt es keine offensichtlichen 
Risikofaktoren [218].
55 Ist ein 12-Ableitungs-EKG vor Ein-
tritt des Kreislaufstillstands vor-
handen, können Zeichen der Rechts-
herzbelastung gefunden werden:
zz T-Negativierung in den Ab-
leitungen V1–V4,
zz QR-Muster in V1,
zz S1Q3T3-Typ (markante S-Zacke in 
Ableitung I, Q-Zacke und negative 
T-Welle in Ableitung III),
zz inkompletter oder kompletter 
Rechtsschenkelblock [208, 219].

55 Der Kreislaufstillstand präsentiert 
sich üblicherweise als PEA [211].
55 Niedrige ETO2-Werte (ca. 
1,7 kPa/13 mmHg) unter laufender, 
qualitativ hochwertiger Thorax-
kompression unterstützen die 
Diagnose Lungenembolie, sind aber 
kein spezifisches Zeichen [209].
55 Ziehen Sie eine notfallmäßige 
Echokardiographie durch einen 
kompetenten Sonographeur als zu-
sätzliches Diagnostik-Tool zur Er-
kennung einer Lungenembolie in 
Erwägung, falls diese ohne Unter-
brechung der Thoraxkompression 
(z. B. während der Rhythmusana-
lyse) durchgeführt werden kann. 
Die echokardiographischen Befunde 
werden bei einem akuten Verschluss 
von > 30 % des pulmonal arteriellen 
Gefäßbaums offensichtlich [220]. 
Häufiger echokardiographischer Be-
fund ist ein vergrößerter rechter 
Ventrikel mit abgeflachtem inter-
ventrikulärem Septum [221, 222]. Ein 
Fehlen dieser Merkmale schließt aber 
die Diagnose einer Lungenembolie 
nicht aus [223]. Zeichen einer rechts-
ventrikulären Überlastung oder Dys-
funktion können auch bei anderen 

kardialen oder pulmonalen Er-
krankungen auftreten [224].
55 Weitere, spezifischere Diagnostik-
methoden, wie beispielsweise die D-
Dimer-Bestimmung, die (computer-
tomographische) pulmonale Angio-
graphie, die Lungenszintigraphie oder 
die MRT, werden bei Vorliegen eines 
Kreislaufstillstands nicht empfohlen.

Modifikationen der kardio-
pulmonalen Wiederbelebung
Eine Metaanalyse, die Patienten mit einer 
Lungenembolie als Ursache für den Kreis-
laufstillstand einschloss, folgerte, dass 
Fibrinolytika die ROSC-Rate, das Über-
leben bis zur Krankenhausentlassung 
und das neurologische Langzeitergebnis 
steigern [225]. Eine Subgruppenanalyse, 
die in einer randomisierten kontrollierten 
Studie mit Thrombolytika oder Placebo 
behandelte Patienten verglich, konnte 
bezüglich Überleben keinen Unter-
schied nachweisen [215]. Allerdings war 
diese Studie nicht für die Behandlung der 
Lungenembolie konzipiert und so an-
gelegt, dass in dieser kleinen Subgruppe 
keine Signifikanz erreicht werden konnte.

A u c h  e i n i g e  a n d e r e  n i c h t 
randomisierte Studien haben sich mit 
der Verwendung von Thrombolytika bei 
der Behandlung des durch eine Lungen-
embolie verursachten Kreislaufstillstands 
befasst. Es konnte jedoch nur eine be-
schränkte Evidenz für eine verbesserte 
neurologische Erholung der Über-
lebenden gefunden werden [211, 226].

Halten Sie sich bei einem Kreislauf-
stillstand, der vermutlich durch eine 
Lungenembolie verursacht wurde, an 
die Standard-ALS-Leitlinien (vgl.  „Er-
weiterte lebensrettende Maßnahmen für 
Erwachsene“, [168]).

Die Entscheidung zur Behandlung 
einer Lungenembolie muss früh, näm-
lich zu einem Zeitpunkt, wo ein gutes 
Outcome noch möglich ist, gefällt 
werden. Die folgenden Behandlungs-
modifikationen werden empfohlen:
55 Erwägen Sie die Verabreichung von 
Fibrinolytika, falls eine Lungen-
embolie die bekannte oder vermutete 
Ursache für den Kreislaufstillstand 
ist. Eine fortdauernde CPR ist keine 
Kontraindikation zur Durchführung 
einer Fibrinolyse. Trotz erhöhtem 
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Blutungsrisiko kann die Fibrinolyse 
eine effektive Behandlung sein, die 
ohne Zeitverzögerung sogar außer-
halb der spezialisierten Gesundheits-
einrichtungen gestartet werden kann. 
An Orten (z. B. in der Präklinik) ohne 
alternative Möglichkeiten überwiegt 
der potenzielle Nutzen der Fibrino-
lyse die möglichen Risiken im Hin-
blick auf eine verbesserte Überlebens-
rate [211, 227–231].
55 Ist das fibrinolytische Medikament 
einmal verabreicht, soll die CPR für 
mindestens 60–90 min fortgeführt 
werden, bevor Sie die Wieder-
belebungsversuche abbrechen [227, 
232]. Es gibt Berichte von Überleben 
mit gutem neurologischem Outcome 
in Fällen, in denen die CPR > 100 min 
dauerte [233].
55 Erwägen Sie die Verwendung von 
mechanischen Reanimationshilfen, 
wenn die Aufrechterhaltung einer 
qualitativ hochstehenden Thorax-
kompression über einen längeren 
Zeitraum benötigt wird.

Extrakorporale Reanimation
Einige Beobachtungsstudien kommen zu 
dem Schluss, dass der Einsatz von extra-
korporalen Kreislaufunterstützungs-
systemen (ECLS) angebracht ist, wenn 
der Kreislaufstillstand mit einer Lungen-
embolie einhergeht [234, 235]. Die An-
wendung eines ECLS erfordert be-
trächtliche Ressourcen und Übung. 
Ziehen Sie den Einsatz in Erwägung, 
wenn die initialen erweiterten lebens-
rettenden Maßnahmen (ALS) keinen 
Erfolg gebracht haben und/oder um eine 
pulmonale Thrombektomie überhaupt zu 
ermöglichen.

Chirurgische Embolektomie und 
mechanische Thrombektomie
Das Überleben von Lungenembolie-
patienten, bei denen während der Re-
animation eine chirurgische Embol-
ektomie durchgeführt wurde, wird in 2 
Fallserien mit 13 und 71 % angegeben. 
Diese Resultate wurden aber nicht mit der 
Standardtherapie verglichen [229, 236].

Im Kreislaufstillstand bei vermuteter 
Lungenembolie wird die Durchführung 
einer chirurgischen Embolektomie oder 
einer mechanischen Thrombektomie 

nicht empfohlen. Ist hingegen eine 
Lungenembolie nachweislich die Ursache 
des Kreislaufstillstands, soll die An-
wendung dieser Methoden in Betracht 
gezogen werden.

Perkutane pulmonale Thrombektomie
In einer Fallserie war die perkutane 
pulmonale Thrombektomie während der 
Reanimation bei 6 von 7 Patienten erfolg-
reich [237, 238]. Es sind aber größere 
Studien notwendig, um diese Methode 
zu validieren.

Versorgung nach der Wieder-
belebung
Schließen Sie beim Patienten mit an-
haltendem ROSC eine intraabdominale 
und intrathorakale reanimationsbedingte 
Verletzung aus, v. a. wenn mechanische 
Reanimationshilfen und gleichzeitig 
Fibrinolytika eingesetzt wurden [239–
241]. Versuchen Sie die Ursache für die 
Lungenembolie zu finden und zu be-
handeln. Evaluieren Sie die Risiken für 
das erneute Auftreten einer Lungen-
embolie, und leiten Sie die adäquaten 
Maßnahmen zur Verhinderung ein.

Koronare Thrombose
Die koronare Herzkrankheit ist die 
häufigste Ursache für eine Reanimation 
außerhalb des Krankenhauses. Das 
Management des ACS rund um die 
Wiederbelebung wird in einem separaten 
Kapitel abgehandelt (vgl.  „Initiales 
Management des ACS“, [242]). In 
Kompetenzzentren für Herz-Kreislauf-
Stillstand können Verschlüsse und hoch-
gradige Stenosen der Koronararterien 
identifiziert und behandelt werden. Von 
allen Patienten mit außerklinischem 
Kreislaufstillstand werden allerdings 
mindestens die Hälfte nicht ins Kranken-
haus transportiert, wenn kein ROSC er-
reicht werden konnte (vgl.  Kap.  11, 
„Ethik der Wiederbelebung und Ent-
scheidungen am Lebensende“, [243]). 
Obwohl beim bereits eingetretenen Kreis-
laufstillstand eine korrekte Diagnose der 
Ursache schwierig ist, liegt bei primärem 
Kammerflimmern wahrscheinlich eine 
koronare Herzkrankheit mit Verschluss 
eines großen Koronargefäßes vor.

Ziehen Sie den Transport unter 
laufender Reanimation in Erwägung, 

falls im Zielkrankenhaus Behandlungs-
möglichkeiten zur Verfügung stehen, die 
präklinisch nicht durchgeführt werden 
können. Diese Therapieoptionen um-
fassen die sofortige Koronarangiographie, 
die primäre perkutane koronare Inter-
vention („primary percutaneous coronary 
intervention“, PPCI) oder eher seltenere 
Eingriffe wie die pulmonale Embol-
ektomie (vgl. „Lungenembolie“). Die Ent-
scheidung für oder gegen einen solchen 
Transport ist komplex und abhängig von 
den lokalen Gegebenheiten. Der prä-
klinische Einsatz von extrakorporalen 
Kreislaufunterstützungssystemen (ECLS) 
erfordert Spezialkompetenzen und 
konnte bisher nicht verbreitet eingeführt 
werden [244–246].

Mechanische Reanimationshilfen ge-
währleisten eine qualitativ hochwertige 
CPR während des Transports und der 
perkutanen koronaren Intervention 
(vgl. „Kreislaufstillstand in HEMS und 
Ambulanzflugzeug“, [247, 248]).

Es gibt nur eine begrenzte Evidenz, 
den Transport ins Krankenhaus unter 
Reanimation routinemäßig zu empfehlen. 
Die Entscheidung ist abhängig von der 
Patientenauswahl, der Verfügbarkeit von 
optimalen Methoden zur mechanischen 
und hämodynamischen Unterstützung 
während des Transports in die Klinik 
und dort vom Management der zugrunde 
liegenden Pathologie, der Behandlung 
nach ROSC, der Komplikationsrate und 
dem Outcome. Es gibt keine großen 
Outcome Studien, allerdings deuten 
kleine Fallserien auf einen Nutzen in 
ausgewählten Fällen hin [249]. Bevor 
definitive Empfehlungen ausgesprochen 
werden können, müssen kontrollierte 
Studien durchgeführt werden [250].

Ein Transport unter CPR direkt ins 
Herzkatheterlabor kann infrage kommen, 
wenn die präklinische und klinische 
Infrastruktur verfügbar ist und die 
Teams Erfahrung mit den mechanischen 
und hämodynamischen Unterstützungs-
systemen und der notfallmäßigen PPCI 
unter Reanimation haben. Eine exzellente 
Kooperation zwischen den prä- und 
innerklinischen Teams ist erforder-
lich. Bei der Entscheidung zum Trans-
port unter laufender Reanimation soll die 
realistische Überlebenschance [z. B. be-
obachteter Kreislaufstillstand mit initial 
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defibrillierbarem Rhythmus (VF, pVT) 
und Ersthelfer-CPR] miteinbezogen 
werden. Ein intermittierender ROSC er-
leichtert die Entscheidung zum Transport 
sehr [251].

Intoxikation

Allgemeine Überlegungen

Einleitung
Insgesamt wird Kreislaufstillstand oder 
Tod nur selten durch Vergiftungen ver-
ursacht [252]. Dennoch ist eine Kranken-
hausaufnahme aufgrund von Ver-
giftung häufig, so gab es z. B. in Groß-
britannien 140.000 Aufnahmen in 
einem Jahr [252]. Vergiftungen durch 
therapeutische Substanzen, Genuss-
drogen oder Haushaltsmittel sind der 
häufigste Grund für eine Kranken-
hauseinlieferung oder eine Kontakt-
aufnahme zu einer Giftinformations-
zentrale. Unsachgemäße Medikamenten-
dosierungen, Medikamentenwechsel-
wirkungen oder Medikationsfehler 
können ebenso Schäden verursachen. 
Versehentliche Vergiftungen sind bei 
Kindern am häufigsten. Tötungsdelikte 
mit Medikamenten sind unüblich. Auch 
Industrieunfälle, Kriege oder Terroris-
mus können zu einer Exposition mit 
Giftstoffen führen. Die Evidenz für die 
Behandlungen beruht auf Tierversuchs-
studien, Fallberichten und kleinen Fall-
serien [253–255].

Verhinderung eines Kreislauf-
stillstands
Untersuchen Sie den Patienten 
systematisch nach dem ABCDE-Schema. 
Atemwegsverlegungen und nach-
folgender Atemstillstand aufgrund einer 
Bewusstseinseintrübung sind häufige 
Todesursachen nach Eigenvergiftung 
(Benzodiazepine, Alkohol, Opioide, tri-
zyklische Antidepressiva, Barbiturate, 
[256, 257]). Eine frühzeitige endo-
tracheale Intubation durch entsprechend 
geschulte Helfer kann das Risiko einer 
Aspiration vermindern. Intoxikations-
bedingte Hypotension reagiert in der 
Regel auf i.v.-Flüssigkeitsgabe, gelegent-
lich sind Vasopressoren notwendig 
(z. B. Noradrenalin). Bestimmen Sie die 
Elektrolyte (v.  a. Kalium), Blutzucker 

und Blutgase. Stellen Sie Blut- und Urin-
proben zur Analyse sicher. Patienten mit 
schweren Vergiftungen sollen auf einer 
Intensivstation versorgt werden [257].

Modifikationen der kardio-
pulmonalen Wiederbelebung
55 Legen Sie eine niedrige Schwelle 
für ihre persönliche Sicherheit an, 
wenn es sich um einen suspekten 
oder unerwarteten Kreislaufstillstand 
handelt, vor allem, wenn es sich um 
mehr als einen Betroffenen handelt.
55 Vermeiden Sie Mund-zu-Mund-
Beatmung bei Vergiftungen mit 
Chemikalien wie Cyaniden, Schwefel-
wasserstoffen, ätzenden Substanzen 
oder Organophosphaten.
55 Behandeln Sie lebensbedrohliche 
Tachyarrhythmien mittels Kardio-
version unter Beachtung der Peri-
arrest-Algorithmen (s. Kap. 3 „ALS“). 
Die Therapie enthält die Korrektur 
von Elektrolyten und die Behandlung 
von Säure-Basen-Störungen 
(s. „Hypo-/Hyperkaliämie oder 
andere Elektrolytstörungen“).
55 Versuchen Sie, den Giftstoff zu identi-
fizieren. Angehörige, Freunde und 
die Rettungsdienstbesatzung können 
hilfreiche Informationen liefern. 
Die Untersuchung der Patienten er-
gibt möglicherweise diagnostische 
Hinweise wie Gerüche, Nadelein-
stichstellen, eine abnorme Pupillen-
reaktion oder Zeichen von Ver-
letzungen oder Verätzungen im 
Mundraum.
55 Messen Sie die Temperatur des 
Patienten, da Hypo- oder Hyper-
thermie nach einer Drogenüber-
dosierung auftreten kann (s. auch: 
„Hypo-/Hyperthermie“).
55 Stellen Sie sich auf eine verlängerte 
Zeit für die Reanimationsmaß-
nahmen ein, insbesondere bei jungen 
Patienten, da der Giftstoff während 
der fortgesetzten Reanimation 
metabolisiert oder ausgeschieden 
werden könnte.
55 Alternativ kann bei schweren In-
toxikationen nützen: eine höhere 
Dosis von Medikamenten als üblich 
(z. B. hochdosierte Insulingabe), un-
übliche Therapien (z. B. i.v.-Lipid-
infusion, [259–262]), eine verlängerte 

Reanimationsdauer, extrakorporale 
Kreislaufunterstützung (ECLS, [263, 
264]) und Hämodialyse.
55 Kontaktieren Sie regionale oder 
nationale Giftinformationszentralen 
für weitere Therapieempfehlungen. 
Eine internationale Übersicht findet 
sich im Internet unter: http://www.
who.int/ipcs/poisons/centre/en/ [2].
55 Folgende Onlinedatenbank mit 
Informationen über Gift- und Ge-
fahrenstoffe kann hilfreich sein: 
http://toxnet.nlm.nih.gov/.

Spezifische therapeutische 
Maßnahmen
Es gibt einige spezifische therapeutische 
Methoden für Vergiftete, die direkt hilf-
reich sind und das Outcome verbessern. 
Dies sind: Dekontamination, gesteigerte 
Ausscheidung/Elimination und der Ein-
satz spezieller Antidote [265–267]. Viele 
dieser Interventionen sollen nur nach 
Rücksprache mit Experten erfolgen. 
Für aktuelle und direkte Empfehlungen 
bei schweren oder unbekannten Ver-
giftungen sind die Vergiftungszentralen 
zu kontaktieren.

Dekontamination
Dekontamination ist der Prozess, bei dem 
der Giftstoff vom oder aus dem Körper 
des Betroffenen, abhängig vom Auf-
nahmeweg, entfernt wird:
55 Bei Aufnahme des Giftstoffs über die 
Haut besteht das initiale Management 
im Enfernen der Kleidung und dem 
ausgiebigen Spülen mit Wasser. 
Dies gilt nicht, wenn es sich bei dem 
Giftstoff um reaktive Alkalimetalle 
handelt.
55 Die routinemäßige Magenspülung 
zur gastralen Dekontamination wird 
nicht länger empfohlen. In seltenen 
Fällen (z. B. tödliche Vergiftung mit 
kurz zurückliegender Aufnahme) 
soll die Anwendung nur durch aus-
gebildete und erfahrene Personen 
durchgeführt werden. Eine Magen-
spülung kann mit lebensbedrohlichen 
Komplikationen verbunden sein. Dies 
sind Lungenentzündung, Ösophagus- 
oder Magenperforation, Flüssigkeits- 
und Elektrolytverschiebungen und 
Rhythmusstörungen. Die Magen-
spülung ist kontraindiziert, wenn 
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keine Sicherung des Atemwegs erfolgt 
ist oder wenn ein Kohlenwasserstoff 
mit hoher Aspirationsgefahr oder 
eine ätzende Substanz eingenommen 
wurde [267, 268].
55 Die bevorzugte Methode zur 
gastralen Dekontamination bei 
sicherem oder gesichertem Atem-
weg ist die Aktivkohlegabe. Diese 
ist am effektivsten, wenn die Gabe 
innerhalb von 1 h nach Ingestition 
erfolgt [269]. Aktivkohle bindet 
kein Lithium, Schwermetalle oder 
toxischen Alkohol. Die üblichen 
Nebenwirkungen sind Erbrechen 
und Obstipation. Es liegen nur ein-
geschränkte Informationen über eine 
Verbesserung des Outcomes durch 
Aktivkohle vor [257].
55 Untersuchungen an Freiwilligen 
haben ergeben, dass bei Vergiftungen 
mit Medikamenten mit verzögerter 
Freisetzung, oder bei magensaft-
resistent beschichteten Medika-
menten eine Magen-Darm-Spülung 
in Betracht gezogen werden kann, 
speziell bei einem Therapiebeginn 
später als 2 h nach Einnahme, wenn 
Aktivkohle nur noch bedingt effektiv 
ist,. Diese kann auch sinnvoll sein 
zur Entfernung größerer Mengen 
von Eisen, Lithium, Kalium oder 
Drogenpaketen („bodypacking“). Die 
Magen-Darm-Spülung ist kontra-
indiziert bei Patienten mit Magen-
Darm-Obstruktionen, Perforationen, 
Darmverschluss oder hämo-
dynamischer Instabilität [270].
55 Vermeiden Sie den routinemäßigen 
Einsatz von Laxantien oder Emetika 
(z. B. nie Ipecac-Sirup, [271–273]).

Gesteigerte Elimination
Die Methoden, mit denen ein Giftstoff aus 
dem Körper entfernt werden kann, nach-
dem er absorbiert wurde, sind die mehr-
fache Gabe von Aktivkohle („multiple-
dose activated charcoal“, MDAC), die 
Alkalisierung des Urins und extra-
korporale Elimination.
55 Mehrfache Gabe von Aktivkohle 
(MDAC) über mehrere Stunden kann 
die Drogenelimination steigern [274, 
275]. Es existiert keine Standard-
dosierungsempfehlung für MDAC 

(50–100 g für den Erwachsenen, 10–
25 g für Kinder < 5 Jahre).
55 Eine Urinalkalisierung (Urin-pH 
> 7,5) erfolgt über eine i.v.-Natrium-
bicarbonat-Infusion. Diese wird 
üblicherweise bei Patienten mit 
Salicylat-Intoxikationen eingesetzt, 
bei denen keine Indikation für eine 
Dialyse besteht. Denken Sie an 
Urinalkalisierung mit hoher Urin-
ausscheidung (um die 600 ml/h) bei 
schweren Vergiftungen mit Pheno-
barbital oder Insektenschutzmitteln 
(2,4-Dichlorphenoxyessigsäure oder 
Methylchlorphenoxypropionsäure, 
MCPP). Eine Hypokaliämie ist eine 
häufige Komplikation [265].
55 Die Hämodialyse entfernt Giftstoffe 
oder Metaboliten mit niedrigem 
Molekulargewicht, niedriger Protein-
bindung, niedrigem Verteilungs-
volumen und hoher Wasserlös-
lichkeit. Bei Hypotension kommen 
kontinuierliche venovenöse Hämo-
filtration (CVVH) oder kontinuier-
liche venovenöse Dialyse (CVVHD) 
als Alternative zur Anwendung [257].

Spezielle Giftstoffe
Diese Guidelines betrachten nur die üb-
lichen Giftstoffe, die einen Kreislaufstill-
stand auslösen können.

Benzodiazepine
Eine Überdosierung mit Benzodiazepinen 
kann zu Bewusstlosigkeit, Atemdepression 
und Hypotension führen. Flumazenil, 
ein kompetitiver Antagonist am Benzo-
diazepin-Rezeptor, kann zur Aufhebung 
der Sedatierung durch Benzodiazepine 
eingesetzt werden, solange kein Risiko 
für Krampfanfälle besteht. Die Anta-
gonisierung einer Benzodiazepin-Ver-
giftung mit Flumazenil kann bei Patienten 
mit Benzodiazepin-Abhängigkeit oder 
der gleichzeitigen Einnahme von pro-
konvulsiven Medikamenten wie z. B. tri-
zyklische Antidepressiva zu signifikanten 
Nebenwirkungen führen (Krampf-
anfälle, Arrhythmien, Hypotension und 
Entzugssymptomatik [276–278]). Der 
routinemäßige Einsatz von Flumazenil 
bei komatösen Patienten mit einer Über-
dosierung wird nicht empfohlen.

Es sind keine spezifischen Modi-
fikationen des ALS-Algorithmus bei 

durch Benzodiazepin verursachten Kreis-
laufstillständen nötig [278–282].

Opioide
Eine Opiatvergiftung verursacht eine 
Atemdepression, gefolgt von einer 
Ateminsuffizienz oder einem Atemstill-
stand. Die Wirkung von Opiaten auf 
die Atmung ist schnell durch Naloxon 
antagonisierbar.

Bei  schwerwiegenden Atem-
depressionen durch Opioide, kommt es 
zu weniger unerwünschten Ereignissen 
wenn, bevor Naloxon gegeben wird, die 
Atemwege freigemacht werden, Sauerstoff 
gegeben und beatmet wird [283–289]. 
Die Naloxon-Anwendung kann die Not-
wendigkeit einer Intubation vermeiden. 
Die bevorzugte Applikation von Naloxon 
richtet sich nach den Erfahrungen und 
Qualifikationen des Rettungsdienst-
personals: Es sind sowohl i.v. als auch 
i.m., subkutane (s.c.), i.o. und nasale/
bukale Applikationen möglich [290, 291]. 
Die Applikationswege, die keinen i.v.-
Zugang nutzen, können schneller sein, 
da keine Zeit für einen solchen Zugang, 
der bei Drogenabhängigen schwierig sein 
kann, benötigt wird. Die initiale Dosis von 
Naloxon beträgt 0,4–2 mg bei i.v.-, i.o.-, 
i.m.- oder s.c.-Anwendung und kann alle 
2–3 min wiederholt werden. Zusätzliche 
Dosen könnten alle 20–60 min notwendig 
sein. Die intranasale Dosis beträgt 2 mg 
(jeweils 1 mg pro Nasenloch) und kann 
alle 5 min wiederholt werden. Titrieren 
Sie die Dosis, bis der Patient adäquat 
atmet und sichere Atemwegsreflexe 
zeigt. Hohe Opioidüberdosierungen be-
nötigen bis zu einer Gesamtdosis von 
10 mg Naloxon [283–285, 290–300]. Alle 
Patienten, die Naloxon erhalten haben, 
müssen weiter überwacht werden.

Ein akuter Opioidentzug führt zu einem 
Zustand mit sympatomimetischer Über-
reaktion und kann Komplikationen wie 
Lungenödem, ventrikuläre Arrhythmien 
und schwere Agitation hervorrufen. Die 
Anwendung von Naloxon zur Aufhebung 
einer Opioidintoxikation soll bei Patienten 
mit Verdacht auf Opioidabhängigkeit vor-
sichtig erfolgen.

Es existieren keine Daten für zusätz-
lich zur ALS-Versorgung notwendige 
Therapien bei opioidbedingtem Kreis-
laufstillstand. Bei Atemstillstand existiert 

857Notfall + Rettungsmedizin 8 · 2015  | 



eine gute Evidenz für die Anwendung von 
Naloxon, aber nicht für irgendeine andere 
Ergänzung oder Änderung bei weiteren 
Interventionen [284].

Trizyklische Antidepressiva
In diesem Abschnitt werden sowohl tri-
zyklische als auch andere zyklische 
Drogen (Amitriptyline, Desipramine, 
Imipramine, Nortriptyline, Doxepin und 
Clomipramine) betrachtet. Die Selbst-
vergiftung durch trizyklische Anti-
depressiva ist häufig und kann zu Hypo-
tension, Krämpfen, Koma und lebens-
bedrohlichen Rhythmusstörungen 
führen. Kardiotoxische Wirkung, be-
dingt durch anticholinerge und Na-Kanal 
blockierende Effekte kann eine Breit-
komplextachykardie (VT) verursachen. 
Eine Hypotension wird verstärkt durch 
eine α1-Rezeptorblockade. Anticholinerge 
Effekte sind Mydriasis, Fieber, trockene 
Haut, Delir, Tachykardie, Darmver-
schluss (Ileus) und verminderte Urinaus-
scheidung. Die meisten lebensbedroh-
lichen Situationen treten in den ersten 6 h 
nach Giftaufnahme auf [301–303].

Eine QRS-Komplexverbreiterung 
(> 100 ms) und eine Lageveränderung im 
Sinne eines Rechtslagetyps weisen auf ein 
höheres Risiko für Arrhythmien hin [304–
306]. Bei durch trizyklische Substanzen 
verursachte ventrikuläre Arrhythmien 
kommt Natriumbicarbonat (1–2 mmol/
kgKG) zur Anwendung [307–312]. Ob-
wohl keine Studien einen optimalen 
arteriellen Ziel-pH untersucht haben, 
wird ein pH-Wert zwischen 7,45 und 
7,55 als Zielwert empfohlen [255, 257]. 
Die Gabe von Natriumbicarbonat kann 
Arrhythmien und eine Hypotension ver-
ursachen, die möglicherweise unabhängig 
von einer Azidose auftreten [312].

I.v.-Lipidinfusionen haben im Rahmen 
von experimentellen Versuchen bei 
Trizyklikaintoxikationen geholfen, aber 
es liegen nur wenige Daten für Menschen 
vor [313, 314]. Antitrizyklische Antikörper 
waren in experimentellen Modellen 
zur Kardiotoxizität von trizyklischen 
Substanzen ebenfalls vorteilhaft [315–
320]. Eine kleine Studie am Menschen 
beschrieb die Sicherheit der Anwendung, 
konnte jedoch keinen klinischen Vorteil 
zeigen [321].

Es liegen keine randomisierten 
kontrollierten Studien zur Behandlung 
eines Kreislaufstillstands durch tri-
zyklische Giftstoffe vor. Eine kleine Fall-
serie zeigte einen Vorteil bei der An-
wendung von Natriumbicarbonat, aber 
der Begleitumstand, dass Physiostigmin 
ebenfalls gegeben wurde, verhindert die 
Generalisierung der Ergebnisse [322].

Kokain
Eine sympathomimetische Über-
stimulation im Zusammenhang mit 
einer Kokainvergiftung kann zu 
Agitation, Tachykardie, hypertensiven 
Krisen, Hyperthermie und koronarer 
Vasokonstriktion mit nachfolgender 
myokaridaler Ischämie und Angina 
pectoris führen.

Bei Patienten mit schwerer kardio-
vaskulär wirkender Vergiftung können 
Alpha-Blocker (Phenotalamin, [323]), 
Benzodiazepine (Lorazepam, Diazepam, 
[324, 325]), Calcium-Kanal-Blocker 
(Verapamil, [326]), Morphin [327] und 
sublinguales Nitroglyzerin [328, 329] 
notwendig sein, um Hypertension, 
Tachykardie, myokardiale Ischämie und 
Agitation unter Kontrolle zu bringen. 
Die Evidenz für oder gegen den Ein-
satz von Beta-Blockern [330–333] in-
klusive solcher mit alpha-blockierender 
Potenz (Carvedilol und Labetolol, [334–
336]) ist begrenzt. Die optimale Auswahl 
eines Antiarrhythmikums für die Be-
handlung einer kokaininduzierten Tachy-
arrhythmie ist nicht bekannt. Bei Kreis-
laufstillstand wird nach den Standard-
wiederbelebungsleitlinien vorgegangen 
[337].

Lokalanästhetika
Die systemische toxische Wirkung von 
Lokalanästhetika bezieht sich auf das 
kardiovaskuläre und das zentrale Nerven-
system. Schwere Agitation, Bewusstlosig-
keit, Krämpfe, Bradykardie, Asystolie 
oder ventrikuläre Tachykardien können 
auftreten. Die Vergiftung zeigt sich 
typischerweise im Zusammenhang mit 
einer Regionalanästhesie, wenn ein Bolus 
des Lokalanästhetikums versehentlich i.v. 
oder i.a. verabreicht wird (s. auch „peri-
operativer Kreislaufstillstand“).

Obwohl es mehrere Fallberichte und 
Fallserien von Patienten über die erfolg-

reiche Reanimation nach einer intra-
venösen Gabe von Lipidlösungen gibt, 
bleibt die Evidenz für einen Vorteil 
der Behandlung von lokalanästhetika-
induzierten Kreislaufstillständen limitiert. 
Auch wenn keine Daten vorliegen, können 
Patienten mit einem Kreislaufkollaps 
oder -stillstand von einer i.v. 20 %-Lipid-
lösung als Ergänzung zur Standard-
reanimation profitieren [338–352]. 
Geben Sie einen initialen Bolus von 20 % 
Lipidlösung in der Dosierung von 1,5 ml/
kgKG über eine Minute und nachfolgend 
15 ml/kgKG/h. Geben Sie maximal zwei 
weitere Boluswiederholungen in 5-min-
Intervallen und fahren Sie  fort, bis der 
Patient sich entweder stabilisiert oder eine 
maximale kumulative Dosis von 12 ml/
kgKG erreicht wurde [259–262, 353].

Die Standardmedikation bei Kreis-
laufstillstand (z. B. Adrenalin) soll ent-
sprechen der ALS-Leitlinien verab-
reicht werden, obwohl Tierversuche in-
konsistente Evidenz für deren Wirkung 
bei Lokalanästhetikaintoxikationen er-
geben haben [349, 352, 354–356].

Beta-Blocker
Die Beta-Blockertoxizität-bedingten 
Bradyarrhythmien und negativen 
inotropen Effekte sind schwierig zu be-
handeln und können zu einem Kreislauf-
stillstand führen.

Die Evidenz für die Behandlung basiert 
auf Fallberichten und Tierversuchen. 
Therapieerfolge sind beim Einsatz von 
Glucagon (50–150 μg/kgKG, [357–370]), 
hochdosierter Insulin- und Glukose-
gabe [371–373], Lipidemulsionen [374–
377], Phosphodiesterasehemmern [378, 
379], extrakorporaler Unterstützung und 
IAPB-Einsatz (intraaortale Ballonpumpe, 
[380–382]) sowie Calciumsalzen [258, 
383] beschrieben worden.

Calciumkanalblocker
Überdosierungen von Calciumkanal-
blockern nehmen als Ursache für einen 
Tod durch verschreibungspflichtige 
Medikamente zu [384, 385]. Eine Über-
dosierung von kurz wirksamen Medika-
menten kann zügig in einen Kreislauf-
stillstand übergehen. Die mit Retard-
präparaten führt möglicherweise zu einem 
verzögerten Auftreten von Arrhythmien, 
Schock und plötzlichem Kreislauf-
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zusammenbruch. Die Behandlung von 
Calciumkanalblockerintoxikationen wird 
nur unzureichend durch eine niedrige 
Evidenzqualität untermauert [386].

Geben Sie Calciumchlorid 10 % als 
20-ml-Bolus (oder eine äquivalente Dosis 
von Calciumgluconat) alle 2–5 min bei 
schwerwiegender Bradykardie oder 
Hypotension und schließen Sie, soweit 
notwendig, eine Infusionstherapie an 
[255, 257, 258, 386, 387]. Während hohe 
Dosierungen von Calcium einige Neben-
wirkungen beseitigen können, stellen sie 
einen normalen Kreislaufs selten wieder 
her. Eine hämodynamische Instabili-
tät kann auf eine Hochdosistherapie mit 
Insulin (1  IE/kgKG und nachfolgend 
0,5–2  IE/kgKG/h) in Kombination 
mit Glukosesubstitution, Elektrolyt-
monitoring und dem Standardvorgehen 
mittels Flüssigkeit und Vasopressoren 
(z.  B. Dopamin, Noradrenalin, Vaso-
pressin) ansprechen [386–398].

Der Einsatz eines extrakorporalen 
Unterstützungssystems (ECLS) war ver-
bunden mit einer gesteigerten Über-
lebensquote bei Patienten im schweren 
Schock oder mit Kreislaufstillstand, wobei 
Extremitätenischämien, Thrombosen und 
Blutungen in Kauf genommen wurden 
[264]. Studien zur Dekontamination, 
4-Aminopyridinen, Atropin, Glucagon, 
Schrittmachertherapie, Levosimendan 
oder Plasmaaustausch zeigten unter-
schiedliche Ergebnisse [386].

Digoxin
Obwohl Intoxikationen mit Digoxin 
seltener vorkommen als eine Über-
dosierung von Calciumkanal- oder Beta-
Blockern, ist die Mortalität bei Digoxin-
Überdosierung deutlich höher. Andere 
Medikamente wie beispielsweise Calcium-
kanalblocker und Amiodaron haben 
auch häufig einen Anstieg der Plasma-
konzentration von Digoxin zur Folge. 
Atrioventrikuläre Überleitungsstörungen 
und ventrikuläre Übererregbarkeit, 
basierend auf Digoxin-Vergiftungen, 
können zu schwerwiegenden Rhythmus-
störungen und Kreislaufstillstand führen.

Eine spezifische Antidottherapie 
mittels Digoxin-spezifischen Anti-
körperfragmenten (Digoxin-Fab) soll 
bei Arrhythmien mit hämodynamischer 
Instabilität eingesetzt werden [257, 399–

401]. Die Therapie mit Digoxin-Fab kann 
ebenso bei Vergiftungen durch Pflanzen 
(z. B. Oleander) oder chinesische Heil-
kräuter, die Herzglykoside enthalten, 
effektiv sein [399, 402, 403]. Digoxin-
Fab interferiert mit der Digoxin-
Spiegelbestimmung durch Immunoassay 
und kann zur Überschätzung des Plasma-
Digoxin-Spiegels führen. Bei akuter Ver-
giftung geben Sie einen initialen Bolus von 
2–10 (unbekannte Digoxin-Dosis) Durch-
stichfläschchen Digoxin-Fab (38 mg pro 
Durchstechflasche) und wiederholen dies 
je nach Notwendigkeit [401]. Bei Kreis-
laufstillstand kann eine Gabe von 2–10 
Durchstichfläschchen innerhalb von 
30 min erwogen werden.

Zyanide
Zyanide sind im Allgemeinen ein seltener 
Grund für eine akute Vergiftung. Nichts-
destotrotz kommt eine Zyanidexposition 
relativ häufig bei Patienten mit Rauch-
gasinhalation im Zusammenhang mit 
Wohnungs- oder Industriebränden 
vor. Zyanide werden ebenso für einige 
chemische oder industrielle Prozesse 
angewendet. Die eigentliche Toxizi-
tät resultiert aus einer Inaktivierung 
der Zytochromoxidase (am Zytochrom 
A3). Hierdurch entkoppelt es die mitoc-
hondriale oxidative Phosphorylierung 
und behindert die Zellatmung auch bei 
ausreichendem Sauerstoffangebot. Ge-
webe mit dem höchsten Sauerstoffbedarf 
(Herz und Gehirn) sind durch eine akute 
Zyanidintoxikation am schwersten be-
troffen.

Patienten mit schwerer kardio-
vaskulärer Vergiftung (Kreislaufstill-
stand, Kreislaufinstabilität, metabolische 
Azidose oder eingeschränkter Bewusst-
seinsstatus) und gesicherter oder ver-
muteter Zyanidvergiftung sollen eine 
Zyanid-Antidottherapie zusätzlich zur 
Standardreanimation mit Sauerstoff er-
halten. Die initiale Therapie soll einen 
Zyanidradikalenfänger enthalten (z. B. 
Hydroxocobalamin 100  mg/kgKG i.v. 
oder Nitrit (Natriumnitrit i.v. oder 
inhalatives Amylnitrit), und nachfolgend 
muss so schnell wie möglich Natrium-
thiosulfat i.v. verabreicht werden [404–
410]. Hydroxocobalamin und Nitrite 
sind gleich effektiv, Hydroxocobalamin 
scheintsicherer zu sein, da keine 

Methämoglobinbildung und hypotensive 
Nebenwirkungen beschrieben sind [411–
413].

Beim Kreislaufstillstand durch Zyanid 
wird das Standardvorgehen keine 
Spontanzirkulation wiederherstellen, so-
lange die Zellatmung blockiert ist. Zur 
Reaktivierung der Zytochromoxidase ist 
eine Antidotgabe notwendig.

Kohlenmonoxid
Kohlenmonoxidvergiftungen sind häufig. 
In den USA sind über 25.000 Kranken-
hausaufnahmen, bedingt durch Kohlen-
monoxidvergiftung, pro Jahr beschrieben 
worden [414]. Die Kohlenmonoxid-
spiegel korrelieren nicht mit dem Auf-
treten initialer Symptome oder dem 
späteren Outcome. Patienten mit kohlen-
monoxidbedingtem Kreislaufstillstand 
überleben selten, auch wenn vorher ein 
ROSC erreicht werden konnte [413, 416].

Die hyperbare Oxygenierung ist zur Be-
handlung von Kohlenmonoxidexposition 
und zur Reduktion von negativem neuro-
logischem Outcome eingesetzt worden 
[417]. Dennoch versagten zwei Cochrane-
Analysen beim Versuch, einen positiven 
Effekt der hyperbaren Oxygenierung 
bei Kohlenmonoxidvergiftung zu be-
stätigen [416, 418]. Die Rolle von Kohlen-
monoxid in der Stickoxidfreisetzung, in 
der reaktiven Sauerstoffformation und 
der direkten Wirkung auf die Ionenkanäle 
scheint signifikanter zu sein als die höhere 
Affinität zu Hämoglobin, das mit Sauer-
stoff therapiert wird [419]. Da der Vor-
teil des Transports eines kritisch kranken 
Patienten nach erfolgreicher Reanimation 
zu einem Hyperbaren Therapiezentrum 
nicht erwiesen ist, muss hier jeweils von 
Fall zu Fall entschieden werden [413, 
416, 418, 419] in jedem Fall muss der 
Patient aber frühzeitig hohe Sauerstoff-
konzentrationen erhalten. Schwanger-
schaft und kardiale Ischämie bleiben 
strenge Indikationen für die hyperbare 
Therapie. Patienten mit myokardialer 
Schädigung durch Kohlenmonoxid 
haben ein erhöhtes Risiko für kardiale 
und Gesamtmortalität, und zwar bis zu 
7 Jahre nach der Vergiftung, weshalb eine 
kardiologische Folgeuntersuchung für 
diese Patienten sinnvoll ist [413, 420, 421].
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B. Besonderes Umfeld

Kreislaufstillstand in 
medizinischen Einrichtungen

Perioperativer Kreislaufstillstand

Einleitung
Obwohl die Sicherheit bei chirurgischen 
Routineeingriffen über die letzten Jahr-
zehnte angestiegen ist, führen die 
höhere Anzahl von durchgeführten Ein-
griffen, insbesondere bei häufiger älteren 
Patienten und in Notfallsituationen, zu 
einer mehr oder weniger stabilen In-
zidenz von perioperativen Kreislaufstill-
ständen in der vergangenen Dekade.

Die Prinzipien der Therapie bleiben 
gleich, obwohl sich die Bedingungen bei 
einem perioperativen Kreislaufstillstand 
meist von denen sonstiger Kreislaufstill-
stände bei Krankenhauspatienten unter-
scheiden. Ein perioperativer Kreislaufstill-
stand kann durch die zugrunde liegende 
Ursache, physiologische Effekte des 
chirurgischen Eingriffs, Anästhetika und 
Infusionen, Komplikationen, basierend 
auf Komorbiditäten oder unerwünschte 
Ereignisse begründet sein.

Epidemiologie
Die übergreifende Inzidenz von peri-
operativen Kreislaufstillständen schwankt 
zwischen 4,3 und 34,6/10.000 Eingriffen 
[422–424]. Die große Breite beschreibt 
die Unterschiede im Case-Mix (es werden 
u. a. Neonaten und/oder herzchirurgische 
Patienten einbezogen) und in der 
Definition des Begriffs „perioperativ“. Die 
Inzidenz liegt bei Hochrisikopatienten, 
wie z. B. älteren Menschen, höher und 
wurde mit 54,4/10.000 Fälle beschrieben 
[425]. Bei Patienten, die sich einem Not-
falleingriff unterziehen, liegt die In-
zidenz bei 163/10.000 Fälle [426]. Junges 
Alter < 2 Jahren, kardiovaskuläre oder re-
spiratorische Komorbiditäten, höherer 
ASA-Status, perioperativer Schock und 
der chirurgische Eingriff als solches 
sind als Risikofaktoren für einen peri-
operativen Kreislaufstillstand identifiziert 
worden [426].

Die Inzidenz von Kreislaufstillständen, 
die primär anästhesiebedingt sind, stellt 
einen relativ kleinen Anteil in der Gesamt-
inzidenz dar, sie wird in Studien mit 1,1 bis 

3,26/10.000 Eingriffen angegeben [425, 
427, 428]. Das Gesamtüberleben bei peri-
operativem Kreislaufstillstand ist höher 
als bei präklinischen Kreislaufstillständen 
und wird mit Entlassungsraten von 30–
36,6 beschrieben [422, 424, 428].

Vollnarkose versus Regionalanästhesie
Die Inzidenz eines perioperativen Kreis-
laufstillstands während einer Vollnarkose 
ist höher als bei Regionalanästhesiever-
fahren. Nach einer Studie der Mayo-
Klinik war sie bei Patienten, die eine 
Vollnarkose erhielten, bis zu 3-mal 
(4,3/10.000 Eingriffe) höher als bei jenen, 
die lokal anästhesiert worden waren. Im 
Allgemeinen ist die Inzidenz jedoch über 
einen Zehnjahreszeitraum signifikant ge-
sunken [423]

Ursachen des Kreislaufstillstands
Als allgemeine Ursachen für einen 
Kreislaufstillstand konnten identifiziert 
werden:
55 Hypovolämie (z. B. durch 
Blutungen),
55 kardial bedingt,
55 andere Ursachen:
zz medikamenteninduziert (z. B. 
Muskelrelaxantien).
zz anästhesiebedingt:
zz Atemwegsprobleme,
zz Beatmungsprobleme,
zz Anaphylaxie (Medikamente, Blut-
produkte).

Der häufigste Grund für einen anästhesie-
bedingten Kreislaufstillstand liegt im 
Atemwegsmanagement [427, 428]. Un-
mögliche Beatmung, medikamenten-
bedingte Ereignisse, Komplikationen 
bei der Anlage eines zentralen Venen-
katheters oder ein perioperativer Myo-
kardinfarkt spielen ebenfalls eine Rolle 
[423, 429]. Bei Kindern kommen Atem-
wegsverlegung durch Laryngospasmus, 
Hypovolämie durch Blutverlust und 
Hyperkaliämie nach Transfusion länger 
gelagerter Blutkonserven als Ursachen 
hinzu [430].

Ein Kreislaufstillstand aufgrund von 
Blutverlust hatte bei den nicht herz-
chirurgischen Eingriffen die höchste 
Mortalität, nur 10,3 % dieser Patienten 
verlassen das Krankenhaus lebend [423]. 
In einer Untersuchung der Mayo-Klinik 

war der Anfangsrhythmus beim peri-
operativen Kreislaufstillstand Asystolie 
in 41,7 %, Kammerflimmern in 35,4 %, 
PEA in 1,4 %, und in 8,5 % der Fälle war 
er unbekannt. Im Gegensatz zu Unter-
suchungen über Kreislaufstillstand i. Allg. 
war der Rhythmus mit der besten Über-
lebenschance die Asystolie (43 % Über-
leben, [423, 431]).

Vorgehen bei perioperativem 
Kreislaufstillstand
Normalerweise sind Patienten im 
Operationssaal komplett monitorüber-
wacht, und es sollte nur eine geringe oder 
gar keine Verzögerung bei der Diagnose 
eines Kreislaufstillstands entstehen. Bei 
Hochrisikopatienten wird der Blut-
druck oft invasiv kontrolliert, unbezahl-
bar bei einem Kreislaufstillstand. Ist ein 
Kreislaufstillstand sehr wahrscheinlich, 
sollen vor der Narkoseeinleitung De-
fibrillationselektroden aufgeklebt, ein 
adäquater i.v.-Zugang gesichert und die 
notwendigen Reanimationsmedikamente 
und -infusionen vorbereitet werden. Be-
nutzen Sie Infusionswärmer und Wärme-
decken, um eine perioperative Hypo-
thermie zu vermeiden, und überwachen 
Sie die Patiententemperatur.

Kommt es zu einem Kreislaufstillstand, 
dann folgen Sie dem ALS-Algorithmus 
mit geeigneten Modifikationen. Stellen 
Sie Lage und Höhe des OP-Tisches so ein, 
das Sie die Thoraxkompressionen optimal 
durchführen können. Eine Reanimation 
ist am besten in Rücken-, aber grundsätz-
lich auch in Bauchlage möglich, wenn 
eine Umlagerung in Rückenlage nicht 
sofort umsetzbar ist [432, 433]. Risiko-
faktoren für einen Kreislaufstillstand 
in Bauchlage sind Herzveränderungen 
der Patienten mit großer Wirbelsäulen-
chirurgie, Hypovolämie, Luftembolie, 
Wundspülungen mit Wasserstoffperoxid 
oder verminderter venöser Rückstrom.

Erkennen der Ursache
In vielen Fällen eines perioperativen Kreis-
laufstillstands kommt die physiologische 
Verschlechterung Schritt für Schritt, die 
Ursache ist bekannt und der Kreislauf-
stillstand nicht unerwartet. Ist er doch un-
erwartet, folgen Sie dem Standard-ABC-
Algorithmus, um reversible Ursachen zu 
finden und zu therapieren. Verschlechtert 
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sich der Patient, rufen Sie sofort einen er-
fahrenen Kollegen zu Hilfe. Informieren 
Sie das Operationsteam über die Ver-
schlechterung und die Gefahr eines Kreis-
laufstillstands, und stellen Sie sicher, 
dass genügend ausgebildetes Assistenz-
personal zur Verfügung steht.
55 Katastrophale Blutungen sind in 
der Regel leicht erkennbar, können 
aber unentdeckt bleiben, wenn es in 
Körperhöhlen (Bauchraum, Thorax) 
oder bei multiplen Frakturen in das 
Weichteilgewebe blutet. Blutungen 
ins Becken oder in den Retro-
peritonealraum können ebenfalls zu 
einem schnellen Blutverlust führen 
und müssen ausgeschlossen werden, 
bei präoperativer Instabilität z. B. 
durch Ultraschall. In Fällen, in denen 
eine direkte chirurgische Intervention 
die Blutung nicht kontrollieren kann, 
soll frühzeitig eine interventionelle 
radiologische Therapie in Betracht 
gezogen werden.
55 Ein fehlender Atemwegszugang 
ist häufig Ursache für einen peri-
operativen Kreislaufstillstand. Be-
urteilen Sie vor der Narkoseeinleitung 
sorgfältig den Atemweg, bereiten Sie 
die komplette Ausrüstung vor, hier-
zu zählen auch Absaugmöglich-
keiten und ein Operationstisch, der 
eine Kopftieflage (Trendelenburg-
Position) erlaubt. Stellen Sie 
sicher, dass alles Material für einen 
schwierigen Atemweg sofort verfüg-
bar und das Team entsprechend vor-
bereitet ist. Verwenden Sie immer 
Kapnographie. Kinder sind besonders 
anfällig für einen Laryngospasmus. 
Stellen Sie sicher, dass ein geeignetes 
Muskelrelaxans bereitliegt, und geben 
Sie dieses, um den Laryngospasmus 
zu durchbrechen, bevor sich eine 
signifikante Hypoxie einstellt.
55 Ein nicht diagnostizierter Spannungs-
pneumothorax ist ein einfach zu be-
handelnder Grund für einen Kreis-
laufstillstand. Obwohl eher im Zu-
sammenhang mit einem Trauma 
üblich, ziehen Sie diesen bei jedem 
Patienten frühzeitig in Betracht, be-
sonders bei chronisch obstruktiver 
Lungenerkrankung (COPD) und 
schwerem Asthma. Ein plötzlicher 
Anstieg des Beatmungsdruckes kann 

einen Spannungspneumothorax oder 
eine Tubusverlegung anzeigen, aber 
denken Sie auch an Asthma und 
Anaphylaxie.
55 Ein Kollaps kann mehrere Ursachen 
haben. Im Kontext eines peri-
operativen Kreislaufstillstands sind 
die üblichen Ursachen Hypovolämie, 
Anaphylaxie und vagale Reaktionen. 
Die transthorakale Echokardio-
graphie ist zum Ausschluss einer 
Herzbeuteltamponade (falls ver-
mutet) und zur Beurteilung der myo-
kardialen Kontraktilität und Füllung 
hilfreich.

Anaphylaxie
Die Inzidenz einer immunvermittelten 
Anaphylaxie während einer Narkose 
liegt zwischen 1/10.000 bis 1/20.000. 
Muskelrelaxantien stellen mit 60 % die 
häufigste Ursache dar. Die hiermit ver-
bundene Morbidität und Mortalität ist 
hoch, insbesondere dann, wenn es zu Ver-
zögerungen bei Diagnostik und Therapie 
kommt. Das initiale Management ent-
spricht dem ABC-Vorgehen, die weiteren 
Hinweise finden sich im Abschnitt Ana-
phylaxie. Adrenalin ist das effektivste 
Medikament bei einer Anaphylaxie und 
wird so früh wie möglich verabreicht. 
Vom Anästhesisten soll es i.v. gegeben 
werden, wenn notwendig, auch mehrfach.

Besteht der Kreislaufstillstand trotz 
korrekter Behandlung der Anaphylaxie 
weiter (s.  Anaphylaxie), wird die Re-
animation unter Beachtung des Standard-
ALS-Algorithmus fortgeführt (s.  Er-
wachsenen-ALS-Kapitel, [168]).

Systemisch-toxische Wirkung von 
Lokalanästhetika
Kreislaufstillstand ist eine seltene, aber 
bekannte Komplikation der Lokal-
anästhetikaüberdosierung, insbesondere 
nach unbeabsichtigter intravasaler In-
jektion. Die direkte Wirkung des 
Lokalanästhetikums an den kardialen 
Myozyten verursacht einen Kollaps, 
üblicherweise bis 5  min nach der In-
jektion, aber die Symptome können nach 
30 s bis 60 min einsetzen. Blutdruckabfall, 
Herzrhythmusstörungen und Krampf-
anfälle sind typische Manifestationen, 
wobei hier im Ausschlussverfahren 
diagnostiziert wird [436].

Die i.v.-Lipidtherapie wird beim 
Kreislaufkollaps und beim Kreislauf-
stillstand als Notfalltherapie eingesetzt, 
ihre Effektivität ist jedoch in der Dis-
kussion [437]. Da keine Hinweise auf eine 
Schädigung des Patienten dokumentiert 
sind, empfehlen die Leitlinien die Bevor-
ratung von 20 %-Lipidlösung an allen 
Arbeitsplätzen (Operationsraum, Be-
handlungszimmer, Notaufnahme), an 
denen Patienten hohe Dosen von Lokal-
anästhetika erhalten [353, 438]. Stoppen 
Sie die Injektion des Lokalanästhetikums, 
und rufen Sie um Hilfe. Sichern Sie den 
Atemweg, und intubieren Sie, wenn not-
wendig. Geben Sie 100 % Sauerstoff, und 
stellen Sie eine adäquate Ventilation 
sicher (eine Hyperventilation kann durch 
einen steigenden Plasma-pH-Wert bei 
metabolischer Azidose hilfreich sein). 
Kontrollieren Sie Krampfanfälle mit 
Benzodiazepin, Thiopental oder Propofol. 
Geben Sie einen initialen i.v.-Bolus der 
20 %-Lipidlösung in einer Dosierung von 
1,5 ml/kgKG über 1 min, gefolgt von einer 
Dauerinfusion von 15 ml/kgKG/h. Wenn 
nach 5 min kein ROSC erreicht wurde, 
verdoppeln Sie die Infusionsgeschwindig-
keit und geben maximal zwei weitere Boli 
im 5-min-Abstand, bis ein ROSC ein-
getreten ist. Die maximale kummulative 
Dosis liegt bei 12 ml/kgKG [259, 260].

Diagnose des Kreislaufstillstands
Asystolie und Kammerflimmern 
werden direkt bemerkt werden, aber 
der Beginn einer PEA ist vielleicht 
nicht so offensichtlich – der Verlust des 
Pulsoxymetriesignals und sehr niedrige 
endtidale CO2-Werte sind gute Hinweise, 
sie sollen zu einer Pulskontrolle führen. 
Verschwenden Sie keine Zeit mit nicht 
invasiver Blutdruckmessung.

Therapie des Kreislaufstillstands
Die Therapie des Kreislaufstillstands 
folgt den Prinzipien des ALS-Algorith-
mus. Thoraxkompressionen in Bauchlage 
funktionieren mit oder ohne sternalen 
Gegendruck. In einer Studie zur Re-
animation in Bauchlage mit sternalem 
Gegendruck (durch einen Sandsack) 
konnte hier im Vergleich zur Standard-
reanimation ein höherer mittlerer 
arterieller Druck erreicht werden [439]. 
Ziehen Sie eine direkte offene Herz-
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massage in Betracht, wenn der Thorax 
eröffnet oder das Herz einfach zugäng-
lich ist.

Kammerflimmern
Liegt Kammerflimmern vor, rufen Sie 
nach einem Defibrillator. Ist dieser nicht 
direkt verfügbar, verabreichen Sie einen 
präkordialen Faustschlag. Ist dieser 
nicht erfolgreich, starten Sie Thorax-
kompressionen und Beatmung, bis der 
Defibrillator eintrifft. Suchen Sie sofort 
nach reversiblen Ursachen: Hypoxie und 
Hypovolämie sind in dieser Situation die 
häufigsten.

Asystolie/extreme Bradykardie
Beenden Sie sofort jegliche chirurgische 
Intervention, die eine vagale Reaktion 
hervorrufen kann. Wenn diese anzu-
nehmen ist, geben Sie 0,5  mg Atropin 
i.v./i.o. (nicht 3 mg). Beginnen Sie mit der 
Reanimation, und suchen Sie sofort nach 
anderen reversiblen Ursachen. Schließen 
Sie bei einem 0-Linien-EKG ein loses 
EKG-Kabel aus.

Pulslose elektrische Aktivität
Beginnen Sie die Reanimation, während 
Sie schnell nach reversiblen Ursachen 
für die PEA suchen. Geben Sie Volumen, 
bis Sie sicher sind, dass das intravasale 
Volumen adäquat ist. Stoppen Sie die 
Narkosemittel. Wird ein Vasopressor 
benötigt, ist unter diesen Umständen 
1 mg Adrenalin (wie in den Standard-
ALS-Leitlinien) möglichweise zu viel. 
Geben Sie eine geringere Dosis (1  μg/
kgKG) Adrenalin oder anfangs einen 
anderen Vasopressor; führt dieses Vor-
gehen nicht zu kardialem Output, er-
höhen Sie die Dosis, während Sie mit 
Thoraxkompressionen und Beatmung 
fortfahren.

Monitoring und Feedback während der 
Reanimation
Während bei präklinischem Kreislaufstill-
stand die Monitorüberwachung oft ein-
geschränkt ist, können Patienten im peri-
operativen Umfeld mit höherer Präzision 
überwacht werden.

Monitoring ermöglicht es, die Leistung 
der Helfer und die Reaktion des Patienten 
zu beurteilen.
55 CPR-Qualität

Feedbacksensoren (z. B. Accelerometer) 
sorgen für effektive Thoraxkompressionen 
und ermöglichen dem Anwender, seine 
Leistung direkt anzupassen. Vorhandene 
Systeme sind unbedingt zu nutzen. 
Leistungsfeedback kann auch von in-
vasivem und nicht-invasivem Patienten-
monitoring abgelesen werden; der An-
wender soll direkten Blick auf den 
Monitor haben.
55 Patientenreaktion

Patientenüberwachung und -beurteilung 
erfordert adäquate Lichtverhältnisse und 
Abdecken des Patienten. Nicht-invasive 
Blutdruckmessung hilft bis zum Er-
reichen von ROSC nicht weiter, bei in-
vasiver Blutdrucküberwachung sollen 
diastolische Werte von > 25 mmHg er-
reicht werden. Titrieren Sie bei optimaler 
Thoraxkompression einen Vasopressor 
so, dass Sie diesen Zielbereich erreichen. 
Dieser Zielwert basiert auf Experten-
meinung, die von experimentellen und 
wenigen klinischen Daten abgeleitet ist 
[441–443].

Kapnographie ist während der Narkose 
ein Minimalstandard und steht dement-
sprechend bei perioperativem Kreislauf-
stillstand sofort zur Verfügung. Ergänzend 
zum Einsatz bei Patienten mit endo-
trachealer Intubation, bei denen sie v. a. zur 
Beurteilung der sicheren Tubuslage wert-
voll ist, kann die Kapnographie auch bei 
supraglottischen Atemwegsinstrumenten 
genutzt werden (obwohl eine Undichtig-
keit die quantitative Beurteilung er-
schweren kann). Ein endtitaler CO2-
Wert (EtCO2) von < 1,4 kPa/10 mmHg 
weist auf einen niedrigen kardialen Out-
put hin, und die Helfer müssen ihre 
Technik optimieren, um höhere Werte 
zu erreichen. Ein plötzlicher Anstieg auf 
normale (4,7–5,4 kPa/35–40 mmHg) oder 
noch höhere Werte kann ein Indikator für 
ROSC sein. Passen Sie Ihre Reanimations-
maßnahmen so an, dass bei Beatmung 
mit 10/min und einem Zugvolumen, 
durch das sich der Thorax leicht hebt, ein 
EtCO2 > 2,7 kPa/20 mmHg erreicht wird 
[440].

Teamarbeit
Jede Reanimation soll von einem Team-
leader geführt werden, der alle ein-
gesetzten Kräfte und Reanimations-

maßnahmen mit dem Schwerpunkt auf 
qualitativ hochwertige Reanimation an-
weist und koordiniert. Beenden Sie die 
operativen Maßnahmen, außer wenn sich 
diese auf eine reversible Ursache richten. 
Der Zugang und die Reanimationsmaß-
nahmen erfordern es u.  U., dass das 
OP-Gebiet abgedeckt wird und das OP-
Team sich vom Patienten zurückzieht. 
Priorisieren Sie die Teammaßnahmen, 
stellen Sie gute BLS-Qualität (Basis-
reanimation) sicher, identifizieren Sie re-
versible Ursachen, und vermeiden Sie un-
nötige Maßnahmen. Reagiert der Patient 
nicht auf Ihre Reanimationsbemühungen 
(z. B. EtCO2 < 2,7 kPa/20 mmHg), ver-
suchen Sie, die Qualität der Reanimation 
zu optimieren: Kompressionszeitanteil, 
Kompressionsfrequenz, Kompressions-
tiefe, Entlastung und Vermeidung von 
Hyperventilation [440].

Postreanimationsbehandlung
Abhängig von den Umständen brauchen 
Patienten nach nur kurzer Reanimations-
dauer (z. B. nach Asystolie bei exzessiver 
vagaler Reizung) nur die normale post-
operative Überwachung. Alle Patienten 
mit längerer Reanimationsdauer be-
nötigen eine Intensivtherapie, es sei denn, 
eine weitere aktive Behandlung erscheint 
nicht angebracht. In den meisten Fällen 
werden bis auf lebensrettende operative 
alle weiteren Maßnahmen abgebrochen, 
um eine Aufnahme auf eine Intensiv-
station zur Postreanimationsbehandlung 
zu ermöglichen. Patienten, die erst 
nach einer längeren Zeit erfolgreich re-
animiert werden konnten, können eine 
systemisch-inflammatorische Reaktion 
(SIRS) mit dem Risiko eines Multiorgan-
versagens entwickeln. Sie benötigen eine 
Optimierung des mittleren arteriellen 
Blutdruckes, der Ventilation und der 
Oxygenierung. Diese Patienten können 
einen signifikanten zerebralen Insult er-
litten haben. Einige von ihnen kommen 
möglicherweise für ein zielgerichtetes 
Temperaturmanagement infrage, was 
sorgfältig überlegt werden soll, da im 
Umfeld der perioperativen Reanimation 
keine Daten für diese Therapie vor-
liegen. Aktive Blutungen sind sicher eine 
Kontraindikation für milde Hypothermie, 
aber Fieber soll in allen Fällen vermieden 
werden. Das Verhindern einer Hyper-
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thermie, bedingt durch Überwärmung 
oder das Post-cardiac-arrest-Syndrom, ist 
wichtig, um die neurologische Erholung 
zu optimieren [444].

Do-not-attempt-resuscitation- 
(DNAR-)Entscheidungen
Patienten mit DNAR-Verfügung, die 
sich zur Operation vorstellen, bringen 
den Anästhesisten in ein Dilemma. Die 
Anästhesie verursacht eine kardiale In-
stabilität, viele der Routinemaßnahmen, 
die zur Anwendung kommen, können 
als Reanimationsmaßnahmen gewertet 
werden, aber die Überlebenswahrschein-
lichkeiten eines intraoperativen Kreis-
laufstillstands sind besser als bei einem 
innerklinischen insgesamt. Bedenken 
und diskutieren Sie jeden Einzelfall mit 
Blick auf die Erfolgsaussichten mit dem 
Patienten und/oder seinen Angehörigen. 
Einige Patienten möchten ungeachtet 
dessen die DNAR-Verfügung aufrecht-
erhalten, andere wollen sie temporär aus-
setzen. Vereinbaren Sie den Zeitpunkt, ab 
wann die DNAR-Order wieder Gültigkeit 
haben soll [445].

Kreislaufstillstand in 
der Herzchirurgie

Einleitung
In der unmittelbar postoperativen Phase 
nach größeren herzchirurgischen Ein-
griffen ist ein Kreislaufstillstand recht 
üblich, die Inzidenz liegt bei 0,7–8,0 % 
[446–455]. Üblicherweise geht eine 
physiologische Verschlechterung voraus 
[456], er kann aber auch plötzlich bei 
stabilen Patienten auftreten [452]. Es 
gibt üblicherweise einen konkreten 
Grund für den Kreislaufstillstand, z. B. 
Herzbeuteltamponade, Hypovolämie, 
myokardiale Ischämie, Spannungs-
pneumothorax oder Schrittmacherver-
sagen. Diese Gründe sind alle rever-
sibel, und wenn sie prompt behandelt 
werden, hat der Kreislaufstillstand nach 
Herzchirurgie eine vergleichsweise hohe 
Überlebensrate. Der Schlüssel zur erfolg-
reichen Reanimation dieser Patienten 
ist es, rechtzeitig die Notwendigkeit der 
Resternotomie zu erkennen, speziell bei 
Herzbeuteltamponade oder Blutung, 
also in Situationen, in denen Thorax-
kompressionen ineffektiv sein können.

Beginn der CPR
Wird VF oder  e ine Asystol ie 
diagnostiziert, defibrillieren Sie sofort, 
oder stimulieren Sie mit einem externen 
Schrittmacher mit maximaler Amplitude. 
Bei Patienten mit Kreislaufstillstand, bei 
denen das Monitoring fehlenden Aus-
wurf anzeigt, beginnen Sie sofort mit 
Thoraxkompressionen. Sichern Sie die 
Effektivität der Kompressionen durch 
Blick auf die arterielle Druckkurve, be-
mühen Sie sich, einen systolischen Blut-
druck von > 60  mmHg [„Society of 
Thoracic Surgeons (STS) Clinical Practice 
Guidelines“ in Vorbereitung – persön-
liche Mitteilung von Joel Dunning] 
und einen diastolischen Druck von 
> 25 mmHg mit einer Frequenz von 100–
120/min zu erreichen [440]. Gelingt dies 
mit externer Thoraxkompression nicht, 
ist eine Herzbeuteltamponade oder 
extremer Volumenmangel wahrschein-
lich, und es soll resternotomiert werden.

Denken Sie an andere reversible 
Ursachen:
55 Hypoxie – prüfen Sie die Tubuslage, 
beatmen Sie mit 100 % Sauerstoff.
55 Spannungspneumothorax – prüfen 
Sie die Lage der Trachea, auskultieren 
Sie.
55 Schrittmacherversagen – prüfen 
Sie den Schrittmacherimpuls und 
die Unversehrtheit der Elektroden. 
Bei Asystolie durch Schrittmacher-
versagen können die Thorax-
kompressionen momentan auf-
geschoben werden, wenn die im-
plantierten Schrittmacherdrähte 
schnell wieder angeschlossen und die 
Schrittmacherfunktionen wiederher-
gestellt werden können (DDD mit 
100/min mit maximaler Amplitude).

Defibrillation
Es gibt Bedenken, ob externe Thorax-
kompressionen zu einer Ruptur der 
Sternumnaht oder kardialen Ver-
letzungen führen können [457–460]. Auf 
der kardiochirurgischen Intensivstation 
soll ein am Monitor beobachteter VF/
pVT-Kreislaufstillstand deshalb sofort 
mit bis zu drei schnellen sukzessiven De-
fibrillationsversuchen behandelt werden. 
Drei vergebliche Schocks nach herz-
chirurgischem Eingriff sind der Trigger 
für die Notwendigkeit der notfallmäßigen 

Resternotomie. Die weiteren Defibrilla-
tionen folgen dem universellen Algorith-
mus; falls der Patient resternotomiert ist, 
mit internen Paddles und 20 J [461, 462].

Notfallmedikamente
Titrieren Sie Adrenalin sehr vorsichtig 
bis zum gewünschten Effekt (i.v.-Dosen 
bis 100  mcg bei Erwachsenen). Bei 
Patienten mit refraktären schockbaren 
Rhythmen (VF/pVT) erwägen Sie 
Amiodaron 300 mg, verzögern Sie dabei 
aber nicht die Resternotomie. Atropin ist 
bei Asystolie nicht empfehlenswert, dafür 
soll temporäres oder externes Pacing ein-
gesetzt werden.

Notfallresternotomie
Wenn alle anderen reversiblen Ursachen 
ausgeschlossen sind, ist die Resternotomie 
ein integraler Bestandteil der Reanimation 
nach Kardiochirurgie. Ist der Atemweg 
adäquat gesichert, die Beatmung wurde 
begonnen und drei Defibrillationsver-
suche bei VF/pVT waren ohne Erfolg, 
soll die Resternotomie ohne Verzögerung 
erfolgen. Wenn andere Maßnahmen ver-
sagt haben, ist sie auch bei Asystolie 
oder PEA indiziert und soll innerhalb 
von 5 min nach dem Kreislaufstillstand 
durch jemanden mit entsprechender Aus-
bildung durchgeführt werden.

Diese Leitlinien sind auch für 
Patienten geeignet, die eine minimal-in-
vasive Kardiochirurgie ohne Sternotomie 
hatten. Chirurgen, die solche Operationen 
durchführen, müssen Vorbereitungen zur 
Rethorakotomie im Fall eines Kreislauf-
stillstands getroffen haben.

Die speziellen Bedingungen, die 
für die Behandlung von Patienten mit 
mechanischen Herzunterstützungs-
systemen („ventricular assist devices“, 
VAD) gelten, sind im Kapitel über spezielle 
Patienten besprochen (s. „Patienten mit 
mechanischen Herzunterstützungs-
systemen“).

Kreislaufstillstand im 
Herzkatheterlabor
Ein Kreislaufstillstand kann sich während 
einer perkutanen Koronarintervention 
(PCI) bei ST-Hebungsinfarkt (STEMI) 
oder Nicht-Hebungsinfarkt (non-STEMI) 
ereignen. Gleichfalls kann der Kreislauf-
stillstand eine Komplikation einer Angio-
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graphie sein, wie z. B. Katheterblockade, 
Luft- oder Thrombembolie der Koronar-
gefäße, Dissektion der Koronarintima 
durch die Spitze des Angiographie-
katheters oder Perikardtamponade durch 
eine perforierte Koronararterie. Die 
meisten Komplikationen werden in einem 
VF mit der sofort notwendigen Defibrilla-
tion enden. Deswegen sollen Patienten 
kontinuierlich monitorisiert sein, und 
ein Defibrillator muss im Angiographie-
raum zur Verfügung stehen. Selbst-
klebende, röntgendurchlässige Defibrilla-
tionselektroden können bei Hochrisiko-
patienten vor Beginn des Eingriffs an-
gebracht werden.

In diesem speziellen Umfeld und 
mit der Möglichkeit, umgehend auf 
ein monitorisiertes VF zu reagieren, 
wird die sofortige Defibrillation ohne 
vorausgehende Thoraxkompressionen 
empfohlen. Wenn ein Patient in der 
frühen elektrischen Phase eines Kreis-
laufstillstands ist, kann eine erfolgreiche 
Defibrillation (VF-Ende und ROSC), im 
Gegensatz zu den Aussagen in den Leit-
linien für Kreislaufstillstände ohne Über-
wachung und OHCA, erreicht werden, 
bevor Thoraxkompressionen gestartet 
wurden. Bei fehlgeschlagener Defibrilla-
tion oder wenn das VF sofort wieder-
kehrt, soll umgehend noch bis zu 2-mal 
defibrilliert werden.

Wenn das VF nach den drei initialen 
Defibrillationen weiterbesteht oder 
ROSC nicht mit Sicherheit erzielt wurde, 
beginnen Sie ohne weiteren Verzug mit 
Thoraxkompressionen und Beatmung. 
Die Ursache des ungelösten Problems 
muss weiter mit der Koronarangiographie 
gesucht werden. Es ist extrem wichtig, dass 
die Thoraxkompressionen für die Angio-
graphie nicht unterbrochen werden. Auf 
dem Angiographietisch, mit dem Bildver-
stärker über dem Patienten, sind Thorax-
kompressionen von adäquater Tiefe und 
Frequenz fast unmöglich. Zudem sind die 
Helfer gefährlicher Strahlung ausgesetzt. 
Deswegen ist der frühe Wechsel zum Ein-
satz einer mechanischen Reanimations-
hilfe dringend empfohlen [247, 463]. 
Wenn das zugrunde liegende Problem 
nicht schnell behoben werden kann und 
die Infrastruktur zur Verfügung steht, 
gibt es eine geringe Evidenz dafür, dass 
extrakorporale Unterstützungsverfahren 

(ECLS) im Sinne einer Rescue-Strategie 
erwogen werden können. Extrakorporale 
Verfahren sind möglicherweise der intra-
aortalen Ballonpumpe (IABP) vorzu-
ziehen [464]. Es gibt keine Evidenz, die 
Impellerpumpe allein zur Kreislaufunter-
stützung während eines Kreislaufstill-
stands zu empfehlen.

Wenn der Kreislaufstillstand durch 
einen nicht schockbaren Rhythmus ver-
ursacht wurde, soll eine rasch durch-
geführte transthorakale Echokardio-
graphie einen Perikarderguss finden oder 
andere Ursachen identifizieren können.

Kreislaufstillstand auf 
der Dialysestation

Einführung
Der plötzliche Herztod ist die häufigste 
Todesursache von Hämodialyse-
patienten; normalerweise gehen 
ventrikuläre Arrhythmien voraus [465]. 
Hyperkaliämie ist in 2–5 % ursächlich für 
den Tod von Hämodialysepatienten [466] 
und führt in bis zu 24 % zu einer Notfall-
dialyse [467]. Wohl durch die größere 
Flüssigkeits- und Elektrolytimbalance 
nach dem Wochenendintervall ist die 
Häufigkeit für einen Kreislaufstillstand 
bei der ersten Hämodialyse in der Woche 
(z. B. Montag oder Dienstag) am höchsten 
[468]. Die Prävention eines Kreislaufstill-
stands bei Dialysepatienten besteht in der 
Vermeidung von Dialyselösungen mit 
niedrigem Kaliumgehalt und sorgfältiger 
Medikation, z. B. von Beta-Blockern oder 
Angiotensin-Converting-Enzym- (ACE-)
Hemmern [465]. Es gibt wenig Evidenz 
für eine Empfehlung zur Behandlung 
von Kreislaufstillstand während Hämo-
dialyse, trotzdem gibt es einige spezielle 
Vorschläge [469].

Erste Schritte
55 Alarmieren Sie sofort das Re-
animationsteam, und fordern Sie 
Expertenhilfe an.
55 Nutzen Sie den universellen Algorith-
mus.
55 Bestimmen Sie eine ausgebildete 
Dialysefachperson, die das Dialyse-
gerät bedient.
55 Stoppen Sie die Filtration (z. B. 
Flüssigkeitsentzug), und geben Sie 
einen Flüssigkeitsbolus.

55 Geben Sie das Patientenblut aus dem 
Dialysegerät zurück und
55 Hängen Sie das Gerät ab.
55 Halten Sie die Dialysezugänge offen, 
und nutzen Sie sie zur Medika-
mentengabe.
55 Vorsicht wegen feuchter Oberflächen 
(z. B. Leck am Dialysegerät).
55 Minimieren Sie Verzögerungen bei 
der Defibrillation.

Modifikationen bei der Herz-
Lungen-Wiederbelebung

Defibrillation
Hämodialysepatienten haben häufiger 
einen schockbaren Rhythmus [247, 463] 
als der Rest der Bevölkerung [247, 463]. 
Um die sicherste Methode der Defibrilla-
tion während Dialyse festzulegen, braucht 
es weitere Studien. Die meisten Hersteller 
von Dialysegeräten empfehlen das Ab-
hängen des Geräts vor der Defibrillation 
[474]. Vergewissern Sie sich über die ver-
wendeten Dialysegeräte, und prüfen Sie, 
ob Ihres ein „Für Defibrillation geeignet“-
Label entsprechend des International-
Electrotechnical-Committee- (IEC-)
Standards aufweist. Automatisierte ex-
terne Defibrillatoren können in einem 
pflegegeführten Dialysezentrum die frühe 
Defibrillation durch Ersthelfer mit ge-
eigneter Ausbildung unterstützen [475].

Venenzugang
Nutzen Sie in lebensbedrohenden 
Situationen und beim Kreislaufstillstand 
die Dialysezugänge [469].

Mögliche reversible Ursachen
Alle üblichen reversiblen Ursachen (4 

Hs und HITS) gelten auch für Dialyse-
patienten. Elektrolytstörungen, besonders 
Hyperkaliämie (s. „Hypo-/Hyperkaliämie 
und Elektrolytstörungen“) und Flüssig-
keitsüberladung (z. B. Lungenödem) sind 
häufige Ursachen.

Versorgung nach erfolgreicher 
Wiederbelebung
In der frühen Phase nach Reanimation 
kann eine Dialyse, je nach Volumen-
status und Serumbiochemie, notwendig 
sein. Der Transfer des Patienten in eine 
Einrichtung mit Dialysemöglichkeit (z. B. 
Intensiv- oder Dialysestation) ist not-
wendig.
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Kreislaufstillstand in 
der Zahnarztpraxis

Einführung
Zahnärztliche Notfälle beinhalten eine 
Vielzahl von Situationen. Diese reichen 
von psychosomatischen Störungen, aus-
gelöst durch Angst, bis hin zu lebens-
bedrohenden Situationen, die eine 
sofortige notfallmedizinische Versorgung 
notwendig machen. Kreislaufstillstände 
in der Zahnarztpraxis sind mit einer In-
zidenz von 0,002–0,011 Fällen pro Zahn-
arzt und Jahr selten [476–478].

Die häufigsten medizinischen Notfälle 
sind vasovagale (Prä-)Synkopen, ortho-
statische Hypotension, hypertensive 
Krisen, Hyperventilation, Krampfanfälle, 
moderate allergische Reaktionen, Hypo-
glykämie und Anginaanfälle [476, 479]. 
Die Mehrheit der Zahnärzte geben an, 
dass sie in der Lage sind, die intitiale Be-
handlung der üblichen Notfälle zu ge-
währleisten, während viele sich nicht in 
der Lage fühlen, eine Anaphylaxie, einen 
Myokardinfarkt oder einen Kreislaufstill-
stand zu behandeln [476, 477].

Der Kreislaufstillstand in einer Zahn-
arztpraxis ist ein durch medizinisches 
Personal beobachtetes Ereignis. Das 
Personal hat die Pflicht zur Versorgung 
und muss in der Lage sein, CPR anzu-
wenden.

Gründe für den Kreislaufstill-
stand
Gründe für einen Kreislaufstillstand sind 
für gewöhnlich in vorexistierenden Er-
krankungen oder Komplikationen der 
durchgeführten Behandlung begründet. 
Die lebensbedrohenden Notfälle haben 
üblicherweise ihre Ursache im Myokard-
infarkt, generalisierten Krampfanfällen 
(„grand mal“) oder exazerbiertem 
Asthma. Zahnärztliche Behandlungen 
können durch die zugrunde liegende 
Pathologie oder durch Komplikationen 
(z.  B. Blutung, Sekrete, Gewebe-
schwellung) zum Verlust des Atemwegs 
führen. Mit einer berichteten Inzidenz 
von 0,07–0,09 Fällen pro Zahnarzt und 
Jahr ist Ersticken selten [476, 477]. Zu-
sätzliche Sedierung erhöht das Risiko 
für diese Fälle, obwohl die zahnärztliche 
Behandlung mit Lokalanästhesie und 
Sedierung oder mit einer Kombination 

aus beidem einen exzellenten Sicherheits-
standard hat [480, 481].

Obwohl eine lebensbedrohende 
Anaphylaxie selten ist, ist sie ein 
dokumentierter Grund für das Ver-
sterben während einer zahnärztlichen 
Behandlung. Zusätzlich zu Chlorhexidin-
Mundspülungen können Penicillin 
und Latex andere Auslöser sein. Ana-
phylaxie auf Lokalanästhetika ist selten 
und meist Ursache einer direkten intra-
vasalen Injektion einer mit Adrenalin ver-
setzten Lösung. Wirkliche Anaphylaxie 
(alle Ursachen) kommt nur in 0,004–
0,013 Fällen pro Zahnarzt pro Jahr vor. 
Zu einem Koronarsyndrom (Angina 
pectoris oder Myokardinfarkt) kommt 
es hingegen in 0,15–0,18 Fällen pro Jahr 
[476, 477].

Behandlung des Kreislaufstillstands
Die folgenden Modifikationen für die 

Initialbehandlung des Kreislaufstillstands 
in einem Zahnarztstuhl sind empfohlen:
55 Wenn es zum plötzlichen Bewusst-
seinsverlust kommt, holen Sie sofort 
Hilfe.
55 Inspizieren Sie den Mund der be-
troffenen Person. Alles feste Material 
aus der Mundhöhle entfernen (z. B. 
Retraktor, Sauger, Tampons usw.). 
Um einer Atemwegsobstruktion vor-
zubeugen, soll der Patient in Rücken-
lage gebracht werden.
55 Bringen Sie den Zahnarztstuhl in die 
Horizontale. Der Herzauswurf kann 
wiederhergestellt werden, wenn ein 
reduzierter venöser Rückfluss oder 
eine Vasodilatation, z. B. durch eine 
vagale Synkope oder eine ortho-
statische Hypotension, den Bewusst-
seinsverlust ausgelöst hat. Bei diesen 
Patienten kann es auch helfen, die 
Beine anzuheben oder den Zahnarzt-
stuhl in Kopftieflage zu bringen.
55 Öffnen Sie gleichzeitig den Atemweg, 
und prüfen Sie die Atmung (sehen, 
hören, fühlen). Wenn die Atmung 
nicht normal oder nicht vorhanden 
ist, gehen Sie bis zum Beweis des 
Gegenteils von einem Kreislaufstill-
stand aus. Wenn verfügbar, beauf-
tragen Sie jemanden, einen AED zu 
holen.
55 Einige Fallberichte beschreiben eine 
erfolgreiche CPR im Zahnarztstuhl 
[482, 483]. Nur wenige Simulations-

untersuchungen vergleichen die 
Effektivität der CPR im Zahnarztstuhl 
mit CPR auf dem Boden und zeigen 
eine entweder schlechtere oder allen-
falls gleichwertige CPR-Qualität bei 
Reanimation im Zahnarztstuhl [484–
487]. Wie auch immer, der Patient 
soll aufgrund des Verletzungsrisikos 
für ihn und die Helfer sowie der 
limitierten Platzverhältnisse auf dem 
Boden nicht vom Zahnarztstuhl ge-
hoben werden [482, 483]. Stellen 
Sie sicher, dass der Zahnarztstuhl in 
Horizontalposition ist, das Kopfteil 
kann mit einem Hocker für zusätz-
liche Stabilität unterstützt werden. 
Dann starten Sie unverzüglich die 
Thoraxkompressionen [482, 484].
55 Wenn CPR-Feedback-Geräte für die 
Überprüfung der CPR-Qualität be-
nutzt werden, können diese Geräte, 
die mit Beschleunigungssensoren 
arbeiten, auf einem Zahnarztstuhl 
die Kompressionstiefe überschätzen 
[488].
55 Für Erwachsene und Kinder gilt 
das Standard-Kompressions-
Ventilations-Verhältnis. Erwägen Sie 
die Überkopftechnik für die CPR, 
wenn der Zugang zum Thorax auf 
einer Seite limitiert ist [489–492].
55 Halten Sie den Atemweg offen, und 
beatmen Sie den Patienten mit Beutel 
und Maske. Wenn nötig, wenden Sie 
dabei die 2-Hand-Technik an. Wenn 
der Anwender geübt ist, können 
supraglottische Atemwegshilfen ein-
gesetzt werden. Die tracheale In-
tubation ist nicht empfohlen, wird 
vom Zahnarzt nicht verlangt und soll 
vermieden werden.
55 Schalten Sie den AED ein, und 
folgen Sie den Anweisungen. Wenn 
indiziert, geben Sie so bald wie mög-
lich die erste Defibrillation ab.
55 Führen Sie die CPR weiter, bis 
Lebenszeichen vorhanden sind oder 
der Patient dem professionellen Re-
animationsteam übergeben werden 
kann (s. „Basismaßnahmen der Re-
animation beim Erwachsenen und 
automatisierte externe Defibrillation“, 
[493]).
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Ausrüstung und Schulung
Folgen Sie für die Behandlung 
medizinischer Notfälle in Zahnarztpraxen 
den Empfehlungen der nationalen Leit-
linien für die Ausrüstung [478]. Die Basis-
ausrüstung zur Reanimation soll in allen 
Zahnarztpraxen mit Primärversorgung 
sofort verfügbar sein. Dazu zählen Ab-
saugung, Beatmungsbeutel mit Maske, 
Sauerstoff und Notfallmedikamente 
[494, 495]. Damit die immer noch un-
befriedigende Verfügbarkeit von AED in 
Zahnarztpraxen zunimmt, soll die Rolle 
der frühen Defibrillation hervorgehoben 
werden [482, 496]. Während in den USA 
über eine Verfügbarkeit von 11 % be-
richtet wird, ist sie für Europa 0,5–2,6 % 
[499]. Wir empfehlen, dass alle Zahnarzt-
praxen sofortigen Zugriff auf einen AED 
haben und dass das Personal in der An-
wendung geschult ist. Zusätzliches Equip-
ment und spezielle Schulungen sind not-
wendig, wenn in der Zahnarztpraxis 
Analgetika und Sedativa zum Einsatz 
kommen [478, 500]. Wenn bei Patienten 
mit Schrittmacher elektrische Geräte 
(z. B. Diathermie, elektrische Pulpatester 
usw.) zum Einsatz kommen, sind ein 
EKG-Monitoring und die sofortige Ver-
fügbarkeit eines Defibrillators empfohlen 
[482].

Die Öffentlichkeit erwartet zu Recht 
von Zahnärzten und dem gesamten in 
der Zahnarztpraxis tätigen Personal, dass 
es die Kompetenz besitzen, einen Kreis-
laufstillstand zu behandeln. Leider haben 
nur 0,2–0,3 % der Zahnärzte tatsächlich 
Erfahrung damit [476, 479, 501]. Die Aus-
bildung variiert dabei zudem signifikant 
von Land zu Land [476, 477, 501–503]. 
Die Kenntnisse und Kompetenzen in der 
Behandlung von medizinischen Notfällen 
aufrechtzuerhalten muss einen wichtigen 
Teil der Ausbildung der Zahnärzte aus-
machen. Alle professionellen zahnärzt-
lichen Mitarbeiter sollen jährlich ein 
praktisches Training zum Erkennen und 
Behandeln von medizinischen Notfällen 
und in CPR mit einer grundlegenden 
Ausbildung in Atemwegsmanagement 
und Gebrauch eines AED durchlaufen 
[478].

Kreislaufstillstand in 
Transportfahrzeugen

An-Bord-Notfälle im Flugzeug 
während des Fluges

Einführung
W e l t w e i t  r e i s e n  j ä h r l i c h 
3,2 Mrd. Passagiere mit kommerziellen 
Fluglinien. Dabei kommt es zu einem 
medizinischen Notfall pro 10.000–
40.000  Passagiere [504, 505]. Nach 
24 Interkontinentalflügen beträgt die 
Wahrscheinlichkeit für wenigstens 
einen medizinischen Notfall 95 % [505]. 
Meistens sind Menschen mittleren Alters 
betroffen [506]. Zwei kürzlich publizierte 
große Studien berichten von 22.000 On-
board-Notfällen bei fünf amerikanischen 
und zwei europäischen Fluggesell-
schaften. Mit einigen Abweichungen 
zwischen den verschiedenen Flug-
gesellschaften betreffen die häufigsten 
medizinischen Probleme Synkopen 
oder Präsynkopen (37,4–53,5 %), re-
spiratorische Symptome (12,1 %), gastro-
intestinale Probleme (8,9–9,5 %) und 
kardiale Erkrankungen (4,9–7,7 %, [504, 
507]). Chirurgische Probleme (z. B. tiefe 
Beinvenenthrombose, Appendizitis, 
gastrointestinale Blutungen) waren selten 
(< 0,5 %, [504]). Eine Arbeitsunfähigkeit 
der Crew während des Fluges kommt 
nicht oft vor, der häufigste Grund war 
dabei eine akute Myokardischämie [508].

Die Versorgung von medizinischen 
Notfällen während eines Fluges ist nur 
eingeschränkt möglich, die meisten Not-
fälle können aber konservativ mit Flüssig-
keitsgabe, Sauerstoff und den anderen 
Möglichkeiten, die das Erste-Hilfe-Kit 
im Flugzeug vorhält, gehandhabt werden. 
Etwa ein Viertel dieser Patienten braucht 
eine weitere Abklärung im Krankenhaus 
[507]. Eine notfallmäßige Umleitung eines 
Flugzeugs wird lediglich in 2,4–7,3 % aller 
Ereignisse notwendig, meist dann, wenn 
Thoraxschmerzen, der Verdacht auf einen 
Schlaganfall oder zerebrale Krampfanfälle 
vorliegen [504, 507, 509, 510].

Ein Kreislaufstillstand hat eine 
Inzidenz von einem Ereignis bei 
5–10  Mio. Passagierflügen. Ein initial 
defibrillierbarer Rhythmus liegt dabei in 
25–31 % vor [505, 511–513], der Einsatz 
eines AED hat dann eine Überlebens-

rate bis zur Krankenhausaufnahme 
von 33–50 % Faktoren [511, 513, 514], 
die zu einer hohen Überlebensrate bei-
tragen, sind das beobachtete Ereignis, 
die in BLS ausgebildeten Flugbegleiter 
und medizinisches Fachpersonal, das in 
73–86 % der Fälle im Flugzeug mitreist 
und sofort Hilfe leisten kann [504, 507, 
509]. Trotzdem versterben in Flugzeugen 
der International Airlines Transport 
Association (IATA) ca. 1000 Personen/
Jahr. Einige Studien haben gezeigt, dass 
41–59 % der Kreislaufstillstände an Bord 
eines Flugzeugs unbeobachtet sind und 
während des Schlafens erfolgen. Wenn 
der initiale Rhythmus eine Asystolie oder 
ein idioventrikulärer Rhythmus war, gab 
es dabei keine Überlebenden [511, 513].

Herz-Lungen-Wiederbelebung im 
Flugzeug
Im Fall eines Kreislaufstillstands wenden 
Sie den universellen BLS-Algorithmus an 
(s. „Basic Life Support bei Erwachsenen 
und automatisierte Defibrillation“, [493]). 
Fordern Sie sofort einen AED und das 
Erste-Hilfe-Kit von den Flugbegleitern 
an. Ärzte und geschultes medizinisches 
Personal, z.  B. Pflege- oder Rettungs-
dienstpersonal, sollen nach erweitertem 
medizinischem Equipment fragen. Ent-
sprechend den Kompetenzen und der 
vorhandenen medizinischen Ausrüstung 
wird der Patient mit den erweiterten 
lebensrettenden Maßnahmen versorgt, 
dabei muss sichergestellt sein, dass die 
CPR mit hoher Qualität weiterläuft und 
der AED korrekt angebracht wurde 
(s.  „Erweiterte lebensrettende Maß-
nahmen beim Erwachsenen“, [168]).

Erwägen Sie die folgenden Modi-
fikationen bei der CPR:
55 Stellen Sie sich selbst und Ihre Berufs-
qualifikation der Kabinencrew vor.
55 Aufgrund der engen Platzverhält-
nisse im Gang eines Flugzeugs ist 
die Ausführung der CPR limitiert. 
Der Patient soll sofort an einen ge-
eigneteren Platz (z. B. in einen 
Durchgang oder den Ausgangs-
bereich) gebracht werden. Wenn der 
Zugang zum Patienten keine kon-
ventionelle CPR zulässt, erwägen Sie 
die Überkopfmethode [489–492].
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55 Schließen Sie während der CPR 
Sauerstoff an der Gesichtsmaske oder 
am Beatmungsbeutel an.
55 Ersuchen Sie um eine Flugumleitung 
zum nächstgelegenen geeigneten 
Flugplatz. Legen Sie bei anderen, 
nicht kritischen Notfällen, mit der 
Flugcrew eine optimale Versorgungs-
strategie fest. Die Erwägung einer 
Flugumleitung hängt vom Zustand 
des Patienten und der notwendigen 
dringenden Krankenhausbehandlung, 
wie z. B. beim akuten Koronar-
syndrom, Schlaganfall, anhaltend ver-
ändertem Bewusstsein, aber auch 
von technischen und operationellen 
Faktoren ab.
55 Erfragen Sie bei der Kabinencrew, ob 
die Möglichkeit einer medizinischen 
Konsultation (z. B. durch Sprech-
funk oder Satellitentelefon) besteht 
[506, 510].
55 Um den Herzrhythmus zu über-
wachen, kann ein AED mit Monitor 
bei einem Patienten ohne Kreislauf-
stillstand (z. B. mit Synkope, Thorax-
schmerzen oder Arrhythmien) ohne 
Gefahr angebracht werden [507, 512, 
513].
55 Wenn mitreisende Ärzte zur Hilfe 
aufgefordert werden, können Be-
denken über rechtliche Verantwort-
lichkeiten entstehen, basierend auf 
den ethischen Pflichten ist jeder 
Arzt aufgefordert, seine Hilfe ent-
sprechend seiner Spezialisierung an-
zubieten, gesetzlich festgelegt ist 
die Pflicht aber nur in bestimmten 
Ländern. Gleichwohl führt der sog. 
Gute-Samariter-Akt und andere Be-
stimmungen, die vom Herkunftsland 
des Flugzeugs abhängen, immer da-
zu, dass Helfer an Bord eines Flug-
zeugs vor möglichen juristischen 
Konsequenzen geschützt sind [504, 
515].
55 Die Todesfeststellung an Bord eines 
Flugzeugs kann rechtlich nur durch 
einen Arzt vorgenommen werden. 
Wenn eine Person tot aufgefunden 
oder CPR-Maßnahmen beendet 
wurden, ist eine Flugumleitung nicht 
empfohlen (s. „Ethik bei der Re-
animation und Entscheidungen am 
Lebensende“, [243]).

Ausbildung und Equipment

Ausbildung des Flugpersonals
Sowohl Piloten als auch Flugbe-
gleiter müssen eine initiale und sich 
periodisch wiederholende Ausbildung 
für medizinische Notfallmaßnahmen 
und das dafür notwendige Equipment, 
inklusive AED und Erste-Hilfe-Kit, er-
halten. Lokale Vorschriften können 
ebenso angewandt werden [516].

Obwohl die zivile Luftfahrt durch 
eine Vielzahl von nationalen und inter-
nationalen Gesetzen geregelt ist, zeigen 
manche Studien, dass die meisten Not-
fälle während des Fluges nicht oder 
uneinheitlich berichtet werden [504, 
517]. Die Dokumentation von Not-
fällen während des Fluges braucht eine 
Standardisierung mit dem Ziel, die Aus-
bildung des Kabinenpersonals und die 
Selektion von Passagiergruppen vor dem 
Flug zu verbessern.

Notfallequipment in Flugzeugen
Die „Federal Aviation Administration“ 
(FAA) verlangt von jedem in den USA 
kommerziell registrierten Flugzeug 
mit einer Ladekapazität von mehr als 
7500 Pfund und mindestens einem Flug-
begleiter, dass ein AED, i.v.-Medika-
mente und erweitertes Notfallequip-
ment vorhanden ist [518]. In Europa 
sind diese Vorschriften weniger präzise 
[519]. In jedem in Europa kommerziell 
registrierten Flugzeug muss ein Erste-
Hilfe-Kit, mit dem alle Crew-Mit-
glieder umgehen können, vorhanden 
sein. Flugzeuge mit mindestens 30 Sitz-
plätzen müssen zudem ein erweitertes 
medizinischen Equipment, das von einer 
ausgebildeten Person bedient werden 
kann, mitführen. Trotzdem variiert 
die Ausstattung signifikant und wird 
vielleicht für alle Notfälle nicht adäquat 
sein, jedoch für die meisten Basismaß-
nahmen ausreichen [504, 517, 520]. Die 
Mehrzahl der großen europäischen Luft-
fahrtgesellschaften führt AED mit, bei 
manchen aber ist ein automatisierter 
externer Defibrillator nur bei Inter-
kontinentalflügen vorhanden, manche 
haben sogar gar kein CPR-Equipment an 
Bord [517].

Basierend auf den Outcomedaten für 
Überlebende nach Kreislaufstillstand 

und vor dem Hintergrund, dass es keine 
Alternative zur Behandlung schockbarer 
Rhythmen an Bord gibt, empfehlen 
wir dringend verpflichtend für alle 
kommerziellen europäischen Flugzeuge, 
inklusive der Regional- und Billigflug-
linien, einen AED.

Um auf Nachfrage geeignete not-
fallmedizinische Hilfestellung geben 
zu können, soll medizinisches Personal 
wissen, welches medizinische Equipment 
an Bord existiert und welche Situation sie 
vorfinden werden [505]. Die Verbreitung 
unterstützender Informationen (wie 
z. B. das „Doktor-an-Bord-Programm“, 
welches 2006 durch die Lufthansa und 
Austrian Airlines eingeführt wurde) soll 
für mitreisende Ärzte gefördert werden.

Kreislaufstillstand in 
Rettungshubschraubern und 
Ambulanzflugzeugen

Einführung
Luftrettungsdienste arbeiten entweder 
mit einem Rettungshubschrauber 
(„helicopter emergency medical service“, 
HEMS) oder mit einem Ambulanzflug-
zeug, das üblicherweise kritisch kranke 
Patienten direkt zu spezialisierten Zentren 
bringt und einen Sekundärtransfer 
zwischen Krankenhäusern anbietet. Ein 
Kreislaufstillstand während des Fluges 
kann bei beiden, sowohl bei Patienten, 
die von einem Unfallort abtransportiert, 
als auch bei kritisch kranken Patienten, 
die von einem Krankenhaus zum 
anderen gebracht werden, vorkommen 
[521, 522]. In einer retrospektiven Ana-
lyse von 12.140 medizinischen Lufttrans-
porten war die Inzidenz, einen Kreis-
laufstillstand zu erleiden, niedrig (1,1 %). 
34 % waren medizinische Patienten 
und 57 % Patienten mit Trauma. In der 
medizinischen Gruppe war die ROSC-
Rate 75 % [523].

Der Umfang der möglichen Be-
handlung an Bord eines Ambulanz-
flugzeugs variiert und hängt von 
medizinischen und technischen Faktoren, 
wie z. B. Kompetenzen und Zusammen-
setzung der Crew, Kabinengröße und 
Equipment, ab. Idealerweise sind alle 
medizinischen Maßnahmen vor dem 
Flug abgeschlossen, sodass ein Bedarf an 
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ungeplanten Behandlungen während des 
Fluges, vermieden werden kann.

Flugvorbereitungen
Bei der Vorbereitung zum Transport 
eines kritisch kranken Patienten muss 
sichergestellt sein, dass jedes notwenige 
Monitoring angebracht und betriebsbereit 
ist, dass der i.v.-Zugang gesichert und gut 
zugänglich ist und dass alle Medikamente 
und die Ausrüstung während des Fluges 
verfügbar sind.

Diagnostik
Bei Monitor überwachten Patienten 
können eine Asystolie und die 
schockbaren Rhythmen (VF/pVT) schnell 
erkannt werden. Jedoch eine PEA zu er-
kennen kann speziell unter Sedierung 
oder Allgemeinanästhesie schwierig sein. 
Ein unerwarteter Bewusstseinsverlust (bei 
gefährdeten Patienten), Veränderungen 
in der EKG-Ableitung und der Verlust 
des Pulsoximetersignals, sollen einen 
Patienten- und Pulscheck auslösen. Ein 
plötzlicher Abfall des endtitalen CO2-
Werts bei beatmeten Patienten oder der 
Verlust der Kurve bei Spontanatmenden 
mit endtitaler CO2-Messung sind eben-
falls Hinweise auf einen Kreislaufstill-
stand.

Behandlung
Kreislaufstillstände in Luftrettungs-
diensten sollen gemäß dem universellen 
ALS-Algorithmus behandelt werden. 
Beginnen Sie mit Thoraxkompressionen 
und Beatmungen unmittelbar nach Fest-
stellen des Kreislaufstillstands, bringen 
Sie das Monitoring, falls noch nicht ge-
schehen, an, und gehen Sie nach dem 
universellen ALS-Algorithmus vor [168]. 
Wenn bei einem Monitor überwachten 
Patienten ein schockbarer Rhythmus 
(VF/pVT) erkannt wird und die De-
fibrillation schnell durchgeführt werden 
kann, wird unmittelbar eine Serie von bis 
zu drei aufeinanderfolgenden Defibrilla-
tionen vor dem Beginn der Thorax-
kompressionen abgegeben. In einer US-
Studie gelang nach der Defibrillation bei 
33 % der Patienten ein ROSC, ohne dass 
sie Thoraxkompressionen erhalten hatten 
[523].

Um einen besseren Zugang zum 
Patienten zu haben, kann in kleineren 

Hubschraubern mit nicht ausreichendem 
Platz für eine effektive Wiederbelebung 
eine Notfalllandung notwendig werden.

Da mechanische Reanimations-
hilfen Thoraxkompressionen mit hoher 
Qualität ermöglichen, soll deren Ein-
satz aufgrund des eingeschränkten Platz-
angebots in einem Luftrettungsflugzeug 
erwogen werden [248, 524]. Wenn ein 
Kreislaufstillstand während des Fluges 
als wahrscheinlich erachtet wird, muss 
die mechanische Reanimationshilfe vor-
bereitet werden [50, 525].

Kreislaufstillstand während 
Sportveranstaltungen

Reanimation auf dem Spielfeld

Einführung
Der plötzliche und unerwartete Kollaps 
eines Sportlers auf dem Spielfeld, der 
nicht mit Körperkontakt oder einem 
Trauma assoziiert ist, hat möglicher-
weise eine kardiale Ursache und braucht, 
um dem Betroffenen ein Überleben zu 
ermöglichen, schnelles Erkennen und 
eine effektive Behandlung. Der plötz-
liche Herztod ist die häufigste Todes-
ursache von Sportlern während des Wett-
kampfs oder Trainings. Angaben über 
die Inzidenz variieren in Abhängigkeit 
mit der Messmethode. Kürzlich wurde 
die Inzidenz mit 1:11.394 bei Basket-
ballspielern, 1:21.293 bei Schwimmern 
und 1:41.695 bei Sportlern im freien 
Gelände angegeben (Inzidenz als Aus-
druck der Anzahl der Athleten pro 
Jahr, [526]). Bei unter 35-Jährigen sind 
hypertrophe Kardiomyopathie (HCM) 
und arrhythmogene rechtsventrikuläre 
Kardiomyopathie (ARVC) die häufigsten 
Ursachen, während die arterio-
sklerotische koronare Herzkrankheit für 
80 % der plötzlichen Herztode der über 
35-Jährigen verantwortlich ist [527]. An-
geborene Koronararterienabnormalitäten 
wurden bei 12–33 % der Sportler be-
schrieben [528].

Commotio cordis, die Unterbrechung 
des Herzrhythmus durch einen Schlag auf 
das Präkordium, hat eine Inzidenz von 
3 % [529]. Der Schlag muss den Thorax 
in der Silhouette des Herzens in einem 
Zeitfenster von 20 ms während des An-
stiegs der T-Welle treffen [530]. Die in 

den letzten Jahren berichtete gesamte 
Überlebensrate einer Commotio cordis 
hat sich auf bis zu 58 % verbessert [531].

Was auch immer die Ursache für den 
plötzlichen Kollaps eines Sportlers ist, 
er soll eine unmittelbare Reaktion der 
Offiziellen oder des medizinischen Teams 
auslösen. Die Standardreanimations-
maßnahmen müssen mit den unten auf-
geführten zusätzlichen Überlegungen an-
gewendet werden.

Zugang
Dem medizinischen Team soll unver-
züglich Zugang zum Spielfeld gewährt 
werden. Es ist wichtig, dass es die Zu-
gangsregeln zum Spielfeld beachtet, und 
es bleibt zu hoffen, dass die Offiziellen 
auf dem Spielfeld das Kollabieren des 
Sportlers erkennen, auf ihn aufmerk-
sam werden und das Spiel unterbrechen, 
sodass für die Helfer der sichere Zugang 
zum Wettkämpfer gewährleistet ist.

Wenn es bei einem informellen 
Wettkampf oder beim Training kein 
medizinisches Team gibt, liegt es in der 
Verantwortung des Schiedsrichters, 
des Trainers oder der anderen Sportler-
kollegen, den Kollaps des Sportlers zu er-
kennen und den Hilferuf sowie die Re-
animation zu veranlassen.

Hilferuf
Um dem kollabierten Sportler die best-
mögliche Überlebenschance zu geben, 
ist der Hilferuf essenziell. Es ist ent-
scheidend, dass Sportoffizielle, Trainer 
und Sportorganisatoren einen Plan zum 
Vorgehen bei einem medizinischen 
Kollaps oder Trauma haben. Damit der 
Ambulanz der bestmögliche Zugang zum 
Notfallort ermöglicht wird, kann dieser 
Plan in der einfachsten Form – Sicher-
stellung der Verfügbarkeit eines Mobil-
telefons und Kenntnis der Postadresse des 
Sportareals (Spielfeld oder Vereinsheim) 
– verfasst sein. Es bleibt zu hoffen, dass 
mehr Offizielle und Trainer in BLS und 
der Anwendung eines AED ausgebildet 
werden.

Reanimation
Wenn der Sportler bewusstlos ist und 
nicht normal atmet, beginnen Sie mit 
BLS. Ist ein AED verfügbar, bringen 
Sie diesen an, und folgen Sie den An-
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weisungen; wenn der AED die Abgabe 
eines Schocks empfiehlt, könnte der zu-
grunde liegende Rhythmus ein Kammer-
flimmern sein und auf die Defibrillation 
reagieren.

Das Spielfeld ist oft eine offene Arena 
und kann bei einem größeren Wettkampf 
durch Tausende lokale Zuschauer und 
Fernsehzuschauer unter Beobachtung 
stehen. Obwohl die Behandlung nicht ver-
zögert werden darf, kann der Transport 
in eine ruhigere und privatere Umgebung 
für das Fortsetzen der Behandlung er-
wogen werden. Wenn es keine unmittel-
bare Reaktion auf die Behandlung, aber 
ein organisiertes medizinisches Team 
gibt, kann dieser Transport nach der Ab-
gabe von drei Defibrillationsversuchen 
erfolgen, aufgrund der Überlegung, 
dass die ersten drei Schocks die höchste 
Effektivität bei einer Defibrillation haben. 
Mit einem Transport sollen alle einver-
standen sein, und er muss in Schritten 
vollzogen werden, die kontinuierliche 
Thoraxkompressionen ermöglichen. 
Gibt es kein medizinisches Team oder ist 
ein Defibrillator nicht sofort verfügbar, 
muss BLS solange fortgesetzt werden, bis 
weitergehende Versorgung eintrifft.

Wenn der Sportler auf die Wieder-
belebung anspricht, muss er umgehend 
für weitere Untersuchungen und Be-
handlungen in das nächstgelegene 
Kardiozentrum verlegt werden. Auf-
grund der Gefahr, dass der Rhythmus 
wieder umschlagen kann, soll der Trans-
port durch den Rettungsdienst erfolgen.

Vorbeugung
Im Bestreben, den plötzlichen Herztod 
vorherzusehen und zu verhindern, haben 
die Medizinische Kommission des Inter-
nationalen Olympischen Kommitees 
(IOC Medical Commission 2014) und 
viele andere Sportföderationen ein 
kardiologisches Screening für alle Sportler 
empfohlen. Dennoch gibt es eine an-
haltende Debatte über die anzuwendende 
Methode und die Population, die unter-
sucht werden soll [532].

Wasserrettung und 
Ertrinkungsunfall

Einführung
Ertrinken ist ein häufiger Grund für einen 
Unfalltod [533]. Sofortige und effektive 
Hilfe von Laien, ausgebildeten Helfern 
und medizinischem Personal kann 
zwischen Leben und Tod entscheiden 
[534–536]. Diese Leitlinien zeigen 
die Empfehlung zur initialen Rettung 
und Reanimation von Ertrinkungs-
opfern. Sie sind für professionelle Mit-
arbeiter im Gesundheitswesen und ver-
schiedene Gruppen von Laienhelfern 
(z. B. Rettungsschwimmer, Rettungsboot-
besatzungen, Bademeister und Wasser-
rettungsteams), die eine spezielle Zu-
ständigkeit in der Versorgung von Er-
trinkungsopfern haben, ausgelegt.

Epidemiologie
Die Weltgesundheitsorganisation 
(WHO) berichtet, dass in jeder Stunde 
eines jeden Tages mehr als 40 Menschen 
ihr Leben durch Ertrinken verlieren; über 
372.000 Todesfälle jedes Jahr [537]. Die 
WHO weist darauf hin, dass die wahre 
Zahl an Ertrinkungsopfern weltweit 
noch viel höher ist. Mehr als 90 % dieser 
Todesfälle ereignen sich in Niedrig- und 
Mittellohnländern. Die Inzidenz für Er-
trinkungsfälle variiert zwischen den 
Ländern, dabei ist sie im Osten Europas 
am häufigsten [533]. Die Risikogruppen 
variieren ebenfalls zwischen den einzel-
nen Ländern, i.  Allg. sind Männer 
häufiger betroffen als Frauen. Die meisten 
unbeabsichtigten Ertrinkungsfälle treffen 
Kinder, die nicht schwimmen können. 
In Ländern in denen Freizeit am Wasser 
unter Alkohol- und Drogeneinfluss üb-
lich sind, stellen junge Erwachsene eine 
zweite Risikogruppe dar [538, 539]. Meist 
verbunden mit einem Unfall und körper-
lichen Aktivitäten in Wassernähe, be-
richten manche Länder auch über die 
Zunahme an Ertrinkungsfällen in der 
Altersgruppe der über 70-Jährigen. Er-
trinkungsunfälle sind am häufigsten in 
Binnengewässern (z. B. Seen, Flüsse) und 
während der Sommermonate [538–540].

Definitionen, Klassifikationen 
und Berichtswesen
Das „International Liaison Committee 
on Resuscitation“ (ILCOR) definiert den 
Ertrinkungsunfall als Prozess der aus 
einer primären respiratorischen Beein-
trächtigung durch Eintauchen und/oder 
Untertauchen in ein flüssiges Medium 
resultiert. Diese Definition impliziert, 
dass eine Flüssigkeits-Luft-Grenz-
fläche am Beginn des Atemwegs des Be-
troffenen vorhanden sein muss, die ver-
hindert, dass das Opfer Luft atmen kann. 
Das Opfer kann nach diesem Prozess 
leben oder sterben, es war per Definition 
auf jeden Fall in einen Ertrinkungs-
unfall verwickelt [541]. Als Submersion 
wird bezeichnet, wenn das Gesicht unter 
Wasser oder mit Wasser bedeckt ist. Der 
Atem- und Kreislaufstillstand tritt inner-
halb einiger Minuten nach Submersion 
ein. Als Immersion wird dagegen be-
zeichnet, wenn der Kopf über Wasser 
bleibt. Meistens ist das durch das Tragen 
einer Rettungsweste der Fall. Bei einer 
Immersion bleibt das Opfer mit einem 
offenen Atemweg untergetaucht und er-
leidet eine Hypothermie. Es kann zur 
Aspiration von Wasser kommen, wenn 
dieses über das Gesicht des Opfers spitzt 
oder wenn der Betroffene mit dem Ge-
sicht im Wasser bewusstlos wird. Den 
Unterschied zwischen Submersion und 
Immersion zu erkennen ist für das Ver-
ständnis der Epidemiologie, Patho-
physiologie, des klinischen Verlaufs und 
prognostischer Parameter zwischen den 
beiden Ertrinkungsarten wichtig.

Wenn der Verunfallte gerettet ist, ist 
der Prozess des Ertrinkungsunfalls unter-
brochen, man spricht dann von einem 
nicht tödlichen Ertrinkungsunfall. Wenn 
die Person zu irgendeinem Zeitpunkt als 
Folge des Ertrinkungsunfalls verstirbt, 
spricht man von einem tödlichen Er-
trinkungsunfall. Vermeiden Sie Begriffe 
wie: trockenes und nasses Ertrinken, 
aktives und passives Ertrinken, stilles, 
sekundäres Ertrinken und Beinahe-Er-
trinken [541]. Um die Übereinstimmung 
der Informationen zwischen Studien zu 
verbessern, nutzen Sie die Utstein-Style-
Dokumentationsvorlage für Ertrinkungs-
unfälle, um über das Outcome von Er-
trinkungsereignissen zu berichten [542].
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Pathophysiologie
Es wurden detaillierte Zusammen-
fassungen über die Pathophysiologie 
des Ertrinkungsunfalls publiziert [536, 
541, 543, 544]. Kurz zusammengefasst 
wird das Opfer infolge einer Submersion 
initial aufgrund eines Reflexes den Atem 
anhalten. Während dieser Zeit schluckt 
der Betroffene häufig Wasser. Wenn der 
Atem weiter angehalten wird, entwickelt 
sich eine Hypoxie und Hyperkapnie. Ein 
reflektorischer Laryngospasmus kann 
temporär das Eindringen von Wasser 
in die Lungen verhindern. Eventuell 
können diese Reflexe nachlassen, und das 
Opfer aspiriert Wasser. Das interessante 
Kernmerkmal in der Pathophysiologie 
des Ertrinkungsunfalls ist, dass es, be-
vor der Kreislaufstillstand eintritt, als 
Konsequenz der Hypoxie zur Brady-
kardie kommt. Bei der Reanimation ist 
die Korrektur der Hypoxämie durch 
Beatmung entscheidend, sie kann in 
manchen Fällen als alleinige Maßnahme 
zum Wiedereinsetzten des Kreislaufs 
(ROSC) führen; vielleicht auch deshalb, 
weil ein vorhandener Kreislauf gar nicht 
erkannt wurde [545–549].

Überlebenskette des 
Ertrinkungsunfalls
Die Überlebenskette beim Ertrinkungs-
unfall beschreibt fünf wichtige Glieder, 
die die Überlebenschancen nach einem 
Ertrinkungsunfall verbessern (. Abb. 5; 
[535]). Die ersten beiden Kettenglieder 
beziehen sich auf die Vorbeugung und die 
Erkennung der Notlage [550, 551]. Dieses 
Kapitel zeigt Leitlinien zur Rettung aus 
dem Wasser, zur initialen Reanimations-
phase und zur Phase der Nachsorge nach 
erfolgreicher Reanimation.

Wasserrettung

Laienhilfe
Laien spielen eine wichtige Rolle bei den 
ersten Schritten der Rettung und Re-
animation [534, 548, 552–555]. Gleich-
zeitig gibt es aber auch Laien, die bei 
einem Rettungsversuch selbst ums 
Leben gekommen sind, insbesondere 
dann, wenn der Ertrinkungsunfall in der 
Brandung oder in schnell fließendem 
Wasser stattfand [556]. Wenn immer 
möglich, sollen Laien versuchen, das Er-
trinkungsopfer zu retten, ohne selbst ins 
Wasser zu gehen. Mit dem Betroffenen 
sprechen, ihn mit einem Rettungshilfs-
mittel (z.  B. Stock oder Kleidern) ver-
suchen zu erreichen (ein Seil oder ein 
schwimmfähiges Rettungshilfsmittel 
zu werfen, kann effektiv sein, wenn das 
Opfer nahe am Ufer ist). Wenn es not-
wendig ist, ins Wasser zu gehen (nutzen 
Sie ein schwimmfähiges Rettungshilfs-
mittel, einen Rettungsschwimmkörper 
oder ein Boot [535]). Es ist sicherer, zu 
zweit ins Wasser zu gehen als allein. 
Wenn Sie einen Rettungsversuch unter-
nehmen, springen Sie niemals mit dem 
Kopf voraus ins Wasser. Sie können dabei 
den Sichtkontakt zum Opfer verlieren 
und laufen Gefahr, sich eine Wirbel-
säulenverletzung zuzuziehen.

Hilfe von Rettern mit Ausbildung
Ausgebildete Retter sind oft Profis, die 
in Teams mit spezieller Ausrüstung die 
Suche und Rettung unterstützen. Wenn 
die Aktion länger dauert, versuchen die 
Teams, aus der möglichen Überlebens-
wahrscheinlichkeit eine Strategie zum 
weiteren Rettungsvorgehen abzuleiten. 
Aus diesem Grund hat die ILCOR spezi-
fische prognostische Faktoren geprüft 
und festgestellt, dass eine Submersion 

von < 10 min Dauer mit einer sehr hohen 
Chance für ein günstiges Outcome ver-
bunden ist; eine Submersion, die > 25 min 
dauert, ist hingegen mit einer geringen 
Chance dafür verbunden [557]. Fragen 
nach Alter, Reaktionszeit des Rettungs-
dienstes, Salz- oder Süßwasser, Wasser-
temperatur und ob der Ertrinkungsunfall 
beobachtet war, sind nicht geeignet, um 
ein Überleben vorhersagen zu können. 
Submersion in eiskaltem Wasser kann 
das Zeitfenster für das Überleben ver-
längern und eine ausgedehntere Such- 
und Rettungsaktion rechtfertigen [558–
560].

Reanimation im Wasser
Ausgebildete Personen können eine Be-
atmung im Wasser durchführen, idealer-
weise mit der Unterstützung einer 
schwimmfähigen Rettungshilfe [545, 
561, 562]. Wenn ein Retter, in der Regel 
ein Rettungsschwimmer, ein lebloses Er-
trinkungsopfer in tiefem offenem Ge-
wässer findet, kann er (wenn er darin 
ausgebildet ist) im Wasser mit Be-
atmungen beginnen, bevor er das Opfer 
ans trockene Ufer oder auf das Rettungs-
boot bringt. Manche Ertrinkungsopfer 
reagieren darauf. Wenn nicht, soll der 
Retter in Abhängigkeit von der lokalen 
Situation wie Seegang, Abstand zum 
Ufer, Verfügbarkeit eines Rettungsboots 
oder Helikopters entscheiden, ob er das 
Opfer so schnell wie möglich an Land 
bringt, also ohne weitere Beatmungen 
während des Rettungsschwimmens, oder 
ob er direkt im Wasser weiterbeatmet, 
bis die Mannschaft des Rettungsboots 
oder Helikopters eintrifft, um die Re-
animation zu übernehmen. Eine Studie 
deutet darauf hin, dass die zweite Option 
mit einer höheren Überlebensrate ver-
bunden ist [545].

Abb. 5 8 Überlebenskette beim Ertrinkungsunfall [535]. (Reproduziert mit freundl. Erlaubnis von Elsevier Ireland Ltd)
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Verbringen aus dem Wasser
Holen Sie das Opfer sofort aus dem 
Wasser. Die Wahrscheinlichkeit, dass ein 
Ertrinkungsopfer eine spinale Verletzung 
erlitten hat, ist sehr gering [563]. Solange es 
keine Anamnese eines Sprungs in seichtes 
Wasser oder Zeichen einer schweren Ver-
letzung nach Rutschen auf der Wasser-
rutsche, Wasserski, Kite-Surfing oder 
Bootsrennen gibt, sind spinale Vorsichts-
maßnahmen unnötig. Wenn das Opfer 
pulslos ist und eine Apnoe hat, holen Sie 
es so schnell wie möglich aus dem Wasser. 
Achten Sie darauf, Flexion und Ex-
tension des Nackens möglichst gering zu 
halten. Eine Hypovolämie nach längerer 
Immersion kann bei der Rettung einen 
Kollaps oder Kreislaufstillstand ver-
ursachen. Belassen Sie das Opfer während 
und nach der Rettung aus dem Wasser in 
einer horizontalen Position.

Die initiale Reanimation nach 
Rettung aus dem Wasser
Wenden Sie die Standard-BLS-
Maßnahmen an, indem Sie die Reaktion 
auf Ansprache prüfen, den Atemweg 
öffnen und nach Lebenszeichen suchen. 
Ein Ertrinkungsopfer, das nach wenigen 
Minuten Submersion aus dem Wasser 

gerettet wird, wird oft eine abnormale 
(agonale) Atmung zeigen. Verwechseln 
Sie das nicht mit einer normalen Atmung.

Notfallbeatmung
Der BLS-Ablauf bei Ertrinkungsopfern 
spiegelt die Wichtigkeit der schnellen Be-
handlung der Hypoxie (. Abb. 6). Die 
Insufflation soll eine Sekunde betragen 
und ist suffizient, wenn sich der Brust-
korb hebt. Da die Lunge eine reduzierte 
Compliance und einen hohen Atemwegs-
widerstand hat, dauert die Insufflation 
manchmal länger als unter normalen 
Umständen. Der höhere Beatmungs-
druck kann die Füllung des Magens mit 
Luft begünstigen, was zur Regurgitation 
und auch zur Verminderung des Herz-
zeitvolumens führen kann. Experten-
meinung legt nahe, dass der Druck auf 
das Krikoid durch ausgebildetes und ge-
übtes Personal in Fällen ohne gesicherten 
Atemweg die Magenbeatmung reduzieren 
und die Beatmung bei Ertrinkungsopfern 
verbessern kann.

Thoraxkompressionen
Wenn das Ertrinkungsopfer nicht auf die 
initialen Beatmungen reagiert, soll es, be-
vor mit Thoraxkompressionen begonnen 
wird, auf einen stabilen Untergrund ge-
legt werden. Kompressionen im Wasser 
sind ineffektiv [564, 565]. CPR wird im 
Verhältnis 30 Kompressionen zu 2 Be-
atmungen durchgeführt. Die meisten Er-
trinkungsopfer haben einen sekundären 
Kreislaufstillstand durch Hypoxie. Bei 
diesen Patienten wird die CPR ohne Be-
atmungen ineffektiv sein und soll ver-
mieden werden.

Sofern genügend Retter anwesend 
sind, soll der Helfer, die die Wasserrettung 
durchgeführt hat, nicht mehr an der Fort-
führung der CPR beteiligt werden, da er 
wahrscheinlich für eine qualitativ hoch-
wertige Wiederbelebung zu erschöpft ist 
[566, 567].

Automatisierte externe Defibrilla-
tion
Verschieben Sie den Einsatz des AED, bis 
die CPR begonnen hat. Trocknen Sie die 
Brust des Ertrinkungsopfers, bringen Sie 
die Defibrillatorpads an, und schalten Sie 
den AED ein. Defibrillieren Sie gemäß 
den Anweisungen des AED.

Flüssigkeit in den Atemwegen
In einigen Situationen können größere 
Mengen Schaum, der durch Vermischung 
von austretender Luft und Wasser ent-
steht, aus dem Mund des Patienten 
kommen. Verschwenden Sie keine Zeit, 
den Schaum zu entfernen, da er weiter-
hin austreten wird. Setzen Sie die Notfall-
beatmung fort, bis ein ALS-Provider ein-
trifft, der das Opfer intubieren kann. Die 
Regurgitation von Mageninhalt und ge-
schlucktem Wasser ist während der Re-
animation von Ertrinkungsopfern häufig 
[568]. Wenn dies die Ventilation ver-
hindert, soll das Opfer auf die Seite ge-
dreht und das regurgitierte Material mög-
lichst durch direktes Absaugen entfernt 
werden.

Modifizierungen für den 
„Advanced Life Support“

Atemweg und Atmung
Währender der Erstbeurteilung eines 
spontan atmenden Ertrinkungsopfers ver-
abreichen Sie Sauerstoff im „high flow“ 
(10–15 l/min), idealerweise mittels einer 
Sauerstoffmaske mit Reservoir [127]. Bei 
Opfern, die nicht auf diese Maßnahmen 
ansprechen, deren Bewusstseinslage ein-
geschränkt ist oder die einen Kreislauf-
stillstand haben, soll frühzeitig eine endo-
tracheale Intubation mit kontrollierter Be-
atmung durch erfahrenes Personal in Er-
wägung gezogen werden. Eine schlecht 
pulmonale Compliance bedarf hoher 
Beatmungsdrücke und limitiert somit 
den Einsatz von supraglottischen Atem-
wegshilfen [569]. Vor der trachealen In-
tubation soll große Sorgfalt auf eine 
optimale Präoxygenierung angewendet 
werden. Die Flüssigkeit des Lungenödems 
verhindert vielleicht die Sicht auf den 
Larynx und macht eine kontinuierliche 
Absaugung nötig. Nach Verifizierung der 
Tubuslage soll die inspiratorische Sauer-
stoffkonzentration so gewählt werden, 
dass ein SpO2 (pulsoxymetrisch ge-
messene Sauerstoffsättigung) von 94–98 % 
erreicht wird [127]. Die Pulsoxymetrie 
kann bei Ertrinkungsopfern falsche Werte 
anzeigen [570]. Der PEEP („positive 
endexspiratory pressure“) soll mindestens 
5–10 cm H2O betragen. Es können aber 
auch PEEP-Werte von 15–20 cm H2O be-
nötigt werden, wenn der Patient unter 

AED anbringen und
den Anweisungen folgen  

5 initiale Beatmungen
wenn möglich mit Sauerstoff

keine Lebenszeichen?

CPR mit 30:2 beginnen

nach Hilfe rufen und den
Rettungsdienst alarmieren 

Bewusstlos und keine
normale Atmung?

Atemweg öffnen

Abb. 6 8 Behandlungsalgorithmus Ertrunkener 
für Ersthelfer im Dienst

871Notfall + Rettungsmedizin 8 · 2015  | 



einer schweren Hypoxämie leidet [571]. 
Der Magen soll mit einer Magensonde 
entlastet werden.

Kreislauf und Defibrillation
Das Palpieren des Pulses zur Diagnostik 
eines Kreislaufstillstands als ein-
ziger Indikator ist nicht immer zuver-
lässig. Nutzen Sie so früh wie möglich 
Monitoring, wie das EKG, endtidales CO2 
und Echokardiographie, um die Diagnose 
eines Kreislaufstillstands zu bestätigen.

Wenn das Opfer einen Kreislaufstill-
stand hat, verfahren Sie nach den ALS-
Standardprotokollen. Sollte das Opfer 
hypotherm sein, modifizieren Sie das Vor-
gehen nach den Empfehlungen zur Be-
handlung von Hypothermie (s. „Hypo-/
Hyperthermie“).

Nach längerer Zeit unter Wasser 
werden die meisten Opfer nach dem 
Wegfall des Wasserdruckes auf den 
Körper hypovoläm. Um die Hypovolämie 
auszugleichen, verabreichen Sie schnell 
Flüssigkeit i.v.. Dies soll präklinisch ge-
schehen, wenn ein längerer Transport er-
wartet wird.

Abbruch der 
Reanimationsmaßnahmen
Es ist bekanntermaßen schwierig, bei Er-
trinkungsopfern die Entscheidung über 
den Abbruch von Reanimationsmaß-
nahmen zu treffen.

Kein einzelner Faktor kann mit Sicher-
heit ein gutes oder schlechtes Ergebnis 
vorhersagen.

Es passiert häufig, dass sich Ent-
scheidungen, die in der Präklinik ge-
troffen werden, später als inkorrekt 
herausstellen [572]. Führen Sie also die 
Reanimation so lange weiter, bis ein-
deutige Evidenz besteht, dass die Versuche 
zwecklos sind (z. B. schwere traumatische 
Verletzungen, Rigor Mortis, Fäulnis) 
oder eine zeitgerechte Einlieferung in ein 
medizinisches Versorgungszentrum nicht 
gewährleistet ist. Es wurde von mehreren 
Patienten mit gutem neurologischem 
Outcome berichtet, die > 25 min unter 
Wasser waren. Dies sind seltene Fall-
berichte fast ausschließlich von Kindern 
in eiskaltem Wasser, bei denen eine Hypo-
thermie vor der Hypoxie eingetreten ist 
oder von Patienten, die im Auto unter 
Wasser eingeschlossen waren [558, 559, 

573, 574]. Eine retrospektive Studie von 
160 Kindern aus den Niederlanden fand 
ein extrem schlechtes Outcome, wenn 
ALS > 30 min brauchte, um einen ROSC 
wiederherzustellen [560].

Reanimationsnachsorge

Salz- vs. Süßwasser
Kleine Unterschiede in Elektrolyt-
störungen sind selten klinisch relevant 
und benötigen üblicherweise keine 
Therapie [575, 576].

Lungenschädigung
Der vorherrschende pathophysio-
logische Prozess in der Lunge wird durch 
Auswaschen und Funktionsstörung 
des Surfactants, alveolärem Kollaps, 
Atelektasen und intrapulmonalem 
Shunten verursacht. Der Schwere-
grad der Lungenschädigung reicht von 
einer leichten selbst limitierenden Er-
krankung bis hin zu therapierefraktärer 
Hypoxämie. Viele Ertrinkungsopfer 
haben ein hohes Risiko, ein akutes 
Lungenschädigungssyndrom („acute 
respiratory distress syndrome“, ARDS) zu 
entwickeln [578, 579]. Die extrakorporale 
Membranoxygenierung (ECMO) wurde 
für Fälle von refraktärem Kreislaufstill-
stand, refraktärer Hypoxämie und in 
ausgewählten Fällen von Eiswasser-Er-
trinken angewendet, jedoch mit niedrigen 
Erfolgsraten [580–583].

Pneumonien sind häufig nach Er-
trinkungsunfällen. Eine prophylaktische 
Antibiotikagabe hat keinen Nutzen ge-
zeigt, kann aber erwogen werden, wenn 
das Ertrinken in schwer kontaminiertem 
Wasser geschehen ist (z.  B. Abwasser 
[584]). Verabreichen Sie ein Breitband-
antibiotikum, wenn sich im weiteren Ver-
lauf eine Infektion entwickelt [585–587].

Neurologisches Outcome
Das Neurologische Outcome, v. a. schwere 
permanente neurologische Schäden, ist 
primär durch die Dauer der Hypoxie 
bestimmt. Es wurde versucht, das neuro-
logische Outcome durch den Einsatz von 
Barbituraten, Hirndruckmessung (ICP) 
und Steroiden positiv zu beeinflussen. 
Keine dieser Interventionen konnten eine 
Verbesserung des Outcomes erreichen 
[588].

Wildnis- und Umweltnotfälle

Schwieriges Gelände und 
abgelegene Gegenden

Geographische und meteoro-
logische Überlegungen
Im Vergleich zu städtischen Gebieten gibt 
es Einsatzorte, die schwierig zu erreichen 
und weit von organisierter medizinischer 
Versorgung entfernt sind. Ungeschütztes 
und steiles Gelände kann zu anspruchs-
voller und gefährlicher Rettung führen. 
Die Chance auf ein gutes Outcome nach 
Kreislaufstillstand kann durch verzögertes 
Erreichen und verlängerte Transportwege 
verschlechtert werden. Des Weiteren 
sind einige Gegenden unwegsamer als 
städtische Zonen (z. B. verursacht durch 
Kälte, Wind, Nässe, extreme Hellig-
keit durch Lichtreflektionen auf Eis und 
Schnee). Menschliche und materielle 
Ressourcen sind möglicherweise stark 
eingeschränkt [589, 590].

Verglichen mit dem Sauerstoff-
partialdruck auf Meereshöhe (pO2 um 
21 kPa/159 mmHg), wird der pO2 in der 
Höhe (> 1500 m ü.M.), in großer Höhe 
(3500–5500 m) und in extremer Höhe 
(> 5500 m) zunehmend sinken und die 
physischen Aktivitäten der Retter ein-
schränken.

Es gibt eine physiologische Grenze 
der Akklimatisierung (z. B. kurzzeitige 
Hyperventilation und erhöhtes Herz-
zeitvolumen; langfristiger Anstieg des 
Hämoglobins). Die höchste permanente 
Siedlung liegt auf 5100  m (pO2 um 
11 kPa/84 mmHg). Oberhalb von 7500 m 
ist das Risiko für eine tödliche akute 
Höhenkrankheit sehr hoch.

Es gibt keine epidemiologischen 
Daten zu den Ursachen von Kreislauf-
stillständen in großer Höhe. Wie auch 
immer, es ist denkbar, dass es eine 
primär kardiale Hauptursache (60–
70 %) für den plötzlichen Kreislaufstill-
stand gibt. Dennoch erscheinen Systeme 
für öffentlich erreichbare Defibrillatoren 
(„public access defibrillator“, PAD) sinn-
voll. Öffentliche Defibrillatoren sollen in 
beliebten Skigebieten, hochfrequentierten 
Hütten und Restaurants, bei Großver-
anstaltungen und an beliebten Fern-
zielen ohne medizinische Versorgung 
positioniert werden [591]. In Gegenden, 
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in denen Ärzte häufiger zu Bergrettungs-
einsätzen gerufen werden, verläuft die 
Versorgung vor Ort im Allgemeinen ge-
mäß den Leitlinien [592].

Entscheidungsfindung
Eine kontinuierliche Überwachung und 
Behandlung während des Transports 
ist schwierig, da der Patient in einem 
Bergesack aus der rauen Umgebung ge-
rettet und später gut isoliert auf einer 
Trage transportiert wird. Unter Um-
ständen wird die CPR in der Qualität ein-
geschränkt oder gar unmöglich sein (z. B. 
während des Tragens, des Abseilens oder 
der Windenrettung). In gefährlichem und 
schwierigem Gelände, in dem kontinuier-
liche CPR unmöglich ist, wurde für hypo-
therme Patienten eine verzögerte CPR 
vorgeschlagen [45]. Mechanische Re-
animationshilfen können helfen, die 
Qualität der CPR während schwierigen 
Bergungen und verlängerten Transport-
wegen zu verbessern.

Transport
Effektive, sichere Immobilisierung und 
Schienung reduzieren die Mortalität und 
Morbidität [593].

Wenn möglich, soll der Patient mit 
einem Luftrettungsmittel transportiert 
werden [593, 594]. Die Organisation 
der Luftrettung („Helicopter Emergency 
Medical Services“, HEMS) beeinflusst das 
Outcome [595–597].

Höhenkrankheit
Durch die steigende Anzahl an Touristen, 
die sich in der Höhe aufhalten, steigt auch 
die Anzahl derer mit kardiovaskulären 
und metabolischen Risikofaktoren für 
einen Kreislaufstillstand. Der pO2 fällt 
mit zunehmender Höhe, und die Sauer-
stoffschuld führt möglicherweise zur 
Manifestation der akuten Höhenkrank-
heit.

Personen, die sich oberhalb von 
3500  m aufhalten, haben ein Risiko, 
folgende Pathologien zu entwickeln:
55 akute Höhenkrankheit („acute 
mountain sickness“, AMS) mit Kopf-
weh, Übelkeit, Müdigkeit und Abge-
schlagenheit,
55 Höhenlungenödem („high altitude 
pulmonary oedema“, HAPO) mit 
schwerer Dyspnoe und Zyanose,

55 Höhenhirnödem („high altitude 
cerebral oedema“, HACO) mit 
Schrankenstörung, Desorientiertheit 
und Verwirrung.

Die Risikofaktoren erhöhen sich durch 
einen schnellen Anstieg und eine frühere 
Höhenkrankheit. Wenn nicht sofort 
therapiert wird, können das HAPO 
und das HACO schnell voranschreiten 
und zu Bewusstlosigkeit, schwerer re-
spiratorischer Einschränkung, Kreislauf-
instabilität und Kreislaufstillstand führen. 
Das Wichtigste ist der sofortige Abstieg 
auf niedrigere Höhen, Sauerstoffgabe (2–
6 l/min, Ziel > 90 % SpO2), Behandlung 
in einer tragbaren Überdruckkammer, 
bei einem HACO die Gabe von Dexa-
methason, 4–8 mg, alle 8 h, bei HAPO, 
Nifidepine, 30 mg, alle 12 h.

Die Reanimation in der Höhe unter-
scheidet sich nicht von der Standard-
CPR. Bei dem niedrigeren pO2 ist die 
CPR für den Helfer erschöpfender als 
auf Meereshöhe, und die Anzahl der 
effektiven Thoraxkompressionen sinkt 
bereits innerhalb der ersten Minute [598–
600].

Wann immer möglich, sollen 
mechanische Reanimationshilfen zum 
Einsatz kommen.

Häufig sind keine Ärzte anwesend, 
um Pflegekräfte und Rettungssanitäter 
dahingehend anzuleiten, wann eine Re-
animation zu beenden ist.

Eine Reanimation kann unterlassen 
oder beendet werden bei einem Patienten 
ohne Lebenszeichen, wenn
55 ein inakzeptables Risiko für den 
Retter besteht,
55 der Retter erschöpft ist,
55 eine extreme Umgebung die Re-
animation verhindert,
55 einer der folgenden Umstände zu-
trifft:
zz Enthauptung,
zz Durchtrennung des Rumpfes,
zz Verbrennung des ganzen Körpers,
zz mehrfache Durchtrennung des 
Körpers,
zz steif gefrorenes Opfer,
zz Atemwegsverlegung nach 
Lawinenverschüttung und einer 
Verschüttungszeit > 60 min 
(s. Lawinenverschüttung).

Eine Reanimation kann ebenfalls beendet 
werden, wenn die folgenden Kriterien 
vollständig erfüllt sind:
55 unbeobachteter Verlust der Vital-
zeichen,
55 kein ROSC nach 20 min Re-
animation,
55 durch den AED zu keiner Zeit ein 
Schock empfohlen oder ausschließ-
lich Asystolie im EKG,
55 keine Hypothermie oder andere re-
versible Ursachen, die eine ver-
längerte Reanimationsdauer recht-
fertigen.

In Situationen, in denen kein Trans-
port und keine Therapie behandelbarer 
Ursachen möglich ist, ist eine weitere Re-
animation zwecklos und die CPR sollte 
eingestellt werden. Diese Empfehlung 
muss im lokalen und rechtlichen Kontext 
interpretiert werden.

Lawinenverschüttung

Einführung
In Europa und Nordamerika gibt es 
jährlich zusammen 150 Tote in Schnee-
lawinen. Meistens sind sie sportassoziiert 
und betreffen Skifahrer, Snowboarder 
und Schneemobilfahrer. Die Todes-
ursache ist meistens Asphyxie, manchmal 
mit Trauma und Hypothermie zu-
sammen. Prognostische Faktoren sind: 
Schweregrad der Verletzungen, Dauer 
der kompletten Verschüttung, Verlegung 
der Atemwege, Kerntemperatur und das 
Serumkalium.

Komplett verschüttete Opfer sterben 
an Asphyxie innerhalb von 35 min, wenn 
der Atemweg verlegt ist. Die durchschnitt-
liche Auskühlgeschwindigkeit liegt im 
Bereich von 0,6–9 °C/h [603, 604], im 
Mittel  bei 3 °C/h [602]. Moderate bis 
schwere Hypothermie wird nach 60 min 
Verschüttung wichtig, wenn der Atemweg 
frei ist. Das höchste dokumentierte und 
jemals überlebte Kalium eines Lawinen-
verschütteten ist 6,4 mmol/l [601, 605–
607]. Die Überlebensrate von Lawinen-
opfern, die einen Kreislaufstillstand er-
litten, liegt zwischen 7–17 % [605, 606]. 
Die Überlebensmuster unterscheiden sich 
zwischen den Ländern, abhängig vom Ge-
lände, dem Klima und der präklinischen 
medizinischen Versorgung [56, 608–610].
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Entscheidungsfindung vor Ort
Es ist unwahrscheinlich, dass Lawinen-
opfer überleben, wenn sie:
55 > 60 min verschüttet waren (oder 
initiale Kerntemperatur < 30 °C) und 
einen Kreislaufstillstand mit ver-
legtem Atemweg bei der Bergung 
haben,
55 verschüttet waren und im Kreislauf-
stillstand bei der Bergung ein initiales 
Kalium > 8 mmol/l haben.

Für alle anderen Lawinenopfer, die keine 
offensichtlichen letalen Verletzungen auf-
weisen, sind alle Wiederbelebungsmaß-
nahmen, einschließlich extrakorporaler 
Wiedererwärmung indiziert.

Lawinen entstehen in Gegenden, die 
für die Retter kurzzeitig schwer zu er-
reichen sind, und bei Verschüttungen sind 
häufig mehrere Opfer betroffen.

Die Entscheidung, alle Wieder-
belebungsmaßnahmen zu beginnen, 
soll von der Anzahl der Opfer, den ver-
fügbaren Ressourcen und von der Über-

lebenswahrscheinlichkeit abhängig ge-
macht werden [601]. Da die aktuellen 
Leitlinien nicht gut eingehalten werden 
[611, 612]. wird die Verwendung von 
standardisierten Checklisten empfohlen 
[613].

Management von komplett ver-
schütteten Lawinenopfern
Der Algorithmus für die Behandlung 
von verschütteten Lawinenopfern ist in 
. Abb. 7 dargestellt.
55 In jedem Fall soll der Körper vor-
sichtig und unter Schutz der Wirbel-
säule befreit werden.
55 Erwägen Sie, die Wiederbelebung ab-
zubrechen, wenn an der Einsatzstelle 
ein erhöhtes Risiko für das Rettungs-
team besteht, das Opfer tödlich ver-
letzt oder komplett gefroren ist.
55 Bestimmen Sie die Dauer der Ver-
schüttung. Wenn sie nicht zu er-
mitteln ist, kann die Kerntemperatur 
ersatzweise zur Entscheidungs-
findung herangezogen werden.
55 Wenn die Zeit der Verschüttung 
≤ 60 min beträgt (oder die initiale 
Kerntemperatur ≥ 30 °C) und ein 
Kreislaufstillstand gesichert ist, folgen 
Sie den Standard-ALS-Leitlinien 
(s. „Erweiterte lebensrettende Maß-
nahmen für Erwachsene“, [168]). 
Während der Wiederbelebung, 
sollen Sie die Kerntemperatur 
messen, das EKG beobachten, 
Sauerstoff applizieren und für Iso-
lation sorgen. Legen Sie außerdem 
Wärmepackungen auf den Körper-
stamm. Flüssigkeit und Medikamente 
sollen nur dann verabreicht werden, 
wenn ein i.v.- oder i.o.-Zugang in 
wenigen Minuten zu etablieren ist. 
Die Wiederbelebungsmaßnahmen 
können bei einem normothermen 
asystolen Patienten beendet werden, 
wenn ALS nach 20 min nicht erfolg-
reich war und keine reversiblen 
Ursachen vorliegen (s. „Ethik und 
Endscheidungen am Lebensende“, 
[243]).
55 Transportieren Sie Überlebende 
unter besonderer Beachtung von re-
spiratorischen (z. B. Lungenödem) 
oder anderen systematischen Er-
krankungen oder Verletzungen in 
die nächste geeignete Klinik. Führen 

Abb. 7 8 Lawinenunfall Algorithmus. Managment des vollständig Verschütteten (ECLS, 
extracorporeal life support)
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   geeignetste Krankenhaus
3. Prüfen Sie bis zu 1 min auf Spontanatmung und Puls
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   Krankenhaus mit ECLS (extracorporal life support)
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Sie, wenn indiziert, eine spezifische 
traumatologische Versorgung durch. 
Das aufnehmende Krankenhaus 
muss die Möglichkeiten besitzen, 
aktive externe Erwärmung oder 
interne zentrale Wiedererwärmung 
durchzuführen.
55 Wenn die Dauer der Verschüttung 
> 60 min beträgt (oder die initiale 
Kerntemperatur < 30 °C) und der 
Kreislaufstillstand bestätigt ist, 
beginnen Sie mit der Wieder-
belebung, und schließen Sie einen 
Monitor an. Findet sich irgend-
eine elektrische Aktivität oder beim 
asystolen Patienten ein offener Atem-
weg, führen Sie die Wiederbelebung 
weiter. Defibrillation, über den dritten 
Versuch hinaus, kann verzögert 
werden, bis eine Kerntemperatur 
> 30 °C erreicht wird.
55 Transportieren Sie alle Patienten, 
die kardiovaskulär instabil sind oder 
eine Kerntemperatur < 28 °C besitzen, 
in ein ECLS Zentrum. Befolgen Sie, 
wenn nötig, die regionalen Hypo-
thermieprotokolle.
55 Wenn ein direkter Transport in ein 
Zentrum mit Herz-Lungen-Maschine 
innerhalb einer sinnvollen Frist z. B. 
luftgebunden nicht möglich ist, be-
stimmen Sie im nächstgelegenen 
Krankenhaus den Kaliumwert. 
Wenn der Kaliumwert > 8 mmol/l 
ist, erwägen Sie eine Beendigung 
der Wiederbelebung (nach Aus-
schluss von schweren Gewebever-
letzungen und dem Einsatz von de-
polarisierenden Muskelrelaxantien).

Blitzschlag und Verletzungen 
mit elektrischem Strom

Einführung
Stromverletzungen sind relativ selten, 
aber mit potenziell verheerenden multi-
systemischen Folgen und einer hohen 
Morbidität und Mortalität verbunden, es 
gibt 0,54 Toten/100.000 Menschen/Jahr. 
Die meisten Stromunfälle geschehen in 
geschlossenen Räumen. Während bei 
Erwachsenen üblicherweise Hochvolt-
stromunfälle bei der Arbeit passieren, 
sind Kinder meist zu Hause von Nieder-
voltunfällen betroffen (220 V in Europa, 
Australien und Asien, 110 V in den USA 

und Kanada, [614]). Stromschläge durch 
Blitze sind selten, verursachen aber jähr-
lich 1000 Tote [615].

Die Stromverletzungen entstehen 
durch den direkten Einfluss von Strom 
auf die Zellmembran und den glatten 
Gefäßmuskel. Die thermische Energie 
von Hochvoltstromschlägen verursacht 
ebenso Verbrennungen. Folgende 
Faktoren beeinflussen den Schwere-
grad der Verletzung: der Unterschied 
zwischen Gleich- und Wechselstrom, 
Spannung, Stromstärke, Widerstand, der 
Weg des Stromflusses und der Ort und 
die Dauer des Kontakts. Der Hautwider-
stand wird durch Feuchtigkeit erniedrigt 
und erhöht das Risiko. Der Strom fließt 
den Weg des geringsten Widerstands; 
Gefäßnervenbündel in den Extremi-
täten sind Schädigungen besonders aus-
gesetzt. Kontakt mit Wechselstrom kann 
tetanische Kontraktionen des Skelett-
muskels verursachen, was vielleicht das 
Loslassen der Stromquelle verhindert. 
Myokardiales oder respiratorisches Ver-
sagen führen direkt zum Tod.
55 Respiratorisches Versagen kann durch 
eine Lähmung der zentralen Atem-
regulation oder der Atemmuskulatur 
verursacht werden.
55 Fließt der Strom in der vulnerablen 
Phase (analog dem R-auf-T-
Phänomen) durch das Myokard, 
kann Kammerflimmern ausgelöst 
werden [616]. Elektrischer Strom 
kann durch Koronarspasmen auch 
Myokardischämien auslösen. Es gibt 
primäre Asystolien oder sekundäre 
durch Asphyxie nach Atemstillstand.

Strom, der durch das Myokard fließt, ist 
häufig tödlich. Transthorakaler (Hand-
zu-Hand-)Stromfluss ist häufiger fatal 
als der vertikale (Hand-zu-Fuß) oder die 
Grätsche (Fuß-zu-Fuß).

Es können ausgedehnte Gewebever-
letzungen entlang des Stromflusses ent-
stehen. Zugehörige Verletzungen sind 
häufig. Durch die Druckwelle (hyper-
bar), durch Wegschleudern vom Ort 
des Kontakts wie auch durch tetanische 
Kontrakturen verursachte Folgen und 
Frakturen sind beschrieben worden.

Blitzschlag
Bei einem Blitzschlag fließen > 300 kV 
innerhalb weniger Millisekunden. 
Der Großteil des Stroms eines Blitzes 
fließt über die Oberfläche des Körpers 
als sog. Außenüberschlag. Blitz-
schläge und industrieller Strom ver-
ursachen tiefe Verbrennungen am Ort 
des Kontakts. Die Eintrittsstellen des 
industriellen Stroms sind üblicherweise 
an den oberen Extremitäten, Händen 
und Handgelenken lokalisiert, während 
Kopf, Hals und Schultern von Blitz-
schlägen betroffen sind. Verletzungen 
können auch indirekt durch die Schritt-
spannung des Erdpotentials oder über-
springenden Strom von Bäumen oder 
anderen Gegenständen, die vom Strom 
getroffen wurden, verursacht werden 
[617]. Explosion kann ein stumpfes 
Trauma verursachen [618]. Verletzungs-
muster und Schwere eines Blitzschlags 
unterscheiden sich stark auch innerhalb 
der Individuen einer Gruppe [619–621]. 
Beim industriellen und häuslichen Strom-
schlag ist der Tod durch Herz- [620–624] 
Atem-Stillstand [617, 625] bedingt. Bei 
denjenigen, die den initialen Schock über-
leben, kann eine ausgedehnte Katechol-
aminausschüttung oder eine autonome 
Stimulation eintreten. Dies verursacht 
Hypertension, Tachykardie, unspezi-
fische EKG-Veränderungen (einschließ-
lich QT-Verlängerung und vorüber-
gehende T-Inversionen) und Myokard-
nekrosen. Die Kreatininkinase wird aus 
Skelett und Herzmuskel freigesetzt. Blitze 
können zentrale und periphere Nerven-
schäden verursachen; Hirnblutungen und 
-ödeme und periphere Nervenschäden 
sind häufig. Die Mortalität durch Blitz-
schläge liegt bei 30 %, 70 % der Über-
lebenden haben eine bleibende signi-
fikante Morbidität [626, 627].

Diagnostik
Die äußeren Umstände sind oft nicht 
bekannt. Einzigartige Muster von Haut-
läsionen wie Fiederung oder Lichtenberg-
Figur sind ein typisches Symptom, das 
nur bei Patienten gesehen wird, die einen 
Blitzschlag erlitten haben [628]. Bewusst-
lose Opfer mit linearen oder punkt-
förmigen Verbrennungen (Fiederung) 
sollen wie Blitzschlagopfer behandelt 
werden [617].
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Sicherheitsmaßnahmen
Versichern Sie sich, dass die Stromquelle 
ausgeschaltet ist, und nähern Sie sich nicht 
dem Opfer, bevor das nicht sicher ist. 
Hochvoltstrom (höher als  die Haushalts-
spannung) kann durch Bögen oder durch 
den Boden in einem Umkreis von einigen 
Metern leiten. Es ist ungefährlich, sich 
Opfern nach einem Blitzschlag zu nähern 
und sie zu behandeln, auch wenn es sinn-
voll wäre, in eine sicherere Umgebung zu 
wechseln, v. a. wenn Blitze innerhalb der 
letzten 30 min gesehen wurden [617].

Wiederbelebung
Vom Blitz getroffene Patienten ver-
sterben sehr wahrscheinlich, wenn sie im 
Kreislauf- oder Atemstillstand bleiben 
und nicht schnell behandelt werden. 
Sind mehrere Opfer gleichzeitig vom 
Blitz getroffen worden, sollen die Retter 
den Patienten mit Atem- oder Kreis-
laufstillstand die höchste Priorität ein-
räumen. Patienten mit Atemstillstand 
benötigen nur eine Beatmung, um den 
hypoxisch bedingten Kreislaufstillstand 
zu vermeiden. Die Wiederbelebungsver-
suche von Blitzschlagopfern sind erfolg-
reicher als von Patienten mit anderen 
Ursachen für Kreislaufstillstände. Die 
Anstrengungen sind zielführend, auch 
wenn das Intervall bis zum Beginn der 
Maßnahmen verlängert sein kann. Weite 
oder nicht lichtreagible Pupillen sollen 
nicht als prognostisches Zeichen genutzt 
werden, v. a. wenn der Patient von einem 
Blitz getroffen wurde [617].

Beginnen Sie ohne Verzögerung mit 
den Basis- und den erweiterten lebens-
rettenden Maßnahmen.
55 Das Sichern der Atemwege kann 
durch elektrische Verbrennungen 
im Gesicht und Halsbereich er-
schwert sein. Eine frühe Intubation ist 
indiziert, da sich ausgedehnte Weich-
teilödeme entwickeln und dadurch 
die Atemwege verlegt werden können. 
Kopf und Wirbelsäulentraumata 
treten häufig nach Stromschlägen auf. 
Immobilisieren Sie die Wirbelsäule, 
bis eine Untersuchung durchgeführt 
werden kann.
55 Muskellähmungen können speziell 
nach Hochvoltunfällen mehrere 
Stunden anhalten [627]. Unter-

stützung der Atmung ist oft not-
wendig.
55 Kammerflimmern ist die häufigste 
Rhythmusstörung nach Hochvolt-
wechselstromschlägen, behandeln 
Sie diese mit sofortiger Defibrillation. 
Asystolie ist nach Hochvoltgleich-
stromunfällen häufiger, verwenden 
Sie die Standardprotokolle für diese 
und andere Arrhythmien.
55 Entfernen Sie schmorende Kleidung 
und Schuhe, um weitere thermische 
Schädigungen zu vermeiden.
55 Es bedarf einer großzügigen 
Volumentherapie, wenn eine aus-
gedehnte Gewebezerstörung vor-
liegt. Erhalten Sie eine gute Urin-
ausscheidung aufrecht, um die Aus-
scheidung von Myoglobin, Kalium 
und anderen Produkten aus Gewebe-
schäden zu verstärken [624].
55 Erwägen Sie bei schweren 
thermischen Verletzungen eine früh-
zeitige chirurgische Intervention.
55 Halten Sie bei Verdacht auf Kopf- und 
Halswirbelsäulentrauma die Wirbel-
säulenimmobilisation aufrecht [629, 
630].
55 Führen Sie eine Zweituntersuchung 
durch, um Verletzungen durch 
tetanische Muskelkontrakturen oder 
Wegschleudern des Patienten auszu-
schließen.
55 Stromschläge können in der Tiefe 
schwere Weichteilschäden ver-
ursachen, bei gleichzeitig relativ 
kleinen Hautläsionen, weil der Strom 
den neurovaskulären Bahnen folgt. 
Achten Sie genau auf Zeichen eines 
Kompartmentsyndroms, die einer 
Faszienspaltung bedürfen.
55 Auch wenn es selten auftritt, ziehen 
Sie viszerale Schäden des Abdomens 
in Betracht, die möglicherweise durch 
direkten elektrischen Schaden ver-
ursacht wurden.

Es gibt widersprüchliche Berichte über 
die Verletzlichkeit des Fötus durch 
elektrischen Schock. Das Spektrum reicht 
von vorübergehenden unangenehmen 
Wahrnehmungen der Mutter mit keinem 
Effekt auf den Fötus, bis hin zu Plazenta-
ablösungen, fötalen Verbrennungen oder 
intrauterinem Tod entweder sofort oder 
einige Tage später. Verschieden Faktoren, 

wie die Menge des Stroms und die Dauer 
des Kontakts, werden als Einflussgröße 
für das Outcome angesehen [632].

Weiterbehandlung und Prognose
Die sofortige Reanimation junger Strom-
schlagopfer mit Kreislaufstillstand kann 
zu Langzeitüberleben führen. Erfolg-
reiche Wiederbelebungen wurden nach 
verlängerten Reanimationsmaßnahmen 
berichtet.

Alle Überlebenden eines Stromschlags 
sollen in einem Krankenhaus überwacht 
werden, wenn sie Atem- oder Kreislauf-
probleme oder Folgendes hatten:
55 Bewusstlosigkeit,
55 Kreislaufstillstand,
55 EKG-Veränderungen,
55 Weichteilschäden und Ver-
brennungen.

Schwere Verbrennungen (thermisch oder 
elektrisch), Myokardnekrosen, das Aus-
maß der Verletzung des zentralen Nerven-
systems und in zweiter Linie Multiorgan-
versagen bestimmen die Morbidität und 
die Langzeitprognose. In einigen Fällen 
wurde sogar von Knochenmarksembolien 
berichtet [633]. Es gibt keine spezifische 
Therapie für Stromschäden, und die Be-
handlung ist symptomorientiert. Die Prä-
vention ist der beste Weg, die Häufigkeit 
und Schwere elektrischer Unfälle zu ver-
ringern.

Massenanfall an Verletzten

Einführung
Massenanfälle an Verletzten (MANV) 
sind seltene Ereignisse; sie erfordern 
mehr medizinische Versorgung, als die 
normalen Ressourcen leisten können. 
Von jährlich 19,8 Mio. Rettungsdienst-
einsätzen in den USA haben nur 0,3 % 
den MANV als Alarmierungsgrund. 
Die Inzidenz wirklicher Katastrophen 
ist deutlich niedriger [634]. Das Inter-
nationale Rote Kreuz berichtet jähr-
lich von 90 Katastrophen in Europa und 
650 weltweit [635]. Der MANV oder 
die Katastrophe kann durch eine Viel-
zahl chemischer, biologischer, radio-
aktiver oder nuklearer Unfälle verursacht 
werden. Die traumatischen Ereignisse 
(z. B. Verkehrsunfälle, Anschläge, Natur- 
oder Industriekatastrophen) sind in den 
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entwickelten Ländern die Hauptursache 
für einen MANV [636]. Die initiale 
Sichtung ermöglicht es, die unterschied-
lichen Behandlungsprioritäten zu er-
kennen. Im Gegensatz zu den üblichen 
Umständen wird bei einem MANV keine 
Wiederbelebung begonnen. Es gilt, eine 
Verzögerung effektiv zu behandelnder 
rettbarer Opfer zu vermeiden. Diese 
schwierige Entscheidung hängt von den 
verfügbaren Ressourcen und der Anzahl 
der Opfer ab.

Triage und Entscheidungs-
findung vor Ort

Sicherheit
55 Sicherheit hat höchste Priorität. Die 
zuerst eintreffenden Teams müssen 
die aktuellen Gefahren einschätzen 
und sofort geeignete Hilfe anfordern. 
Mehrere bewusstlose Patienten sollen 
den Retter an einen chemisch, bio-
logisch oder radioaktiven Not-
fall denken lassen. Unerwartete Ge-
fahren, wie z. B. Kohlenmonoxid, 
Cyanide oder andere industrielle 
Gifte, sind an kriminellen Tatorten 
oder in mit toxischen Substanzen ver-
seuchten Umgebungen zu befürchten. 
Während der Sarinanschläge in Japan 
entwickelten 10 % der 1363 Rettungs-
kräfte Vergiftungserscheinungen, 
meist von primären Opfern in 
schlecht belüfteten Ambulanzen 
[637].
55 Setzen Sie situationsgerecht Schutz-
maßnahmen ein, und beachten Sie 
die potenziellen Risiken, bevor Sie 
sich einem Opfer nähern. Seien Sie 
sich bewusst, dass Schutzanzüge 
Ihre Möglichkeiten, adäquate Hilfe 
in kontaminierten Umgebungen 
zu leisten, einschränken können. 
Simulationsstudien haben dadurch 
geringeren Erfolg des erweiterten 
Atemwegsmanagement, mehr Zeit-
bedarf für i.v. oder i.o Zugänge und 
Schwierigkeiten beim Medikamente 
Aufziehen gezeigt [638–640].

Triage
55 Benutzen Sie ein Triagesystem, um 
die Behandlungsprioritäten festzu-
legen, z. B. START („simple triage 
and rapid transport“), Newport Beach 

Fire Departement, CA USA [641] 
oder SALT („sort-assess-lifesaving-
interventions-treat/transport“ [642, 
643]). Die präklinischen Teams sollen 
bei der Triage eine Übertriage ver-
meiden. Bei Ankunft im Kranken-
haus ist eine Reevaluation (Retriage) 
notwendig. Das Personal soll in allen 
Stadien der Notfallversorgung mit 
dem verwendeten Triagesystem ver-
traut sein.
55 Wenn nach dem START-Triage-
system gesichtet wird, werden alle 
gehfähigen Patienten gebeten, den 
Unfallort zu verlassen, und bei denen, 
die nicht gehen können, wird der 
Status der Atemwege evaluiert. Atmet 
das Opfer nicht, wird der Atemweg 
frei gemacht (Kopf überstrecken und 
Kinn anheben, Esmarch-Handgriff). 
Beobachten und fühlen Sie nicht 
länger als 10 s. Wenn ein Patient 
daraufhin nicht anfängt zu atmen, 
wird er als tot triagiert. Sollte ein 
nicht ansprechbares Opfer normal 
atmen, bringen Sie es in die stabile 
Seitenlage und markieren es mit 
höchster Priorität zur Behandlung. 
Weitere Untersuchungen, wie z. B. 
Atemfrequenz, Rekapillarisierungs-
zeit und Ähnliches, hängt von den 
einzelnen Triageprotokollen ab.
55 Die Entscheidung, ein MANV-
Triagesystem einzusetzen und 
Wiederbelebungen initial Toten 
vorzuenthalten, liegt in der Ver-
antwortung einer medizinischen 
Führungsperson, nämlich der mit der 
höchsten medizinischen Kompetenz 
vor Ort.
55 Ungenaue Triage kann für Patienten 
mit überlebbaren Verletzungen mög-
licherweise fatale Folgen haben. 
Medizinisches Personal soll regel-
mäßig die Verwendung des Triage-
protokolls in Simulationen und 
Echtzeitübungen trainieren [644]. 
Moderne Technologien, wie z. B. 
Videospiele zu Lernzwecken, können 
die Leistung nachhaltig verbessern 
im Vergleich zu traditionellen 
Lehrmethoden, wie Kartenplan-
übungen [645]. Diese Übungen 
fördern schnelles und korrektes Er-
kennen derer, die lebensrettende 
Maßnahmen benötigen, und ver-

mindern das Risiko, unangemessene 
Behandlungen in sinnlosen Fällen 
durchzuführen.
55 Um die Anzahl der vermeidbaren 
Todesfälle zu reduzieren, ziehen 
Sie in Betracht, ältere Patienten 
und Hochenergietraumen bei der 
Triage in eine höhere Risikogruppe 
einzuteilen. Nach einem Flug-
zeugabsturz in den Niederlanden 
wurden 9 % mit kleineren Ver-
letzungen (niedrigste Priorität) und 
17 % der gehfähigen Opfer untertri-
agiert und litten an schweren Ver-
letzungen [646]. In der Nationalen 
Traumadatenbank (NTDB) wurden 
Patienten aller Triagegruppen auf Er-
gebnis und Mortalität verglichen. Von 
322.162 Patienten, die der niedrigsten 
Gruppe zugeordnet wurden, starben 
2046 vor der Krankenhausentlassung. 
Das Alter war die Hauptursache für 
die Untertriagierung [641].
55 Führen Sie folgende lebensrettende 
Maßnahmen bei Patienten mit 
höchster Behandlungspriorität durch, 
um einen Kreislaufstillstand zu ver-
hindern: Kontrollieren Sie massive 
Blutungen, machen Sie den Atem-
weg mit einfachen Mitteln frei, führen 
Sie eine Thoraxdekompression bei 
Spannungspneumothorax durch, 
verabreichen Sie Antidote, und be-
denken Sie die initialen Beatmungen 
bei einem Kind mit Atemstillstand 
[642].
55 Benutzen Sie bei Kindern ein 
spezielles Triage-Band oder ein kind-
gerechtes MANV-Triagesystem (z. B. 
JumpSTART, Team Life Support, Inc., 
FL, USA, http://www.jumpsarttriage.
com) oder das universelle SALT-
System [647]. Falls diese nicht ver-
fügbar sind, verwenden Sie jegliches 
System für Erwachsene.

C. Besondere Patienten

Kreislaufstillstand bei Patienten 
mit Begleiterkrankungen

Asthma

Einführung
Es wird geschätzt, dass weltweit ca. 
300 Mio. Menschen jeder Altersgruppe 
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und ethnischer Herkunft an Asthma 
leiden [648]. Die Häufigkeit von Asthma 
weltweit reicht von 1–18 % der Be-
völkerung mit hohen Prävalenzen in 
einigen europäischen Ländern (Groß-
britannien, Skandinavien und den 
Niederlanden) und Australien [648, 649]. 
In den letzten Jahren hat die Häufung 
von Asthmafällen und die damit ver-
bundene Morbidität und Mortalität ein 
Plateau erreicht und ist jetzt in einigen 
Ländern sogar ein wenig gesunken, v. a. 
bei Kindern und Jugendlichen [650–
653]. Die WHO schätzt, dass 15  Mio. 
Behinderungs korrigierte Lebensjahre 
(„disability-adjusted life years“, DALY) 
pro Jahr durch Asthma verloren gehen. 
Dies stellt 1 % der weltweiten Krankheits-
last dar. Man geht davon aus, dass jährlich 
weltweit ca. 250.000 Tote durch Asthma 
zu beklagen sind. Diese Zahlen scheinen 
nicht mit den Daten der Prävalenz 
übereinzustimmen [648]. Es bestehen 
bereits nationale und internationale Leit-
linien zur Behandlung von Asthma [654]. 
Die dortige Empfehlung fokussiert auf die 
Behandlung von hochkritischem Asthma 
mit nachfolgendem Kreislaufstillstand.

Patienten mit Risiko für einen 
asthmabedingten Kreislaufstillstand

Das Risiko fast fataler Asthmaan-
fälle ist nicht mit dem Schweregrad des 
Asthmas verknüpft [655]. Patienten mit 
dem höchsten Risiko, sind die mit
55 einer Vorgeschichte eines fast letalen 
Asthmaanfalls, der eine Intubation 
und maschinelle Beatmung erforderte 
[656],
55 Krankenhausaufenthalt und Notfall-
versorgung wegen Asthma im ver-
gangenen Jahr [657],
55 keinem oder geringem Gebrauch 
inhalativer Kortikosteroide [658],
55 zunehmendem Gebrauch und er-
höhter Abhängigkeit von Beta2-Mim-
etika [659],
55 Angststörungen und Depressionen 
und/oder niedriger Therapieeinsicht 
[660, 661],
55 Nahrungsmittelallergien [622].

Eine vertrauliche nationale Umfrage des 
Jahres 2014 in Großbritannien ergab, dass 
die Mehrzahl der asthmabedingten Todes-
fälle vor der Krankenhauseinweisung auf-
traten [663]. Verglichen mit jungen Er-

wachsenen haben die älteren häufiger fast 
letale asthmabedingte Ereignisse und ein 
durch Komorbiditäten bedingtes höheres 
Mortalitätsrisiko [664].

Ursachen für den Kreislaufstillstand
Der Kreislaufstillstand bei Personen 

mit Asthma ist häufig das letzte Ereig-
nis nach einer Phase der Hypoxämie 
und kann manchmal plötzlich auftreten. 
Kreislaufstillstände bei Asthmapatienten 
werden mit folgenden Faktoren in Zu-
sammenhang gebracht:
55 Schwere Bronchospasmen und 
Schleimobstruktion führen zu 
Asphyxie (diese Voraussetzungen 
sind für einen Großteil, der asthma-
bedingten Todesfälle verantwortlich).
55 Hypoxiebedingte Herzrhythmus-
störungen sind der häufigste Grund 
für asthmabedingte Rhythmus-
störungen [665]. Arrhythmien 
können auch durch stimulierende 
Medikamente (z. B. betaadrenerge 
Agonisten, Aminophyllin) oder 
Elektrolytentgleisungen hervor-
gerufen werden.
55 Dynamische Überblähungen, 
wie z. B. ein autologer positiver 
endexpiratorisch Druck (Auto-
PEEP), treten manchmal unter 
maschineller Beatmung bei Asthma-
patienten auf. Auto-PEEP wird durch 
Luft verursacht, die in die Lunge ein- 
und nicht wieder austritt. Der Druck 
baut sich schrittweise auf, verringert 
den venösen Rückstrom und senkt 
den Blutdruck.
55 Spannungspneumothorax (oft beid-
seitig).

Diagnosen
Ein häufiges klinisches Zeichen ist das 
Giemen, wobei dessen Schweregrad 
nicht mit dem Ausmaß der Atemwegs-
obstruktion einhergehen muss. So kann 
ein Fehlen des Giemens Zeichen für eine 
kritische Atemwegsobstruktion sein, 
wohingegen eine Zunahme des Giemens 
evtl. Ausdruck einer guten Antwort 
auf die bronchodilatative Therapie ist. 
Das SpO2 spiegelt die alveoläre Hypo-
ventilation nicht gut wider, vor allem, 
wenn Sauerstoff appliziert wird. Zu 
Beginn kann die SpO2 sinken, da Beta-
Agonisten neben der Bronchodilatation 
auch eine Vasodilatation auslösen und 

somit einen vermehrten intrapulmonalen 
Shunt verursachen.

Weitere Ursachen für Giemen sind: 
Lungenödem, chronisch obstruierende 
Lungenerkrankung (COPD), Pneumonie, 
Anaphylaxie, Fremdkörper, Lungen-
embolie und subglottische Raum-
forderung [666].

Der Schweregrad eines Asthmaanfalls 
ist in der . Tab. 3 dargestellt.

Prävention des Kreislaufstill-
stands
Um einer Verschlechterung entgegenzu-
wirken, braucht ein Patient mit schwerem 
Asthmaanfall eine sofortige aggressive 
medikamentöse Therapie. Untersuchen 
und behandeln Sie den Patienten nach 
dem ABCDE-Schema. Patienten mit 
einer SpO2 < 92 % oder Zeichen eines 
lebensbedrohlichen Asthmas sind durch 
Hyperkapnie gefährdet und brauchen eine 
arterielle Blutgasanalyse. Diese Patienten 
sollen von erfahrenen Medizinern in 
einem Intensivbereich behandelt werden. 
Die spezielle medikamentöse Therapie 
und die Behandlungsabläufe unterliegen 
der jeweiligen örtlichen Verfahrensweise.

Sauerstoff
Der Einsatz von Sauerstoff soll so gewählt 
werden, dass ein Ziel von SpO2 = 94–98 % 
erreicht wird [127]. Sauerstoffmasken mit 
einer hohen Flussrate sind manchmal 
nötig. Eine fehlende Pulsoxymetrie soll 
den Gebrauch von Sauerstoff nicht aus-
schließen.

Vernebelte β2-Agonisten
Um einen akuten Asthmaanfall zu be-
handeln, sind die inhalativen β2-
Agonisten die Medikamente der ersten 
Wahl und sollen so früh wie möglich 
verabreicht werden. Intravenöse β2-
Agonisten sollen bei den Patienten zum 
Einsatz kommen, bei denen die inhalative 
Therapie nicht verlässlich durchgeführt 
werden kann. Der Eckpfeiler der akuten 
Asthmatherapie weltweit stellt die Ver-
neblung von 5 mg Salbutamol dar. Diese 
Dosis kann so lange wie nötig alle 15–
20 min wiederholt werden. In schweren 
Fällen ist möglicherweise eine kontinuier-
liche Salbutamol-Vernebelung angezeigt. 
Es sollen Vernebelungseinheiten, die mit 
hohen Flussraten Sauerstoff (mindestens 
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6 l/min) betrieben werden können, ver-
fügbar sein. Die mit schwerem Asthma 
verbundene Hypoventilation, kann die 
effektive Aufnahme vernebelter Medika-
mente verhindern. β2-Agonisten können 
auch zeitweise mit einem Dosieraerosol 
mit Inhalationshilfe verabreicht werden, 
wenn ein Vernebler nicht schnell verfüg-
bar ist [667, 668]. Im akuten Asthmaan-
fall bringt das zusätzliche Vernebeln von 
Adrenalin zum β2-Agonisten keinen zu-
sätzlichen positiven Effekt [669].

Vernebelte Anticholinergika
V e r n e b e l t e  A n t i c h o l i n e r g i k a 
(Ipratropium, 0,5  mg, alle 4–6  h) 
können bei schwerem Asthma oder 
bei den Patienten, die nicht auf β2-
-Agonisten reagieren, eine zusätzliche 
Bronchodilatation bewirken, [670, 671].

Vernebeltes Magnesiumsulfat
Auch wenn ein geringer Anhalt 
dafür spricht, dass Magnesiumsulfat 
bronchodilatatorische Wirkungen 
besitzt, konnte eine Analyse von 
16 randomisierten oder pseudo-
randomisierten Studien bei Kindern 
oder Erwachsenen mit Ashmaanfall, die 
Magnesium allein oder in Kombination 
mit inhalierten β2-Agonisten (mit oder 
ohne Ipratropium) erhielten, weder die 
Lungenfunktion verbessern noch die Ein-
weisungsrate ins Krankenhaus senken 
[673]. Kleine Studien mit Erwachsenen 
mit schwer exazerbiertem Asthma zeigten 

mit zusätzlich inhaliertem Magnesium 
eine verbesserte Lungenfunktion. Es gibt 
derzeit zu wenig beweisende Daten, um 
zu einer abschließenden Empfehlung zu 
kommen. Für die Behandlung des akuten 
Asthmas wird der Einsatz von inhalativem 
Magnesiumsulfat nicht empfohlen.

Intravenöses Magnesiumsulfat
Studien, die den Einsatz von i.v.-
Magnesiumsulfat untersuchten, haben 
widersprüchliche Resultate ergeben [672, 
674, 675]. Eine Übersichtsstudie be-
schäftigte sich mit 14 Studien (3 davon 
waren Multicenterstudien) mit insgesamt 
2313 Patienten. Es wurden Erwachsene 
oder ältere Jugendliche untersucht, die 
wegen akuten Asthmas in der Notauf-
nahme behandelt wurden. Dabei zeigte 
sich, dass eine einmalige Infusion mit 1,2 
oder 2,0 g MgSO4 über einen Zeitraum 
von 15–30 min signifikant die stationäre 
Aufnahme verringerte und für eine 
bessere Lungenfunktion sorgte im Ver-
gleich zu den Patienten, die ein Placebo 
erhielten [„Odds Ratio“ (OR) = 0,75; 
95 %-Konfidenzintervall (KI) = 0,60–
0,92, [676]]. In fast allen Studien hatten 
die Patienten zumindest Sauerstoff, kurz-
wirksame vernebelte β2-Agonisten und 
i.v.-Kortikosteroide bekommen, bevor sie 
in der Notaufnahme eintrafen.

Es wurde kein Unterschied bei anderer 
Ergebnisse, wie Intensiveinweisungen 
und Länge des Krankenhausaufenthalts, 
beobachtet.

Geben Sie Patienten mit akutem 
schwerem Asthma (beste oder vor-
hergesagte PEF < 50 %) eine Einzel-
dosis Magnesiumsulfat i.v., wenn sie 
initial keine adäquate Reaktion auf eine 
inhalative Bronchodilatatortherapie 
zeigen. Die am häufigsten berichteten 
Nebenwirkungen von i.v.-Magnesium-
sulfat sind Hitzewallungen, Müdigkeit, 
Übelkeit, Kopfschmerzen und Hypotonie.

Intravenöse Kortikosteroide
Eine frühe Anwendung von systemischen 
Kortikosteroiden zur akuten Asthma-
therapie in der Notaufnahme reduziert 
signifikant die Häufigkeit von Kranken-
hauseinweisungen, v. a. für jene Patienten, 
die keine Kortikosteroidtherapie erhielten 
[677].

Zwar gibt es keinen Unterschied 
bei den klinischen Effekten zwischen 
oraler und i.v.-Applikation von Kortiko-
steroiden, aber es ist dennoch der i.v.-
Weg zu bevorzugen, da Patienten mit bei-
nahe tödlichem Asthma erbrechen oder 
ggf. nicht schlucken könnten [678].

Intravenöse Bronchodilatatoren
Es gibt einen Mangel an definitiven Be-
weisen für oder gegen den Einsatz von 
i.v.-Bronchodilatatoren. Untersuchungen 
haben in erster Linie spontanatmende 
Patienten mit mittlerer bis lebensbedroh-
licher Exazerbation des Asthmas ein-
bezogen; Evidenz bei beatmeten Patienten 
mit lebensbedrohlichem Asthma oder 
Kreislaufstillstand ist rar.

D i e  V e r w e n d u n g  v o n  i . v . -
Bronchodilatatoren soll generell auf 
Patienten beschränkt werden, die nicht 
auf eine inhalative Therapie ansprechen 
oder bei denen eine Inhalationstherapie 
nicht möglich ist (z.  B. bei Patienten 
unter Beutel-Masken-Beatmung). Ein 
Cochrane-Review von i.v. im Vergleich zu 
inhalativen β2-Agonisten fand keine Be-
weise für deren Nutzen, aber einige Hin-
weise auf vermehrte Nebenwirkungen im 
Vergleich zur inhalativen Anwendung 
[679]. Salbutamol kann entweder als 
langsame i.v.-Injektion (250 µg i.v. lang-
sam) oder kontinuierliche Infusion von 
3–20 µg/min gegeben werden.

Tab. 3  Schweregrad des Asthmas (PEF „peak expiratory flow“/exspiratorischer Spitzenfluss)

Asthma Charakteristika

Fast letal Erhöhter paCO2 und/oder maschinelle Beatmung nötig mit erhöhten Beatmungs-
drucken

Lebens-
bedrohlich

Einer der folgenden Faktoren:

Klinisch Meßwerte

Verwirrtheit, Koma PEF < 33 % bester Wert oder zu erwartende

Erschöpfung SpO2 < 92 %

Arrhythmie paO2 < 8 kPa oder 60 mmHg

Hypotension Normaler paCO2 (4,6–6,0 kPa oder 35–45 mmHg)

Zyanose

Stille Lunge, „silent chest“

Schwache Atemanstrengung

Akut schwer Einer der folgenden Faktoren

PEF 33–50 % bester Wert oder zu erwarten

Atemfrequenz > 25/min

Puls > 110/min

Unfähigkeit, Sätze in einem Atemzug zu beenden
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Aminophyllin
Ein Cochrane-Review über die intra-
venöse Aminophyllin-Applikation fand 
keine Beweise für den Nutzen, aber eine 
höhere Inzidenz von Nebenwirkungen 
(Tachykardie, Erbrechen) im Vergleich 
zur Standardversorgung [680, 681]. Ob 
Aminophyllin einen Platz als zusätzliche 
Therapieoption nach der Behandlung 
mit inhalativen Beta-Agonisten und 
systemischen Kortikosteroiden hat, 
bleibt ungewiss. Sollte nach Experten-
konsultation eine Entscheidung zur 
Aminophyllin-i.v.-Applikation ge-
troffen worden sein, so beginnt man mit 
einer Startdosis von 5 mg/kg über 20–
30 min (ausgenommen bei Erhaltungs-
therapie), gefolgt von einer Infusion von 
500–700 µ g/kg/h. Theophyllin-Serum-
konzentrationen sollen < 20 µ g/ml ge-
halten werden, um eine Toxizität zu ver-
meiden.

Leukotrienrezeptorantagonisten
Es gibt nur wenige Daten über 
d i e  V e r w e n d u n g  v o n  i . v . -
Leukotrienrezeptorantagonisten [682]. 
Begrenzte Evidenz deutet auf eine Ver-
besserung der Lungenfunktion und eine 
nicht-signifikante Tendenz zu reduzierter 
Krankenhauseinweisung hin, wenn 
der i.v.-Leukotrienrezeptorantagonist 
Montelukast als Rescue-Therapie bei Er-
wachsenen mit akutem Asthma verwendet 
wird [683, 684]. Weitere Untersuchungen 
sind erforderlich, um den Nutzen der 
Leukotrienrezeptorantagonisten in dieser 
Hinsicht zu bestätigen.

Intravenöse Flüssigkeit und Elektrolyte
Schweres oder beinahe tödliches Asthma 
ist mit Dehydratation und Hypovolämie 
verbunden, und dies führt zu einer 
weiteren Beeinträchtigung der Zirkulation 
in Patienten mit dynamischer Hyper-
inflation der Lunge. Bei Anzeichen von 
Hypovolämie oder Dehydratation sind 
Kristalloide i.v. zu geben. β2-Agonisten 
und Steroide können eine Hypokaliämie 
auslösen, die überwacht und, falls er-
forderlich, durch Elektrolyte korrigiert 
werden soll.

Heliox
Heliox ist eine Mischung aus Helium 
und Sauerstoff (üblicherweise 80:20 

bzw. 70:30). Eine Metaanalyse von vier 
klinischen Studien lieferte keine Evidenz 
für die Anwendung von Heliox in der 
Initialtherapie von Patienten mit akutem 
Asthma [685].

Adrenalin intramuskulär
Manchmal kann es schwierig sein, 
schweres lebensbedrohliches Asthma 
von Anaphylaxie zu unterscheiden. 
Patienten mit schweren asthmaähnlichen 
Symptomen, aber ohne vorbestehende 
Lungenerkrankungen (Asthma, COPD) 
sollen so behandelt werden, als würde 
eine Anaphylaxie vorliegen. Unter diesen 
Umständen ist die Applikation von 
Adrenalin 0,5  mg i.m. nach den Ana-
phylaxieempfehlungen angemessen 
(s. „Anaphylaxie“).

Einweisung auf die Intensivstation
Als Experte soll ein Intensivmediziner 
alle Patienten beurteilen, die nicht auf 
eine Initialbehandlung reagiert haben 
oder Anzeichen von lebensbedroh-
lichem Asthma entwickeln. Die Auf-
nahme auf einer Intensivstation nach 
asthmaassoziiertem Kreislaufstillstand ist 
mit deutlich schlechterem Outcome ver-
bunden als für Patienten ohne Kreislauf-
stillstand im Verlauf [686].

Erwägen Sie eine schnelle Narkose-
einleitung („rapid sequence induction“) 
und Intubation, wenn der Patient trotz 
Optimierung der medikamentösen 
Therapie folgende Zeichen aufweist:
55 zunehmende Bewusstseinstrübung 
oder Koma,
55 anhaltende oder sich verstärkende 
Hypoxämie,
55 Verschlechterung einer re-
spiratorischen Azidose trotz Intensiv-
therapie,
55 große Unruhe, Verwirrtheit und Ab-
wehr der Sauerstoffmaske (klinische 
Anzeichen von Hypoxämie),
55 progressive Erschöpfung,
55 Atem- oder Herzkreislaufstillstand.

Eine Erhöhung des pCO2 allein 
ist keine Indikation für eine endo-
tracheale Intubation [687]. Behandeln 
Sie den Patienten, nicht die Zahlen. Alle 
Patienten, die auf eine Intensivstation 
verlegt werden, sollen von einem Arzt be-
gleitet werden, der ausgestattet und in der 

Lage ist, eine endotracheale Intubation 
durchzuführen.

Nicht invasive Beatmung
Die Anwendung nicht-invasiver Be-
atmung (NIV) verringert die Intubations-
rate sowie die Mortalität bei COPD 
[688], allerdings ist die Rolle des NIV bei 
Patienten mit schwerem akutem Asthma 
ungeklärt, da es keine ausreichenden Be-
weise für ihre routinemäßige Anwendung 
bei Asthma gibt [689].

Behandlung des Kreislaufstill-
stands

Basismaßnahmen – „basic life support“ 
(BLS)
Führen Sie BLS gemäß Leitlinienstandard 
durch. Eine Beatmung wird aufgrund 
des erhöhten Atemwegswiderstands er-
schwert sein; eine Luftinsufflation in den 
Magen ist zu vermeiden.

Erweiterte Maßnahmen – „advanced 
life support“ (ALS)
Eine Anpassung an die Standard-ALS-
Leitlinien betrifft die Notwendig-
keit einer frühzeitigen Intubation. Die 
Beatmungsdrücke während der Be-
atmung von Patienten mit schwerem 
Asthma (Mittelwert 67,8 ± 11,1 cmH2O 
bei 12  Patienten) sind deutlich höher 
als die normalen Drücke des unteren 
Ösophagussphinkters (ca. 20  cmH2O, 
[690]). Es gibt ein erhebliches Risiko von 
Luftinsufflation in den Magen und Hypo-
ventilation der Lunge beim Versuch, einen 
Patienten mit schwerem Asthma ohne 
Endotrachealtubus zu beatmen. Während 
eines Kreislaufstillstands ist dieses Risiko 
noch höher, weil der Druck im unteren 
Ösophagussphinkter noch wesentlich 
geringer ist als normal [691].

Atemfrequenzen von 8–10  Atem-
zügen/min und ein Atemvolumen 
für eine normale Thoraxbewegung 
während der CPR sollen das Risiko einer 
dynamischen Überblähung der Lunge 
(„air-trapping“) minimieren, wobei das 
Atemvolumen von der Inspirationszeit 
und dem Inspirationsflow, die Lungen-
entleerung von Exspirationszeit und 
-flow abhängt. Bei beatmeten Patienten 
mit schwerem Asthma führt eine Er-
höhung der Exspirationszeit (bewirkt 
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durch Reduzierung der Atemfrequenz) 
zu einer nur geringen Verbesserung mit 
geringerem „air trapping“, wenn ein 
Minutenvolumen von < 10  l/min ver-
wendet wird [690].

Einige Fallberichte fanden ROSC bei 
Patienten mit „air trapping“, wenn der 
Trachealtubus diskonnektiert wurde 
[692–696]. Besteht der Verdacht auf eine 
dynamische Überblähung der Lunge 
während der CPR, so können Thorax-
kompressionen bei diskonnektiertem 
Trachealtubus das „air trapping“ 
reduzieren. Obwohl dieses Verfahren nur 
durch begrenzte Evidenz belegt ist, ist eine 
weitere Patientenschädigung in diesen 
ansonsten hoffnungslosen Situationen 
nicht zu erwarten.

Eine Hyperinflation erhöht die trans-
thorakale Impedanz, aber moderne 
impedanzkompensierte biphasische 
Defibrillationsformen sind bei diesen 
Patienten nicht weniger wirksam [697]. 
Wie beim ALS-Defibrillationsstandard ist 
eine Steigerung der Defibrillationsenergie 
zu erwägen, wenn der erste Schock nicht 
erfolgreich ist und ein manueller De-
fibrillator zur Verfügung steht.

Es gibt keine guten Hinweise für den 
Einsatz der offenen Thoraxkompression 
bei Patienten mit asthmaassoziiertem 
Kreislaufstillstand. Eine Abarbeitung der 
4 Hs und HITS ermöglicht die Identi-
fizierung potenziell reversibler Ursachen 
von asthmabezogenen Kreislaufstill-
ständen. Die Diagnose eines Spannungs-
pneumothorax ist unter CPR möglicher-
weise erschwert: Hinweise können eine 
einseitige Bewegung der Thoraxwand bei 
Ventilation, eine Trachealverlagerung 
und/oder ein Hautemphysem sein. Die 
Sonographie der Pleura durch einen er-
fahrenen Untersucher ist schneller 
und sensitiver zum Pneumothorax-
nachweis als der Röntgenthorax [698]. 
Wenn ein Pneumothorax vermutet 
wird, soll eine Dekompression mit einer 
großlumigen Kanüle durchgeführt 
werden, wobei eine direkte Punktion 
der Lunge zu vermeiden ist. Jedem Ver-
such einer Nadeldekompression soll die 
Anlage einer Thoraxdrainage folgen. 
Bedenken Sie immer die Möglich-
keit eines bilateralen Pneumothorax in 
asthmaverursachtem Kreislaufstillstand 
(s. „Spannungspneumothorax“).

ECLS kann sowohl die Organdurch-
blutung als auch den Gasaustausch in 
Fällen eines fortbestehenden Atem- und 
Kreislaufversagens sicherstellen. Es wurde 
von Fällen der erfolgreichen Behandlung 
von asthmaassoziiertem Kreislaufstill-
stand bei Erwachsenen mit ECLS be-
richtet [699, 700]. Allerdings wurde die 
Rolle der ECLS in diesem Zusammen-
hang nie in kontrollierten Studien unter-
sucht. Die Verwendung von ECLS er-
fordert eine entsprechende Ausrüstung 
sowie entsprechend notwendige Fertig-
keiten, die möglicherweise nicht allen 
Krankenhäusern zur Verfügung stehen.

Patienten mit 
Herzunterstützungssystemen

Einführung
Alle Ärzte, die Patienten mit Herz-
unterstützungssystemen (VAD) be-
treuen, sollen umfassend geschult sein, 
geräteseitige Probleme zu beherrschen 
und mit Kreislaufstillstand bei diesen 
Patienten umzugehen. Die Behandlung 
von Patienten mit VAD ist komplex, da 
der Kreislaufstillstand durch technisches, 
mechanisches Versagen ausgelöst sein 
kann, welches ein gerätespezifisches Vor-
gehen erfordert. Die Verwendung von 
Thoraxkompressionen bei Patienten 
mit Herzunterstützungssystemen 
wurde ausgewertet, wobei Einzelfall-
berichte über erfolgreiche CPR ohne Be-
schädigung des VAD existieren [701]. 
Thoraxkompressionen können ins-
besondere hilfreich sein, um einen nicht 
funktionalen rechten Ventrikel zu ent-
lasten, da dieser oftmals ursächlich für 
den Verlust des Auswurfs ist.

Diagnose des Kreislaufstillstands
Die Bestätigung des Kreislaufstillstands 
kann bei diesen Patienten schwierig sein. 
Bei Patienten unter invasivem Monitoring 
soll ein Stillstand in Betracht gezogen 
werden, wenn die arterielle Druck-
messung dieselben Werte wie die zentrale 
Venendruckmessung (CVP) anzeigt. Bei 
Patienten ohne invasives Monitoring ist 
ein Kreislaufstillstand anzunehmen, wenn 
keine Lebenszeichen vorliegen und keine 
Atmung vorhanden ist. Transthorakale/
transösophageale Echokardiographie 
(TTE/TEE), Kapnographie oder Doppler-

flussmessungen in den Hauptarterien 
können sinnvoll sein, um die Perfusion 
einzuschätzen. Herzunterstützungs-
systeme zeigen auch den Pumpendurch-
fluss an; dies soll zur Einschätzung ge-
nutzt werden, ob ein echter Blutver-
lust vorliegt oder ob es sich nur um eine 
Low-flow-Situation mit eingeschränktem 
Bewusstseinszustand handelt.

Management des Kreislaufstill-
stands
Bei Patienten mit einem implantierbaren 
linksventrikulären Unterstützungssystem 
(LVAD), wie HeartMate (Thoratec, 
Pleasanton, CA, USA) oder HeartWare 
(Heartware, Framingham, MA, USA) 
soll dem Algorithmus gefolgt werden, 
der auch für CPR nach einer Herz-
operation gilt (s. „Kreislaufstillstand nach 
Herzoperationen“). Überprüfen Sie den 
Rhythmus, führen sie ggf. eine Defibrilla-
tion bei defibrillierbaren Rhythmen 
(VF/pVT) durch bzw. beginnen Sie mit 
einem Pacing bei Asystolie. Bei pulsloser 
elektrischer Aktivität (PEA), schalten Sie 
den Schrittmacher aus, und bestätigen 
Sie, dass es kein zugrunde liegendes 
VF gibt, welches defibrilliert werden 
muss. Thoraxkompressionen sollen be-
gonnen werden, wenn diese sofortige Re-
animationsmaßnahmen fehlgeschlagen 
sind. Eine Kontrolle der Atemwege und 
der Atmung muss immer erfolgen.

Es ist möglich, dass ein Patient eine 
Asystolie oder VF aufweist, aber dennoch 
eine ausreichende Hirndurchblutung auf-
grund adäquater bestehender Pumpen-
leistung hat. Ist der Patient bei Bewusst-
sein und reagiert, dann steht mehr Zeit zur 
Behebung der Rhythmusstörungen zur 
Verfügung, und Thoraxkompressionen 
werden nicht benötigt.

Eine Resternotomie soll bei Kreislauf-
stillstand innerhalb von 10 Tagen nach 
der Operation durchgeführt werden, 
nach dieser Zeit stellt die Resternotomie 
oder der Einsatz der extrakorporaler 
Membranoxygenierung (ECMO) eine 
Option dar.
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Kreislaufstillstand assoziiert mit 
neurologischen Krankheitsbildern

Ursache des Kreislaufstillstand
Kreislaufstillstand  bei neurologischen 
Krankheitsbildern ist relativ selten, er 
kann bei Subarachnoidalblutung, intra-
zerebraler Blutung, Krampfanfällen oder 
ischämischem Schlaganfall auftreten 
[702]. Zudem können Hirnverletzungen 
nach Trauma zum Kreislaufstillstand 
führen.

Kreislaufstillstand, assoziiert mit 
neurologischen Krankheitsbildern, kann 
durch folgende Ursachen bedingt sein:
55 Verlust des Bewusstseins mit nach-
folgender Atemwegsverlegung, 
Hypoxämie und Atemstillstand, ge-
folgt von Kreislaufstillstand. Bewusst-
seinsverlust ist zudem mit einem er-
höhten Aspirationsrisiko verbunden,
55 Atemdepression und Kreislauf-
dekompensation aufgrund einer 
Kompression des Hirnstamms,
55 Herzrhythmusstörungen und myo-
kardiale Dysfunktion als Folge akuter 
neurologischer Schädigung, ins-
besondere bei subarachnoidaler 
Blutung,
55 der sog. „sudden unexpected death in 
epilepsy“ (SUDEP) betrifft etwa einen 
von 1000 Epileptikern [703].

Neurologische Symptome
Die Patienten können Prodromal-
anzeichen aufweisen, die auf eine neuro-
logische Ursache vor Kreislaufstillstand 
hindeuten, wie z.  B. Kopfschmerzen, 
Krampfanfälle, Bewusstseinsstörungen 
oder fokale Zeichen, wobei diese un-
spezifisch sind und zudem mit Synkopen, 
Atemnot und Thoraxschmerz assoziiert 
sein können [704]. Ein Kreislauf- oder 
Atemstillstand tritt in 3–11 % der Patienten 
mit Subarachnoidalblutung auf [705]. Bei 
dem initialen Rhythmus handelt es sich 
in der Regel um einen nicht-schockbaren 
Rhythmus.

Behandlung
Maßnahmen zur Vorbeugung eines 
Kreislauf- oder Atemstillstands sollen 
auf die Behandlung reversibler Ursachen 
fokussieren. Tritt ein Kreislaufstillstand 
ein, sind die Standardempfehlungen 
zu BLS und ALS zu befolgen. Sollte ein 

ROSC erreicht werden, dann sind neben 
der Standardpostreanimationstherapie 
die zugrunde liegenden Ursachen zu be-
rücksichtigen.

Patienten mit Subarachnoidal-
blutung können EKG-Veränderungen 
aufweisen, die auf ein akutes Koronar-
syndrom hinweisen [704, 706]. Be-
stimmte Merkmale wie jung, weiblich, 
initial nicht-schockbarer Rhythmus und 
eine neurologische Vorgeschichte (z. B. 
Kopfschmerzen, Krampfanfälle, neuro-
logische Defizite) sind häufig, aber un-
spezifisch für neurologische Ursachen 
[707]. Bei Patienten mit neurologischen 
Prodromalsymptomen, bei denen ein 
ROSC erreicht werden konnte, soll an 
eine Schädel-CT-Untersuchung gedacht 
werden. Ob diese vor oder nach Koronar-
angiographie durchgeführt wird, muss 
anhand der klinischen Einschätzung 
unter Abwägung der Wahrscheinlich-
keit einer Subarachnoidalblutung zum 
akuten Koronarsyndrom als Ursache ent-
schieden werden.

Outcome
Das Überleben hängt von den zu-
grunde liegenden Ursachen und den üb-
lichen Faktoren (z. B. beobachtet oder 
nicht, Notfallzeugen-CPR) für Über-
leben ab [702]. Eine schlechte Prognose 
haben Patienten mit ROSC nach Sub-
arachnoidalblutung [704, 706, 708]. 
Patienten, die nach einer primären neuro-
logischen Ursache bei Kreislaufstillstand 
einen ROSC erreichen, erfüllen oft neuro-
logische Kriterien für einen Hirntod und 
sollen als potenzielle Organspender be-
rücksichtigt werden [709].

Adipositas

Einführung
Weltweit hat sich Fettleibigkeit seit 
1980 mehr als verdoppelt. Im Jahr 2014 
waren über 1,9 Mrd. (39 %) Erwachsene 
übergewichtig und von diesen mehr als 
600 Mio. (13 %) adipös.

Die WHO definiert Übergewicht 
bei Erwachsenen mit Body-Mass-Index 
(BMI, kg/m2) wie folgt: [710–712]
55 Übergewicht (25,0–29,9 kg/m2),
55 adipös (30,0 bis 34,9 kg/m2),
55 sehr adipös (≥ 35,0 kg/m2).

Viele klinische Studien haben einen Zu-
sammenhang zwischen BMI und einer 
Vielzahl von kardiovaskulären und nicht 
kardiovaskulären Zuständen gefunden 
[713–715]. Traditionelle kardiovaskuläre 
Risikofaktoren (Bluthochdruck, Diabetes, 
Lipidprofil, koronare Herzerkrankung, 
Herzinsuffizienz und linksventrikuläre 
Hypertrophie) sind häufig bei adipösen 
Patienten. Adipositas ist mit einem er-
höhten Risiko des plötzlichen Herztods 
assoziiert [715]. Häufigste Todesursachen 
sind dilatative Kardiomyopathie und 
schwere koronare Atherosklerose [716].

Änderungen bei der kardio-
pulmonalen Reanimation
Es werden keine Änderungen hinsicht-
lich der Abfolge der Maßnahmen bei 
der Reanimation von adipösen Patienten 
empfohlen, wobei die adäquate Durch-
führung der CPR eine Herausforderung 
sein kann. Physikalische und physio-
logische Faktoren im Zusammenhang 
mit Adipositas können sich negativ 
auf die CPR auswirken, einschließ-
lich Patientenzugang und Transport, 
Patientenbeurteilung, schwieriger i.v.-
Zugang, Atemwegsmanagement, Quali-
tät der Thoraxkompression, Wirksamkeit 
vasoaktiver Medikamente sowie Effizienz 
der Defibrillation, weil keine dieser Maß-
nahmen anhand des BMI oder des Ge-
wichts der Patienten standardisiert ist 
[710]. Mehr Helfer als sonst können er-
forderlich sein, um beim Transport des 
Patienten zu assistieren, und die Er-
müdung der Helfer, insbesondere bei der 
Thoraxkompression, soll durch häufigere 
Helferwechsel vermieden werden.

Thoraxkompression
Wie bei jedem Kreislaufstillstand sind 
Thoraxkompressionen am effektivsten, 
wenn der Patient auf einer festen Unter-
lage liegt. Jedoch kann es für ihn und den 
Helfer ggf. unsicher sein, wenn der Patient 
hingelegt wird. Bei adipösen Patienten ist 
das jedoch auch nicht immer notwendig, 
da der schwerere Torso in die Matratze ein-
sinkt, sodass eine geringere Wahrschein-
lichkeit für eine Matratzenverlagerung 
während der Thoraxkompression besteht 
[717].

Um eine ausreichende Kompressions-
tiefe (ca. 5 cm, aber nicht mehr als 6 cm) 
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zu erreichen, ist ein höherer Kraftauf-
wand nötig, der schneller zur Ermüdung 
der Helfer führen und einen häufigeren 
Helferwechsel als das Standard-2-min-
Intervall erforderlich machen kann. 
Die Verwendung mechanischer Re-
animationsgeräte ist durch die Neigung 
der vorderen Brustwand, die Brust-
abmessungen und das Patientengewicht 
begrenzt [maximale Brustbeinhöhe 
bis 303  mm und maximale Breite bis 
449 mm für das Stempelgerät (LUCAS), 
maximaler Brustumfang bis 130  cm 
und maximale Breite der Brust 380 mm 
für das „Load-distributing-band-Gerät“ 
(AutoPulse 2013), maximales Gewicht 
bis 136 kg (AutoPulse 2013)].

Defibrillation
Optimale Defibrillationsenergien bei 
adipösen Patienten sind nicht bekannt. 
Anders als monophasische De-
fibrillatoren sind moderne biphasische 
impedanzkompensiert und steuern ihre 
abgegebene Energie nach der Impedanz 
des Patienten. Zwei kleine retrospektive 
Studien haben keine gewichtsabhängige 
Einflüsse auf die Wirksamkeit der De-
fibrillation gefunden [718], mit einer 
zweiphasigen Wellenform von 150  J 
konnte eine hohe Schockerfolgsrate ohne 
Energiesteigerung erzielt werden [719]. 
Defibrillationsprotokolle für adipöse 
Patienten sollen daher den Empfehlungen 
für Patienten mit normalem BMI folgen. 
Höhere Defibrillationsenergien sollen 
bedacht werden, wenn anfängliche Ver-
suche fehlschlagen.

Ventilation
Höhere Inspirationsdrücke sind für 
die Überdruckbeatmung wegen des er-
höhten intraabdominellen Druckes er-
forderlich [720]. Eine frühzeitige endo-
tracheale Intubation durch erfahrene An-
wender erspart längere Beutel-Masken-
Beatmung und kann jede Gefahr einer 
Aspiration reduzieren. Bei allen Patienten 
mit extremer Adipositas ist mit einer 
schwierigen Intubation zu rechnen, und 
ein klares Vorgehen bei gescheitertem In-
tubationsversuch ist notwendig [721]. Bei 
nicht erfolgreicher Intubation ist die Ver-
wendung eines supraglottischen Luftwegs 
(SAD) mit ösophagealem Drainagekanal 
eine geeignete Option.

Logistische Überlegungen
Der BMI eines Patienten soll bei der 
Organisation der prähospitalen Re-
animation berücksichtigt werden, 
insbesondere im Hinblick auf den 
technischen Support und die Anzahl des 
Rettungsfachpersonals [722]. Sonder-
fahrzeuge zum Transport extrem über-
gewichtiger Patienten sollen wenn mög-
lich verwendet werden, z. B. mit extra-
breitem Interieur, verstärkten Tragen 
und Spezialhebevorrichtungen. Ge-
wichtsgrenzen der Krankentragen und 
Krankenbetten müssen vorher überprüft 
werden [723]. Eine Unterschätzung der 
technischen Aspekte der Rettungsmaß-
nahmen kann sekundäre Transport-
traumata verursachen oder sogar den 
sicheren Transfer von adipösen Patienten 
zum Krankenhaus verhindern [722].

Outcome
Der Zusammenhang zwischen Über-
gewicht und dem Outcome bei Kreislauf-
stillstand ist unklar. Eine große Register-
studie hat gezeigt, dass Überleben von 
Kreislaufstillstand bei Vorliegen von 
defibrillierbaren Rhythmen (VF/pVT) am 
höchsten bei übergewichtigen Patienten 
war, jedoch signifikant niedriger bei sehr 
adipösen Patienten [710]. Im Gegen-
satz dazu war bei nicht defibrillierbaren 
Rhythmen die Überlebensrate bei Ent-
lassung in allen BMI-Gruppen vergleich-
bar. Hinweise aus klinischen Kohorten-
studien deuten darauf hin, dass über-
gewichtige und adipöse Patienten tat-
sächlich eine günstigere kurzfristige und 
langfristige Prognose haben als schlanke, 
sobald sie erfolgreich wiederbelebt 
wurden [711, 724].

Kreislaufstillstand in der 
Schwangerschaft

Einführung
Die Sterblichkeit im Zusammenhang 
mit Schwangerschaft ist in Europa 
relativ gering (Schätzung: 16 pro 100.000 
Lebendgeburten), obwohl es große Unter-
schiede zwischen den Ländern gibt [725]. 
Der Fötus muss immer berücksichtigt 
werden, wenn ein unerwünschtes kardio-
vaskuläres Ereignis bei einer schwangeren 
Frau auftritt. Das fetale Überleben ist in 
der Regel abhängig vom Überleben der 

Mutter, und die initialen Reanimations-
bemühungen sollen sich somit auf die 
schwangere Patientin konzentrieren. 
Wiederbelebungsempfehlungen bei Vor-
liegen einer Schwangerschaft basieren 
weitgehend auf Fallserien, Extrapolation 
von Kreislaufstillständen bei Nicht-
schwangeren, Simulationsstudien und 
Expertenmeinungen auf der Grundlage 
der Physiologie der Schwangerschaft und 
der Änderungen, die bei einer normalen 
Geburt auftreten [726, 727].

Während der Schwangerschaft 
treten signifikante physiologische 
Veränderungen auf (z.  B. Herzzeit-
volumen, Blutvolumen, Atemminuten-
volumen), und der Sauerstoffverbrauch 
steigt generell an. Darüber hinaus kann 
der schwangere Uterus eine erhebliche 
Kompression der Becken- und Bauch-
gefäße verursachen, wenn die Mutter sich 
in Rückenlage befindet, was zu einer ver-
ringerten Herzleistung und Blutdruck-
abfall führt.

Ursachen des Kreislaufstillstands
In entwickelten Regionen sind Blutungen, 
Embolien (thromboembolisch oder 
durch Fruchtwasser), Hypertonie 
während der Schwangerschaft, Aborte 
oder Urogenitalsepsis für die meisten 
Todesfälle verantwortlich, die unmittel-
bar mit der Schwangerschaft verbunden 
sind. Vorbestehende Erkrankungen sind 
für die verantwortlich, die indirekt mit 
einer Schwangerschaft in Verbindung 
stehen [728]. Ein Review zu über 2 Mio. 
Schwangerschaften in Großbritannien 
zeigte, dass die Müttersterblichkeit (Tod 
während Schwangerschaft, Geburt oder 
innerhalb von 42  Tagen nach Geburt) 
mit Herzerkrankungen, neurologischen 
und psychiatrischen sowie Tumor-
erkrankungen assoziiert ist [729]. Ein 
Viertel der schwangeren Frauen, die in 
Großbritannien starben, hatte eine Sepsis 
und eine von 11 Frauen hatte Grippe. 
Schwangere Frauen können zudem 
einen Kreislaufstillstand aus den gleichen 
Ursachen erleiden wie nicht schwangere 
Frauen derselben Altersgruppe.

Prävention von Kreislaufstillstand 
in der Schwangerschaft
Verwenden Sie im Notfall  das 
systematische ABCDE-Schema. Viele 
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Herz-Kreislauf-Probleme, die mit der 
Schwangerschaft in Verbindung stehen, 
sind durch aortocavale Kompression be-
dingt.

Behandeln Sie eine schwangere 
Patientin wie folgt:
55 Bringen Sie die Patienten in die 
Linksseitenlage oder verschieben 
Sie von Hand sanft den Uterus nach 
links.
55 Geben Sie Sauerstoff, orientiert an der 
Pulsoximetrie, um jede Hypoxämie 
zu korrigieren.
55 Geben Sie einen Flüssigkeitsbolus, 
wenn eine Hypotonie oder 
Hypovolämie vorliegt.
55 Bewerten Sie die Notwendigkeit zur 
Medikamentengabe regelmäßig.
55 Ziehen Sie frühzeitig Experten zu 
Rate. Geburtshilfliche und neonatale 
Spezialisten sollen bei Reanimationen 
frühzeitig beteiligt werden.
55 Identifizieren und behandeln Sie zu-
grunde liegende Ursachen, z. B. 
schnelle Erkennung und Behandlung 
von Sepsis, einschließlich frühzeitiger 
intravenöser Gabe von Antibiotika.

Änderungen beim 
„basic life support“
Ab der 20. Schwangerschaftswoche (SSW) 
kann der Uterus sowohl die untere Hohl-
vene als auch die Aorta komprimieren 
und so den venösen Rückfluss und das 
Herzzeitvolumen beeinträchtigen. Eine 
Behinderung des venösen Rückstroms 
des Uterus kann Pre-arrest-Hypotonie 
oder Schock verursachen bzw. in kritisch 
kranken Patienten einen Kreislaufstill-
stand auslösen [730, 731]. Während eines 
solchen begrenzt die Beeinflussung des 
venösen Rückstroms und des „cardiac 
output“ durch den schwangeren Uterus 
die Effektivität der Thoraxkompressionen.

Nicht-arrest-Studien zeigen, dass 
die Linksseitenlagerung den mütter-
lichen Blutdruck, das Herzminuten- und 
Schlagvolumen [732–734] und die Sauer-
stoffversorgung sowie die fetale Herz-
frequenz verbessert [735–737]. Diese 
Daten zeigen, dass der schwangere 
Uterus meistens manuell von der V. cava 
inferior verschoben werden kann, indem 
die Patientinnen 15° in Linksseitenlage 
positioniert werden [738]. Der Wert der 
Reduzierung der Aorten- oder V.-cava-

Kompression während CPR ist jedoch 
unbekannt. Solange sich die schwangere 
Patientin nicht auf einem kippbaren 
OP-Tisch befindet, ist die Herstellung 
einer Linksseitenlage nicht einfach, 
wenn gleichzeitig eine hohe Qualität der 
Thoraxkompressionen gewährleistet 
sein soll. Eine Vielzahl von Verfahren 
zur Linksseitenlage sind beschrieben, 
einschließlich der Positionierung der 
Patientin auf den Knien des Helfers 
[739], Kissen oder Decken oder des sog. 
„cardiff wedge“, obwohl deren Wirksam-
keit bei tatsächlichen Kreislaufstillständen 
nicht bekannt ist [740]. Selbst wenn ein 
Schwenktisch verwendet wird, so wird 
der Neigungswinkel oft überschätzt [741]. 
In einer Simulationsstudie verringerte 
sich die Möglichkeit, effektive Thorax-
kompressionen durchzuführen, mit der 
Zunahme der Linksseitenlage, wobei das 
Simulationsmodell ab einem Winkel von 
> 30° dazu neigte wegzurollen [740].

Die wichtigsten Schritte für BLS bei 
einer schwangeren Patientin sind:
55 Ziehen Sie frühzeitig einen Experten 
hinzu (einschließlich Geburtshelfer 
und Neonatologen).
55 Beginnen Sie BLS nach den Standard-
empfehlungen.
55 Stellen Sie qualitativ hoch-
wertige Thoraxkompressionen mit 
minimalen Unterbrechungen sicher.
55 Die Handposition für die Thorax-
kompression muss bei Patientinnen 
mit fortgeschrittener Schwangerschaft 
(z. B. im 3. Trimester) möglicherweise 
etwas höher auf dem Brustbein ge-
wählt werden [726].
55 Verdrängen Sie die Gebärmutter 
manuell nach links, um eine V.-cava-
Kompression zu verringern.
55 Führen Sie, wenn dies möglich und 
sicher ist, eine Seitenneigung nach 
links durch, und stellen Sie sicher, 
dass der Brustkorb auf einer festen 
Unterlage bleibt (z. B. im Operations-
saal) – der optimale Neigungswinkel 
ist nicht bekannt, Ziel ist ein Wert 
zwischen 15 und 30°. Selbst eine 
geringe Neigung kann besser sein als 
gar keine. Der verwendete Neigungs-
winkel muss eine qualitativ hoch-
wertige Thoraxkompression und, 
wenn nötig, einen Kaiserschnitt er-
möglichen.

55 Beginnen Sie mit der Vorbereitung 
für einen Notfallkaiserschnitt 
(s. unten) – der Fetus muss ent-
bunden werden, wenn anfäng-
liche Wiederbelebungsbemühungen 
scheitern.

Änderungen beim 
„advanced life support“

Defibrillation
Bei Vorliegen eines defibrillierbaren 
Rhythmus (VF/pVT) soll sobald wie 
möglich defibrilliert werden. Es gibt keine 
Änderung der transthorakalen Impedanz 
während der Schwangerschaft, sodass 
Standardenergien für Defibrillationsver-
suche verwendet werden [742]. Ebenfalls 
fehlen Hinweise darauf, dass Schocks 
mit einem (Gleichstrom-)Defibrillator 
negative Auswirkungen auf das fetale 
Herz haben.

Atemwegsmanagement
Während der Schwangerschaft gibt es 
ein größeres Risiko einer Insuffizienz des 
gastroösophagealen Sphinkter mit der 
Aspiration von Mageninhalt [743, 744]. 
Obwohl schwangere Patientinnen ein er-
höhtes Aspirationsrisiko haben, hat die 
Sauerstoffversorgung und Beatmung ein-
deutig Vorrang vor der Aspirationspro-
phylaxe. Eine frühe endotracheale In-
tubation erleichtert die Belüftung der 
Lunge bei gleichzeitig erhöhtem intra-
abdominellem Druck.

Ein Trachealtubus mit einem Innen-
durchmesser (ID) 0,5–1,0 mm, kleiner als 
für eine nicht schwangere Frau von ähn-
licher Größe, kann bei Verengung der 
mütterlichen Atemwege aufgrund von 
Ödem und Schwellung notwendig sein 
[745]. Eine Studie konnte zeigen, dass die 
oberen Atemwege im dritten Trimester 
enger sind als postpartal und bei nicht 
schwangeren Kontrollpatientinnen [746]. 
Die endotracheale Intubation kann bei 
schwangeren Patientinnen schwieriger 
sein [747]. Expertenhilfe, Training der 
schwierigen Intubation und der Einsatz 
alternativer Atemwegssicherung kann 
notwendig werden [748].

Intravenöser Zugang
Ein früher i.v.- oder i.o.-Zugang ermög-
licht eine Medikamenten- und Flüssig-
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keitsapplikation. Der Versuch einer An-
lage oberhalb des Zwerchfells berück-
sichtigt theoretische Bedenken zu einer 
verzögerten Zirkulation, verursacht 
durch eine V.-cava-Kompression, wenn 
Medikamente von Zugängen unterhalb 
des Zwerchfells infundiert werden.

Reversible Ursachen
Häufige und reversible Ursachen für 
Kreislaufstillstand in der Schwangerschaft 
sollen identifiziert werden (s. „Besondere 
Ursachen“). Die 4 Hs und HITS helfen 
bei der Identifizierung aller häufigen 
Ursachen von Kreislaufstillstand in der 
Schwangerschaft. Schwangere Patienten 
können gemäß ihrer Altersgruppe auch 
aus anderen Gründen, die nichts mit der 
Schwangerschaft zu tun haben, (z. B. Ana-
phylaxie, Medikamentenüberdosierung, 
Trauma) einen Kreislaufstillstand zu er-
leiden.

Ziehen Sie die Verwendung von Ab-
dominalultraschall durch einen er-
fahrenen Untersucher in Betracht, um 
mögliche Ursachen für einen Kreislauf-
stillstand zu erkennen; aber verzögern 
Sie nicht andere Behandlungen, und 
minimieren Sie die Unterbrechungen bei 
den Thoraxkompressionen.

Spezifische Ursachen für Kreislaufstill-
stand in der Schwangerschaft sind:

Blutungen
Lebensbedrohliche Blutungen können 
sowohl prä- als auch postpartal auftreten 
[728]. Postpartale Blutungen sind die 
häufigste Einzelursache für die Mütter-
sterblichkeit weltweit, und man schätzt, 
dass alle 7 min eine Mutter daran ver-
stirbt [749]. Ursächlich können hier Ei-
leiterschwangerschaft, Plazentalösung, 
Placenta praevia, Placenta accreta oder 
eine Uterusruptur sein [750]. Generell 
soll ein Protokoll zum Vorgehen bei 
Massivtransfusion verwendet und in Ver-
bindung mit der Blutbank regelmäßig 
aktualisiert werden. Schwangere mit 
hohem Blutungsrisiko sollen in Zentren 
mit Einrichtungen für Bluttransfusion 
und Intensivmedizin entbinden, und 
Vorkehrungen hierfür sollen im Voraus 
geplant werden. Die Behandlung basiert 
auf dem ABCDE-Schema. Entscheidend 
ist dabei, die Blutung zu stoppen.

Denken Sie an [751, 752]:

55 Volumentherapie, einschließ-
lich der Verwendung von schnellen 
Transfusions- und Blutaufbereitungs-
systemen [753],
55 Oxytocin und Prostaglandin-Ana-
loga zur Behandlung von Uterus-
atonie [754],
55 Massage des Uterus [755],
55 Korrektur einer Gerinnungsstörung, 
einschließlich der Verwendung 
von Tranexamsäure und/oder re-
kombinantem aktiviertem Faktor VII 
[756–758],
55 Uterus-Ballon-Tamponade oder 
Packing [759, 760],
55 Uteruskompressionsnähte [761],
55 Angiographie und endovaskuläre 
Embolisation [762],
55 Hysterektomie [763, 764],
55 aortale Abklemmung bei extremer 
Hämorrhagie [765].

Kardiovaskuläre Erkrankungen
Herzinfarkt und Aneurysmen oder Dis-
sektionen der Aorta oder ihrer Abgänge 
sowie peripartale Kardiomyopathien ver-
ursachen die meisten Todesfälle bei er-
worbenen Herzerkrankungen [766–
768]. Patientinnen mit bekannter Herz-
erkrankung sollen in einer Fachab-
teilung behandelt werden. Schwangere 
Frauen können ein akutes Koronar-
syndrom in der Regel in Verbindung mit 
Risikofaktoren wie Übergewicht, Alter, 
zunehmender Dauer der Schwanger-
schaft, Rauchen, Diabetes, bereits be-
stehendem Bluthochdruck und einer 
Familiengeschichte ischämischer Herz-
erkrankungen entwickeln [750, 769]. Sie 
können atypische Symptome wie Ober-
bauchschmerzen und Erbrechen auf-
weisen. Perkutane Koronarintervention 
(PCI) ist die Reperfusionsstrategie der 
Wahl für den ST-Hebungsinfarkt in der 
Schwangerschaft. Thrombolyse soll be-
rücksichtigt werden, wenn eine dringend 
erforderliche PCI nicht verfügbar ist. 
Eine Auswertung von 200  Fällen von 
Thrombolyse bei massiver Lungen-
embolie in der Schwangerschaft zeigte 
eine Müttersterblichkeitsrate von 1 % und 
schlussfolgerte, dass die Thrombolyse 
relativ sicher in der Schwangerschaft ist 
[770].

Eine wachsende Zahl von Frauen 
mit angeborenen Herzfehlern werden 

schwanger [771]. Herzinsuffizienz 
und Herzrhythmusstörungen sind die 
häufigsten Probleme, v. a. bei Patienten 
mit zyanotischen Herzerkrankungen. 
Schwangere Frauen mit bekannten 
angeborenen Herzfehlern sollen in 
spezialisierten Zentren betreut werden.

Präeklampsie und Eklampsie
Eklampsie ist definiert als das Auftreten 
von Krampfanfällen und/oder eines un-
erklärlichen Komas bei Patienten mit 
Anzeichen und Symptomen einer Prä-
eklampsie während der Schwangerschaft 
oder der Geburt [772, 773]. Magnesium-
sulfat ist in etwa der Hälfte der Fälle von 
Eklampsie während der Geburt oder un-
mittelbar nach der Geburt bei Frauen 
mit Präeklampsie effektiv [774–777]. 
Verwenden Sie Magnesiumsulfat als In-
fusion zur Behandlung von Eklampsie 
[778–781].

Lungenembolie
D i e  g e s c h ä t z t e  I n z i d e n z  v o n 
Lungenembol ie  l iegt  be i  1 ,0–
1,5/10.000 Schwangerschaften mit einer 
Letalität von 3,5 % (95 %-KI = 1,1–8,0 %, 
[782]). Zu den Risikofaktoren zählen 
Übergewicht, höheres Alter sowie Im-
mobilisation. Erfolgreicher Einsatz von 
Fibrinolytika für massive, lebensbedroh-
liche Lungenembolien bei schwangeren 
Frauen ist dokumentiert [770, 783–786].

Fruchtwasserembolie
Eine Fruchtwasserembolie („amniotic 
fluid embolism“, AFE) tritt in der Regel 
um den Zeitpunkt der Geburt herum mit 
plötzlichem Kreislaufkollaps, Atemnot, 
Zyanose, Arrhythmien, Hypotonie und 
Blutung mit disseminierter intravasaler 
Koagulopathie auf [787]. Patientinnen 
können Warnzeichen wie Atemnot, Brust-
schmerzen, Kältegefühl, Benommenheit, 
Angst, Panik, Kribbelparästhesien in den 
Fingern, Übelkeit oder Erbrechen zeigen. 
Das „united kingdom obstetric sur-
veillance system“ (UKOSS) identifizierte 
120 Fälle von AFE zwischen 2005 und 2014 
mit einer ungefähren Gesamtletalität von 
1,7 und 0,3/100.000 Einwohner, assoziiert 
mit höherem Alter der Mutter, Mehrlings-
schwangerschaft, Placenta praevia und 
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Einleitung der Geburt, instrumentierte 
vaginale Geburt oder Kaiserschnitt [788].

Die Behandlung ist supportiv, da es 
keine spezifische Therapie auf der Basis 
des ABCDE-Schemas oder der Korrektur 
einer Koagulopathie gibt. Der erfolg-
reiche Einsatz der extrakorporalen Unter-
stützung nach lebensbedrohlicher Frucht-
wasserembolie während der Wehen und 
der Geburt ist beschrieben [789].

Perimortale Entbindung 
des Fötus
Ziehen Sie die Notwendigkeit einer Not-
fallhysterotomie oder eines Kaiserschnitts 
in Betracht, sobald eine Schwangere einen 
Kreislaufstillstand erleidet. In einigen 
Fällen führen sofortige Wiederbelebungs-
versuche zur Wiederherstellung der Per-
fusion; in der Frühschwangerschaft kann 
dies die Fortführung der Schwanger-
schaft ermöglichen. Drei Beobachtungs-
studien mit insgesamt 154 Probanden 
zeigen Evidenz mit sehr geringer Quali-
tät für die Verwendung von perimortalem 
Kaiserschnitt [790–792]. Basierend auf 
Expertenmeinungen kann eine Ent-
bindung des Fötus, wenn anfängliche 
Wiederbelebungsversuche scheitern, die 
Chancen einer erfolgreichen Wieder-
belebung der Mutter und des Fötus er-
höhen [793–795]. Ein systematische 
Übersicht zeigte 38 Fälle von Kaiserschnitt 
während CPR, mit 34 überlebenden Säug-
lingen und 13 Müttern, die das Kranken-
haus lebend verließen, was darauf hin-
deutet, dass Kaiserschnitt das Outcome 
von Müttern und Neugeborenen ver-
bessert [796]. Die beste Überlebens-
rate tritt für Kinder nach der 24. bis 25. 
SSW auf, wenn die Geburt innerhalb 
von 5 min nach dem Kreislaufstillstand 
durchgeführt wurde [793, 797–799]. Dies 
erfordert, dass die Hysterotomie etwa 
4 min nach Kreislaufstillstand eingeleitet 
werden muss. Bei höherem Gestations-
alter (30–38 Wochen) ist das Überleben 
des Kindes möglich, auch wenn die Ent-
bindung erst nach 5 min vom Beginn des 
mütterlichen Stillstands begonnen wurde 
[796]. Eine Fallserie deutet darauf hin, 
dass es häufiger zum Einsatz von Kaiser-
schnitt während der CPR kommt, wenn 
die Teams trainiert sind [791]. In dieser 
Serie wurde keine Geburt innerhalb von 
5 min nach Beginn der Wiederbelebung 

durchgeführt. Acht der 12 Frauen hatten 
ROSC nach Entbindung, mit 2 über-
lebenden Müttern und 5 überlebenden 
Neugeborenen. Die mütterliche Letalität 
betrug 83 %, die neonatale 58 % [791].

Die Entbindung behebt die V.-cava-
Kompression und kann die Chancen der 
mütterlichen Wiederbelebung verbessern. 
Der Kaiserschnitt ermöglicht zudem 
einen Zugriff auf den Säugling, sodass die 
Reanimation des Neugeborenen beginnen 
kann.

Entscheidungsfindung zur Not-
fallhysterotomie (Kaiserschnitt)
Der schwangere Uterus erreicht ab der 
20. SSW eine Größe, die den aortocavalen 
Blutfluss kompromittieren kann; die 
fetale Überlebensfähigkeit beginnt ca. ab 
der 24. bis 25. Woche [800]. Tragbare 
Ultraschallgeräte sind in einigen Not-
fallabteilungen vorhanden und können 
(in erfahrenen Händen) bei der Be-
stimmung des Schwangerschaftsalters 
und der Kindslage unterstützen, deren 
Verwendung darf aber nicht die Ent-
scheidung zur Durchführung einer Not-
fallhysterotomie verzögern [801].
55 Bei einem Gestationsalter 
< 20 Wochen braucht eine dringliche 
Kaiserschnittentbindung nicht be-
rücksichtigt zu werden, da eine erheb-
liche Beeinträchtigung der mütter-
lichen Herzleistung durch einen 
schwangeren Uterus dieser Größe un-
wahrscheinlich ist.
55 Bei einem Gestationsalter von ca. 20–
23 Wochen, ist die Initiierung einer 
Notfallhysterotomie zur erfolgreichen 
Wiederbelebung der Mutter geeignet, 
wobei das Überleben des Kindes in 
diesem Schwangerschaftsalter eher 
unwahrscheinlich ist.
55 Bei einem Gestationsalter von etwa 
≥ 24–25 Wochen, ist die Notfall-
hysterotomie dazu geeignet, das 
Leben der Mutter und des Kindes zu 
retten.

Postreanimationsbehandlung
Postreanimationsbehandlung soll den 
Standardempfehlungen folgen. Gezieltes 
Temperaturmanagement (TTM) wurde 
sicher und wirksam in der Frühschwanger-
schaft unter fetalem Monitoring durch-
geführt und führte zu einem günstigen 

mütterlichen und fetalen Outcome nach 
termingerechter Entbindung [802]. Im-
plantierbare Cardioverter-Defibrillatoren 
(ICD) wurden bei Patientinnen in der 
Schwangerschaft verwendet [803].

Vorbereitung für den 
Kreislaufstillstand in der 
Schwangerschaft
ALS in der Schwangerschaft erfordert 
die Koordination der mütterlichen Re-
animation, der Kaiserschnittentbindung 
des Feten sowie der Reanimation des 
Neugeborenen im Idealfall innerhalb von 
5 min. Um dies zu erreichen, sollen Ein-
richtungen, die mit einer gewissen Wahr-
scheinlichkeit Kreislaufstillstände in der 
Schwangerschaft behandeln
55 Pläne und Geräte für die Wieder-
belebung von Schwangeren und Neu-
geborenen an Ort und Stelle haben,
55 die frühzeitige Einbindung der Ge-
burtshilfe, Anästhesie und Neu-
geborenenteams gewährleisten,
55 regelmäßige Schulungen in geburts-
hilflichen Notfällen sicherstellen [804, 
805].

Ältere Menschen

Epidemiologie
Mehr als 50 % der Menschen, die mit 
OHCA in den USA wiederbelebt werden, 
sind 65  Jahre oder älter [806]. Die In-
zidenz von Kreislaufstillstand bei älteren 
Menschen wird also in dem Maße an-
steigen, wie die Weltbevölkerung altert. 
Die Inzidenz von Kreislaufstillstand 
nimmt mit dem Alter zu. Bei Männern 
ist sie beim OHCA im Alter von 
80 Jahren etwa 7-mal größer als im Alter 
von 40  Jahren [807]. Bei Frauen über 
70 Jahren liegt sie mehr als 40-mal höher 
als bei Frauen unter 45 Jahren. In einer Be-
obachtungsstudie über Kreislaufstillstand 
im Krankenhaus machten Patienten 
über 65 Jahren einen Anteil von 46 % der 
gesamten Krankenhauspatienten während 
der Studiendauer und 65 % der Kreislauf-
stillstände auf Station aus [808]. In dieser 
Studie war die Inzidenz von Kreislaufstill-
ständen mehr als doppelt so hoch wie in 
der jüngeren Patientenpopulation (2,2 vs. 
1,0/1000 Patientenaufnahmen).
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Ursachen des 
Kreislaufstillstands
Die Inzidenz von koronarer Herzkrank-
heit wie auch der chronischen Herz-
insuffizienz nimmt mit dem Alter zu. 
Als Folge davon haben ältere Menschen 
eine erhöhte Häufigkeit von kardialen 
Ursachen bei Kreislaufstillstand [809]. 
Der Anteil der plötzlichen Todesfälle (d. h. 
aufgrund einer primären ventrikulären 
Arrhythmie) nimmt jedoch mit dem 
Alter ab, da parallel der Anteil der Todes-
fälle durch andere Herz-Kreislauf-Er-
krankungen ansteigt [810]. Die Inzidenz 
von PEA als initial aufgezeichnetem 
Rhythmus steigt signifikant mit dem Alter 
[809, 811], mit einem parallelen Rück-
gang der Häufigkeit von defibrillierbaren 
Rhythmen (VF/pVT, [812]).

Prävention
Die zum Kreislaufstillstand führende Ver-
schlechterung der Vitalfunktionen wird 
bei älteren Patienten im Vergleich zu 
jüngeren weniger genau festgehalten [813]. 
Klinische Zeichen akut lebensbedrohlicher 
Zustände wie Sepsis [814], akuter Myo-
kardinfarkt [815] oder Herzinsuffizienz 
[816] sind oft abgemildert oder unspezi-
fisch bei älteren Patienten, was in weniger 
physiologischen Veränderungen und 
einer geringeren Veränderung des „Early 
Warning Score“ (MEWS) in den 4 h vor 
Kreislaufstillstand resultiert [808].

Behandlung

Management von Peri-arrest-
Situationen
Der Alterungsprozess geht mit 
mehreren pathophysiologischen Ver-
änderungen einher, die bei der Be-
handlung von Peri-arrest-Situationen 
zu berücksichtigen sind. Zunehmendes 
Alter ist verbunden mit autonomer und 
Baroreflexdysfunktion und einer myo-
kardialen Versteifung, die die früh-
diastolische Füllung beeinträchtigt [817]. 
Darüber hinaus sind ältere kritisch kranke 
Patienten häufig hypovoläm aufgrund 
einer Verringerung sowohl der Flüssig-
keitsaufnahme als auch der Fähigkeit 
zur Urinkonzentration [818]. Diese Ver-
änderungen beeinträchtigen Herz-Kreis-
lauf-Reaktionen auf Flüssigkeitsverlust 
oder Lageänderungen und erhöhen die 

blutdrucksenkende Wirkung von Sedativa 
und anderen vasoaktiven Medikamenten. 
Ältere Patienten haben ein erhöhtes 
Risiko einer schwere Hypotonie während 
notfallmäßiger Atemwegssicherung [819].

Vorhofflimmern ist die häufigste 
supraventrikuläre Rhythmusstörung 
bei älteren Menschen. Es verursacht oft 
eine kardiovaskuläre Beeinträchtigung 
aufgrund des Verlustes des Vorhof-
anteils zur diastolischen Füllung, ins-
besondere bei älteren Menschen, deren 
Ventrikelcompliance reduziert ist. Blut-
druckabfall und eine erhöhte Herz-
frequenz kann die Koronarperfusion 
reduzieren und eine kardiale Ischämie be-
günstigen, die in der älteren Bevölkerung 
mit einer höheren Inzidenz der koronaren 
Herzkrankheit eher vorkommt.

Ältere Patienten neigen eher dazu, 
Apnoe oder eine Atemdepression nach 
der Verabreichung von Opioiden oder 
Benzodiazepinen zu entwickeln [818]. 
Ihr geringerer Ausgangs-Sauerstoffpart-
ialdruck erhöht auch das Risiko der 
Hypoxieentwicklung. Fortschreitendes 
Alter ist mit einer erhöhten Rate von 
Begleiterkrankungen assoziiert. Ältere 
Patienten nehmen oft diverse Medika-
mente ein, die mit denen der Peri-Arrest-
Behandlung interferieren können. Die 
Häufigkeit von Nebenwirkungen bei 
älteren Menschen ist 2- bis 3-mal höher 
als bei jüngeren Patienten [820].

Management des Kreislaufstill-
stands
Bei der Behandlung von älteren Patienten 
mit Kreislaufstillstand sind keine 
Änderungen der Standardreanimations-
empfehlungen nötig. Rettungskräften 
soll jedoch bewusst sein, dass die Gefahr 
von Sternum- sowie Rippenfrakturen 
größer ist [821–823]. Die Inzidenz CPR-
assoziierter Verletzungen steigt mit der 
Dauer der CPR an [823].

Outcome
Höheres Alter ist mit einer niedrigeren 
kurzfristigen Überlebensrate nach Kreis-
laufstillstand assoziiert [824–829]. In 
einer großen Registerstudie zu OHCA 
lag das Überleben bei Krankenhausent-
lassung bei 8 % für Patienten zwischen 65 
und 79 Jahre, 4 % für die 80- und 2 % für 
die 90-Jährigen [826]. In einer weiteren 

Studie lag das adjustierte Risiko für die 
30-Tage-Mortalität bei wiederbelebten 
älteren komatösen Patienten bei 1,04 
(95 %-KI = 1,03–1,06) pro Jahr [812].

Zunehmendes Alter ist zudem mit 
niedrigem langfristigem Überleben nach 
Reanimation verbunden. In einer retro-
spektiven Kohortenstudie an älteren 
lebend entlassenen Patienten nach CPR im 
Krankenhaus betrug die risikobereinigte 
Rate von 1-Jahres-Überleben 63,7, 58,6 
und 49,7 % bei Patienten von 65–74, 75–
84 und ≥ 85 Jahren (p < 0,001, [827]). Eine 
andere Studie mit Patienten ≥ 65 Jahre, die 
nach VF/pVT und CPR lebend aus dem 
Krankenhaus entlassen wurden, zeigte eine 
signifikant niedrigere langfristige Über-
lebensrate als vergleichbare Alters- und 
Geschlechtsgruppen, während dies nicht 
bei jüngeren wiederbelebten Patienten be-
obachtet wurde [830].

Bei denen, die überlebt haben, ist das 
neurologische Outcome bei älteren Über-
lebenden von Kreislaufstillständen gut: 
95 % haben eine „cerebral performance 
category“ (CPC) von 1–2 zum Zeitpunkt 
der Entlassung aus der Intensivstation 
[824] und 72 % bei Krankenhausent-
lassung [827].

Entscheidung zur Wiederbelebung
Erleiden ältere Patienten einen Kreislauf-
stillstand, dann haben sie eine deutlich 
geringere Wahrscheinlichkeit als jüngere 
Patienten, dass bei ihnen eine Wieder-
belebung erfolgreich ist [831, 832]. Bei der 
Entscheidung, ältere Patienten wiederzu-
beleben, soll das Alter nicht als alleiniges 
Merkmal berücksichtigt werden, sondern 
weitere etablierte Kriterien, z. B. Kollaps 
beobachtet, Wiederbelebungszeiten 
und der initial dokumentierte Rhyth-
mus als wichtige Faktoren zu Rate ge-
zogen werden [833]. Darüber hinaus ist 
zu empfehlen, dass Präreanimations-
faktoren, wie der Grad an Autonomie, 
Lebensqualität, mentalem Status und 
Vorliegen schwerer Begleiterkrankungen, 
ebenfalls berücksichtigt werden sollen. 
Wann immer möglich, soll eine Ent-
scheidung für oder gegen die Wieder-
belebung im Vorfeld mit dem Patienten 
und seiner Familie besprochen werden 
(s.  „Ethik der Reanimation und Ent-
scheidungen am Lebensende“, [243]).
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Zusammenfassung der 
Veränderungen der 
Leitlinien seit 2010

Das Kapitel 5 wurde neu in die Leitlinien 
des European Resuscitation Council 
(ERC) aufgenommen. Im Jahr 2010 war 
die Thematik Bestandteil des Kapitels 
„Erweiterte lebensrettende Maßnahmen 
(ALS)“ [1]. Der ERC hat bei der Erstellung 
dieser Leitlinien zur Postreanimations-
behandlung mit Vertretern der European 
Society of Intensive Care Medicine 
(ESICM) zusammengearbeitet, die die 
Bedeutung einer qualitativ hochwertigen 
Postreanimationsbehandlung als wesent-
liches Glied der Überlebenskette („chain 
of survival“) würdigen [2].

Die wichtigsten Änderungen in der 
Postreanimationsbehandlung seit 2010 
beinhalten:
55 Die Notwendigkeit einer vordring-
lichen Koronarangiographie (Herz-
katheteruntersuchung) und per-
kutanen koronaren Intervention 
(PCI) nach außerklinischem Kreis-
laufstillstand mit vermutet kardialer 
Ursache wird noch stärker betont.

55 Ein zielgerichtetes Temperatur-
management bleibt wichtig, aber es 
besteht jetzt auch die Option, eine 
Temperatur von 36 °C statt wie bisher 
32–34 °C anzustreben
55 Prognoseerstellungen werden jetzt 
anhand einer multimodalen Strategie 
vorgenommen. Dabei liegt der 
Schwerpunkt darauf, einer neuro-
logischen Erholung und vollständigen 
Eliminierung verabreichter Sedativa 
genügend Zeit zu gewähren.
55 Es wurde ein neues Kapitel hinzu-
gefügt, welches sich mit der Re-
habilitation nach einem über-
lebten Kreislaufstillstand befasst. 
Die Empfehlungen beinhalten den 
systematischen Aufbau der Nach-
betreuung, die ein Screening auf 
mögliche kognitive und emotionale 
Defizite und die Erteilung von Aus-
künften beinhaltet.

Einleitung

ROSC („return of spontaneous 
circulation“) ist der erste Schritt auf dem 
Weg zur vollständigen Erholung nach 

einem Kreislaufstillstand. Die komplexen 
pathophysiologischen Prozesse, welche 
nach einer Ischämie, die bei einem Kreis-
laufstillstand den ganzen Körper betrifft, 
auftreten, und die nachfolgende Reper-
fusionsantwort während und nach erfolg-
reicher Wiederbelebung werden als Post-
reanimationssyndrom („post-cardiac 
arrest-syndrome“) bezeichnet [3]. In Ab-
hängigkeit von der Ursache des Kreis-
laufstillstands und dem Schweregrad des 
Postreanimationssyndroms benötigen 
viele Patienten eine multiple Organunter-
stützung. Die Behandlung in dieser Post-
reanimationsphase beeinflusst signifikant 
das allgemeine Ergebnis und insbesondere 
die Qualität der neurologischen Erholung 
[4–11]. Die Postreanimationsbehandlung 
beginnt dort, wo ROSC erreicht wurde. 
Sobald der Patient stabilisiert ist, wird 
er in die am besten geeignete intensiv-
medizinische Einheit eingeliefert (z. B. 
Notaufnahme, Herzkatheterlabor oder 
Intensivstation), um die Diagnostik, 
Überwachung und Behandlung fort-
zuführen. Der Algorithmus zur Post-
reanimationsbehandlung (. Abb. 1) um-
reißt einige der Kerninterventionen, die 
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zur Optimierung des Outcome für diese 
Patienten erforderlich sind.

Einige Patienten wachen nach einem 
Kreislaufstillstand schnell wieder auf, 
einige Berichte sprechen von 15–46 % 
der Patienten, die nach einem außer-
klinischem Kreislaufstillstand in ein 
Krankenhaus eingeliefert wurden [12–

14]. Diese Zahlen werden beeinflusst 
von den Reaktionszeiten, dem Anteil der 
Ersthelferreanimation, der Zeit bis zur 
1. Defibrillation und der Dauer der Re-
animation. Obwohl keine Daten hier-
zu vorliegen, ist bei jeglichem Zweifel 
bezüglich der neurologischen Funktion 
eines Patienten die Empfehlung sinn-

voll, ihn endotracheal zu intubieren und 
die Behandlung zur Optimierung der 
hämodynamischen, respiratorischen und 
metabolischen Parameter zusammen 
mit einem zielgerichteten Temperatur-
management entsprechend dem lokalen 
standardisierten Therapieplan zu 
beginnen. Von diesen nach einem Kreis-
laufstillstand komatös auf einer Intensiv-
station aufgenommenen Patienten 
werden abhängig von der Ursache des 
Kreislaufstillstands und vom System und 
der Qualität der Versorgung 40–50 % 
lebend aus der Klinik entlassen [7, 10, 
13–20]. Von diesen haben die meisten 
ein gutes neurologisches Outcome, wobei 
viele dennoch geringgradige kognitive 
Defizite aufweisen.

Postreanimationssyndrom

Das Postreanimationssyndrom um-
fasst die zerebralen Postreanimations-
schädigungen, die kardiale Post-
reanimationsdysfunktion, die systemische 
Antwort auf Ischämie und Reperfusion 
und die persistierende, den Kreislauf-
stillstand auslösende Pathologie [3, 25, 
26]. Der Schweregrad dieses Syndroms 
variiert je nach Dauer und Ursache des 
Kreislaufstands. Bei nur kurzer Dauer 
tritt es nicht zwingend auf. Zerebrale Post-
reanimationsschädigungen manifestieren 
sich als Koma, Krampfanfälle, Myo-
klonien, neurokognitive Dysfunktion in 
unterschiedlicher Ausprägung bis hin 
zum Hirntod. Bei den Patienten, die bis 
zur Aufnahme auf einer Intensivstation 
überleben, jedoch dann in der Klinik ver-
sterben, ist eine zerebrale Schädigung die 
Ursache für etwa zwei Drittel der Todes-
fälle nach außerklinischem und etwa 25 % 
nach innerklinischem Kreislaufstillstand 
[27–30]. Kardiovaskuläres Versagen ist 
ursächlich für die meisten Todesfälle in 
den ersten 3 Tagen, während zerebrale 
Schädigungen für die meisten späteren 
Todesfälle verantwortlich sind [27, 30, 
31]. Bei Patienten mit schlechter Prognose 
ist der Entzug lebenserhaltender Maß-
nahmen („withdrawal of life sustaining 
therapy“, WLST) die häufigste Todes-
ursache (etwa 50 %), [14, 30] was die Be-
deutung der Prognosestrategie hervorhebt 
(s. u.). Die zerebrale Schädigung in der 
Postreanimationsphase wird möglicher-

Patient mit Spontanzirkulation und Koma

Atemweg und Beatmung
 Erhalte SpO2 von 94 – 98%
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 Kapnographie
 Normoventilation

Herz und Kreislauf
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 Lege verlässlichen i.v.- Zugang
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Kontrolliere die Temperatur
 Konstante Temperatur 32°C – 36°C
 Sedierung; kontrolliere Shivering
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Erwäge CT Hirn und/oder CT-
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Abb. 1 8 Algorithmus zur Postreanimationsbehandlung. PCI perkutane koronare Intervention, MAP 
mittleren arterieller Blutdruck, ScvO2 zentralvenöse Sauerstoffsättigung, CO/CI Herzzeitvolumen/Herz-
index, EEG Elektroenzephalogramm, ICD implantierbarer Kardioverter-Defibrillator
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weise verschlimmert durch Versagen der 
Mikrozirkulation, Beeinträchtigung der 
Autoregulation, Hypotonie, Hyperkapnie, 
Hypoxie und Hyperoxie, Fieber, Hypo- 
und Hyperglykämie und durch zerebrale 
Krampfanfälle. Ausgeprägte myokardiale 
Funktionsstörungen treten nach einem 
Kreislaufstillstand häufig auf, beginnen 
aber, sich üblicherweise ab dem 2. bis 
3. Tag zurückzubilden, wobei die voll-
ständige Erholung erheblich länger 
dauern kann [32–34]. Die systemische 
Antwort auf Ischämie und Reperfusion 
nach einem Kreislaufstillstand aktiviert 
immunologische Prozesse und das Ge-
rinnungssystem, trägt damit zur Ent-
stehung eines Multiorganversagens bei 
und erhöht das Risiko für Infektionen 
[35–41]. Daher hat das Postreanimations-
syndrom viele Gemeinsamkeiten mit 
einer Sepsis inklusive der intravaskulären 
Volumenverschiebungen, Vasodilatation, 
Endothelschäden und gestörter Mikro-
zirkulation [42–48].

Atemweg und Atmung

Kontrolle der Oxygenierung

Patienten, die nur eine kurze Kreislaufstill-
standszeit hatten und sofort auf die ent-
sprechende Therapie reagierten, können 
unmittelbar ihre normale Hirnfunktion 
wiedererlangen. Sie benötigen keine In-
tubation und Beatmung, sollen jedoch 
Sauerstoff über eine Gesichtsmaske er-
halten, wenn ihre arterielle Sauerstoff-
sättigung weniger als 94 % beträgt. 
Hypoxie und Hyperkapnie erhöhen die 
Wahrscheinlichkeit eines weiteren Kreis-
laufstillstands und können zu sekundären 
Hirnschädigungen beitragen. Einige Tier-
versuche weisen darauf hin, dass eine 
Hyperoxie kurz nach ROSC oxidativen 
Stress verursacht und postischämisch 
Neurone schädigt [49–53]. Ein Tierver-
such zeigte, dass die Anpassung der in-
spiratorischen Sauerstoffkonzentration 
(FiO2) an die Erreichung einer arteriellen 
Sauerstoffsättigung von 94–96 % in der 
ersten Stunde nach ROSC (kontrollierte 
Reoxygenierung) ein besseres neuro-
logisches Outcome bewirkte als die Be-
atmung mit 100 % Sauerstoff [54]. Eine 
klinische Registerauswertung mit mehr als 
6000 Patienten unterstützt diese Tierver-

suchsergebnisse und zeigt, dass Hyperoxie 
in den ersten 24 h nach Kreislaufstillstand 
mit einem schlechteren Outcome ein-
hergeht als Normoxie und Hypoxie [55]. 
Eine weitere Analyse derselben Arbeits-
gruppe zeigte, dass der Zusammen-
hang zwischen Hyperoxie und Outcome 
dosisabhängig war und dass es nicht nur 
einen Grenzwert für das Entstehen einer 
Schädigung gab [56]. Eine Observations-
studie, in die ausschließlich Patienten ein-
geschlossen waren, die mit induzierter 
milder Hypothermie behandelt wurden, 
dokumentierte ebenfalls einen Zu-
sammenhang zwischen Hyperoxie und 
schlechtem Outcome [57]. Im Gegen-
satz dazu zeigte eine Observationsstudie 
an über 12.000 Patienten nach Kreislauf-
stillstand, dass die Hyperoxie nach der 
Regulierung der inspiratorischen Sauer-
stoffkonzentration und anderer relevanter 
Kovariablen (inklusive der Krankheits-
schwere) nicht mehr mit der Mortalität 
zusammenhing [58]. Eine Metaanalyse 
von 14 Observationsstudien deutete auf 
eine signifikante Heterogenität der Ergeb-
nisse aller Studien hin [59].

Die Tierversuche, die einen Zu-
sammenhang zwischen Hyperoxie 
und schlechterem neurologischem 
Outcome nach einem Kreislaufstillstand 
zeigen, haben regelhaft den Effekt einer 
Hyperoxie in der ersten Stunde nach 
ROSC untersucht. Für die klinische Praxis 
bedeutet dies, dass die inspiratorische 
Sauerstoffkonzentration, insbesondere 
auch außerklinisch, unmittelbar nach 
ROSC bedarfsgerecht eingestellt werden 
soll. Die einzige prospektive klinische 
Studie, in der die Einstellung der Sauer-
stoffkonzentration auf einen definierten 
Zielbereich (in diesem Fall eine Sauer-
stoffsättigung von 90–94 %) mit der 
Applikation von 100 % Sauerstoff nach 
einem außerklinischen Kreislaufstillstand 
verglichen wurde, wurde bereits nach 
Einschluss von 19 Patienten beendet, da 
es sich als sehr schwierig herausgestellt 
hatte, die arterielle Sauerstoffsättigung 
pulsoxymetrisch zuverlässig zu messen 
[60]. Eine aktuelle Studie, die Raumluft-
atmung mit der zusätzlichen Gabe von 
Sauerstoff bei Patienten mit ST-Hebungs-
infarkt verglich, zeigte, dass eine zusätz-
liche Sauerstoffgabe die Myokardläsion, 
die Reinfarktrate und die Zahl schwer-

wiegender Herzrhythmusstörungen er-
höhte und mit einer Vergrößerung des 
infarzierten Areals nach 6 Monaten ver-
gesellschaftet war [61].

Die schädigende Wirkung von Sauer-
stoff nach einem Myokardinfarkt gilt 
als erwiesen, ebenso die Möglichkeit 
einer Verstärkung der neurologischen 
Schädigung nach einem Kreislaufstill-
stand. Demzufolge soll, sobald eine verläss-
liche Bestimmung der arteriellen Sauer-
stoffsättigung möglich ist (mittels Blut-
gasanalyse und/oder Pulysoxymetrie), die 
inspiratorische Sauerstoffkonzentration 
so angepasst werden, dass die arterielle 
Sauerstoffsättigung zwischen 94 und 98 % 
liegt. Vermeiden Sie eine Hypoxämie, die 
ebenfalls schadet, sichern Sie eine verläss-
liche Messung der O2-Sättigung, bevor sie 
die Sauerstoffkonzentration senken.

Kontrolle der Ventilation

Die endotracheale Intubation, Sedierung 
und kontrollierte Beatmung muss bei 
jedem Patienten mit eingeschränkter 
zerebraler Funktion erwogen werden. 
Vergewissern Sie sich, dass der 
Endotrachealtubus korrekt und deut-
lich oberhalb der Carina platziert ist. 
Hypokapnie führt zu zerebraler Vaso-
konstriktion und einem verminderten 
zerebralen Blutfluss [62]. Nach einem 
Kreislaufstillstand bedingt eine durch 
Hyperventilation verursachte Hypokapnie 
eine zerebrale Ischämie [63–67]. Auf Daten 
aus Reanimationsregistern beruhende 
Observationsstudien belegen einen Zu-
sammenhang zwischen Hypokapnie und 
schlechtem neurologischem Outcome 
[68–69]. Zwei Observationsstudien 
haben einen Zusammenhang zwischen 
einer milden Hyperkapnie und einem 
besseren neurologischen Outcome bei 
Patienten nach Kreislaufstillstand auf der 
Intensivstation dokumentiert [69, 70]. Bis 
zur Verfügbarkeit prospektiver Daten er-
scheint es vernünftig, die Beatmung so 
zu steuern, dass eine Normokapnie er-
reicht wird, und diese durch Kontrolle 
des endtidalen PCO2 und durch Blut-
gasanalysen zu überwachen. Eine Ab-
senkung der Körpertemperatur reduziert 
den Stoffwechsel und kann das Risiko der 
Entstehung einer Hypokapnie während 
dieser Maßnahme erhöhen [71].

906 |  Notfall + Rettungsmedizin 8 · 2015

ERC Leitlinien



Obwohl protektive Beatmungsstategien 
nicht eigens an Patienten nach einem 
Kreislaufstillstand untersucht wurden, 
erscheint es vernünftig, eine protektive 
Lungenbeatmung anzuwenden, da er-
wiesen ist, dass diese Patienten eine 
deutliche Entzündungsreaktion ent-
wickeln:  Atemzugvolumen von 
6–8  ml/kg ideales Körpergewicht und 
positiv endexspiratorischer Druck von 
4–8 cm H2O [48, 72].

Zur Entlastung des Magens soll eine 
Magensonde eingelegt werden; eine 
durch Mund-zu-Mund- oder Beutel-
Maske-Beatmung verursachte Magen-
überblähung führt zu einem Zwerchfell-
hochstand und erschwert die Beatmung. 
Zur Reduzierung des Sauerstoffver-
brauchs sollen Sedativa in ausreichender 
Dosierung verabreicht werden. Die 
Protokollierung der Sedativagabe wird 
ausdrücklich empfohlen. Bolusgaben von 
Muskelrelaxanzien können erforderlich 
sein, v. a. bei der Anwendung eines ziel-
gerichteten Temperaturmanagements 
(TTM; s. u.). Eine begrenzte Datenlage 
zeigt, dass die befristete Infusion (≤ 48 h) 
kurz wirksamer Muskelrelaxanzien 
zur Reduzierung der Gegenatmung 
des Patienten und des Risikos eines 
Barotraumas bei ARDS-Patienten nicht 
mit einem erhöhten Risiko für eine auf der 
Intensivstation erworbene generalisierte 
Muskelschwäche zusammenhängt, 
sondern das Outcome der Patienten ver-
bessern kann [73]. Einige Daten weisen 
darauf hin, dass eine kontinuierliche 
Muskelrelaxierung mit einer reduzierten 
Mortalität bei Patienten nach Kreislauf-
stillstand einhergeht [74]. Die kontinuier-
liche Gabe von Muskelrelaxanzien be-
hindert allerdings die klinische Unter-
suchung und kann zerebrale Krampf-
anfälle maskieren. Insbesondere bei re-
laxierten Patienten wird die kontinuier-
liche Elektroenzephalographie (EEG) 
empfohlen, um zerebrale Krampfanfälle 
zu erkennen. Eine Röntgenaufnahme 
des Thorax soll angefertigt werden, um 
die Lage des Endotrachealtubus, der 
Magensonde und der zentralen Venen-
zugänge zu kontrollieren, ein eventuelles 
Lungenödem zu diagnostizieren und 
Komplikationen der Reanimations-
maßnahmen wie einen durch Rippen-

frakturen verursachten Pneumothorax 
zu erkennen [76, 77].

Kreislauf

Koronare Reperfusion

Das akute Koronarsyndrom (ACS) ist 
eine häufige Ursache für einen außer-
klinischen Kreislaufstillstand (OHCA): 
Eine kürzliche Metaanalyse ergab, dass 
Patienten mit OHCA ohne eindeutig 
nicht kardiale Ursache in 59–71 % über-
wiegend eine akute Koronararterien-
läsion aufwiesen [78]. Seit der Veröffent-
lichung einer wegweisenden Studie im 
Jahr 1997 [79] zeigten viele Observations-
studien, dass eine notfallmäßige Koronar-
angiographie inklusive einer frühen per-
kutanen koronaren Intervention (PCI) bei 
Patienten mit ROSC nach einem Kreis-
laufstillstand möglich ist [80, 81]. Das 
invasive Vorgehen bei diesen Patienten 
(d. h. frühe Koronarangiographie, gefolgt 
von einer sofortigen PCI, falls erforder-
lich), insbesondere bei prolongierter Re-
animation und unspezifischen EKG-Ver-
änderungen, wird wegen des Fehlens ein-
deutiger Evidenz und wegen erheblicher 
Auswirkungen auf den Einsatz der vor-
handenen Ressourcen (inklusive des 
Transports der Patienten zu den PCI-
Zentren) kontrovers gesehen.

Perkutane koronare Intervention 
nach ROSC mit ST-Hebung
Über 80 % der Patienten mit ST-Hebung 
oder Linksschenkelblock (LSB) im EKG 
nach ROSC haben eine akute koronare 
Läsion [82]. Da viele Observations-
studien von höheren Überlebensraten 
und von einem besseren neurologischen 
Outcome berichten, ist es sehr wahr-
scheinlich, dass ein frühes invasives Vor-
gehen für Patienten mit ST-Hebung 
von Vorteil ist, auch wenn hierzu keine 
randomisierten Studien vorliegen [83]. 
Angesichts der verfügbaren Daten soll 
bei erwachsenen Patienten mit ROSC 
nach OHCA mit vermuteter kardialer 
Ursache und ST-Hebung im EKG not-
fallmäßig eine Koronarangiographie und, 
wenn erforderlich, eine sofortige PCI 
durchgeführt werden. Diese Empfehlung 
beruht allerdings auf einer geringen 
Evidenz anhand von Untersuchungen 

an ausgewählten Populationen. Einige 
Observationsstudien weisen auch 
darauf hin, dass ein optimales Outcome 
nach außerklinischem Kreislaufstill-
stand durch die Kombination von ziel-
gerichtetem Temperaturmanagement 
(TTM) und PCI erreicht wird. Die 
Kombination von TTM und PCI kann als 
Teil einer allgemeinen Strategie zur Ver-
besserung der Überlebensrate mit voll-
ständiger neurologischer Erholung in 
einen standardisierten Therapieplan für 
Patienten nach Kreislaufstillstand auf-
genommen werden [81, 84, 85].

Perkutane koronare Intervention 
nach ROSC ohne ST-Hebung
Im Vergleich zu einem ACS bei Patienten 
ohne Kreislaufstillstand sind die 
Standardmethoden zur Beurteilung einer 
Koronarischämie bei Patienten nach 
einem Kreislaufstillstand weniger zuver-
lässig. Die Sensitivität und Spezifität der 
üblichen klinischen Parameter, des EKG 
und der Biomarker zur Einschätzung 
eines akuten Koronararterienverschlusses 
als Ursache für den Kreislaufstillstand 
sind nicht geklärt [86–89]. Einige große 
Observationsstudien konnten zeigen, 
dass Patienten mit ROSC nach OHCA 
auch ohne ST-Hebung ein ACS haben 
können [90–93]. Für diese Patienten 
ohne ST-Hebung existieren widersprüch-
liche Daten hinsichtlich des potenziellen 
Nutzens einer notfallmäßigen Koronar-
angiographie [92, 94, 95]. In einer kürz-
lich konsentierten Stellungnahme hat die 
European Association for Percutaneous 
Cardiovascular Interventions (EAPCI) 
betont, dass bei Patienten nach OHCA 
mit ST-Hebung eine Koronarangio-
graphie sofort erfolgen soll. Bei den 
übrigen Patienten ohne deutlichen Hin-
weis auf eine nicht kardiale Ursache soll 
eine Koronarangiographie schnellstmög-
lich (≤ 2  h) durchgeführt werden, ins-
besondere bei Vorliegen einer hämo-
dynamischen Instabilität [96]. Derzeit 
wird dieses Vorgehen bei Patienten ohne 
ST-Hebung kontrovers gesehen und nicht 
von allen Experten akzeptiert. Dennoch 
ist es vernünftig, eine notfallmäßige 
Koronarangiographie nach ROSC bei 
denjenigen Patienten zu diskutieren und 
zu erwägen, bei denen das Risiko für 
eine koronare Ursache des Kreislaufstill-
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stands sehr hoch ist. Faktoren wie Alter 
des Patienten, Dauer der Reanimation, 
hämodynamische Instabilität, aktueller 
Herzrhythmus, neurologischer Status bei 
Klinikaufnahme und die gefühlte Wahr-
scheinlichkeit einer kardialen Genese 
können die Entscheidung beeinflussen, 
ob die Intervention in der akuten Phase 
durchgeführt oder auf einen späteren 
Zeitpunkt während des Klinikaufenthalts 
verschoben wird.

Indikation und Zeitpunkt für die 
Computertomographie (CT)

Die kardialen Ursachen für einen OHCA 
wurden in den letzten Jahrzehnten aus-
giebig untersucht. Im Gegensatz dazu ist 
sehr wenig über nicht kardiale Ursachen 
bekannt. Die frühe Feststellung einer 
respiratorischen oder neurologischen 
Ursache würde die Verlegung dieser 
Patienten auf eine darauf spezialisierte 
Intensivstation mit der bestmöglichen 
Behandlung ermöglichen. Eine ver-
besserte Kenntnis der Prognose würde 
auch die Diskussion darüber erlauben, ob 
bestimmte therapeutische Maßnahmen 
angebracht sind, wie z. B. ein TTM. Die 
frühe Feststellung einer respiratorischen 
oder neurologischen Ursache kann mit 
der Durchführung eines Schädel- und 
Thorax-CT bei Klinikaufnahme vor 
oder nach der Koronarangiographie er-
reicht werden. Bei fehlenden Läsionen, 
Anzeichen oder Symptomen für eine re-
spiratorische oder neurologische Ursache 
(z. B. Kopfschmerzen, zerebrale Krampf-
anfälle, neurologische Defizite mit neuro-
logischer Ursache, Kurzatmigkeit oder 
bekannte Hypoxie bei Patienten mit be-
kannter und fortschreitender Erkrankung 
der Atemwege) oder bei Vorliegen 
klinischer oder im EKG verifizierter Be-
weise für eine koronare Ischämie wird die 
Koronarangiographie vor der CT durch-
geführt. In verschiedenen Kasuistiken 
konnte gezeigt werden, dass dieses Vor-
gehen die Diagnose nicht kardialer 
Ursachen eines Kreislaufstillstands bei 
einem erheblichen Anteil der Patienten 
ermöglicht [97, 98]. Bei Patienten mit 
einem Kreislaufstillstand traumatischer 
oder hämorrhagischer Ursache kann ein 
Ganzkörper-CT indiziert sein [99, 100].

Hämodynamisches Management

Nach Reanimation auftretende myo-
kardiale Dysfunktionen verursachen eine 
hämodynamische Instabilität, die sich als 
Hypotonie, niedriger Cardiac-Index und 
in Form von Arrhythmien manifestiert 
[32, 101]. Eine frühe Echokardiographie 
bei allen Patienten erlaubt die Feststellung 
und die Quantifizierung der myokardialen 
Beeinträchtigung [33, 102]. Nach Re-
animation auftretende myokardiale Dys-
funktionen erfordern häufig eine zu-
mindest vorübergehende Unterstützung 
mit positiv inotropen Substanzen. 
Basierend auf experimentellen Daten ist 
Dobutamin die am meisten etablierte 
Substanz in diesem Zusammenhang, [103, 
104]. Aber die bei Patienten nach einem 
Kreislaufstillstand häufig auftretende 
systemische Entzündungsreaktion kann 
auch ursächlich für eine Vasoplegie und 
eine ausgeprägte Vasodilatation sein [32]. 
Aus diesem Grund besteht die effektivste 
Therapie in der Gabe von Noradrenalin – 
mit oder ohne die zusätzliche Gabe von 
Dobutamin – und Volumen. Die Infusion 
relativ großer Volumenmengen wird von 
Patienten mit Postreanimationssyndrom 
bemerkenswert gut toleriert [7, 8, 32]. 
Wenn die Behandlung mit Volumen und 
inotropen und vasoaktiven Substanzen 
nicht zur Stabilisierung des Kreislaufs aus-
reicht, soll die Anlage eines mechanischen 
Kreislaufunterstützungssystems (z.  B. 
IMPELLA, Abiomed, USA) in Erwägung 
gezogen werden [7, 105].

Die Therapie kann anhand von Blut-
druck, Herzfrequenz, Urinproduktion, 
Rate der Plasma-Lactat-Clearance und 
der zentralvenösen Sauerstoffsättigung 
geführt werden. Die Echokardiographie 
muss eventuell auch wiederholt zum Ein-
satz kommen, insbesondere bei hämo-
dynamisch instabilen Patienten. Im 
Rahmen der Intensivtherapie ist das 
Anlegen einer arteriellen Kanüle zur 
kontinuierlichen Blutdruckmessung 
essenziell. Messungen des Herzzeit-
volumens können bei der Behandlung 
hämodynamisch instabiler Patienten 
hilfreich sein, aber es gibt keine Evidenz 
dafür, dass dadurch das Outcome beein-
flusst wird. Einige Zentren befürworten 
bei Patienten im kardiogenen Schock 
immer noch die Nutzung einer intra-

aortalen Ballonpumpe (IABP), obwohl 
die IABP-Shock-II-Studie nicht zeigen 
konnte, dass der Einsatz der IABP die 
30-Tage-Überlebensrate bei Patienten mit 
Myokardinfarkt und kardiogenem Schock 
steigern konnte [106, 107].

Vergleichbar der bei der Behandlung 
der Sepsis empfohlenen „Early Goal-
Directed Therapy“ [108] – obwohl diese 
durch mehrere neue Studien infrage ge-
stellt wird [109–111] – wird eine An-
zahl therapeutischer Maßnahmen, wie 
ein spezifisches Blutdruckziel, als Be-
handlungsstrategie nach einem Kreis-
laufstillstand vorgeschlagen [8]. Deren 
Einfluss auf das Outcome ist nicht 
sicher erwiesen, und die anzustrebenden 
optimalen Werte für den mittleren und/
oder systolischen Blutdruck bleiben nach 
wie vor ungeklärt [7, 8, 112–114]. In einer 
Observationsstudie an 151 Patienten nach 
einem Kreislaufstillstand konnte ge-
zeigt werden, dass ein Zusammenhang 
zwischen einem mittleren arteriellen Blut-
druck (Messung alle 15 min) von mehr 
als 70 mmHg und einem guten neuro-
logischen Outcome besteht [113]. Eine 
kürzliche Studie ergab eine inverse Be-
ziehung zwischen mittlerem arteriellem 
Druck und Mortalität [101]. Dennoch 
bleibt ungeklärt, ob der Einsatz vaso-
aktiver Substanzen zur Erreichung eines 
derartigen Zielwerts für den Blutdruck zu 
einem besseren neurologischen Outcome 
führt. Aufgrund fehlender definitiver 
Daten soll der mittlere arterielle Blut-
druck so eingestellt werden, dass eine 
ausreichende Urinproduktion (1  ml/
kg/h) und ein normaler oder zumindest 
sinkender Plasma-Lactat-Wert erreicht 
werden, wobei der normale Blutdruck des 
Patienten, die Ursache des Kreislaufstill-
stands und das Ausmaß jeglicher myo-
kardialer Dysfunktion zu berücksichtigen 
sind [3]. Diese Zielwerte können unter-
schiedlich sein, je nach der individuellen 
Physiologie und bestehenden Begleit-
erkrankungen. Es ist zu beachten, dass 
eine Hypothermie die Urinproduktion 
steigern [115] und die Lactat-Clearance 
vermindern [101] kann.

In einer retrospektiven Studie wurde 
eine Tachykardie mit einem schlechten 
Outcome in Zusammenhang gebracht 
[116]. Während therapeutischer milder 
Hypothermie besteht die normale 
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physiologische Antwort in einer Brady-
kardie. Diese Reaktion konnte in Tier-
versuchen demonstriert werden. Sie dient 
der Reduzierung der üblicherweise in der 
Frühphase nach einem Kreislaufstillstand 
auftretenden diastolischen Dysfunktion 
(Dysregulation) [117]. Früher wurde eine 
Bradykardie als Nebenwirkung betrachtet, 
insbesondere bei einer Frequenz von < 40/
min. Kürzlich veröffentlichte retrospektive 
Studien haben indes ergeben, dass eine 
Bradykardie mit einem guten Outcome 
vergesellschaftet ist [118, 119]. Auch eine 
Bradykardie von ≤ 40/min. kann un-
behandelt bleiben, solange Blutdruck, 
Lactat, SvO2 und Urinproduktion aus-
reichend sind. Es ist wesentlich, dass der 
Sauerstoffbedarf während therapeutischer 
milder Hypothermie vermindert ist.

Eine relative Nebenniereninsuffizienz 
tritt nach einer erfolgreichen Reanimation 
häufig auf und scheint mit einer schlechten 
Prognose zusammenzuhängen, wenn sie 
von einem „post-resuscitation shock“ be-
gleitet wird [120, 121]. In zwei kontrolliert 
randomisierten Studien an 380 Patienten 
mit innerklinischem Kreislaufstillstand 
(IHCA) konnte eine verbesserte ROSC-
Rate gezeigt werden, wenn Methyl-
prednisolon und Vasopressin zusätzlich 
zu Adrenalin eingesetzt wurden, im Ver-
gleich zur alleinigen Gabe von Placebo 
und Adrenalin: kombinierte RR 1,34  
(95 %-CI 1,21–1,43) [122, 123]. Es sind keine  
Studien verfügbar, die die alleinige Zugabe 
von Steroiden zur Standardtherapie des 
IHCA untersucht haben. Die genannten 
Studien stammen von einer einzelnen 
Forschergruppe, wobei die untersuchte 
Population einen sehr schnellen Beginn 
der ALS-Maßnahmen, einen hohen An-
teil asystoler Kreislaufstillstände und eine 
niedrige Basisüberlebensrate im Ver-
gleich zu anderen IHCA-Studien aufwies. 
Weitere bestätigende Untersuchungen 
werden erwartet, aber solange noch keine 
belastbaren Daten vorliegen, sollen keine 
Steroide nach einem IHCA gegeben 
werden. Für den routinemäßigen Einsatz 
von Steroiden nach OHCA gibt es eben-
falls keine Evidenz.

Unmittelbar nach einem Kreis-
laufstillstand folgt typischerweise eine 
Periode der Hyperkaliämie. Danach 
sorgen freigesetzte endogene Katechol-
amine und die Korrektur einer meta-

bolischen und respiratorischen Azidose 
für eine intrazelluläre Verschiebung des 
Kaliums, wodurch eine Hypokaliämie 
ausgelöst wird. Diese Hypokaliämie 
kann zu ventrikulären Arrhythmien 
prädisponieren. Es soll Kalium verab-
reicht werden, um einen Kaliumspiegel 
zwischen 4,0 und 4,5 mmol/l aufrechtzu-
erhalten.

Implantierbare 
Kardioverter-Defibrillatoren

Bei ischämischen Patienten mit aus-
geprägter linksventrikulärer Dys-
funktion, die nach einer ventrikuläre 
Arrhythmie erfolgreich reanimiert 
wurden, welche später als 24–48 h nach 
einem primären koronaren Ereignis auf-
trat, soll an den Einbau eines implantier-
baren Kardioverter-Defibrillators (ICD) 
gedacht werden [124–126]. Durch einen 
ICD kann auch die Mortalität bei den 
Patienten gesenkt werden, die einen 
Kreislaufstillstand überlebt haben und 
bei denen das Risiko eines plötzlichen 
Herztods aufgrund von strukturellen 
Herzerkrankungen oder angeborenen 
Kardiomyopathien besteht [127, 128]. 
In jedem Fall soll eine spezielle elektro-
physiologische Beurteilung erfolgen, 
bevor die Implantation eines ICD als 
sekundäre Prophylaxe für einen plötz-
lichen Herztod verworfen wird.

Behinderung (Optimierung der 
neurologischen Erholung)

Zerebrale Perfusion

Es konnte in Tierversuchen gezeigt 
werden, dass unmittelbar nach ROSC 
eine kurze Periode eines multifokalen 
zerebralen „No-Reflow“-Phänomens auf-
tritt, gefolgt von einer ca. 15–30-minütigen, 
vorübergehenden globalen Hyperämie 
[129–131]. Diese Phase wird abgelöst 
von einer bis zu 24-stündigen Hypoper-
fusion, während sich der zerebrale Sauer-
stoffgrundumsatz allmählich erholt. 
Nach einem asphyktischen Kreislauf-
stillstand kann nach ROSC ein vorüber-
gehendes Hirnödem auftreten, welches 
aber selten zu einer klinisch relevanten 
Hirndrucksteigerung führt [132, 133]. Bei 
vielen Patienten ist die Autoregulation 

des zerebralen Blutflusses für einige Zeit 
nach dem Kreislaufstillstand gestört, was 
bedeutet, dass die Hirnperfusion vom 
zerebralen Perfusionsdruck abhängt 
und nicht von der neuronalen Aktivität 
[134, 135]. Eine Studie, die die Messung 
der regionalen zerebralen Oxygenierung 
mittels Nahinfrarotspektroskopie be-
stimmte, kam zu dem Ergebnis, dass die 
Autoregulation bei 35 % der Patienten 
nach einem Kreislaufstillstand gestört war, 
wobei die Mehrheit dieser Patienten vor 
dem Kreislaufstillstand an einem Hyper-
tonus litt [136]. Das ermuntert dazu, die 
Empfehlung zu wiederholen, die der 
ERC bereits 2010 in seinen Leitlinien aus-
sprach: Der arterielle Blutdruck soll nach 
ROSC etwa auf dem für den Patienten üb-
lichen Niveau gehalten werden [1]. Es be-
steht aber noch ein erhebliches Wissens-
defizit darin, wie die Körpertemperatur 
den optimalen Blutdruck beeinflusst.

Sedierung

Obgleich es allgemein üblich ist, Patienten 
nach ROSC für mindestens 24  h zu 
sedieren und zu beatmen, gibt es keine 
verlässlichen Daten, die eine konkrete 
Zeitspanne für die Beatmung, Sedierung 
und Relaxierung nach einem Kreislauf-
stillstand begründen. Während einer 
therapeutischen Hypothermie müssen die 
Patienten gut sediert werden, die Dauer 
von Sedierung und Beatmung wird des-
halb von dieser Therapie beeinflusst. Eine 
Metaanalyse der zur Sedierung während 
therapeutischer milder Hypothermie be-
nutzten Medikamente ergab beträcht-
liche Unterschiede zwischen 68 Intensiv-
stationen in verschiedenen Ländern 
[137]. Es gibt keine Daten, ob die Wahl 
des Sedativums das Outcome beeinflusst, 
üblicherweise wird eine Kombination 
von Opioid und Hypnotikum verwendet. 
Kurz wirksame Medikamente (z.  B. 
Propofol, Alfentanil, Remifentanil) er-
lauben eine zuverlässigere und frühere 
neurologische Beurteilung und Prognose-
erstellung („Prognoseerstellung“ s.  u.) 
[138]. Auch volatile Anästhetika kommen 
bei der Sedierung von Patienten nach 
einem Kreislaufstillstand zur Anwendung 
[139]. Es sind einige Daten aus Tierver-
suchen verfügbar, die auf myokardiale 
und neurologische Vorteile hinweisen 
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[140], aber es gibt keine klinischen Er-
gebnisse, die den Vorteil dieser Strategie 
untermauern. Adäquate Sedierung ver-
ringert den Sauerstoffverbrauch. Unter 
Hypothermie verringert oder verhindert 
die Sedierung Kältezittern, weshalb die 
Zieltemperatur schneller erreicht werden 
kann. Die Überwachung der Patienten 
mit Sedierungsscores kann hilfreich sein 
(z.  B. Richmond- oder Ramsey-Score) 
[141, 142].

Kontrolle von zerebralen 
Krampfanfällen

Zerebrale Krampfanfälle nach einem 
Kreislaufstillstand sind häufig und treten 
bei etwa einem Drittel der Patienten auf, 
die nach ROSC bewusstlos bleiben. Am 
häufigsten sind Myoklonien bei 18–25 % 
der Patienten, die übrigen Patienten ent-
wickeln fokale oder generalisierte tonisch-
klonische Krampfanfälle oder eine 
Kombination von Krampfanfällen unter-
schiedlicher Genese [31, 143–145]. Klinisch 
sichtbare Krampfanfälle einschließlich 
Myoklonien können epileptischen Ur-
sprungs sein oder auch nicht. Andere 
Manifestationen können fälschlicherweise 
für Krampfanfälle gehalten werden [146]. 
Es gibt mehrere Arten von Myoklonien 
[147], von denen die Mehrzahl nicht epi-
leptischen Ursprungs ist. Bei Patienten 
mit der klinischen Manifestation von 
Krampfanfällen ist eine wiederholte 
Elektroenzephalographie zur Feststellung 
epileptischer Aktivität angezeigt. Bei 
Patienten mit einem diagnostisch ge-
sicherten Status epilepticus und wirk-
samer Therapie soll eine kontinuierliche 
EEG-Überwachung erwogen werden.

Bei komatösen Patienten nach Kreis-
laufstillstand wird eine epileptiforme 
Aktivität gewöhnlich mithilfe des EEG 
festgestellt. Eindeutige Krampfaktivi-
tät, entsprechend exakter EEG-Termino-
logie [148], ist weniger häufig, aber ein 
postanoxischer Status epilepticus wurde 
in 23–31 % der Patienten festgestellt, die 
kontinuierlich EEG-überwacht wurden 
einschließlich mehrerer EEG-Kriterien 
[75, 149, 150]. Patienten mit einem 
elektrographisch nachgewiesenen Status 
epilepticus können eine klinisch feststell-
bare Krampfmanifestation haben, die 
aber auch durch Sedierung maskiert sein 

kann. Es ist nicht bekannt, ob der gezielte 
Nachweis und die Behandlung elektro-
graphischer epileptischer Aktivität das 
Outcome der Patienten verbesseren.

Krampfanfälle können den zerebralen 
Metabolismus erhöhen [151] und haben 
das Potenzial, die durch einen Kreis-
laufstillstand verursachten Hirn-
schäden zu aggravieren: Sie sollen 
mit Natriumvalproat, Levetiracetam, 
Phenytoin, Benzodiazepinen, Propofol 
oder Barbituraten therapiert werden. Ins-
besondere Myoklonien sind manchmal 
schwierig zu behandeln, wobei Phenytoin 
oft unwirksam ist. Propofol ist wirksam 
bei der Unterdrückung postanoxischer 
Myoklonien [152]. Clonazepam, 
Natriumvalproat und Levitiracetam 
können bei der Behandlung post-
anoxischer Myoklonien ebenfalls wirk-
sam sein [147]. Eine nachhaltige und wirk-
same Therapie soll unmittelbar nach dem 
ersten Ereignis begonnen werden, wobei 
vorab mögliche auslösende Ursachen 
(z. B. intrakranielle Blutung, Elektrolyt-
störungen) ausgeschlossen werden 
müssen.

Die prophylaktische Gabe von 
Antikonvulsiva bei erwachsenen Patienten 
nach einem Kreislaufstillstand wurde bis-
her nur unzureichend untersucht [153, 
154]. Eine routinemäßige Krampfpro-
phylaxe bei Patienten nach einem Kreis-
laufstillstand wird wegen der Gefahr von 
Nebenwirkungen und wegen des un-
zureichenden Ansprechens von Patienten 
mit klinischen und elektrographischen 
Krampfanfällen auf Antiepileptika nicht 
empfohlen.

Myoklonien und elektrographische 
Krampfaktivität einschließlich des 
Status epilepticus sind Bestandteil einer 
schlechten Prognose, wobei auch einzelne 
Patienten mit gutem Outcome überleben 
können (s. „Prognoseerstellung“) [145, 
155]. Nach der Behandlung von Krampf-
anfällen mit Sedativa, wodurch die Zuver-
lässigkeit einer klinischen Untersuchung 
herabsetzt wird, kann eine verlängerte 
Überwachung erforderlich sein [156].

Blutzuckereinstellung

Es besteht ein starker Zusammen-
hang zwischen hohen Blutzucker-
werten nach erfolgreicher Reanimation 

und einem schlechten neurologischen 
Outcome [13, 15, 20, 157–163]. Während 
eine randomisierte kontrollierte Studie 
auf einer kardiochirurgischen Intensiv-
station zeigte, dass eine enge Blut-
zuckereinstellung (4,4–6,1 mmol/l oder 
80–110  mg/dl) durch den Einsatz von 
Insulin die innerklinische Mortalität bei 
kritisch kranken Erwachsenen reduziert, 
[164] zeigte eine zweite Studie der-
selben Arbeitsgruppe bei internistischen 
Intensivpatienten keinen Überlebens-
vorteil [165]. In einer randomisierten 
Studie an erfolgreich reanimierten 
Patienten nach OHCA mit initialem 
Kammerflimmern bewirkte eine strikte 
Blutzuckereinstellung (72–108  mg/dl, 
4–6 mmol/l) keinen Überlebensvorteil im 
Vergleich zu einer moderaten Blutzucker-
einstellung (108–144 mg/dl, 6–8 mmol/l), 
wobei es in der Gruppe mit strikter 
Blutzuckereinstellung zu mehr hypo-
glykämischen Episoden gekommen ist 
[166]. Eine großangelegte randomisierte 
Studie zur Auswirkung einer strengen 
(4,5–6  mmol/l) im Vergleich zu einer 
herkömmlichen Blutzuckereinstellung 
(≤ 10 mmol/l) an Intensivpatienten be-
richtete von einer angestiegenen 90-Tage-
Mortalität in der Patientengruppe mit 
strenger Blutzuckereinstellung [167, 168]. 
Eine schwere Hypoglykämie wiederum ist 
assoziiert mit einer gesteigerten Mortali-
tät bei kritisch kranken Paienten [169], 
wobei insbesondere bei Bewusstlosen das 
Risiko einer unerkannten Hypoglykämie 
besteht. Unabhängig vom Zielbereich sind 
schwankende Blutzuckerwerte mit einer 
erhöhten Mortalität verbunden [170]. 
Im Vergleich zu Normothermie geht die 
therapeutische milde Hypothermie mit 
höheren Blutzuckerwerten, mit stärkeren 
Schwankungen der Blutzuckerwerte und 
mit einem gesteigerten Insulinbedarf 
einher [171]. Stärkere Schwankungen 
der Blutzuckerwerte sind assoziiert mit 
einer erhöhten Mortalität und einem un-
günstigen neurologischen Outcome nach 
Kreislaufstillstand [157, 171].

Auf der Grundlage der verfügbaren 
Daten soll nach ROSC der Blutzucker-
wert auf ≤ 10 mmol/l (≤ 180 mg/dl) ein-
gestellt werden. Das Auftreten von Hypo-
glykämien soll vermieden werden [172]. 
Aufgrund des erhöhten Hypoglykämie-
risikos wird eine strenge Blutzuckerein-
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stellung bei Patienten mit ROSC nach 
einem Kreislaufstillstand nicht durch-
geführt.

Temperaturkontrolle

Behandlung von 
Hyperthermie und Fieber
In den ersten 48 h nach einem Kreislauf-
stillstand wird häufig eine Periode mit 
Hyperthermie oder Fieber beobachtet [13, 
173–176]. Mehrere Studien belegen einen 
Zusammenhang zwischen der Hyper-
thermie nach Reanimation und einer 
schlechten neurologischen Erholung 
[13, 173, 175–178]. Die Entwicklung einer 
Hyperthermie nach therapeutischer 
milder Hypothermie (Rebound-Hyper-
thermie) ist mit einer erhöhten Mortali-
tät und schlechterer neurologischer Er-
holung assoziiert [179–182]. Bisher gibt es 
keine randomisierte kontrollierte Studie, 
welche die Auswirkungen einer Fieber-
behandlung (definiert als ≥ 37,6 °C) 
im Vergleich zu nicht durchgeführter 
Temperaturkontrolle bei Patienten nach 
Kreislaufstillstand untersucht. Insofern 
ist es möglich, dass die Hyperthermie 
post reanimationem alleinig Ausdruck 
einer stärkeren ischämischen Schädigung 
des Gehirns ist.

Obwohl die Auswirkung der Hyper-
thermie nach Wiederbelebung auf das 
Reanimationsergebnis nicht zweifelsfrei 
bewiesen ist, scheint es angemessen zu 
sein, die Postreanimationshyperthermie 
mit Antipyretika zu behandeln oder 
eine aktive Kühlung bei bewusstlosen 
Patienten zu erwägen.

Zielgerichtetes Temperatur-
management („Targeted 
Temperature Management“, TTM)
Daten von tierexperimentellen und 
klinischen Studien zeigen, dass eine 
milde Hypothermie – therapeutisch nach 
globaler zerebraler Hypoxie/Ischämie ein-
gesetzt – neuroprotektiv ist und die Re-
animationsergebnisse verbessert [183, 
184]. Hierbei unterdrückt die Kühlung 
eine Vielzahl von Reaktionswegen, die 
zur Nekrose oder verzögertem Zelltod, 
auch Apoptose (programmierter Zelltod) 
genannt, führen. Hypothermie verringert 
die zerebrale metabolische Rate für Sauer-
stoff (CMRO2) um rund 6 % pro 1 °C 

Reduzierung der Körperkerntemperatur, 
was die Freisetzung von exzitatorischen 
Aminosäuren und freien Radikalen ver-
mindern kann [183, 185]. Darüber hinaus 
blockiert die Hypothermie die intra-
zellulären Folgen der Exposition gegen-
über erhöhter Calcium- und Glutamat-
konzentrationen („excitotoxins“) und 
reduziert die entzündliche Reaktion des 
Postreanimationssyndroms. Ergänzend 
stellt eine aktuelle Studie fest, dass es 
im Temperaturbereich von 33−36 °C 
nach erfolgreicher Reanimation keinen 
Unterschied in der inflammatorischen 
Zytokinantwort bei erwachsenen 
Patienten gibt [186].

Alle bisherigen Studien zur milden 
induzierten Hypothermie nach Re-
animation haben ausschließlich Patienten 
untersucht, welche nach Kreislaufwieder-
herstellung weiterhin komatös waren. 
Eine randomisierte und eine pseudo-
randomisierte Studie haben nach-
gewiesen, das eine therapeutische Hypo-
thermie sowohl die Entlassungsrate als 
auch das neurologische Ergebnis bei Ent-
lassung oder nach 6 Monaten verbessert, 
wenn komatöse Patienten nach einem 
prähospitalen Kreislaufstillstand und 
Kammerflimmern gekühlt wurden [187, 
188]. In diesen Studien wurde die Kühlung 
innerhalb von Minuten bis Stunden nach 
ROSC eingeleitet und über einen Zeit-
raum von 12–24 h in einem Temperatur-
bereich von 32–34  °C gehalten.

Drei Kohortenstudien mit insgesamt 
1034 Patienten haben die milde induzierte 
Hypothermie verglichen mit einer Be-
handlung ohne Temperaturmanagement 
nach prähospitalem Kreislaufstillstand 
und fanden keinen Unterschied in der 
neurologischen Erholung [adjustierte ge-
poolte Odds Ratio (OR), 0,90 (95 %-CI, 
0,45–1,82)] [189–191]. Eine weitere retro-
spektive Registerstudie an 1830 Patienten 
dokumentiert eine Erhöhung der 
schlechten neurologischen Erholung bei 
Menschen mit nicht defibrillierbarem 
Kreislaufstillstand, welche mit milder in-
duzierter Hypothermie behandelt wurden 
(adjustierte OR 1,44 [95 % CI, 1,039–
2,006] [192]).

Es gibt zahlreiche Vorher-nach-
her-Studien zur Implementierung 
der  Temperaturkontrol le  nach 
intrahospitalem Kreislaufstillstand, 

welche aber extrem schwer zu inter-
pretieren sind, da mit der Temperatur-
kontrolle auch andere Änderungen 
in der Postreanimationsbehandlung 
implementiert wurden. Eine retrospektive 
Kohortenstudie an 8316 Patienten, die 
einen Kreislaufstillstand im Krankenhaus 
(IHCA) erlitten hatten und Kammer-
flimmern, Asystolie oder eine EMD auf-
wiesen, zeigte keinen Unterschied im 
Überleben bis zur Krankenhausent-
lassung. Es wurden Patienten untersucht, 
die mit milder induzierter Hypothermie 
behandelt wurden, und verglichen mit den 
Patienten, die kein aktives Temperatur-
management erhielten (OR 0,9, 95 %-CI 
0,65–1,23). Einschränkend muss aber er-
gänzt werden, dass nur relativ wenige 
Patienten mit milder induzierter Hypo-
thermie behandelt wurden [193].

In die Studie zum zielgerichteten 
Temperaturmanagement („Targeted 
Temperature Management Trial“, TTM) 
wurden 950 Patienten mit außer-
klinischem Kreislaufstillstand un-
abhängig vom initialen Herzrhythmus 
eingeschlossen. Diese Patienten erhielten 
ein 36-stündiges Temperaturmanagement 
entweder bei 33 oder bei 36 °C, wobei 
die Zieltemperatur 28 h lang aufrecht-
erhalten wurde und eine Phase der lang-
samen Wiedererwärmung folgte [31]. Die 
Studie beinhaltete strenge Protokolle zur 
Bewertung der Prognose und für den 
Entzug der lebenserhaltenden Intensiv-
behandlung. Es ergab sich kein Unter-
schied für den primären Endpunkt – 
der Gesamtmortalität –, und auch das 
neurologische Ergebnis nach 6 Monaten 
war vergleichbar (Hazard Ratio, HR, für 
die Mortalität am Ende der Studie 1,06, 
95 %-CI 0,89–1,28; relatives Risiko, RR, für 
den Tod oder ein schlechtes neurologische 
Ergebnis nach 6 Monaten 1,02, 95 %-CI 
0,88–1,16). Ebenso war das differenzierte 
neurologische Ergebnis nach 6 Monaten 
vergleichbar [22, 24]. Wichtig ist der Hin-
weis, dass die Patienten in beiden Teilen 
der Studie ein so gutes Temperatur-
management erhielten, dass Fieber in 
beiden Gruppen sicher verhindert wurde. 
TTM mit 33 °C bedingte im Vergleich zu 
TTM mit 36 °C eine verringerte Herz-
frequenz, erhöhte Lactatwerte, eine ver-
stärkte Vasopressorunterstützung und 
einen höheren SOFA-Score (Herz-Kreis-
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lauf) [101, 194]. Die Bradykardie, welche 
während der milden induzierten Hypo-
thermie beobachtet wurde, kann vorteil-
haft sein, da sie mit einem guten neuro-
logischen Ergebnis bei komatösen Über-
lebenden nach prähospitalem Kreislauf-
stillstand assoziiert ist. Vermutlich ist die 
Bradykardie ein Hinweis auf den Erhalt 
autonomer Funktionen [118, 119].

Die optimale Anwendungsdauer für 
eine milde induzierte Hypothermie und 
ein TTM ist unbekannt, obwohl beide 
Verfahren derzeit am häufigsten für 24 h 
eingesetzt werden. Vorherige Studien be-
handelten die Patienten über 12−28 h mit 
TTM [31, 187, 188]. Zwei Beobachtungs-
studien fanden keinen Unterschied in der 
Sterblichkeit oder ein schlechteres neuro-
logisches Ergebnis bei 24 h im Vergleich 
mit 72 h Dauer der Hypothermie [195, 
196]. Zu bemerken ist, dass in der TTM-
Studie eine Normothermie von < 37,5 °C 
bis 72 h nach ROSC strikt eingehalten 
wurde [31].

Die  Begri f fe  „zie lgerichtetes 
T e m p e r a t u r m a n a g e m e n t “  o d e r 
„Temperaturkontrolle“ sind gegen-
über dem früher gebräuchlichen Be-
griff „therapeutische Hypothermie“ 
zu bevorzugen. Die Advanced Life 
Support Task Force des International 
Liaison Committee on Resuscitation er-
arbeitete zuvor mehrere Behandlungs-
empfehlungen zum zielgerichteten 
Temperaturmanagement, die in diesen 
ERC-Leitlinien 2015 reflektiert werden:
55 Eine konstante Zieltemperatur 
zwischen 32 und 36 °C soll für jene 
Patienten eingehalten werden, bei 
denen eine Temperaturkontrolle an-
gewendet wird (starke Empfehlung, 
mäßige Qualität der Evidenz).
55 Ob bestimmte Subpopulationen von 
Patienten nach Kreislaufstillstand von 
niedrigeren (32–34 °C) oder höheren 
(36 °C) Temperaturen des TTM 
profitieren, bleibt unbekannt, und 
weitere Studien sind notwendig, dies 
zu klären.
55 TTM wird für erwachsene Patienten 
nach prähospitalem Kreislaufstill-
stand mit defibrillierbarem Rhyth-
mus empfohlen, wenn der Patient 
nach ROSC weiterhin „nicht 
reagiert“ (starke Empfehlung, geringe 
Evidenz).

55 TTM wird für erwachsene Patienten 
nach prähospitalem Kreislaufstill-
stand mit nicht defibrillierbarem 
Rhythmus vorgeschlagen, wenn der 
Patient nach ROSC „nicht reagierend“ 
bleibt (schwache Empfehlung, sehr 
geringe Evidenz).
55 TTM wird für erwachsene Patienten 
nach innerklinischem Kreislaufstill-
stand unabhängig vom initialem 
Rhythmus vorgeschlagen, wenn der 
Patient nach ROSC „nicht reagierend“ 
bleibt (schwache Empfehlung, sehr 
geringe Evidenz).
55 Wenn ein zielgerichtetes Temperatur-
management verwendet wird, wird 
vorgeschlagen, dass die TTM-
Dauer mindestens 24 h beträgt (ent-
sprechend der beiden größten bis-
herigen randomisierten klinischen 
Studien [31, 187]; schwache 
Empfehlung, sehr geringe Evidenz).

Es ist klar, dass die optimale Ziel-
temperatur für die Postreanimations-
behandlung derzeit nicht bekannt ist und 
dass mehr qualitativ hochwertige große 
Studien nötig sind, um die offenen Fragen 
zu klären [197].

Wann soll die Temperaturkontrolle 
beginnen?.  Unabhängig davon, welche 
Zieltemperatur ausgewählt wird, sind 
Maßnahmen für eine aktive Temperatur-
regelung zu ergreifen, um die Temperatur 
im gewählten Zielbereich zu halten. 
Früher wurde empfohlen, dass die 
Kühlung so früh wie möglich nach ROSC 
begonnen werden soll. Diese Empfehlung 
aber basierte ausschließlich auf tier-
experimentellen Daten und rationalen 
Vermutungen [198].

Tierexperimentelle Daten zeigen, das 
eine frühere Kühlung nach ROSC eine 
bessere Erholung bedingt [199, 200].

Die Interpretation von Beobachtungs-
studien wird durch die Tatsache gestört, 
dass Patienten, die schneller spontan 
abkühlen, eine schlechtere neuro-
logische Erholung zeigen [201–203]. Es 
wird angenommen, dass die Patienten 
mit schweren ischämischen Hirn-
schädigungen eher ihre Fähigkeit zur 
Steuerung der Körpertemperatur ver-
lieren.

Fünf randomisierte kontrollierte 
Studien verwendeten kalte Infusions-
lösungen zur Hypothermieinduktion nach  
ROSC, [204–207] eine Studie untersuchte 
die Infusionstherapie mit kalter Flüssig-
keit während der Reanimation, [208] und 
eine Studie an Patienten verwendete eine 
intranasale Kühlmethode während der 
Reanimation [209]. Das Volumen der In-
fusionstherapie betrug 20–30 ml/kg und 
bis zu 2 l, obwohl einige Patienten nicht 
die volle Infusionsmenge bis zur Ankunft 
im Krankenhaus erhielten. Alle 7 Studien 
sind in ihrer Aussage limitiert, da die 
Verblindung der klinischen Teams unver-
meidbar unmöglich war und drei Studien 
zusätzlich auch die Untersucher des Re-
animationsergebnisses nicht verblindeten.

Diese Studien zeigten keinen Unter-
schied in der Gesamtmortalität bei 
Patienten mit und ohne prähospitale 
Kühlung (RR, 0,98; 95 %-CI, 0,92–
1,04). Keine einzelne Studie konnte 
einen Effekt der prähospitalen Kühlung 
auf die Mortalität oder eine schlechte 
neurologische Erholung feststellen. Vier 
randomisierte klinische Studien lieferten 
eine geringe Evidenz für ein erhöhtes 
Risiko eines erneuten Kreislaufstillstands 
durch die prähospital induzierte Hypo-
thermie (RR 1,22; 95 %-CI, 1,01–1,46), 
[204, 205, 207] obwohl dieses Ergebnis 
im Wesentlichen von den Daten aus der 
größten Studie beeinflusst ist [207]. Drei 
Untersuchungen und zwei kleine Pilot-
studien berichteten eine vergleichbare 
Inzidenz für ein Lungenödem in jeder 
Gruppe, [204, 208] und eine Studie zeigte 
eine Zunahme des Lungenödems bei 
Patienten, die eine präklinische Kühlung 
erhalten hatten (RR 1,34; 95 %-CI, 1,15–
1,57) [207].

Auf der Grundlage dieser Evidenz kann 
die prähospitale Kühlung mittels einer 
schnellen i.v.-Infusion großer Mengen 
kalter Flüssigkeit unmittelbar nach ROSC 
nicht empfohlen werden. Es kann aber 
immer noch sinnvoll sein, kalte intra-
venöse Flüssigkeit zu infundieren, z. B. 
dann, wenn der Patient gut überwacht ist 
und eine Temperatur von 33 °C das Ziel 
ist. Andere prähospitale Kühlstrategien 
als die schnelle i.v.-Infusion großer 
Volumina kalter Flüssigkeit sind während 
der kardiopulmonalen Reanimation nicht 
ausreichend untersucht worden. Ob be-
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stimmte Patientengruppen, z. B. bei über-
durchschnittlich langer Transportzeit ins 
Krankenhaus, von einer prähospitalen 
Kühlstrategie profitieren könnten, ist un-
bekannt.

Wie soll die Temperatur kontrolliert 
werden?.  Die praktische Anwendung 
des TTM ist in 3 Phasen unterteilt: In-
duktion, Aufrechterhaltung und Wieder-
erwärmung [210]. Externe und/oder 
interne Kühltechniken kommen im 
Rahmen des TTM zum Einsatz. Wenn 
eine Zieltemperatur von 36 °C ge-
wählt wird, ist es für die vielen Post-
reanimationspatienten, die das Kranken-
haus mit einer Temperatur von weniger 
als 36 °C erreichen, ein praktischer An-
satz, die spontane Erwärmung auf 36 °C 
abzuwarten und ein TTM-Gerät dann 
zu aktivieren, wenn die Patienten eine 
Körperkerntemperatur von 36 °C erreicht 
haben. Die Aufrechterhaltungsphase ist 
bei 36 °C die gleiche wie für andere hypo-
therme Zieltemperaturen; Kältezittern 
beispielsweise tritt bei Patienten mit 33 °C 
oder 36 °C gleichermaßen auf [31]. Wenn 
Sie eine Zieltemperatur von 36 °C gewählt 
haben, wird die Wiedererwärmungsphase 
kürzer sein.

Wenn eine niedrigere Zieltemperatur, 
z. B. 33 °C, gewählt wird, kann eine i.v.-
Infusion von 30 ml/kg einer 4 °C kalten 
Kochsalz- oder Hartmann’s Lösung die 
Kerntemperatur um etwa 1–1,5 °C senken 
[206, 207, 211]. Es ist jedoch zu beachten, 
dass in einer präklinischen randomisierten 
kontrollierten Studie in einem Paramedic-
System diese Intervention mit einer er-
höhten Lungenödemrate assoziiert war 
(diagnostiziert mittels einer Röntgenauf-
nahme des Thorax zum Aufnahmezeit-
punkt). Zusätzlich wurde eine erhöhte 
Re-Arrest-Rate während des Transports 
ins Krankenhaus berichtet [207].

Folgende Verfahren zur Induktion 
und/oder Aufrechterhaltung des TTM 
sind möglich:
55 Die Verwendung von Eisbeuteln 
und/oder nassen Handtüchern 
ist bezüglich des Materialauf-
wands kostengünstig; jedoch er-
höht dieses Verfahren den Zeitauf-
wand für das Pflegepersonal, kann 
größere, unerwünschte Temperatur-
schwankungen zur Folge haben und 

erlaubt keine kontrollierte Wieder-
erwärmung [11, 19, 188, 212–
219]. Um eine Hypothermie auf-
rechterhalten zu können, reicht die 
alleinige Infusion eiskalter Flüssig-
keiten nicht aus [220]; die zusätz-
liche Verwendung von einfachen Eis-
beuteln kann aber zu einer adäquaten 
Temperaturkontrolle führen [218].
55 Kühldecken und Kühlkissen [221–
227].
55 Wasser- oder Luftzirkulationsdecken 
[7, 8, 10, 182, 226, 228–234].
55 Wasserzirkulationsgelkissen [7, 224, 
226, 233, 235–238].
55 Transnasale Verdunstungskühlung 
[209]. Diese Technik ermög-
licht die Kühlung während der Re-
animation noch vor ROSC. Sie wird 
aktuell in einer weiteren großen 
mulitizentrischen randomisierten 
Studie untersucht [239].
55 Intravaskuläre Wärmetauscher, 
welche in der Regel in die V. femoralis 
oder V. subclavia platziert werden [7, 
8, 215, 216, 226, 228, 232, 240–245].
55 Extrakorporale Zirkulation (z. B. 
Herz-Lungen-Maschine, ECMO) 
[246, 247].

In den meisten Fällen ist es leicht, 
die Patienten nach ROSC zu kühlen, 
da die Körperkerntemperatur in den 
ersten Stunden normalerweise ab-
fällt [13, 176]. Bei Krankenhausauf-
nahme nach prähospitalem Kreislauf-
stillstand liegt die Temperatur gewöhn-
lich zwischen 35 und 36 °C, und in einer 
aktuellen großen Untersuchung betrug 
die Temperatur im Median 35,3 °C [31]. 
Wenn also eine TTM-Zieltemperatur 
von 36 °C gewählt wurde, kann eine lang-
same passive Wiedererwärmung bis 36 °C 
erlaubt werden. Wenn aber eine TTM-
Zieltemperatur von 33  °C gewählt wurde, 
so wird die initiale Kühlung durch die 
Applikation von Muskelrelaxanzien und 
Sedativa erleichtert, weil diese das Kälte-
zittern verhindern [248]. Magnesium-
sulfat, ein natürlich vorkommender 
NMDA-Rezeptor-Antagonist, kann zur 
Absenkung der Schwelle des Kältezitterns 
zusätzlich appliziert werden [210, 249].

In der Erhaltungsphase soll das Kühl-
verfahren bevorzugt verwendet werden, 
welches eine effektive Temperaturüber-

wachung ermöglicht und Temperatur-
schwankungen vermeidet. Dies ge-
schieht am besten mit externen oder 
internen Kühlvorrichtungen, die mittels 
einer kontinuierlichen Temperatur-
rückkopplung die eingestellte TTM-
Zieltemperatur exakt erreichen [250]. 
Die Körperkerntemperatur wird in der 
Regel von einem in der Blase und/oder 
dem Ösophagus platzierten Thermistor 
gemessen [210, 251, 252]. Noch liegen 
keine Daten vor, die anzeigen, dass eine 
spezifische Kühltechnik im Vergleich 
mit anderen Methoden die Überlebens-
rate erhöht; jedoch ermöglichen intern 
platzierte Wärmetauscher eine genauere 
Temperaturkontrolle als externe Kühl-
methoden [226, 250].

Während der Induktionsphase und 
insbesondere der Wiedererwärmungs-
phase können sich die Plasmaelektrolyt-
konzentrationen, das intravaskuläre 
Volumen und die metabolische Rate 
des Stoffwechsels schnell ändern. 
Eine Rebound-Hyperthermie ist mit 
einer schlechteren neurologischen Er-
holung assoziiert [179, 180]. Aus diesen 
Gründen soll die Wiedererwärmung 
langsam erfolgen: Die optimale Rate ist 
nicht bekannt, der aktuelle Konsens aber 
empfiehlt eine Wiedererwärmungsrate 
von 0,25−0,5  °C pro Stunde [228]. Wurde 
eine TTM-Zieltemperatur von 36 °C ge-
wählt, können die o.  g. Risiken ver-
mindert sein [31].

Physiologische Wirkungen und Neben-
wirkungen von Hypothermie.  Die all-
gemein bekannten physiologischen 
Wirkungen der Hypothermie müssen 
sorgfältig beachtet werden [210]:
55 Kältezittern erhöht den Metabolis-
mus und die Wärmeproduktion, 
wodurch die zu erzielende Kühlrate 
vermindert wird. Insofern wurden 
schon weiter oben im Text Strategien 
diskutiert, welche das Kältezittern 
reduzieren können. Das Auftreten 
von Kältezittern bei Überlebenden 
nach Kreislaufstillstand, welche mit 
milder induzierter Hypothermie be-
handelt werden, ist mit einer guten 
neurologischen Erholung assoziiert 
[253, 254], da es ein Zeichen für eine 
normale physiologische Reaktion 
ist. Bei einer TTM-Zieltemperatur 
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von 33 und 36 °C trat Kältezittern 
mit ähnlicher Wahrscheinlich-
keit auf [31]. Ein Protokoll für die 
Analgosedierung ist erforderlich.
55 Milde induzierte Hypothermie 
steigert den systemischen Gefäß-
widerstand und bewirkt Arrhythmien 
(üblicherweise Bradykardien) [241]. 
Wichtig ist hier der Hinweis, dass 
die Bradykardie – ausgelöst durch 
eine milde induzierte Hypothermie 
– vorteilhaft sein kann (ähnlich der 
Wirkung von Betablockern), da sie 
die diastolische Dysfunktion des 
Myokards reduziert [117] und das 
Auftreten der Bradykardie mit einer 
guten neurologischen Erholung 
assoziiert ist [118, 119].
55 Milde induzierte Hypothermie be-
wirkt eine Steigerung der Di-
urese und Elektrolytstörungen, wie 
Hypophosphatämie, Hypokaliämie, 
Hypomagnesiämie und Hypokalämie 
[31, 210, 255].
55 Hypothermie verringert die Insulin-
empfindlichkeit und die Insulin-
sekretion und führt zu einer Hyper-
glykämie [188], welche eine Be-
handlung mit Insulin erforderlich 
macht (s. Glukosekontrolle).
55 Milde induzierte Hypothermie be-
einträchtigt die Blutgerinnung und 
kann möglicherweise Blutungen ver-
stärken. Dieser Effekt scheint ver-
nachlässigbar zu sein [256] und 
konnte in klinischen Studien nicht 
bestätigt werden [7, 31, 187]. In einer 
Registerstudie trat eine erhöhte Rate 
von geringfügigen Blutungen auf, 
wenn eine Koronarangiographie 
und die milde induzierte Hypo-
thermie kombiniert angewendet 
wurden. Gleichzeitig aber war diese 
Kombination von Interventionen 
auch der beste Prädiktor für eine gute 
Erholung [20].
55 Hypothermie kann das Immunsystem 
beeinträchtigen und die Infektions-
rate erhöhen [210, 217, 222]. Milde 
induzierte Hypothermie ist mit einer 
erhöhten Inzidenz von Pneumonien 
assoziiert [257, 258]; jedoch scheinen 
diese Befunde keine Auswirkungen 
auf die Überlebensrate zu haben. Ob-
wohl die prophylaktische Antibiotika-
behandlung nicht prospektiv unter-

sucht worden ist, konnte in einer Be-
obachtungsstudie gezeigt werden, 
dass sie mit einer verringerten 
Pneumonieinzidenz einherging [259]. 
In einer weiteren Beobachtungs-
studie mit 138 Patienten, welche nach 
prähospitalem Kreislaufstillstand auf 
einer Intensivstation aufgenommen 
wurden, war die frühe Gabe von 
Antibiotika mit einer verbesserten 
Überlebensrate verknüpft [260].
55 Die Serum-Amylase-Konzentration 
ist üblicherweise während der Hypo-
thermie erhöht; die Bedeutung dieses 
Befunds ist aber unklar.
55 Die Clearance von Sedativa und 
Muskelrelaxanzien ist bei einer 
Körperkerntemperatur von 34 °C 
um bis zu 30 % vermindert [261]. 
Die Clearance dieser und anderer 
Medikamente wird sich der normalen 
Clearance annähern, wenn die 
Temperatur näher bei 37 °C ist.

Kontraindikationen für das zielgerichte- 
te Temperaturmanagement.  Allgemein 
anerkannte Kontraindikationen für ein 
TTM bei 33 °C, welche aber nicht uni-
versell umgesetzt werden, umfassen 
schwere systemische Infektionen und 
eine bereits bestehende medizinische 
Koagulopathie. Zu beachten ist, dass die 
fibrinolytische Therapie keine Kontra-
indikation für eine milde induzierte 
Hypothermie ist.

Zwei Beobachtungsstudien dokumen
tierten eine positive inotrope Wirkung 
der milden induzierten Hypothermie 
bei Patienten im kardiogenen Schock, 
[262, 263] in der TTM-Studie gab es aber 
keinen Unterschied in der Sterblichkeit 
der Patienten, die mit leichtem Schock 
im Krankenhaus aufgenommen und ent-
weder mit einer Zieltemperatur von 33 °C 
oder 36 °C behandelt wurden [194]. Tier-
experimentelle Daten zeigen ebenso eine 
verbesserte kontraktile Funktion unter 
einer milden induzierten Hypothermie, 
welche wahrscheinlich auf einer erhöhten 
Ca2+-Sensititvität der Myofibrillen beruht 
[264]. Der kardiogene Schock stellt somit 
keine Kontraindikation für ein TTM dar.

Andere Therapien

Für neuroprotektive Medikamente (Co-
enzym Q10, [223] Thiopental, [153] 
Glukokorticoide, [123, 265] Nimodipin, 
[266, 267] Lidoflazin [268] oder 
Diazepam [154]) – alleinig oder als Er-
gänzung zu einer milden induzierten 
Hypothermie angewendet – konnte nicht 
gezeigt werden, dass sie die Rate neuro-
logisch intakten Überlebens steigern, 
wenn sie in der Postreanimationstherapie 
angewendet wurden. Die Kombination 
aus einer Xenon-Applikation und der 
milden induzierten Hypothermie wurde 
in einer Machbarkeitsstudie untersucht 
und wird derzeit in weiteren klinischen 
Studien evaluiert [269].

Prognoseerstellung

Dieser Abschnitt wurde auf Basis des 
„Advisory Statement on Neurological 
Prognostication in comatose survivors of 
cardiac arrest“ [270] von den Mitgliedern 
der ERC-ALS-Arbeitsgruppe und der 
Sektion „Trauma and Emergency Medicine 
(TEM) of the European Society of Intensive 
Care Medicine (ESICM)“ adaptiert und 
im Vorgriff auf die Leitlinien von 2015 
formuliert.

Eine hypoxisch-ischämische Hirn-
schädigung ist nach Reanimation und 
Kreislaufstillstand ein häufiges Problem 
[271]. Zwei Drittel der Patienten, die nach 
prähospitalem Kreislaufstillstand und Re-
animation lebend auf eine Intensivstation 
aufgenommen werden konnten, sterben 
an einer neurologischen Schädigung des 
Gehirns. Dies wurde sowohl vor [28] 
wie auch nach [27, 30, 31] Einführung 
eines zielgerichteten TTM für die Post-
reanimationsbehandlung festgestellt. Die 
meisten dieser Todesfälle sind bedingt 
durch eine Entscheidung zum aktiven Ent-
zug der lebenserhaltenden Behandlung 
(WLST), welche auf der Prognose einer 
schlechten neurologischen Erholung 
basiert [27, 30]. Aus diesem Grund ist es 
für die Prognosestellung bei komatösen 
Patienten nach Reanimation und Kreis-
laufstillstand essenziell, das Riskio einer 
falsch-pessimistischen Vorhersage zu 
minimieren. Im Idealfall soll die falsch-
positive Rate (FPR) gleich null mit einem 
möglichst schmalen Konfidenzintervall 
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(CI) sein, wenn eine schlechte neuro-
logische Prognose erstellt wurde. Die 
meisten Studien zur Prognoseerstellung 
umfassen jedoch so wenige Patienten, 
dass selbst dann, wenn die FPR = 0 ist, 
die obere Grenze des 95 %-CI meist sehr 
hoch liegt [272, 273]. Darüber hinaus 
sind viele Studien dadurch schwer zu 
interpretieren, dass – im Sinne einer sich 
selbst erfüllenden Prophezeiung – der 
behandelnde Arzt selbst die Prognose 
erstellt und im Falle einer schlechten 
Prognose die WLST durchführt, was zum 
Tode führt und die schlechte Prognose 
bestätigt [272, 274]. Abschließend muss 
festgestellt werden, dass Sedativa und 
Muskelrelaxanzien, aber auch eine TTM 
mit verschiedenen Prognose-Indizes 
interferrieren können, insbesondere 
dann, wenn diese auf klinischen Unter-
suchungen basieren [156].

Klinische Untersuchung

Bilaterale Abwesenheit des Pupillenlicht-
reflexes – festgestellt 72  h nach ROSC 
– prognostiziert eine schlechte neuro-
logische Erholung nahe bei 0 % FPR, dies 
sowohl in TTM- als auch in nicht-TTM-
behandelten Patienten [FPR = 1 % (0–3) 
und 0 % (0–8)] [156, 275–284], und weist 
eine relativ geringe Sensitivität (19 % bzw. 
18 %) auf. Eine ähnliche Statistik wurde für 
die bilaterale Abwesenheit des Korneal-
reflexes dokumentiert [272, 273].

In Patienten ohne TTM-Behandlung 
[276, 285] zeigte sich, dass die Abwesen-
heit einer motorischen Reaktion oder 
Strecksynergismen als Antwort auf einen 
Schmerzreiz – untersucht 72  h nach 
ROSC – eine hohe Sensitivität [74 (68–
79)%] zur Vorhersage einer schlechten 
neurologischen Erholung aufweist. Ein-
schränkend muss festgestellt werden, dass 
die FPR ebenfalls hoch ist [27 (12–48)%]. 
Ähnliche Ergebnisse wurden bei Patienten 
mit TTM-Behandlung beobachtet [156, 
277–280, 282–284, 286–288]. Dennoch 
kann die hohe Sensitivität der o. g. patho-
logischen mototrischen Reaktion ver-
wendet werden, um die Population von 
Patienten mit einer möglichen schlechten 
neurologischen Prognose zu identi-
fizieren, um mit weiteren Untersuchungen 
eine bessere Prognoseerstellung zu er-
zielen. Cave: Wie der Kornealreflex kann 

auch die motorische Reaktion durch 
Sedativa oder Muskelrelaxanzien unter-
drückt sein [156]. Wenn ein Überhang von 
Analgosedierung oder Muskelerelaxation 
nicht ausgeschlossen werden kann, so ist 
das Beobachtungsintervall über die 72 h 
ab ROSC hinaus zu verlängern, um das 
Risiko von falsch-positiven Ergebnissen 
zu minimieren.

Der Myoklonus ist ein klinisches 
Phänomen, bestehend aus plötzlichen, 
kurzen, unwillkürlichen Zuckungen, 
verursacht durch Kontraktionen an 
lokalen Muskelgruppen, multifokal oder 
generalisiert. Sind generalisierte Myo-
klonien über einen längeren Zeitraum 
kontinuierlich zu beobachten, wird dies 
im Allgemeinen als Status myoclonus be-
schrieben. Zwar gibt es keine endgültige 
Einigung darüber, wie lange oder wie 
häufig Myoklonien auftreten müssen, 
um als solche qualifiziert zu werden, 
in Prognosestudien bei komatös über-
lebenden Patienten nach Kreislaufstill-
stand aber wurde eine Mindestdauer von 
30  min berichtet. Jedoch differiert die 
Definition eines Status myoclonus von 
Studie zu Studie.

Während das Auftreten von Myo-
klonien in komatösen Überlebenden nach 
Kreislaufstillstand nicht sicher mit einer 
schlechten neurologischen Erholung 
assoziiert ist (FPR 9 %) [145, 272], ist ein 
Status myoclonus, der innerhalb von 48 h 
nach ROSC erstmalig beobachtet wird, 
sicher mit einer solchen vergesellschaftet 
[FPR 0 (0–5)%; sensitivity 8 %]. Dies 
konnte in Prognosestudien bei Patienten 
ohne TTM-Behandlung gezeigt werden 
[276, 289, 290] und ist auch hoch prädiktiv 
bei Patienten mit TTM-Behandlung [FPR 
0 % (0–4); Sensitivität 16 %] [144, 156, 
291]. Mittlerweile sind jedoch mehrere 
Fallberichte publiziert worden, die von 
einer guten neurologischen Erholung 
berichten, obwohl frühzeitig lang an-
dauernde und generalisierte Myoklonien 
beobachtet wurden. In einigen dieser 
Fälle persistierte die Myoklonie auch 
nach dem Erwachen des Patienten und 
ging in chronische, aktivitätsgetriggerte 
Myokloni über (Lance-Adams-Syndrom) 
[292–297]. Bei anderen Patienten ver-
schwanden sie mit Wiedererlangung des 
Bewusstseins [298, 299]. Der exakte Zeit-
punkt, wann diese Patienten ihr Bewusst-

sein wiederverlangten, kann durch die 
Myoklonie oder die Sedierung maskiert 
gewesen sein. Aus diesen Gründen sollen 
Patienten mit einem Status myoclonus 
post reanimationem – wann immer mög-
lich – ohne Einfluss einer Sedierung 
untersucht werden; bei diesen Patienten 
können EEG-Aufzeichnungen hilfreich 
sein, um EEG-Anzeichen von Bewusst-
sein und Reaktionsfähigkeit des zentralen 
Nervensystems oder aber epileptiforme 
EEG-Aktivität zu detektieren.

Prädiktoren für eine schlechte neuro-
logische Erholung auf der Basis einer 
klinischen Untersuchung sind zwar preis-
wert und einfach zu erheben, jedoch ist 
es nachteilig, dass diese Untersuchungs-
ergebnisse nicht vor dem Behandlungs-
team verborgen werden können und 
somit – möglicherweise – das klinische 
Management beeinflussen und zu einer 
sich selbst erfüllenden Prophezeiung 
führen. Klinische Studien sind not-
wendig, um die Reproduzierbarkeit der 
klinischen Prädiktoren hinsichtlich der 
Prognoseerstellung bei komatösen Post-
reanimationspatienten zu evaluieren.

Elektrophysiologie

Frühe somatosensorisch 
evozierte Potenziale (SSEPs)
In komatösen Postreanimationspatienten 
ohne TTM-Behandlung kann das bi-
laterale Fehlen der N20-Antwort im SSEP 
Tod oder Wachkoma (CPC 4–5) mit einer 
FPR von 0 (0–3)% schon 24 h nach ROSC 
vorhersagen [276, 300, 301]. Dieser Be-
fund bleibt für die nächsten 48  h prä-
diktiv mit einer konsistenten Sensitivität 
(45–46 %) [276, 300, 302–304]. Unter ins-
gesamt 287 Patienten mit fehlendem N20-
SSEP-Frühpotenzial innerhalb von 72 h 
nach ROSC gab es nur ein falsch-positives 
Resultat (positiver prädiktiver Wert 99,7 
[98–100]%) [305].

In Patienten mit TTM-Behandlung 
ist das bilaterale Fehlen der N20-SSEP-
Antwort ebenso ein akkurater Prädiktor 
einer schlechten neurologischen Er-
holung sowohl während der milden in-
duzierten Hypothermie [278, 279, 301, 
306] [FPR 2 (0–4)%] als auch nach 
Wiedererwärmung [277, 278, 286, 288, 
304] [FPR 1 (0–3)%]. Die geringe Anzahl 
falscher Prognosen, welche in großen 
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Patientenkohorten beobachtet wurden, 
sind hauptsächlich auf Artefakte zurück-
zuführen [279, 284]. Die Ableitung der 
SSEPs erfordert eine angemessene Übung 
und Erfahrung des Untersuchers. Zu-
dem ist äußerste Vorsicht geboten, um 
elektrische Störungen durch Muskelarte-
fakte oder durch die ICU-Umgebung zu 
vermeiden. Die Interobserverüberein-
stimmung für die SSEP-Untersuchung bei 
anoxisch-ischämischem Koma ist mäßig 
bis gut und wird durch Rauschen beein-
flusst [307, 308].

In den meisten Prognosestudien 
wurde die bilaterale Abwesenheit des 
N20-SSEP-Frühpotenzials als ein Ent-
scheidungskriterium für den Entzug der 
lebenserhaltenden Behandlung heran-
gezogen; dies birgt die Gefahr der sich 
selbst erfüllenden Prophezeihung [272]. 
Ergebnisse der SSEP-Untersuchung be-
einflussen Ärzte und Familien eher als 
die der klinischen Untersuchung oder des 
EEG, eine lebenserhaltende Behandlung 
zu beenden (WLST) [309].

Elektroenzephalographie

Das Fehlen der EEG-Reaktivität.  In 
Pat ienten mit TTM-Behandlung 
prognostiziert das Fehlen der EEG-Re-
aktivität eine schlechte neurologische Er-
holung mit einer FPR = 2 (1–7)% während 
der Hypothermie [288, 310, 311] und mit 
einer FPR = 0 (0–3)% nach der Wieder-
erwärmung 48–72  h nach ROSC [286, 
288, 310].

Die Limitationen dieser Methode er-
geben sich aus folgenden Befunden: 
In einer Prognosestudie bei post-
hypoxischem Myoklonus zeigten 
3 Patienten ohne EEG-Reaktivität nach 
TTM-Behandlung eine gute neuro-
logische Erholung [144]. Die meisten der 
Prognosestudien zu fehlender EEG-Re-
aktivität nach Kreislaufstillstand sind aus 
derselben Forschungsgruppe. Weitere 
Einschränkungen der EEG-Reaktivi-
tätsuntersuchung betreffen den Mangel 
an Standardisierung der Stimulations-
modalität und die bescheidene Urteils-
übereinstimmung [312].

Status epilepticus.  In Patienten 
mit TTM-Behandlung ist ein Status 
epilepticus (SE), d. h. eine längere epilepti-

forme Aktivität, während therapeutischer 
Hypothermie oder unmittelbar nach der 
Wiedererwärmung [150, 291, 313] fast 
immer – aber nicht immer – mit einer 
schlechten neurologischen Erholung 
assoziiert (FPR von 0−6 %), insbesondere 
dann, wenn das EEG keine Reaktivi-
tät zeigt [150, 314] oder die EEG-Hinter-
grundaktivität diskontinuierlich ist [75]. 
Limitationen: Alle Studien über den SE 
beruhen auf einer nur geringen Patienten-
zahl; zudem sind die Definitionen des SE 
in diesen Studien inkonsistent.

Burst-suppression-EEG.  Burst-Supp
ression wurde erst kürzlich definiert als 
eine EEG-Aufzeichnung, bei der mehr als 
50 % der EEG-Perioden eine Spannung 
< 10  µV aufweisen und sich mit EEG-
Bursts abwechseln [148]. Jedoch haben die 
meisten EEG-Prognosestudien nicht mit 
dieser Definition gearbeitet. In komatösen 
Überlebenden nach Kreislaufstillstand 
mit und ohne TTM-Behandlung ist das 
Burst-suppression-EEG in der Regel 
ein vorübergehender Befund. Während 
der ersten 24–48 h nach ROSC [305] in 
nicht-TTM-behandelten Patienten oder 
während der Hypothermie bei TTM-
behandelten Patienten [288, 306, 315] ist 
ein Burst-suppression-EEG kompatibel 
mit einer guten neurologischen Erholung. 
Persistiert es aber über 72 h nach ROSC 
hinaus, [75, 276, 316], so ist dies durch-
gehend mit einer schlechten Prognose 
assoziiert. Limitierte Daten deuten 
darauf hin, dass bestimmte EEG-Muster, 
wie z.  B. eines von identischen EEG-
Bursts [317] oder die Assoziation eines 
Burst-suppression-EEG mit einem Status 
epilepticus [75], eine sehr hohe Spezifität 
aufweisen, eine schlechte neurologische 
Erholung vorherzusagen.

Abgesehen von seiner prognostischen 
Bedeutung ist die EEG-Überwachung 
oder -Aufzeichnung – entweder 
kontinuierlich oder intermittierend – in 
komatösen Überlebenden nach Kreis-
laufstillstand sowohl während der Hypo-
thermie als auch nach Wiedererwärmung 
hilfreich, um den Erholungsgrad des 
Bewusstseins zu bewerten, welcher durch 
Analgosedierung, Muskelrelaxation, 
neuromuskuläre Funktionsstörung oder 
Myoklonus maskiert werden kann. Zu-
dem ist es wichtig, nicht konvulsive epi-

leptiforme Anfälle [318], die in etwa einem 
Viertel der komatösen Überlebenden 
nach Reanimation [75, 149, 291] auf-
treten, zu detektieren, um sie behandeln 
zu können.

Biomarker

Die neuronenspezifische Enolase (NSE) 
und S-100B sind Protein-Biomarker, die 
nach einer Verletzung von Neuronen und 
Gliazellen freigesetzt werden. Ihre Serum-
konzentrationen korrelieren aller Wahr-
scheinlichkeit nach mit dem Ausmaß der 
anoxisch-ischämischen neurologischen 
Verletzungen und deshalb auch mit dem 
der möglichen neurologischen Erholung. 
Diesbezüglich ist S-100B weniger gut 
dokumentiert als NSE [319]. Biomarker 
als Prognoseinstrument haben gegen-
über der EEG- und klinischen Unter-
suchung den Vorteil, dass deren Unter-
suchung quantitative Ergebnisse liefert 
und wahrscheinlich unabhängig von einer 
Analgosedierung beurteilt werden kann. 
Die Hauptlimitation der Biomarker zur 
Prognose liegt darin, Schwellenwerte zu 
definieren, welche Patienten identifiziert, 
die mit einem hohen Maß an Sicher-
heit nur eine schlechte neurologische 
Erholung aufweisen werden. In der Tat 
sind die Serumkonzentrationen von Bio-
markern kontinuierliche Variablen, die 
somit in ihrer Anwendbarkeit zur Vor-
hersage eines dichotomischen Ergeb-
nisses begrenzt sind, insbesondere dann, 
wenn ein Schwellenwert für 0 % FPR ge-
fordert wird.

Neuronenspezifische Enolase (NSE)
In Patienten ohne TTM-Behandlung be-
trug der NSE-Schwellenwert – gemessen 
24–72 h ab ROSC – zur Vorhersage einer 
schlechten neurologischen Erholung mit 
0 % FPR 33 µg/l oder weniger. In einigen 
anderen Studien [276, 320, 321] konnte 
aber ein Schwellenwert von 47,6 µg/l nach 
24 h, 65,0 µg/l nach 48 h und 90,9 µg/l 
nach 72 h – jeweils nach ROSC – fest-
gestellt werden [302].

In Patienten, die eine TTM-
Behandlung erhielten, variierte die NSE- 
Schwellenkonzentration für 0 % FPR 
zwischen 49,6 und 151,4 µg/l bei 24 h [313, 
322–326], zwischen 25 und 151,5 µg/l nach  
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48 h [279, 313, 322–329] und zwischen 57,2  
und 78,9 µg/l nach 72 h [321, 324, 327].

Die wichtigsten Gründe für die 
beobachtete Variabilität der NSE-
Schwellenwerte liegen in der Ver-
wendung von heterogenen Messtechniken 
(Variation zwischen verschiedenen Ana-
lysatoren) [330–332], der Anwesenheit 
von extraneuronalen Quellen von Bio-
markern (Hämolyse und neuroendo-
krine Tumoren) [333] und der unvoll-
ständigen Kenntnisse über die Kinetik 
der Blutkonzentrationen in den ersten 
Tagen nach ROSC. Limitierte Evidenz 
legt den Verdacht nahe, dass der NSE-
Schwellenwert nach 48–72 h höher liegt 
als nach 24 h [323, 325, 334]. Ansteigende 
NSE-Serumkonzentrationen im Zeitver-
lauf können eine zusätzliche Information 
für eine schlechte neurologische Erholung 
sein [323, 324, 334]. In einer Sekundärana- 
lyse der TTM-Studie wurden die NSE-
Serumkonzentrationen nach 24, 48 und 
72 h bei 686 Patienten gemessen. Eine Er-
höhung der NSE-Werte zwischen zwei 
beliebigen Zeitpunkten war mit einem 
schlechten neurologischen Ergebnis 
assoziiert [335].

Bildgebung

Hirn-CT
Der Haupt-CT-Befund der globalen an-
oxisch-ischämischen zerebralen Läsion 
nach Reanimation und Kreislaufstill-
stand ist das Hirnödem, [133] dieses zeigt 
sich als eine Verringerung der Tiefe der 
zerebralen Sulci (Sulci-Auslöschung) 
sowie in einer Aufhebung der Abgrenzug 
zwischen grauer und weißer Substanz 
aufgrund einer verringerten Dichte der 
grauen Substanz. Diese wird quantitativ 
als das Röntgendichteverhältnis (GWR) 
zwischen grauer und weißer Substanz ge-
messen. Die GWR-Schwelle zur Vorher-
sage einer schlechten neurologischen Er-
holung mit 0 % FPR lag in entsprechenden 
Prognosestudien zwischen 1,10 und 1,22 
[281, 325, 336]. Einschränkend muss aber 
darauf hingewiesen werden, dass die 
Methoden zur Berechnung des Röntgen-
dichteverhältnisses zwischen den Studien 
inkonsistent waren.

Magnetresonanztomo-
graphie – MRT („Magnetic 
Resonance Imaging“, MRI)
MRT-Veränderungen nach globaler an-
oxisch-ischämischer Hirnverletzung 
nach Reanimation und Kreislaufstill-
stand zeigen sich als Hyperintensitäten 
in kortikalen Arealen oder den Basal-
ganglien in einer diffusionsgewichteten 
Bildgebungssequenz (DWI). In zwei 
kleineren Studien [337, 338] war das Vor-
handensein von großen multilobären 
Pathologien in der DWI oder FLAIR-
MRT-Bildgebung innerhalb des ersten 
von 5 Tagen nach ROSC konsistent mit 
einer schlechten neurologischen Prognose 
assoziiert, während kleine und fokale 
Läsionen dies nicht waren [329].

Der apparente (scheinbare) Diffusions-
koeffizient (ADC) ist ein quantitatives 
Maß der diffusionsgewichteten Bild-
gebung (DWI). ADC-Werte zwischen 
700 und 800 × 10−6  mm2/s werden als 
normale Werte für die graue Hirn-
substanz angesehen [339]. Bei Gehirn-
ADC-Messungen zur Prognoseerstellung 
wurden entweder ADC-Werte für das 
ganze Gehirn [340] verwendet oder der 
Anteil des Hirnvolumens mit pathologisch 
niedrigen ADC-Werten quantitativ aus-
gewertet [341] oder aber die niedrigsten 
ADC-Werte in bestimmten Gehirn-
arealen, wie dem okzipitalen Kortex 
oder dem Putamen, bestimmt [322, 
342]. Entsprechend variieren die ADC-
Schwellenwerte, die einer 0 %-FPR zu-
geordnet werden können, zwischen den 
Untersuchungen. Eine weitere Limitation 
ergibt sich aus der Tatsache, dass diese 
Verfahren z. T. auf subjektiven mensch-
lichen Entscheidungen bei der Identi-
fizierung der interessierenden Regionen 
oder der Interpretation der Ergebnisse 
beruhen, obwohl kürzlich automatisierte 
Analysen vorgeschlagen wurden [343].

Die Vorteile der MRT- gegenüber der 
CT-Untersuchung des Gehirns liegen in 
der besseren räumlichen Definition und 
insbesondere in der höheren Empfind-
lichkeit bei der Detektierung ischämischer 
Läsionen. Die MRT-Untersuchung kann 
jedoch bei klinisch instabilen Patienten 
schwieriger in der Durchführung sein 
[339]. Einige Untersuchungen zeigten, das 
die MRT-Untersuchung umfangreiche 
pathologische Befunde liefern konnte, ob-

wohl SSEP oder okulare Reflexe normal 
waren [329, 339].

Alle Studien zur Prognoseerstellung 
nach Reanimation und Kreislaufstill-
stand, welche auf einer apparativen Bild-
gebung basieren, wiesen jeweils nur eine 
kleine Stichprobengröße auf − mit einer 
daraus folgenden geringen Präzision und 
einer sehr geringen Qualität der Evidenz. 
Die meisten dieser Studien sind retro-
spektiv, und die Indikation zur CT- oder 
MRT-Untersuchung des Gehirns lag im 
Ermessen des behandelnden Arztes, der 
somit einen Selektionsbias mit einer mög-
lichen Überschätzung der Aussagekraft 
verursacht.

Empfohlene Strategie zur 
Prognoseerstellung

Eine sorgfältige klinisch-neurologische 
Untersuchung bleibt die Grundlage 
der Prognoseerstellung des komatösen 
Patienten nach Kreislaufstillstand [344]. 
Sie soll täglich durchgeführt werden. Zu 
achten ist auf Anzeichen einer neuro-
logischen Erholung, wie z. B. die Wieder-
kehr von gezielten Bewegungen, oder 
aber darauf, ob sich ein Krankheitsbild 
entwickelt, was darauf hindeutet, dass der 
Hirntod eingetreten ist.

Der Prozess der neurologischen 
Erholung nach globaler anoxisch-
ischämischer Läsion ist in den meisten 
Patienten 72  h nach Kreislaufstill-
stand abgeschlossen [290, 345]. Jedoch 
ist darauf hinzuweisen, dass die Ver-
lässlichkeit der neurologischen Unter-
suchung 72 h nach ROSC bei Patienten, 
die eine Analgosedierung innerhalb der 
vorangegangenen 12 h vor dieser Unter-
suchung erhalten haben, vermindert 
ist [156]. Bevor eine die Prognose be-
stimmende Untersuchung durchgeführt 
wird, müssen die wichtigen Störfaktoren 
ausgeschlossen sein [346, 347]. Neben 
der Analgosedierung und der neuro-
muskulären Blockade gehören dazu 
Hypothermie, schwere Hypotonie, Hypo-
glykämie sowie metabolische und re-
spiratorische Störungen. Die Applikation 
von Analgetika, Sedativa und Muskel-
relaxanzien muss lange genug beendet 
sein, um eine Beeinflussung der klinisch-
neurologischen Untersuchung sicher zu 
vermeiden. Aus diesem Grund sollen 
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kurz wirksame Medikamente bevorzugt 
angewendet werden. Wird ein Über-
hang der Analgosedierung oder Muskel-
relaxation vermutet, sollen Antidota 
appliziert werden, um die Wirkung der 
Medikamente vor einer Untersuchung zu 
reversieren.

Der Algorithmus zur Prognosestrategie 
(.  Abb.  2) ist bei allen Patienten an-
wendbar, die nach mehr als 72 h weiter-
hin komatös sind und auf Schmerz-
reiz keine motorische Antwort oder 
Strecksynergismen zeigen. Bei der Gesamt-
beurteilung zu diesem Zeitpunkt werden 
die Ergebnisse früherer prognostischer 
Tests mit einbezogen.

Zunächst sollen die robustesten 
Prädiktoren untersucht und bewertet 
werden. Diese weisen die höchste Spezi-
fität und Genauigkeit auf (FPR < 5 % mit 

95 %-CI < 5 % bei Patienten mit TTM-
Behandlung) und wurden in mehr als 5 
Studien von mehr als 3 Forschungsgruppen  
dokumentiert. Zu diesen robustesten 
Prädiktoren gehören bilateral fehlende 
Pupillenreflexe, festgestellt frühestens 
72 h nach ROSC und bilateral fehlende 
N20-SSEP-Frühpotenziale nach Wieder
erwärmung (letzterer Prädiktor kann 
schon früher – z. B. ≥ 24 h nach ROSC – 
erfasst werden, wenn die Patienten keiner  
TTM-Behandlung unterlagen). Basierend 
auf Expertenmeinungen, empfehlen wir, 
die Befunde zu fehlenden Pupillen- und 
Kornealreflexen gemeinsam hinsichtlich 
der Prognose einer schlechten neuro-
logischen Erholung zu werten. Okular-
reflexe und SSEP behalten ihre Vorher-
sagewerte unabhängig von der gewählten 

Zieltemperatur bei TTM-Behandlung 
[283, 284].

Wenn keiner der oben genannten 
Prädiktoren für eine schlechte neuro-
logische Prognose vorhanden ist, kann 
eine Gruppe von weniger genauen 
Prädiktoren evaluiert werden, deren Vor-
hersagepräzision aber geringer ist. Diese 
Prädiktoren weisen ebenfalls eine FPR 
< 5 % auf, das 95 %-CI ist aber breiter als 
bei den zuerst benannten Prädiktoren. 
Zudem sind Definition und/oder Schwelle 
in den verschiedenen Prognosestudien 
unterschiedlich. Zu diesen Prognose-
faktoren gehören:
55 das Vorhandensein eines frühen 
Status myoclonus (innerhalb von 48 h 
nach ROSC),
55 hohe Serumkonzentrationen der 
NSE, gemessen 48–72 h nach ROSC,

Herz-Kreislauf-Stillstand

Wiedererwärmung

Temperaturkontrolle

Schließe Störfaktoren aus, insbesondere
Reste einer Analgosedierung 

Komatöser Patient, motorische Antwort=1–2,
≥ 72h nach ROSC

Eines oder beides des Folgenden:
� weder Pupillen- noch Kornealreflexe
� beiderseitig kein N20 SSEP Potenzial (1)

Ein oder mehrere der folgenden Befunde:
� Status myoclonus innerhalb von 48 h nach ROSC
� hohe NSE Serumspiegel

 (2)

� unreaktives Burst-Suppression oder Status-epilepticus-EEG
� diffuse anoxische Hirnschädigung im CCT/MRI (2)

 

 

 

Warte mindestens 24 h

JA

JA

NEIN

NEIN

Schlechte neurologische
Erholung sehr wahrscheinlich
(FPR <5%, schmales 95%-CI)

Schlechte neurologische
Erholung sehr wahrscheinlich

Unbestimmte neurologische Erholung
Beobachte und untersuche erneut

Erstelle die Prognose multimodal, wann immer möglich

(1)
 ≥24 h nach ROSC in Patienten, die nicht mit einem ziel-
 gerichteten Temperaturmanagement behandelt wurden.

(2)
 Details siehe Text.
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sensorische evozierte Potenziale, ROSC Rückkehr des Spontankreislaufs
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55 ein unreaktives EEG und maligne 
EEG-Muster (Burst-suppression, 
Status epilepticus) nach Wieder-
erwärmung,
55 eine deutliche Reduzierung des 
Röntgendichteverhältnisses (GWR) 
zwischen grauer und weißer Hirn-
substanz oder Furchenauslöschung 
im Gehirn-CT innerhalb von 24 h 
nach ROSC oder
55 das Vorhandensein von diffusen 
ischämischen Veränderungen im 
MRT des Gehirns 2–5 Tage nach 
ROSC.

Basierend auf Expertenmeinungen, 
empfehlen wir eine Wartezeit von 
mindestens 24  h nach der ersten 
Prognoseerstellung und eine Bestätigung 
der Bewusstlosigkeit – ermittelt als ein 
Glasgow-Motor-Score von 1 bis 2 –, bevor 
Sie diese zweite Gruppe von Prädiktoren 
verwenden. Wir schlagen vor, dass 
mindestens zwei dieser Prädiktoren für 
die Prognoseerstellung herangezogen 
werden müssen.

Derzeit kann für die Serum-
konzentration der NSE kein Schwellen-
wert zur Vorhersage einer schlechten 
neurologischen Prognose mit einer FPR 
von 0 % definiert werden. Im Idealfall 
wird jedes Krankenhauslabor, welches 
die NSE bestimmt, eigene Normal- 
und Schwellenwerte – basierend auf 
dem verwendeten Test-Kit – definieren 
müssen. Zusätzlich wird empfohlen, 
Proben zu mehreren Zeitpunkten zu ent-
nehmen, um zeitliche Trends in der NSE-
Serumkonzentration erfassen zu können 
und somit das Risiko von falsch-positiven 
Resultaten reduzieren zu können [335]. 
Es ist streng darauf zu achten, dass eine 
Hämolyse bei der Probeentnahme für die 
NSE-Bestimmung zu vermeiden ist.

Obwohl die robustesten Prädiktoren 
in den meisten Studien keine falsch-
positiven Resultate zeigen, kann kein 
einzelner eine schlechte neurologische 
Erholung mit absoluter Sicherheit vor-
hersagen, wenn man die entsprechend 
umfassende Evidenz betrachtet. Darüber 
hinaus wurden diese Prädiktoren oft 
für den Entzug der lebenserhaltenden 
Therapie (WLST-Entscheidungen) ver-
wendet, womit das Risiko einer sich selbst 
erfüllenden Prophezeiung verknüpft ist. 

Aus diesem Grund kann nur eine multi-
modale Prognoseerstellung empfohlen 
werden, die – wann immer möglich – 
auch in Gegenwart von einem dieser 
Prädiktoren, durchgeführt werden soll. 
Diese Strategie des multimodalen An-
satzes für die Prognoseerstellung erhöht 
die Sicherheit und steigert die Sensitivität 
[286, 311, 325, 348].

Wenn eine prolongierte Analgosedie
rung und/oder Muskelrelaxierung not-
wendig ist, z.  B. um eine schwere re-
spiratorische Insuffizienz zu behandeln, 
so empfehlen wir, die Untersuchungen 
zur Prognoseerstellung zu verschieben, 
bis eine verlässliche klinisch-neuro-
logische Untersuchung durchgeführt 
werden kann. In diesem Zusammen-
hang gewinnen Biomarker, SSEPs und 
bildgebende Verfahren an Bedeutung, 
da diese unbeeinflusst von einer Medika-
mentenwirkung sind.

Bleibt trotz dieser Untersuchungen 
die Prognose unklar, sollen Ärzte einen 
längeren Beobachtungszeitraum nutzen. 
Ein Fehlen der klinischen Verbesserung 
im Laufe der Zeit deutet auf eine 
schlechtere neurologische Erholung hin. 
Obwohl ein Erwachen aus dem Koma bis 
zu 25 Tage nach Reanimation und Kreis-
laufstillstand beschrieben wurde [291, 
298, 349], erlangen die meisten Über-
lebenden das Bewusstsein innerhalb 
1 Woche wieder [31, 329, 350–352]. In 
einer aktuellen Beobachtungsstudie [351] 
erwachten 94 % der Patienten innerhalb 
von 4,5 Tagen nach Wiedererwärmung, 
und die restlichen 6 % erwachten inner-
halb von 10  Tagen. Selbst diejenigen 
Patienten, die spät erwachten, können 
immer noch eine gute neurologische Er-
holung erreichen [351].

Rehabilitation

Obwohl die neurologische Erholung für 
die meisten Überlebenden eines Kreis-
laufstillstands als gut bewertet wird, sind 
kognitive und emotionale Probleme sowie 
ein Erschöpfungssyndrom (Fatigue) 
häufig [23, 24, 279, 353–356]. Lang-
fristige kognitive Beeinträchtigungen 
werden bei der Hälfte der Überlebenden 
festgestellt [21, 22, 357, 358]. Hierbei 
ist am häufigsten das Gedächtnis be-
troffen, gefolgt von Problemen mit Auf-

merksamkeit und Exekutivfunktionen 
(Planung und Organisation) [23, 359]. Die 
kognitiven Beeinträchtigungen können 
schwerwiegend sein, werden aber meist 
nur als mild beschrieben [22]. In einer 
Studie mit 796 Überlebenden eines prä-
hospitalen Kreislaufstillstands konnten 
76,6 % wieder eine Arbeit aufnehmen 
[360]. Diese leichten kognitiven Probleme 
werden häufig vom medizinischen Fach-
personal nicht erkannt und können nicht 
mit Standardergebnis-Skalen wie den 
„Cerebral Performance Categories“ (CPC) 
oder der „Mini-Mental State Examination“ 
(MMSE) nachgewiesen werden [24, 361]. 
Emotionale Probleme, darunter De-
pressionen, Angststörungen und post-
traumatische Belastungsstörungen sind 
häufig [362, 363]. Eine Depression findet 
sich bei 14–45 % der Überlebenden, 
Angststörung bei 13–61 %, und Symptome 
der posttraumatischen Belastungsstörung 
treten bei 19–27 % auf [355]. Ein Fatigue-
Syndrom wird von Überlebenden eines 
Kreislaufstillstands oft berichtet. Auch 
mehrere Jahre nach dem Ereignis leiden 
56 % der Überlebenden teils unter einem 
schweren Fatigue-Syndrom [356].

Nicht nur die Patienten berichten über 
Probleme, sondern auch ihre Lebens-
partner und Betreuer können sich stark 
belastet fühlen und haben oft emotionale 
Probleme, einschließlich einer post-
traumatischen Belastungsstörung [356, 
364]. Nach der Entlassung aus dem 
Krankenhaus berichten sowohl die 
Überlebenden als auch deren Betreuer 
über einen Mangel an Informationen 
über wichtige Themen wie den Um-
gang mit körperlichen und emotionalen 
Herausforderungen, implantierbare 
Kardioverter-Defibrillatoren (ICD), die 
Wiedererlangung der täglichen Aktivi-
täten, Partnerbeziehungen und den Um-
gang mit Gesundheitsanbietern [365]. 
Ein systematischer Review-Artikel 
über Patienten mit koronarer Herzer-
krankung zeigt, wie wichtig eine proaktive 
Informationsversorgung und Ausbildung 
dieser Patienten ist [366].

Sowohl die kognitiven als auch die 
emotionalen Probleme haben einen er-
heblichen Einfluss und können das täg-
liche Leben des Patienten, die Wieder-
eingliederung in das Arbeitsleben und 
die Lebensqualität beeinträchtigen 
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[356, 367, 368]. Aus diesem Grund 
scheint eine gezielte Nachsorge und Re-
habilitation nach der Entlassung aus 
dem Krankenhaus notwendig zu sein. 
Obwohl die Beweise für die Sinnhaftig-
keit einer Rehabilitationsbehandlung rar 
sind, haben 3 randomisierte kontrollierte 
Studien gezeigt, dass das Ergebnis nach 
Reanimation und Kreislaufstillstand 
durch sie verbessert werden kann [369–
371]. Erstens konnte gezeigt werden, 
dass eine Intervention mit 11 Sitzungen 
der Krankenpflege die kardiovaskuläre 
Mortalität und depressive Symptome 
reduzieren half. In diesen Sitzungen 
wurden Entspannungsübungen, Selbst-
management, Bewältigungsstrategien 
und Gesundheitserziehung trainiert 
und geschult [369]. Andere Pflegeinter-
ventionen verbesserten die körperlichen 
Symptome, Angst, Selbstvertrauen und 
Wissen über die Krankheit [370, 371]. 
Diese Intervention bestand aus 8 Telefon-
sitzungen, ein 24/7-Krankenschwester-
Rufsystem und eine Informations-
broschüre und zielte auf die Verbesserung 
der Selbstwirksamkeit, der Ergebnis-
wirksamkeitserwartung und der An-
hebung der Verhaltenskompetenzen im 
Selbstmanagement ab [372]. Eine dritte 
Intervention – bezeichnet als „Stand 
still …, and move on“ – verbesserte den 
emotionalen Gesamtzustand, die Angst-
störung und die Lebensqualität und 
erlaubte eine schnellere Wiederein-
gliederung in das Arbeitsleben [373]. 
Diese Intervention zielte darauf ab, früh-
zeitig kognitive und emotionale Probleme 
zu erkennen sowie Informationen und 
Unterstützung zur Verfügung zu stellen, 
um das Selbstmanagement zu fördern 
und auf eine spezialisierte Versorgung 
hinzuweisen, wenn diese erforderlich war 
[374, 375]. Dieses Programm bestand aus 
nur ein oder zwei Konsultationen einer 
spezialisierten Krankenschwester und den 
Erläuterungen in einer entsprechenden 
Informationsbroschüre.

Die Organisation der weiteren Ver-
sorgung nach Entlassung aus dem 
Krankenhaus, wenn ein Kreislaufstill-
stand überlebt wurde, variiert zwischen 
den Krankenhäusern und Ländern in 
Europa stark. Die Nachsorge muss aber 
systematisch organisiert werden und kann 
durch einen Arzt oder eine spezialisierte 

Krankenschwester erfolgen. Folgende 
Aspekte sollen dabei berücksichtigt 
werden:
55 Screening auf kognitive Beein-
trächtigungen. Aktuell gibt es keinen 
Goldstandard, wie man ein solches 
Screening durchführen soll. Ein 
guter erster Schritt wäre es aber, den 
Patienten und seine Angehörigen 
und Betreuer nach kognitiven Be-
schwerden zu fragen (z. B. Probleme 
mit dem Gedächtnis, der Auf-
merksamkeit oder im Planungs-
vermögen). Wenn machbar, sollen 
ein strukturiertes Interview oder 
Checklisten verwendet werden, wie 
z. B. die Checkliste „Cognition and 
Emotion“ [376] oder eine kurzes 
kognitives Screening-Instrument, 
wie das „Montreal Cognitive Assess-
ment“ (MoCA), welches in vielen 
Sprachen frei erhältlich ist unter 
http://www.mocatest.org. Bei den 
Patienten, bei denen es Anzeichen für 
kognitive Beeinträchtigungen gibt, 
soll ein Spezialist zur neuropsycho-
logischen Beurteilung und/oder für 
Rehabilitationsmedizin in die Be-
handlung mit eingebunden werden, 
um ein individuelles Rehabilitations-
programm einzuleiten [377].
55 Screening auf emotionale Probleme. 
Fragen Sie, ob beim Patienten 
emotionale Probleme vorliegen, wie 
beispielsweise Symptome einer De-
pression, Angststörung oder eines 
posttraumatischen Belastungs-
syndroms. Allgemeine Unter-
suchungsmethoden sind z. B. die 
„Hospital Anxiety and Depression 
Scale“ (HADS) und die „Impact 
of Event Scale“ [378, 379]. Bei 
emotionalen Problemen soll ein 
Psychologe oder Psychiater in die Be-
handlung mit einbezogen werden 
[355].
55 Bereitstellung von Informationen. 
Informieren Sie den Patienten und 
seine Angehörigen proaktiv über die 
möglichen nicht kardialen Folgen 
eines Kreislaufstillstands – einschließ-
lich der möglichen kognitiven Beein-
trächtigungen, emotionalen Probleme 
und des Erschöpfungssyndroms. 
Weitere Themen, die besprochen 
und angegangen werden können, 

sind u. a. Herzerkrankungen, ICDs, 
Wiedererlangung der täglichen 
Aktivitäten, Partnerbeziehungen und 
Sexualität, Umgang mit Gesundheits-
dienstleistern und Belastung für die 
Pflegenden [365].

Am besten ist  es ,  schrift l iche 
Informationen mit der Möglichkeit zur 
persönlichen Beratung zu kombinieren. 
Ein Beispiel einer Informationsbroschüre 
ist in den Sprachen Niederländisch und 
Englisch verfügbar [373, 374].

Organspende

Eine Organspende soll dann überlegt 
werden, wenn der Patient ROSC er-
reicht hatte und die Hirntodkriterien er-
füllt sind oder ein irreversibler Hirn-
funktionsausfall sicher festgestellt wurde 
[380]. In komatösen Patienten, bei denen 
die Entscheidung getroffen wird, lebens-
erhaltende Maßnahmen zu unterlassen, 
soll eine Organspende nach Eintritt des 
Kreislaufstillstands erwogen werden, 
wenn es rechtlich zulässig ist. Eine 
Organspende kann auch bei Personen 
erwogen werden, bei denen eine Re-
animationsbehandlung nicht erfolg-
reich war und kein ROSC erreicht wurde. 
Alle Entscheidungen hierzu müssen 
den nationalen/lokalen rechtlichen und 
ethischen Anforderungen entsprechen, da 
diese von Land zu Land sehr verschieden 
sind.

(Cave: In Deutschland dürfen – dem 
deutschen Transplantationsgesetz, TPG, 
zufolge – Herztoten, „non heart-beating 
donor“, NHBD, nur dann Organe ent-
nommen werden, wenn der Hirntod ein-
deutig festgestellt wurde oder seit dem 
Kreislaufstillstand mindestens 3 h ver-
gangen sind.)

Nicht randomisierte Studien haben 
gezeigt, dass das Transplantatüberleben 
nach 1  Jahr ähnlich gut ist, wenn man 
Spender mit und ohne CPR vergleicht: 
Erwachsenenherzen (3230 Organe [381–
387]), -lungen (1031 Organe [383, 385, 
388]), -nieren (5000 Organe [381, 383]), 
-lebern (2911 Organe [381, 383]) und 
-darm (25 Organe [383]).

Nicht randomisierte Studien haben 
ebenfalls gezeigt, dass das Transplantat-
überleben nach 1  Jahr ähnlich gut ist, 
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wenn Organe von Spendern mit laufender 
CPR gewonnen wurden oder es sich um 
andere Arten von Spendern handelte: 
Nieren von Erwachsenen (199 Organe 
[389–391]) oder Lebern von Erwachsenen 
(60 Organe [390, 392, 393]).

Solide Organe wurden erfolgreich 
transplantiert, wenn sie nach dem Kreis-
laufstillstand des Spenders explantiert und 
später transplantiert wurden (NHBD). 
Diese Gruppe von Patienten bietet die 
Möglichkeit, den Pool an potenziellen 
Spenderorganen zu erhöhen. Die Organ-
entnahme zur Spende nach dem Kreis-
lauftod („donation after circulatory deth“, 
DCD) wird klassifiziert als geplante und 
ungeplante Entnahme [394, 395]. Die 
geplante Organentnahme betrifft hier-
bei Patienten, denen geplant eine lebens-
erhaltende Therapie bei nicht überlebens-
fähiger Verletzungen oder Krankheiten 
entzogen wird. Die unkontrollierte Spende 
beschreibt z. B. eine Organentnahme bei 
Patienten mit erfolgloser CPR, bei denen 
die Entscheidung zur Beendigung der Re-
animationsmaßnahmen getroffen wurde. 
Nachdem der Tod festgestellt wurde, folgt 
ein vordefinierter Beobachtungszeitraum, 
indem geprüft wird, ob ein Spontankreis-
lauf zurückkehrt oder nicht [396] (dieser 
beträgt in Deutschland mindestens 3 h). 
Anschließend kann ggf. eine Organ-
konservierung und Organentnahme 
erfolgen. Aspekte der ungeplanten Organ-
spende sind komplex und umstritten, 
da die gleichen Techniken verwendet 
werden, entweder um den Menschen per 
CPR wiederzubeleben oder aber die mög-
lichen Spenderorgane zu konservieren, 
nachdem der Tod des Patienten bestätigt 
worden ist. Hierzu gehören z.  B. die 
mechanische Thoraxkompression und die 
extrakorporale Zirkulation. Insofern ist es 
zwingend erforderlich, die bestehenden 
nationalen Gesetze oder die lokal verein-
barten Protokolle strikt zu beachten.

Screening auf vererbbare 
Erkrankungen

Viele Opfer eines plötzlichen Herztods 
oder Kreislaufstillstands anderer Ursache 
haben unerkannte strukturelle Herzer-
krankungen. Am häufigsten wird eine 
koronare Herzkrankheit diagnostiziert, 
aber auch primäre Herzrhythmus-

störungen, eine Kardiomyopathie oder 
eine familiäre Hypercholesterinämie 
mit vorzeitiger ischämischer Herzer-
krankung sind ursächlich verantwort-
lich. Insofern ist ein Screening auf vererb-
bare Erkrankungen oder Erkrankungen 
mit genetischer Dispositon von ent-
scheidender Bedeutung für die Primär-
prävention im Verwandtenkreis der 
Patienten, wie es z. B. mit einer präventiven 
antiarrhythmischen Behandlung und 
medizinischen Vorsorgeuntersuchungen 
möglich ist [397–399]. Dieses Screening 
soll mittels einer gründlichen klinischen 
Anamnese und Untersuchung sowie der 
elektrophysiologischen und bildgebenden 
Untersuchung des Herzens durchgeführt 
werden. In ausgewählten Fällen sollen 
nach genetischen Mutationen, welche mit 
vererbten Herzerkrankungen assoziiert 
sind, gesucht werden [400].

Cardiac-Arrest-Zentren

Krankenhäuser, die Patienten nach Re-
animation und Kreislaufstillstand be-
handeln, weisen eine hohe Variation 
ihrer intrahospitalen Mortalität für diese 
Patienten auf [9, 13, 16, 17, 401–403]. Viele 
Studien haben einen Zusammenhang 
zwischen der Krankenhausentlassungs-
rate und der Behandlung in einem 
Cardiac-Arrest-Zentrum berichtet, aber 
bedauerlicherweise sind die Kranken-
hausfaktoren, welche das Überleben der 
Patienten am meisten beeinflussen, nicht 
konsistent definiert [4, 5, 9, 17, 401, 404–
416]. Darüber hinaus sind Art und Um-
fang der Dienste, die ein Cardiac-Arrest-
Zentrum vorhalten soll, nicht einheit-
lich festgelegt. Die meisten Experten sind 
sich aber einig, dass ein solches Zentrum 
sowohl ein Herzkatheterlabor vorweisen 
muss, was sofort und jederzeit (24/7) zu-
gänglich ist, als auch in der Lage zu sein 
hat, eine TTM-Behandlung jederzeit 
bereitzustellen. Wichtig ist auch die Ver-
fügbarkeit eines neurologischen Dienstes, 
der die neuroelektrophysiologische Über-
wachung (Elektroenzephalographie, 
EEG) und Untersuchung (z. B. EEG und 
somatosensorisch evozierte Potenziale, 
SSEP) sicherstellen kann.

Es gibt einige Studien mit niedriger 
Evidenz, die möglicherweise zeigen, dass 
Intensivstationen mit mehr als 50 be-

handelten Patienten nach Reanimation 
pro Jahr bessere Überlebenschancen er-
reichen als Stationen mit weniger als 20 
Fällen pro Jahr [17]. Diese Unterschiede 
können jedoch auch durch unterschied-
liche Risiken im Patientgut bedingt sein. 
Eine Beobachtungsstudie zeigte – nicht 
risikoadjustiert –, dass die Entlassungsrate 
in größeren Krankenhäusern mit mehr als 
40 Postreanimationspatienten pro Jahr im 
Vergleich zu denen, die jährlich weniger 
als 40 behandeln, besser war. Dieser 
rechnerische Unterschied verschwand 
jedoch, nachdem eine Risikoadjustierung 
für die Patientenfaktoren vorgenommen 
wurde [417].

Mehrere Studien mit historischen 
Kontrollgruppen haben gezeigt, dass die 
Implementierung eines umfassenden 
Pakets zur Postreanimationsbehandlung 
das Überleben nach ROSC verbessert. 
Dieses beinhaltet unter anderem die 
milde induzierte Hypothermie und die 
perkutane koronare Intervention [7, 
10, 11, 417]. Es gibt auch Hinweise auf 
eine verbesserte Überlebensrate nach 
prähospitalem Kreislaufstillstand in 
großen Kliniken mit Herzkatheterlabor 
im Vergleich zu kleineren Kranken-
häusern ohne Herzkatheterlabor [9]. In 
einer Studie des Resuscitation Outcome 
Consortium (ROC) mit 3981 Patienten, 
welche mit Spontankreislauf in eines 
von 151 Krankenhäusern aufgenommen 
wurden, konnten die Forscher zeigen, dass 
die frühe Koronarintervention und die 
milde induzierte Hypothermie mit einem 
günstigen Ergebnis assoziiert waren [84]. 
Diese Interventionen wurden häufiger 
in den Krankenhäusern durchgeführt, 
die mehr Patienten nach prähospitalem 
Kreislaufstillstand behandelten.

Mehrere Studien nach prähospitalem 
Kreislaufstillstand konnten keinen Zu-
sammenhang zwischen der Transport-
zeit vom Einsatzort bis zur Aufnahme im 
Krankenhaus auf die Krankenhausent-
lassungsrate demonstrieren, wenn ROSC 
am Einsatzort erreicht wurde und die 
Tranportzeit kurz war (3–11 min) [406, 
412, 413]. Dies impliziert, dass es sicher 
sein soll, nicht das nächste Kranken-
haus anzufahren, sondern den Patienten 
post reanimationem schnellstmöglich in 
ein Cardiac-Arrest-Zentrum zu trans-
portieren. Es gibt indirekte Hinweise 
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dafür, dass regionale Reanimationsnetz-
werke zu verbesserten Ergebnissen bei 
der Versorgung bei ST-Hebungsinfarkt 
(STEMI) führen [407, 418–441].

Die Schlussfolgerung aus all diesen 
Daten ist, dass die spezialisierten Cardiac-
Arrest-Zentren und Reanimations-
netzwerke effektiv sein können [442–
445]. Trotz des Mangels an qualitativ 
hochwertigen Daten, welche die 
Implementierung von Cardiac-Arrest-
Zentren unterstützen, scheint es wahr-
scheinlich, dass die Spezialisierung und 
Regionalisierung der Postreanimations-
behandlung in den meisten Ländern 
übernommen wird.
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 Einleitung

Die Leitlinien 2015 zu den lebensretten-
den Maßnahmen bei Kindern [„paedia-
tric life support“ (PLS)] basieren auf drei 
wichtigen Prinzipien:
1.	 Die Inzidenz kritischer Erkrankun-

gen oder Verletzungen, insbesondere 
die eines manifesten Atem-Kreislauf-
Stillstands, ist bei Kindern wesentlich 
niedriger als bei Erwachsenen.

2.	 Die Erkrankungen und pathophysio-
logischen Abläufe des pädiatrischen 
Patienten unterscheiden sich von 
denen des Erwachsenen.

3.	 Die Mehrzahl kindlicher Notfälle wird 
primär von pädiatrisch nicht speziali-
sierten Helfern versorgt, die nur über 
eine eingeschränkte Erfahrung mit 
pädiatrischen Notfällen verfügen.

Daher müssen Leitlinien zu den lebens-
rettenden Maßnahmen bei Kindern 
einerseits die bestmögliche wissenschaft-
liche Evidenz zugrunde legen, anderer-
seits jedoch einfach und umsetzbar blei-
ben. Schließlich müssen internationale 
Leitlinien unterschiedliche nationale und 
lokale notfallmedizinische Infrastruktu-
ren berücksichtigen und daher – wo er-
forderlich – eine gewisse Flexibilität er-
lauben.

Entstehung der Leitlinien

Der European Resuscitation Coun-
cil (ERC) gab in den Jahren 1994, 1998, 
2000, 2005 und 2010 jeweils Leitlinien zu 
den erweiterten lebensrettenden Maß-
nahmen bei Kindern heraus [„paedia-
tric life support“ (PLS); [1–5]]. Die letz-
ten drei basierten dabei auf dem pädiat-
rischen Teil des „International Consen-
sus on Science“, der durch das „Interna-
tional Liaison Committee on Resuscitati-
on“ (ILCOR) verfasst wurde [6–10]. Die-
ser Evaluationsprozess wurde 2014/2015 
wiederholt. Der daraus resultierende wis-
senschaftliche Konsensus mit den ent-
sprechenden Behandlungsempfehlungen 
„Consensus on Science with Treatment 
Recommendations“ (CoSTR) wurde zeit-
gleich in den wissenschaftlichen Zeit-
schriften Resuscitation, Circulation und 
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Pediatrics unter Verwendung des GRA-
DE-Prozesses veröffentlicht [11–13].

Basierend auf dem CoSTR 2015 und 
der zugrunde liegenden wissenschaftli-
chen Literatur hat die PLS-Arbeitsgrup-
pe des ERC die PLS-Leitlinien des ERC 
entwickelt. Die Leitlinien zur Reanima-
tion des Neugeborenen werden im Ka-
pitel „Das Neugeborene bei der Geburt“ 
(„Babies at Birth“; [14]) der ERC-Leitli-
nien 2015 behandelt. Informationen zu 
Kindern sind auch in den Kapiteln „Erste 
Hilfe“ („First Aid“; [15]), „Lehre“ („Edu-
cation“; [16]) und „Ethik der Wiederbele-
bung und Entscheidungen am Lebensen-
de“ („Ethics of Resuscitation and End-of-
Life Decisions“; [17]) zu finden.

Zusammenfassung der 
Veränderungen der 
Leitlinien von 2010

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

Der ILCOR-Prozess 2015 der pädiatri-
schen Experten wurde durch eigene Bib-
liothekare unterstützt, die eingehende sys-
tematische Recherchen zu 21 Kernfragen 
bei pädiatrischen Wiederbelebungsmaß-
nahmen durchführten. Relevante Litera-
tur aus dem Erwachsenenbereich wurde 
ebenfalls berücksichtigt und – in seltenen 
Fällen –, falls es zu einer Überlappung mit 
anderen Arbeitsgruppen kam oder wenn 
es ungenügende pädiatrische Daten gab, 
auf pädiatrische Themen extrapoliert. In 
Ausnahmefällen wurden geeignete Er-
gebnisse aus Tierstudien in die Literatur-
zusammenfassungen aufgenommen. Al-
lerdings wurden diese Daten nur berück-
sichtigt, wenn sie aus Studien mit höherer 
Evidenz nicht vorhanden waren. Zu fol-
genden Themen wurden Fragen bearbei-
tet und ein Konsensus mit Behandlungs-
empfehlung erarbeitet (CoSTR-Fragen):
55 Maßnahmen vor einem Kreislaufstill-
stand
55 Lebensrettende Basismaßnahmen
55 Erweiterte lebensrettende Maßnah-
men während eines Kreislaufstill-
stands
55 Betreuung nach einer Reanimation 
(„post-resuscitation care“)

Wie bereits in früheren ILCOR-Ver-
öffentlichungen erwähnt, herrscht ein 
Mangel an hochwertiger Evidenz zur pä-
diatrischen Reanimation. Zahlreiche Wis-
senslücken wurden im Rahmen dieses 
CoSTR-Prozesses identifiziert.

Die Leitlinien 2015 haben die Emp-
fehlungen (CoSTR 2015) des internatio-
nalen Komitees (ILCOR) aufgenommen 
und dabei die wissenschaftliche Basis ak-
tualisiert und einige unbeantwortete Fra-
gen seit der letzten Leitlinie geklärt.

Das Kapitel „Lebensrettende Maßnah-
men bei Kindern im Rahmen der ERC-
Leitlinien 2015“ behandelt folgende The-
men:
55 Lebensrettende Basismaßnahmen
55 Behandlung der Fremdkörperverle-
gung der Atemwege
55 Prävention des Kreislaufstillstands
55 Erweiterte lebensrettende Maßnah-
men während eines Kreislaufstill-
stands
55 Medizinische Betreuung unmittelbar 
nach Reanimation

Die Änderungen der Leitlinien 2015 des 
ERC basieren einerseits auf CoSTR-Emp-
fehlungen, andererseits auch auf den 
Überlegungen der Verfasser der PLS-Leit-
linien des ERC.

Diese beinhalten:
Lebensrettende Basismaßnahmen:
55 Die Dauer für einen Atemhub ist et-
wa 1 s und entspricht damit dem 
Vorgehen bei Erwachsenen.
55 Bei Thoraxkompressionen soll der 
untere Teil des Sternums mindestens 
um ein Drittel des anteroposterioren 
Durchmessers des Brustkorbs bzw. 
um 4 cm beim Säugling und 5 cm 
beim Kind komprimiert werden.

Behandlung kritisch kranker Kinder:
55 Falls ein Kind mit fieberhafter Erkran-
kung keine Anzeichen eines septi-
schen Schocks aufweist, soll nur vor-
sichtig Flüssigkeit verabreicht und 
nach der Gabe reevaluiert werden. 
Bei einigen Formen des septischen 
Schocks ist die restriktive Gabe einer 
isotonen, kristalloiden Lösung im Ver-
gleich zur großzügigen von Vorteil.
55 Bei der Kardioversion einer supraven-
trikulären Tachykardie (SVT) wur-

de die initiale Dosis auf 1 J/kgKG ge-
ändert.

Algorithmus des Kreislaufstillstands bei 
Kindern:
55 Viele Punkte stimmen nun mit dem 
Erwachsenenalgorithmus überein.

Betreuung nach der Reanimation:
55 Fieber soll bei prähospital versorg-
ten Patienten nach erfolgreicher Wie-
derherstellung des Kreislaufs (ROSC) 
vermieden werden.
55 Die Zieltemperatur bei Kindern nach 
erfolgreicher Wiederherstellung des 
Kreislaufs ist Normothermie oder ei-
ne milde Hypothermie.
55 Es gibt keinen einzelnen Prognose-
faktor, der für sich allein die Dau-
er der Reanimationsmaßnahmen be-
stimmt.

Terminologie

Der Ausdruck „unmittelbar Neugeborenes“ 
bezeichnet ein Kind unmittelbar nach der 
Geburt („newly born“). Ein „Neugebore-
nes“ hingegen ist ein Kind bis zu einem Le-
bensalter von 4 Wochen („neonate“). Ein 
„Säugling“ ist ein Kind < 1 Jahr (schließt 
jedoch nicht das unmittelbar Neugebo-
rene ein), und der Ausdruck „Kind“ um-
fasst Kinder zwischen 1 Jahr und dem Be-
ginn der Pubertät. Ab der Pubertät wer-
den Kinder als „Adoleszenten“ (Jugendli-
che) bezeichnet. Für diese gelten die Er-
wachsenenleitlinien. Die Differenzierung 
in Säuglinge und ältere Kinder ist wichtig, 
da es Unterschiede bezüglich Diagnostik 
und Interventionen gibt. Der Beginn der 
Pubertät, also das physiologische Ende 
der Kindheit, ist das nahe liegende Erken-
nungsmerkmal für die obere Altersgren-
ze der pädiatrischen Leitlinien. Wenn ein 
Helfer glaubt, dass es sich bei dem Pati-
enten um ein Kind handelt, soll er die pä-
diatrischen Leitlinien anwenden. Falls es 
sich dabei wider Erwarten um eine Fehl-
einschätzung gehandelt hat und der Pati-
ent ein Jugendlicher war, wird daraus mit 
hoher Wahrscheinlichkeit kein relevan-
ter Schaden entstehen. Ätiologiestudien 
haben nämlich gezeigt, dass sich die vor-
herrschenden kindlichen Charakteristika 
eines Atem-Kreislauf-Stillstands bis ins 
junge Erwachsenenalter fortsetzen [18].
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Die Begriffe „Pädiater“ und „Kinder-
krankenschwester“ werden in diesem 
Text als Oberbegriff verwendet, um klini-
sches Personal zu repräsentieren, das re-
gelmäßig kranke oder verletzte Kinder be-
handelt, und umfassen auch andere Ärz-
te und Pfleger, die ein spezielles Training 
zur Betreuung von Kindern haben, wie 
etwa das Personal in Notfallabteilungen, 
auf Kinderintensivstationen oder im An-
ästhesiebereich.

Als professionelle Helfer werden jene 
Personen bezeichnet, die in der Patienten-
versorgung tätig und besser trainiert sind 
als Laien.

6a. Lebensrettende 
Basismaßnahmen bei Kindern 
(„paediatric basic life support“)

In den ILCOR-CoSTR-Erklärungen zur 
empfohlenen Reihenfolge bei lebensret-
tenden Basismaßnahmen wurde kein 
Unterschied zwischen einer CAB- (Tho-
raxkompressionen, Atemweg und Be-
atmung) oder einer ABC-Reihenfolge 
(Atemweg, Beatmung, Thoraxkompres-
sionen) gefunden [19–21]. Da die Reihen-
folge ABC gut etabliert ist und in Europa 
einen hohen Wiedererkennungswert bei 
Reanimationsmaßnahmen bei Kindern 
besitzt, haben die Verfasser der ERC-PLS-
Leitlinien festgelegt, dass diese Reihenfol-
ge beibehalten werden soll. Dies v. a. mit 
der Überlegung, dass die vorherigen Leit-
linien dazu führten, dass bereits Hundert-
tausende professionelle Helfer und Laien 
nach der Reihenfolge unterrichtet wur-
den. Diese Auffassung wird natürlich in 
Zukunft anhand neuer Studien reevalu-
iert werden.

Handlungsablauf

Ein sofortiger Beginn der Wiederbele-
bungsmaßnahmen durch Laien ist mit ei-
nem besseren neurologischen Outcome 
bei Erwachsenen und Kindern verbun-
den [22–26].

Helfer, die im „basic life support“ 
(BLS) oder im reinen Thoraxkompressi-
onenablauf ausgebildet sind, jedoch über 
keine spezifischen Kenntnisse in der Re-
animation von Kindern verfügen, können 
dem Ablauf für Erwachsene folgen, da das 
Outcome definitiv schlechter ist, wenn sie 
nichts unternehmen. Allerdings ist es bei 
Kindern vorteilhaft, zunächst 5  initiale 
Beatmungshübe durchzuführen, da die 
Asphyxie als häufigste Ursache des Kreis-
laufstillstands bei Kindern Atemhübe als 
Maßnahme für eine effektive Reanimati-
on notwendig macht [25, 26].

Nichtspezialisierten Helfern mit pro-
fessioneller Verantwortung für Kinder 
(z. B. Lehrer, Sozialarbeiter, Bademeis-
ter), die die Reanimation von Kindern er-
lernen möchten, soll erklärt werden, dass 
es besser ist, die BLS-Maßnahmen für Er-
wachsene wie folgt zu modifizieren: zu-
nächst 5 initiale Beatmungen, gefolgt von 
einer kardiopulmonalen Reanimation 

(CPR) für 1 min, bevor aktiv Hilfe geholt 
wird (s. „Lebensrettende Basismaßnah-
men für Erwachsene“).

BLS-Ablauf für Helfer 
mit Verpflichtung zur 
Notfallversorgung

Der folgende Ablauf ist für Helfer gedacht, 
die verpflichtet sind, pädiatrische Notfälle 
zu versorgen, also üblicherweise professi
onelle Helfer (. Abb. 1).

Obwohl der folgende Ablauf Atem-
hübe mittels Mund-zu-Mund-Beatmung 
beschreibt, werden professionelle Helfer 
für gewöhnlich Zugriff auf und eine Aus-
bildung in Beutel-Maske-Beatmung ha-
ben. Falls vorhanden, soll diese auch zur 
Applikation von Atemhüben verwendet 
werden.
1. Achten Sie auf die Sicherheit von Hel-
fer(n) und Kind.
2. Prüfen Sie die Bewusstseinslage des 
Kindes:
55 Stimulieren Sie das Kind leicht und 
fragen Sie laut: „Ist alles in Ordnung?“

3a. Falls das Kind durch Antworten oder 
Bewegung reagiert:
55 Belassen Sie das Kind in der Position, 
in der Sie es vorgefunden haben (so-
fern es sich nicht mehr in Gefahr be-
findet).
55 Prüfen Sie seinen Zustand, und holen 
Sie erforderlichenfalls Hilfe.
55 Überprüfen Sie es weiterhin regel-
mäßig.

3b. Falls das Kind nicht reagiert:
55 Rufen Sie um Hilfe.
55 Drehen Sie das Kind vorsichtig auf 
den Rücken.
55 Machen Sie die Atemwege des Kin-
des frei, indem Sie wie folgt den Hals 
überstrecken und das Kinn anheben:
zz Legen Sie Ihre Hand auf die Stirn 
des Kindes und wenden Sie den 
Kopf leicht nach hinten.
zz Heben Sie gleichzeitig mit Ihren 
unter der Kinnspitze platzierten 
Fingerspitzen das Kinn an. Kom-
primieren Sie dabei nicht die Hals-
weichteile, weil es sonst zur Atem-
wegsverlegung kommen kann. Dies 
ist v. a. bei Säuglingen von Bedeu-
tung.

keine normale Atmung?

5 initiale Beatmungen

15 Thoraxkompressionen

2 Beatmungen
15 Kompressionen

Verständigung des
Notfallteams

nach 1 min CPR

Lebenszeichen?

Hilferuf

Atemwege öffnen

Reaktion?

„Paediatric  basic life support“

Abb. 1 8 Lebensrettende Basismaßnahmen 
beim Kind. CRP Kardiopulmonale Reanimation
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zz Falls Sie Schwierigkeiten haben, 
die Atemwege frei zu machen, ver-
suchen Sie es mit dem Esmarch-
Handgriff (Vorschieben des Unter-
kiefers). Legen Sie dazu Zeige- und 
Mittelfinger beider Hände hinter 
die Kiefergelenke des Kindes, und 
schieben Sie den Unterkiefer nach 
vorn.

Falls Sie den geringsten Verdacht auf eine 
Halswirbelsäulenverletzung haben, versu-
chen Sie, die Atemwege nur mit dem Es-
march-Handgriff frei zu machen. Bleiben 
die Atemwege verschlossen, überstrecken 
Sie zusätzlich vorsichtig und langsam den 
Hals, bis die Atemwege frei sind.
4. Während Sie die Atemwege offen hal-
ten, sehen, hören und fühlen Sie, ob eine 
normale Atmung vorliegt. Dazu halten 
Sie Ihr Gesicht dicht an das des Kindes 
und schauen auf seinen Brustkorb:
55 Sehen: Thoraxbewegungen
55 Hören: Atemgeräusche an Nase und 
Mund des Kindes
55 Fühlen: Luftbewegungen an Ihrer 
Wange

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

5a. Falls das Kind normal atmet:
55 Drehen Sie das Kind auf die Seite in 
die stabile Seitenlage (s. unten). Falls 
anamnestisch ein Hinweis auf Trau-
ma besteht, ziehen Sie eine Verlet-
zung der Halswirbelsäule in Betracht.
55 Schicken Sie nach Hilfe oder holen 
Sie diese selbst. Wählen Sie zur Alar-
mierung des Rettungsdienstes die lo-
kale Notfallnummer.
55 Überprüfen Sie, ob eine kontinuierli-
che Atmung vorliegt.

5b. Falls das Kind nicht normal oder gar 
nicht atmet:
55 Beseitigen Sie vorsichtig eine offensicht-
liche Verlegung der oberen Atemwege.
55 Geben Sie 5 initiale Beatmungen.
55 Achten Sie während der Beatmung 
auf Würge- oder Hustenreflexe des 
Kindes. Das Auftreten oder Ausblei-
ben derartiger Reaktionen ist bereits 
Teil Ihrer Einschätzung auf „Lebens-
zeichen“ (s. unten).

Beatmung beim Säugling (. Abb. 2)
55 Stellen Sie sicher, dass sich der Kopf 
in neutraler Position befindet und das 
Kinn angehoben ist. Beim Säugling ist 
der Kopf in Rückenlage in der Regel 
nach vorn gebeugt, sodass eine leichte 
Streckung erforderlich sein kann (die-
se Position kann auch durch ein zu-
sammengerolltes Handtuch oder eine 
Decke unterhalb des Oberkörpers er-
zielt werden).

55 Atmen Sie ein und bedecken Sie 
Mund und Nasenöffnung des Säug-
lings mit Ihrem Mund, wobei Sie eine 
gute Abdichtung erreichen sollen. 
Falls bei einem älteren Säugling Na-
se und Mund nicht gleichzeitig be-
deckt werden können, kann der Hel-
fer versuchen, entweder nur die Nase 
oder nur den Mund des Säuglings mit 
seinem Mund zu umschließen. (Bei 
Verwendung der Nase werden die 
Lippen des Kindes verschlossen, um 
den Luftausstrom über den Mund zu 
verhindern.)
55 Blasen Sie gleichmäßig über 1 s in 
Mund und Nase des Säuglings, sodass 
der Thorax sich sichtbar hebt.
55 Halten Sie die Kopfposition und das 
Kinn angehoben, nehmen Sie Ihren 
Mund von dem des Säuglings und 
beobachten Sie, wie sich der Thorax 
senkt, wenn die Luft entweicht.
55 Atmen Sie erneut ein und wiederho-
len Sie diese Sequenz 5-mal.

Beatmung beim Kind > 1 Jahr (. Abb. 3)
Stellen Sie sicher, dass der Hals über-
streckt und das Kinn angehoben ist.
55 Drücken Sie den weichen Teil der 
Nase mit Zeigefinger und Daumen 
Ihrer auf der Stirn liegenden Hand 
zusammen.
55 Öffnen Sie den Mund des Kindes ein 
wenig, wobei das Kinn angehoben 
bleibt.

Abb. 3 8 Mund-zu-Mund-Beatmung beim Kind

 

Abb. 2 8 Mund-zu-Mund/Nase-Beatmung beim Säugling
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55 Atmen Sie ein und legen Sie Ihre Lip-
pen um den Mund des Kindes. Ach-
ten Sie auf eine gute Abdichtung.
55 Blasen Sie gleichmäßig über 1 s in 
den Mund des Kindes, sodass der 
Thorax sich sichtbar hebt.
55 Halten Sie den Hals überstreckt und 
das Kinn angehoben, nehmen Sie 
Ihren Mund von dem des Kindes ab 
und beobachten Sie, wie der Thorax 
sich senkt, wenn die Luft entweicht.
55 Atmen Sie erneut ein, und wieder-
holen Sie diese Sequenz 5-mal. Ach-
ten Sie auf die Effektivität, indem Sie 
schauen, ob sich der Thorax des Kin-
des ähnlich wie bei normaler Atmung 
hebt und senkt.

Für Säuglinge und Kinder gilt: Falls Sie 
Schwierigkeiten haben, effektive Beat-
mungshübe zu verabreichen, könnten die 
Atemwege verlegt sein.
55 Öffnen Sie den Mund des Kindes und 
entfernen Sie sichtbare Fremdkörper. 
Wischen Sie den Mund jedoch nicht 
blind mit dem Finger aus.
55 Repositionieren Sie den Kopf. Stellen 
Sie dabei sicher, dass das Kinn ange-
hoben und der Hals adäquat (jedoch 
nicht zu sehr) überstreckt ist.
55 Falls sich die Atemwege durch Über-
strecken des Halses und Anheben des 
Kinns nicht freimachen lassen, versu-
chen Sie es mit dem Esmarch-Hand-
griff.
55 Führen Sie bis zu 5 Versuche durch, 
um eine effektive Beatmung zu erzie-

len. Gehen Sie bei Erfolglosigkeit zu 
Thoraxkompressionen über.

6. Beurteilen Sie den Kreislauf des Kin-
des:
Für die folgenden Maßnahmen sollen 
nicht mehr als 10 s verwendet werden:

Achten Sie auf Lebenszeichen. Da-
zu gehören Spontanbewegungen, Hus-
ten oder eine normale Atmung (nicht 
Schnappatmung oder einzelne, unregel-
mäßige Atemzüge). Falls Sie den Puls 
prüfen, sollen Sie dafür keinesfalls mehr 
als 10 s brauchen. Die Überprüfung des 
Pulses ist unzuverlässig, daher ist der Ge-
samteindruck des Patienten entscheidend 
dafür, ob der BLS begonnen werden soll, 
d. h., falls es keine Lebenszeichen gibt, be-
ginnen Sie mit dem BLS [27, 28].
7a. Wenn Sie sicher sind, dass Sie inner-
halb von 10 s Lebenszeichen festgestellt 
haben:
55 Setzen Sie, falls erforderlich, die Beat-
mung fort, bis das Kind selbst effek-
tiv atmet.
55 Wenn das Kind bewusstlos bleibt, 
drehen Sie es in die stabile Seitenlage.
55 Überprüfen Sie engmaschig die Vital-
funktionen des Kindes.

7b. Wenn keine Lebenszeichen vorlie-
gen:
55 Beginnen Sie mit Thoraxkompres-
sionen.
55 Kombinieren Sie Beatmung und Tho-
raxkompressionen im Verhältnis von 
15 Kompressionen zu 2 Beatmungen.

Thoraxkompressionen
Bei allen Kindern wird unabhängig vom 
Alter die untere Sternumhälfte kompri-
miert. Die Kompressionen sollen tief ge-
nug erfolgen und dabei soll das Sternum 
zumindest um ein Drittel im anteropost-
erioren Thoraxdurchmesser komprimiert 
werden. Entlasten Sie den Thorax danach 
vollständig und wiederholen Sie mit einer 
Frequenz von 100–120/min. Überstre-
cken Sie nach 15 Thoraxkompressionen 
den Hals, heben Sie das Kinn an und ge-
ben Sie 2 effektive Beatmungshübe. Füh-
ren Sie Kompressionen und Beatmungs-
hübe in einem Verhältnis von 15:2 fort.

Thoraxkompressionen beim Säugling 
(. Abb. 4)

Ein einzelner Helfer komprimiert das 
Sternum mit zwei Fingerspitzen. Wenn 
2 oder mehr Helfer anwesend sind, soll 
die thoraxumfassende 2-Daumen-Tech-
nik verwendet werden. Legen Sie dazu 
beide Daumen flach nebeneinander auf 
die untere Hälfte des Sternums (s. oben), 
die Daumenspitzen zum kindlichen Kopf 
gerichtet. Umfassen Sie bei geschlossenen 
Fingern mit beiden Händen den unteren 
Teil des Brustkorbs, wobei die Finger-
spitzen auf dem Rücken des Säuglings ru-
hen. Bei beiden Techniken wird das unte-
re Sternum um mindestens ein Drittel des 
Thoraxdurchmessers komprimiert bzw. 
um etwa 4 cm [29].

Thoraxkompressionen beim Kind 
> 1 Jahr (. Abb. 5, 6)

Um eine Kompression des Oberbauchs 
zu vermeiden, lokalisieren Sie das Xipho-
id, indem Sie den Winkel in der Mitte zwi-
schen den untersten Rippen aufsuchen. 
Legen Sie einen Handballen auf die unte-
re Hälfte des Sternums. Heben Sie dabei 
die Finger an, um zu vermeiden, dass die-
se Druck auf die Rippen ausüben. Positio-
nieren Sie sich senkrecht über dem Tho-
rax des Kindes und komprimieren Sie mit 
durchgestreckten Armen das Sternum um 
mindestens ein Drittel des Thoraxdurch-
messers oder um etwa 5 cm [29, 30].

Bei größeren Kindern oder kleinen 
Helfern ist es am einfachsten, wenn Sie 
dabei beide Hände verwenden, wobei die 
Finger beider Hände ineinandergreifen.

Xiphoid Brustbein (untere Hälfte)

Abb. 4 9 Thoraxkom-
pressionen beim Säug-
ling
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8. Unterbrechen Sie die Reanimation 
nicht, bis
55 das Kind Lebenszeichen zeigt (be-
ginnt aufzuwachen, bewegt sich, öff-
net die Augen, atmet normal),
55 mehr professionelle Hilfe eintrifft, die 
unterstützen oder übernehmen kann,
55 Sie körperlich erschöpft sind.

Wann soll Hilfe gerufen werden?

Beim Kollaps eines Kindes ist es von ent-
scheidender Bedeutung, dass Ersthelfer so 
früh wie möglich Unterstützung bekom-
men.

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

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

Falls Sie allein sind und bei einem 
Kind einen plötzlichen Kollaps beobach-

ten, den Sie für einen primären Kreislauf-
stillstand halten, rufen Sie zuerst Hilfe, 
bevor Sie mit der CPR beginnen, da das 
Kind voraussichtlich eine rasche Defibril-
lation benötigen wird. Dies sind jedoch 
seltene Umstände.

Automatisierter externer 
Defibrillator (AED) und BLS

Fahren Sie mit der CPR fort, bis der AED 
vor Ort ist. Befestigen Sie den AED ent-
sprechend der jeweiligen Anleitung. Für 
1- bis 8-Jährige verwenden Sie, falls vor-
handen, die entsprechenden Kinderpads 
(Abgabe verminderter Energiedosis), wie 
im Kapitel „Basic Life Support und Ver-
wendung von automatisierten externen 
Defibrillatoren“ beschrieben [31].

Stabile Seitenlage

Ein bewusstloses Kind, dessen Atemwege 
frei sind und das spontan atmet, soll in die 
stabile Seitenlage gedreht werden.

Es gibt verschiedene Techniken zur 
stabilen Seitenlage. Allen ist gemeinsam, 

dass sie eine Verlegung der oberen Atem-
wege sowie die Aspiration von Speichel, 
Sekret oder Erbrochenem möglichst ver-
hindern sollen.

Dabei müssen einige wichtige Prinzipi-
en beachtet werden:
55 Bringen Sie das Kind so weit wie 
möglich in eine tatsächliche Sei-
tenlage, mit nach unten gerichte-
tem Mund, damit Flüssiges abflie-
ßen kann.
55 Die Lagerung soll stabil sein. Beim 
Säugling ist dazu eventuell ein Kissen 
oder eine hinter den Rücken zusam-
mengerollte Decke erforderlich, um 
zu verhindern, dass das Kind auf den 
Rücken oder Bauch rollt.
55 Vermeiden Sie jeglichen Druck auf 
den Thorax, da dies die Atmung be-
hindern kann.
55 Es soll möglich sein, das Kind leicht 
und sicher auf die Seite und wieder 
zurück zu drehen, wobei stets an eine 
mögliche Verletzung der Halswirbel-
säule gedacht werden muss. Diese soll 
daher achsengerecht stabilisiert wer-
den.
55 Zur Vermeidung von Druckschäden 
wechseln Sie regelmäßig (d. h. alle 
30 min) die Seite.
55 Die stabile Seitenlage für Erwachsene 
eignet sich auch für Kinder.

Fremdkörperverlegung 
der Atemwege

Sowohl Schläge auf den Rücken als auch 
Thorax- und abdominelle Kompressionen 
steigern den intrathorakalen Druck und 
können Fremdkörper aus den Atemwegen 
ausstoßen. In etwa der Hälfte der Fälle ist 
mehr als eine Methode nötig, um die Obs-
truktion zu beseitigen [32]. Es gibt keine 
Daten, die belegen, welche der o. g. Maß-
nahmen zuerst erfolgen oder in welcher 
Reihenfolge sie angewendet werden sol-
len. Falls eine Maßnahme nicht zum Er-
folg führt, versuchen Sie es abwechselnd 
mit den anderen, bis die Fremdkörperver-
legung beseitigt ist (. Abb. 7).

Der bedeutsamste Unterschied zum 
Erwachsenenalgorithmus besteht darin, 
dass bei Säuglingen keine abdominellen 
Kompressionen durchgeführt werden sol-
len. Obwohl abdominelle Kompressionen 
in allen Altersgruppen zu Verletzungen 

Abb. 5 8 Thoraxkompressionen mit einer Hand beim Kind
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führen können, ist dieses Risiko bei Säug-
lingen und sehr kleinen Kindern beson-
ders hoch. Durch die horizontaler verlau-
fenden Rippen sind die Oberbauchorga-
ne schlechter vor Verletzungen geschützt. 
Dies ist der Grund, weshalb sich die Leitli-
nien zur Behandlung einer Fremdkörper-

verlegung der Atemwege zwischen Säug-
lingen und Kindern unterscheiden.

Erkennen einer 
Fremdkörperverlegung
Bei einer Fremdkörperaspiration reagiert 
ein Kind unverzüglich mit Husten und 
versucht, das Objekt auszustoßen. Spon-

tanes Husten ist wahrscheinlich effekti-
ver und sicherer als jedes von einem Hel-
fer durchgeführte passive Manöver. Bleibt 
das Husten aus oder wird ineffektiv und 
der Fremdkörper verlegt die Atemwege 
komplett, wird das Kind rasch asphyk-
tisch. Aktive Maßnahmen zur Beseitigung 
einer Fremdkörperverlegung sind somit 
nur dann erforderlich, wenn der Husten 
ineffektiv wird. Dann jedoch müssen sie 
sehr schnell und beherzt erfolgen. Am 
häufigsten kommt es bei Säuglingen und 
Kindern zu Erstickungsereignissen wäh-
rend des Spielens oder Essens, also dann, 
wenn im Allgemeinen eine betreuende 
Person anwesend ist. Insofern sind die 
Ereignisse häufig beobachtet und Maß-
nahmen werden in der Regel eingeleitet, 
wenn das Kind noch bei Bewusstsein ist.

Eine Fremdkörperverlegung der 
Atemwege ist durch das plötzliche Auf-
treten von Atemnot, verbunden mit Hus-
ten, Würgen oder Stridor, gekennzeichnet 
(. Tab. 1). Ähnliche Zeichen und Symp-
tome können mit anderen Ursachen einer 
Atemwegsobstruktion einhergehen, etwa 
Laryngitis oder Epiglottitis. Diese Erkran-
kungen erfordern ein anderes Vorgehen. 
Gehen Sie von einer Fremdkörperverle-
gung aus, wenn der Symptombeginn sehr 
plötzlich war, keine anderen Krankheits-
zeichen vorliegen und es anamnestische 
Hinweise dafür gibt, z. B. wenn das Kind 
unmittelbar zuvor gegessen oder mit klei-
nen Gegenständen gespielt hat.

Beseitigung einer Fremd-
körperverlegung (. Abb. 7)

1. Sicherheit und Hilfe holen.  Das 
Prinzip „nicht schaden“ soll Vorrang ha-
ben, d. h., ein Kind, das, wenn auch mit 
Schwierigkeiten, atmet und hustet, soll zu 
diesen spontanen Anstrengungen ermun-
tert werden. Intervenieren Sie in diesem 
Fall nicht, da der Fremdkörper disloziert 
und der Atemweg dadurch ggf. vollstän-
dig verlegt werden kann.
55 Falls das Kind effektiv hustet, sind 
keine externen Maßnahmen erforder-
lich. Ermuntern Sie das Kind weiter-
zuhusten und überwachen Sie es kon-
tinuierlich.
55 Falls das Husten des Kindes ineffek-
tiv ist oder wird, rufen Sie sofort Hilfe 

Abb. 6 9 Thoraxkom-
pressionen mit zwei 
Händen beim Kind
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und beurteilen Sie den Bewusstseins-
zustand des Kindes.

2. Ansprechbares Kind mit Fremdkör-
perverlegung der Atemwege. 
55 Falls das Kind noch bei Bewusstsein 
ist, aber nicht oder nur ineffektiv hus-
tet, verabreichen Sie Rückenschläge.
55 Falls Rückenschläge die Fremdkör-
perverlegung nicht beseitigen, verab-
reichen Sie bei Säuglingen Thorax- 
und bei Kindern abdominelle Kom-
pressionen. Diese Maßnahmen er-
zeugen einen künstlichen Husten, der 
den intrathorakalen Druck steigert 
und den Fremdkörper dadurch aus-
stoßen soll.

Rückenschläge.  Beim Säugling:
55 Halten Sie den Säugling in Bauchlage 
mit dem Kopf nach unten, damit die 
Entfernung des Fremdkörpers durch 
die Schwerkraft unterstützt wird.
55 In kniender oder sitzender Position 
soll der Helfer in der Lage sein, den 
Säugling sicher auf dem Schoß zu hal-
ten.
55 Stützen Sie den Kopf des Säuglings, 
indem Sie den Daumen der einen 
Hand an den unteren Kieferwinkel 
und ein oder zwei Finger derselben 
Hand an die gleiche Stelle auf der an-
deren Seite des Kiefers legen.
55 Komprimieren Sie dabei nicht die 
Halsweichteile, weil dies die Atem-
wegsobstruktion verschlimmern wür-
de.
55 Verabreichen Sie mit dem Handballen 
bis zu 5 scharfe Schläge auf die Mit-
te des Rückens zwischen die Schul-
terblätter.

55 Das Ziel besteht darin, die Atem-
wegsverlegung mit jedem einzelnen 
Schlag zu beseitigen und nicht unbe-
dingt alle 5 Schläge zu verabreichen.

Beim Kind > 1 Jahr:
55 Die Rückenschläge sind effektiver, 
wenn das Kind in eine Kopftieflage 
gebracht wird.
55 Ein kleines Kind kann wie ein Säug-
ling auf dem Schoß des Helfers gela-
gert werden.
55 Falls dies nicht möglich ist, bringen 
Sie das Kind in eine vornübergebeug-
te Position und verabreichen Sie die 
Rückenschläge von hinten.

Wenn es nicht gelingt, den Fremdkörper 
mithilfe der Rückenschläge zu entfernen, 
und das Kind weiterhin bei Bewusstsein 
ist, wenden Sie beim Säugling Thorax- 
und beim Kind abdominelle Kompres-
sionen an. Führen Sie keine abdominel-
len Kompressionen (Heimlich-Manöver) 
beim Säugling durch.

Thoraxstöße beim Säugling.
55 Drehen Sie den Säugling in Rücken-
lage mit dem Kopf nach unten. Dies 
gelingt sicher, wenn der freie Arm des 
Helfers auf den Rücken des Säuglings 
gelegt und der Hinterkopf mit der 
Hand umfasst wird.
55 Halten Sie den Säugling in Kopftiefla-
ge. Währenddessen ruht er auf Ihrem 
Arm, der wiederum auf (oder über) 
Ihrem Oberschenkel liegt.
55 Bestimmen Sie den Druckpunkt für 
Thoraxstöße (untere Sternumhälfte, 
etwa eine Fingerbreite oberhalb des 
Xiphoids).

55 Verabreichen Sie 5 Thoraxstöße. Die-
se ähneln den Thoraxkompressionen, 
sind aber schärfer und werden mit 
geringerer Frequenz durchgeführt.

Abdominelle Kompressionen beim Kind 
> 1 Jahr.
55 Stehen oder knien Sie hinter dem 
Kind. Legen Sie Ihre Arme unter die 
des Kindes und umfassen Sie seinen 
Rumpf.
55 Ballen Sie eine Faust und platzie-
ren Sie diese zwischen Nabel und Xi-
phoid.
55 Greifen Sie diese Hand mit der ande-
ren und ziehen Sie sie scharf nach in-
nen und oben.
55 Wiederholen Sie dies bis zu 5-mal.
55 Vergewissern Sie sich, dass der Druck 
nicht auf das Xiphoid oder den unte-
ren Brustkorb ausgeübt wird, da dies 
abdominelle Verletzungen verursa-
chen könnte.

Untersuchen Sie das Kind im Anschluss 
an die Thorax- oder abdominellen Kom-
pressionen erneut. Falls der Fremdkörper 
noch nicht ausgestoßen wurde und das 
Kind weiterhin bei Bewusstsein ist, set-
zen Sie die Sequenz aus Rückenschlägen 
und Thorax- (beim Säugling) oder ab-
dominellen Kompressionen (beim Kind) 
fort. Rufen oder schicken Sie nach Hilfe, 
falls noch keine verfügbar ist. Lassen Sie 
das Kind in dieser Situation nicht allein.

Falls der Fremdkörper erfolgreich aus-
gestoßen wurde, beurteilen Sie den klini-
schen Zustand des Kindes. Es ist mög-
lich, dass ein Teil des Fremdkörpers in 
den Atemwegen verblieben ist und da-
durch Komplikationen verursacht. Su-
chen Sie beim geringsten Zweifel medi-
zinische Unterstützung. Darüber hinaus 
können abdominelle Kompressionen zu 
inneren Verletzungen führen, sodass al-
le derart behandelten Patienten anschlie-
ßend von einem Arzt untersucht werden 
sollen [4].

3. Bewusstloses Kind mit Fremdkör-
perverlegung der Atemwege.  Falls das 
Kind mit einer Fremdkörperverlegung 
der Atemwege bewusstlos ist oder wird, 
legen Sie es auf eine feste, flache Unter-
lage. Rufen oder schicken Sie nach Hilfe, 
falls noch keine verfügbar ist. Lassen Sie 

Tab. 1  Zeichen der Fremdkörperverlegung der Atemwege

Allgemeine Zeichen der Fremdkörperverlegung der Atemwege

Beobachteter Vorfall

Husten/Ersticken

Plötzlicher Beginn

Während oder unmittelbar nach dem Spielen mit kleinen Gegenständen bzw. dem Essen

Ineffektives Husten Effektives Husten

Kann nicht sprechen Weinen oder verbale Reaktion auf Ansprache

Stilles oder leises Husten Lautes Husten

Kann nicht atmen Kann vor dem Hustenstoß einatmen

Zyanose Bewusstseinsklar

Sich verschlechternder Bewusstseinszustand
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das Kind in dieser Situation nicht allein 
und gehen Sie wie folgt vor:

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

Atemspende.  Machen Sie die Atemwege 
durch Überstrecken des Halses und An-
heben des Kinns frei und versuchen Sie, 
5-mal zu beatmen. Prüfen Sie die Effek-
tivität jedes Beatmungshubs. Falls keine 
Thoraxexkursion sichtbar ist, verändern 
Sie die Position des Kopfes, bevor Sie den 
nächsten Versuch unternehmen.

Thoraxkompression und kardiopulmonale Re-
animation.
55 Versuchen Sie, 5-mal zu beatmen, 
und gehen Sie, falls keine Reaktion 
(Bewegung, Husten, Spontanatmung) 
erfolgt, ohne weitere Überprüfung 
von Kreislaufzeichen zur Thoraxkom-
pression über.
55 Folgen Sie der Sequenz für die 
Einhelferreanimation (s. oben, 
Abschn. 7b) für etwa 1 min (das ent-
spricht 5 Zyklen mit 15 Thoraxkom-
pressionen und 2 Beatmungen), be-
vor Sie den Rettungsdienst alarmie-
ren, falls dies nicht schon von jemand 
anderem übernommen wurde.
55 Wenn Sie die Atemwege zur Beat-
mung freigemacht haben, schauen Sie 
nach, ob der Fremdkörper im Mund 
zu sehen ist.
55 Falls ein Fremdkörper sichtbar und 
erreichbar ist, versuchen Sie, ihn 
durch einmaliges Auswischen mit 
dem Finger zu entfernen.
55 Besteht der Anschein, dass die Atem-
wegsverlegung beseitigt ist, machen 
Sie die Atemwege frei und überprü-
fen Sie diese (s. oben). Falls das Kind 
nicht atmet, beatmen Sie es weiter.
55 Wenn das Kind sein Bewusstsein wie-
dererlangt und effektiv spontan at-
met, bringen Sie es in eine siche-
re, stabile Seitenlage und überwa-

chen Sie fortlaufend Atmung und Be-
wusstseinszustand, während Sie auf 
das Eintreffen des Rettungsdienstes 
warten.

6b. „Paediatric advanced 
life support“ – erweiterte 
lebensrettende Maßnahmen 
bei Kindern

Evaluation des kritisch kranken 
oder verletzten Kindes – Prävention 
des Atem-Kreislauf-Stillstands

Der sekundäre (asphyktische) Atem-
Kreislauf-Stillstand durch respiratorische 
oder zirkulatorische Störungen ist bei 
Kindern häufiger als der primäre (kardia-
le) durch Herzrhythmusstörungen. Die-
ser sogenannte asphyktische oder respira-
torische Stillstand ist auch bei jungen Er-
wachsenen häufiger (z. B. durch Trauma, 
Ertrinken oder Intoxikationen; [25, 43–
56]).

Unbehandelt kommt es beim kran-
ken oder verletzten Kind zu physiologi-
schen Kompensationsmechanismen, im 
Rahmen derer das betroffene System ver-
sucht, sich an die zugrunde liegende Stö-
rung anzupassen. Im Falle eines primären 
Kreislaufproblems wird es initial eine phy-
siologische Kreislaufreaktion geben und 
beim primären respiratorischen Problem 
eine Atemanpassung. Im weiteren Ver-
lauf wird dann im Rahmen der Kompen-
sationsmechanismen auch das jeweils an-
dere System zunehmend involviert. Wenn 
sich der Zustand des Kindes weiter ver-
schlechtert, kommt es zum dekompen-
sierten respiratorischen oder zirkulatori-
schen Versagen und schließlich zum kom-
binierten kardiopulmonalen Versagen mit 
Fortschreiten bis zum manifesten Atem-
Kreislauf-Stillstand. Da das Outcome des 
Atem-Kreislauf-Stillstands bei Kindern 
schlecht ist, ist es potenziell lebensret-
tend, die vorangehenden Stadien respira-
torischen oder zirkulatorischen Versagens 
zu erkennen sowie diese frühzeitig und ef-
fektiv zu behandeln.

Die Beurteilung und Behandlung eines 
kritisch kranken Kindes folgt den AB-
CDE-Prinzipien:
55 A steht für Atemweg.
55 B steht für (Be-)Atmung.
55 C steht für „circulation“ (Kreislauf).

55 D steht für Defizit (neurologischer 
Status).
55 E steht für Exploration.

Die Punkte  D (Defizit, neurologischer 
Status) und E (Exploration, körperliche 
Untersuchung und Anamnese) gehen 
über den Inhalt dieser Leitlinien hinaus, 
werden jedoch in Kindernotfallkursen 
[z. B. European-Advanced-Paediatric-Li-
fe-Support(EPALS)-Kursen] gelehrt.

Bei jedem Beurteilungsschritt wer-
den, sobald Auffälligkeiten festzustellen 
sind, entsprechende Maßnahmen durch-
geführt. Der nächste Beurteilungsschritt 
soll erst durchgeführt werden, wenn das 
bestehende Problem behandelt und, wenn 
möglich, korrigiert wurde.

Die Aufgabe des Teamleiters ist es, die 
Behandlung zu koordinieren und Proble-
me im Ablauf zu antizipieren. Jedes Team-
mitglied muss mit den ABC-Prinzipien 
vertraut sein [57]. Wenn es zu einer Ver-
schlechterung des Zustands des Kindes 
kommt, ist eine Reevaluation nach AB-
CDE dringend empfohlen, beginnend bei 
A (Atemwege).

Die Implementierung und Alarmie-
rung eines innerklinischen pädiatrischen 
Notfallteams kann die Inzidenz des Atem- 
und/oder Kreislaufstillstands stationär be-
handelter Kinder außerhalb einer Inten-
sivstation senken. Die wissenschaftliche 
Evidenz ist hier jedoch begrenzt, da in 
den zugrunde liegenden Studien kaum 
zwischen dem Notfallteam selbst und an-
deren Systemen zur Erkennung einer aku-
ten Verschlechterung differenziert wird 
[58–69]. Diesem Team sollen idealerwei-
se zumindest ein in der Kinderakutmedi-
zin erfahrener Arzt und eine Kinderkran-
kenschwester angehören (s. Definitionen 
„professioneller Helfer“ im Abschn. „Ter-
minologie“). Sie sollen zur Beurteilung 
potenziell kritisch kranker Kinder hin-
zugezogen werden, die nicht bereits auf 
einer pädiatrischen Intensivstation (PI-
CU) oder in einer pädiatrischen Notauf-
nahme versorgt werden [70, 71].

Die Autoren der PLS-Leitlinien des 
ERC sind sich darüber im Klaren, dass 
es nationale oder regionale Unterschiede 
hinsichtlich der personellen Zusammen-
setzung solcher Notfallteams gibt. Gleich-
wohl muss betont werden, dass Prozesse 
zum frühzeitigen Erkennen einer Ver-

940 |  Notfall + Rettungsmedizin 8 · 2015

ERC Leitlinien



schlechterung des kritisch kranken oder 
verletzten Kindes entscheidend für die 
Reduktion von Morbidität und Mortalität 
sind. Diese Interventionsprozesse durch 
die betreuenden Pflegekräfte und Ärzte 
besitzen eine höhere Priorität als die aus-
schließliche Existenz eines medizinischen 
Notfallteams.

Die Verwendung spezifischer Scores 
[z. B. des „Paediatric Early Warning Sco-
re“ (PEWS); [70, 75–96]] kann hilfreich 
sein, wenngleich es dafür keine Evidenz 
im Sinne einer Verbesserung der Ent-
scheidungsprozesse oder des klinischen 
Outcomes gibt [29, 71].

Erkennen einer respiratorischen 
Störung: Beurteilung von A und B
Die Untersuchung eines potenziell kri-
tisch kranken Kindes beginnt mit der Be-
urteilung der Atemwege (A) und der At-
mung (B).

Eine respiratorische Störung kann de-
finiert werden als das Unvermögen des 
Körpers, adäquate Sauerstoff- und Koh-
lendioxidpartialdrücke aufrechtzuerhal-
ten. Typisch sind dabei physiologische 
Kompensationsmechanismen wie eine 
erhöhte Atem- und Herzfrequenz sowie 
eine erhöhte Atemarbeit, wobei diese Zei-
chen nicht immer vorliegen.

Zeichen einer respiratorischen Störung 
bzw. einer physiologischen Reaktion dar-
auf sind:
55 Atemfrequenz außerhalb der alters-
entsprechenden Normwerte – entwe-
der zu schnell oder zu langsam [97]
55 Initial erhöhte Atemarbeit, die im 
Verlauf auch inadäquat oder vermin-
dert werden kann, wenn das Kind er-
schöpft ist oder die Kompensations-
mechanismen versagen
55 Pathologische Atemgeräusche, z. B. 
Stridor, Giemen, Knistern, Stöhnen 
(Knorksen, Grunzen, Jammern), oder 
der Verlust des Atemgeräuschs
55 Vermindertes Atemzugvolumen, ge-
kennzeichnet durch oberflächliches 
Atmen, verminderte Thoraxexkursio-
nen oder ein auskultatorisch vermin-
dertes Atemgeräusch
55 Hypoxämie (ohne oder mit zusätzli-
cher Sauerstoffgabe), im Allgemeinen 
klinisch erkennbar durch eine Zyano-
se, mithilfe der Pulsoxymetrie jedoch 
frühzeitiger beurteilbar

Es gibt auch andere Ursachen respira-
torischer Störungen, bei denen es nicht 
zu einer physiologischen Kompensation 
kommt. Hierbei handelt es sich meist um 
neurologische (z. B. Intoxikation oder Ko-
ma) oder muskuläre Erkrankungen (z. B. 
Myopathie) mit dem Unvermögen, die 
Atemarbeit zu erhöhen. Bei der Beurtei-
lung des Kindes müssen anamnestische 
oder klinische Hinweise auf diese Erkran-
kungen in Betracht gezogen werden.

Gleichzeitig können auch Zeichen und 
Symptome anderer Organsysteme auftre-
ten. Auch wenn primär eine respiratori-
sche Störung vorliegt, können im Rah-
men physiologischer Kompensationsme-
chanismen andere Organsysteme mitbe-
troffen sein.

Diese Zeichen werden in Schritt  C 
(s. unten) beurteilt und umfassen
55 zunehmende Tachykardie (Kompen-
sationsmechanismus zur Steigerung 
des Sauerstoffangebots),
55 Blässe,
55 Bradykardie (bedrohliches Zeichen 
im Sinne eines Verlusts der Kompen-
sationsmechanismen),
55 Bewusstseinsänderungen als Zeichen 
verminderter Hirnperfusion auf-
grund erschöpfter Kompensations-
mechanismen.

Erkennen des Kreislaufversagens: 
Beurteilung von C
Das Kreislaufversagen (Schock) ist durch 
das Ungleichgewicht zwischen dem me-
tabolischen Bedarf des Gewebes und dem 
Angebot von Sauerstoff sowie der Ener-
giebereitstellung durch den Kreislauf ge-
kennzeichnet [97, 98]. Physiologische 
Kompensationsmechanismen führen zur 
Veränderung der Herzfrequenz, des sys-
temischen Gefäßwiderstands und der 
Gewebe- bzw. Organperfusion. In man-
chen Fällen kann es zu einer Vasodilatati-
on kommen, z. B. beim Toxic-shock-Syn-
drom.

Zeichen des Kreislaufversagens sind:
55 steigende Herzfrequenz (die Brady-
kardie ist ein bedrohliches Zeichen 
der physiologischen Dekompensati-
on; [97]),
55 verminderter systemischer Blutdruck,
55 verminderte periphere Perfusion (ver-
längerte Rekapillarisationszeit, ver-
minderte Hauttemperatur, Bläs-

se oder marmorierte Haut), Zeichen 
eines erhöhten systemischen Gefäß-
widerstands,
55 lebhafte Pulse, Vasodilatation mit 
ausgedehntem Erythem bei Erkran-
kungen mit vermindertem systemi-
schen Gefäßwiderstand,
55 schwache oder fehlende periphere 
Pulse,
55 vermindertes oder erhöhtes intrava-
sales Volumen,
55 verminderte Urinausscheidung.

Der Übergang vom kompensierten zum 
dekompensierten Zustand kann unvor-
hersehbar sein. Daher soll das Kind eng-
maschig überwacht werden, um eine Ver-
schlechterung der Vitalparameter umge-
hend erkennen und behandeln zu kön-
nen.

Andere Systeme sind möglicherweise 
ebenfalls betroffen, z. B.:
55 Die Atemfrequenz kann initial er-
höht sein, um das Sauerstoffangebot 
zu verbessern. Im Verlauf kommt es, 
meist im Zusammenhang mit der De-
kompensation der Kreislaufstörung, 
zu einem Abfall der Atemfrequenz.
55 Die Bewusstseinslage verschlechtert 
sich aufgrund einer reduzierten zere-
bralen Perfusion.
55 Eine schlechte Herzleistung kann zu 
weiteren Symptomen führen, z. B. zu 
einem Lungenödem, einer vergrößer-
ten Leber oder gestauten Halsvenen.
55 Bei unbehandelter Störung werden 
die schlechte Gewebsperfusion, die 
metabolische Azidose und die Laktat-
erhöhung weiter zunehmen.

Erkennen des 
Atem-Kreislauf-Stillstands

Zeichen des Atem-Kreislauf-Stillstands 
sind:
55 Reaktionslosigkeit auf Schmerz (Ko-
ma),
55 Apnoe oder Schnappatmung,
55 fehlender Kreislauf,
55 Blässe oder tiefe Zyanose.

Das Pulstasten ist als alleinige Maßnah-
me zur Bestimmung der Notwendigkeit 
einer Thoraxkompression nicht zuverläs-
sig [27, 99–101]. Bei fehlenden Lebenszei-
chen sollen Helfer (Laie und Professionel-
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ler) unverzüglich mit der kardiopulmona-
len Reanimation (CPR) beginnen – es sei 
denn, sie sind sich sicher, innerhalb von 
10 s einen zentralen Puls zu tasten (Säug-
ling: A. brachialis oder femoralis, Kind: 
A. carotis oder femoralis). Beim leisesten 
Zweifel muss mit der CPR begonnen wer-
den [99, 102–104]. Steht jemand mit hin-
reichender Erfahrung in der Echokardi-
ographie zur Verfügung, kann diese Un-
tersuchung bei der Beurteilung der Herz-
funktion und dem Erkennen von potenzi-
ell behandelbaren Ursachen für den Still-
stand hilfreich sein [100]. Die Echokardi-
ographie darf jedoch nicht die Durchfüh-
rung der Thoraxkompressionen behin-
dern.

Management von Atem- und 
Kreislaufversagen

Die Ursachen für respiratorische und zir-
kulatorische Störungen bei Kindern sind 
vielfältig. Die Symptome können sich all-
mählich oder plötzlich entwickeln. Bei-
de Störungen sind anfangs möglicherwei-
se kompensiert; ohne adäquate Therapie 
kommt es jedoch meist zur Dekompen-
sation. Eine unbehandelte respiratorische 
oder zirkulatorische Dekompensation 
führt schließlich zu einem Atem-Kreis-
lauf-Stillstand. Daher ist es das Ziel der le-
bensrettenden Maßnahmen bei Kindern, 
durch frühzeitige und effektive Interventi-
on das Fortschreiten respiratorischer und/
oder zirkulatorischer Störungen in einen 
manifesten Atem- und Kreislaufstillstand 
zu verhindern [105–110].

Atemwege (A) und Atmung (B)
55 Machen Sie die Atemwege frei.
55 Optimieren Sie die Atmung.
55 Stellen Sie eine adäquate Oxygenie-
rung sicher, beginnend mit der Appli-
kation von 100 % Sauerstoff.
55 Überwachen Sie die Atmung (in ers-
ter Linie: Pulsoxymetrie, SpO2).
55 Für eine adäquate Ventilation und 
Oxygenierung kann die Verwendung 
von Atemwegshilfsmitteln und/oder 
einer Beutel-Maske-Beatmung not-
wendig sein; ggf. auch die Verwen-
dung einer Larynxmaske (oder eines 
anderen supraglottischen Atemwegs) 
oder eventuell die Sicherung der 
Atemwege mithilfe einer trachealen 

Intubation sowie möglicherweise eine 
maschinelle Beatmung.
55 Bei intubierten Kindern ist die Mes-
sung des endtidalen pCO2 Standard-
praxis. Der endtidale pCO2 kann zu-
dem auch bei nichtintubierten, kri-
tisch kranken Kindern gemessen wer-
den.
55 Sehr selten besteht die Notwendigkeit 
für eine chirurgische Sicherung der 
Atemwege.

Kreislauf (C, circulation)
55 Überwachen Sie den Kreislauf [in ers-
ter Linie: Pulsoxymetrie/SpO2, Elekt-
rokardiogramm (EKG) und „nichtin-
vasive Blutdruckmessung“ (NIBP)]
55 Legen Sie einen Gefäßzugang. Dieser 
kann periphervenös (i.v.) oder intra-
ossär (i.o.) sein. Liegt bereits ein zent-
ralvenöser Katheter (ZVK), soll dieser 
verwendet werden.
55 Geben Sie einen Flüssigkeitsbolus 
von 20 ml/kgKG und/oder Medika-
mente [z. B. Katecholamine (Inotro-
pika bzw. Vasopressoren) und/oder 
Antiarrhythmika], um einen Kreis-
laufschock infolge einer Hypovolämie 
(z. B. durch Flüssigkeitsverlust oder 
Fehlverteilung bei septischem Schock 
oder Anaphylaxie) zu behandeln.
55 Erwägen Sie bei primär kardialen 
Funktionsstörungen (z. B. Myokardi-
tis, Kardiomyopathie) einen vorsichti-
gen Flüssigkeitsbolus.
55 Geben Sie keinen Flüssigkeitsbolus 
bei schweren fieberhaften Erkrankun-
gen ohne Kreislaufversagen [29, 111–
113].
55 Unabhängig von der Art des Schocks 
(inklusive des septischen Schocks) 
wird bei Säuglingen und Kindern ei-
ne isotone kristalloide Lösung für die 
initiale Volumentherapie empfohlen 
[29, 114–119].
55 Beurteilen Sie das Kind kontinu-
ierlich. Beginnen Sie stets mit den 
Atemwegen (A), bevor Sie mit der 
(Be-)Atmung (B) und dem Kreislauf 
(C) fortfahren. Blutgasanalysen und 
Laktatmessungen können dabei hilf-
reich sein.
55 Während der Behandlung können 
Kapnographie, invasives Monitoring 
des arteriellen Blutdrucks, Blutgas-
analysen, Messung des Herzzeitvolu-

mens, Echokardiographie und zent-
ralvenöse Sauerstoffsättigung (ScvO2) 
hilfreich sein, um die Therapie re-
spiratorischer und/oder zirkulato-
rischer Störungen zu steuern [120, 
121]. Wenngleich die Evidenz für die 
Verwendung der einzelnen Techniken 
gering ist, haben die Grundprinzipien 
der Überwachung sowie der Beurtei-
lung des Effekts der Interventionen 
Gültigkeit bei der Versorgung kritisch 
kranker Kinder.

Atemwege (A)

Zum Freimachen der Atemwege wer-
den die Techniken der Basismaßnah-
men (BLS) angewendet. Oropharyngea-
le (Guedel-Tubus) und nasopharynge-
ale (Wendl-Tubus) Atemwegshilfen kön-
nen helfen, die Atemwege frei zu halten. 
Ein Guedel-Tubus kann beim bewusstlo-
sen Kind ohne Würgereflex hilfreich sein. 
Verwenden Sie die korrekte Größe (ge-
messen von den Schneidezähnen bis zum 
Kieferwinkel), um eine Verlagerung der 
Zunge in den Hypopharynx und damit 
eine Verschlimmerung der Atemwegs-
obstruktion zu verhindern.

Beim Einführen des Guedel-Tubus 
kann der weiche Gaumen des Kindes ver-
letzt werden. Vermeiden Sie dies, indem 
Sie das Manöver mit Vorsicht und ohne 
Gewalt gegen eventuelle Abwehrbewe-
gungen des Kindes durchführen.

Der Wendl-Tubus wird vom bewusst-
seinsklaren oder weniger bewusstseins-
getrübten Kind mit intaktem Würgere-
flex in der Regel besser toleriert. Er soll 
allerdings bei Vorliegen einer Schädelba-
sisfraktur oder Gerinnungsstörung nicht 
eingesetzt werden. Die richtige Einführ-
tiefe wird durch den Abstand vom Nasen-
loch zum Kieferwinkel bestimmt, muss je-
doch nach dem Einführen nochmals kli-
nisch überprüft werden. Diese einfachen 
Atemwegshilfsmittel schützen die Atem-
wege nicht vor der Aspiration von Sekret, 
Blut oder Mageninhalt.

Supraglottische Atemwege (SGA) 
inklusive Larynxmaske (LMA)
Obwohl die Beutel-Maske-Ventilation 
weiterhin als initiale Methode zur kont-
rollierten Beatmung von Kindern emp-
fohlen wird, stellen SGA eine akzeptierte 
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Alternative für geübte Anwender dar [122, 
123]. SGA können insbesondere bei einer 
Atemwegsobstruktion durch supraglotti-
sche Fehlbildungen oder wenn die Beutel-
Maske-Beatmung nicht gelingt, hilfreich 
sein [124, 125]. SGA schützen die Atem-
wege nicht zuverlässig vor der Aspiration 
von Sekret, Blut und Mageninhalt, sodass 
eine engmaschige Überwachung erforder-
lich ist [126, 127].

Die endotracheale Intubation
Die tracheale Intubation ist die sicherste 
und effektivste Methode, die Atemwege 
offen zu halten. Sie verhindert eine Ma-
genüberblähung, schützt die Lungen vor 
Aspiration und erlaubt gleichzeitig die op-
timale Kontrolle über den Beatmungs- so-
wie einen positiven endexspiratorischen 
Druck [„positive end-expiratory pressu-
re“ (PEEP)]. Im Rahmen der Reanima-
tion ist die orale Intubation zu bevorzu-
gen. Sie ist im Vergleich zur nasalen Intu-
bation schneller, einfacher und mit weni-
ger Komplikationen verbunden. Beim wa-
chen Kind ist der kundige Einsatz von An-
ästhetika, Sedativa und Muskelrelaxanzi-
en unumgänglich, um multiple Intuba-
tionsversuche oder Fehlintubationen zu 
vermeiden [128–137]. Die tracheale Intu-
bation soll nur von versierten und erfah-
renen Anwendern durchgeführt werden.

Die Anatomie des kindlichen Atem-
wegs unterscheidet sich wesentlich von 
der des Erwachsenen. Tubusgrößen und 
Insertionstiefen variieren erheblich mit 
dem Alter des Kindes. Die Intubation 
eines Kindes bedarf eines speziellen Trai-
nings und großer Erfahrung. Zur Bestäti-
gung der korrekten Tubuslage sollen die 
klinische Beurteilung und die Kapnogra-
phie verwendet werden. Die Vitalzeichen 
müssen kontinuierlich überwacht und 
kardiorespiratorische Probleme antizi-
piert werden [136]. Schließlich ist es wich-
tig, einen alternativen Plan für das weite-

re Vorgehen zur Atemwegssicherung zu 
haben, falls die tracheale Intubation fehl-
schlägt.

Es gibt derzeit keine evidenzbasier-
te Empfehlung, in der klare Kriterien de-
finiert sind, welches Kind wo, wann und 
von wem präklinisch intubiert werden 
soll. Die präklinische Intubation von Kin-
dern kann in Erwägung gezogen werden, 
wenn die Atemwege und/oder die At-
mung ernsthaft beeinträchtigt oder be-
droht sind. Die Transportart und -dauer 
(z. B. ein Lufttransport) können für eine 
frühzeitige Sicherung der Atemwege spre-
chen. Jeder, der beabsichtigt, ein Kind zu 
intubieren, muss in den erweiterten Maß-
nahmen zur Sicherung kindlicher Atem-
wege versiert sein, einschließlich der Prä-
oxygenierung und der Verwendung zur 
Intubation notwendiger Medikamente 
[138].

Intubation während eines Atem-Kreis-
lauf-Stillstands.  Besteht ein Atem-Kreis-
lauf-Stillstand, so benötigt ein Kind wäh-
rend der Intubation weder eine Sedierung 
noch Analgesie. Die Intubation eines kri-
tisch kranken oder verletzten Kindes soll 
nur von Helfern mit Intubationserfahrung 
durchgeführt werden.

Tubusgröße.  Eine allgemeine Empfeh-
lung für die altersabhängigen Innen-
durchmesser (ID) von Endotrachealtuben 
wird in . Tab. 2 gezeigt [139–144]. Diese 
stellt jedoch lediglich eine Orientierungs-
hilfe dar, und eine Nummer größer oder 
kleiner soll jederzeit zur Verfügung ste-
hen. Die Tubusgröße kann auch anhand 
der Körpergröße des Kindes unter Ver-
wendung eines Kindernotfallbands be-
stimmt werden [145, 146].

Blockbare vs. ungeblockte Endotra-
chealtuben.  Traditionell wurden bei 
Kindern bis zum 8.  Lebensjahr unge-

blockte Endotrachealtuben verwendet. 
Blockbare Tuben können in bestimmten 
Situationen (z. B. Verbrennungen im Ge-
sicht [147], schlechte Lungencomplian-
ce, hoher Atemwegswiderstand oder gro-
ßes „air leak“ auf Glottisebene [139, 148, 
149]) vorteilhafter sein. Bei der Verwen-
dung von blockbaren Tuben erhöht sich 
die Wahrscheinlichkeit, beim ersten Ver-
such die richtige Größe zu nehmen [139, 
140, 147]. Ein korrekt passender, block-
barer Tubus ist für Säuglinge und Kin-
der (jedoch nicht für Neugeborene!) ge-
nauso sicher wie ein ungeblockter, vor-
ausgesetzt, man achtet sorgfältig auf kor-
rekte Größe, Lage und Cuffdruck [148–
150]. Da ein zu hoher Cuffdruck zu is-
chämischen Schleimhautläsionen und in 
der Folge zu Stenosen führen kann, soll er 
monitiert und unter 25 cmH2O gehalten 
werden [150].

Bestimmung der korrekten Tubusla-
ge.  Eine Dislokation, Fehllage oder Obs-
truktion eines Endotrachealtubus tritt bei 
intubierten Kindern häufig auf und er-
höht die Mortalität [151, 152]. Es gibt keine 
alleinige Technik, die zu 100 % verlässlich 
zwischen ösophagealer und trachealer Tu-
buslage unterscheiden kann [153–155].

Die Kontrolle der korrekten endotra-
chealen Tubuslage findet wie folgt statt:
55 Laryngoskopische Beobachtung des 
Tubus, während er die Stimmbänder 
passiert
55 Bestimmung des endtidalen CO2 
(vorzugsweise Kapnographie oder 
Kapnometrie bzw. kolorimetrisch)
55 Beobachtung symmetrischer Thorax-
bewegungen unter Beatmung
55 Beschlagen des Tubus in der Exspira-
tionsphase
55 Fehlen einer Magenüberblähung
55 Verbesserung oder Normalisierung 
des SpO2 im erwarteten Bereich (spä-
tes Zeichen!)
55 Normalisierung der Herzfrequenz 
in den altersentsprechenden Bereich 
oder Verbleiben innerhalb des Norm-
bereichs (spätes Zeichen!)

Ist im Atem-Kreislauf-Stillstand das ex-
spiratorische CO2 trotz adäquater Tho-
raxkompressionen nicht nachweisbar 
oder besteht irgendein Zweifel, muss die 
korrekte Tubuslage durch direkte Laryn-

Tab. 2  Empfehlungen für die Größenwahl von Endotrachealtuben mit und ohne Cuff bei Kin-
dern (innerer Durchmesser in Millimetern)

Ohne Cuff Mit Cuff

Frühgeborene Gestationsalter in Wochen/10 Nicht verwendet

Reife Neugeborene 3,5 In der Regel nicht verwendet

Säuglinge 3,5–4,0 3,0–3,5

Kinder 1–2 Jahre 4,0–4,5 3,5–4,0

Kinder > 2 Jahre Alter/4 + 4 Alter/4 + 3,5
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goskopie überprüft werden. Nach Bestäti-
gung der richtigen Lage soll der Tubus fi-
xiert und erneut kontrolliert werden. La-
gern Sie den Kopf des Kindes in Neutral-
position. Bei Beugung (Flexion) des Kop-
fes verlagert sich der Tubus tiefer in die 
Trachea, während er bei Überstreckung 
(Extension) aus den Atemwegen heraus-
rutschen kann [156]. Bestätigen Sie die 
korrekte Tubuslage abschließend durch 
ein Röntgenbild des Thorax. Die Tubus-
spitze soll sich auf den zweiten oder drit-
ten Brustwirbel projizieren.

DOPES ist ein hilfreiches Akronym, 
um die Ursachen einer plötzlichen Ver-
schlechterung eines intubierten Kindes zu 
finden. Es ist jedoch auch bei jenen hilf-
reich, die intubiert werden müssen und 
danach keine Verbesserung zeigen. So-
bald die Ursache gefunden wird, dient es 
zur stufenweisen Behebung der Situation:
55 Dislokation des Tubus (Ösophagus, 
Pharynx oder endobronchial)
55 Obstruktion des Tubus, Beatmungs-
filters, der Respiratorschläuche
55 Pneumothorax bzw. andere Lungen-
erkrankungen (Bronchospasmus, 
Lungenödem, pulmonale Hyperten-
sion usw.)
55 Equipmentfehler (Sauerstoff, Beutel-
Maske, Beatmungsgerät usw.)
55 „Stomach“ = Magen (überblähter Ma-
gen beeinträchtigt die Zwerchfellme-
chanik)

Beatmung (B)

Oxygenierung
Während der Reanimation soll die höchst-
mögliche Sauerstoffkonzentration verab-
reicht werden (100 % O2).

Studien bei Neugeborenen zeigen, dass 
Raumluft während der Reanimation vor-
teilhaft sein kann [14]. Bei älteren Kin-
dern gibt es allerdings keinerlei Evidenz 
dafür, dass Raumluft gegenüber 100 % 
Sauerstoff Vorteile hat. Verwenden Sie 
daher zur initialen Reanimation 100 % 
Sauerstoff und titrieren Sie nach Wie-
derherstellung eines Spontankreislaufs 
(ROSC) die FiO2 so, dass eine arterielle 
Sättigung (SaO2) zwischen 94 und 98 % 
erreicht wird [157, 158].

Bei einer Rauchgasinhalation (Koh-
lenmonoxidvergiftung) und bei schwerer 
Anämie soll hingegen eine hohe FiO2 so 

lange beibehalten werden, bis das zugrun-
de liegende Problem beseitigt ist. In die-
sen Fällen spielt der physikalisch gelöste 
Sauerstoff im Blut eine wichtige Rolle für 
den Sauerstofftransport.

Beatmung
Professionelle Helfer neigen während der 
Reanimation dazu, den Patienten zu hy-
perventilieren. Dies kann schädlich sein. 
Eine Hyperventilation bewirkt einen er-
höhten intrathorakalen Druck und ei-
ne verminderte Zerebral- und Koronar-
perfusion, was eventuell zu niedrigeren 
Überlebensraten führt. Die Auswirkung 
auf die Überlebensrate bei Tieren ist dies-
bezüglich allerdings kontrovers [159–166]. 
Eine einfache Orientierungshilfe für ein 
adäquates Atemzugvolumen ist ein sich 
normal hebender Thorax. Verwenden Sie 
ein Kompressions-Ventilations-Verhält-
nis von 15:2 mit einer Frequenz von 100–
120/min.

Eine Hyperventilation findet sich häu-
fig während einer Reanimation mit tra-
chealer Intubation und wenn fortgesetzt 
Beatmungen mit asynchronen Thorax-
kompressionen durchgeführt werden.

Sobald der Atemweg durch eine endo-
tracheale Intubation gesichert ist, führen 
Sie die Beatmung mit 10 Beatmungen/
min kontinuierlich weiter, ohne die Tho-
raxkompressionen zu unterbrechen. Ach-
ten Sie dabei darauf, dass während der 
Herzdruckmassage die Lungen adäquat 
belüftet werden. Sobald ein Kreislauf wie-
derhergestellt ist, führen Sie eine altersge-
mäße Beatmung durch (Atemfrequenz/
Tidalvolumen). Als Monitoring setzen 
Sie das endtidale CO2 und eine Blutgas-
analyse ein, um normale paCO2- und pa-
O2-Werte zu erreichen. Sowohl Hypo- als 
auch Hyperkapnie sind nach dem Kreis-
laufstillstand mit einem schlechten Out-
come assoziiert [167]. Deshalb ist eine Be-
atmung von 12–24 Atemhüben/min (ent-
sprechend dem altersabhängigen Nor-
malwert) bei Kindern nach Wiedererlan-
gung des Kreislaufs empfohlen. Bei eini-
gen Kindern weichen die Normwerte für 
die CO2- und Sauerstoffsättigung von 
denen der restlichen Population ab, z. B. 
bei chronischer Lungenerkrankung oder 
angeborenem Herzfehler. Es wird emp-
fohlen, den individuellen Normwert an-
zustreben.

Beutel-Maske-Beatmung (BMV).  Die 
Beutel-Maske-Beatmung ist eine effek-
tive und sichere Methode zur kurzzeiti-
gen Beatmung von Kindern, v. a. in der 
präklinischen und klinischen Notfallver-
sorgung [168, 169]. Die Beurteilung einer 
effektiven Beutel-Maske-Beatmung er-
folgt durch die Beobachtung von Tho-
raxexkursionen, Überwachung der Herz-
frequenz, Auskultation von Atemgeräu-
schen sowie die Messung der peripheren 
Sauerstoffsättigung (SPO2). Jeder, der für 
die Notfallversorgung von Kindern ver-
antwortlich ist, muss eine Beutel-Maske-
Beatmung beherrschen.

Monitoring von Atmung 
und Beatmung

Endtidale CO2-Messung.  Durch Über-
wachung des endtidalen CO2 (ETCO2) 
mittels Farbindikator oder Kapnometer 
kann die Tubuslage bei Kindern über 2 kg 
bestätigt werden. Die Messung kann in 
prä- und innerklinischen Bereichen zum 
Einsatz kommen oder auch während des 
Transports [170–173]. Eine Farbänderung 
oder eine Wellenform am Kapnometer 
nach 4 Beatmungen zeigt, dass der Tubus 
endotracheal liegt; dies gilt auch im Kreis-
laufstillstand. Die Kapnographie schließt 
die Dislokation des Tubus in einen Haupt-
bronchus nicht aus. Das Fehlen des exspi-
ratorischen CO2 während des Kreislauf-
stillstands ist nicht mit der Fehllage des 
Tubus gleichzusetzen, da niedrige oder 
fehlende CO2-Werte den geringen oder 
fehlenden pulmonalen Blutfluss wider-
spiegeln [174–177]. Hier muss die Lage-
kontrolle direkt mit dem Laryngoskop 
oder durch Auskultation der Lungen er-
folgen.

Die Kapnographie kann auch Infor-
mationen über die Effektivität der Tho-
raxkompressionen geben und zeigt früh-
zeitig ein Wiedereinsetzen des Kreislaufs 
(ROSC) an [178, 179].Vorsicht ist geboten 
bei der Interpretation der ETCO2-Wer-
te nach Gabe von Adrenalin oder ande-
ren Vasokonstriktoren. Hier kann es zu 
einem vorübergehenden Abfall der Wer-
te kommen [180–184], nach Verwendung 
von Natriumbikarbonat hingegen zu 
einem Anstieg [185]. Obwohl ein ETCO2-
Wert über 15 mmHg (2 kPa) für eine ad-
äquate Thoraxkompression spricht, gibt 

944 |  Notfall + Rettungsmedizin 8 · 2015

ERC Leitlinien



es derzeit keine Evidenz, die die Verwen-
dung der ETCO2-Werte als Maß für die 
Qualität der Reanimation bzw. als Indika-
tor, eine Reanimation zu beenden, unter-
stützt [29].

Pulsoxymetrie.  Die klinische Beurtei-
lung der arteriellen Sättigung (SaO2) ist 
unsicher; das Monitoring der peripheren 
Sauerstoffsättigung erfolgt durch die Pul-
soxymetrie (SpO2). Unter bestimmten Be-
dingungen kann diese aber auch ungenau 
sein, z. B. bei Kindern im Kreislaufversa-
gen, Atem-Kreislauf-Stillstand und mit 
schlechter peripherer Perfusion. Bei An-
ämie, Methämoglobinämie oder Kohlen-
monoxidvergiftung stimmt der Pulsoxy-
metriewert nicht mit der tatsächlich zur 
Verfügung stehenden Sauerstoffmenge im 
Blut überein, da nur der relative, hämo-
globingebundene Anteil gemessen wird; 
SpO2-Werte müssen mit Vorsicht inter-
pretiert werden.

Die Pulsoxymetrie ist eine relativ ein-
fach einsetzbare Methode, jedoch ein 
schlechter Indikator für eine korrekte en-
dotracheale Tubuslage. Mithilfe der Ka-
pnographie kann die Tubusfehllage viel 
schneller erkannt werden als mit der Pul-
soxymetrie [186].

Kreislauf (C)

Gefäßzugang
Ein Gefäßzugang ist unerlässlich, um 
Medikamente und Infusionen verabrei-
chen bzw. Blutproben erhalten zu kön-
nen. Unter Reanimationsbedingungen 
kann bei Säuglingen und Kindern das Le-
gen eines venösen Zugangs schwierig sein. 
Steht bei einem kritisch kranken Kind ein 
venöser Zugang nicht sofort zur Verfü-
gung, soll möglichst frühzeitig ein intra-
ossärer in Erwägung gezogen werden, ins-
besondere beim Kreislaufstillstand oder 
beim dekompensierten Kreislaufversagen 
[187–193]. In jedem Fall soll beim kritisch 
kranken Kind, bei dem nicht innerhalb 
von 1 min ein intravenöser Zugang gelegt 
werden kann, eine intraossäre Kanüle ein-
gebracht werden [190, 194].

Intraossärer Zugang.  Der intraossäre 
Zugang ist ein schneller, sicherer und ef-
fektiver Weg, Medikamente, Flüssigkeiten 
und Blutprodukte zu verabreichen [195–

205]. Der Wirkbeginn eines Medikaments 
und das Erreichen einer adäquaten Plas-
makonzentration sind mit der eines zen-
tralvenösen Zugangs vergleichbar [206–
209]. Knochenmarksproben sind für Blut-
gruppenbestimmung, Kreuzprobe, labor-
chemische Analysen und für Blutgasana-
lysen verwertbar [210–212]. (Die Werte 
sind mit zentralvenösen Blutgasen ver-
gleichbar, sofern vorangehend noch kein 
Medikament verabreicht wurde [206, 
209, 211, 213–215].) Allerdings können 
diese Proben Autoanalysegeräte schädi-
gen, so dass bevorzugt Analysepatronen 
verwendet werden sollten [216]. Nach je-
der Medikamentengabe sollte ein Bolus 
0,9%-iger Kochsalzlösung injiziert wer-
den, um die Verbreitung in die ableiten-
den Knochenmarksvenen sicherzustel-
len und damit eine raschere Verteilung in 
die zentrale Zirkulation zu ermöglichen. 
Größere Flüssigkeitsmengen sollten bes-
ser manuell injiziert werden oder mittels 
Druckbeutel [217]. Der intraossäre Zu-
gang kann belassen werden bis ein int-
ravenöser Zugang gesichert ist [107, 192, 
203, 218, 219].

Intravenöser und andere Zugänge.  Die 
Plasmakonzentration und klinische Wirk-
samkeit von Medikamenten wird nach pe-
ripherer i.v.-Gabe gleichermaßen erreicht 
wie nach zentralvenöser oder intraossä-
rer [220–222]. Intramuskulär wird aus-
schließlich Adrenalin im Rahmen einer 
Anaphylaxie verabreicht [223, 224]. Für 
besondere Umstände stehen andere Zu-
gangswege zur Verfügung, z. B. intrana-
sal, intrabukkal usw., sie sind jedoch nicht 
Thema dieser Leitlinien [225]. Zentrale 
Zugänge sind sicher und v. a. bei Lang-
zeitanwendung zu bevorzugen; bringen 
jedoch im Rahmen der Reanimation kei-
nen Vorteil [190, 191, 221, 226, 227]. Eine 
intratracheale Verabreichung wird nicht 
mehr empfohlen [228, 229].

Flüssigkeitstherapie 
und Medikamente 

Eine kontrollierte Volumentherapie ist 
angezeigt, wenn Symptome des Kreislauf-
versagens bestehen, verursacht durch Hy-
povolämie [230]. Bei Kindern mit Fie-
ber ohne Zeichen eines Kreislaufversa-
gens darf Volumen nur mit Vorsicht und 

unter häufigen Kontrollen verabreicht 
werden [29, 111–113]. Liegt Kreislaufversa-
gen, egal welcher Form, vor, werden für 
Säuglinge und Kinder kristalloide Lösun-
gen als Therapie der ersten Wahl empfoh-
len [231, 232]. Bei inadäquater Perfusion 
wird ein Bolus von 20 ml/kg einer kristal-
loiden Lösung verabreicht, auch wenn der 
Blutdruck im Normbereich liegt. Nach je-
dem Bolus erfolgt die klinische Wiederbe-
urteilung (ABCDE) zur Entscheidung, ob 
weitere Bolusgaben oder eine andere The-
rapie (v. a. wie viel und wie schnell) not-
wendig sind. Bei einigen Kindern ist der 
frühzeitige Einsatz von inotropen Medi-
kamenten oder Vasopressoren angezeigt 
[108, 233]. Im Fall einer Veränderung der 
Bewusstseinslage und einem zunehmen-
den respiratorischen Versagen empfiehlt 
es sich, alles für eine Intubation vorzube-
reiten.

Die Literatur zeigt wachsende Evidenz 
zum Einsatz von gepufferten kristalloiden 
Lösungen, die in geringerem Ausmaß eine 
hyperchlorämische Azidose verursachen 
[234–237].

Beim lebensbedrohlichen hypovolä-
mischen Schock durch akuten Blutverlust 
(z. B. nach Trauma) ist der Einsatz von 
Kristalloiden limitiert; eine Bluttransfu-
sion ist notwendig. Es gibt die unter-
schiedlichsten Herangehensweisen, die 
im Fall einer Massentransfusion die kom-
binierte Gabe von Plasma, Thrombozyten 
und anderen Blutprodukten empfehlen. 
Welches gewählt wird, obliegt der Ent-
scheidung des jeweiligen Zentrums.

Zur Vermeidung der Hämodilution 
nach mehreren Volumengaben mit Kris-
talloiden, ist die Gabe von Blutprodukten 
zu überlegen [238, 239]. Glukosehaltige 
Lösungen sind bis zum Nachweis einer 
Hypoglykämie zu vermeiden. Säuglin-
ge und Kleinkinder sind hypoglykämie-
gefährdet [240–244]. Damit es nicht da-
zu kommt, sind regelmäßige Blutzucker-
messungen empfohlen [245].

Adenosin
Adenosin ist ein endogenes Nukleotid 
und bewirkt einen kompletten AV-Block 
von sehr kurzer Dauer. Re-entry-Mecha-
nismen über ein akzessorisches Bündel 
werden blockiert. Adenosin ist zur Be-
handlung der supraventrikulären Tachy-
kardie (SVT) empfohlen [246]. Die Halb-
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wertszeit ist kurz (10 s). Um die Kreislauf-
zeit gering zu halten, soll es über einen 
periphervenösen Zugang im Bereich der 
oberen Extremität oder zentralvenös ver-
abreicht werden; rasch injiziert, muss ein 
Bolus von 3–5 ml 0,9 %iger Kochsalzlö-
sung als Spülung folgen [247]. Adenosin 
verursacht eine Asystolie, die gewöhnlich 
nur von kurzer Dauer ist, dennoch soll es 
immer unter EKG-Kontrolle verabreicht 
werden. Vorsicht ist geboten beim Einsatz 
von Adenosin bei Asthmatikern, zweit- 
oder drittgradigem AV-Block, Long-QT-
Syndrom und Herztransplantierten.

Adrenalin (Epinephrin)
Adrenalin ist ein endogenes Katecholamin 
mit starker α-, β1- und β2-stimulierender 
Wirkung. Es wird vorwiegend in der Be-
handlung des Kreislaufstillstands einge-
setzt, sowohl im Algorithmus für defib-
rillierbare als auch in dem für nichtdefi-
brillierbare Rhythmen. Adrenalin führt 
zur Vasokonstriktion, erhöht den diasto-
lischen Druck und verbessert so den ko-
ronaren Perfusionsdruck. Außerdem stei-
gert es die myokardiale Kontraktilität, sti-
muliert die spontane Erregungsbildung, 
steigert die Amplitude und Frequenz des 
Kammerflimmerns (VF) und erhöht so 
die Wahrscheinlichkeit einer erfolgrei-
chen Defibrillation.

Für die erste und alle weiteren Adre-
nalingaben im Rahmen der Reanimation 
bei Kindern ist die empfohlene i.v./i.o.-
Dosis 10 µg/kg. Die maximale Einzeldo-
sis ist 1 mg. Adrenalin wird, sofern not-
wendig, alle 3–5 min verabreicht bzw. je-
den zweiten Zyklus.

Eine höhere Dosierung wird nicht 
empfohlen, da sie weder das Überleben 
noch das neurologische Outcome nach 
Atem-Kreislauf-Stillstand verbessert 
[248–252].

Nach Wiederherstellung eines Spon-
tankreislaufs kann eine kontinuierliche 
Adrenalininfusion notwendig sein. Die 
hämodynamische Wirkung ist dosisab-
hängig, die Ansprechbarkeit individuell 
unterschiedlich, deshalb wird die Infusi-
onsrate bis zum Erreichen des gewünsch-
ten Effekts titriert. Eine hohe Infusions-
rate kann zu exzessiver Vasokonstriktion 
führen und die Extremitätenperfusion so-
wie den mesenterialen und renalen Blut-
fluss beeinträchtigen. Eine hohe Adrena-

lindosierung verursacht möglicherwei-
se eine schwere Hypertonie und Tachyar-
rhythmie [250]. Um Gewebeschäden zu 
vermeiden, muss es streng i.v. oder i.o. ge-
geben werden. Adrenalin (aber auch an-
dere Katecholamine) wird durch eine al-
kalische Lösung inaktiviert und soll nie-
mals zusammen mit Natriumbikarbonat 
verabreicht werden [254].

Amiodaron für defibrillations-
refraktäres Kammerflimmern (VF)/
pulslose Kammertachykardie 
(VT) beim Kind
Amiodaron ist ein nicht kompetitiver In-
hibitor adrenerger Rezeptoren: Es unter-
drückt die Leitfähigkeit im Myokard und 
verlangsamt so die AV-Überleitung, ver-
längert das QT-Intervall und die Refrak-
tärzeit und kann beim Kind zur Behand-
lung des defibrillationsrefraktären Kam-
merflimmerns (VF) oder der pulslo-
sen Kammertachykardie (VT) eingesetzt 
werden. Amiodaron ist Teil der Behand-
lungsempfehlung für das Management 
von VF/VT. Nach dem dritten Schock 
werden 5 mg/kgKG als Bolus verabreicht 
(dies kann nach dem fünften Schock wie-
derholt werden). Für die Therapie von an-
deren kardialen Rhythmusstörungen wird 
Amiodaron langsam (über 10–20 min) 
unter Blutdruck- und EKG-Monitoring 
gegeben, um eine Hypotonie zu vermei-
den [255]. Diese Nebenwirkung ist selte-
ner bei Verwendung der wässrigen Lö-
sung [256]. Andere seltene, aber bedeut-
same Nebenwirkungen sind Bradykardie 
und polymorphe VT [257].

Lidocain wurde vom CoSTR als Al-
ternative vorgeschlagen, aber die meisten 
Anwender sind der Leitlinie gefolgt, die 
Amiodaron als Mittel der Wahl empfiehlt.

Der ERC rät den Klinikern, das Medi-
kament zu verwenden, mit dem sie ver-
traut sind und dessen erwartete und un-
erwartete Nebenwirkungen sie kennen.

Lidocain ist sowohl ein häufig verwen-
detes Lokalanästhetikum als auch ein An-
tiarrhythmikum der Klasse 1b. Es stellt 
bei defibrillationsrefraktärem VF/VT bei 
Kindern eine Alternative zu Amiodaron 
dar [29, 258–260]. Lidocain kann als Bo-
lus von 1 mg/kgKG (maximal 100 mg/Do-
sis), gefolgt von einer Dauerinfusion mit 
20–50  µg/kg/min, verabreicht werden. 
Bei vorbestehender Nieren- oder Leber-

erkrankung können toxische Nebenwir-
kungen auftreten.

Atropin
Atropin steigert die Aktivität des Sinus- 
und atrialen Schrittmacherzentrums 
durch die Blockade des Parasympathikus. 
Die gängige Dosis beträgt 20 µg/kgKG. 
Außerdem kann es die AV-Überleitung 
beschleunigen. Kleine Dosen (< 100 µg) 
können zu einer paradoxen Bradykar-
die führen [261]. Bei Bradykardie mit 
schlechter Perfusion, die sich auf Beat-
mung und Oxygenierung nicht bessert, 
wird Adrenalin als Medikament der ers-
ten Wahl verabreicht, nicht Atropin. At-
ropin wird nur bei Bradykardien empfoh-
len, die durch erhöhten Vagotonus oder 
Intoxikation mit Cholinergika verursacht 
werden [262–264]. Der Stellenwert im 
Rahmen der Notfallintubation bei Kin-
dern ist derzeit noch unklar, da bisher kei-
ne längerfristigen Vorteile nach ROSC be-
schrieben wurden [29, 265, 266].

Kalzium
Für die myokardiale Funktion [267] ist 
Kalzium essenziell, dennoch verbessert 
der routinemäßige Gebrauch das Outco-
me nach Atem-Kreislauf-Stillstand nicht 
[268–272]. Hypokalzämie, die Überdo-
sierung von Kalziumantagonisten, Hy-
permagnesiämie und Hyperkaliämie sind 
die Indikationen für die Verabreichung 
von Kalzium [46, 272–274].

Die Substitution von Kalzium kann bei 
massiver Bluttransfusion indiziert sein, 
z. B. im Rahmen der Therapie eines Blut-
verlusts bei Trauma oder bei Verabrei-
chung anderer größerer Flüssigkeitsmen-
gen. Der Kalziumspiegel muss überwacht 
und entsprechend substituiert werden, 
um normale Blutspiegel zu halten [238].

Glukose
Daten von Neugeborenen, Kindern und 
Erwachsenen zeigen, dass sowohl Hy- 
per- als auch Hypoglykämien nach Atem-
Kreislauf-Stillstand mit einem schlechten 
Outcome verbunden sind [275, 276]. Ob 
es ein zufälliges Zusammentreffen ist oder 
ein kausaler Zusammenhang besteht, ist 
nicht sicher [241, 276–278]. Bestimmen 
Sie die Blut- oder Plasmaglukosekonzen-
tration engmaschig bei jedem kranken 
oder verletzten Kind, auch nach Kreis-
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laufstillstand. Verabreichen Sie keine glu-
kosehaltigen Flüssigkeiten während einer 
CPR, es sei denn, es liegt eine Hypoglykä-
mie vor [245]. Vermeiden Sie Hyper- und 
Hypoglykämien nach ROSC [279]. Bei 
Erwachsenen zeigten strenge Blutgluko-
sekontrollen im Vergleich zu moderaten 
keinen Vorteil im Hinblick auf die Über-
lebensrate [280, 281]. Sie erhöhen jedoch 
das Risiko von Hypoglykämien bei Neu-
geborenen, Kindern und Erwachsenen 
[282, 283].

Magnesium
Es gibt keine Evidenz, Magnesium routi-
nemäßig während eines Atem-Kreislauf-
Stillstands zu verabreichen [284, 285]. 
Magnesium ist indiziert bei einer nachge-
wiesenen Hypomagnesiämie oder einer 
Torsade-de-pointes-VT (50 µg/kg) unab-
hängig von deren Ursache [286].

Natriumbikarbonat
Es besteht keine klare Evidenz für die rou-
tinemäßige Verabreichung von Natrium-
bikarbonat während des Atem-Kreislauf-
Stillstands [287–290]. Eine Gabe kann er-
wogen werden, wenn beim Kind nach ef-
fizienter Beatmung und CPR und nach 
Applikation von Adrenalin weiterhin ein 
prolongierter Atem-Kreislauf-Stillstand 
besteht oder eine schwere metabolische 
Azidose vorliegt. Außerdem kann die Ver-
abreichung von Natriumbikarbonat bei 

hämodynamischer Instabilität und gleich-
zeitig bestehender Hyperkaliämie oder bei 
der Behandlung einer Überdosierung mit 
trizyklischen Antidepressiva in Betracht 
gezogen werden.

Exzessiv hohe Mengen an verabreich-
tem Natriumbikarbonat können die Ab-
gabe von Sauerstoff an das Gewebe ver-
schlechtern und Hypokaliämie, Hyperna-
triämie, Hyperosmolalität und zerebrale 
Azidose verursachen.

Procainamid
Procainamid verzögert die intraatriale 
Überleitung, verbreitert den QRS-Kom-
plex und verlängert das QT-Intervall. Es 
kann bei supraventrikulärer Tachykar-
die (SVT; [291, 292]) oder VT [293] beim 
Kind mit stabilem Kreislauf eingesetzt 
werden, wenn andere antiarrhythmische 
Medikamente keine Wirkung zeigen. Al-
lerdings ist die Datenlage bezüglich Pro-
cainamid im Kindesalter spärlich, es soll 
daher nur vorsichtig zum Einsatz kom-
men [294–297]. Procainamid kann als ein 
potenter Vasodilatator zu Hypotonie füh-
ren: Die Verabreichung soll daher lang-
sam und unter sorgfältigem Monitoring 
erfolgen [255, 294].

Vasopressin – Terlipressin
Vasopressin ist ein körpereigenes Hor-
mon, das über die Interaktion mit spe-
zifischen Rezeptoren zu einer systemi-

schen Vasokonstriktion (über die V1-Re-
zeptoren) und zu einer Reabsorption von 
Wasser in die Nierentubuli (V2-Rezepto-
ren) führt [298]. Die aktuelle Datenlage 
lässt derzeit keine Empfehlung zu, weder 
für noch gegen die Gabe von Vasopressin 
oder Terlipressin als Alternative oder in 
Kombination mit Adrenalin bei allen For-
men von akut lebensbedrohlichen kardia-
len Rhythmen bei Erwachsenen oder Kin-
dern [299–306]. Diese Medikamente kön-
nen bei adrenalinrefraktärem Kreislauf-
stillstand in Erwägung gezogen werden.

Einige Studien haben einen positiven 
Effekt von Terlipressin (ein lang wirksa-
mes Vasopressinanalogon mit vergleich-
barer Wirkung) auf die Hämodynamik 
von Kindern im refraktären vasodilata-
torischen septischen Schock gezeigt, aber 
die Auswirkungen auf das Überleben blei-
ben unklar [307–309]. Zwei pädiatrische 
Fallserien deuten auf einen positiven Ef-
fekt von Terlipressin beim refraktären 
Kreislaufstillstand hin [303, 310].

Defibrillatoren

Defibrillatoren verfügen über einen au-
tomatischen oder manuellen Modus und 
können entweder mono- oder biphasische 
elektrische Impulse abgeben. Manuell be-
dienbare Defibrillatoren müssen alters-
entsprechende Energiemengen vom Neu-
geborenen- bis zum Erwachsenenalter ab-
geben können und in allen Krankenhäu-
sern und medizinischen Einrichtungen 
verfügbar sein, in denen Kinder mit dem 
Risiko eines Atem-Kreislauf-Stillstands 
behandelt werden. Automatisierte externe 
Defibrillatoren sind voreingestellt für alle 
Variablen einschließlich der Energiedosis.

Pad-/Paddlegröße für 
die Defibrillation
Wählen Sie Paddles, die eine möglichst 
große Kontaktfläche zum Thorax herstel-
len. Die ideale Größe ist nicht bekannt; 
es muss genügend Abstand zwischen den 
Paddles auf dem Thorax vorhanden sein 
[311, 312].

Empfohlene Größen sind:
55 4,5 cm im Durchmesser für Säuglinge 
und Kinder < 10 kg und
55 8–12 cm im Durchmesser für Kinder 
> 10 kg (älter als 1 Jahr).

Abb. 8 8 Position der Paddles zur Defibrillation beim Kind
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Um den Haut- und Thoraxwiderstand zu 
reduzieren, ist ein elektrisch leitendes Me-
dium zwischen den Paddles und der Haut 
des Patienten notwendig. Vorgefertigte 
Gelfolien oder selbst klebende Elektroden 
zur Defibrillation sind effizient und emp-
fohlen für die maximale Energieübertra-
gung. Verwenden Sie keine in Kochsalz-
lösung oder in Alkohol getränkten Tupfer 
oder Ultraschallgel.

Position der Paddles
Die Paddles werden in anterolateraler Po- 
sition fest auf den entblößten Thorax auf-
gesetzt, ein Paddle unterhalb der rech-
ten Klavikula und das andere in die linke 

Axilla (. Abb. 8). Falls die Paddles zu groß 
sind und die Gefahr eines Spannungsbo-
gens zwischen den Paddles besteht, kann 
eines auch auf den Rücken unterhalb der 
linken Skapula gelegt werden. Das andere 
wird links neben dem Sternum platziert. 
Diese anteroposteriore Positionierung ist 
ebenfalls möglich.

Optimaler Anpressdruck
Um den transthorakalen Widerstand 
während der Defibrillation zu reduzie- 
ren, sollen die Paddles mit einem An-
pressdruck von 3 kg bei Kindern < 10 kg 
und einem Druck von 5 kg bei größeren 
Kindern aufgesetzt werden [313, 314]. Ver- 

einfacht gesagt: Die Paddles müssen fest 
aufgedrückt werden.

Energiedosis bei Kindern.  Die ideale 
Energiedosis für eine sichere und effizi-
ente Defibrillation ist nicht bekannt. Bi-
phasische Schocks sind mindestens so ef-
fizient wie monophasische, verursachen 
aber eine geringere Postdefibrillations-
dysfunktion des Myokards [315]. In Tier-
modellen zeigen sich bessere Ergebnisse 
mit einer pädiatrischen Energiedosis von 
3–4 J/kg als mit niedrigeren [316] oder 
mit Erwachsenendosierungen [317]. Es 
gibt keine Daten, die eine andere Strate-
gie als die bestehende von 2–4 J/kg indi-
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Abb. 9 9 Erweiterte le-
bensrettende Maßnah-
men beim Kind. (CPR Kar-
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tion; EKG Elektrokardio-
gramm; PEA pulslose elek-
trische Aktivität; VF Kam-
merflimmern; VT Kammer-
tachykardie)
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zieren würden. In Europa empfehlen wir 
einfachheitshalber weiterhin 4 J/kg für die 
initiale und für alle weiteren Defibrillatio-
nen. Aber auch mit höheren Dosierungen 
als 4 J/kg (bis zu 9 J/kg) wurden Kinder 
erfolgreich defibrilliert mit vernachläs-
sigbaren Nebenwirkungen [318, 319]. Bei 
der Benutzung eines manuellen Defibril-
lators verwenden Sie 4 J/kg für den initia-
len und alle weiteren Schocks (bevorzugt 
wird eine biphasische Impulsform, aber 
auch die monophasische ist vertretbar).

Falls kein manueller Defibrillator ver-
fügbar ist, verwenden Sie einen AED, der 
pädiatrische defibrillierbare Herzrhyth-
men erkennt [320–322]. Der AED soll 
mit einem Leistungsminderer ausgestattet 
sein, der die abgegebene Energie auf eine 
für Kinder im Alter von 1–8 Jahren besser 
geeignete Dosis reduziert (50–75 J; [317, 
323]). Falls ein solcher AED nicht ver-
fügbar ist, nutzen Sie einen AED mit vor-
eingestellten Energiedosierungen für Er-
wachsene. Für Kinder, die älter als 8 Jah-

re sind, verwenden Sie einen Standard-
AED mit Standardpads für Erwachsene. 
Die Erfahrung in der Anwendung von 
AED (bevorzugt mit Leistungsminderer) 
bei Kindern unter einem Jahr ist begrenzt; 
deren Einsatz ist aber vertretbar, falls kei-
ne andere Option verfügbar ist.

Erweitertes Management 
des Atem-Kreislauf-Still-
stands (. Abb. 9)

ABC: Beginnen Sie mit lebensrettenden 
Basismaßnahmen und führen Sie die-
se fort.

A und B: Verabreichen Sie Sauerstoff 
und beatmen Sie mit Beutel und Maske:
55 Beatmen Sie mit hoher inspirato-
rischer Sauerstoffkonzentration 
(100 %).
55 Schließen Sie ein kardiales Monito-
ring an.
55 Vermeiden Sie die Ermüdung der 
Helfer, indem sich die, die die Tho-
raxkompressionen durchführen, häu-
fig abwechseln.

C: Prüfen Sie den Herzrhythmus und 
suchen Sie nach Lebenszeichen.

(± Pulskontrolle für nicht mehr als 
10 s)

Nichtdefibrillierbare Rhythmen- 
Asystolie und pulslose elektrische Akti-
vität (PEA) 
55 Geben Sie Adrenalin i.v. oder i.o. 
(10 μg/kg), Wiederholung alle 
3–5 min (jeden 2. Zyklus) (. Abb. 10).
55 Identifizieren und behandeln Sie jede 
reversible Ursache (4 H und HITS).

Reversible Ursachen eines Kreislaufstill-
stands.  Die reversiblen Ursachen eines 
Kreislaufstillstands können rasch unter 
den Akronymen 4 H und HITS zusam-
mengefasst werden:
55 Hypoxie
55 Hypovolämie
55 Hyper-/Hypokaliämie, Metabolismus
55 Hypothermie
55 Herzbeuteltamponade
55 Intoxikationen
55 Thrombose (kardial oder pulmonal)
55 Spannungspneumothorax
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DEFIBRILLIERBARE RHYTHMEN
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Schock
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Schock
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0,01 mg/kg

Beatmen/
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Intubation

Amiodaron
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5 mg/kg
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Abb. 11 8 Algorithmus für schockbare Rhythmen. (CPR Kardiopulmonale Reanimation; ROSC „return 
of spontenous circulation“)
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Abb. 10 8 Algorithmus für nicht-schockbare Rhythmen. (CPR kardiopulmonale Reanimation; 
ROSC „return of spontenous circulation“)
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Defibrillierbare Rhythmen- Kammer-
flimmern (VF) / pulslose Kammerta-
chykardie (pVT)

Defibrillieren Sie sofort (4  J/kg) 
(. Abb. 11):
55 Laden Sie den Defibrillator, während 
ein anderer Helfer die Thoraxkom-
pressionen fortsetzt.
55 Ist der Defibrillator geladen, unter-
brechen Sie die Thoraxkompressio-
nen und stellen Sie sicher, dass alle 
Helfer Abstand zum Patienten halten. 
Minimieren Sie die Zeit zwischen der 
Unterbrechung der Thoraxkompres-
sionen und der Defibrillation – selbst 
eine Verzögerung von 5–10 s redu-
ziert den Erfolg der Defibrillation.
55 Geben Sie einen Schock ab.
55 Führen Sie sofort und ohne Rhyth-
muskontrolle die CPR fort.
55 Kontrollieren Sie nach 2 min kurz am 
Monitor den Herzrhythmus.
55 Geben Sie einen zweiten Schock mit 
4 J/kg ab, falls weiterhin Kammer-
flimmern/pulslose VT besteht.
55 Setzen Sie sofort die CPR ohne erneu-
te Rhythmuskontrolle für 2 min fort.
55 Unterbrechen Sie kurz die CPR zur 
Überprüfung des Herzrhythmus; falls 
VF/VT weiterbesteht, geben Sie einen 
dritten Schock mit 4 J/kg ab.
55 Verabreichen Sie nach dem 3. Schock 
Adrenalin 10 μg/kg und Amioda-
ron 5 mg/kg nach Wiederaufnahme 
der CPR.
55 Verabreichen Sie Adrenalin jeden 
zweiten Zyklus (d. h. alle 3–5 min 
während der CPR).
55 Verabreichen Sie eine zweite Dosis 
Amiodaron 5 mg/kg [324], falls nach 
dem fünften Schock weiterhin VF/
VT besteht.

Lidocain kann als Alternative zu Amioda-
ron eingesetzt werden.

Falls ein Kammerflimmern bzw. eine 
pulslose Kammertachykardie bestehen 
bleibt, geben Sie nach jeweils 2 min CPR 
eine Defibrillation mit 4  J/kg ab. Zeigt 
das Kind Lebenszeichen, überprüfen Sie 
am Monitor, ob ein organisierter Herz-
rhythmus vorliegt. Ist dieser vorhanden, 
suchen Sie nach weiteren Lebenszeichen, 
überprüfen Sie den zentralen Puls und 
beurteilen Sie die Kreislaufparameter des 

Kindes (Blutdruck, peripherer Puls, Reka-
pillarisierungszeit).

Identifizieren und behandeln Sie rever-
sible Ursachen (4 H und HITS) und be-
rücksichtigen Sie, dass Hypoxie und Hy-
povolämie bei kritisch kranken oder ver-
letzten Kindern die höchste Prävalenz 
aufweisen und Elektrolytstörungen und 
Intoxikationen häufige Ursachen für Ar-
rhythmien sind.

Falls die Defibrillation erfolgreich war, 
VF/pVT jedoch erneut auftritt, nehmen 
Sie die CPR unverzüglich wieder auf, ge-
ben Sie erneut Amiodaron oder Lidocain 
und defibrillieren Sie wieder mit dersel-
ben Energie, die vorher wirksam war.

Kardiales Monitoring
Schließen Sie so früh wie möglich die 
Ableitungen eines EKG-Monitors oder 
die selbst klebenden Defibrillations-
pads an, um einen defibrillierbaren von 
einem nichtdefibrillierbaren Herzrhyth-
mus unterscheiden zu können. Die Padd-
les können zur Bestimmung des Herz-
rhythmus eingesetzt werden, falls kei-
ne EKG-Ableitungen oder selbstkleben-
den Pads unmittelbar verfügbar sind. Die 
invasive Messung des systemischen Blut-
drucks kann dazu beitragen, die Effekti-
vität der Thoraxkompressionen zu ver-
bessern, darf allerdings nicht die Durch-
führung von BLS- oder ALS-Maßnah-
men der CPR verzögern oder deren Qua-
lität verschlechtern.

Nichtdefibrillierbare Rhythmen sind 
die pulslose elektrische Aktivität (PEA), 
die Bradykardie (< 60/min ohne Zeichen 
eines Kreislaufs) und die Asystolie. Bei 
PEA und Bradykardie liegen häufig brei-
te QRS-Komplexe vor.

Defibrillierbare Rhythmen sind die 
pulslose Kammertachykardie und das 
Kammerflimmern. Diese Herzrhythmen 
treten vornehmlich beim plötzlichen Kol-
laps von Kindern mit Herzerkrankungen 
oder bei Jugendlichen auf.

Nichtdefibrillierbare Rhythmen
Der Atem-Kreislauf-Stillstand im Kin-
des- und Jugendalter hat meist eine res-
piratorische Ursache [325–327]. In dieser 
Altersgruppe ist daher eine unverzügliche 
CPR obligatorisch, bevor ein AED oder 
ein manueller Defibrillator geholt wird, 

da dessen unmittelbare Verfügbarkeit 
das Outcome bei einem respiratorischen 
Stillstand nicht verbessert. Die häufigsten 
EKG-Befunde bei Säuglingen, Kindern 
und Jugendlichen im Atem-Kreislauf-
Stillstand sind Asystolie und PEA. Die 
PEA ist charakterisiert durch elektrische 
Aktivität im EKG und fehlende Pulse. Üb-
licherweise ist die PEA Folge einer Hyp-
oxie bzw. einer myokardialen Ischämie, 
gelegentlich kann aber auch eine reversi-
ble Ursache zugrunde liegen (z. B. eines 
der 4 H und HITS), die zu einem raschen 
Abfall des Herzzeitvolumens geführt hat.

Defibrillierbare Rhythmen
Primäres Kammerflimmern tritt in 3,8–
19 % bei Atem-Kreislauf-Stillstand im 
Kindesalter auf; die Inzidenz von Kam-
merflimmern (VF) und der pulslosen 
Kammertachykardie (pVT) steigt mit zu-
nehmendem Lebensalter [48–56, 328]. 
Entscheidender Faktor für das Überleben 
nach Atem-Kreislauf-Stillstand durch 
Kammerflimmern oder pulslose Kam-
mertachykardie ist die Zeit bis zur Defi-
brillation. Erfolgt die Defibrillation prä-
hospital innerhalb der ersten 3 min bei 
beobachtetem Kreislaufstillstand durch 
Kammerflimmern beim Erwachsenen, 
so ist die Überlebenswahrscheinlichkeit 
> 50 %. Der Erfolg der Defibrillation sinkt 
jedoch dramatisch mit der zeitlichen Ver-
zögerung der Defibrillation: Pro Minu-
te Zeitverzögerung (ohne CPR) geht die 
Überlebensrate um 7–10 % zurück.

Sekundäres Kammerflimmern tritt bei 
innerklinischer CPR in bis zu 27 % der 
Fälle auf und hat ein schlechteres Outco-
me als primäres Klammerflimmern [329].

Medikamente bei 
defibrillierbaren Rhythmen

Adrenalin (Epinephrin).  Adrenalin wird 
alle 3–5 min alle 2 Zyklen i.v. oder i.o. ver-
abreicht.

Amiodaron oder Lidocain.  Jedes der 
beiden Medikamente kann bei defibrilla-
tionsrefraktärem Kammerflimmern oder 
pulsloser Kammertachykardie gegeben 
werden.
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Extrakorporaler Organersatz

Ein extrakorporaler Organersatz soll bei 
Kindern mit einem trotz konventioneller 
CPR refraktären Kreislaufstillstand erwo-
gen werden, wenn eine potenziell reversi-
ble Ursache dafür vorliegt und falls Fach-
kompetenz, Ressourcen und Systeme vor 
Ort verfügbar sind und unverzüglich mit 
dem extrakorporalen Organersatz [„ex-
tracorporeal life support“ (ECLS)] begon-
nen werden kann.

Arrhythmien

Instabile Arrhythmien

Untersuchen Sie jedes Kind mit einer Ar-
rhythmie auf Lebenszeichen und zentra-
len Puls. Falls keine Lebenszeichen vor-
handen sind, muss das Kind wie bei einem 
Atem-Kreislauf-Stillstand behandelt wer-
den. Sind Lebenszeichen und zentra-
ler Puls erkennbar, wird der hämodyna-
mische Status erhoben. Ist die Hämody-
namik beeinträchtigt, so sind die ersten 
Schritte:
1.	 Machen Sie die Atemwege frei.
2.	 Verabreichen Sie Sauerstoff und 

unterstützen Sie die Atmung je nach 
Notwendigkeit.

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

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

5.	 Beurteilen Sie, ob der Herzrhythmus 
regelmäßig oder unregelmäßig ist.

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

7.	 Die Therapieoptionen werden durch 
die hämodynamische Stabilität des 
Kindes bestimmt.

Bradykardie
Eine Bradykardie ist meist Folge einer 
Hypoxie, einer Azidose und/oder einer 
schweren Hypotension und kann in ei-
nen Atem-Kreislauf-Stillstand übergehen. 
Verabreichen Sie jedem Kind mit Brady-
arrhythmie oder Kreislaufversagen 100 % 
Sauerstoff und führen Sie, falls notwendig, 
eine Beatmung durch.

Hat ein Kind im dekompensierten 
Kreislaufversagen eine Herzfrequenz 
< 60/min und bessert sich dieser Zu-
stand nicht rasch durch die Beatmung 
mit Sauerstoff, beginnen Sie mit Thorax-
kompressionen und verabreichen Sie Ad-
renalin.

Eine kardiale Schrittmacherstimula-
tion (entweder transvenöses oder trans-
thorakales Pacing) ist unter Reanimation 
generell nicht von Nutzen. Sie kann je-
doch bei einem AV-Block oder einer Si-
nusknotendysfunktion erwogen werden, 
wenn diese auf Sauerstoff, Ventilation, 
Thoraxkompression und Medikamente 
nicht ansprechen. Pacing ist bei Asysto-
lie oder bei Arrhythmien, die durch Hyp-
oxie oder Ischämie verursacht sind, wir-
kungslos [330].

Tachykardie

Schmalkomplextachykardie.  Liegt eine 
Schmalkomplextachykardie vor, so soll 
bei hämodynamisch stabilen Kindern zu-
nächst ein vagales Manöver (Valsalva-Ma-
növer oder Eisbeutel-Diving-Reflex) ver-
sucht werden. Auch bei hämodynamisch 
instabilen Kindern kann es angewendet 
werden, jedoch darf dadurch die medika-
mentöse oder elektrische Kardioversion 
nicht verzögert werden [331].

Adenosin ist gewöhnlich ein effekti-
ves Mittel, um eine SVT in einen Sinus-
rhythmus zu konvertieren. Es wird als ra-
scher i.v.-Bolus möglichst herznah verab-
reicht (s. oben), unmittelbar gefolgt von 
einem Bolus physiologischer Kochsalz-
lösung. Zeigt das Kind Zeichen eines de-
kompensierten Schocks mit reduziertem 
Bewusstseinszustand, unterlassen Sie va-
gale Manöver und die Gabe von Adeno-
sin und führen Sie sofort die elektrische 
Kardioversion durch.

Die elektrische Kardioversion (R-Za-
cken-synchronisiert) ist bei fehlendem 
i.v.-Zugang indiziert oder wenn es mit 
Adenosin nicht gelungen ist, den Herz-
rhythmus zu konvertieren. Die initiale 
Energiedosis für die elektrische Kardio-
version einer SVT beträgt 1 J/kg, die zwei-
te Dosis 2 J/kg. Geben Sie bei ausbleiben-
dem Erfolg vor dem dritten Versuch un-
ter der Anleitung eines Kinderkardiolo-
gen oder eines pädiatrischen Intensivme-
diziners Amiodaron oder Procainamid. 

Bei älteren Kindern kann Verapamil als 
Alternative erwogen werden, es soll bei 
Säuglingen allerdings nicht routinemäßig 
verwendet werden.

Amiodaron hat sich gemäß einiger pä-
diatrischer Studien als effektives Medi-
kament für die Behandlung der SVT be-
währt [324, 332–339]. Da sich die meisten 
Studien über die Verwendung von Ami-
odaron bei Schmalkomplextachykardien 
jedoch auf junktionale ektope Tachykar-
dien bei postoperativen Kindern bezie-
hen, ist die Anwendbarkeit bei allen For-
men von SVT begrenzt. Ist das Kind hä-
modynamisch stabil, soll vor der Gabe 
von Amiodaron frühzeitig ein Experte 
konsultiert werden. Dieser soll auch hin-
sichtlich alternativer Behandlungsstrate-
gien befragt werden, da die Evidenz für 
andere Medikamente zur Therapie der 
SVT begrenzt und uneindeutig ist [340, 
341]. Wird Amiodaron für diese Indika-
tion verabreicht, vermeiden Sie eine zu 
schnelle Applikation, da häufig Hypoten-
sion auftritt.

Breitkomplextachykardie.  Bei Kin-
dern sind Breitkomplextachykardien sel-
ten und eher supraventrikulären als ven-
trikulären Ursprungs [342]. Bei hämody-
namisch instabilen Kindern muss jedoch 
bis zum Beweis des Gegenteils von einer 
Kammertachykardie ausgegangen wer-
den. Eine solche tritt bevorzugt bei Kin-
dern mit vorbestehender Herzerkrankung 
auf (z. B. nach Herzoperation, bei Kardio-
myopathie, Myokarditis, Elektrolytstö-
rungen, verlängertem QT-Intervall, int-
rakardial liegendem zentralem Venenka-
theter).

Die synchronisierte Kardioversion 
ist die Therapie der Wahl der instabilen 
Kammertachykardie (VT) mit Lebens-
zeichen. Erwägen Sie eine antiarrhythmi-
sche Therapie, wenn ein zweiter Kardio-
versionsversuch erfolglos bleibt oder die 
Kammertachykardie (VT) erneut auftritt.

Amiodaron hat sich als wirksames Me-
dikament bei Arrhythmien im Kindes-
alter bewährt [343], obwohl unerwünsch-
te kardiovaskuläre Nebenwirkungen häu-
fig sind [324, 332, 334, 339, 344].
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Arrhythmien mit stabiler 
Hämodynamik

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

Besondere Umstände

Maßnahmen bei stumpfem 
oder penetrierendem Trauma

Kreislaufstillstand durch ein schweres 
(stumpfes oder penetrierendes) Trauma 
weist eine sehr hohe Mortalität auf [345–
352]. Die 4 H und HITS sollen als poten-
ziell reversible Ursachen in Betracht ge-
zogen werden. Es besteht geringe Evidenz 
für die Empfehlung zusätzlicher spezifi-
scher Interventionen, die über die übliche 
Behandlung des Kreislaufstillstands hin-
ausgehen; bei Kindern mit penetrieren-
den thorakalen Verletzungen kann aller-
dings eine Notthorakotomie zur Reani-
mation erwogen werden [353–359].

Extrakorporale 
Membranoxygenierung (ECMO)

Für Säuglinge und Kinder mit einer kar-
dialen Vorerkrankung, die einen Kreis-
laufstillstand im Krankenhaus erleiden, 
soll die ECMO als hilfreiche Notfallstra-
tegie erwogen werden, falls Erfahrung, 
adäquate Ressourcen und Systeme glei-
chermaßen vorhanden sind. Es besteht 
aber nicht genügend Evidenz für oder 
auch gegen den Einsatz der ECMO ohne 
Kreislaufstillstand oder bei Kindern mit 
Myokarditis oder Kardiomyopathie ohne 
Kreislaufstillstand [29].

Pulmonale Hypertonie

Kinder mit einer pulmonalen Hypertonie 
haben ein erhöhtes Risiko für einen Kreis-
laufstillstand [360, 361]. Befolgen Sie bei 
diesen Patienten den üblichen Reanima-

tionsalgorithmus, aber mit besonderem 
Augenmerk auf eine hohe FiO2 und ei-
ne Alkalose bzw. Hyperventilation, da 
dies den pulmonalarteriellen Widerstand 
ebenso effektiv senken kann wie inhala-
tiv verabreichtes Stickstoffmonoxid [362]. 
Bei Patienten mit einer reversiblen Ursa-
che ist der Reanimationserfolg am wahr-
scheinlichsten, wenn diese mit Epopros-
tenol i.v. oder inhalativem Stickstoffmo-
noxid behandelt wird [363]. Waren vor 
der Reanimation Medikamente zur Sen-
kung des pulmonalarteriellen Drucks ab-
gesetzt worden, sollen diese erneut gege-
ben und zusätzlich inhalatives Epoproste-
nol oder Stickstoffmonoxid erwogen wer-
den [364–368]. Auch Unterstützungssys-
teme für den rechten Ventrikel können 
die Überlebenswahrscheinlichkeit ver-
bessern [369–373].

Versorgung nach 
Kreislaufstillstand

ROSC ist ein unphysiologischer Zustand, 
der nach einer langen, kompletten Hy-
poxie bzw. Ischämie des gesamten Orga-
nismus durch eine erfolgreiche CPR her-
vorgerufen wurde [374]. Die Versorgung 
nach Kreislaufstillstand muss multidis-
ziplinär sein und alle Maßnahmen bein-
halten, die für eine komplette neurologi-
sche Erholung erforderlich sind. Haupt-
ziele sind die Rückbildung von Hirnschä-
den und der myokardialen Dysfunktion 
sowie die Behandlung der systemischen 
Reperfusionsreaktion und der damit ver-
bundenen Pathologie.

Myokardiale Dysfunktion

Nach einer CPR kommt es häufig zu einer 
myokardialen Dysfunktion [374–378]. 
Volumentherapie und vasoaktive Subs-
tanzen (Adrenalin, Dobutamin, Dopamin 
und Noradrenalin) können die hämody-
namischen Parameter bei Kindern nach 
einem Kreislaufstillstand verbessern und 
sollen so titriert werden, dass der systoli-
sche Blutdruck zumindest über dem 5. Al-
tersperzentil liegt [29, 379–390].

Obwohl die Blutdruckmessung nur be-
grenzt Hinweise auf die Perfusion der le-
benswichtigen Organe geben kann, ist sie 
eine praktische und etablierte Überwa-
chungsmethode der Kreislaufparameter. 

Alternative Parameter zur Bestimmung 
der Perfusion (wie Serumlaktatspiegel, 
Herzauswurfleistung, mittlerer arterieller 
Blutdruck) können auch bestimmt wer-
den, aber die Evidenz für jeden einzelnen 
Parameter ist noch nicht eindeutig. Idea-
lerweise sollen sie immer im Zusammen-
hang beurteilt werden. Unklar bleibt die 
optimale Strategie zur Vermeidung von 
Hypotension, d. h. die entsprechende Ver-
abreichung von Flüssigkeit vs. die The-
rapie mit positiv inotropen Substanzen 
und/oder Vasopressoren bei Kindern mit 
ROSC. Müssen Medikamente zum Erhalt 
des normalen Blutdrucks verabreicht wer-
den, so gilt dies als ein schlechter prognos-
tischer Faktor [390].

Es gibt Kinder, die unterschiedlich auf 
die o. g. Therapien ansprechen. So können 
Herzpatienten oder Patienten nach Trau-
ma, je nach Vorlast bzw. auf Veränderun-
gen der Nachlast, besonders empfindlich 
reagieren. Jede Maßnahme muss über-
wacht und an die entsprechenden physio-
logischen Reaktionen des Kindes ange-
passt werden. Die Wiederbeurteilung des 
Patienten ist der Schlüssel zur Verbesse-
rung des Outcomes.

paO2- und pCO2-Zielwerte

Nach ROSC und Stabilisierung des Pa-
tienten sollen der paO2-Wert im Norm-
bereich (Normoxie) gehalten [167, 391–
393] und unbeabsichtigte Hypoxämien 
vermieden werden [29]. Eine zusätzli-
che Herausforderung in der Pädiatrie ist 
es, die geeigneten Zielwerte für spezielle 
Patienten (z. B. Säuglinge und Kinder mit 
zyanotischen Herzerkrankungen) zu er-
mitteln.

Es gibt nicht genügend wissenschaft-
liche pädiatrische Evidenz, einen spezi-
fischen paCO2-Zielwert zu empfehlen; in 
jedem Fall soll der paCO2 nach ROSC ge-
messen und an die jeweiligen Besonder-
heiten und Bedürfnisse des Patienten an-
gepasst werden [29, 167, 394, 395].

Daten von Erwachsenen ergeben kei-
ne zusätzlichen Vorteile von Hypo- oder 
Hyperkapnie; Hypokapnie ist sogar mit 
einem schlechten Outcome assoziiert. Es 
ist daher sinnvoll, grundsätzlich Normo-
kapnie anzustreben, obwohl dieses Ziel 
teilweise von den Umständen und der Er-
krankung beeinflusst wird. Es ist weiter-

952 |  Notfall + Rettungsmedizin 8 · 2015

ERC Leitlinien



hin unklar, ob eine Strategie der permis-
siven milden Hyperkapnie positive Effek-
te bei beatmeten Kindern mit Lungenver-
sagen hat.

Kontrolle und Management der 
Körpertemperatur nach ROSC

Milde therapeutische Hypothermie ist ein 
etabliertes und sicheres Verfahren bei Er-
wachsenen [396, 397] und Neugeborenen 
[398–403]. Eine kürzlich publizierte prä-
klinische Studie („THAPCA“) hat gezeigt, 
dass sowohl Hypothermie (32–34 °C) als 
auch kontrollierte Normothermie (36–
37,5 °C) bei Kindern eingesetzt werden 
kann [404]. Es zeigt sich kein signifikan-
ter Unterschied zwischen den Behand-
lungsformen bezüglich des primären Out-
comes (neurologischer Status nach einem 
Jahr). Allerdings ist die Anzahl der in die 
Studie eingeschlossenen Patienten zu ge-
ring, um einen signifikanten Unterschied 
im Überleben (das untere 95 %-Konfi-
denzintervall nähert sich 1) zeigen zu kön-
nen. Hyperthermie tritt häufig auf in der 
Post-Arrest-Phase und soll aufgrund sei-
ner nachteiligen Effekte vermieden wer-
den. Nach ROSC muss eine engmaschige 
Temperaturkontrolle erfolgen, um Hyper-
thermie (> 37,5 °C) und schwere Hypo-
thermie (< 32 °C) zu vermeiden [29].

Kontrolle des Blutzuckers

Sowohl Hyper- als auch Hypoglykämien 
können das Outcome bei kritisch kranken 
Erwachsenen und Kindern verschlech-
tern und sollen daher vermieden werden 
[405–407]; allerdings kann eine zu en-
ge Einstellung des Blutzuckers ebenfalls 
nachteilige Effekte haben [408]. Obwohl 
es keine klare Evidenz weder für noch 
gegen ein spezifisches Management der 
Blutglukose von Kindern mit ROSC nach 
Kreislaufstillstand gibt, soll der Blutzucker 
überwacht und sowohl eine Hypoglykä-
mie als auch eine Hyperglykämie vermie-
den werden [280, 281, 374].

Prognose nach einem 
Atem-Kreislauf-Stillstand

Obwohl verschiedene Faktoren das Out-
come nach Atem-Kreislauf-Stillstand und 
CPR bestimmen, gibt es keine einfachen 

Leitlinien, die festlegen, wann Wiederbe-
lebungsbemühungen aussichtslos werden 
[29, 394, 409–414].

Relevante Überlegungen zur Entschei-
dungsfindung umfassen die Ursache des 
Atem-Kreislauf-Stillstands, den vorbe-
stehenden Gesundheitszustand, das Al-
ter, den Notfallort, ob der Kollaps beob-
achtet wurde [36, 415], die Dauer des un-
behandelten Atem-Kreislauf-Stillstands 
(No-flow-Zeit), das Vorliegen eines defi-
brillierbaren Herzrhythmus als primärer 
oder Folgerhythmus, spezielle Begleitum-
stände (z. B. Ertrinken in eiskaltem Was-
ser [416, 417] oder Vergiftungen). Die Be-
deutung des Elektroenzephalogramms 
(EEG) als prognostischer Faktor ist nach 
wie vor unklar.

Die aktuelle Literatur lässt keine Iden-
tifizierung spezieller Faktoren zu, die zur 
Prognose eines guten bzw. schlechten 
Outcomes herangezogen werden könn-
ten, da die Studien größtenteils nicht für 
diese Fragestellung konzipiert wurden 
und deshalb auch verzerrt sein können. 
Empfehlungen zur Beendigung der Re-
animationsmaßnahmen werden im Kapi-
tel „Ethik der Wiederbelebung und Ent-
scheidungen am Lebensende“ besprochen 
[17].

Anwesenheit der Eltern

In manchen westlichen Gesellschaften 
wünschen die meisten Eltern, bei der Re-
animation ihres Kindes anwesend zu sein 
[418–440]. Dabei wird die Anwesenheit 
der Eltern vom medizinischen Personal 
üblicherweise nicht als störend oder stres-
serhöhend wahrgenommen [418, 420, 
436, 441]. Eltern, die bei der Reanimati-
on ihres Kindes anwesend sind, glauben, 
dass sich ihr Beisein positiv auf ihr Kind 
auswirkt [418–420, 427, 438, 442, 443]. 
Bleiben die Eltern an der Seite ihres Kin-
des, hilft ihnen dies, eine realistische Ein-
schätzung der therapeutischen Bemühun-
gen und des Todes ihres Kindes zu erlan-
gen. Außerdem haben sie so die Möglich-
keit, von ihrem Kind Abschied zu neh-
men. Familien, die beim Versterben ihres 
Kindes anwesend sind, können sich bes-
ser damit abfinden und durchlaufen einen 
günstigeren Trauerprozess [419–421, 438, 
439, 443, 444].

Die Anwesenheit der Eltern während 
der Reanimation hilft u. U. auch dem me-
dizinischen Personal, seine professionel-
le Haltung zu bewahren und das Kind als 
menschliches Individuum und Mitglied 
einer Familie zu sehen [435, 440]. Bei 
außerklinischen Reanimationen fühlen 
sich manche Rettungsdienstmitarbeiter 
durch die Anwesenheit von Familienmit-
gliedern belastet und haben Bedenken, 
dass die Angehörigen die Reanimations-
maßnahmen behindern könnten [445]. 
Die wissenschaftliche Evidenz für die An-
wesenheit der Eltern während einer Re-
animation kommt aus ausgewählten Län-
dern und kann daher nicht ohne Weiteres 
auf ganz Europa übertragen werden, wo 
es möglicherweise unterschiedliche sozio-
kulturelle und ethische Vorstellungen gibt 
[446, 447].

Leitlinien zur Anwesenheit 
von Familienmitgliedern

Sind die Eltern bei der Reanimation anwe-
send, soll ein Teammitglied ihnen zur Sei-
te stehen und auf empathische Weise das 
Vorgehen erklären und sicherstellen, dass 
sie nicht in die Reanimation eingreifen 
oder diese stören. Falls die Angehörigen 
mit ihrer Anwesenheit den Ablauf der Re-
animation behindern, sollen sie einfühl-
sam aufgefordert werden, den Raum zu 
verlassen. Wenn es die Situation irgend-
wie erlaubt, soll körperlicher Kontakt mit 
dem Kind ermöglicht werden und die El-
tern in der letzten Phase bei ihrem ster-
benden Kind sein können [435, 448–451]. 
Die Zahl der anwesenden Angehörigen 
bestimmt der Teamleader nach eigenem 
Ermessen.

Der Leiter des Reanimationsteams – 
nicht die Eltern – entscheidet, wann die 
Reanimation beendet wird, und dies soll 
einfühlsam und verständnisvoll vermit-
telt werden. Nach dem Reanimationser-
eignis muss eine Teambesprechung („de-
briefing“) stattfinden, in dessen Rahmen 
eventuelle Bedenken formuliert werden 
können und das Team Gelegenheit hat, 
in geeigneter Umgebung das eigene kli-
nische Handeln zu reflektieren.
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Einleitung

Die folgenden Leitlinien zur Neugebo-
renenreanimation sind das Ergebnis des 
„2015 International Consensus on Car-
diopulmonary Resuscitation and Emer-
gency Cardiovascular Care Science with 
Treatment Recommendations (CoSTR 
2015)“ [1, 2]. Sie stellen eine Aktualisie-
rung der bereits durch das ERC veröf-
fentlichten Leitlinien [3] dar und berück-
sichtigen Empfehlungen nationaler so-
wie internationaler Organisationen und 
bestehende evidenzbasierte Erkenntnis-
se [4].

Zusammenfassung der 
Veränderungen im Vergleich 
zu den Leitlinien 2010

Die neuen Leitlinien 2015 zur Stabilisie-
rung und Reanimation des Neugebore-
nen beinhalten folgende wesentliche Ver-
änderungen:
55 Unterstützung der Anpassung: Die 
Situation nach der Geburt ist ein-
zigartig im Leben. Neugeborene be-
nötigen selten eine vollständige Re-

animation, aber mitunter stabilisie-
rende Maßnahmen. Der Terminus 
„Unterstützung der Anpassung“ wur-
de zur besseren Unterscheidung zwi-
schen Reanimationsmaßnahmen, 
die Organfunktionen wiederherstel-
len sollen, und unterstützenden Maß-
nahmen während der Umstellung des 
Körpers eingeführt.
55 Abnabeln: Für unbeeinträchtigte, ge-
sunde Neugeborene wird ein verzö-
gertes Abnabeln, frühestens 1 min 
nach der Geburt, empfohlen. Dies gilt 
für reife Neugeborene und Frühgebo-
rene. Für Neugeborene, die Reanima-
tionsmaßnahmen benötigen, können 
derzeit aufgrund fehlender Daten kei-
ne Empfehlungen bezüglich des idea-
len Zeitpunkts des Abnabelns gege-
ben werden.
55 Temperatur: Die Körpertemperatur 
von nicht asphyktischen Neugebo-
renen soll zwischen 36,5 und 37,5 °C 
gehalten werden. Da das Wärmema-
nagement für gesunde Neugebore-
ne einen großen Einfluss auf Morbi-
dität und Mortalität hat, soll in diesen 
Leitlinien nochmals besonders darauf 
hingewiesen werden. Die Körpertem-
peratur bei Aufnahme soll immer do-
kumentiert und als Prädiktor für das 

Outcome und als Qualitätsmerkmal 
der Versorgung angesehen werden.
55 Wärmemanagement bei Frühge-
borenen: Bei Frühgeborenen < 32 
Schwangerschaftswochen ist eine 
Kombination von mehreren Maßnah-
men notwendig, um nach der Auf-
nahme und während der Stabilisie-
rung eine Temperatur von 36,5 bis 
37,5 °C zu erreichen und aufrechtzu-
erhalten. Dies kann gewärmte und 
befeuchtete Atemgase, eine Erhöhung 
der Raumtemperatur und zusätzlich 
das Einwickeln von Körper und Kopf 
(unter Aussparung des Gesichtes) in 
eine Plastikfolie und/oder eine Ver-
sorgung auf einer Wärmematte be-
inhalten. Alle diese Maßnahmen kön-
nen eine Hypothermie verhindern.
55 Optimale Bestimmung der Herzfre-
quenz: Bei Neugeborenen, die Reani-
mationsmaßnahmen benötigen, wird 
angeregt, ein EKG zur schnellen und 
sicheren Bestimmung der Herzfre-
quenz zu verwenden.
55 Mekonium: Die tracheale Intuba-
tion eines avitalen Neugeborenen mit 
Mekonium soll nicht mehr routine-
mäßig, sondern nur noch bei Ver-
dacht auf eine Obstruktion der Tra-
chea durchgeführt werden. Entschei-
dend ist, bei fehlender oder insuffi-
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zienter Spontanatmung innerhalb der 
ersten Lebensminute mit einer Beat-
mung zu beginnen und dies nicht zu 
verzögern.
55 Raumluft/Sauerstoff: Die Beatmung 
eines reifen Neugeborenen soll mit 
Raumluft beginnen. Für Frühgebore-

ne kann anfangs ebenfalls Raumluft 
oder eine geringe Sauerstoffkonzen-
tration (bis 30 %) verwendet werden. 
Wenn es trotz effektiver Beatmun-
gen zu keinem zufriedenstellenden 
Anstieg der Sauerstoffkonzentration 
kommt (idealerweise gemessen über 

eine Pulsoxymetrie), soll eine Erhö-
hung der Sauerstoffkonzentration in 
Erwägung gezogen werden.
55 CPAP: Für ein spontan atmendes 
Neugeborenes mit Zeichen einer an-
gestrengten Atmung hat eine Atem-
unterstützung mittels CPAP einen hö-
heren Stellenwert als eine Intubation.

Die vorliegenden Leitlinien definieren si-
cher nicht den einzig gangbaren Weg für 
die Reanimation eines Neugeborenen. 
Vielmehr entsprechen sie einer weit ver-
breiteten und akzeptierten Auffassung 
über eine sichere und effektive Durchfüh-
rung von Reanimationsmaßnahmen nach 
der Geburt (. Abb. 1).

Vorbereitung

Die Anpassung vom fetalen Leben an das 
Leben nach der Geburt erfordert anato-
mische und physiologische Veränderun-
gen. Mit dem Ende des intrauterinen Gas-
austausches über die Plazenta müssen sich 
die intrauterin mit Flüssigkeit gefüllten 
Lungen mit Luft füllen, um den pulmo-
nalen Gasaustausch zu übernehmen. Die 
Absorption von Fruchtwasser, die Füllung 
der Lungen mit Luft, die ersten Atemzü-
ge und das Ende der plazentaren Versor-
gung sind die wesentlichen Veränderun-
gen in dieser Phase.

Nur eine sehr geringe Anzahl von 
Neugeborenen benötigt eine Reanima-
tion nach der Geburt. Allerdings brau-
chen einige Neugeborene in der oben be-
schriebenen Anpassungsphase unterstüt-
zende Maßnahmen. Werden diese nicht 
durchgeführt, können als Folge letztlich 
doch Reanimationsmaßnahmen erfor-
derlich werden. Meistens bestehen diese 
dann jedoch lediglich in einer kurzen as-
sistierten Belüftung der Lungen. Nur eine 
kleine Minderheit braucht zusätzlich zur 
Belüftung der Lungen kurzzeitig Tho-
raxkompressionen. In einer retrospekti-
ven Studie zeigten 85 % der reifen Neu-
geborenen innerhalb von 10−30 s nach 
der Geburt eine Spontanatmung, weite-
re 10 % begannen unter Abtrocknen und 
Stimulation zu atmen, bei etwa 3 % setzte 
eine Spontanatmung letztlich unter Mas-
kenventilation ein. Lediglich 2 % mussten 
zur Atemunterstützung intubiert werden, 
und bei nur 0,1 % waren Thoraxkompres-
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sionen und/oder eine Adrenalingabe not-
wendig [5–7]. Von 97.648 in einem Jahr 
in Schweden geborenen Babys mit einem 
Gewicht von über 2500 g waren bei ledig-
lich 10 von 1000 (1 %) postnatale Reani-
mationsmaßnahmen notwendig [8]. In 
8 von 1000 Fällen war eine Maskenbeat-
mung ausreichend, lediglich 2 von 1000 
Neugeborenen mussten intubiert werden. 
Dieselbe Studie untersuchte die Häufig-
keit unvorhergesehener Reanimationen 
nach der Geburt. Bei Neugeborenen mit 
geringem Risiko (problemlose Entbin-
dung nach der 32. Schwangerschaftswo-
che) waren lediglich in 2 von 1000 Fäl-
len (0,2 %) unterstützende bzw. Reanima-
tionsmaßnahmen notwendig. Von die-
sen 0,2 % sprachen 90 % auf eine alleini-
ge Maskenbeatmung an, die übrigen 10 % 
stabilisierten sich nicht unter Maskenbe-
atmung und wurden daher intubiert. Tho-
raxkompressionen waren nahezu niemals 
notwendig.

Das Risiko für Reanimationsmaßnah-
men oder stabilisierende Maßnahmen 
nach der Geburt ist allerdings höher bei 
einem bereits peripartalen Hinweis auf 
eine schwerwiegende Beeinträchtigung 
des Fetus, bei Frühgeborenen unter der 
35. Schwangerschaftswoche, bei Zangen-
geburten, mütterlichen Infektionen oder 
Mehrlingsschwangerschaften [9]. Neuge-
borene nach einer Entbindung per Sec-
tio caesarea, v. a. vor der 39. Schwanger-
schaftswoche, haben ebenfalls ein höhe-
res Risiko für respiratorische Anpassungs-
störungen und benötigen häufiger unter-
stützende Maßnahmen [10–13]. Elekti-
ve Schnittentbindungen am Geburtster-
min zeigen bei Fehlen weiterer Risiko-
faktoren allerdings keine erhöhte Wahr-
scheinlichkeit für Reanimationsmaßnah-
men [14–17].

Da es zwar häufig, aber nicht immer 
möglich ist, die Notwendigkeit von Re-
animationsmaßnahmen vorherzusehen, 
und prinzipiell jedes Neugeborene wäh-
rend und nach der Geburt Unterstützung 
benötigen kann, soll bei jeder Geburt 
in Neugeborenenreanimation trainier-
tes Personal schnell und leicht verfügbar 
sein. Bei Risikogeburten muss darüber hi-
naus speziell neonatologisch ausgebilde-
tes und trainiertes Personal zur Verfügung 
stehen, und zumindest eine Person muss 
in der Intubation von Neugeborenen er-

fahren sein. Ist die Reanimation des Neu-
geborenen notwendig, muss dies die ein-
zige und ausschließliche Aufgabe dieses 
Teams sein. Basierend auf aktueller Praxis 
und klinischer Qualitätsprüfung sollen lo-
kale Leitlinien entwickelt werden, die fest-
legen, welches Personal bei Geburten an-
wesend sein soll. Jede Institution muss 
über ein Notfallprotokoll verfügen, das 
die Alarmierungsstruktur klar regelt und 
eine schnelle Verfügbarkeit von in Neuge-
borenenreanimation ausgebildetem und 
trainiertem Personal zu jeder Zeit ermög-
licht. Wann immer die Zeit es erlaubt, soll 
das versorgende Team zunächst ein Brie-
fing erhalten, und die Rollen im Team sol-
len eindeutig verteilt werden. Ebenso ist es 
wichtig, die Eltern auf eine möglicherwei-
se notwendig werdende Reanimation vor-
zubereiten.

Ein strukturiertes Ausbildungspro-
gramm für Standards und Fertigkeiten 
der Neugeborenenreanimation ist daher 
für jede geburtshilflich tätige Einrichtung 
unabdingbar. Kontinuierliches Lernen 
und Praktizieren sind notwendig, um die 
klinischen Fertigkeiten zu erhalten.

Geplante Hausgeburten

Von Land zu Land finden sich unter-
schiedliche Empfehlungen, welche Perso-
nen bei einer geplanten Hausgeburt anwe-
send sein sollen. Ist die Entscheidung für 
eine geplante Hausgeburt in Abstimmung 
mit dem Arzt und der Hebamme gefal-
len, müssen auch hierbei die Standards 
der Neugeborenenversorgung bezüglich 
initialer Beurteilung des Neugeborenen, 
stabilisierender Maßnahmen und einer 
mitunter notwendigen Reanimation gel-
ten. Bereits bei der Planung einer Haus-
geburt muss die werdende Mutter darü-
ber aufgeklärt werden, dass aufgrund der 
schwierigeren Verfügbarkeit weiterer Hil-
fe eine Reanimation in häuslicher Umge-
bung zwangsläufig nicht im vollen Um-
fang durchgeführt werden kann. Idealer-
weise sollen bei allen Hausgeburten zwei 
trainierte professionelle Helfer anwesend 
sein. Mindestens einer der beiden Helfer 
muss in der Durchführung von Masken-
beatmung und Thoraxkompressionen bei 
Neugeborenen gut trainiert und erfahren 
sein.

Material und Vorbereitung

Im Gegensatz zu einer Reanimation im 
Erwachsenenalter ist eine Reanimation 
nach der Geburt oft ein vorhersehbares 
Ereignis. Daher ist es meist möglich, Um-
gebung und Ausrüstung noch vor der Ent-
bindung eines Babys entsprechend vor-
zubereiten. Die Versorgung eines kritisch 
kranken Neugeborenen soll in einer war-
men, gut beleuchteten und zugluftfrei-
en Umgebung stattfinden. Das Baby soll 
unter einem Heizstrahler (im klinischen 
Umfeld) auf eine gerade und glatte Fläche 
gelegt werden. Sämtliches zur Reanima-
tion notwendige Material muss leicht ver-
fügbar sein. Es muss regelmäßig auf Voll-
ständigkeit und Funktion überprüft wer-
den.

Findet eine Geburt außerhalb der üb-
lichen Entbindungsbereiche statt, soll als 
Mindestausstattung folgendes Equipment 
zur Verfügung stehen:
55 ein Hilfsmittel zur sicheren, assistier-
ten Beatmung in der passenden Grö-
ße für Neugeborene,
55 warme, trockene Tücher und Laken,
55 sterile Instrumente zum Abklemmen 
und Durchtrennen der Nabelschnur,
55 saubere Handschuhe für alle Versor-
genden.

Da unerwartete Geburten außerhalb des 
klinischen Umfelds vor allem das Perso-
nal des Rettungsdienstes betreffen, soll 
dieses auf die Versorgung von Neugebo-
renen vorbereitet und trainiert sein.

Abnabelungszeitpunkt

Neugeborene, deren Nabelschnur vor 
dem ersten Atemzug abgeklemmt wur-
de, zeigen in cineradiographischen Stu-
dien während der ersten Atemzüge nach 
der Geburt eine sofortige Verminderung 
der Herzgröße für die folgenden 3 bis 4 
Herzzyklen. Danach wird das Herz wie-
der größer, etwa entsprechend der Größe 
des fetalen Herzens. Die initiale Größen-
abnahme erklärt sich durch eine Verrin-
gerung des Lungengefäßwiderstands nach 
Füllung des nun durchbluteten pulmona-
len Gefäßsystems durch die Öffnung der 
Lungen. Die anschließend zu beobachten-
de Größenzunahme lässt sich demnach 
durch das nun von der Lunge zum Her-
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zen wieder zurückfließende Blut interpre-
tieren [18]. Brady et al. beschrieben eine 
Bradykardie bei einem Abklemmen der 
Nabelschnur vor dem ersten Atemzug. 
Diese ließ sich bei einem Abklemmen der 
Nabelschnur erst nach Etablierung der 
Atmung nicht nachweisen [19]. Entspre-
chend einer tierexperimentellen Studie 
mit Lämmern scheint diese Beobachtung 
auch für Frühgeborene zu gelten [20].

Ein spätes Abnabeln hat in Studien 
eine Verbesserung des Eisenstatus und 
weiterer Werte des roten Blutbilds in 
den ersten 3 bis 6 Monaten postnatal ge-
zeigt. Frühgeborene wiesen eine geringe-
re Transfusionsbedürftigkeit auf [21, 22]. 
Diese Studien beschreiben ebenfalls bei 
den spät abgenabelten Kindern die häu-
figere Notwendigkeit einer Phototherapie 
im Rahmen einer Hyperbilirubinämie. 
Das konnte in einer randomisiert-kont-
rollierten Studie allerdings nicht nachge-
wiesen werden [21].

Eine systematische Übersicht zum spä-
ten Abnabeln und Ausstreifen der Nabel-
schnur („umbilical cord milking“) bei 
Frühgeborenen zeigte im Vergleich zur 
Kontrollgruppe eine verbesserte klinische 
Stabilisierung in der direkten postnatalen 
Phase sowie einen höheren mittleren Blut-
druck (MAD) und höhere Hämoglobin-
werte bei Aufnahme [23]. Außerdem wa-
ren bei diesen Kindern in den folgenden 
Wochen weniger Bluttransfusionen not-
wendig [23]. Einige Studien scheinen zu-
dem für eine geringere Inzidenz an intra-
ventrikulären Blutungen, dem Auftreten 
einer Periventrikulären Leukomalazie [22, 
24, 25] und Late-onset-Septitiden [24] zu 
sprechen.

Es gibt bisher keine Humandaten, die 
den Einfluss eines späten Abnabelns bei 
reanimationspflichtigen Neugeborenen 
beschreiben, da diese Kinder aus den ent-
sprechenden Studien immer ausgeschlos-
sen wurden.

Unbeeinträchtigte Neugeborene, die 
keine Reanimationsmaßnahmen benö-
tigen, sollen daher verzögert, frühes-
tens nach 1 min, abgenabelt werden. Die-
se Empfehlung gilt auch für stabile Früh-
geborene. Bis zur Verfügbarkeit neuer Er-
kenntnisse sollen Neugeborene, die nicht 
atmen oder schreien, sofort abgenabelt 
werden, damit unverzüglich mit effekti-
ven Reanimationsmaßnahmen begonnen 

werden kann. Ein Ausstreifen der Nabel-
schnur nach dem Abnabeln könnte mög-
licherweise bei diesen Kindern eine sinn-
volle Alternative sein, allerdings besteht 
bisher zu wenig Evidenz, um diese Maß-
nahme routinemäßig empfehlen zu kön-
nen [1, 2]. Das Ausstreifen der Nabel-
schnur im Rahmen einer Sectio caesa-
rea führt zu einer verbesserten hämatolo-
gischen Situation in der direkten postna-
talen Phase, einer höheren Körpertempe-
ratur bei Aufnahme und einer erhöhten 
Urinproduktion im Vergleich zu einem 
verzögerten Abnabeln (> 30 s). Bei spon-
tangeborenen Neugeborenen konnte dies 
allerdings nicht beobachtet werden [26].

Wärmemanagement

Nackte, feuchte Neugeborene sind in 
einem Raum, der für Erwachsene ange-
nehm warm erscheint, nicht in der Lage, 
ihre Körpertemperatur zu halten.

Beeinträchtigte Neugeborene sind be-
züglich eines Wärmeverlusts besonders 
empfindlich [27]. Kälte bedeutet Stress 
für ein Neugeborenes und führt zu einer 
verminderten arteriellen Sauerstoffkon-
zentration [28] sowie einer zunehmen-
den metabolischen Azidose [29].

Der Zusammenhang zwischen Hypo-
thermie und Mortalität ist seit mehr als 
einem Jahrhundert bekannt [30]. Dabei ist 
die Temperatur bei Aufnahme generell ein 
bedeutender Prädiktor der Mortalität von 
nicht asphyktischen Neugeborenen jeder 
Schwangerschaftswoche [31–65]. Frühge-
borene sind durch eine Hypothermie be-
sonders gefährdet. Folgen können schwe-
re Komplikationen wie intraventrikulä-
re Blutungen [35, 42, 55, 66–69], die Not-
wendigkeit einer Atemunterstützung [31, 
35, 37, 66, 70–74] und Hypoglykämien [31, 
49, 60, 74–79] sein. Einige Studien zeigen 
ebenfalls eine erhöhte Inzidenz von Late-
onset-Septitiden [49].

Die Temperatur von nicht asphykti-
schen Neugeborenen soll daher zwischen 
36,5 und 37,5 °C gehalten werden. Jedes 
Grad, um das diese Temperatur bei Auf-
nahme unterschritten wird, bedeutet eine 
Zunahme der Mortalität um 28 % [1, 2, 
49]. Die Körpertemperatur bei Aufnah-
me soll immer dokumentiert werden. Sie 
ist ein Prädiktor für das Outcome und ein 
Qualitätsmarker für die Versorgung.

Einem Wärmeverlust soll folgender-
maßen vorgebeugt werden:
55 Neugeborene sollen vor Zugluft ge-
schützt werden [80]. Fenster müssen 
geschlossen und Klimaanlagen ad-
äquat eingestellt sein [52].
55 Das reife Neugeborene wird direkt 
nach der Geburt sorgfältig abgetrock-
net. Um weiteren Wärmeverlust zu 
vermeiden, werden Kopf und Körper 
des Neugeborenen, unter Aussparung 
des Gesichts, mit einem warmen Tuch 
bedeckt. Alternativ kann das nackte 
Neugeborene der Mutter auf die Brust 
gelegt werden, und beide werden mit 
einem Tuch zugedeckt.
55 Der Versorgungsraum soll eine Tem-
peratur zwischen 23 und 25 °C ha-
ben [1, 2, 48, 80]. Für die Versorgung 
von Frühgeborenen < 28 Schwanger-
schaftswochen sollte die Raumtempe-
ratur > 25 °C liegen [27, 48, 79, 81].
55 Sind in der Anpassungsphase unter-
stützende oder Reanimationsmaß-
nahmen notwendig, wird das Neu-
geborene unter einem vorgewärmten 
Heizstrahler auf einer warmen, ebe-
nen Fläche platziert.
55 Frühgeborene unter der 32. Schwan-
gerschaftswoche sollen unter Aus-
sparen des Gesichts komplett in eine 
durchsichtige Plastikfolie gehüllt wer-
den. Dabei wird das Kind vorher 
nicht abgetrocknet und so eingehüllt 
unter einem Wärmestrahler platziert 
[73, 77, 82, 83].
55 Bei Frühgeborenen < 32. Schwan-
gerschaftswochen ist eine Kombina-
tion aus mehreren Maßnahmen not-
wendig, um während der Aufnah-
me und Stabilisierung eine Tempera-
tur von 36,5−37,5 °C zu erreichen und 
zu erhalten. Diese Maßnahmen kön-
nen gewärmte und befeuchtete Atem-
gase sein, [84, 85] eine Erhöhung 
der Raumtemperatur in Kombina-
tion mit einer zusätzlichen Kopfbede-
ckung und einer Wärmematte [70, 72, 
86, 87] bzw. die alleinige Verwendung 
einer Wärmematte [88–92]. Alle die-
se Maßnahmen sollen eine Hypother-
mie verhindern.
55 Für Neugeborene, die außerhalb der 
üblichen Entbindungsbereiche ge-
boren werden, ist es möglicherwei-
se sinnvoll, sie nach dem Trocknen 
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zunächst in eine Plastikfolie zu hül-
len und diese dann mit Stoffwin-
deln zu umwickeln [93, 94]. Alter-
nativ können gesunde Neugeborene 
> 30. Schwangerschaftswochen nach 
dem Trocknen zugedeckt der Mutter 
nackt auf die Brust gelegt werden, um 
die Temperatur während des Trans-
ports zu halten [95–101]. (Anmerkung 
der Übersetzer: In den deutschspra-
chigen Ländern ist ein Transport des 
Kindes auf dem Arm der Mutter aus 
versicherungsrechtlichen Gründen 
nicht üblich.)

Dem Schutz vor Auskühlung kommt eine 
besondere Bedeutung zu. Allerdings sollte 
auch darauf geachtet werden, eine Hyper-
thermie (> 38 °C) zu vermeiden. Neuge-
borene fiebernder Mütter haben z. B. eine 
höhere Wahrscheinlichkeit für ein Atem-
notsyndrom, neonatale Krampfanfäl-
le oder Zerebralparesen und eine höhere 
frühe Mortalität [102, 103]. In tierexperi-
mentellen Studien konnte zudem gezeigt 
werden, dass eine Hyperthermie während 
oder nach einer Ischämie zur Vergröße-
rung eines Hirnschadens führt [104, 105].

Initiale Beurteilung

Der APGAR-Score war nie als Hilfsmit-
tel gedacht, um durch die Addition von 
Zahlenwerten einzelner klinischer Para-
meter reanimationspflichtige Neugebo-
rene zu identifizieren [106, 107]. Das ra-
sche, simultane Erfassen einzelner Para-
meter des APGAR-Scores, wie Atemfre-
quenz, Herzfrequenz und Muskeltonus, 
ist jedoch hilfreich, um schnell eine Rea-
nimationspflichtigkeit zu erkennen.

Die wiederholte Erhebung der Herz-
frequenz, mehr noch als die Beurteilung 
der Atmung, ist ein guter Parameter, um 
zu beurteilen, ob sich der Zustand eines 
Neugeborenen unter den durchgeführten 
Maßnahmen bessert oder weitere Maß-
nahmen notwendig sind (Virginia Apgar 
selbst beschrieb die Herzfrequenz als aus-
sagekräftigsten Parameter für die rasche 
Erholung eines deprimierten Neugebore-
nen) [106].

Atmung

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

Herzfrequenz

Die Herzfrequenz ist der beste klinische 
Parameter, um den Zustand eines Neu-
geborenen nach der Geburt zu beurtei-
len, und zeigt zudem am sensitivsten den 
Erfolg von unterstützenden Maßnah-
men an. Die Herzfrequenz kann initial 
am schnellsten und zuverlässig durch die 
Auskultation über der Herzspitze mit dem 
Stethoskop [108] oder durch ein EKG-Mo-
nitoring beurteilt werden [109–112]. Das 
Tasten des Pulses an der Basis der Nabel-
schnur ist oft möglich, kann aber durch-
aus irreführend sein. Zuverlässig beurteil-
bar ist nur eine getastete Herzfrequenz 
> 100/min [108]. Eine Beurteilung des kli-
nischen Zustands allein kann zu einer 
Unterschätzung der Herzfrequenz führen 
[108, 109, 113]. Für reanimationspflichtige 
Neugeborene und/oder Neugeborene, die 
prolongiert beatmet werden müssen, lie-
fern moderne Pulsoxymeter zuverlässige 
Herzfrequenzwerte [111]. Einige Studien 
zeigen jedoch, dass ein EKG, gerade in 
den ersten beiden Minuten nach der Ge-
burt, die korrekte Herzfrequenz schneller 
und zuverlässiger als eine Pulsoxymetrie 
anzeigt [110–115]. Das EKG ersetzt jedoch 
nicht die Beurteilung der Sauerstoffsätti-
gung des Neugeborenen durch eine Pul-
soxymetrie.

Hautkolorit

Das Hautkolorit ist ein schlechter Para-
meter zur Beurteilung der Oxygenierung 
[116]. Diese sollte, wenn möglich, mittels 
Pulsoxymetrie erfasst werden. Ein gesun-
des Neugeborenes ist unmittelbar nach 
der Geburt zunächst zyanotisch und wird 
bei effektiver Spontanatmung innerhalb 
von 30 s zunehmend rosiger. Eine peri-
phere Zyanose ist häufig und allein für 
sich kein Zeichen einer Hypoxie. Eine 

ausgeprägte, persistierende Blässe – trotz 
effektiver Ventilationen – kann ein Zei-
chen einer signifikanten Azidose, seltener 
auch einer Hypovolämie sein. Auch wenn 
die optische Beurteilung des Hautkolo-
rits eine schlechte Methode zur Erfassung 
einer Zyanose ist, sollte sie nicht unterbe-
wertet werden. Wenn Ihnen ein Neuge-
borenes zyanotisch erscheint, überprüfen 
Sie daher unbedingt die präduktale Oxy-
genierung des Neugeborenen durch An-
legen einer Pulsoxymetrie an der rechten 
Hand.

Muskeltonus

Ein deutlich hypotones Neugeborenes ist 
zumeist auch bewusstlos und benötigt re-
spiratorische Unterstützung.

Taktile Stimulation

Das Abtrocknen des Neugeborenen ist 
gewöhnlich eine ausreichende Stimula-
tion um eine effektive Spontanatmung 
anzuregen. Eine übertrieben kräftige Sti-
mulation soll vermieden werden. Entwi-
ckelt das Baby unter kurzer taktiler Sti-
mulation keine effektive Spontanatmung, 
sind weitere unterstützende Maßnahmen 
notwendig.

Einteilung nach der initialen 
klinischen Beurteilung

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

Gruppe 1
55 	Suffiziente Atmung/Schreien
55 Guter Muskeltonus
55 Herzfrequenz > 100/min

Diese Neugeborenen müssen nicht sofort 
abgenabelt werden. Sie benötigen außer 
Abtrocknen und Einwickeln in warme 
Tücher keine weiteren Maßnahmen. Das 
Neugeborene kann der Mutter übergeben 
werden. Durch den Hautkontakt mit ihr 
wird das Baby gewärmt, und beide wer-
den zusätzlich mit einer Decke zugedeckt. 
Das Neugeborene kann zu diesem Zeit-
punkt auch bereits erstmals an die Brust 
angelegt werden. Während dieser Phase 
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muss allerdings unbedingt darauf geach-
tet werden, dass das Kind nicht auskühlt.

Gruppe 2
55 Insuffiziente Spontanatmung oder 
Apnoe
55 Normaler bis reduzierter Muskelto-
nus
55 Herzfrequenz < 100/min

Diese Neugeborenen werden abgetrock-
net und in warme Tücher gewickelt. Meist 
ist eine kurze Maskenbeatmung ausrei-
chend. Einige Neugeborene benötigen je-
doch auch eine längere Maskenbeatmung.

Gruppe 3
55 Insuffiziente Spontanatmung oder 
Apnoe
55 Schlaffer Muskeltonus (floppy)
55 Bradykardie oder nicht nachweisbare 
Herzfrequenz
55 Oft ausgeprägte Blässe als Zeichen 
einer schlechten Perfusion

Diese Neugeborenen werden abgetrock-
net und in warme Tücher gewickelt. Sie 
müssen nach dem Öffnen der Atemwe-
ge unverzüglich beatmet werden. Mögli-
cherweise benötigen diese Kinder im wei-
teren Verlauf auch Thoraxkompressionen, 
eventuell kann eine Medikamentengabe 
notwendig sein.

Eine sehr kleine Gruppe von Neuge-
borenen bleibt trotz adäquater Spontan-
atmung und guter Herzfrequenz hypox-
ämisch. Die Diagnosen sind hier vielfäl-
tig, infrage kommt z. B. ein kongenitales 
Vitium cordis, eine konnatale Pneumonie, 
ein Pneumothorax, eine Zwerchfellhernie 
oder ein Surfactantmangel.

Frühgeborene atmen zumeist spontan, 
zeigen aber häufig gleichzeitig Anzeichen 

einer Atemnot. Ist dies der Fall, sollen sie 
zunächst eine Atemunterstützung mittels 
CPAP („continuous positive airway pres-
sure“) erhalten.

Die Reanimation des 
Neugeborenen – Newborn 
Life Support

Mit Reanimationsmaßnahmen muss be-
gonnen werden, wenn Sie bei der initia-
len Beurteilung feststellen, dass das Neu-
geborene keine suffiziente und regelmä-
ßige Spontanatmung entwickelt hat oder 
die Herzfrequenz unter 100/min liegt 
(. Abb. 1).

Meist ist dann nach dem Öffnen der 
Atemwege lediglich eine kurze Masken-
beatmung notwendig, um die Lungen 
mit Luft zu füllen. Das Kind erholt sich 
darunter sofort. Bedenken Sie allerdings, 
dass alle weiteren Maßnahmen erfolglos 
bleiben werden, wenn diese ersten beiden 
Schritte, das Öffnen der Atemwege und 
die Belüftung der Lunge, nicht erfolgreich 
durchgeführt wurden.

Atemwege

Lagern Sie das Neugeborene in Rücken-
lage mit dem Kopf in Neutralposition 
(. Abb. 2). Zur optimalen Lagerung und 
Stabilisierung des Kopfes in Neutralposi-
tion kann die Platzierung eines 2 cm di-
cken Lakens oder Handtuchs unter den 
Schultern des Neugeborenen hilfreich 
sein.

Um die Atemwege eines hypotonen 
Neugeborenen zu öffnen, kann ein Es-
march-Handgriff oder die Verwendung 
eines oropharyngealen Tubus (Guedel-
Tubus) in passender Größe sehr sinnvoll 
sein. Neugeborene, die beatmet werden, 

sollen in Rückenlage versorgt werden. Für 
die initiale Beurteilung und Routinever-
sorgung im Kreißsaal können reife Neu-
geborene auch in Seitenlage positioniert 
werden [117].

Das routinemäßige oropharyngeale 
Absaugen des Neugeborenen ist nicht in 
allen Fällen notwendig [118]. Neugebore-
ne müssen nur abgesaugt werden, wenn 
die Atemwege verlegt sind. Eine solche 
Verlegung kann aufgrund von Mekonium 
(selbst wenn das Neugeborene keine Me-
koniumablagerungen auf der Haut zeigt), 
Blutkoageln, zähem Schleim oder Ver-
nix bestehen. Wird ein Neugeborenes ab-
gesaugt, ist zu bedenken, dass zu heftiges 
oropharyngeales Absaugen das Einsetzen 
einer suffizienten Spontanatmung verzö-
gern und zu einem Laryngospasmus so-
wie zu einer vagusinduzierten Bradykar-
die führen kann [119–121].

Mekonium
Mehr als 30 Jahre lang bestand die Hoff-
nung, dass ein Absaugen von Mekonium 
aus den Atemwegen das Auftreten und 
den Schweregrad eines Mekoniumaspira-
tionssyndroms (MAS) positiv beeinflus-
sen könnte. Studien, die zu dieser Ansicht 
beitrugen, verglichen das Outcome von 
Neugeborenen, die abgesaugt wurden, mit 
historischen Kontrollgruppen [122, 123]. 
Andere Studien konnten keinerlei Vortei-
le dieses Vorgehens nachweisen [124, 125].

Leicht grünliches Fruchtwasser ist 
häufig und muss das versorgende Team 
im Allgemeinen nicht beunruhigen, da 
dies zumeist keine Auswirkungen auf die 
respiratorische Adaptationsphase nach 
der Geburt hat. Viel seltener findet sich 
zähes, grünes Fruchtwasser. Dies ist aller-
dings ein Hinweis für intrauterinen Stress 
des Neugeborenen und muss das Team 
immer in Alarmbereitschaft versetzen, 
da möglicherweise Reanimationsmaß-
nahmen notwendig werden. Zwei ran-
domisierte Multizenterstudien haben ge-
zeigt, dass die routinemäßige Intubation, 
verbunden mit einem trachealen Absau-
gen des vitalen Neugeborenen, die Inzi-
denz eines MAS nicht reduzieren konnte 
[126] und dass ein peripartales Absaugen 
nach Geburt des Kopfes und vor Geburt 
der Schultern ebenfalls zu keiner Verbes-
serung des Outcomes führt [127]. Daher 
wird bei mekoniumhaltigem Fruchtwas-

Abb. 2 9 Neutralposi-
tion des Kopfes beim 
Neugeborenen
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ser weder das intrapartale Absaugen noch 
ein tracheales Einstellen und Absaugen 
eines vitalen Kindes empfohlen. Eine neue 
kleine RCT-Studie konnte beim nicht vi-
talen Neugeborenen keinen Unterschied 
in der Inzidenz eines MAS zwischen Kin-
dern, die intubiert und tracheal abgesaugt 
wurden, und solchen, die nicht intubiert 
und abgesaugt wurden, nachweisen [128].

Handelt es sich um dickes, zähes Me-
konium bei einem nicht vitalen Neuge-
borenen und wird eine Verlegung der 
Atemwege durch Mekonium vermutet, 
kann in diesem seltenen Fall eine Ins-
pektion des Oropharynx und ein Absau-
gen unter Sicht in Erwägung gezogen wer-
den. Eine routinemäßige tracheale Intuba-
tion wird bei mekoniumhaltigem Frucht-
wasser und nicht vitalem Neugebore-
nen nicht mehr generell empfohlen und 
soll nur bei Verdacht auf eine wirkliche 
Obstruktion der Trachea mit Mekonium 
durchgeführt werden [128–132]. Entschei-
dend ist in diesen Situationen, bei einem 
nicht oder insuffizient atmenden Neuge-
borenen eine Beatmung nicht unnötig zu 
verzögern, sondern mit dieser bereits in-
nerhalb der ersten Lebensminute zu be-
ginnen. Für das Absaugen eignet sich ein 
12–14-Ch-Absaugkatheter oder ein pädi-
atrischer Jankauer. Der Sog beim Absau-
gen sollte − 150 mmHg nicht unterschrei-
ten [133]. Eine routinemäßige Surfactant-
gabe oder eine Lavage mit Kochsalz oder 
Surfactant wird derzeit nicht empfohlen 
[134, 135].

Initiale Beatmungshübe und 
assistierte Beatmung

Nachdem das Neugeborene abgetrocknet, 
in Tücher gewickelt und die Atemwege ge-
öffnet wurden, hat bei fehlender oder in-
suffizienter Spontanatmung die Belüftung 
der Lungen Priorität und darf nicht verzö-
gert werden (. Abb. 3). Bei reifen Neuge-
borenen sollte die Beatmung mit Raum-
luft begonnen werden [136]. Das wich-
tigste Kriterium zur Beurteilung einer ad-
äquaten Lungenentfaltung und -belüftung 
ist dabei der rasche Anstieg der Herzfre-
quenz. Kommt es zu keinem solchen An-
stieg, muss überprüft werden, ob sich der 
Thorax adäquat hebt und senkt. Bei rei- 
fen Neugeborenen führen in der Regel 
spontane oder assistierte erste Atemzü- 
ge rasch zu einer funktionalen Residual-
kapazität (FRC) [137–141]. Welcher Beat-
mungsdruck, welche Inspirationszeit und 
welcher Flow zur Herstellung einer effek-
tiven FRC optimal ist, ist bisher nicht fest-
gelegt worden.

Für die ersten 5 Beatmungen soll der 
Inspirationsdruck über 2−3 s pro Beat-
mung konstant gehalten werden. Dies er-
leichtert im Allgemeinen die Entfaltung 
der Lunge [137, 142]. Der notwendige 
Druck zur Entfaltung der mit Flüssigkeit 
gefüllten Lunge liegt bei Neugeborenen, 
die Reanimationsmaßnahmen benötigen, 
zwischen 15 und 30 cm H2O (1,5–2,9 kPa), 
durchschnittlich etwa bei 20 cm H2O [137, 
141, 142]. Für reife Neugeborene soll da-
her ein Spitzendruck von 30 cm H2O und 

für Frühgeborene von 20–25 cm H2O ver-
wendet werden [143, 144].

Die Effektivität dieser ersten Beatmun-
gen zeigt sich am besten an einem promp-
ten Anstieg der Herzfrequenz oder an ef-
fektiven Thoraxhebungen. Kommt es 
nicht zum Anstieg der Herzfrequenz bzw. 
zu Thoraxhebungen, ist es möglicherwei-
se notwendig, die Kopf- oder Masken-
position zu optimieren, nur selten ist ein 
höherer Beatmungsdruck notwendig.

Die meisten Neugeborenen, die nach 
der Geburt beatmet werden müssen, zei-
gen unter Ventilation der Lungen einen 
raschen Anstieg der Herzfrequenz, meist 
innerhalb von 30 s. Steigt die Herzfre-
quenz an, aber das Neugeborene zeigt 
keine ausreichende Spontanatmung, wird 
mit 30 Beatmungen pro Minute weiter-
beatmet, bis eine suffiziente Spontanat-
mung einsetzt. Die Inspirationszeit soll 
nun für die einzelnen Beatmungshübe bei 
einer Sekunde liegen.

Eine suffiziente Beatmung zeigt sich 
in der Regel an einem sofortigen Anstieg 
der Herzfrequenz bzw. daran, dass sich die 
Herzfrequenz unter der Beatmung stabil 
über 100/min hält. Reagiert das Neugebo-
rene nicht entsprechend, liegt die Ursache 
in den meisten Fällen in einer ungenügen-
den Öffnung der Atemwege oder einer in-
effektiven Beatmung. Achten Sie bei der 
Beatmung auf Thoraxbewegungen, die 
eine adäquate Entfaltung der Lungen an-
zeigen. Hebt sich der Thorax nicht, wur-
de die Lunge nicht geöffnet. Dies kann 
an einer Leckage der Beatmungsmaske, 
einer nicht korrekten Kopfposition oder 
an einer Obstruktion der Atemwege lie-
gen [145–149]. Positionieren Sie in die-
sem Fall die Maske neu, um eine Lecka-
ge auszuschließen und/oder repositionie-
ren Sie den Kopf des Kindes [145]. Alter-
nativ kann mit Hilfe einer zweiten Per-
son ein Zwei-Hände-Esmarch-Handgriff 
für die Maskenbeatmung bei reifen Neu-
geborenen und Frühgeborenen versucht 
werden, um die Leckage der Maske zu re-
duzieren [146, 147]. Ohne suffiziente Be-
lüftung der Lungen werden Thoraxkom-
pressionen nicht wirksam sein. Bevor mit 
diesen begonnen wird, muss daher unbe-
dingt die effektive Ventilation der Lungen 
sichergestellt sein.

Eine Möglichkeit der Sicherung der 
Atemwege ist die endotracheale Intubation.  

Abb. 3 9 Maskenven-
tilation des Neugebo-
renen
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Diese benötigt jedoch Übung und Er-
fahrung. Ist niemand anwesend, der eine 
Intubation bei einem Neugeborenen 
durchführen kann, und kommt es zu kei‑ 
ner Stabilisierung der Herzfrequenz, muss  
erneut die Kopfposition überprüft und 
nochmals Beatmungen mit verlängerter 
Inspirationszeit durchgeführt werden.  
Währenddessen soll ein Helfer mit ausrei
chender Intubationserfahrung zur Hilfe 
gerufen werden. Fahren Sie mit der Beat
mung fort, bis das Neugeborene eine suffi‑ 
ziente, regelmäßige Spontanatmung zeigt.

Verlängerte Inspirationen 
(SI – „sustained inflations“) > 5 s
Einige tierexperimentelle Studien haben 
einen positiven Effekt auf die Bildung der 
funktionalen Residualkapazität gezeigt, 
wenn die Inspirationszeit während der 
initialen Beatmungen auf mehr als 2–3 s 
verlängert wurde [150, 151]. Bei Durch-
sicht aller Studien bis 2015 finden sich drei 
RCT-Studien [152–154] und zwei Kohor-
tenstudien, [144, 155], die zeigen konnten, 
dass bei deutlich verlängerten Inspira-
tionszeiten seltener eine mechanische Be-
atmung notwendig war. Allerdings führte 
dies weder zu einer reduzierten Mortalität 
noch zur Verringerung einer bronchopul-
monalen Dysplasie oder der Pneumotho-
raxwahrscheinlichkeit. Eine Kohortenstu-
die konnte zeigen, dass nach verlänger-
ten Inspirationen seltener intubiert wer-
den musste [144]. Bisher fehlen allerdings  

Daten über die generelle Sicherheit, De-
tails über die optimale Länge der verlän-
gerten Inspirationen, den optimalen Beat-
mungsdruck und die Langzeiteffekte von 
verlängerten Inspirationen. Daher waren 
die COSTR-Mitglieder der Meinung, dass 
eine generelle Empfehlung für verlänger-
te Inspirationen (> 5 s) in der Phase direkt 
nach der Geburt zum jetzigen Zeitpunkt 
nicht ausgesprochen werden kann [1, 2].

Verlängerte Inspirationen (> 5 s) soll-
ten derzeit nur als Einzelfallentscheidung 
oder im Rahmen von Studien erwogen 
werden.

Raumluft/Sauerstoff

Reife Neugeborene.  Eine Beatmung 
von reifen Neugeborenen soll immer mit 
einer Sauerstoffkonzentration von 21 % 
und nicht mit 100 % begonnen werden. 
Kommt es trotz effektiver Beatmung zu 
keinem Anstieg der Herzfrequenz oder 
einer zufriedenstellenden Sauerstoffsät-
tigung (idealerweise gemessen über eine 
Pulsoxymetrie), soll eine Erhöhung der 
Sauerstoffkonzentration in Erwägung ge-
zogen werden, um eine adäquate präduk-
tale Sättigung (Anmerkung der Über
setzer: gemessen an der rechten Hand) 
zu erreichen [156, 157]. Hohe Sauerstoff-
konzentrationen sind mit einer erhöhten 
Mortalität und dem verzögerten Einset
zen der Spontanatmung verbunden [158].  
Wird Sauerstoff in höherer Konzentration  

verwendet, soll diese daher so schnell wie 
möglich wieder reduziert werden [136, 
159].

Frühgeborene.  Für Frühgeborene vor 
der 35. Schwangerschaftswoche soll ini-
tial Raumluft oder eine niedrige Sauer-
stoffkonzentration (21–30 %) verwendet 
werden [1, 2, 136, 160]. Sauerstoff soll so ti-
triert werden, dass akzeptable präduktale 
Sauerstoffkonzentrationen erreicht wer-
den, etwa der 25. Perzentile gesunder rei-
fer Neugeborener direkt nach der Geburt 
entsprechend [156, 157] (. Abb. 4).

Eine Metaanalyse von 7 randomisier-
ten Studien, die den Start von Reanima-
tionsmaßnahmen mit einer hohen Sauer-
stoffkonzentration (> 65 %) und einer ge-
ringen Sauerstoffkonzentration (21–30 %) 
verglichen hat, konnte keine Verbesse-
rung in Bezug auf Überlebensrate [159, 
161–166], bronchopulmonale Dyspla-
sie [159, 162, 164–166], intraventrikuläre 
Blutungen (IVH) [159, 162, 165, 166] oder 
Frühgeborenenretinopathie (ROP) [159, 
162, 166] bei der Verwendung von höher 
konzentriertem Sauerstoff zeigen. Aller-
dings zeigten sich erhöhte Marker eines 
oxidativen Stresses [159].

Pulsoxymetrie.  Eine moderne Pulso-
xymetrie, mit neonatologischen Senso-
ren, erlaubt eine zuverlässige Anzeige der 
Herzfrequenz und der peripheren Sät-
tigung innerhalb von 1−2 min nach der 
Geburt (. Abb. 4) [167, 168]. Zuverlässi-
ge präduktale Sättigungswerte lassen sich 
bei über 90 % der gesunden Neugebore-
nen, etwa 80 % der Frühgeborenen und 
80–90 % der Neugeborenen, die Reani-
mationsmaßnahmen benötigten, inner-
halb von 2 min nach der Geburt ableiten 
[167]. Unbeeinträchtigte, reife Neugebo-
rene haben unter der Geburt eine arte-
rielle Sauerstoffsättigung (SpO2) von etwa 
60 % (gemessen auf Normalhöhennull) 
[169]. Diese steigt innerhalb von 10 min 
auf Werte über 90 % an (. Abb. 4; [156]). 
Die 25. Perzentile der postnatalen SpO2-
Werte liegt bei etwa 40 % bei Geburt und 
steigt in der zehnten Lebensminute auf 
etwa 80 % [157]. Neugeborene, die durch 
Kaiserschnitt entbunden [170], in grö-
ßerer Höhe geboren [171] oder spät ab-
genabelt werden, zeigen noch niedrigere  
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Abb. 4 8 Periphere Sauerstoffsättigung. Gesunde Neugeborene ohne medizinische Intervention. (Mit 
freundl. Genehmigung von Dawson et al. [157])
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Werte [172]. Frühgeborene benötigen 
teilweise mehr Zeit, um SpO2-Werte über 
90 % zu erreichen [157].

Die Pulsoxymetrie soll in der Neuge-
borenenversorgung eingesetzt werden, 
um exzessive Sauerstoffgaben zu vermei-
den und die Sauerstofftherapie sinnvoll 
steuern zu können. Periphere Sättigun-
gen über den angestrebten Werten sollen 
daher prompt zur Reduktion der Sauer-
stoffkonzentration führen.

Positiver endexpiratorischer 
Druck (PEEP)
Neugeborene und Frühgeborene, die trotz 
initialer Beatmungen zum Öffnen der 
Lunge keine Spontanatmung entwickeln, 
müssen weiter beatmet werden. Frühge-
borene sollen dann mit einem positiven 
endexpiratorischen Druck (PEEP) von et-
wa 5 cm H2O beatmet werden [173].

Tierexperimentelle Studien zeigen, 
dass hohe Tidalvolumen schon bei den 
ersten Beatmungen nach der Geburt zu 
einer Schädigung der frühgeborenen 
Lunge führen können [174]. Die Appli
kation eines PEEP direkt nach der Ge-
burt scheint dagegen vor Lungenschädi-
gung zu schützen [175, 176]. Andere Stu-
dien bestätigten diesen positiven Effekt 
hingegen nicht [177]. Eine PEEP-Appli-
kation erleichtert allerdings das Öffnen 
der Lunge, verbessert die Lungencom
pliance und den Gasaustausch [178–180].  
Zwei RCT-Studien mit Neugeborenen 
konnten keine Verbesserung der Mor
talität, keine geringere Wahrscheinlich-
keit einer Reanimation und keine selte-
nere Inzidenz einer bronchopulmona-
len Dysplasie zeigen, wobei diese Studien 
nicht genug statistische Aussagekraft be-
züglich dieser Outcome-Parameter hat-
ten [181, 182]. Allerdings schien bei einer 
dieser Studien der zusätzlich notwendige 
Sauerstoffbedarf unter PEEP-Gabe gerin-
ger zu sein [182].

Hilfsmittel zur assistierten 
Beatmung

Effektive Beatmungen lassen sich mit 
einem Beutel, dessen Füllung abhängig 
vom Gasfluss ist (Anästhesiebeutel – An-
merkung der Übersetzer), mit einem sich 
selbst füllenden Beatmungsbeutel oder 

mit einem T-Stück-System, das eine Re-
gulierung des applizierten Spitzendrucks 
erlaubt, erreichen [181–185]. Selbstfüllen-
de Beatmungsbeutel besitzen Überdruck-
ventile, die sich, abhängig vom Gasfluss, 
öffnen. Unter brüsker Beatmung kann der 
applizierte Beatmungsdruck allerdings 
durchaus den vom Hersteller angegebe-
nen Spitzendruck übersteigen [186, 187].  
Die Verwendung eines Systems mit  
T-Stück erlaubt im Gegensatz zu herkömm-
lichen Beatmungsbeuteln eine bessere  
Kontrolle des applizierten Spitzendrucks 
und des Tidalvolumens, außerdem er-
leichtert es die Beatmung mit verlängerten 
Inspirationszeiten [187–190]. Allerdings 
ist die klinische Bedeutung dieser Beob-
achtungen noch nicht eindeutig klar. Es 
erfordert mehr Übung, einen ausreichen-
den Beatmungsdruck mithilfe eines anäs-
thesiologischen Beutels (dessen Füllung 
abhängig vom Gasfluss ist) zu erreichen 
als mit einem selbstfüllenden Beatmungs-
beutel [191]. Sowohl Anästhesiebeutel als 
auch selbstfüllende Beatmungsbeutel so-
wie mechanische T-Stück-Modelle sind so 
konstruiert, dass sich ein bestimmter Be-
atmungsdruck applizieren und begrenzen 
lässt. Sie sind daher prinzipiell alle zur Be-
atmung von Neugeborenen geeignet. Al-
lerdings können nur selbstfüllende Be-
atmungsbeutel auch ohne Gasfluss ver-
wendet werden. Diese sind jedoch nicht 
für eine Atemunterstützung mittels CPAP 
und kaum für eine Beatmung mit PEEP 
geeignet, selbst wenn sie ein sogenanntes 
„PEEP-Ventil“ besitzen [189, 192–195].

Mithilfe von Atemfunktionsmonitoren 
lassen sich Beatmungsdruck und Tidal-
volumen messen und anzeigen [189, 192–
195], mit einer CO2-Messung kann man 
ausgeatmetes CO2 bestimmen [197, 198]. 
Diese Monitore wurden bei der Versor-
gung von Neugeborenen bereits verwen-
det, um Beatmungen zu beurteilen; aller-
dings gibt es bisher keine Daten darüber, 
ob deren Verwendung zu einer Outcome-
Verbesserung führt. Bisher ist ebenso un-
klar, ob die Verwendung solcher Monito-
re einen Vorteil gegenüber der alleinigen 
klinischen Beurteilung von Beatmungen 
bedeutet oder ob die Verwendung mög-
licherweise mit Risiken verbunden ist. 
Studien, die eine Messung des exspirato-
rischen CO2 im Zusammenhang mit an-

deren Hilfsmitteln zur Beatmung (z. B. 
Wendl Tuben, Larynxmasken) untersucht 
haben, gibt es bisher ebenfalls nicht.

Beatmungsmaske im Vergleich 
zu nasalen Prongs
Bei der Verwendung einer Beatmungs-
maske bei Neugeborenen kann das Ab-
dichten mitunter zu Problemen führen 
[145–148]. Um dies zu vermeiden, wer-
den in einigen Institutionen nasopharyn-
geale Prongs bzw. ein nasopharyngealer 
Tubus für die Beatmung verwendet. Zwei 
randomisierte Studien bei Frühgeborenen 
konnten allerdings keinen Unterscheid 
beider Methoden bezüglich der Effektivi-
tät der Beatmung nachweisen [199, 200].

Larynxmasken (LMA)
Eine Larynxmaske kann für die Beatmung 
eines Neugeborenen verwendet werden, 
vor allem wenn eine Maskenbeatmung 
oder auch eine Intubation nicht gelingt 
oder nicht möglich ist. Sie kann bei Neu-
geborenen > 2000 g bzw. ≥ 34 Schwanger-
schaftswochen als Alternative zu einer 
Maskenbeatmung in Erwägung gezogen 
werden [201]. In einer kürzlich publizier-
ten ungeblindeten RCT-Studie führte das 
Training mit einem Modell einer Larynx-
maske dazu, dass weniger Intubationen 
nötig waren und eine geringere Zahl von 
Neugeborenen auf die Intensivstation auf-
genommen werden mussten im Vergleich 
zu Neugeborenen, die maskenbeatmet 
wurden [201]. Allerdings gibt es bisher 
nur wenig Evidenz für eine Verwendung 
in der Gruppe der Neugeborenen < 2000 g 
bzw. < 34 Schwangerschaftswochen. Eine 
Larynxmaske kann auch als Alternati-
ve für eine Intubation bei Neugebore-
nen > 2000 g bzw. ≥ 34 Schwangerschafts-
wochen in Erwägung gezogen werden 
[201–206]. Sie wird für die Beatmung von 
Früh- und Neugeborenen ≥ 34 Schwan-
gerschaftswochen empfohlen, wenn eine 
Intubation nicht gelingt oder nicht mög-
lich ist. Allerdings wurde die Verwendung 
einer Larynxmaske noch nicht im Rah-
men von Geburten mit mekoniumhalti-
gem Fruchtwasser, während der Durch-
führung von Thoraxkompressionen oder 
für die notfallmäßige intratracheale Gabe 
von Medikamenten untersucht.
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Endotracheale Intubation
Eine endotracheale Intubation (. Tab. 1) 
kann zu unterschiedlichen Zeitpunkten 
während einer Neugeborenenreanima-
tion in Erwägung gezogen werden:
55 wenn ein Absaugen der unteren 
Atemwege bei Verdacht auf eine eine 
tracheale Verlegung notwendig ist,
55 wenn sich das Neugeborene trotz Re-
positionierung des Kopfes und/oder 
der Maske weiter nicht maskenbe-
atmen lässt oder eine längere Beat-
mungsdauer abzusehen ist,
55 wenn Thoraxkompressionen durch-
geführt werden,
55 in speziellen Situationen (wie z. B.  
bei einer kongenitalen Zwerchfellher
nie oder für eine tracheale Surfactant-
gabe).

Die Intubation und der ideale Zeitpunkt 
dazu werden von den Fähigkeiten und 
der Erfahrung des versorgenden Teams 
abhängig sein. Die entsprechende Tubus-
tiefe in Abhängigkeit von der Gestations-
woche (Anmerkung der Übersetzer: bei 
oraler Intubation) findet sich in . Tab. 1 
[207]. An dieser Stelle soll darauf hinge-
wiesen werden, dass die Stimmbandmar-
kierungen, die die korrekte Intubations-
tiefe erleichtern sollen, von Hersteller zu 
Hersteller beträchtlich variieren [208].

Die endotracheale Tubuslage und die 
Intubationstiefe müssen bei der Intuba-
tion unter direkter Sicht überprüft wer-
den. Ein prompter Anstieg der Herzfre-
quenz nach der Intubation unter Beat-
mung ist ein gutes Zeichen für die endo-
tracheale Tubuslage [209]. Der Nachweis 

von CO2 in der Ausatemluft ist ebenfalls 
eine effektive Methode zum Nachweis der 
endotrachealen Tubuslage bei Neugebo-
renen, selbst bei sehr kleinen Frühgebo-
renen (VLBW, „very low birth weight in-
fants“) [210–213]. Mehrere Neonatalstu-
dien zeigen, dass der Nachweis von aus-
geatmetem CO2 unter Spontankreislauf 
schneller und zuverlässiger eine trachea-
le Tubuslage anzeigt, als dies durch eine 
klinische Beurteilung allein möglich ist 
[212–214]. Lässt sich kein CO2 nachwei-
sen, macht dies eine ösophageale Tubus-
lage sehr wahrscheinlich [210, 212]. Al-
lerdings wurden im Herz-Kreislauf-Still-
stand [210] und bei sehr kleinen Früh
geborenen (VLBW) falsch-negative Er-
gebnisse trotz beschriebener Effektivi-
tät der Methode berichtet [215]. Neuge-
borene, die intensive Reanimationsmaß-
nahmen benötigten, wurden aus den Stu- 
dien ausgeschlossen. Falsch-positive Er
gebnisse sind bei kolorimetrischen  
CO2-Detektoren möglich, wenn diese 
mit Adrenalin, Surfactant oder Atropin 
in Kontakt kommen [198].

Eine zu geringe oder fehlende pulmo-
nale Perfusion oder eine Obstruktion der 
Trachea kann, trotz korrekter endotra-
chealer Tubuslage, einen Nachweis von 
ausgeatmetem CO2 verhindern. Bei fast 
allen Patienten, die sich nicht im Kreis-
laufstillstand befinden, kann eine endo-
tracheale Tubuslage durch den Nachweis 
von exspiratorischem CO2 korrekt nach-
gewiesen werden [211]. Bei einem kritisch 
kranken Neugeborenen mit reduziertem 
Herzminutenvolumen kann der fehlende 
CO2-Nachweis unter Umständen aller-
dings zu einer unnötigen Extubation füh-
ren. Weitere klinische Zeichen einer kor-
rekten Tubuslage sind das Beschlagen des 
Tubusinneren während der Exspiration 
und das Heben und Senken des Brust-
korbs während der Beatmung, allerdings 
wurde dies bisher nicht systematisch bei 
Neugeborenen untersucht.

Der Nachweis von CO2 in der Aus-
atemluft in Ergänzung zur klinischen Be-
urteilung wird als zuverlässigste Metho-
de empfohlen, um bei Neugeborenen mit 
Spontankreislauf die tracheale Tubuslage 
nachzuweisen [3, 4].

Kontinuierlicher positiver 
Atemwegsdruck (CPAP)
Spontan atmende Frühgeborene, die 
Atemnot zeigen, sollten eher eine Atem-
unterstützung mittels CPAP erhalten, als 
intubiert zu werden. Drei RCT-Studien 
mit insgesamt 2358 Frühgeborenen < 30 
Schwangerschaftswochen haben gezeigt, 
dass CPAP gegenüber initialer Intuba-
tion mit folgender Beatmung vorteilhaft 
ist, um Intubationshäufigkeit und Beat-
mungsdauer zu reduzieren. Im Kurzzeit-
Outcome zeigten sich zudem keine Nach-
teile [216–218]. Bisher gibt es nur wenige 
Daten für die Verwendung von CPAP bei 
reifen Neugeborenen nach der Geburt, 
und es werden weitere Studien notwen-
dig [219, 220].

Kreislaufunterstützung

Eine Unterstützung des Kreislaufs durch 
Thoraxkompressionen kann nur wirk-
sam sein, wenn die Lunge zuvor erfolg-
reich belüftet wurde. Beginnen Sie mit 
Thoraxkompressionen, wenn die Herzfre-
quenz trotz effektiver Beatmung unter 60/
min liegt. Effektive Beatmungen sind die 
wichtigste und häufig einzig notwendige 
Maßnahme für die erfolgreiche Reanima-
tion eines Neugeborenen. Da eine Beat-
mung allerdings durch Thoraxkompres-
sionen behindert werden kann, ist es ent-
scheidend, zunächst sicherzustellen, dass 
sie effektiv ist, bevor Thoraxkompressio-
nen durchgeführt werden.

Die effektivste Technik für Thorax-
kompressionen beim Neugeborenen ist 
die 2-Daumen-Technik. Platzieren Sie 
hierfür zwei Daumen nebeneinander über 
dem unteren Drittel des Brustbeins. Um-
greifen Sie mit den Fingern den gesamten 
Brustkorb und unterstützen Sie so den Rü-
cken des Kindes (. Abb. 5; [221–224]). Mit  
der 2-Daumen-Technik können ein höhe-
rer systemischer Blutdruck und ein höhe-
rer koronarer Perfusionsdruck als mit der 
in den Leitlinien 2010 ebenfalls noch emp-
fohlenen 2-Finger-Technik erreicht wer-
den. Außerdem ist diese Technik weni-
ger ermüdend [222–234]. In einer Simu-
lationsstudie mit Reanimationspuppen 
führte das Platzieren der Daumen über-

Tab. 1  Tubustiefe bei oraler Intubation im 
Verhältnis zur Gestationswoche

Gestationswoche Tubustiefe ab 
Unterlippe (in cm)

23–24 5,5

25–26 6,0

27–29 6,5

30–32 7,0

33–34 7,5

35–37 8,0

38–40 8,5

41–43 9,0
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einander zu effektiveren Thoraxkom
pressionen als das Platzieren der Daumen 
nebeneinander, allerdings führte es zu 
schnellerer Ermüdung [235]. Das Brust-
bein soll um ein Drittel des anteriopost
erioren Thoraxdurchmessers komprimiert  
werden und muss nach jeder Kompression 
wieder in seine Ausgangsposition zurück-
ehren [225, 236–240].

Führen Sie Thoraxkompressionen und 
Beatmungen in einem Verhältnis von 3:1 
durch. Bei einer Kompressionsfrequenz 
von etwa 120/min können etwa 90 Kom-
pressionen und 30 Beatmungen pro Mi-
nute erreicht werden [241–246]. Eine 
gegenüber der Kompressionsphase gering 
verlängerte Relaxationsphase bietet theo-
retische Vorteile [247]. Letztlich ist die 
Qualität der Druckmassagen und der Be-
atmungen allerdings wahrscheinlich ent-
scheidender als deren Frequenz. In jedem 
Fall sollen Thoraxkompressionen und Be-
atmungen koordiniert durchgeführt wer-
den, um zu vermeiden, dass sie zusam-
mentreffen [248]. Da in den meisten Fäl-
len ein behinderter pulmonaler Gasaus-
tausch die eigentliche Ursache für eine 
Kreislaufinsuffizienz beim Neugeborenen 

ist, wird für die Reanimation direkt nach 
der Geburt weiter ein Kompressions-
Ventilations-Verhältnis von 3:1 empfoh-
len. Besteht der Verdacht auf eine kardia-
le Ursache für die Reanimationspflichtig-
keit, kann das versorgende Team zuguns-
ten der Thoraxkompressionen auch z. B. 
ein Verhältnis von 15 Thoraxkompressio-
nen zu 2 Beatmungen erwägen.

Werden für die Reanimation eines 
Neugeborenen Thoraxkompressionen 
notwendig, wurde bis dahin wahrschein-
lich mit einer niedrigen Sauerstoffkon-
zentration beatmet. Es erscheint dann 
im Verlauf durchaus plausibel zu sein, 
die Sauerstoffkonzentration auf 100 % 
zu erhöhen. Allerdings gibt es keine Stu-
dien am Menschen, die dieses Vorgehen 
unterstützen. Tierexperimentelle Studien 
hingegen zeigen keinen Vorteil von Be-
atmungen mit 100 % Sauerstoff während 
einer Reanimation [249–255].

Überprüfen Sie nach 30 s Thoraxkom-
pressionen und Ventilationen und im 
weiteren Verlauf regelmäßig die Herz-
frequenz. Beenden Sie die Thoraxkom-
pressionen erst, wenn die Herzfrequenz 
über 60/min liegt. Die Messung von CO2 

in der Ausatemluft und die der periphe-
ren Sättigung mittels Pulsoxymetrie ha-
ben sich in Studien als sinnvoll erwiesen, 
um eine Wiederherstellung eines Spon-
tankreislaufs festzustellen [256–260], al-
lerdings gibt es derzeit keine ausreichende 
Evidenz, um eine bestimmte Monitoring-
Methode für den klinischen Gebrauch zu 
empfehlen [1, 2].

Medikamente
Die Gabe von Medikamenten ist bei der 
Reanimation eines Neugeborenen nur 
sehr selten erforderlich. Eine Bradykardie 
wird beim Neugeborenen in den meisten 
Fällen entweder durch eine inadäqua-
te Ventilation oder eine schwere Hyp-
oxie verursacht. Die wichtigste Maßnah-
me zur Behebung der Bradykardie ist da-
her eine effektive Beatmung. Bleibt die 
Herzfrequenz trotz suffizienter Beatmun-
gen und schließlich Thoraxkompressio-
nen und Beatmungen im Wechsel unter 
60/min, soll die Gabe von Medikamenten 
erwogen werden. Diese sollen idealerwei-
se über einen Nabelvenenkatheter gege-
ben werden (. Abb. 6).

Adrenalin
Auch wenn die Datenlage aus Studien 
am Menschen nicht eindeutig ist, scheint 
die Verwendung von Adrenalin sinn-
voll, wenn die Herzfrequenz trotz ad-
äquater Beatmung und suffizienter Tho-
raxkompressionen nicht über 60/min an-
steigt. Die empfohlene intravenöse Dosis 
beträgt 10 μg/kg KG (0,1 ml/kg KG der 
1:10.000-Lösung) und soll so schnell wie 
möglich intravenös verabreicht werden. 
[1, 2, 4] Sind weitere Gaben notwendig, 
sollen in der Folge 10–30 μg/kg KG (0,1–
0,3 ml/kg KG der 1:10.000-Lösung) pro 
Dosis verabreicht werden.

Eine endotracheale Verabreichung 
wird nicht empfohlen. Wird Adrenalin 
dennoch endotracheal gegeben, sind sehr 
wahrscheinlich Dosen von 50–100  μg/
kg KG notwendig [3, 7, 136, 261–265]. Al-
lerdings wurde bisher weder die Sicher-
heit noch die Effektivität dieser höheren 
endotrachealen Dosis untersucht. Die ho-
he Dosis darf in keinem Fall intravenös 
gegeben werden.

Abb. 6 9 Nabelschnur 
mit zwei Arterien und 
einer Vene

 

Abb. 5 9 Beatmungen 
und Thoraxkompres-
sionen beim Neuge-
borenen

 

974 |  Notfall + Rettungsmedizin 8 · 2015

ERC Leitlinien



Natriumbikarbonat
Kommt es unter suffizienter Beatmung 
und effektiven Thoraxkompressionen 
nicht wieder zu einem Spontankreislauf, 
lässt sich die Myokardfunktion mögli-
cherweise durch die Korrektur einer be-
stehenden myokardialen Azidose verbes-
sern und so ein Spontankreislauf herstel-
len. Um eine Routinegabe von Natriumbi-
karbonat während der Reanimation eines 
Neugeborenen zu empfehlen, fehlen die 
entsprechenden Daten. Natriumbikarbo-
nat ist hyperosmolar und führt zu einer 
Kohlendioxidfreisetzung. Dies kann die 
myokardiale und zerebrale Funktion be-
einträchtigen. Während einer kurzen Re-
animation wird die Gabe von Natriumbi-
karbonat daher nicht empfohlen. Im Rah-
men eines prolongierten Kreislaufstill-
stands, der auf andere Maßnahmen nicht 
reagiert, soll die Gabe von Natriumbikar-
bonat nur unter effektiven Ventilationen 
und Thoraxkompressionen erwogen wer-
den. Natriumbikarbonat kann unter die-
sen Umständen langsam intravenös in 
einer Dosis von 1–2 mmol/kg KG gege-
ben werden.

Flüssigkeitsgabe

Bei Verdacht auf einen neonatalen Blut-
verlust oder Zeichen eines Schocks (Bläs-
se, schlechte periphere Durchblutung, 
schwache Pulse) soll eine Flüssigkeitsgabe 
erwogen werden, wenn das Neugeborene 
auf adäquate Reanimationsmaßnahmen 
nicht anspricht [266]. Dies ist allerdings 
sehr selten der Fall. Ist bei einem Blutver-
lust kein geeignetes Blut verfügbar (d. h. 
bestrahltes, leukozytendepletiertes, 0-Rh-
negatives Erythrozytenkonzentrat), sind 
zur Erhöhung des intravasalen Volumens 
isotonisch-kristalloide Lösungen albu-
minhaltigen vorzuziehen, um das intrava-
sale Volumen zu erhöhen. Initial soll ein 
Flüssigkeitsbolus von 10 ml/kg KG verab-
reicht werden. Zeigt diese Maßnahme Er-
folg, können im Verlauf eventuell wieder-
holte Bolusgaben notwendig sein, um die 
Verbesserung zu erhalten. Bei der Stabi-
lisierung oder Reanimation von Frühge-
borenen sind selten Flüssigkeitsbolusga-
ben notwendig. Eine schnelle Gabe von 
großen Volumenmengen ist hier mit int-
raventrikulären und pulmonalen Blutun-
gen assoziiert.

Beendigung von bzw. Verzicht 
auf Reanimationsmaßnahmen

Mortalität und Morbidität von Neugebo-
renen variieren je nach Region und Ver-
fügbarkeit von medizinischen Ressourcen 
[267]. Sozialwissenschaftliche Studien zei-
gen, dass Eltern sich generell eine bessere 
Einbindung in Entscheidungsprozesse be-
züglich des Beginns oder auch des Fort-
führens bzw. der Beendigung von lebens-
erhaltenden Maßnahmen bei schwer be-
einträchtigten Neugeborenen wünschen 
[268]. Dabei gibt es unterschiedliche Auf-
fassungen bei medizinischem Personal, 
Eltern und in der Gesellschaft über Vor- 
und Nachteile der medizinischen Thera-
pie und wie weit Intensivmedizin generell 
bei schwerstkranken Neugeborenen ge-
hen sollte [269, 270]. Lokale Überlebens- 
und Outcome-Daten stellen daher wich-
tige Parameter für eine seriöse Beratung 
von Eltern dar. Von Bedeutung scheinen 
klare institutionelle Richtlinien über das 
Vorgehen an der Grenze der Lebensfähig-
keit zu sein. Eine aktuelle Studie konnte 
bei Bestehen klarer Richtlinien eine Out-
come-Verbesserung der überlebenden 
Kinder zeigen [271].

Beendigung von 
Reanimationsmaßnahmen
Regionale und nationale Gremien legen 
Empfehlungen zur Beendigung von Re-
animationsmaßnahmen fest. Ist bei einem 
gerade geborenen Kind keine Herzfre-
quenz nachweisbar und ist sie auch nach 
10 min Reanimationsmaßnahmen nicht 
nachweisbar, kann es angemessen sein, 
eine Beendigung der Wiederbelebungs-
maßnahmen zu erwägen. Die Entschei-
dung, ob eine Reanimation nach 10 min 
ohne erkennbare Herzfrequenz fortge-
führt wird, ist oft komplex und wird durch 
die weiteren Umstände bestimmt. Es flie-
ßen eine Vielzahl von Variablen ein, wie 
die Ätiologie des Kreislaufstillstands, das 
Gestationsalter, die Aussicht auf Rever-
sibilität des Zustands, die Verfügbarkeit 
therapeutischer Hypothermie und zuvor 
von den Eltern geäußerte Ansichten über 
ein vertretbares Risiko einer Morbidität 
des Kindes [267, 272–276]. Die Entschei-
dung soll daher individuell getroffen wer-
den. Liegt die Herzfrequenz nach der Ge-
burt unter 60/min und kommt es trotz ad-

äquater Reanimationsmaßnahmen nach 
10 bis 15 min nicht zu einem signifikan-
ten Anstieg der Herzfrequenz, ist die Ent-
scheidung zur Fortführung oder Beendi-
gung dieser Maßnahmen deutlich schwie-
riger. Für diese Situation gibt es keine aus-
reichenden Daten über die Prognose eines 
Kindes, um klare Empfehlungen für ein 
Weiterführen oder einen Abbruch der Re-
animationsmaßnahmen zu geben.

Verzicht auf 
Reanimationsmaßnahmen
Es gibt Umstände, bei welchen die Prog-
nose eines Neugeborenen mit einer hohen 
Mortalität und einem schlechten Outco-
me verbunden ist. Hier kann es vertret-
bar sein, auf Reanimationsmaßnahmen 
zu verzichten, insbesondere dann, wenn 
die Gelegenheit zur vorherigen Beratung 
mit den Eltern besteht [38, 272, 277–282]. 
Leider gibt es derzeit keine Evidenz für die 
Verwendung der verfügbaren prognosti-
schen Scores auf alleiniger Grundlage des 
Gestationsalters für Frühgeborene < 25 
Gestationswochen.

Jeder Fall muss daher vom geburtshilf-
lichen und neonatologischen Team indi-
viduell betrachtet werden und es ist wich-
tig Entscheidungen in schlüssiger und 
koordinierter Vorgehensweise gemein-
sam mit den Eltern zu treffen [283]. Eine 
Reanimation nicht zu beginnen oder le-
benserhaltende Maßnahmen während 
oder nach einer Reanimation zu beenden, 
wird im Allgemeinen als ethisch gleich-
wertige Entscheidung angesehen. Daher 
sollte nicht gezögert werden, lebenserhal-
tende Maßnahmen auch im weiteren Ver-
lauf noch zu beenden, wenn ein Überle-
ben ohne schwerste funktionelle Störun-
gen unwahrscheinlich ist. Die folgenden 
Leitlinien müssen vor dem Hintergrund 
regional unterschiedlicher Daten zum 
Outcome interpretiert werden:
55 Reanimationsmaßnahmen sollten 
nicht begonnen werden, wenn Gesta-
tionsalter, Geburtsgewicht und/oder 
kongenitale Fehlbildungen mit an Si-
cherheit grenzender Wahrschein-
lichkeit mit einem frühen Tod ver-
bunden sind und die sehr wenigen 
Überlebenden eine inakzeptabel ho-
he Morbidität aufweisen [38, 277, 
284]. Beispiele aus der publizierten 
Literatur wären z. B. Frühgeborene 
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mit einem Gestationsalter unter 23 
Schwangerschaftswochen und/oder 
einem Geburtsgewicht unter 400 g 
sowie Anomalien wie eine Anenze-
phalie oder eine nachgewiesene Tri-
somie 13 oder 18.
55 Der Beginn von Reanimations-
maßnahmen ist fast immer ange-
zeigt, wenn eine hohe Überlebens-
rate und eine vertretbare Morbidi-
tät wahrscheinlich sind. Darunter fal-
len grundsätzlich Frühgeborene ab 
der 25. Gestationswoche (es sei denn, 
es bestehen Hinweise auf schwer-
wiegende fetale Probleme, wie eine 
schwere intrauterine Infektion oder 
eine Hypoxie bzw. Ischämie) sowie 
die Mehrzahl der kongenitalen Fehl-
bildungen.
55 Ist die Prognose für ein Kind auf-
grund einer grenzwertigen Überle-
bensrate mit relativ hoher Morbidität 
ungewiss und sind die für das Kind 
anzunehmenden Belastungen hoch, 
sollten die Wünsche der Eltern be-
züglich einer Reanimation berück-
sichtigt und unterstützt werden [283].
55 Wird entschieden, eine Reanima-
tion nicht zu beginnen oder zu been-
den, steht für das Kind und die Fami-
lie nun ein Sterben ohne Schmerzen 
und in Würde im Vordergrund der 
Betreuung.

Kommunikation mit den Eltern

Das versorgende Team soll die Eltern un-
bedingt über den Zustand des Neugebo-
renen im Verlauf unterrichten. Halten Sie 
sich bei der Geburt an lokale Absprachen, 
und übergeben Sie das Neugeborene so 
frühzeitig wie möglich der Mutter. Sind 
Reanimationsmaßnahmen notwendig, 
sollen die Eltern über die durchgeführte 
Behandlung und die Gründe dafür aufge-
klärt werden.

Die europäischen Leitlinien unter-
stützen die Anwesenheit der Eltern wäh-
rend einer Reanimation [285]. In den letz-
ten Jahren machen medizinische Teams 
mehr und mehr von dieser Empfehlung 
Gebrauch, und Familienangehörige be-
kommen zunehmend die Möglichkeit, 
bei der Reanimation ihres Kindes dabei-
zubleiben. Dies gilt im Besonderen auch 
für die Reanimation im Kreißsaal bzw. 

Sectio-OP. Dem Wunsch der Eltern, bei 
Reanimationsmaßnahmen dabei zu sein, 
soll daher, wann immer dies möglich ist, 
nachgekommen werden [286].

Dabei sollen die Mitglieder des versor-
genden Teams gemeinsam mit der Fami-
lie ohne Zwang oder Druck entscheiden, 
welche Personen während der Reanima-
tion dabei sein können. Es wird empfoh-
len, dass ein Teammitglied während der 
Reanimationsmaßnahmen ausschließlich 
für die Betreuung der Familienmitglieder 
zuständig ist. Ist das nicht möglich, bedeu-
tet dies allerdings nicht zwangsläufig, dass 
sie nicht anwesend sein können. Mit den 
engsten Familienmitgliedern soll (gerade 
bei einem negativen Ausgang der Reani-
mation) umgehend gesprochen werden, 
und sie sollen die Möglichkeit bekommen, 
Fragen über Details des Verlaufs der Re-
animation stellen zu können. Außerdem 
sollten sie über Möglichkeiten weiterer 
Unterstützung informiert werden [286].

In die Entscheidung, ob und wann eine 
Neugeborenenreanimation beendet wird, 
soll idealerweise ein erfahrener Kinder-
arzt eingebunden sein. Ob Reanimations-
maßnahmen bei extremer Frühgeburt-
lichkeit eingeleitet werden, soll – wann 
immer möglich – in enger Abstimmung 
zwischen Eltern, erfahrenen Kinderärz-
ten und Geburtshelfern erfolgen. Sind bei 
einem Kind bereits pränatal z. B. schwere 
angeborene Fehlbildungen bekannt, sol-
len die entsprechenden Therapiemög-
lichkeiten und die weitere Prognose be-
reits vor der Geburt mit Eltern, Hebam-
men, Geburtshelfern und erstversorgen-
dem Team besprochen werden [283].

Alle Gespräche und Entscheidun-
gen müssen vor der Geburt sorgfältig im 
Krankenblatt der Schwangeren und post-
natal im Krankenblatt des Neugeborenen 
dokumentiert werden.

Weitere Versorgung nach 
erfolgreicher Reanimation 
(„post-resuscitation care“)

Auch nach anfänglicher Stabilisierung 
können sich Neugeborene nach einer Re-
animation im weiteren Verlauf erneut kli-
nisch verschlechtern. Sobald Atmung und 
Kreislauf stabilisiert sind, muss das Neu-
geborene an einem Ort verbleiben oder 
dorthin verlegt werden, an dem eine eng-

maschige Überwachung und weitere in-
tensivmedizinische Therapie erfolgen 
kann.

Glukose
In einem tierexperimentellen Asphyxie- 
und Reanimationsmodell war eine Hypo-
glykämie mit einem schlechten neurolo-
gischen Outcome assoziiert [287]. Neu-
geborene Tiere, die während eines anoxi-
schen oder hypoxisch-ischämischen In-
sults hypoglykämisch waren, zeigten im 
Verlauf größere zerebrale Infarktareale 
und/oder eine geringere Überlebensra-
te als die Kontrollgruppe [288, 289]. Eine 
klinische Studie konnte nachweisen, dass 
eine Hypoglykämie im Rahmen einer pe-
rinatalen Asphyxie mit einem schlechten 
neurologischen Outcome verbunden ist 
[290]. Bei Erwachsenen, Kindern und ext-
rem unreifen Neugeborenen, die intensiv-
medizinisch versorgt werden, ist dagegen 
eine Hyperglykämie ebenfalls mit einem 
schlechten Outcome verbunden [288–
292]. Eine Hyperglykämie, speziell nach 
einem hypoxisch-ischämischen Ereignis 
bei pädiatrischen Patienten, scheint aller-
dings nicht schädlich zu sein [293]. Dies 
unterstützen Erkenntnisse aus tierexperi-
mentellen Studien, [294] manche dieser 
Studien scheinen sogar auf einen protekti-
ven Effekt einer Hyperglykämie in diesen 
Fällen hinzuweisen [295]. Trotzdem er-
möglicht die verfügbare Datenlage keine 
Festlegung eines Blutglukosebereichs, der 
mit einer geringstmöglichen Hirnschä-
digung nach Asphyxie und Reanimation 
verbunden wäre. Bei Neugeborenen, die 
reanimiert wurden, sollen die Blutgluko-
sespiegel daher überwacht und im Norm-
bereich gehalten werden.

Therapeutische Hypothermie
Reifgeborenen und nahezu reifen Neu-
geborenen mit moderater bis schwerer 
hypoxisch-ischämischer Enzephalopa-
thie soll, wenn möglich, eine therapeuti-
sche Hypothermie geboten werden [296–
301]. Sowohl eine komplette Körperküh-
lung als auch eine selektive Kopfkühlung 
sind hierfür geeignete Methoden. Für den 
Beginn und die Durchführung einer Küh-
lung sollen definierte standardisierte Pro-
tokolle verwendet werden. Die Therapie 
erfolgt auf einer neonatologischen Inten-
sivstation in Zusammenarbeit mit einem 
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multidisziplinären Team. Die Behand-
lungsprotokolle sollten den in den rando-
misierten Studien verwendeten Studien-
protokollen entsprechen (u. a. Beginn in-
nerhalb von 6 h postnatal, Kühlungsdau-
er 72 h, Wiedererwärmung über mindes-
tens 4 h). Tiermodelle zeigen deutlich, 
dass die Effektivität der Kühlung durch 
einen frühzeitigen Beginn günstig be-
einflusst wird. Für eine Kühlung, die erst 
nach 6 h postnatal bei einem Neugebore-
nen begonnen wird, gibt es keine Hinwei-
se auf Effektivität. Eine Kühlung dennoch 
nach der 6. Stunde zu beginnen, liegt im 
Ermessen des behandelnden Teams unter 
Berücksichtigung der individuellen Situ-
ation. Bekannte Nebenwirkungen einer 
therapeutischen Kühlung, wie Throm-
bozytopenie und Hypotension, müssen 
engmaschig überwacht werden. Alle mit 
Hypothermie behandelten Neugeborenen 
sollten ein Follow-up in einer neonatolo-
gischen Nachsorge erhalten.

Prognostische Hilfsmittel
Der APGAR-Score war als „einfache, ge-
bräuchliche, eindeutige Klassifikation des 
Neugeborenen nach der Geburt“ gedacht 
und sollte „als Diskussionsgrundlage und 
zum Vergleich verschiedener geburtshilf-
licher Praktiken, Verfahren zur mütter-
lichen Schmerztherapie und zur Beurtei-
lung der Effektivität von Reanimations-
maßnahmen“ dienen (Betonung durch 
die Autoren) [106]. Auch wenn der AP-
GAR-Score weiterhin im klinischen All-
tag, für wissenschaftliche Studien und 
als prognostisches Hilfsmittel verwendet 
wird [302], wird seine Eignung durch die 
hohe inter- und intrapersonelle Variabili-
tät bei seiner Erhebung zunehmend infra-
ge gestellt. Zum Teil lässt sich dies durch 
das fehlende Einvernehmen erklären, wie 
die Therapie und wie Frühgeburtlich-
keit in den APGAR-Score einfließen sol-
len. Eine Weiterentwicklung des APGAR-
Scores soll daher in folgende Richtung er-
folgen: Alle Parameter sollen anhand des 
tatsächlichen klinischen Zustands, unab-
hängig von den durchgeführten medizi-
nischen Maßnahmen, gewertet werden, 
und die Bewertung soll der besonderen 
klinischen Situation bei Frühgeburtlich-
keit Rechnung tragen. Zusätzlich sollen 
auch die medizinischen Maßnahmen, die 
zum Erreichen der klinischen Situation 

notwendig waren, bewertet werden. Die-
ser „kombinierte“ APGAR-Score scheint 
eine bessere prognostische Aussagekraft 
bei Früh- und reifen Neugeborenen zu 
haben [303, 304].

Briefing/Debriefing

Im Vorfeld einer Reanimation sollten die 
Zuständigkeiten der einzelnen Teammit-
glieder festgelegt werden. Im Anschluss 
an eine Neugeborenenversorgung sollen 
die Ereignisse in positiver und konstruk-
tiver Weise im Team nachbesprochen wer-
den. Gerade nach dramatischen Ereignis-
sen soll Teammitgliedern immer auch die 
Möglichkeit einer psychologischen Unter-
stützung angeboten werden. In Studien 
konnte ein genereller positiver Effekt von 
Briefings und Debriefings auf die zukünf-
tige Team-Performance nachgewiesen 
werden [305–310]. Allerdings handelte es 
sich bei diesen Studien häufig um Unter-
suchungen im Rahmen von Simulations-
trainings. Versorgungen im Kreißsaal bzw. 
Sectio-OP zu filmen und diese nachzube-
sprechen, scheint ebenfalls eine sehr viel-
versprechende Methode für die Verbesse-
rung der Versorgungsqualität zu sein [311]. 
Es konnte gezeigt werden, dass eine struk-
turierte Analyse des gesamten perinatolo-
gischen Managements mit Feedback zu 
einer Verbesserung des Outcomes und 
weniger intraventrikulären Blutungen bei 
Frühgeborenen führen [312].

Unabhängig vom Ausgang einer Reani-
mation kann das Miterleben der Wieder-
belebung des eigenen Neugeborenen ein 
traumatisierendes Erlebnis für Eltern sein. 
Wann immer die Notwendigkeit von Re-
animationsmaßnahmen im Vorfeld einer 
Versorgung zu erwarten ist, sollen Eltern 
daher darauf vorbereitet werden. Sie sol-
len möglichst engmaschig Informationen 
über den Verlauf erhalten und in jedem 
Fall sobald als möglich nach der Reanima-
tion über Einzelheiten informiert werden. 
Idealerweise werden diese Informationen 
von erfahrenen Mitarbeitern übermittelt. 
Der frühestmögliche Kontakt zwischen El-
tern und Kind hat größte Bedeutung.
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Zusammenfassung der 
wesentlichen Änderungen 
seit den Leitlinien 2010

Zusammenfassung der neuen 
Behandlungsempfehlungen

Das Folgende ist eine Zusammenfassung 
der wichtigsten Neuerungen, die die Emp-
fehlungen für Diagnostik und Behand-
lung des akuten Koronarsyndroms (ACS) 
seit den ERC Guidelines 2010 betreffen.

Diagnostische Maßnahmen bei ACS

55 Die prähospitale Registrierung eines 
12-Ableitungs-Elektrokardiogramms 
(EKG) bei Patienten mit Verdacht auf 
einen ST-Strecken-Hebungs-Infarkt 
(STEMI) beschleunigt nicht nur die 
prä- bzw. innerhospitale Reperfusion, 
sondern vermindert auch die Sterb-
lichkeit. Sie wird daher sowohl für Pa-
tienten mit geplanter primärer perku-
taner Koronarintervention (PPCI) als 
auch für Patienten, die eine Fibrinoly-
se erhalten, empfohlen.

55 Die STEMI-EKG-Interpretation durch 
Nichtärzte mit oder ohne Unterstüt-
zung durch Computeralgorithmen 
wird angeregt, wenn eine angemessene 
diagnostische Qualität durch sorgfältig 
geführte Qualitätssicherungsprogram-
me aufrechterhalten werden kann.
55 Die prähospitale Aktivierung des Herz-
katheterlabors kann nicht nur Behand-
lungsverzögerungen reduzieren, son-
dern auch die Patientensterblichkeit 
verringern.
55 Ein negativer Test kardialer „High-Sen-
sitivity“-Troponine (hs-cTn) bei initia-
ler Untersuchung des Patienten reicht 
als alleinige Messgröße zum Ausschluss 
eines ACS nicht aus, kann jedoch bei 
Patienten mit sehr niedrigem Risko-
profil eine frühe Entlassung rechtfer-
tigen.

Therapeutische 
Maßnahmen bei ACS

55 Bei Patienten mit STEMI-Ver-
dacht kann die Gabe von 
Adenosindiphosphat(ADP)-Rezep-
tor-Antagonisten (Clopidogrel, Ticag-
relor bzw. mit bestimmten Einschrän-
kungen Prasugrel) prähospital oder in 
der Notaufnahme bei geplanter PPCI 
erwogen werden.

55 Unfraktioniertes Heparin (UFH) 
kann entweder schon prähospital 
oder intrahospital bei Patienten mit 
STEMI und geplanter PPCI gegeben 
werden.
55 Enoxaparin kann beim STEMI als Al-
ternative zu UFH prähospital gege-
ben werden.
55 Patienten mit akutem Brustschmerz 
bei vemutetem ACS brauchen kei-
nen zusätzlichen Sauerstoff, sofern sie 
nicht Zeichen der Hypoxie, Atemnot 
oder Herzinsuffizienz aufweisen.

Wahl der Reperfusions-
therapie bei STEMI

Die Wahl der Reperfusionstherapie wur-
de unter verschiedenen möglichen, loka-
len Bedingungen betrachtet:
55 Für den Fall, dass die Fibrinolyse die 
geplante Behandlungsstrategie ist, soll 
beim STEMI die prähospitale der in-
trahospitalen Fibrinolyse vorgezo-
gen werden, wenn die Transportzeiten 
> 30 min sind und das Rettungsdienst-
personal gut ausgebildet ist.
55 Dort, wo PCI-Kapazitäten vorgehalten 
werden und verfügbar sind, wird die 
direkte Auswahl geeigneter Patienten 
und der Transport zur PCI gegenüber 
der Fibrinolyse bevorzugt.
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55 Patienten, die sich mit STEMI in der 
Notaufnahme eines Krankenhauses 
ohne PCI-Möglichkeit vorstellen, sol-
len sofort in ein PCI-Zentrum verlegt 
werden, sofern die PPCI innerhalb 
von 120 min (60–90 min für Patien-
ten, die früh gesehen werden, und 
bei Patienten mit großen Infarkten) 
durchgeführt werden kann, anderen-
falls sollen die Patienten eine Fibrino-
lyse erhalten und anschließend in ein 
PCI-Zentrum transportiert werden.
55 Patienten, die eine Fibrinolyse in 
einem Krankenhaus ohne PCI-Mög-
lichkeit erhalten haben, sollen be-
vorzugt – wenn möglich in den ers-
ten 3−6, maximal 24 h – zu einer frü-
hen Routineangiographie transportiert 
werden, anstatt abzuwarten, bis sich 
aus dem Auftreten von Ischämiesym-
ptomen eine Indikation zur Angiogra-
phie ergibt.
55 Eine PCI in weniger als 3 h nach Ga-
be von Fibrinolytika wird nicht emp-
fohlen. Nur im Falle eines Fibrino-

lyseversagens kann sie infrage kom-
men.

Entscheidungen über die 
Reperfusionstherapie im 
Krankenhaus nach Rückkehr des 
Spontankreislaufs („return of 
spontaneous circulation“, ROSC)

55 Eine notfallmäßige Beurteilung im 
Herzkatheterlabor (und sofortige 
PCI, falls notwendig), ähnlich wie bei 
Patienten mit STEMI ohne Kreislauf-
stillstand, wird bei ausgewählten Pa-
tienten mit ROSC nach Kreislaufstill-
stand vermutlich kardialer Genese 
außerhalb des Krankenhauses (OH-
CA) und ST-Hebung im EKG emp-
fohlen.
55 Bei komatösen Patienten mit ROSC 
nach OHCA) vermutlich kardialer 
Genese ohne ST-Hebung im EKG ist 
es sinnvoll, an eine notfallmäßige Be-
urteilung im Herzkatheterlabor bei 
Patienten mit dem höchsten Risiko 

einer koronaren Ursache des Kreis-
laufstillstands zu denken.

Einführung

Die Inzidenz des akuten ST-Strecken-
Hebungs-Infarkts (STEMI) sinkt in vie-
len europäischen Ländern [1]; die Inzi-
denz des ACS ohne ST-Strecken-Hebung 
(non-STEMI-ACS) jedoch steigt [2]. Ob-
wohl die Krankenhaussterblichkeit bei 
STEMI durch die moderne Reperfusions-
therapie und eine verbesserte Sekundär-
prophylaxe signifikant gesenkt werden 
konnte, bleibt die 28-Tage-Gesamtsterb-
lichkeit anscheinend unverändert, da ca. 
zwei Drittel derjenigen, die vor Erreichen 
des Krankenhauses versterben, durch is-
chämiegetriggerte tödliche Arrhythmien 
sterben [3]. Daher ist der beste Weg, das 
Überleben einer Ischämie-Attacke zu ver-
bessern, die Verzögerungszeit vom Symp-
tombeginn bis zum medizinischen Erst-
kontakt und zur gezielten Behandlung in 
der frühen Prähospitalphase zu verkür-
zen.

Der Begriff „akutes Koronarsyn-
drom“ (ACS) umfasst drei unterschied-
liche Formen der Akutmanifestation der 
koronaren Herzkrankheit (. Abb. 1): den 
ST-Strecken-Hebungs-Infarkt (STEMI), 
den Infarkt ohne ST-Strecken-Hebung 
(non-STEMI) und die instabile Angina 
pectoris (UAP). Der non-STEMI und 
die UAP werden gewöhnlich unter dem 
Begriff non-STEMI-ACS zusammenge-
fasst. Der gemeinsame pathophysiologi-
sche Hintergrund des ACS ist eine rup-
turierte oder erodierte atheroskleroti-
sche Plaque [4]. Elektrokardiographische 
(EKG) Charakteristika (Vorhandensein 
bzw. Fehlen von ST-Strecken-Hebungen) 
ermöglichen es, zwischen dem STEMI 
und dem non-STEMI-ACS zu unterschei-
den. Letzteres kann mit ST-Strecken-Sen-
kungen, unspezifischen ST-Segment-Ab-
normalitäten oder sogar mit einem nor-
malen EKG einhergehen. In Abwesenheit 
von ST-Strecken-Hebungen gilt der An-
stieg in der Plasmakonzentration kardia-
ler Biomarker, insbesondere Troponin T 
oder I, als der spezifischste Marker zum 
Nachweis eines non-STEMI bei Myokard-
zellnekrosen.

Patienten mit klinischen Zeichen und
Symptomen eines ACS

12-Ableitungs EKG

ST-Strecken-Hebung
≥0,1mV in ≥2 zusammen-
hängenden Extremitäten-
ableitungen oder ≥0,2 mV

in ≥2 zusammen-
hängenden Brustwand-

ableitungen oder
(vermutlich) neuer LBBB

andere EKG-
Veränderungen
(oder normales EKG)

= NSTEMI
wenn c - Troponin*

positiv

= UAP
wenn C - Troponin*

negativ bleibt

Non - STEMI ACS

hohes Risiko bei
 dynamischen EKG

Veränderungen
 ST-Senkungen
 hämodyn. bzw. Rhythmus-

instabilität
 Diabetes mellitus
 hohem Risiko Score (TIMI,GRACE)

 
 

STEMI

* hs c-Troponin wird wegen größerer Sensitivität bevorzugt

Abb. 1 9 Definitio-
nen bei akutem Ko-
ronarsyndrom (ACS). 
EKG Elektrokardio-
gramm, LBBB Links-
schenkelblock, STEMI 
Myokardialer ST-Stre-
cken-Hebungs-Infarkt, 
NSTEMI Myokardin-
farkt ohne ST-Strecken-
Hebung, c-Troponin 
kardiales Troponin, 
UAP instabile Angina 
Pectoris, TIMI Throm-
bolysis in Myocardial 
Infarction, GRACE Glo-
bal Registry of Acute 
Coronary Events
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Akute Koronarsyndrome sind die häu-
figste Ursache für zum plötzlichen Herz-
tod führende maligne Arrhythmien. Die 
Therapieziele sind, akute, lebensbedroh-
liche Zustände wie Kammerflimmern 
(VF) oder extreme Bradykardien zu be-
handeln, die linksventrikuläre Funktion 
aufrechtzuerhalten sowie der Herzin-
suffizienz durch Minimierung des Myo-
kardschadens vorzubeugen. Die aktu
ellen Leitlinien betonen die Bedeutung 
der ersten Stunden nach Symtombeginn. 
Die Therapie außerhalb des Krankenhau-
ses und die Initialtherapie in der Notfall-
aufnahme (ED) können je nach örtlichen 
Möglichkeiten, Ressourcen und Regelun-
gen variieren. Die Daten, die die Behand-
lung außerhalb des Krankenhauses unter-
stützen, sind oft von Studien zur Initial-
behandlung nach Krankenhausaufnah-
me abgeleitet. Es gibt nur wenige qualita-
tiv hochwertige Studien zur Behandlung 
außerhalb des Krankenhauses. Umfassen-
de Leitlinien zur Diagnostik und Behand-
lung des ACS mit und ohne ST-Strecken-
Hebung wurden von der European So-
ciety of Cardiology und das The Ameri-
can College of Cardiology/American He-
art Association publiziert. Diese aktuel- 
len Empfehlungen stehen in Übereinstim- 
mung mit diesen Leitlinien [5, 6].

Diagnose und Risikos-
tratifizierung bei ACS

Zeichen und Symptome des ACS

Typischerweise zeigt sich das ACS mit 
Symptomen wie ausstrahlendem Brust-
schmerz, Luftnot und Schwitzen. Jedoch 
können atypische Symptome oder unge-
wöhnliche Anzeichen bei älteren Patien-
ten, Frauen und Diabetikern auftreten. 
Keines der Zeichen und Symptome eines 
ACS sichert alleine die Diagnose eines 
ACS. Schmerzlinderung nach Nitroglyce-
ringabe kann in die Irre führen und wird 
nicht als diagnostischer Test empfohlen 
[7]. Die Symptomatik kann bei Patienten 
mit STEMI intensiver sein und länger an-
halten, ist aber nicht verlässlich um zwi-
schen einem STEMI und einem non-STE-
MI-ACS zu unterscheiden [5, 8–10].

Die Vorgeschichte des Patienten soll 
während des Erstkontakts mit medizini-
schem Personal sorgfältig erhoben wer-

den. Sie kann den ersten Hinweis für das 
Vorhandensein eines ACS geben, weiter-
gehende Untersuchungen auslösen und 
in Kombination mit Informationen aus 
weiteren diagnostischen Tests helfen, die 
klinische Einordnung und therapeuti-
sche Entscheidungen bereits in der Prä-
hospitalphase bzw. der Notfallaufnahme 
(Emergency Department, ED) zu treffen.

Das klinische Erkennen eines ACS ist 
eine Herausforderung, die unterstreicht, 
dass das Training der Notfallteams ein-
schließlich Leitstellenmitarbeitern, Ärz-
ten und nicht ärztlichen Mitarbeitern 
je nach Art des Rettungssystems von 
grundlegender Bedeutung ist. Klinische 
Ablaufprotokolle werden nachhaltig 
empfohlen und sollen für Notfallteams, 
die prähospital oder in der Notfallauf-
nahme arbeiten, bereitstehen.

Das 12-Ableitungs-EKG

Ein 12-Ableitungs-EKG ist die nimmt 
die Schlüsselrolle für die Beurteilung 
eines ACS ein. Im Fall eines STEMI 
zeigt sie die Notwendigkeit einer sofor-
tigen Reperfusionstherapie an (primäre 
perkutane Koronarintervention (PPCI) 
oder prähospitale Fibrinolyse). Wenn 
der Verdacht auf ein ACS besteht, soll 
ein Ausdruck eines 12-Ableitungs-EKG 
so schnell wie möglich beim ersten Pa-
tientenkontakt abgeleitet und interpre-
tiert werden, um eine frühzeitige Diagno-
se und Einordnung des Patienten zu zu er-
möglichen [6, 8, 10].1 Typischerweise liegt 
ein STEMI vor, wenn die ST-Elevation, 
gemessen am J-Punkt, die Voltage-Krite-
rien in Abwesenheit einer linksventrikulä-
ren Hypertrophie bzw. eines Linksschen-
kelblocks („left bundle branch block“, 
LBBB) vorliegt [5]. Bei Patienten mit kli-
nischem Verdacht auf eine fortschreitende 
Myokardischämie mit einem neuen oder 
vermutlich neuen LBBB soll eine Reperfu-
sionstherapie – vorzugsweise eine primäre 
PCI (PPCI) – sofort ins Auge gefasst wer-
den. Eine ventrikuläre Schrittmachersti-
mulation kann das Vorhandensein eines 
entstehenden Infarkts im EKG verschlei-
ern und eine dringliche Angiographie er-

1  Wegen der Gefahr von TF und VT darf dar-
über aber das EKG-Monitoring nicht vergessen 
werden.

fordern, um die Diagnose zu sichern und 
die Therapie einzuleiten.

Rechtspräkordiale Ableitungen sollen 
bei allen Patienten mit inferiorem Infarkt 
registriert werden, um einen rechtsventri-
kulären Infarkt aufzudecken. Isolierte ST-
Senkungen ≥ 0,05 mV in den Ableitungen 
V1–V3 weisen auf einen STEMI im infe-
robasalen Herzmuskel hin, der durch ST-
Segment-Hebungen in den Ableitungen 
V7–V9 bestätigt werden kann. Das prä-
hospital oder in der Notfallaufnahme re-
gistrierte EKG führt zu wertvollen diag-
nostischen Informationen, wenn es durch 
trainiertes medizinisches Personal ausge-
wertet wird.

Die Registrierung eines prähospita-
len EKG ermöglicht die vorzeitige An-
meldung eines Patienten im Zielkran-
kenhaus und beschleunigt die Entschei-
dungen nach Eintreffen im Kranken-
haus: In zahlreichen Studien wurde mit-
hilfe des prähospitalen 12-Kanal-EKG die 
Zeit zwischen Krankenhausaufnahme 
und dem Beginn der Reperfusionsthera-
pie um 10−60 min verkürzt. Dies führt zu 
einer früher erreichten Reperfusion und 
einer höheren Überlebensrate der Patien-
ten sowohl bei PCI als auch bei Fibrino-
lyse [11–19].

Trainiertes Rettungsdienstpersonal 
(Notärzte, Rettungsassistenten/Notfall-
sanitäter und Krankenschwestern) kann 
einen STEMI, definiert als ST-Hebung 
≥ 0,1 mV in mindestens zwei zusammen-
hängenden Extremitätenableitungen bzw. 
≥ 0,2 mV in mindestens zwei zusammen-
hängenden Brustwandableitungen, mit 
hoher Spezifität und Sensitivität erken-
nen, vergleichbar mit der Genauigkeit im 
Krankenhaus [20, 21]. Es ist deshalb sinn-
voll, dass Rettungsassistenten, Notfallsa-
nitäter und Krankenschwestern ohne un-
mittelbare ärztliche Beratung in der STE-
MI-Diagnostik geschult werden, sofern 
dies von einer strikten Qualitätssicherung 
begleitet wird.

Falls eine Interpretation des prähospi-
talen EKG vor Ort nicht möglich ist, ist 
eine computergestützte Auswertung [22, 
23] oder eine Funkübertragung des EKG 
sinnvoll [14, 22–29]. Die Registrierung 
und Übertragung eines EKG in diagnos-
tischer Qualität in das Krankenhaus benö-
tigt üblicherweise weniger als 5 min. Der 
Einsatz einer computergestützten Aus-
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wertung des EKG bei Patienten mit ACS-
Verdacht kann die Spezifität einer STE-
MI-Diagnose steigern, speziell bei Kli-
nikern, die in der EKG-Auswertung un-
erfahren sind. Der Nutzen einer compu-
tergestützten Interpretation ist jedoch ab-
hängig von einer fehlerfreien Registrie-
rung. Fehlerhafte Registrierungen kön-
nen unerfahrene EKG-Befunder in die Ir-
re führen. Insofern soll die computerge-
stützte EKG-Auswertung die Befundung 
durch einen erfahrenen Befunder nicht 
ersetzen, sondern als Ergänzung angese-
hen werden.

Biomarker, Regeln für die 
frühzeitige Entlassung und 
Protokolle zur Beobachtung 
von Brustschmerzpatienten

Beim Fehlen von ST-Hebungen im EKG 
charakterisieren eine verdächtige Vorge-
schichte und erhöhte Konzentrationen 
von Biomarkern (Troponine, CK und 
CKMB) den non-STEMI und unterschei-
den ihn so einerseits vom STEMI und an-
dererseits von der instabilen Angina pec-
toris. Die Messung eines herzspezifischen 
Troponins wird routinemäßig wegen der 
höheren Sensitivität und Spezifität ge-
nutzt. Erhöhte Troponin-Werte sind be-
sonders hilfreich bei der Identifikation 
von Patienten mit erhöhtem Risiko für 
unerwünschte Ereignisse [30, 31].

Um die Resultate der Biomarkermes-
sung optimal zu nutzen, sollen Kliniker 
mit der Sensitivität, der Präzision und den 
Klinik-spezifischen Normalwerten eben-
so vertraut sein wie mit der Freisetzungs- 
und Abbaukinetik. Es wurden hochsensi-
tive (ultrasensitive) Tests für kardiale Tro-
ponine entwickelt. Sie können die Sensiti-
vität erhöhen und die Diagnose eines In-
farkts bei Patienten mit Symptomen einer 
kardialen Ischämie beschleunigen [32].

Die Bestimmung kardialer Biomarker 
soll Bestandteil der initialen Beurteilung 
aller Patienten sein, die sich in der Not-
fallambulanz mit Symptomen vorstellen, 
die auf eine kardiale Ischämie hindeu-
ten. Jedoch behindert die verzögerte Frei-
setzung der Biomarker aus geschädigtem 
Myokard ihren Nutzen für die Diagno-
se eines Myokardinfarkts in den ersten 
Stunden nach Symptombeginn. Bei Pa-
tienten, die sich innerhalb der ersten 6 h 

nach Symptombeginn vorstellen und ei-
nen negativen initialen Troponintest auf-
weisen, sollen die Biomarker erneut nach 
zwei bis drei und noch einmal 6 h später 
(bei hs-cTn-Test, 12 h bei Standardtropo-
nintest) gemessen werden. Die Mehrheit 
der Patienten mit möglichem ACS hat 
diese Erkrankung nicht, insofern stellt die 
Identifikation derjenigen, die ein ACS ha-
ben, eine schwierige Aufgabe dar. Jünge-
re Studien berichten über eine Häufigkeit 
nicht erkannter ACS-Diagnosen von bis 
zu 3,5 % mit konsekutiv erheblicher Mor-
bidität und Mortalität [33–35].

Mit der Einführung der hochsensiti-
ven (hs) Tests, sind mehrere hs-cTn-ba-
sierte Entscheidungspfade mit dem Ziel 
beschleunigter Entscheidungen geprüft 
worden, die zu einer wachsenden Zahl 
von diagnostischen Algorithmen in den 
Notaufnahmen geführt haben. Diese um-
fassen das EKG, Troponine und den TI-
MI-Risiko-Score (TIMI Thrombolysis in 
Acute Myocardial Infarction). Daten aus 
großen multizentrischen Beobachtungs-
studien zeigen hervorragende Ergeb-
nisse für Protokolle zum Ausschluss der 
ACS-Diagnose innerhalb von 2 h. In die-
sen wurden die hs-cTn-Werte mit klini-
schen Informationen kombiniert. Es exis-
tieren aber auch 1-h-Ausschluss- bzw. Ein-
schluss-Protokolle für ein ACS, die allein 
auf hs-cTn-Werten beruhen [36–39].

Es wird nicht empfohlen, hochsen-
sitive Tests auf kardiales Troponin, ini-
tial und nach 2 h gemessen, als alleinige 
Grundlage zu nehmen, um die Diagnose 
eines ACS mit einer MACE-Rate (MACE 
wesentliche unerwünschte kardiale Er-
eignisse) < 1 % auszuschließen [40]. Initi-
ale und nach 2 h gemessene negative hs-
cTn-Werte, können zusammen mit einer 
Stratifizierung in eine Gruppe mit gerin-
gem Risiko (TIMI-Score 0 oder 1) zum 
Ausschluss eines ACS eingesetzt werden. 
Negative Werte für kardiales Troponin 
T oder I initial und nach 3−6 h können, 
zusammen mit der Zuordnung zu einer 
Gruppe mit sehr geringem Risiko (Van-
couver Score 0 oder North American CP 
Score 0 und Alter < 50 Jahre), zum Aus-
schluss eines ACS eingesetzt werden.

Es gibt keine Daten, die den alleinigen 
Einsatz von „Point-of-Care“(POCT)-Tro-
ponintests in der Prähospitalphase als Pri-
märtest unterstützen, um Patienten zu be-

urteilen, die ACS-verdächtige Symptome 
haben [32]. In der Notfallaufnahme kann 
der Einsatz von POCT-Troponintests hel-
fen, die Zeit zur definitiven Behandlung 
und die Aufenthaltsdauer in der Notfal-
laufnahme zu verkürzen [41]. Solange 
nicht weitere kontrollierte Studien durch-
geführt sind, sollen andere Serumtests für 
die Diagnose und das Vorgehen bei Pati-
enten nicht als initial geeignet angesehen 
werden, die sich mit ACS-Symptomen 
vorstellen [42–44].

Es wurden Scores zur Risikobeurtei-
lung und klinische Voraussage-Algorith-
men entwickelt, die die Vorgeschichte, die 
körperlichen Untersuchung, das EKG und 
kardiale Troponine nutzen, um Patienten 
mit ACS zu identifizieren, die ein erhöh-
tes Risiko für einen ungünstigen Verlauf 
haben. Sowohl detaillierte Befundabgren-
zung als auch genaue Eichung sind not-
wendig zur Berechnung einer Risikovor-
aussage. Kliniker müssen wissen, welche 
ACS-Patienten das höchste Risiko tragen, 
sodass diese vorrangig einer frühzeitige-
ren und „aggressiveren“ Behandlung zu-
geführt werden können. Aber sie sollen 
auch das absolute Risiko kennen, um den 
Patienten die Gefahren und Vorteile ver-
schiedener Behandlungsoptionen zu er-
klären und sie bei der Entscheidung unter 
sinnvoller, vernünftiger Nutzen-Risiko-
Abwägung zu unterstützen. Das „Glo-
bal Registry of Acute Coronary Events“ 
(GRACE-Register) und der TIMI-Risiko-
Score werden am häufigsten benutzt. In 
einer kürzlich durchgeführten Metaana-
lyse waren der TIMI- und der GRACE-
Risiko-Score die einzigen, die sich unter 
verschiedenen klinischen Bedingungen 
bewährt haben, wobei der GRACE-Sco-
re mit einer AUC („area under the cur-
ve“) von rund 0,85 besser abschnitt [45].

Der GRACE-Score identifizierte mit 
großer Sensitivität und hohem negativem 
Vorhersagewert eine beträchtliche Grup-
pe, die potenziell für eine sichere frühe 
Entlassung aus der Notfallambulanz und 
für weitere ambulante Betreuung geeignet 
war. Die Komplexität dieses Instruments 
begrenzt allerdings seine Anwendbarkeit 
[46, 47]. Es dürfte schwierig sein, die ge-
nannten Scores im prähospitalen Um-
feld, in dem Laborparameter (Biomar-
ker, Kreatinin) nicht verfügbar sind, ein-
zusetzen. Dies ist vermutlich der Grund 
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dafür, dass die prähospitalen Aspekte 
der Versorgung von non-STEMI-Patien-
ten wenig Aufmerksamkeit auf sich gezo-
gen haben, trotz der Häufigkeit und dem 
wesentlichen Beitrag des non-STEMI-
ACS und seiner herausragenden Bedeu-
tung für die Sterblichkeit am Myokardin-
farkt. Ob die Einführung eines regiona-
len Programms zur frühen prähospitalen 
Risikostratifizierung, die Einführung evi-
denzbasierter Versorgung und eine früh-
zeitige invasive Strategie für Patienten mit 
mäßigem oder erhöhtem Risiko den Ver-
lauf besser machen wird, bedarf noch der 
Untersuchung [48]. Die neue Version des 
GRACE-Risiko-Scores (GRACE 2.0) setzt 
nichtlineare Funktionen ein und scheint 
genauer zu sein als die Originalversion. Er 
liegt jetzt validiert für einen längeren Pro-
gnosezeitraum (bis zu 1 Jahr und 3 Jahren) 
vor. Mit Parametern, mit denen der Ersatz 
von Kreatininwerten und der Killip-Klas-
se möglich ist, wird GRACE 2.0 eine Ri-
sikostratifizierung beim ersten Kontakt 
zum Patienten ermöglichen, egal, wo die 
Behandlung begonnen wird [49].

Bei Patienten mit ACS-Verdacht kön-
nen selbst eine unauffällige Vorgeschichte 
und normale körperliche Untersuchungs-
ergebnisse sowie negative initiale Biomar-
ker und ein negatives initiales EKG zum 
verlässlichen Ausschluss eines ACS heran-
gezogen werden. Deshalb ist eine Weiter-
beobachtungsperiode unerlässlich, um ei-
ne definitive Diagnose zu stellen und The-
rapieentscheidungen zu fällen.

Protokolle zur Beobachtung von 
Brustschmerzpatienten sind Hilfsmittel 
zur raschen Beurteilung von Patienten mit 
ACS-Verdacht. Sie sollen generell die Vor-
geschichte und die körperliche Untersu-
chung umfassen, gefolgt von einer Nach-
beobachtungsperiode, während der seriel-
le EKG-Registrierungen und Messungen 
kardialer Marker durchgeführt werden. 
Die Beurteilung des Patienten soll ergänzt 
werden, entweder durch eine nichtinvasi-
ve Methode zur Erfassung einer krankhaf-
ten Koronaranatomie oder einen Provo-
kationstest zum Nachweis einer induzier-
baren Myokardischämie einige Zeit nach 
Ausschluss eines Infarkts. Die Protokol-
le können benutzt werden, um die Iden-
tifikation derjenigen Patienten zu verbes-
sern, die einer stationären Aufnahme be-
dürfen, oder solcher, die weitere Diagnos-

tik brauchen unter Aufrechterhaltung der 
Patientensicherheit bei gleichzeitiger Ver-
kürzung der Aufenthaltsdauer und Redu-
zierung der Kosten [50].

Für Patienten, die in die Notfallambu-
lanz mit einem ACS-verdächtigen Befund 
aufgenommen werden, aber initial nor-
male Untersuchungsergebnisse aufwei-
sen, können Einrichtungen zur Beobach-
tung von Brustschmerzpatienten („Chest 
Pain Units“) eine sichere und effektive 
Strategie zur Patientenbeurteilung sein. 
Der potenzielle diagnostische und thera-
peutische Zugewinn durch Provokations-
tests wird eine zunehmend zentrale Be-
deutung für die Bestimmung der Nütz-
lichkeit solcher Tests bei Brustschmerzpa-
tienten mit niedrigem und mittlerem Risi-
ko spielen, die im Rahmen beschleunigter 
Protokolle beurteilt werden sollen. Multi-
zentrische Studien sind erforderlich, um 
die Bedeutung von Chest Pain Units beim 
Einsatz von Provokationstests aufzuzeigen 
[51]. Chest Pain Units können dazu die-
nen, die Aufenthaltsdauer zu reduzieren, 
die Zahl der Krankenhausaufnahmen und 
die Kosten zu vermindern sowie die di-
agnostische Sicherheit und die Lebens-
qualität zu verbessern [52]. Es gibt aller-
dings keinen unmittelbaren Beweis dafür, 
dass Chest Pain Units oder Beobachtungs-
protokolle bei Patienten mit einem mög-
lichen ACS zu einer Reduzierung uner-
wünschter Ereignisse, insbesondere der 
Sterblichkeit, führen.

Bildgebende Verfahren

Effektives Screening von Patienten mit 
ACS-Verdacht, aber negativem EKG und 
negativen kardialen Biomarkern stellt ei-
ne Herausforderung dar. Nichtinvasi-
ve Techniken wie CT-Angiographie [53], 
kardiale Magnetresonanztomographie, 
myokardiale Perfusionsscintigraphie [54] 
und Echokardiographie [55] wurden als 
Möglichkeiten evaluiert, die Niedrigri-
sikogruppen zu untersuchen und Sub-
gruppen zu identifizieren, die sicher nach 
Hause entlassen werden können [31, 56–
58]. Darüber hinaus können Differen-
zialdiagnosen wie Aortendissektion, 
Lungen(arterien)embolie, Aortenstenose, 
hypertrophe Kardiomyopathie, Pleuraer-
guss oder Pneumothorax erfasst werden. 
Die Echokardiographie solle deshalb rou-

tinemäßig in der Notfallambulanz verfüg-
bar sein und bei allen Patienten mit ACS-
Verdacht eingesetzt werden. Es sind Stu-
dien notwendig, die die Rolle der Echo-
kardiographie in der Prähospitalphase be-
werten. Obwohl keine großen multizen-
trischen Studien vorliegen, gibt es deut-
liche Hinweise darauf, dass die diagnos-
tischen Möglichkeiten einen frühen und 
verlässlichen Befund mit Reduzierung 
der Aufenthaltsdauer und der Kosten er-
möglichen, ohne die Zahl kardialer Er-
eignisse zu erhöhen. Sowohl die Risiken 
der Strahlenexposition als auch die der 
iodierten Kontrastmittel sollen bedacht 
werden, wenn eine kardiale Perfusionss-
cintigraphie bzw. eine koronare Multide-
tektor-Computerangiographie (MDTCA) 
zum Einsatz kommt.

Die MDTCA wurde kürzlich für die 
Behandlung von Patienten mit akutem 
Brustschmerz in der Notfallambulanz 
vorgeschlagen. Sie ist zuverlässig im Ver-
gleich zur invasiven Koronarangiogra-
phie, erlaubt differenzialdiagnostische 
Klärungen und ist sowohl brauchbar als 
auch praktikabel in der Notfallambulanz 
[53, 59–63]. Die MDTCA verfügt über 
ein großes Potenzial, höhergradige Koro-
narstenosen auszuschließen [64, 65]. Der 
frühzeitige Einsatz der MDTCA bei Pati
enten, die sich mit Brustschmerz und ei- 
nem niedrigen bis mittleren ACS-Risiko 
in der Notfallambulanz vorstellen, iden-
tifiziert rasch ein Gruppe mit besonders 
niedrigem Risiko (Risiko für ein uner
wünschtes kardiales Ereignis < 1 % in 
30 Tagen) und erlaubt ein sichere und be- 
schleunigte Entlassung. Durch Vermei-
dung nicht notwendiger Krankenhaus-
aufnahmen bzw. verlängerter Aufent-
haltszeiten hat sich die kardiale MDTCA 
als effizient erwiesen [66–68]. Bei einer 
signifikanten Anzahl von ACS-Patienten 
mit niedrigem Risiko deckt die MDTCA 
schwere Koronarläsionen auf und ermög-
licht so gezielte weitere Diagnostik und 
therapeutische Intervention. In einer neu-
en Metaanalyse zeigte die MDTCA eine 
hohe Sensitivität und eine niedrige Versa-
genswahrscheinlichkeit von 0,06 und war 
in der Lage, ein ACS bei Patienten mit 
niedrigem bis mittlerem Risiko, die sich 
in der Notfallambulanz mit Brustschmerz 
vorstellten, auszuschließen [69]. Die Un-
möglichkeit aber, mit anatomischen Be- 
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funden das Vorhandensein von Ischämi- 
en nachzuweisen, das Krebsrisiko durch 
die Strahlenexposition und die mögliche 
übermäßige Nutzung lassen noch immer 
Bedenken gegenüber der Bedeutung die-
ser Strategie bestehen.

Die symptomatische 
Behandlung ACS

Nitrate

Glyceroltrinitrat (Nitroglycerin) ist eine 
effektive Therapie gegen ischämischen 
Brustschmerz und hat günstige hämo
dynamische Effekte, wie z. B. eine Dilata-
tion venöser Kapazitätsgefäße, eine Dila-
tation der Koronararterien und, in einem 
geringeren Ausmaß, der peripheren Arte-
rien. Die Gabe von Nitroglycerin kommt 
in Betracht, sofern der systolische Blut-
druck (SBP) über 90 mmHg liegt und der 
Patient unter ischämischem Brustschmerz 
leidet (. Abb. 2). Nitroglycerin kann auch 
bei der Behandlung einer akuten Lungen-
stauung hilfreich sein. Nitrate sollen nicht 
bei Patienten mit Hypotension („systolic 
blood pressure“, SBP < 90 mmHg) gege-

ben werden, besonders nicht bei gleich-
zeitiger Bradykardie, und nicht bei Patien- 
ten mit Hinterwandinfarkt und Verdacht 
auf rechtsventrikuläre Beteiligung. Der 
Einsatz von Nitraten unter diesen Bedin-
gungen kann den Blutdruck und die ven-
trikuläre Auswurfleistung senken. Nit-
rate sollen bei kürzlicher Einnahme von 
5’-Phosphodiesterasehemmern (< 48 h) 
nicht eingesetzt werden [5, 9, 70, 71].

Nitroglycerin wird in bis zu drei Ein-
zeldosen zu 0,4 mg alle 5 min gegeben, 
sofern der Blutdruck dies erlaubt. Die 
i.v.-Gabe wird mit einer Dosis von 10 µg/
min bei persistierendem Schmerz und 
bei Lungenödem begonnen und zum ge-
wünschten Blutdruckeffekt hochtitriert.

Analgesie

Morphin ist das Analgetikum der Wahl 
bei nitrorefraktärem Schmerz und hat 
auch beruhigende Wirkung, sodass Seda-
tiva in den meisten Fällen unnötig sind. 
Da Morphin ein Dilatator venöser Kapa-
zitätsgefäße ist, kann es außerdem Vortei
le für Patienten mit Lungenstauung ha-
ben. Morphin solle in Initialdosen von 

3–5 mg i.v. und wiederholt im Abstand 
von wenigen Minuten gegeben werden, 
bis der Patient schmerzfrei ist. Vorsicht 
ist geboten bei eingetrübten Patienten, 
Hypotension, Bradykardie bzw. bekann-
ter Überempfindlichkeit [5, 9, 71]. Nicht-
steroidale entzündungshemmende Medi
kamente (NSAIDs) sollen bei der Anal-
gesie wegen ihres prothrombotischen Ef-
fekts vermieden werden [72].

Sauerstoff

Es häufen sich Hinweise auf die fragwür-
dige Rolle der Sauerstoffgabe bei Kreis-
laufstillstand und ACS. Patienten mit aku-
tem Brustschmerz bei vermutetem ACS 
benötigen keine zusätzliche Sauerstoff-
gabe, sofern sie nicht Zeichen von Hyp-
oxie, Atemnot oder Herzversagen aufwei-
sen. Es gibt zunehmend Hinweise darauf, 
dass eine Hyperoxie schädlich für den Pa-
tienten mit unkompliziertem Infarkt sein 
könnte [73–76].

Bei einem Kreislaufstillstand als Kom-
plikation des ACS entwickelt sich eine 
Hypoxie schnell. Der ischämische Hirn-
schaden ist ein wesentlicher Faktor be-

EKG

Schmerzbehandlung:
Nitroglycerin bei sytol. RR > 90 mmHg + Morphin

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

Antithrombozytäre Therapie:
150–300 mg Acetylsalicylsäure als Kautablette oder i.v.

STEMI Non-STEMI-ACS

bevorzugt PCI, wenn
rasch in erfahrenem Zentrum
mit 24/ 7 Bereitschaft verfügbar
Kontraindikationen zur Fibrinolyse
kardiogener Schock oder schwere
Linksherzinsuffizienz

Zusatztherapie:
   Antithrombine: Enoxaparin,
   Heparin oder Bivalirudin
   Thrombozytenhemmer:  Ticagrelor,
   Prasugrel* oder Clopidogrel erwägen

bevorzugt Fibrinolyse, wenn
unangemessene Verzögerung
zur PCI und keine Kontra-
indikation

Zusatztherapie:
Antithrombine: Heparin,
Enoxaparin (oder Fondapari-
nux bei Streptokinase)
Thrombozytenhemmer:
Clopidogrel

frühinvasive Strategie #

Zusatztherapie:
 Antithrombine: Heparin,
 Enoxaparin oder Bivalirudin

Thrombozytenhemmer:
Ticagrelor oder Clopidogrel
erwägen

konservative oder verzögerte
invasive Strategie #

Zusatztherapie:
 Antithrombine: Heparin oder
 Enoxaparin
 (bei Patienten mit erhöhtem
 Blutungsrisiko Fondaparinux
 erwägen)

Thrombozytenhemmer:
Ticagrelor oder Clopidogrel
erwägen

(* erhöhtes intracranielles Blutungsrisiko bei Patienten mit Vorgeschichte von TIA oder Schlaganfall, bei Patienten >75 Jahren bzw. < 60 kg Körpergewicht)
# je nach Risikostratifizierung 

Abb. 2 8 Behandlungspfade bei akutem Koronarsyndrom. EKG Elektrokardiogramm, STEMI myokardialer ST-Strecken-
Hebungs-Infarkt, non-STEMI Myokardinfarkt ohne ST-Strecken-Hebung, PCI perkutane Koronarintervention
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züglich des neurologisch intakten Überle-
bens. Eine adäquate Sauerstoffversorgung 
ist daher essenziell. Nach Wiederherstel-
lung eines spontanen Kreislaufs (ROSC) 
sollen sowohl Hyperoxie als auch Hypoxie 
vermieden werden (s. auch Kapitel „Be-
handlung nach Reanimation“) [77]. 100 % 
Sauerstoff soll gegeben werden, bis die ar-
terielle Sauerstoffsättigung zuverlässig ge-
messen werden kann. Sobald dies möglich 
ist, soll die inspiratorische Sauerstoffkon-
zentration so eingestellt werden, dass eine 
arterielle Sauerstoffsättigung in der Grö-
ßenordnung von 94–98 % (bei chronisch 
obstruktiver Lungenerkrankung von 88–
92 %) erreicht wird [5, 71].

Kausale Behandlung 
des akuten ACS

Thrombozytenaggre-
gationshemmer

Die auf eine Plaqueruptur folgende 
Thrombozytenaktivierung und -aggrega-
tion sind zentrale Mechanismen des ACS. 
Die antithrombozytäre Therapie ist dem-
zufolge eine grundlegende Behandlungs-
form des ACS, mit oder ohne ST-Seg-
ment-Hebung, mit oder ohne Reperfu-
sions- bzw. Revaskularisierungsbehand-
lung.

Acetylsalicylsäure (ASA)
In großen randomisierten kontrollierten 
Studien wurde eine geringere Sterblich-
keit bei ACS, unabhängig von der Reper-
fusions- bzw. Revaskularisationsstrategie, 
nachgewiesen, wenn ASA (75–325 mg) 
hospitalisierten Patienten mit ACS gege-
ben wurde. Einige Studien haben eine re-
duzierte Sterblichkeit festgestellt, wenn 
ASA noch früher verabreicht wurde [78–
80]. Deshalb soll eine orale Aufsättigungs-
dosis (150–300 mg einer nicht magensaft-
resistenten Zubereitung) oder ein i.v.-Prä-
parat so früh wie möglich allen Patienten 
mit Verdacht auf ACS gegeben werden, 
sofern keine echte ASA-Allergie oder eine 
aktive Blutung vorliegt. ASA kann ent-
sprechend örtlicher Regulierungen von 
der ersten medizinischen Kontaktperson, 
einem sonstigen Anwesenden oder auf 
Anweisung eines Leitstellenmitarbeiters 
gegeben werden.

ADP-Rezeptor-Antagonisten
Die Inhibierung des ADP-Rezeptors der 
Thrombozyten durch die Thienopyridine 
Clopidogrel und Prasugrel (irreversible 
Blockierung) bzw. durch das Cyclopentyl-
Triazolo-Pyrimidin Ticagrelor (reversible 
Blockierung) führt über die von ASA her-
vorgerufene Aggregationshemmung hin-
aus zu einer weiteren Hemmung der Plätt-
chenaggregation. Im Gegensatz zu Clopi-
dogrel sind die Effekte von Prasugrel und 
Ticagrelor weitgehend unabhängig von 
einer genetisch bedingten Variabilität des 
Arzneimittelstoffwechsels bzw. der Arz-
neimittelaktivierung. Prasugrel und Ti-
cagrelor (reversible Hemmung) führen 
daher zu einer zuverlässigeren, schnelle-
ren und stärkeren Hemmung der Plätt-
chenaggregation.

Eine große randomisierte Studie, in 
der eine Aufsättigungsdosis von 300 mg 
Clopidogrel, gefolgt von 75 mg täglich, 
mit Prasugrel (Initialdosis 60 mg, gefolgt 
von 10 mg täglich) bei Patienten mit ACS 
(s. auch Bemerkungen zum non-STEMI-
ACS weiter unten) und geplanter PCI ver-
glichen wurde, resultierte in weniger un-
erwünschten wesentlichen kardialen Er-
eignissen (MACE) mit Prasugrel, jedoch 
war die Blutungsrate höher. Das Blutungs-
risiko war deutlich erhöht bei Patienten 
mit einem Körpergewicht unter 60 kg und 
einem Alter von über 75 Jahren [81]. Mit 
Prasugrel wurde eine signifikant erhöh-
te Rate intrakranieller Blutungen bei Pa-
tienten mit transitorischer ischämischer 
Attacke (TIA) und/oder Schlaganfall in 
der Vorgeschichte beobachtet. In einer 
weiteren Studie bei ACS erwies sich Ti-
cagrelor (Initialdosis 180 mg, gefolgt von 
2-mal täglich 90 mg) im Vergleich zu Clo-
pidogrel (Initialdosis 300–600 mg, gefolgt 
von 75 mg täglich) hinsichtlich Sterblich-
keit und Auftreten von MACE als überle-
gen, ging aber ebenfalls mit einer erhöh-
ten Blutungsrate einher [82].

ADP-Rezeptor-Inhibitoren beim non-
STEMI-ACS

Clopidogrel.  Wenn Clopidogrel zusam-
men mit Heparin und ASA bei Patien-
ten mit Hochrisiko non-STEMI-ACS ge-
geben wird, verbessert dies das Behand-
lungsergebnis [83]. Im Falle eines geplan-
ten konservativen Vorgehens soll eine In-

itialdosis von 300 mg gegeben werden, bei 
geplanter PCI-Strategie bevorzugt man 
eine Dosis von 600 mg. Es existiert keine 
große ACS-Studie, die eine Vorbehand-
lung mit Clopidogrel, weder 300 noch 
600 mg, mit einer periinterventionellen 
Gabe vergleicht.

Prasugrel.  Prasugrel (60 mg Initialdosis) 
kann bei Patienten mit Hochrisiko-non-
STEMI-ACS und geplanter PCI erst ge-
geben werden, wenn vorab durch Angio-
graphie für die PCI geeignete Stenosen 
nachgewiesen sind. Die Kontraindikatio-
nen (Vorgeschichte mit TIA/Schlaganfall) 
und das Verhältnis Blutungsrisiko versus 
Nutzen (Gewicht < 60 kg, Alter > 75 Jah-
re) soll beachtet werden. Eine randomi-
sierte kontrollierte Untersuchung, die die 
Gabe von Prasugrel vor bzw. nach Angio-
graphie verglich, zeigte, dass die Vorbe-
handlung mit einem höheren Blutungsri-
siko verbunden war, ohne die Zahl throm-
botischer Ereignisse zu reduzieren. Damit 
ist Prasugrel von jedweder Vorbehand-
lungsstrategie bei non-STEMI-ACS in- 
oder außerhalb des Krankenhauses aus-
geschlossen, bevor die Koronaranatomie 
bekannt ist [84].

Ticagrelor.  Entsprechend den ESC Gui-
delines [6] solle Ticagrelor (180 mg Ini-
tialdosis) allen Patienten mit non-STE-
MI-ACS und mittlerem bis hohem Ri-
siko zusätzlich zu ASA gegeben werden, 
unabhängig davon, ob eine invasive Stra-
tegie geplant ist oder nicht. Patienten mit 
non-STEMI-ACS, die konservativ behan-
delt werden sollen, sollen Ticagrelor bzw. 
Clopidogrel erhalten, sobald die Diagno-
se feststeht. Für eine Empfehlung für oder 
gegen eine Vorbehandlung mit diesen 
Substanzen bei geplanter PCI liegen kei-
ne ausreichenden Daten vor.

ADP-Rezeptor-Antagonisten bei STE-
MI

Clopidogrel.  Die prähospitale im Ver-
gleich zur intrahospitalen Gabe von Clo-
pidogrel bei STEMI wurde in zwei kleine-
ren Studien untersucht, die die Sicherheit, 
nicht jedoch wesentliche klinische Nutz-
effekte belegten [85, 86]. Dennoch zeigte 
eine Metaanalyse des Vergleichs der Clo-
pidogrel-Gabe vor bzw. nach PCI (nicht 
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prähospital vs. intrahospital!) bei einer 
STEMI-Patienten-Subgruppe einen sig-
nifikanten Vorteil zugunsten der Vorbe-
handlung hinsichtlich Sterblichkeit und 
Infarktraten ohne erhöhtes Blutungsri-
siko [87]. Obwohl es keine große Studie 
zum Prä-PCI-Einsatz von Clopidogrel bei 
Patienten mit STEMI und geplanter PCI 
gibt, scheint es wahrscheinlich, dass die-
se Strategie vorteilhaft ist. Da die Throm-
bozytenaggregationshemmung mit einer 
höheren Dosis ausgeprägter ist, kann eine 
so früh wie möglich gegebene Initialdo-
sis von 600 mg bei Patienten mit STE-
MI und geplanter PCI in Betracht gezo-
gen werden.

Zwei große randomisierte Studien ha-
ben Clopidogrel bei Patienten mit STEMI 
untersucht, die konservativ oder mit Fib-
rinolyse behandelt wurden [88, 90]. Eine 
Studie umfasste Patienten bis zum Alter 
von 75 Jahren, die mit Fibrinolyse, ASA, 
einem Antithrombin und einer Initialdo-
sis von 300 mg Clopidogrel [87] behan-
delt wurden. Die Clopidogrel-Behand-
lung ergab weniger verschlossene, für 
den Infarkt verantwortliche Koronarge-
fäße bei Angiographie und weniger Rein-
farkte ohne erhöhtes Blutungsrisiko. Die 
andere Studie untersuchte STEMI-Pati-
enten ohne Altersbegrenzung, die konser-
vativ oder mit Fibrinolyse behandelt wer-
den sollen. In dieser Untersuchung führ-
te Clopidogrel (75 mg täglich ohne Auf-
sättigungsdosis) im Vergleich zu Place-
bo zu weniger Todesfällen und einer Re-
duzierung des kombinierten Endpunkts 
aus Schlaganfall und Tod [89]. Patienten 
mit STEMI, die mit Fibrinolyse behandelt 
werden, sollen deshalb zusätzlich zu ASA 
und einem Antithrombin Clopidogrel er-
halten (300 mg Initialdosis bei einem Al-
ter von bis zu 75 Jahren und 75 mg ohne 
Aufsättigungsdosis bei Patienten im Alter 
von über 75 Jahren).

Prasugrel.  Prasugrel in einer Aufsätti-
gungsdosis von 60 mg kann bis 24 h vor, 
während und auch nach PCI zusätzlich 
zu ASA und einem Antithrombin bei Pa-
tienten mit STEMI und geplanter PCI ge-
geben werden [91]. Die Kontraindikatio-
nen (Vorgeschichte mit TIA/Schlaganfall) 
und das Verhältnis des Nutzens gegen-
über dem Blutungsrisiko bei Patienten mit 
einem Körpergewicht von < 60 kg oder 

einem Alter > 75 Jahre ist zu berücksichti-
gen. Es liegen keine Daten zum prähospi-
talen Einsatz von Prasugrel bzw. zum Ein-
satz von Prasugrel im Zusammenhang mit 
Fibrinolyse vor.

Ticagrelor.  Ticagrelor kann mit einer Auf-
sättigungsdosis von 180 mg bei Patienten 
mit STEMI und geplanter PCI eingesetzt 
werden. Der Vorteil einer prähospitalen 
Behandlung im Vergleich zur Gabe einer 
Initialdosis von 180 mg im Herzkatheter-
labor wurde in einer randomisierten kon-
trollierten Studie an 1862 STEMI-Patien-
ten mit geplanter PCI und einer Symp-
tomdauer von bis zu 6 h geprüft. Die Stu-
die ergab keinen Nutzen beim Koronar-
fluss oder bei der Rückbildung der ST-
Segment-Hebung (primärer Endpunkt) 
bzw. wesentlichen klinischen Endpunk-
ten. Sie zeigte allerdings, dass die prähos-
pitale Gabe von Ticagrelor zu einer redu-
zierte Rate von definitiven Stentthrombo-
sen führte (OR 0,19; CI 0,04–0,86), ohne 
gesteigertes Blutungsrisiko [92]. Dieser 
Endpunkt war jedoch nicht vorab fest-
gelegt und soll nur als hypothesengene-
rierend betrachtet werden. Es gibt keine 
Daten zu Ticagrelor im Zusammenhang 
mit der Fibrinolyse.

Der relative Nutzen der routinemäßi-
gen prähospitalen Gabe eines ADP-Anta-
gonisten bei STEMI-Patienten mit geplan-
ter PCI ist möglicherweise nur marginal 
und könnte von zusätzlichen Schädigun-
gen übertroffen werden, die im Rahmen 
größerer Outcome-orientierter, randomi-
sierter kontrollierter Untersuchungen ge-
klärt werden sollen. Im Falle eines Verle-
gungstransports zur PPCI können ADP-
Antagonisten nach sorgfältiger Patienten-
individueller Abwägung des Nutzen-Risi-
ko-Verhältnisses erwogen werden.

Glykoprotein(Gp)-IIB/
IIIA-Rezeptorblocker
Der Glykoprotein(Gp)-IIB/IIIA-Rezeptor 
ist das gemeinsame Endglied der Thom-
bozytenaggregation. Eptifibatid und Ti-
rofiban führen zu einer reversiblen Inhi-
bition, während Abciximab zu einer irre-
versiblen Inhibition des Gp-IIB/IIIA-Re-
zeptors führt. Ergebnisse älterer Studi-
en aus der Prästent-Ära unterstützen zu-
meist den Einsatz dieser Substanzklas-
se [93]. Neuere Untersuchungen zeigen 

eher neutrale bis negative Ergebnisse [94] 
mit Ausnahme der kürzlich veröffentlich-
ten ON-TIME-2-Studie, in der der syste-
matische prähospitale Einsatz von Tirofi-
ban mit dem unterstützenden Einsatz bei 
der PPCI verglichen wurde. Diese Studie 
zeigte einen Nutzen der Vorbehandlung 
mit Gp-IIB/IIIA-Rezeptorblockern hin-
sichtlich des primären Endpunkts per-
sistierender ST-Strecken-Hebungen und 
hinsichtlich Noteingriffen bei thromboti-
schen Komplikationen ohne erhöhtes Blu-
tungsrisiko [95]. Ebenso zeigte eine kürz-
lich publizierte Metaanalyse von 7 rando-
misierten Studien an insgesamt 722 Pati-
enten, in der die frühzeitige mit späterer 
Abciximab-Therapie bei STEMI-Patien-
ten mit geplanter PPCI verglichen wurde, 
den Vorteil einer frühen Behandlung be-
züglich der Offenheit von Koronargefä-
ßen und daraus folgend niedriger Sterb-
lichkeit [96]. Jedoch zeigten fast alle Stu-
dien, unabhängig davon, ob sie den Ein-
satz von Gp-IIB/IIIA-Rezeptorblockern 
unterstützten, neutral waren oder von ne-
gativen Resultaten ausgingen, dass mit ih-
nen mehr Patienten Blutungen aufwiesen. 
Insofern liegen zu wenige Daten vor, die 
eine routinemäßige Vorbehandlung mit 
Gp-IIB/IIIA-Rezeptorblockergabe bei Pa-
tienten mit STEMI oder non-STEMI-ACS 
unterstützen. Es wird deshalb nicht emp-
fohlen, Gp-IIB/IIIA-Rezeptorblocker zu 
geben, bevor die Koronaranatomie be-
kannt ist. Für Hochrisikopatienten mit 
non-STEMI-ACS kann die Vorbehand-
lung im Krankenhaus mit Trofiban oder 
Eptifibatide akzeptabel sein, wohingegen 
Abciximab nur im Zusammenhang mit 
der PCI einen Platz hat. Betrachtet man 
das erhöhte Blutungsrisiko bei Einsatz 
von Gp-IIb/IIIA-Rezeptorblockern bei 
zusätzlicher Gabe von Heparinen, sol-
len alternative Behandlungsstrategien mit 
Gabe von ADP-Antagonisten in Betracht 
gezogen werden [97].

Antithrombine

Unfraktioniertes Heparin (UFH) ist ein 
indirekter Thrombininhibitor, der in 
Kombination mit ASA als Zusatz zur Fi-
brinolyse oder bei der PPCI eingesetzt 
wird. Es ist ein wichtiger Bestandteil der 
Behandlung der instabilen Angina pec-
toris und des STEMI. Die Probleme von 
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UFH liegen in dem für individuelle Pa-
tienten nicht voraussagbaren antikoagu-
latorischen Effekt und der Notwendig-
keit, es intravenös zu geben und die ak-
tivierte partielle Thromboplastinzeit 
(aPTT) zu überwachen. Darüber hinaus 
kann UFH eine Thrombozytopenie ver-
ursachen. Seit Erstellung der ERC-Leitli-
nie 2010 zum ACS wurden mehrere ran-
domisierte Studien durchgeführt, in de-
nen alternative Antithrombine im Ver-
gleich zu UFH zur Behandlung des ACS 
getestet wurden [98–100]. Diese Alterna-
tiven sind charakterisiert durch eine spe-
zifischere Faktor-Xa-Aktivität (nieder-
molekulare Heparine, LMWH, Fondapa-
rinux) oder sind direkte Thrombininhibi-
toren (Bivalirudin). Mit den letztgenann-
ten Antithrombinen muss das Koagulati-
onssystem nicht notwendigerweise über-
wacht werden, und dasThrombozytope-
nierisiko ist reduziert. Mit Ausnahme 
von UFH fehlen Studien, die isoliert die 
prähospitale mit der intrahospitalen Gabe 
des gleichen Antithrombins vergleichen. 
Rivaroxaban, Apixaban und andere direk-
te Thrombinantagonisten haben ihre In-
dikation bei bestimmten Patientengrup-
pen nach Stabilisation, aber nicht bei der 
Initialbehandlung des ACS [101].

Antithrombine bei non-STEMI-ACS

Eine parenterale Antikoagulation wird 
zum Zeitpunkt der Diagnose unter Be-
rücksichtigung sowohl der Ischämie- als 
auch der Blutungsrisiken empfohlen, da 
sie – zusammen mit Thrombozytenag-
gregationshemmern – das Risiko wesent-
licher kardiovaskulärer Ereignisse (MA-
CE) bei Patienten mit non-STEMI-ACS 
reduziert. Wenn auch die Grundidee der 
frühen Antithrombin-Therapie in der 
Vermeidung von MACE liegt, gibt es den-
noch keinen eindeutigen Beweis für die 
Überlegenheit des prähospitalen im Ver-
gleich zum intrahospitalen Beginn der 
Antithrombin-Therapie.

Verglichen mit UFH (70–100 IU/kg 
i.v.) verringert Enoxaparin (30 mg i.v., ge-
folgt von 1 mg/kg s. c. alle 12 h) den kom-
binierten Endpunkt aus Mortalität, Myo-
kardinfarkt und der Notwendigkeit dring-
licher Revaskularisation, wenn es in den 
ersten 24–36 h nach Symptombeginn ei-
nes non-STEMI-ACS eingesetzt wird 

[102, 103]. ACT-gesteuerte (ACT „acti-
vated clotting time“) i.v.-Nachinjektio-
nen können nach initialer UFH-Behand-
lung erwogen werden. Obwohl Enoxapa-
rin mehr geringfügige Blutungen als UFH 
verursacht, ist die Rate ernster Blutungen 
nicht erhöht.

Blutungen verschlechtern die Progno-
se von Patienten mit ACS [104]. Fondapa-
rinux (2,5 mg s. c. täglich) und Bivaliru-
din (initialer Bolus von 0,1 mg/kg i.v., ge-
folgt von einer Infusion von 0,25 mg/kg) 
führen zu weniger Blutungen als UFH 
[105–107]. Fondaparinux wird wegen des 
besten Wirksamkeits-Sicherheits-Profils 
empfohlen, unabhängig von der Behand-
lungsstrategie. Da Katheterthromben bei 
Patienten mit PCI beobachtet wurden, ist 
zusätzliches UFH während einer PCI not-
wendig [105].

Enoxaparin oder UFH werden für den 
Fall empfohlen, dass Fondaparinux nicht 
verfügbar ist. In den Studien an Patien-
ten mit non-STEMI-ACS wurden UFH, 
Fondaparinux, Enoxaparin und Bivaliru-
din nur nach Krankenhausaufnahme ein-
gesetzt. Es mag daher unzulässig sein, die 
Daten auf die prähospitale Situation oder 
die in der Notfallambulanz zu übertragen.

Wegen des Vorteils weniger Blutungen 
ist Fondaparinux ein vorzuziehendes An-
tithrombin. Da aber Fondaparinux und 
Enoxaparin2 bei Niereninsuffizienz ak-
kumulieren können, ist eine Dosisanpas-
sung notwendig. Für Patienten mit ge-
plantem invasivem Vorgehen sind Bivali-
rudin und Enoxaparin sinnvolle Alterna-
tiven zum UFH. Das Blutungsrisiko kann 
jedoch steigen, wenn zwischen Enoxapa-
rin und UFH gewechselt wird [108]. Nach 
Durchführung der PCI solle die Antiko-
agulation beendet werden, falls nicht aus 
anderen Gründen indiziert.

Antithrombine bei STEMI

Antithrombine für Patienten, die mit 
Fibrinolyse behandelt werden sollen

Enoxaparin und UFH.  Die Gabe von UFH ist 
sinnvoll für die präklinische Fibrinoly-
se-Therapie bei STEMI-Patienten. Einige 
Studien an Patienten mit Fibrinolyse bei 

2  In geringerem Umfang bei einer Kreatininc-
learance unter 30 ml/h auch Bivalirudin.

STEMI haben jedoch gezeigt, dass die Be-
handlung mit Enoxaparin statt UFH, un-
abhängig von dem verwendeten Fibrino-
lytikum, zu besseren klinischen Resulta-
ten führte, allerdings auch einherging mit 
einer erhöhten Blutungsrate bei älteren 
Patienten über 75 Jahre und einem gerin-
gen Körpergewicht unter 60 kg [109]. Re-
duzierte Dosen von Enoxaparin bei älte-
ren Patienten und geringem Körperge-
wicht führten bei geringerer Blutungsnei-
gung weiterhin zu günstigeren Ergebnis-
sen [110].

Dosierung bei Enoxaparin: Bei Patien-
ten < 75 Jahre folgt einem initialen Bolus 
von 30 mg i.v. eine Dosierung von 1 mg/
kg alle 12 h wobei die erste s. c.-Gabe kurz 
nach dem i.v.-Bolus gegeben werden soll. 
Patienten ≥ 75 Jahre sollen mit 0,75 mg/kg 
s. c. alle 12 h ohne initialen i.v.-Bolus be-
handelt werden. Patienten mit bekannter 
eingeschränkter Nierenfunktion (Krea-
tininclearance < 30 ml/min) können mit 
1 mg/kg s. c. einmal täglich behandelt wer-
den oder sollen UFH erhalten. Zur Emp-
fehlung anderer niedermolekularer Hepa-
rine fehlen ausreichende Daten.

Fondaparinux.  In mehreren Studien wur-
de ein neutrales Ergebnis bzw. eine Über-
legenheit von Fondaparinux im Vergleich 
zu UFH bei Fibrinolyse von STEMI-Pa-
tienten gezeigt [105]. Fondaparinux (ini-
tial 2,5 mg s. c., gefolgt von täglich 2,5 mg 
s. c.) kommt insbesondere beim Einsatz 
von nichtfibrinspezifischen Thrombolyti-
ka (Streptokinase) bei Patienten mit einer 
Plasma-Kreatinin-Konzentration < 3 mg/l 
(< 250 Mikromol/l) in Betracht. Für den 
Fall einer geplanten PPCI solle Enoxapa-
rin oder UFH bevorzugt werden.

Bivalirudin.  Es liegen zu wenige Daten vor, 
um Bivalirudin anstelle von UFH bzw. 
Enoxaparin für die Fibrinolyse-Therapie 
bei STEMI-Patienten zu empfehlen. Da 
der Wechsel von Antithrombinen das Blu-
tungsrisiko erhöhen kann, soll das initiale 
Medikament beibehalten werden, mit der 
Ausnahme von Fondaparinux, wo UFH 
zusätzlich notwendig wird, wenn eine er-
gänzende PCI geplant ist [108].

Antithrombine bei STEMI-Patienten, 
die mit primärer PCI (PPCI) behandelt 
werden sollen.  Nach Veröffentlichung 
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der ERC-Leitlinien 2010 wurden Studien 
durchgeführt, in denen verschiedene 
Antithrombine prähospital bei Patienten 
mit STEMI und geplanter PPCI eingesetzt 
wurden [98, 99, 111]. Mit Ausnahme von 
UFH [112] jedoch besteht ein Mangel an 
Studien zum Vergleich der prähospitalen 
mit der intrahospitalen Gabe desselben 
Antithrombins, d. h. der Bedeutung eines 
früheren Therapiebeginns. Die Thera-
pieempfehlungen für diese Bedingungen 
müssen daher vorwiegend aus intrahos-
pitalen Studien extrapoliert werden, oh-
ne dass bis zum Vorliegen spezifischerer 
Studienergebnisse ein Vorteil prähospita-
len Therapiebeginns sicher bewiesen ist.

UFH.  Die prähospitale intravenöse Injek-
tion von 500 mg ASA und > 5000 IU UFH 
führte in einer Beobachtungsstudie zu einer 
höheren Rate an TIMI-Fluss 2 und 3 sowie 
TIMI-Fluss Grad 3 bei Erstangiographie im 
Vergleich zur späteren Gabe [112]. Es ergab 
sich jedoch kein Einfluss auf die Infarktgrö-
ße und die 30-Tage-Sterblichkeit.

Enoxaparin.  In einer größeren randomisier-
ten Studie wurde Enoxaparin mit UFH bei 
geplanter PPCI bei STEMI verglichen. Bei 
71 % der Patienten wurde die Antithrom-
bingabe im Rettungswagen begonnen [99]. 
Die Studie ergab keinen Unterschied in Be-
zug auf primären Endpunkt aus Tod, miss-
lungener Intervention oder wesentlicher 
Blutung, aber geringere Raten verschiede-
ner kombinierter sekundärer Endpunkte 
wie z. B. Tod, erneutes ACS und dringen-
de Revaskularisierung. Verschiedene Re-
gister und kleinere Studien zeigten eben-
falls ein günstiges oder neutrales Ergebnis, 
wenn Enoxaparin mit UFH bei PPCI (mit 
großzügigem Einsatz von ADP-Antagonis-
ten bzw. Gp-IIB/IIIA-Rezeptorblockern) 
[113] verglichen wurde. Enoxaparin ist da-
her als eine effektive und sichere Alternative 
zu UFH anzusehen und solle eventuell dem 
UFH auch unter prähospitalen Bedingun-
gen vorgezogen werden. Die Datenlage ist 
unzureichend, um andere niedermoleku-
lare Heparine als Enoxaparin für die PPCI 
bei STEMI zu empfehlen. Der Wechsel von 
UFH zu Enoxaparin oder umgekehrt kann 
zu einem erhöhten Blutungsrisiko führen 
und soll deshalb vermieden werden [108]. 
Eine Dosisanpassung ist für Enoxaparin bei 
Niereninsuffizienz notwendig.

Bivalirudin.  In zwei großen randomisier-
ten Studien wurde nachgewiesen, dass 
beim Vergleich von Bivalirudin mit UFH 
plus Gp-IIB/IIIA-Rezeptorblockern bei 
Patienten mit STEMI und geplanter PPCI 
unter Bivalirudin weniger Blutungen auf-
traten und die Langzeitsterblichkeit sank 
[114, 115]. Mehrere andere Studien und 
Fallserien zeigten ebenfalls bessere oder 
neutrale Ergebnisse für Bivalirudin im 
Vergleich mit UFH. Die Machbarkeit und 
Sicherheit der prähospitalen Anwendung 
wurde ebenso gezeigt wie geringere Blu-
tungsraten, wenn Bivalirudin mit histori-
schen Kontrollgruppen verglichen wurde 
[100, 111]. In neueren Untersuchungen mit 
weniger intensivem Einsatz von Gp-IIB/
IIIA-Rezeptorblockern bzw. einer modi-
fizierten Plättchenhemmerstrategie waren 
die Unterschiede bei größeren Blutungen 
nur noch gering, während die Ergebnis-
se bei den ischämischen Endpunkten mit 
Bivalirudin neutral oder sogar schlechter 
waren [116, 117]. In einer weiteren Studie 
wurde die prähospitale Einleitung einer 
Bivalirudin-Therapie mit UFH und op-
tionalem Einsatz von Gp-IIB/IIIA-Rezep-
torblockern verglichen (gegeben bei 69 % 
der Patienten). Blutungen, nicht jedoch 
Todesfälle waren mit Bivalirudin selte-
ner. Die Zahl der Stent-Thrombosen war 
mit Bivalirudin wie in anderen Studien in 
den ersten 24 h nach PCI höher [98, 118]. 
Wenn die reduzierte Blutungshäufigkeit 
gegenüber der höheren Rate von Stent-
Thrombosen abgewogen wird, kann Bi-
valirudin unverändert als eine Alternati-
ve zu UFH bei der PPCI des STEMI an-
gesehen werden.

Fondaparinux.  Beim Vergleich mit UFH 
ergab der Einsatz von Fondaparinux ähn-
liche klinische Ergebnisse wie UFH im 
Zusammenhang mit der PPCI [105]. Je-
doch erforderte die Thrombusbildung 
an Kathetern zusätzliche Gabe von UFH. 
Fondaparinux kann daher nicht bei STE-
MI und geplanter PPCI empfohlen wer-
den.

Reperfusionsstrategie bei 
Patienten mit STEMI

Die Reperfusionstherapie bei Patienten 
mit STEMI ist der wichtigste Fortschritt 
in der Behandlung des Myokardinfarkts 

in den letzten 30 Jahren. Bei Patienten mit 
STEMI und einer Symptomdauer von bis 
zu 12 h solle eine Reperfusionsbehandlung 
mit der am besten geeigneten verfügba-
ren Strategie so schnell wie möglich ein-
geleitet werden [119–122]. Die Reperfusi-
on kann mit einer Fibrinolyse, der PPCI 
oder einer Kombination beider Verfah-
ren erreicht werden. Die Wirksamkeit der 
Reperfusionstherapie ist entscheidend ab-
hängig vom Zeitintervall vom Symptom-
beginn bis zum Beginn der Reperfusion. 
Die Fibrinolyse ist besonders in den ers-
ten 2 bis 3 h nach Symptombeginn wirk-
sam, die Wirksamkeit der PPCI ist nicht 
so stark zeitabhängig.

Fibrinolyse

Eine Metaanalyse von drei randomisier-
ten kontrollierten Studien (RCTs), die 
531 Patienten umfasste, ergab einen Vor-
teil der prähospitalen gegenüber der intra-
hospitalen Thrombolyse beim Überleben 
bis zur Krankenhausentlassung ohne zu-
sätzliche Schädigung im Sinne wesentli-
cher oder intrakranieller Blutungen [123–
125]. Ein wirksames und sicheres System 
für die prähospitale Lysetherapie erfordert 
angemessene Möglichkeiten für die Diag
nose und Therapie des Myokardinfarkts 
und seiner Komplikationen. Die Fibrino
lyse kann sicher eingesetzt werden von 
Paramedics (Rettungsassistenten), Kran-
kenschwestern oder Ärzten, die einem be-
währten Protokoll folgen, sowie ein um-
fassendes Trainings- und Qualitätssiche-
rungsprogramm unter medizinischer 
Aufsicht durchlaufen haben [126]. Idea-
lerweise sollen sie in der Lage sein, mit er-
fahrenen Krankenhausärzten (z. B. Not-
ärzten, Kardiologen) zu kommunizieren. 
Der entscheidende Vorteil der prähospi-
talen Fibrinolyse wird bei signifikanten 
Transportzeiten von > 30–60 min erreicht. 
Die RCTs mit Vorteil für die prähospita-
le Fibrinolyse wurden unter Systembe-
dingungen durchgeführt, die eine mittle- 
re Zeitdifferenz zwischen prähospitalem 
und intrahospitalem Therapiebeginn von 
33–52 min aufwiesen. Die Transportzeiten 
lagen im Median bei 38–60 min. Bei ab-
nehmender Transportzeit gehen die Vor-
teile verloren. Die prähospitale Fibrinoly-
se bei Patienten mit STEMI oder einem 
ACS mit vermutlich neuem Linksschen- 
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kelblock (LBBB) ist demnach vorteil- 
haft. Die Wirksamkeit ist kurz nach Sym-
ptombeginn am größten. Patienten mit 
einem ACS und Zeichen eines STEMI 
(oder einem vermutlich neuen LBBB oder 
einem strikt posterioren Infarkt), die pri-
mär in der Notfallambulanz gesehen wer-
den, sollen so rasch wie möglich eine Fib-
rinolyse erhalten, sofern ein schneller Zu-
gang zu einer PPCI nicht gegeben ist.

Risiken der fibrinolytischen 
Therapie
Medizinalpersonen, die eine fibrinoly-
tische Therapie einsetzen, müssen die 
Kontraindikationen und Risiken ken-
nen (.  Tab.  1). Bei Patienten mit gro-
ßen Infarkten (erkennbar an ausgedehn-
ten EKG-Veränderungen) ist die Wahr-
scheinlichkeit eines Nutzens der fibrino-
lytischen Behandlung am größten. Der 
Gewinn ist weniger eindrucksvoll bei in-
ferioren im Vergleich zu anterioren In-
farkten. Ältere Patienten haben absolut 
ein höheres Sterberisiko, aber der absolute 
Nutzen der fibrinolytischen Therapie äh-
nelt dem bei jüngeren Patienten. Das Ri-
siko intrakranieller Blutungen ist erhöht 
bei Patienten mit einem systolischen Blut-
druck > 180 mmHg und stellt eine relati-
ve Kontraindikation dar. Das Risiko int-
rakranieller Blutungen ist weiterhin ab-
hängig von dem gewählten Fibrinolyti-
kum, dem Antithrombin und der Anti-
plättchentherapie. Eine Alternative bei 

Patienten > 75 Jahre kann bei Einsatz von 
Enoxaparin eine Halbierung der Tenecte-
plase-Dosierung sein, womit die Rate int-
rakranieller Blutungen ohne Effizienzver-
lust reduziert werden kann [127, 128].

Primäre perkutane 
Intervention (PPCI)

Die Koronarangioplastie mit oder ohne 
Stenteinlage ist zur bedeutsamsten Sofort-
behandlungsstrategie für Infarktpatienten 
geworden. Eine PPCI in einem erfahrenen 
Zentrum mit erster Balloninsufflation 
kurz nach erstem Patientenkontakt von 
einem erfahrenen Untersucher durchge-
führt, bei dem ein hoher Trainingsstatus 
besteht, ist die bevorzugte Behandlungs-
form, da sie die Morbidität und Mortali-
tät im Vergleich zur sofortigen Fibrinoly-
se senkt [129].

Fibrinolyse vs. primäre PCI (PPCI)

Der Einsatz der PPCI war bisher limi-
tiert durch die mangelnde Verfügbarkeit 
von Katheterlabors, ausreichend trainier-
ten Klinikern und der Zeitverzögerung 
bis zur ersten Balloninsufflation. Die Fi-
brinolyse ist eine breit verfügbare Reper-
fusionsstrategie. Beide Behandlungswe-
ge sind gut eingeführt und waren Gegen-
stand großer randomisierter Multizen-
terstudien in den letzten Jahrzehnten. Die 
Zeit vom Symptombeginn und die PPCI-

bedingte Zeitverzögerung (Intervall von 
der Diagnose bis zur ersten Balloninsuff-
lation minus dem Zeitintervall Diagnose 
– Venenpunktion bei Fibrinolyse) sind die 
Kernfragen bei der Auswahl der am bes-
ten geeigneten Reperfusionsstrategie.

Die Fibrinolyse ist am effektivsten bei 
Patienten, die in den ersten 2 bis 3 h nach 
Symptombeginn gesehen werden. Sie er-
weist sich als günstig im Vergleich zur 
PPCI, wenn sie innerhalb von 2 h nach 
Symptombeginn eingeleitet wird und mit 
einer „Rettungs-PCI“ (Rescue-PCI; PCI 
bei vermutetem Fibrinolyse-Versagen) 
oder einer verzögerten PCI kombiniert 
wird [40, 130, 131]. In den randomisierten 
Studien, in denen die PPCI mit der Fib-
rinolyse-Therapie verglichen wurde, war 
die typische Verzögerung von der Ent-
scheidung bis zum Beginn der PPCI-Be-
handlung bzw. der Fibrinolyse weniger als 
60 min. In Registern, die den Normalzu-
stand realistischer wiedergeben, variier-
te die akzeptable PPCI-bedingte Zeitver-
zögerung (d. h. das Zeitintervall von der 
Diagnose bis zur ersten Balloninsufflation 
minus dem Zeitintervall Diagnose – Ka-
nüle bei Fibrinolyse), in der die Überle-
genheit der PPCI gegenüber der Fibrino-
lyse nachzuweisen war, beträchtlich zwi-
schen 45 min und etwa 180 min in Abhän-
gigkeit von den Bedingungen des Patien-
ten (Alter, Infarktlokalisation und Sym-
ptomdauer). In STEMI-Registern über-
schritt die systembedingte Verzögerung 
zur PCI in 58 % der Fälle 120 min [132]. 
Ein kontinuierliches Monitoring der Sys-
temleistungsfähigkeit wird daher benö-
tigt, um optimale Abläufe und Ergebnisse 
für Infarktpatienten zu erzielen.

Bei jüngeren Patienten, die früh mit 
großen Vorderwandinfarkten gesehen 
werden, kann eine Verzögerung zur PPCI 
von 60 min inakzeptabel sein, während 
bei spät gesehenen Patienten (> 3 h seit 
Beginn der Symptome) PPCI-beding-
te Verzögerungen von bis zu 120 min an-
gemessen sein können [133]. Das Vor-
handensein gewisser Zusatzerkrankun-
gen, wie eine frühere koronare Bypass-
Operation, Diabetes oder Niereninsuffi-
zienz, sind zusätzliche Faktoren, die bei 
der Wahl der besten Therapie mit berück-
sichtigt werden müssen [134].

Tab. 1  Kontraindikationen für die Fibrinolysea

Absolute Kontraindikationen Hämorrhagischer Schlaganfall oder Schlaganfall unklarer Ätiolo-
gie in den letzten 6 Monaten

Zentralnervöse Schädigung oder Neoplasien

Zustand nach vor kurzem vorausgehendem größeremTrauma, 
Operation oder Kopfverletzung (innerhalb der letzten 3 Wochen)

Gastrointestinale Blutung innerhalb des letzten Monats

Bekannte Blutungsneigung

Aortendissektion

Relative Kontraindikationen TIA in den vorausgehenden 6 Monaten

Orale Antikoagulantientherapie

Schwangerschaft innerhalb 1 Woche nach Entbindung

Nicht komprimierbare Punktionen

Traumatische Wiederbelebung

Therapierefraktäre Hypertonie (systolischer RR > 180 mmHg)

Fortgeschrittene Lebererkrankung

Bakterielle Endokarditis

Aktives peptisches Magengeschwür
aNach den Leitlinien der European Society of Cardiology.
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Die Verzögerung zur PPCI kann durch 
Verbesserung des Versorgungssystems 
wesentlich verkürzt werden [135, 136]:
55 Ein prähospitales EKG soll so früh 
wie möglich registriert und hinsicht-
lich einer möglichen STEMI-Diagno-
se bewertet werden. Damit kann die 
Sterblichkeit, sowohl bei Patienten, 
die für eine PPCI als auch für solche, 
die für eine Fibrinolyse vorgesehen 
sind, reduziert werden.
55 Das Erkennen eines STEMI kann da-
durch bewerkstelligt werden, dass das 
EKG ins Krankenhaus übertragen 
wird, wo Ärzte vor Ort die Interpre-
tation vornehmen oder intensiv trai-
nierte Krankenschwestern oder Ret-
tungsassistenten es mit oder ohne 
Unterstützung einer Computer-EKG-
Auswertung beurteilen.
55 Wenn die PPCI die geplante Strategie 
ist, trägt eine prähospitale Alarmie-
rung des Katheterlabors für die PPCI 
zur Mortalitätssenkung bei [40].

Folgende zusätzliche Elemente tragen zu 
einem effektiven System bei:
55 Die Einsatzbereitschaft des Herzka-
theterlabors innerhalb von 20 min 
über 24 h am Tag an 7 Tagen in der 
Woche.
55 Die Rückmeldung der Daten des rea-
len Zeitverlaufs vom Symptombeginn 
bis zur PCI.

Für Patienten mit einer Kontraindikation 
für eine Fibrinolyse soll, statt auf eine Re-
perfusionstherapie gänzlich zu verzichten, 
eine PCI, unabhängig von der zeitlichen 
Verzögerung, angestrebt werden. Für Pa-
tienten im kardiogenen Schock ist die PCI 
(oder koronare Bypass-Operation) die zu 
bevorzugende Therapie. An die Fibrino-
lyse soll nur im Falle einer wesentlichen 
Zeitverzögerung gedacht werden.

Auswahl für den Interhospi-
taltransport zur primären PCI

Bei der Mehrzahl der Patienten mit einem 
ablaufenden STEMI wird die Diagnose in 
der Prähospitalphase oder in der Not-
fallambulanz eines Krankenhauses oh-
ne PCI-Möglichkeit gestellt. Demzufolge 
müssen Entscheidungen hinsichtlich der 
bestmöglichen Strategie für die Revasku-

larisierung gefällt werden. Für die Prähos-
pitalphase gibt es Daten, die zeigen, dass 
obwohl die prähospitale Fibrinolyse dem 
sofortigen Transport zur PCI hinsichtlich 
der Mortalität nicht unterlegen ist, sie mit 
einem erhöhten Risiko für intrakraniel-
le Blutungen einhergeht. Wenn die PCI 
innerhalb von 60–90 min durchgeführt 
werden kann, wird die sofortige Zuwei-
sung des Patienten zur PCI gegenüber der 
prähospitalen Fibrinolyse bevorzugt [40, 
127, 137–139].

Wenn ein Patient mit STEMI zunächst 
in der Notfallambulanz eines Kranken-
hauses ohne PCI-Möglichkeit gesehen 
wird, zeigen Daten aus 8 RCTs [140–147], 
in denen 3119 Patienten eingeschlossen 
wurden, dass der sofortige Transfer zur 
PPCI im Vergleich zur Fibrinolyse vor 
Ort und Transport ausschließlich zur Re-
scue-PCI hinsichtlich Sterblichkeit, Rein-
farkt und Schlaganfall überlegen ist, oh-
ne dass sich Hinweise für anderweitige 
Schädigungen ergeben. Deshalb soll bei 
Patienten, die in einer Notfallambulanz 
eines Krankenhauses ohne PCI-Möglich-
keit gesehen werden, eine notfallmäßige 
Verlegung in ein PCI-Zentrum bedacht 
werden, sofern die PPCI innerhalb ange-
messener Zeitgrenzen erfolgen kann.

Es ist weniger sicher, ob eine soforti-
ge Fibrinolyse (prähospital oder im Kran-
kenhaus) bzw. der Transfer zur PPCI bei 
jüngeren Patienten mit Vorderwandin-
farkt und einer Symptomdauer von 2−4 h 
günstiger ist [133]. Die Verlegung von 
STEMI-Patienten, die nach mehr als 3 h 
und bis zu 12 h nach Symptombeginn ge-
sehen werden, ist dagegen sinnvoll, sofern 
der Transport schnell möglich ist.

Die Kombination von 
Fibrinolyse und perkutaner 
Koronarintervention

Die Fibrinolyse und die PCI können in 
einer Vielzahl von Kombinationen ein-
gesetzt werden, um den koronaren Blut-
fluss wiederherzustellen und aufrechtzu-
erhalten. Es gibt verschiedene Wege, in 
denen die beiden Verfahren kombiniert 
werden können. Es mangelt etwas an ei-
ner Eindeutigkeit der Nomenklatur, in 
der die PCI innerhalb dieser Vorgehens-
weise beschrieben wird. Der Begriff „fa-
cilitated PCI“ wird benutzt, um eine PCI 

unmittelbar nach Fibrinolyse zu beschrei-
ben, der Begriff „ pharmakoinvasive Stra-
tegie“ bezieht sich auf eine PCI, die 3−24 h 
nach Fibrinolyse vorgenommen wird, und 
der Begriff Rescue-PCI ist definiert als ei-
ne PCI, die wegen Lyseversagen durchge-
führt wird, nachgewiesen durch eine ST-
Segment-Resolution von weniger als 50 % 
60–90 min nach Abschluss der Fibrinoly-
se-Therapie. Diese Strategien unterschei-
den sich von einer routinemäßigen An-
giographie und Intervention, die meh-
rere Tage nach erfolgreicher Fibrinolyse 
durchgeführt wird. Eine sofortige Routi-
neangiographie nach Fibrinolyse geht mit 
einer erhöhten Rate intrakranieller und 
weiterer wesentlicher Blutungen einher, 
ohne irgendeinen Vorteil bezüglich Sterb-
lichkeit und Reinfarkten [148–152].

Es ist sinnvoll, eine Angiographie und 
PCI bei Patienten mit Fibrinolyse-Ver-
sagen durchzuführen, erkennbar an kli-
nischen Zeichen und/oder unzureichen-
der ST-Segment-Resolution [153]. Im Fal-
le einer klinisch erfolgreichen Fibrinolyse 
(erkennbar am klinischen Bild und einer 
ST-Segment-Resolution von > 50 %) ver-
bessert eine um einige Stunden nach Fi-
brinolyse verzögerte Angiographie (der 
sog. pharmakoinvasive Weg) das Ergeb-
nis. Diese Strategie schließt die frühe Ver-
legung zur Angiographie und, wenn nö-
tig, PCI nach Fibrinolyse ein. Daten aus 
7 RCTs mit 2355 Patienten [138, 146, 154–
158] ergaben Vorteile bezüglich weniger 
Reinfarkte bei früher regelhafter Verle-
gung zur Angiographie nach 3−6 h (bis zu 
24 h) in den ersten 24 h nach Fibrinolyse 
im Vergleich zur reinen Verlegung auf die 
Rescue-PCI nach Fibrinolyse im Kran-
kenhaus (OR 0,57; 95 %-CI 0,38–0,85). Es 
ergaben sich keine Vorteile bezüglich der 
kurzzeitigen und Einjahressterblichkeit 
bzw. Hinweise für Nachteile im Sinne we-
sentlicher oder intrakranieller Blutungen.

Daten von zwei RCTs [138, 159] und ei-
ner nicht randomisierten Studie [160] er-
gaben keinen Nutzen durch den Trans-
fer zur sofortigen PPCI im Vergleich 
zur Fibrinolyse-Therapie, gefolgt von ei-
nem Routinetransfer zur PCI 3−24 h spä-
ter. Deshalb ist für den Fall, dass eine PP-
CI nicht kurzfristig durchgeführt werden 
kann, eine Fibrinolyse vor Ort, gefolgt 
von einer Angiographie 3−24 h später, ei-
ne sinnvolle Alternative.
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Besondere Situationen

Kardiogener Schock
Das ACS ist die häufigste Ursache des 
kardiogenen Schocks, hauptsächlich ver-
ursacht durch ein großes Ischämie-Are-
al bzw. eine mechanische Komplikation 
des Myokardinfarkts. Er ist nicht häufig. 
Die Kurzzeitsterblichkeit des kardiogenen 
Schocks beträgt 40 % [161] im Kontrast zu 
einer guten Lebensqualität der Patienten, 
die lebend entlassen werden. Eine frühe 
invasive Strategie (primäre PCI, PCI früh 
nach Fibrinolyse) ist bei den Patienten in-
diziert, die für eine Revaskularisation in-
frage kommen [162]. Beobachtungsstu-
dien erlauben die Annahme, dass dieses 
Vorgehen auch für ältere Patienten (über 
75 Jahre) von Vorteil sein könnte. Obwohl 
häufig in der täglichen Praxis verwendet, 
gibt es keine Belege, die den Einsatz der 
intraaortalen Ballonpumpe (IABP) unter-
stützen [161].

Bei Patienten mit inferiorem Infarkt, 
klinischen Schockzeichen und Lungen-
auskultation ohne Stauung besteht der 
Verdacht auf einen rechtsventrikulä-
ren Infarkt. Eine ST-Segment-Hebung 
≥ 0,1 mV in Ableitung V4R ist ein guter 
Indikator für einen rechtsventrikulären 
Infarkt. Diese Patienten haben eine Kran-
kenhaussterblichkeit von bis zu 30 % und 
erheblichen Nutzen von einer Reperfusi-
onstherapie. Nitrate und andere Vasodila-
toren müssen vermieden und die Hypo-
tension mit intravenöser Flüssigkeit be-
handelt werden.

Reperfusion nach erfolgreicher 
Wiederbelebung
Das ACS wird oft von einem akuten Ko-
ronarverschluss oder einer hochgradigen 
Koronarstenose begleitet und ist eine häu-
fige Ursache des prähospitalen Kreislauf-
stillstands (OHCA). In einer vor kurzem 
veröffentlichten Metaanalyse lag die Prä-
valenz akuter Koronarläsionen zwischen 
59 % und 71 % bei OHCA-Patienten ohne 
offensichtliche nicht kardiale Ursache des 
Ereignisses [163]. Nach Veröffentlichung 
einer ersten Studie [164] haben viele Ob-
servationsstudien gezeigt, dass die notfall-
mäßige Untersuchung im Herzkatheterla-
bor einschließlich früher perkutaner In-
tervention (PCI) bei Patienten mit wieder 
vorhandenem Spontankreislauf (ROSC) 

nach Kreislaufstillstand praktikabel ist 
[165]. Das invasive Vorgehen (d. h. frühe 
Koronarangiographie, gefolgt von soforti-
ger PCI, wenn diese notwendig erscheint) 
bei dieser Patientengruppe, insbesondere 
bei Patienten mit langwieriger Reanima-
tion und Vorliegen unspezifischer EKG-
Kriterien, ist umstritten, wegen des Feh-
lens spezifischer Ergebnisse und der er-
heblichen Beanspruchung von Ressour-
cen (einschließlich der Verlegung von Pa-
tienten in PCI-Zentren).

PCI nach ROSC bei STEMI.  Die höchs-
te Inzidenz von akuten Koronarläsio-
nen findet sich bei Patienten mit ST-Stre-
cken-Elevation bzw. Linksschenkelblock 
(LBBB) in EKGs, die nach ROSC abge-
leitet werden. Es gibt keine randomisier-
te Studie, aber viele Beobachtungsstudi-
en berichteten über einen Vorteil bei in-
vasivem Vorgehen hinsichtlich Überle-
ben und neurologischem Ergebnis. Es ist 
hoch wahrscheinlich, dass das frühe in-
vasive Vorgehen eine Strategie bei Pa-
tienten mit STEMI darstellt, die mit ei-
nem bedeutenden klinischen Vorteil ein-
hergeht. In einer kürzlich durchgeführten 
Metaanalyse wurde gezeigt, dass eine frü-
he Angiographie mit einer Reduktion der 
Krankenhaussterblichkeit (OR 0,35; 0,31–
0,41) und einem besseren neurologischen 
Resultat (OR 2,54; 2,17–2,99) verbunden 
ist [40]. Allerdings gehörten die Patien-
ten, die einer frühen Angiographie un-
terzogen wurden, zu einer hoch selektio-
nierten Gruppe mit einem höheren Anteil 
männlicher Patienten, Kammerflimmern, 
Augenzeugen bei Kreislaufstillstand, the-
rapeutischer Hypothermie und intensive-
rer linksventrikulärer Unterstützung. Di-
abetes mellitus, Nieren- bzw. Herzinsuffi-
zienz waren weniger häufig bei diesen Pa-
tienten.

Auf dem Hintergrund der vorhande-
nen Daten soll die notfallmäßige Evaluie-
rung im Herzkatheterlabor (und sofortige 
PCI, wenn notwendig) bei ausgewählten 
erwachsenen Patienten mit ROSC nach 
vermutet kardialbedingtem OHCA mit 
ST-Segment-Elevation im EKG durchge-
führt werden.

Beobachtungsstudien weisen auch da-
rauf hin, dass optimale Ergebnisse nach 
OHCA mit einer Kombination aus ge-
zieltem Temperaturmanagement und 

PCI erreicht werden. Mit einem standar-
disierten Protokoll zur Nachbehandlung 
nach Kreislaufstillstand kann dies festge-
legt werden, auch als Teil einer Gesamt-
strategie zur Verbesserung des neurolo-
gisch intakten Überlebens dieser Patien-
tengruppe.

PCI nach ROSC bei Patienten ohne ST-
Strecken-Hebung.  Im Gegensatz zu den 
Zeichen eines ACS bei Patienten ohne 
Kreislaufstillstand sind die empfohlenen 
diagnostischen Methoden zum Nachweis 
einer koronaren Ischämie in dieser Situa-
tion weniger verlässlich. Sowohl die Sen-
sitivität als auch die Spezifität klinischer 
Daten, des EKG und der Biomarker zum 
Nachweis eines akuten Koronarverschlus-
ses sind in der Diskussion [167]. Insbeson-
dere zeigt sich, dass auch die Abwesenheit 
von ST-Hebungen mit einem ACS bei Pa-
tienten mit ROSC nach OHCA verbun-
den sein kann [168]. Bei den Patienten 
ohne ST-Hebung sind die Daten bezüg-
lich eines möglichen Nutzens einer not-
fallmäßigen Abklärung im Herzkatheter-
labor widersprüchlich – sie kommen alle 
aus Beobachtungsstudien [169, 170] oder 
Subgruppenanalysen [171]. Es ist sinnvoll, 
eine notfallmäßige Abklärung im Herzka-
theterlabor nach ROSC bei Patienten mit 
dem höchsten Risiko für eine koronare 
Ursache des Kreislaufstillstands zu disku-
tieren. Eine Reihe von Faktoren, wie Al-
ter des Patienten, Dauer der Reanimati-
on, hämodynamische Instabilität, zugrun-
de liegende Rhythmusstörung, der neu-
rologische Status bei Aufnahme und die 
Wahrscheinlichkeit einer kardialen Ursa-
che, kann die Entscheidung zur Interven-
tion beeinflussen. In einem kürzlich er-
schienenen Konsensuspapier der Euro-
pean Association for Percutaneous Car-
diovascular Interventions (EAPCI) wur-
de betont, dass bei Patienten mit OHCA 
bei Vorhandensein von ST-Hebungen so-
fort eine Herzkatheteruntersuchung erfol-
gen soll bzw. bei anderen Patienten ohne 
eindeutigen Nachweis einer nicht korona-
ren Ursache des Kreislaufstillstands diese 
sobald wie möglich (in weniger als 2 h) in 
Betracht gezogen werden muss, insbeson-
dere wenn sie hämodynamisch instabil 
sind [172]. Bei Patienten, die nicht in ei-
nem PCI-Zentrum erstbehandelt werden, 
solle die Verlegung zur Angiographie und, 
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wenn indiziert, PPCI auf der Grundlage 
einer individuellen Abwägung zwischen 
dem erwarteten Nutzen einer frühen An-
giographie und den Risiken des Patien-
tentransports erfolgen.

Präventive Maßnahmen

Präventive Maßnahmen bei Patienten 
mit ACS sollen früh nach Krankenhaus-
aufnahme begonnen und laufende Thera-
pien fortgesetzt werden. Die Präventivbe-
handlung verbessert die Prognose durch 
Reduzierung unerwünschter gravierender 
kardiovaskulärer Ereignisse. Die medika-
mentöse Prävention umfasst Betablocker, 
Inhibitoren des „angiotensin converting 
enzyme" (ACE-Inhibitoren)/Angioten-
sin-Rezeptorblocker (ARB) und Statine 
ebenso wie die Basisbehandlung mit ASA 
und, sofern indiziert, ADP-Antagonisten.

Betablocker

Verschiedene Studien, hauptsächlich aus 
der Vorreperfusionszeit zeigen eine re-
duzierte Mortalität, Häufigkeit von Rein-
farkten und Myokardruptur wie auch sel-
tener Kammerflimmern und supraventri-
kuläre Arrhythmien bei Patienten, die mit 
einem Betablocker therapiert wurden. Die 
Betablocker-Studien unterscheiden sich 
stark bezüglich des Zeitpunkts des Thera-
piebeginns. Es mangelt an Daten aus der 
Präklinik oder Notaufnahme. Außerdem 
deuten die Studien auf ein höheres Risiko 
für einen kardiogenen Schock durch i.v.-
Gabe von Betablockern bei STEMI-Pati-
enten hin, obgleich die Häufigkeit schwe-
rer Tacharrhythmien durch die Betablo-
ckade reduziert ist. Es gibt keine Evidenz, 
die die Routinegabe von i.v.-Betablo-
ckern präähospital oder in der Notauf-
nahme unterstützt. Die frühe i.v.-Beta-
blocker-Gabe ist bei Patienten mit Hypo-
tension oder Zeichen der Stauungsinsuffi-
zienz kontraindiziert. Sie kann bei fehlen-
den Kontraindikationen in speziellen Si-
tuationen wie schwerer Hypertonie oder 
Tachyarrhythmien indiziert sein. Es ist 
sinnvoll, eine niedrig dosierte orale Beta-
blocker-Therapie erst nach Stabilisierung 
des Patienten zu beginnen.

Andere Antiarrhythmika

Unabhängig von Betablockern gibt es 
keine Daten, die den Einsatz einer anti-
arrhythmischen Prophylaxe nach einem 
ACS unterstützen. Kammerflimmern 
(VF) verursacht die meisten frühen To-
desfälle bei ACS; die Inzidenz von VF ist 
in den ersten Stunden nach Symptombe-
ginn am höchsten. Dies erklärt, warum 
zahlreiche Studien mit dem Ziel durchge-
führt wurden, den prophylaktischen Ef-
fekt einer antiarrhythmischen Therapie 
nachzuweisen [175]. Die Wirkungen von 
Antiarrhythmika (Lidocain, Magnesium, 
Disopyramid, Mexiletin, Verapamil, Sota-
lol, Tocainamid), prophylaktisch bei Pati-
enten mit ACS gegeben, wurden unter-
sucht. Die Prophylaxe mit Lidocain ver-
minderte das Auftreten von VF, erhöh-
te aber tendenziell die Sterblichkeit [177]. 
Die Routinebehandlung mit Magnesium 
reduziert die Sterblichkeit nicht. Die Ar-
rhythmieprophylaxe mit Disopyramid, 
Mexiletin, Verapamil oder anderen Anti-
arrhythmika, in den ersten Stunden eines 
ACS gegeben, beinflusst die Sterblichkeit 
nicht. Die Prophylaxe mit Antiarrhythmi-
ka wird deshalb nicht empfohlen.

Inhibitoren des angiotensin-
konvertierenden Enzyms 
(ACE-Hemmer) und Angio-
tensin-Rezeptorblocker (ARBs)

Orale ACE-Inhibitoren verringern die 
Sterblichkeit, wenn sie Patienten mit In-
farkt mit und ohne frühe Reperfusions-
therapie gegeben werden. Die günstigen 
Effekte sind am deutlichsten bei Patien-
ten mit Vorderwandinfarkt, Lungenstau-
ung oder einer linksventrikulären Ejek-
tionsfraktion < 40 %. Bei systolischem 
Blutdruck < 100 mmHg zum Zeitpunkt 
der Aufnahme oder bei bekannten Kon-
traindikationen gegenüber dieser Subs-
tanzklasse, sollen ACE-Inhibitoren nicht 
gegeben werden. Eine höhere Sterblich-
keit wurde dokumentiert, wenn eine in-
travenöse ACE-Inhibitor-Behandlung in-
nerhalb der ersten 24 h nach Symptom-
beginn begonnen wurde. Eine orale ACE-
Hemmer-Therapie ist sicher, gut verträg-
lich und geht mit einer kleinen, aber si-
gnifikanten Sterblichkeitsreduktion ein-
her [178]. Die Therapie soll deshalb in-

nerhalb der ersten 24 h nach Symptom-
beginn begonnen werden, unabhängig 
davon, ob eine Reperfusionstherapie ge-
plant ist, insbesondere bei Patienten mit 
Vorderwandinfarkt, Lungenstauung oder 
einer linksventrikulären Ejektionsfrak-
tion unter 40 %. ACE-Inhibitoren sollen 
nicht innerhalb der ersten 24 h nach Sym-
ptombeginn intravenös gegeben werden 
[177, 179]. Ein Angiotension-Rezeptorblo-
cker (ARB) solle bei Patienten mit Unver-
träglichkeit von ACE-Inhibitoren gegeben 
werden [180].

Lipidesenkende Behandlung

Statine reduzieren das Auftreten wesentli-
cher unerwünschter kardiovaskulärer Er-
eignisse (MACE), wenn sie früh in den 
ersten Tagen nach Beginn eines ACS ge-
geben werden [181, 182]. Der Beginn ei-
ner Statintherapie soll bei allen Patien-
ten innerhalb von 24 h nach Symptombe-
ginn eines ACS erwogen werden. Wenn 
Patienten bereits Statine erhalten, soll die 
Therapie nicht abgebrochen werden [183].
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Einführung

2005 bildete die American Heart Associa-
tion (AHA) zusammen mit dem ameri-
kanischen Roten Kreuz (ARC) den „Na-
tionalen Wissenschaftlichen Rat für Ers-
te Hilfe“ zur Evaluierung der auf Erste-
Hilfe-Maßnahmen bezogenen wissen-
schaftlichen Studien im Zusammenhang 
mit praktischen Erste-Hilfe-Maßnah-
men. Auf dieser Basis wurden im selben 
Jahr die AHA-ARC-Leitlinien zur Ersten 
Hilfe herausgegeben. Dieser Beirat wurde 
später mit Vertretern verschiedener inter-
nationaler Erste-Hilfe-Organisationen er-
weitert, und daraus entstand der „Inter-
nationale Wissenschaftlichen Rat für Ers-
te Hilfe“ (IFASAB). Dieser prüfte die wis-
senschaftliche Literatur zur Ersten Hilfe 
und veröffentlichte 2010 in Zusammen-
arbeit mit dem „International Liaison 
Committee on Resuscitation“ (ILCOR) 
Handlungsempfehlungen zur Wiederbe-
lebung [1, 2].

Erst 2012 rief ILCOR eine internatio-
nale Erste-Hilfe-Task-Force mit Vertre-
tern aller einzelnen, internationalen Mit-
gliedsorganisationen und dem ARC ins 
Leben. Der ERC hat durch seine betei-
ligten Mitglieder als Fragestellungsgeber 
und durch die Bereitstellung von Sach-
verständigengutachten in der Arbeits-
gruppe direkt mitgewirkt. Bis zur ILCOR-
Konsensus-Konferenz im Frühjahr 2015 
hatte die Arbeitsgruppe, unter Anwen-
dung der Methode „Einstufung von Emp-
fehlungen, Beurteilungen, Entwicklung 
und Evaluation (GRADE)“ in Kombina-
tion mit dem ILCOR-System zur wissen-
schaftlichen Bewertung und Beurteilung 
(SEERS), eine umfassende Bewertung zu 
22 Fragestellungen vorgelegt. Davon wa-
ren 17 aus den AHA- und ARC-Konsen-
sus-Dokumenten von 2010 abgeleitet. Die 
restlichen fünf Fragestellungen behandel-
ten neue von der Erste-Hilfe-Arbeitsgrup-
pe ausgewählte Inhalte, die auf aktuellen 
medizinischen Problemen basieren. Al-

le 22 Fragestellungen wurden nach dem 
Format „Population Intervention Compa-
rison Outcome“ (PICO) ausgearbeitet und 
literaturgestützt in Suchstrategien umge-
wandelt, sodass die wissenschaftlich be-
gründeten Aussagen in regelmäßigen Ab-
ständen während des gesamten Prozesses 
und in Zukunft mit den gleichen Suchkri-
terien neu bewertet werden können.

Mit Herausgabe dieser Leitlinien auf 
der Grundlage des wissenschaftlichen 
Konsenses und der Behandlungsemp-
fehlungen 2015 behauptet der ERC nicht, 
dass dies eine umfassende Überprüfung 
aller Erste-Hilfe-Fragestellungen darstellt. 
Die Bewertungen der 22 Fragen in diesem 
Kapitel bieten wichtige, evidenzbasierte 
Begründungen für die derzeitigen Erste-
Hilfe-Maßnahmen oder empfehlen Än-
derungen der momentanen Praxis. Es ist 
zu hoffen, dass die Suchstrategien, die ent-
wickelt wurden, auch auf neu publizierte 
Forschungsergebnisse angewendet wer-
den. Die Arbeitsgruppe wird durch erneu- 
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te Prüfung der im Jahr 2010 bereits durch-
gesehenen 30 Fragestellungen ihre Arbeit 
fortsetzen und neue auf Grundlage von 
aktuellen Fragen und der sich entwickeln-
den medizinischen Praxis behandeln.

GRADE und Erste Hilfe

GRADE ist ein standardisiertes und trans-
parentes Verfahren für die Bewertung von 
wissenschaftlichen Daten. Für den 2015 
Consensus on Science kombinierte IL-
COR GRADE mit den Suchkriterien von 
PICO und dem eigenen System SEERS. 
Der Prozess beinhaltete mehr als 50 ge-
plante Schritte, er umfasst die Auswahl 
einer PICO-Fragestellung, die Entwick-
lung einer geeigneten Strategie zur Suche 
in den wissenschaftlichen Datenbanken, 
eine Bewertung der gefundenen Quel-
len auf ihre Relevanz für die PICO-Frage-
stellung, eine Analyse der individuell he-
rausgesuchten Publikationen auf Hinwei-
se für einen Bias und Qualitätsindikato-
ren für die ausgewählten Endpunkte, ei-
ne Analyse der wissenschaftlichen Ergeb-
nisse, das Einfügen der Informationen in 
eine zusammenfassende Ergebnistabel-
le sowie das Überführen der Daten in ein 
GRADE-Evidenzprofil. Für jede PICO-
Fragestellung haben jeweils zwei Gutach-
ter unabhängig voneinander Studien aus-
gewählt und eigenständig die Risikoanaly-
sen auf einen Bias durchgeführt. Ein Emp-
fehlungsentwurf wurde formuliert, der ei-
ne Balance herstellt zwischen der Beweis-
kraft der untersuchten Daten und den 
Vor- und Nachteilen. In einem standardi-
sierten Format wurden die Endergebnis-
se der ILCOR-First-Aid-Task-Force vor-
gestellt und diskutiert. Bei der 2015 Con-
sensus on Science Conference wurde die 
gefundene Behandlungsempfehlung IL-
COR vorgestellt und abschließende Emp-
fehlungen formuliert [3].

In der Ersten Hilfe gibt es eine ganze 
Reihe von Gesichtspunkten, für die nur 
wenige oder gar keine veröffentlichten 
Belege vorliegen. Deren Durchführung 
basiert lediglich auf Expertenmeinungen, 
Tradition und gesundem Menschenver-
stand. Der GRADE-Prozess unterstreicht 
das Fehlen von echten wissenschaftlichen 
Belegen bei vielen der heute durchgeführ-
ten Praktiken. In einigen Fällen konnte die 
Task-Force keine Empfehlungen abgeben, 

die auf wissenschaftlichen Studien grün-
den. Sie hat für jede Behandlungsemp-
fehlung eine „Werte und Präferenzen“-Er-
klärung abgegeben, um Einschränkungen 
und befürwortende Aspekte zu beschrei-
ben. Damit soll auch auf die vorhandenen 
Wissenslücken hingewiesen werden, um 
weitere Untersuchungen und Forschungs-
arbeiten anzustoßen.

Beim Schreiben dieser Leitlinien sind 
sich die Verfasser vollkommen im Klaren 
darüber, dass der „Consensus on Science“ 
Empfehlungen hervorgebracht hat, die als 
Grundlage nur eine erprobte und siche-
re klinische Anwendung vorweisen kön-
nen. Die Verfasser haben diese zusätzli-
chen klinischen Empfehlungen als eine 
abgestimmte Expertenmeinung mit dem 
Hinweis „gute klinische Praxis“ gekenn-
zeichnet, um sie von den Leitlinien zu un-
terscheiden, die auf einem wissenschaftli-
chen Prozess beruhen.

Die Definition von 
Erster Hilfe 2015

Erste Hilfe ist definiert als Hilfsmaßnah-
men und Anfangsbehandlungen bei einer 
akuten Erkrankung oder Verletzung. Ers-
te Hilfe kann von jedermann in jeder Si-
tuation durchgeführt werden.

Ein Ersthelfer ist definiert als jemand, 
der in Erster Hilfe ausgebildet ist und fol-
gendes beherrscht:
55 Erkennen, beurteilen und priorisieren 
der Notwendigkeit zur Durchführung 
von Erste-Hilfe-Maßnahmen,
55 Anwendung der Erste-Hilfe-Maß-
nahmen mit entsprechenden Kom-
petenzen,
55 Erkennen eigener Grenzen und An-
forderung weiterer Hilfe, falls erfor-
derlich.

Die Ziele der Ersten Hilfe sind Leben zu 
erhalten, Leiden zu lindern, weitere Er-
krankungen oder Verletzungen zu verhin-
dern und die Genesung zu fördern.

Diese von der ILCOR-Erste-Hilfe-Ar-
beitsgruppe erstellte Definition der Ers-
ten Hilfe thematisiert die Notwendigkeit 
für den Ersthelfer, Verletzungen und Er-
krankungen zu erkennen, entsprechen-
de Basisfertigkeiten zu entwickeln, mit 
der Durchführung von Erstmaßnahmen 
zu beginnen und gleichzeitig bei Bedarf 

den Rettungsdienst oder andere medizi-
nische Hilfe anzufordern. Alle Untersu-
chungs- und Behandlungsmethoden für 
Ersthelfer sollen auf medizinisch solider 
Basis stehen und auf wissenschaftlicher, 
evidenzbasierter Medizin beruhen. Bei 
einem Mangel an fundierten Erkenntnis-
sen muss eine abgestimmte Expertenmei-
nung vorliegen. Der gesamte Erste-Hilfe-
Bereich ist nicht streng wissenschaftlich 
beschreibbar, da er sowohl durch die Art 
der Ausbildung als auch durch behördli-
che Anforderungen beeinflusst wird. In 
den einzelnen Ländern, Staaten und Re-
gionen existieren Unterschiede im Um-
fang der Ersten Hilfe. Daher müssen die 
hier beschriebenen Leitlinien an die je-
weils geltenden Umstände, Notwendig-
keiten und behördlichen Vorgaben an-
gepasst werden. Erste-Hilfe-Maßnah-
men, die von Leitstellendisponenten an-
geleitet werden, sind beim Entwicklungs-
prozess der Leitlinien 2015 nicht evaluiert 
und nicht in diese Leitlinien aufgenom-
men worden.

Zusammenfassung der 
Leitlinien für Erste Hilfe 2015

Erste Hilfe bei medizinischen 
Notfällen

Lagerung einer bewusstlosen 
Person mit erhaltener Atmung
Lagern Sie bewusstlose Personen mit er-
haltener Spontanatmung in stabiler Sei-
tenlage, und lassen Sie sie nicht in Rü-
ckenlage liegen. Unter bestimmten Be-
dingungen kann es nicht angezeigt sein, 
den Betroffenen in eine stabile Seitenlage 
zu bringen, z. B. bei Schnappatmung im 
Rahmen einer Reanimation oder in Trau-
masituationen.

Optimale Lagerung eines 
Patienten im Kreislaufschock
Lagern Sie Personen mit Kreislaufschock 
in Rückenlage. Wenn keine Hinweise auf 
ein Trauma vorliegen, heben Sie passiv die 
Beine an, um eine weitere vorübergehen-
de Verbesserung (< 7 min) der Lebenszei-
chen zu erreichen. Die klinische Signifi-
kanz dieser vorübergehenden Verbesse-
rung ist ungeklärt.
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Sauerstoffgabe in der Ersten Hilfe
Für die Sauerstoffzugabe durch Ersthel-
fer gibt es derzeit keine unmittelbare In-
dikation.

Gabe von Bronchodilatatoren
Helfen Sie Asthmatikern mit akuten 
Atemproblemen bei der Einnahme ih-
rer bronchienerweiternden Therapie. Je-
der Ersthelfer muss mit deren verschiede-
nen Anwendungsmethoden vertraut sein.

Erkennen eines Schlaganfalls
Verwenden Sie bei Verdacht auf einen 
Schlaganfall ein standardisiertes Schlag-
anfallerfassungssystem, um die Diagno-
sestellung zu verkürzen und keinen Zeit-
verlust bis zum Beginn einer wirksamen 
Therapie entstehen zu lassen. Jeder Erst-
helfer muss mit der Anwendung von 
FAST („Face, Arm, Speech Tool“) oder 
CPSS („Cincinnati Pre-hospital Stroke 
Scale“) vertraut sein, um bei der frühzei-
tigen Erkennung eines Schlaganfalls hel-
fen zu können.

Gabe von Acetylsalicylsäure 
(ASS) bei Brustschmerzen
Bei Verdacht auf einen Herzinfarkt (ACS/
AMI) im präklinischen Bereich geben Sie 
frühzeitig allen erwachsenen Patienten 
mit Brustschmerzen 150–300 mg Acetyl-
salicylsäure als Kautablette. Das Risiko 
für Komplikationen, Anaphylaxie oder 
schwerwiegende Blutungen, ist sehr ge-
ring. Geben Sie Erwachsenen mit Brust-
schmerzen keine Acetylsalicylsäure, wenn 
die Ursache der Beschwerden unklar ist.

Zweitgabe (Nachinjektion) von 
Adrenalin bei Anaphylaxie
Geben Sie allen Personen mit einer Ana-
phylaxie im präklinischen Bereich ei-
ne zweite intramuskuläre Adrenalindo-
sis, wenn die Symptome innerhalb von 
5–15 min nach der Anwendung eines in-
tramuskulären Adrenalin-Autoinjektors 
nicht besser geworden sind. Auch bei ei-
nem Wiederauftreten der Symptome 
kann eine zweite intramuskuläre Dosis 
Adrenalin notwendig sein.

Behandlung einer Unterzuckerung/
Hypoglykämie
Geben Sie ansprechbaren Patienten mit 
einer symptomatischen Hypoglykämie 

Traubenzuckertabletten, die einer Gluko-
semenge von 15–20 g entsprechen. Sollten 
keine Traubenzuckertabletten zur Verfü-
gung stehen, können andere zuckerreiche 
Nahrungsmittel gegeben werden.

Erschöpfungsbedingter 
Flüssigkeitsmangel und 
Rehydrierungstherapie
Geben Sie Personen mit einem einfachen 
anstrengungsbedingten Flüssigkeitsman-
gel Rehydrationsgetränke mit 3–8 % Koh-
lenhydrat-Elektrolyt-Anteilen (CE). Als 
vertretbare Alternativen können unter 
anderem Wasser, 12 %-CE-Lösungen, Ko-
kosnusswasser, Milch mit 2 % Fett oder 
Tee, wahlweise mit oder ohne zusätzli-
chem Kohlenhydrat-Elektrolyt-Anteil, als 
Getränk angeboten werden.

Augenverletzungen durch 
chemische Substanzen
Spülen Sie eine Augenverletzung durch 
chemische Substanzen sofort und ausgie-
big mit großen Mengen an klarem Wasser. 
Veranlassen Sie eine medizinische Not-
fallbehandlung durch Fachpersonal.

Erste Hilfe bei Traumanotfällen

Blutstillung
Wenn möglich, stoppen Sie äußere Blu-
tungen durch direkte Druckanwendung 
mit oder ohne Zuhilfenahme eines Ver-
bands. Versuchen Sie nicht, starke Blu-
tungen durch körpernahe Druckpunk-
te oder das Anheben einer Extremität zu 
stillen. Bei kleineren oder geschlossenen 
Extremitätenblutungen kann möglicher-
weise eine lokale Kühlbehandlung, wahl-
weise mit oder ohne Druckanwendung, 
nützlich sein.

Blutstillende Auflagen
Benutzen Sie bei stark blutenden äußeren 
Wunden, die durch direkten Druck allein 
nicht kontrollierbar sind oder deren Lage 
einen direkten Druck nicht zulassen, blut-
stillende Auflagen. Die sichere und wirk-
same Handhabung einer blutstillenden 
Auflage erfordert regelmäßiges Training.

Einsatz eines Tourniquets 
(Abbindesystem)
Benutzen Sie bei stark blutenden Wun-
den an einer Extremität, die durch direk-

ten Druck allein nicht kontrollierbar sind, 
einen Tourniquet. Die sichere und wirksa-
me Handhabung eines Tourniquets erfor-
dert regelmäßiges Training.

Geraderichten eines 
Knochenbruchs mit Fehlstellung
Korrigieren Sie die Fehlstellungen eines 
Bruches der langen Röhrenknochen nicht.

Schützen Sie die verletzte Extremität 
durch eine Ruhigstellung der Fraktur. Ein 
Geraderichten von Knochenbrüchen soll 
nur von Helfern durchgeführt werden, 
die speziell in diesen Techniken ausgebil-
det sind.

Erstversorgung einer offenen 
Thoraxverletzung
Lassen Sie offenen Thoraxverletzungen 
offen zur Umgebung, decken Sie sie nicht 
mit einem Verband ab oder verwenden 
Sie einen luftdurchlässigen Verband. Stil-
len Sie punktuelle Blutungen durch loka-
len Druck.

Einschränkung der 
Halswirbelsäulenbeweglichkeit
Das routinemäßige Anlegen eines Hals-
kragens durch Ersthelfer wird nicht emp-
fohlen.

Beim Verdacht auf eine Halswirbelsäu-
lenverletzung soll der Kopf manuell gehal-
ten werden, um nicht achsengerechte Be-
wegungen einzuschränken bis erfahrene 
Helfer eingetroffen sind.

Erkennen einer 
Gehirnerschütterung
Obwohl ein Beurteilungssystem für Ge-
hirnerschütterungen eine große Hilfe für 
die Früherkennung solcher Verletzungen 
durch einen Ersthelfer wäre, steht bisher 
noch kein einfaches und validiertes Sys-
tem für den praktischen Gebrauch zur 
Verfügung. Jede Person mit Verdacht auf 
eine Gehirnerschütterung soll von einem 
professionellen Helfer beurteilt werden.

Kühlung von Verbrennungen
Verbrennungen sollen so schnell wie 
möglich für 10 min mit Wasser gekühlt 
werden.

1005Notfall + Rettungsmedizin 8 · 2015  | 



Verbinden von Verbrennungen
Nach einer Kühlbehandlung sollen Ver-
brennungen mit einer lockeren sterilen 
Auflage verbunden werden.

Zahnverlust
Sofern ein Zahn nicht sofort reimplan-
tiert werden kann, bewahren Sie ihn in 
Hanks-Salz-Puffer-Lösung („Hank’s Ba-
lanced Salt Solution“) auf. Sollte die Lö-
sung nicht verfügbar sein, verwenden Sie 
Propolis, Eiweiß, Kokosnusswasser, Ricet-
ral, Vollmilch, Kochsalzlösung oder phos-
phatgepufferte Kochsalzlösung (in dieser 
Reihenfolge) und bringen Sie den Verletz-
ten so schnell wie möglich zum Zahnarzt.

Ausbildung

Ausbildungsprogramme für Erste Hilfe, 
öffentliche Gesundheitskampagnen und 
formale Übungseinheiten in Erster Hilfe 
werden allgemein empfohlen, um Erken-
nung, Behandlung und Prävention von 
Verletzungen und Erkrankungen zu ver-
bessern.

Erste Hilfe bei medizinischen 
Notfällen

Lagerung eines bewusstlosen 
Patienten mit erhaltener Atmung

Die wichtigste Maßnahme bei einer be-
wusstlosen Person mit erhaltener Atmung 
ist das Freihalten der Atemwege. Das gilt 
auch für bewusstlose Personen, die durch 
Reanimationsmaßnahmen ihren Kreis-
lauf mit einer Spontanatmung zurücker-
langt haben. Um dieses Ziel zu erreichen, 
wird in den ERC-Leitlinien 2015 für Ers-
te-Hilfe-Maßnahmen die Durchführung 
einer stabilen Seitenlage empfohlen [4]. 
Personen mit einer agonalen Atmung sol-
len nicht so gelagert werden.

Obwohl die Beweislage dünn ist, un-
terstreicht die Nutzung der stabilen Sei-
tenlage den hohen Stellenwert der Ver-
ringerung des Aspirationsrisikos. und 
die Notwendigkeit des erweiterten Atem-
wegsmanagments. Obwohl keine qualita-
tiv hochwertigen Beweise vorliegen, wird 
die Durchführung einer stabilen Seiten-
lage empfohlen, weil bei der praktischen 
Anwendung keine Gefahren gezeigt wer-
den konnten.

Eine Vielzahl an verschiedenen Sei-
tenlagerungspositionen sind bisher ver-
glichen worden: Links- im Vergleich zu 
Rechtsseitenlage im Vergleich zu Rücken-
lage [5], ERC-Lagerung im Vergleich zu 
Resuscitation-Council(UK)-Lagerung [6] 
und AHA- im Vergleich zu ERC- im Ver-
gleich zu Rautek- im Vergleich zu Mor-
rison-Mirakhur-Craig(MMC)-Lagerung 
[7]. Die Beweislage ist dürftig, jedoch 
sind insgesamt keine signifikanten Unter-
schiede bei den verschiedenen Lagerun-
gen festgestellt worden.

In einigen Situationen, wie z. B. bei 
Traumata, kann es möglicherweise nicht 
angezeigt sein, den Betroffenen in eine 
stabile Seitenlage zu bringen. Es wurde 
berichtet, dass die HAINES-Lagerung die 
Wahrscheinlichkeit von Halswirbelsäu-
lenverletzungen im Vergleich zu Seiten-
lagerungen verringert [8]. Die Beweisla-
ge für diese Feststellung hat eine sehr ge-
ringe Aussagekraft, wobei kaum oder kei-
ne Unterschiede bei den Lagerungen fest-
gestellt werden konnten [9].

Erste-Hilfe-Leitlinie 2015
Lagern Sie bewusstlose Personen mit ei-
ner erhaltenen Spontanatmung in einer 
stabilen Seitenlage, belassen Sie sie nicht 
in Rückenlage. Unter bestimmten Bedin-
gungen kann es nicht angezeigt sein, den 
Betroffenen in eine stabile Seitenlage zu 
bringen, wie z. B. bei Schnappatmung im 
Rahmen einer Reanimation oder in Trau-
masituationen.

Insgesamt gibt es wenig Evidenz um 
eine optimale Seitenlage vorzuschlagen. 
Der ERC empfiehlt folgenden Ablauf:
55 Knien Sie seitlich neben dem Patien-
ten, und vergewissern Sie sich, dass 
beide Beine ausgestreckt sind.
55 Legen Sie den Ihnen zugewandten 
Arm rechtwinkelig zum Körper, den 
Ellenbogen angewinkelt und mit der 
Handfläche nach oben.
55 Legen Sie den gegenüber liegenden 
Arm über den Brustkorb, und halten 
Sie den Handrücken gegen die Ihnen 
zugewandte Wange des Patienten.
55 Greifen Sie mit Ihrer anderen Hand 
das gegenüber liegende Bein knapp 
über dem Knie, und ziehen Sie es 
hoch, wobei der Fuß auf dem Boden 
bleibt.

55 Während Sie die Hand des Patienten 
weiterhin gegen die Wange gedrückt 
halten, ziehen Sie am entfernt liegen-
den Bein, um die Person zu Ihnen he-
ran auf die Seite zu rollen.
55 Richten Sie das obere Bein so aus, 
dass es in Hüfte und Knie jeweils 
rechtwinkelig gebeugt ist.
55 Überstrecken Sie den Nacken, um si-
cherzustellen, dass die Atemwege frei 
bleiben.
55 Korrigieren Sie die Hand unter der 
Wange, wenn nötig, sodass der Na-
cken überstreckt bleibt und das Ge-
sicht nach unten zeigt, um den Ab-
fluss von Flüssigkeiten aus dem Mund 
zu ermöglichen.
55 Überprüfen Sie regelmäßig die At-
mung.

Drehen Sie den Patienten auf die ande-
re Seite, falls er länger als 30 min in der 
stabilen Seitenlage bleiben muss, um den 
Druck auf den unteren Arm zu reduzie-
ren.

Optimale Lagerung eines 
Patienten im Kreislaufschock

Als Kreislaufschock bezeichnet man einen 
Zustand, bei dem die periphere Durchblu-
tung zusammengebrochen ist. Er kann 
durch einen plötzlichen Verlust von Kör-
perflüssigkeiten (wie z. B. durch eine Blu-
tung), schwere Verletzungen, einen Myo-
kardinfarkt (Herzinfarkt), eine Lungen-
embolie und andere ähnliche Zustände 
ausgelöst werden. Normalerweise ist die 
zugrunde liegende Erkrankung das Ziel 
der Therapiemaßnahmen, wobei eine Un-
terstützung der Kreislaufsituation eben-
falls bedacht werden muss. Es gibt klini-
sche Hinweise, dass eine Rückenlage die 
Lebenszeichen und die kardiale Pump-
funktion verbessern kann, eher noch als 
die Lagerung des Patienten mit Kreis-
laufschock in anderen Positionen. Aller-
dings ist die Beweislage für dieses Vorge-
hen schwach.

Bei einigen Patienten ohne Verdacht 
auf Traumaverletzungen konnte durch 
passives Anheben der Beine („passive leg 
raising“, PLR) eine vorübergehende Ver-
besserung (< 7 min) der Herzfrequenz, 
des mittleren arteriellen Drucks, des Her-
zindex oder des Schlagvolumens erreicht 
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werden [10–12]. Es ist unklar, ob diese 
Verbesserungen eine klinische Relevanz 
haben. Studien mit Winkeln der PLR zwi-
schen 30 ° und 60 ° wurden durchgeführt, 
ohne dass der optimale festgelegt werden 
konnte. Allerdings wurde in keiner Studie 
über negative Effekte durch PLR berichtet.

Diese Empfehlungen betonen die kli-
nisch unsicheren, aber möglichen Vortei-
le der verbesserten Vitalparameter und 
kardialen Pumpfunktion bei Patienten im 
Kreislaufschock in Rückenlage (mit oder 
ohne PLR). Die möglichen klinischen 
Vorteile überwiegen das Risiko, das ent-
steht, wenn man den Patienten bewegt.

Da eine Trendelenburg-Lagerung für 
Ersthelfer präklinisch nicht durchführ-
bar ist, wird sie für diese nicht empfoh-
len. Daher wurde hier auf eine Bewertung 
verzichtet.

Erste-Hilfe-Leitlinie 2015
Lagern Sie Personen mit Kreislaufschock 
in Rückenlage. Wenn keine Hinweise auf 
ein Trauma vorliegen, heben Sie passiv die 
Beine an, um eine weitere vorübergehen-
de Verbesserung (< 7 min) der Lebenszei-
chen zu erreichen. Die klinische Signifi-
kanz dieser vorübergehenden Verbesse-
rung ist ungeklärt.

Sauerstoffgabe in der Ersten Hilfe

Sauerstoff ist wahrscheinlich das am häu-
figsten verwendete Medikament in der 
Medizin. Traditionell wurde die Sauer-
stoffgabe als die entscheidende Maßnah-
me bei der präklinischen Versorgung von 
akut erkrankten oder verletzten Personen 
erachtet, um eine Hypoxie zu behandeln 
oder zu verhindern. Bisher gibt es keine 
Beweise für oder gegen die routinemäßige 
Sauerstoffzugabe durch Ersthelfer [13–16]. 
Zusätzliche Gabe von Sauerstoff kann ne-
gative Auswirkungen haben. Diese kön-
nen den Krankheitsverlauf verschlim-
mern oder sogar das klinische Ergebnis 
verschlechtern. Deshalb ist die Nützlich-
keit einer Sauerstoffgabe nicht allgemein 
nachgewiesen. Ersthelfer sollen sie nur in 
Betracht ziehen, wenn sie in der Anwen-
dung und der Überwachung dieser The-
rapie ausreichend geschult wurden.

Erste-Hilfe-Leitlinie 2015
Für die Sauerstoffzugabe durch Ersthel-
fer gibt es derzeit keine unmittelbare In-
dikation.

Gabe von Bronchodilatatoren

Asthma ist eine weltweit verbreitete chro-
nische Krankheit, an der Millionen von 
Menschen leiden. Besonders in Ballungs- 
und Industriegebieten wird ein stetiger 
Anstieg der Erkrankungshäufigkeit be-
obachtet. Bronchodilatatoren sind ein 
wesentliche Bestandteil der Asthmabe-
handlung. Die Wirkung beruht auf der 
Entspannung der glatten Bronchialmus-
kulatur. Dadurch wird die Atemfunkti-
on verbessert und Atemnot vermindert. 
Durch die Gabe von Bronchodilatatoren 
wird die Rückbildungszeit der Symptome 
bei Kindern verkürzt und bei jungen Er-
wachsenen die Anschlagszeit für die Ver-
besserung der Luftnot verringert [17, 18]. 
Die Gabe von Brochodilatatoren kann auf 
vielerlei Wegen erreicht werden. Zum ei-
nen können betroffenen Personen bei der 
Anwendung des eigenen Bronchodilata-
tors unterstützt werden, zum anderen be-
steht die Möglichkeit, als Teil eines organi-
sierten Einsatzteams unter medizinischer 
Aufsicht Bronchodilatatoren zu verabrei-
chen.

Asthmapatienten mit Atemschwierig-
keiten können in ihren Handlungsmög-
lichkeiten stark eingeschränkt sein. Die 
Heftigkeit eines Anfalls oder eine schlech-
te Inhalationstechnik können dazu füh-
ren, dass die Patienten nicht mehr in der 
Lage sind, eigenständig ihre Medikation 
anzuwenden. Man kann nicht generell er-
warten, dass Ersthelfer die Diagnose eines 
Asthmaanfalls stellen können. Aber sie 
sollen in der Lage sein, einem Betroffenen 
mit Atemnot durch Asthma zu helfen, in-
dem sie ihn unterstützen aufrecht zu sit-
zen und ihm bei der Einnahme der ver-
schriebenen Medikation zur Hand gehen.

Die Anwendung von Bronchodilatato-
ren oder Inhaliergeräten erfordert Erfah-
rung im Erkennen einer Bronchokonst-
riktion sowie Wissen über den Gebrauch 
von Verneblern. Ersthelfer sollen in die-
sen Techniken ausgebildet sein [19–21]. 
Auf nationaler Ebene müssen die Verant-
wortlichen für ihre lokalen Bereiche die 
notwendige Qualität der Ausbildung si-

cherstellen. Sollte ein Patient keinen Bron-
chodilatator zur Verfügung haben oder 
der Bronchodilatator keine Wirkung zei-
gen, muss der Rettungsdienst alarmiert 
werden. Bis Hilfe eintrifft, muss der Pati-
ent ununterbrochen beobachtet und nach 
Möglichkeit unterstützt werden.

Erste-Hilfe-Leitlinie 2015
Helfen Sie Asthmatikern mit akuten 
Atemproblemen bei der Einnahme ih-
rer bronchienerweiternden Therapie. Je-
der Ersthelfer muss mit deren verschiede-
nen Anwendungsmethoden vertraut sein.

Erkennen eines Schlaganfalls

Ein Schlaganfall ist eine nicht traumati-
sche, fokal-gefäßbedingte Verletzung des 
zentralen Nervensystems, die typischer-
weise einen permanenten Schaden in der 
Form eines zerebralen Schlaganfalls, ei-
ner intrazerebralen und/oder subarach-
noidalen Blutung verursacht [22]. Jedes 
Jahr erleiden weltweit 15 Mio. Menschen 
einen Schlaganfall. Fast 6 Mio. davon ver-
sterben, und weitere 5 Mio. behalten ei-
ne permanente Behinderung zurück. In 
der Altersgruppe über 60  Jahre ist der 
Schlaganfall die zweithäufigste Todesur-
sache und die zweithäufigste Ursache für 
eine Behinderung (Sehverlust, Sprachver-
lust, Teil- oder Komplettlähmungen) [23].

Durch die frühzeitige Aufnahme auf 
eine spezialisierte Schlaganfallbehand-
lungseinheit und den zeitnahen Beginn 
einer Therapie wird der Behandlungs-
erfolg erheblich verbessert. Dies unter-
streicht die Notwendigkeit, dass Erst-
helfer die Symptome eines Schlagan-
falls schnell erkennen können [24, 25]. 
Ziel jeder Schlaganfallbehandlung ist es, 
so schnell wie möglich eine zielgerichte-
te Therapie zu starten und dabei von den 
besten Verfahren zu profitieren, z. B. den 
Beginn einer Lysetherapie innerhalb der 
ersten Stunde nach Symptombeginn oder 
eine chirurgische Intervention bei einer 
intrazerebralen Blutung [26]. Es gibt gu-
te Belege, dass durch ein standardisier-
tes Schlaganfallprotokoll das Zeitintervall 
bis zum Beginn der Behandlung verkürzt 
wird [27–30].

Um Betroffene mit einem akuten 
Schlaganfall schnell identifizieren zu kön-
nen, sollen alle Ersthelfer darin ausgebil-
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det sein, mit einfachen Schlaganfallerfas-
sungssystemen umgehen zu können. Zum 
Beispiel dem „Face, Arm, Speech, Test 
Scale“ (FAST) [31–35] oder dem „Cincin-
nati Prehospital Stroke Scale“ (CPSS) [31, 
36, 37]. Mit Erfassungssystemen, die eine 
Blutzuckermessung vorsehen, kann die 
Spezifität für das Erkennen eines Schlag-
anfalls verbessert werden, wie z. B. beim 
„Los Angeles Prehospital Stroke Scale“ 
(LAPSS) [28, 31, 36, 38–40], beim „Onta-
rio Prehospital Stroke Scale“ (OPSS) [41], 
dem „Recognition of Stroke in the Emer-
gency Room“ (ROSIER) [32, 34, 35, 42, 43] 
oder dem „Kurashiki Prehospital Stroke 
Scale“ (KPSS) [44]. Einschränkend ist zu 
erwähnen, dass nicht alle Ersthelfer routi-
nemäßig eine Blutzuckermessung durch-
führen können.

Erste-Hilfe-Leitlinie 2015
Verwenden Sie bei Verdacht auf einen 
akuten Schlaganfall ein standardisiertes 
Schlaganfallerfassungssystem, um damit 
die Diagnosestellung zu verkürzen und 
keinen Zeitverlust bis zum Beginn einer 
wirksamen Therapie entstehen zu lassen. 
Jeder Ersthelfer muss mit der Anwendung 
von FAST („Face, Arm, Speech Tool“) 
oder CPSS („Cincinnati Prehospital Stro-
ke Scale“) vertraut sein, um beim frühzei-
tigen Erkennen eines Schlaganfalls helfen 
zu können.

Gabe von Acetylsalicylsäure 
(ASS) bei Brustschmerzen

Die pathophysiologische Ursache des aku-
ten Koronarsyndroms (ACS), einschließ-
lich des akuten Herzinfarkts (AMI), ist 
häufig eine rupturierte Plaque in einer 
Koronararterie. Sobald der Plaque-Inhalt 
in die Arterie ausläuft, kommt es lokal 
zur Thrombozytenaggregation mit dem 
Effekt einer partiellen oder kompletten 
Verlegung des arteriellen Gefäßlumens. 
Die Konsequenz ist eine Myokardischä-
mie und möglicherweise ein Herzinfarkt.

In Abwägung gegen die geringen Ri-
siken einer Anaphylaxie oder schwerer 
Blutungen (mit der Notwendigkeit einer 
Transfusion) wird die Gabe von ASS als 
antithrombotische Therapie zur Redu-
zierung der Sterblichkeit und Morbidi-
tät bei ACS/AMI als vorteilhaft angese-
hen [45–49]. Eine frühzeitige Gabe von 

ASS im präklinischen Bereich, noch in-
nerhalb der ersten Stunden nach Symp-
tombeginn, vermindert die kardiovasku-
läre Sterblichkeit [50, 51]. Damit begrün-
det sich die Empfehlung, dass Ersthelfer 
allen Personen mit Brustschmerzen bei ei-
nem Verdacht auf Herzinfarkt ASS verab-
reichen sollen.

Alle Patienten mit o. g. Symptomen 
sollen sofort eine professionelle Beratung 
erhalten und zur Weiterbehandlung in ein 
Krankenhaus gebracht werden. Ersthelfer 
müssen zunächst professionelle Hilfe an-
fordern und während der Wartezeit ei-
ne Einzeldosis ASS 150–300 mg als Kau-
tablette oder Brausetablette verabreichen 
[52]. Die frühzeitige ASS-Gabe darf den 
Transport ins Krankenhaus zur definiti-
ven Versorgung nicht verzögern.

Patienten mit einer bekannten Allergie 
oder Kontraindikation gegen ASS sollen 
diese Medikation nicht erhalten.

Für einen Ersthelfer kann die Ent-
scheidung, ob ein Brustschmerz mit dem 
Verdacht auf einen Herzinfarkt vorliegt, 
schwierig sein. Dabei gilt es zu beachten, 
dass die präklinische Gabe von ASS durch 
Ersthelfer bei Erwachsenen mit unklaren 
Brustschmerzen nicht empfohlen wird. 
Bei Zweifeln jeglicher Art soll die Hilfe 
und Unterstützung eines professionellen 
Helfers angefordert werden.

Erste-Hilfe-Leitlinien 2015
Bei Verdacht auf einen Herzinfarkt (ACS/
AMI) im präklinischen Bereich geben Sie 
frühzeitig allen erwachsenen Patienten 
mit Brustschmerzen 150–300 mg Acetyl-
salicylsäure als Kautablette. Das Risiko 
für Komplikationen ist sehr gering, ins-
besondere das für eine Anaphylaxie oder 
schwerwiegende Blutungen. Geben Sie 
Erwachsenen mit Brustschmerzen keine 
Acetylsalicylsäure, wenn die Ursache der 
Beschwerden unklar ist.

Zweitgabe (Nachinjektion) von 
Adrenalin bei Anaphylaxie

Anaphylaxie ist eine potenziell lebensbe-
drohliche allergische Überempfindlich-
keitsreaktion, die sofort erkannt und be-
handelt werden muss. Sie ist eine rasche 
Multiorganreaktion mit Beteiligung der 
Haut und Schleimhäute, der Atemwe-
ge, des Kreislaufs und des Magen-Darm-

Trakts, begleitet von Schwellungen, Atem-
not und Kreislaufschock. Sie kann auch 
tödlich verlaufen. Adrenalin ist das wich-
tigste Medikament, um die pathophysio-
logischen Abläufe der Anaphylaxie um-
zukehren. Es ist am wirksamsten, wenn 
es innerhalb der ersten Minuten einer 
schweren allergischen Reaktion verab-
reicht wird [53–55]. Die meisten Patien-
ten sterben, weil kein Adrenalin verfüg-
bar war oder die Gabe verzögert wurde, 
obwohl bei jedem Verdacht eine sofortige 
Gabe erfolgen soll [54, 56].

In der Präklinik wird Adrenalin mit-
hilfe eines vorgefüllten Autoinjektors in 
einer Dosierung von 300 µg als intramus-
kuläre Eigeninjektion verwendet. Ausge-
bildete Ersthelfer können bei dieser Maß-
nahme unterstützen. Wenn die Sympto-
me innerhalb von 5–15 min nach der An-
wendung nicht besser geworden sind oder 
wenn sie erneut auftreten, wird die Gabe 
einer zweiten intramuskulären Dosis Ad-
renalin empfohlen [57–66].

Bisher sind keine absoluten Kontra-
indikationen für den Einsatz von Adre-
nalin im Rahmen einer Anaphylaxiebe-
handlung bekannt [54, 67, 68]. In der Li-
teratur sind unerwünschte Effekte nur im 
Zusammenhang mit einer falschen Do-
sierung oder einer i.v.-Gabe beschrieben 
worden. Die Verwendung von Autoinjek-
toren durch Ersthelfer soll die Möglichkeit 
zur Fehldosierung oder der intravenösen 
Gabe minimieren.

Erste-Hilfe-Leitlinie 2015
Geben Sie allen Personen mit einer Ana-
phylaxie im präklinischen Bereich eine 
zweite intramuskuläre Adrenalindosis, 
wenn sich die Symptome innerhalb von 
5–15 min nach der Anwendung eines in-
tramuskulären Adrenalin-Autoinjektors 
nicht gebessert haben. Auch bei einem 
Wiederauftreten der Symptome kann ei-
ne zweite intramuskuläre Dosis Adrena-
lin notwendig sein.

Behandlung einer Unterzuckerung/
Hypoglykämie

Diabetes mellitus ist eine chronische Er-
krankung, die entsteht, wenn die Bauch-
speicheldrüse nicht ausreichend Insulin 
(ein Hormon, das den Blutzucker regelt) 
produziert oder wenn der Körper das pro-

1008 |  Notfall + Rettungsmedizin 8 · 2015

ERC Leitlinien



duzierte Insulin nicht wirksam verwerten 
kann.

Ein Diabetes wird häufig durch schwe-
re Erkrankungen wie einen Herzinfarkt 
oder Schlaganfall verschlimmert. Ebenso 
können extreme Blutzuckerschwankun-
gen (eine Über- oder Unterzuckerung) 
zu medizinischen Notfällen werden. Eine 
Unterzuckerung tritt gewöhnlich plötz-
lich auf, sie ist lebensbedrohlich. Die ty-
pischen Symptome sind Hunger, Kopf-
schmerzen, Unruhe, Zittern, Schwitzen, 
psychotische Verhaltensstörungen (häu-
fig vergleichbar mit Trunkenheit) und Be-
wusstlosigkeit. Es ist von höchster Wich-
tigkeit, diese Symptome als Unterzucke-
rung zu erkennen, da die Patienten eine 
unverzügliche Behandlung benötigen.

Um die Symptome einer Unterzu-
ckerung zu behandeln, sollen Ersthel-
fer kooperativen Patienten mit erhalte-
ner Schluckfähigkeit zunächst Trauben-
zuckertabletten mit ca. 15–20 g Glukose 
anbieten und danach zuckerreiche Nah-
rungsmittel verabreichen. Sollten Trau-
benzuckertabletten nicht verfügbar sein, 
können alternativ andere zuckerreiche 
Nahrungsmittel angeboten werden, wie 
z.  B. Skittles™ (Kaudragees), Mentos™ 
(Kaudragees), Würfelzucker, Geleeboh-
nen oder Orangensaft [69–71]. Die Do-
sierbarkeit und Aufnahmefähigkeit von 
Glukosegelen und -pasten sind mit den 
Traubenzuckertabletten nicht direkt ver-
gleichbar.

Um das Risiko einer Aspiration zu ver-
meiden, soll bei Bewusstlosen oder Pati-
enten mit Schluckstörungen jegliche ora-
le Therapie unterlassen und die Hilfe des 
Rettungsdienstes angefordert werden.

Erste-Hilfe-Leitlinie 2015
Geben Sie ansprechbaren Patienten mit 
einer symptomatischen Hypoglykämie 
Traubenzuckertabletten, die einer Gluko-
semenge von 15–20 g entsprechen. Stehen 
keine Traubenzuckertabletten zur Verfü-
gung, können andere zuckerreiche Nah-
rungsmittel gegeben werden.

Erschöpfungsbedingter 
Flüssigkeitsmangel und 
Rehydrierungstherapie

Bei Sportveranstaltungen wie Radren-
nen oder Laufwettbewerben werden häu-

fig Ersthelfer gebeten, die Getränke-Stati-
onen zu unterstützen. Eine nicht ausrei-
chende Flüssigkeitszufuhr vor, während 
und nach sportlicher Betätigung führt 
zu einem belastungsbedingten Flüssig-
keitsmangel. Wenn bei großer Hitze an-
strengende Tätigkeiten ausgeführt wer-
den, kann ein Flüssigkeitsmangel zu Hit-
zekrämpfen, Hitzeerschöpfung oder zum 
Hitzekollaps führen.

Im Allgemeinen wird nach körper-
licher Anstrengung Wasser getrunken. 
Mittlerweile gibt es einen neuen Markt 
für kommerzielle „Sport-Getränke“, die 
extra für diesen Zweck beworben werden. 
Kürzlich sind weitere Getränke (Tee oder 
Kokosnusswasser) als vertretbare Alter-
nativen zum oralen Ausgleich eines Flüs-
sigkeitsmangels empfohlen worden. Eini-
ge Sportler könnten aus kulturellen Grün-
den diese Getränke bevorzugen. Orale Re-
hydrationslösungen, die mithilfe von Do-
sierbeuteln und Wasser angefertigt wer-
den, oder selbst hergestellte Trinklösun-
gen werden als Ersatz von Wasser und 
Elektrolyten bei Durchfallerkrankungen 
eingesetzt. Für den Gebrauch bei einem 
belastungsbedingten Flüssigkeitsmangel 
sind sie aus praktischen Gründen nicht 
gut geeignet.

Bei einem einfachen belastungsbe-
dingten Flüssigkeitsmangel haben sich im 
Vergleich mit Wasser 3–8 %-Kohlenhyd-
rat-Elektrolyt-Getränke (CE) als überle-
gen herausgestellt; sie werden deshalb für 
diesen Zweck empfohlen [72–80]. Im täg-
lichen Gebrauch wird wegen der einfa-
chen Verfügbarkeit sehr wahrscheinlich 
meist Wasser zum Flüssigkeitsausgleich 
verwendet werden. Andere limitieren-
de Faktoren sind der Geschmack und die 
Bekömmlichkeit der Trinklösungen, wes-
halb doch häufig dem Wasser der Vor-
zug gegeben wird. Als vertretbare Alter-
nativen können unter anderem 12 %-CE-
Lösungen [72], Kokosnusswasser [73, 79, 
80], Milch mit 2 % Fettanteil [77] oder Tee, 
wahlweise mit oder ohne zusätzlichem 
Kohlenhydrat-Elektrolyt-Anteil, als Ge-
tränk angeboten werden [74, 81].

Üblicherweise muss die Trinkmen-
ge mindestens dem Flüssigkeitsverlust 
entsprechen, wobei das Durstgefühl ei-
nen ungenauen Indikator darstellt. In ei-
ner Erste-Hilfe-Situation kann es schwie-
rig bis unmöglich sein, die zum Ausgleich 

der Mangelsituation benötigte Flüssig-
keitsmenge festzustellen.

In Fällen eines schweren Flüssigkeits-
mangels, in Verbindung mit einem nied-
rigen Blutdruck, Fieber oder einem ein-
geschränkten Bewusstseinszustand kann 
eine orale Flüssigkeitsgabe nicht adäquat 
sein. Diese Patienten benötigen dann ei-
nen medizinischen Helfer, der in der Lage 
ist, intravenöse Therapien zu starten (gute 
klinische Praxis).

Erste-Hilfe-Leitlinie 2015
Geben Sie Personen mit einem einfachen 
anstrengungsbedingten Flüssigkeitsman-
gel Rehydrierungsgetränke mit 3–8 % 
Kohlenhydrat-Elektrolyt-Anteilen (CE). 
Als vertretbare Alternativen können un-
ter anderem Wasser, 12 %-CE-Lösungen, 
Kokosnusswasser, Milch mit 2 % Fettan-
teil oder Tee, wahlweise mit oder ohne zu-
sätzlichem Kohlenhydrat-Elektrolyt-An-
teil, als Getränk angeboten werden.

Augenverletzungen durch 
chemische Substanzen

Unfälle mit Augenverletzungen durch 
chemische Substanzen sind ein häufiges 
Problem im häuslichen Bereich und in 
der Industrie. Oft lässt sich die Substanz 
nicht genau benennen. Bei Verletzun-
gen der Kornea mit alkalischen Substan-
zen entstehen schwere Schäden, die zu Er-
blindung führen können. Das Spülen mit 
großen Mengen Wasser hat sich als wirk-
samer zur Verbesserung des Korneal-pH-
Werts erwiesen als Spülungen mit kleine-
ren Mengen oder mit Kochsalzlösungen 
[82].

Ersthelfer sollen sofort das betroffe-
ne Augen mit großen Mengen sauberem 
Wasser spülen, ohne wertvolle Zeit damit 
zu vergeuden, die chemische Substanz ge-
nau benennen zu wollen. Anschließend 
muss der Patient einer medizinischen 
Notfallversorgung zugeführt werden.

An Stellen, an denen augengefährden-
de Arbeiten mit bekannten chemischen 
Substanzen durchgeführt werden, sol-
len spezifische Antidote vor Ort verfüg-
bar sein.

Erste-Hilfe-Leitlinie 2015
Augenverletzungen durch chemische 
Substanzen erfordern sofortiges Handeln. 
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Ziehen Sie Einmalhandschuhe an. Spülen 
Sie das Auge mit großen Mengen klarem 
Wasser. Achten Sie darauf, dass die Spül-
flüssigkeit ablaufen kann, ohne in Kontakt 
mit dem nicht betroffenen Auge zu kom-
men (gute klinische Praxis). Rufen Sie un-
ter 112 den Rettungsdienst, und sprechen 
Sie mit der Giftnotrufzentrale. Waschen 
Sie Ihre Hände nach der Hilfeleistung, 
und stellen Sie den Patienten einer medi-
zinischen Notfallversorgung vor (gute kli-
nische Praxis).

Erste Hilfe bei Notfällen 
durch Trauma

Blutstillung

Es besteht ein akuter Mangel an Litera-
tur, die verschiedene Blutstillungsstrate-
gien durch Ersthelfer vergleicht. Die bes-
te Therapie zur Blutstillung ist ein direk-
ter Druck auf die Wunde, sofern die Maß-
nahme anwendbar ist. Lokale Kühlbe-
handlung, mit oder ohne Druckanwen-
dung, kann bei leichteren oder geschlos-
senen Extremitätenblutungen nützlich 
sein, obgleich diese Daten auf Kranken-
hausbeobachtungen beruhen [83, 84]. Für 
die Wirksamkeit von proximalen Druck-
punkten zur Blutstillung existieren keine 
Belege.

Wenn durch eine direkte Druckan-
wendung Blutungen nicht stillbar sind, 
können blutstillende Auflagen oder Tour-
niquets hilfreich sein (s. nachfolgend).

Erste-Hilfe-Leitlinie 2015
Wenn möglich, stoppen Sie äußere Blu-
tungen durch direkte Druckanwendung 
mit oder ohne Zuhilfenahme eines Ver-
bands. Versuchen Sie nicht, starke Blu-
tungen durch körpernahe Druckpunk-
te oder das Anheben einer Extremität zu 
stillen. Bei kleineren oder geschlossenen 
Extremitätenblutungen kann möglicher-
weise eine lokale Kühlbehandlung, wahl-
weise mit oder ohne Druckanwendung, 
nützlich sein.

Blutstillende Verbände

Blutstillende Verbände werden häufig im 
chirurgischen oder militärischen Bereich 
verwendet, um Blutungen an Stellen zum 
Stillstand zu bringen, die nicht einfach 

komprimierbar sind, wie z. B. am Hals, 
Abdomen oder in den Leisten. Die ers-
ten Vertreter der blutstillenden Substan-
zen waren Pulver oder Granulate, die di-
rekt in die Wunde gestreut wurden. Eini-
ge Substanzen führten durch exotherme 
Reaktionen zu weiteren lokalen Gewebe-
verletzungen. Mittlerweile gibt es erhebli-
che Verbesserungen bei der Zusammen-
setzung, Beschaffenheit und den aktiven 
Bestandteilen der blutstillenden Verbän-
de [85–89]. Bei Untersuchungen am Men-
schen wird durch die Verwendung von 
blutstillenden Verbänden über eine ver-
besserte Blutstillung berichtet, verbun-
den mit einer geringen Komplikationsra-
te von 3 % und einer Verminderung der 
Sterblichkeit [90–93].

Erste-Hilfe-Leitlinie 2015
Benutzen Sie bei stark blutenden äuße-
ren Wunden, die durch direkten Druck 
allein nicht kontrollierbar sind oder de-
ren Lage einen direkten Druck nicht zu-
lassen, blutstillende Verbände. Die siche-
re und wirksame Handhabung eines blut-
stillenden Verbands erfordert regelmäßi-
ges Training.

Einsatz eines Tourniquets 
(Abbindesystem)

Blutungen durch Gefäßverletzungen an 
den Extremitäten können zu einem le-
bensbedrohlichen Blutverlust führen. Sie 
sind eine der Hauptursachen für vermeid-
bare Todesfälle bei militärischen Kampf-
einsätzen und im zivilen Rettungsdienst 
[94, 95]. Die klassische Behandlung ei-
ner lebensbedrohlichen Extremitäten-
blutung besteht aus direktem Druck, was 
in der Situation nicht möglich sein kann. 
Selbst ein über der Wunde enganliegen-
der Kompressionsverband vermag eine 
arterielle Blutung nicht immer komplett 
zu kontrollieren.

Beim Militär gehören Tourniquets seit 
vielen Jahren zur Ausrüstung für die Be-
handlung von stark blutenden Extremitä-
tenverletzungen [96, 97]. Ihr Einsatz hat 
zu einer Reduktion der Sterblichkeit ge-
führt [96, 98–106]. Die damit erreichte 
Blutstillung verursachte eine Komplikati-
onsrate von 6 % und 4,3 % [96, 97, 99, 100, 
103, 105–109].

Erste-Hilfe-Leitlinie 2015
Benutzen Sie bei stark blutenden Wun-
den an einer Extremität, die durch direk-
ten Druck allein nicht kontrollierbar sind, 
einen Tourniquet. Die sichere und wirksa-
me Handhabung eines Tourniquets erfor-
dert regelmäßiges Training.

Geraderichten eines 
abgewinkelten Knochenbruchs

Knochenbrüche, Verrenkungen, Verstau-
chungen und Zerrungen gehören zu den 
am häufigsten von Ersthelfern versorg-
ten Extremitätenverletzungen. Verletzun-
gen langer Röhrenknochen, besonders am 
Bein oder Unterarm, können beim Auf-
finden als abgeknickte Knochenbrüche 
vorliegen. Ausgeprägte Fehlstellungen be-
einträchtigen eventuell die Möglichkeiten 
zur fachgerechten Ruhigstellung oder den 
Abtransport der verletzten Person.

Die Erstversorgung eines Knochen-
bruchs beginnt mit der manuellen Stabili-
sierung der Bruchstelle, gefolgt von einer 
Schienung in der vorgefundenen Fraktur-
stellung. Mit der Schienung müssen die 
Gelenke ober- und unterhalb der Bruch-
stelle ruhiggestellt werden. Damit werden 
der verletzte Bereich vor Bewegungen ge-
schützt und Schmerzen verhindert oder 
reduziert. Die Gefahr, eine geschlosse-
ne Fraktur in eine offene zu überführen, 
wird vermindert.

Obwohl bisher keine Studien veröf-
fentlicht wurden, die einen Vorteil für 
das Stabilisieren und Schienen gebro-
chener Extremitäten belegen können, 
wird durch den gesunden Menschenver-
stand und Expertenmeinung die Verwen-
dung einer Schienung und Ruhigstellung 
von verletzten Extremitäten unterstützt, 
um weiteren Schaden zu verhindern und 
Schmerzen zu minimieren. Ersthelfer sol-
len Extremitätenverletzungen in der „auf-
gefundenen Lage“ ruhigstellen. Dabei gilt 
es zu beachten, dass bei der Ruhigstellung 
jede unnötige Bewegung vermieden wird. 
In einigen Fällen wird ein Knochenbruch 
durch eine extreme Fehlstellung auffal-
len. Dadurch können die Ruhigstellung 
und der Transport sehr erschwert oder 
auch unmöglich werden. Unter solchen 
Umständen kann der Ersthelfer zuwarten 
und an einen Helfer mit spezieller Ausbil-
dung übergeben, der durch minimale Re-

1010 |  Notfall + Rettungsmedizin 8 · 2015

ERC Leitlinien



positionsmaßnahmen eine stabile Ruhig-
stellung und den Transport in ein Kran-
kenhaus ermöglicht.

Erste-Hilfe-Leitlinie 2015
Führen Sie bei Fehlstellungen eines Kno-
chenbruchs der langen Röhrenknochen 
keine Korrekturen durch (gute klinische 
Praxis).

Schützen Sie die verletzte Extremität 
durch eine Ruhigstellung der Fraktur. Da-
mit reduzieren Sie Bewegungen der Kno-
chenbruchenden, begrenzen Schmerzen, 
vermindern die Gefahr weiterer Verlet-
zungen und ermöglichen einen sicheren 
und zügigen Transport. Ein Geraderich-
ten von Knochenbrüchen soll nur von 
Helfern durchgeführt werden, die spezi-
ell in diesen Techniken ausgebildet sind.

Erstversorgung einer offenen 
Thoraxverletzung

Die korrekte Erstversorgung einer offe-
nen Thoraxverletzung ist kritisch für den 
weiteren Verlauf. Ein unachtsamer Ver-
schluss der Wunde mit einem falsch an-
gelegten Okklusionsverband, Geräte oder 
eine sich selbst abdichtende Wundauf-
lage kann zu einem lebensbedrohlichen 
Spannungspneumothorax führen [110]. 
Im Tierversuch konnte durch die Anla-
ge eines nicht okkludierenden Verbands 
das Auftreten von Atemstillständen re-
duziert sowie eine Verbesserung der Sau-
erstoffsättigung, des Atemzugvolumens, 
der Atemfrequenz und des mittleren ar-
teriellen Blutdrucks erreicht werden [111]. 
Eine offene Thoraxverletzung darf nicht 
komplett abgedeckt werden, insbesondere 
bei einer begleitenden Lungenverletzung. 
Die offene Thoraxhöhle muss frei mit der 
Umwelt in Verbindung bleiben.

Erste-Hilfe-Leitlinie 2015
Bei offenen Thoraxverletzungen soll die 
offene Stelle ohne Abdeckung durch ei-
nen Verband zur Umgebung offen blei-
ben. Falls erforderlich, muss eine nicht 
okkludierende Auflage verwendet wer-
den. Die Anwendung von okkludierenden 
Geräten oder Verbänden kann als poten-
ziell lebensbedrohliche Komplikation mit 
einem Spannungspneumothorax einher-
gehen. Punktuelle Blutungen sollen durch 
direkten Druck gestillt werden.

Einschränkung der 
Halswirbelsäulenbeweglichkeit

Definitionen
55 Eine Immobilisation der Wirbelsäu-
le ist definiert als Maßnahme zur Ru-
higstellung der Wirbelkörper mithil-
fe einer Kombination aus verschiede-
nen medizinischen Geräten (z. B. Ret-
tungsbrett und Halskragen), um die 
Bewegungsmöglichkeiten der Wirbel-
säule einzuschränken.
55 Die Einschränkung der Halswirbel-
säulenbeweglichkeit ist definiert als 
Maßnahme zur Reduktion oder Ein-
schränkung von Bewegungen im 
Halsbereich mithilfe von Stabilisie-
rungsgeräten, wie z. B. Halskragen 
und Sandsäcken mit Fixierungsbän-
dern.
55 Eine Stabilisierung der gesamten Wir-
belsäule ist definiert als Herstellung 
einer neutralen Position der Wirbel-
säule, bevor apparative Maßnahmen 
zur Unterbindung von Bewegungs-
möglichkeiten ergriffen werden.

Bei einem Verdacht auf eine Verletzung 
der Halswirbelsäule wird routinemä-
ßig ein Halskragen angelegt, um weite-
re Schäden durch Halsbewegungen vor-
zubeugen. Dieses Vorgehen basiert eher 
auf Fachmeinungen und Übereinkünften 
als auf wissenschaftlichen Erkenntnissen 
[112, 113]. Darüber hinaus sind klinisch re-
levante Komplikationen beschrieben wor-
den, wie z. B. ein erhöhter intrakranieller 
Druck nach der Anlage einer Halskragens 
[114–118].

Erste-Hilfe-Leitlinie 2015
Das routinemäßige Anlegen eines Hals-
kragens durch Ersthelfer wird nicht emp-
fohlen.

Beim Verdacht einer Verletzung der 
Halswirbelsäule soll der Kopf manuell ge-
halten werden, um nicht achsengerechte 
Bewegungen einzuschränken, bis erfah-
rene Helfer eingetroffen sind (gute klini-
sche Praxis).

Erkennen einer 
Gehirnerschütterung

Ein häufiger Befund bei Erwachsenen 
und Kindern ist eine leichte Kopfverlet-

zung ohne Bewusstseinsverlust. Für den 
Ersthelfer vermag es aufgrund der Kom-
plexität der Symptome und klinischen 
Zeichen schwierig sein, eine Gehirner-
schütterung (ein leichtes Schädelhirn-
trauma, SHT) zu erkennen. Das kann zu 
Verzögerungen bei der ordnungsgemäßen 
Therapie sowie bei der Verlaufsberatung 
und Nachbehandlung führen.

Für den Sportbereich wird allgemein 
der Einsatz des „Sport-Concussion-As-
sessment-Tool“ (SCAT3) empfohlen und 
eingesetzt [119]. Dieses Instrument ist zur 
Nutzung für professionelle Helfer emp-
fohlen und benötigt eine zweizeitige Un-
tersuchung, einmal vor dem Wettkampf 
und dann, nachdem die Gehirnerschütte-
rung eingetreten ist. Deshalb ist es als Ein-
maluntersuchung für Ersthelfer nicht ge-
eignet. Besteht bei einem mit SCAT3 un-
tersuchten Athleten der Verdacht auf ei-
ne Gehirnerschütterung, soll ein profes-
sioneller Helfer für die weitere Untersu-
chung und Beratung aufgesucht werden.

Erste-Hilfe-Leitlinie 2015
Obwohl ein Beurteilungssystem für Ge-
hirnerschütterungen eine große Hilfe für 
die Früherkennung solcher Verletzungen 
durch einen Ersthelfer wäre, steht bisher 
noch kein einfaches und validiertes Sys-
tem für den praktischen Gebrauch zur 
Verfügung. Jede Person mit dem Verdacht 
auf eine Gehirnerschütterung soll von ei-
nem professionellen Helfer beurteilt wer-
den.

Kühlung von Verbrennungen

Die sofortige aktive Kühlung von Ver-
brennungen, definiert als jede ergriffe-
ne Maßnahme, die lokal die Gewebetem-
peratur absenkt, wird seit vielen Jahren 
als allgemeine Erstmaßnahme empfoh-
len. Durch Kühlung von Verbrennungen 
wird die Verbrennungstiefe im Gewebe 
gemindert [120, 121] und möglicherweise 
die Anzahl an Patienten verringert, die ei-
ne Behandlung im Krankenhaus benöti-
gen [122]. Weitere Vorteile einer Kühlung 
sind Schmerzminderung und Verminde-
rung des Ödems, eine reduzierte Infekti-
onsrate und ein schnellerer Heilungspro-
zess.

Bisher existieren keine wissenschaft-
lich belegten Empfehlungen über die not-
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wendige Kühlungstemperatur, Kühlungs-
methode (z. B. Gelkissen, Kühlpackun-
gen oder Wasser) oder Kühldauer. In den 
meisten Gegenden der Welt ist sauberes 
Wasser leicht verfügbar und kann somit 
zur sofortigen Kühlung von Verbrennun-
gen verwendet werden. Eine Kühlung von 
10 min entspricht der derzeit angewand-
ten empfohlenen Praxis.

Besondere Vorsicht ist beim Kühlen 
großer Verbrennungen oder bei Säuglin-
gen und Kleinkindern erforderlich, um 
keine Unterkühlung auszulösen.

Erste-Hilfe-Leitlinie 2015
Verbrennungen sollen so schnell wie 
möglich 10 min lang mit Wasser gekühlt 
werden.

Feuchte oder trockene 
Verbrennungsauflagen

Eine breite Auswahl an verschiedenen 
Wundauflagen ist verfügbar. Sie reicht von 
Hydrokoloidauflagen, Polyurethan-Film-
Auflagen, Hydrogelauflagen, silikonbe-
schichteten Nylonauflagen, biosyntheti-
schen Hautersatzauflagen, antimikrobiel-
len Auflagen, Faserauflagen bis hin zu ein-
fachen Wundkissenauflagen mit oder oh-
ne Medikamentenzusatz [123]. Unter den 
aktuellen Wundauflagen findet sich auch 
Plastikfolie (Frischhaltefolie oder kom-
merziell erhältliche medizinische Pro-
dukte), die den Vorteil hat, preisgünstig, 
überall verfügbar, nicht toxisch, nicht an-
haftend, undurchlässig und durchsichtig 
zu sein. Letzteres ermöglicht eine Wund-
kontrolle ohne das Entfernen der Wund-
auflage.

Bisher konnte durch keine wissen-
schaftliche Studie Evidenz gefunden wer-
den, welche Auflagenart – feucht oder tro-
cken – am wirksamsten ist. Eine Entschei-
dung über die Art der Verbrennungs-
wundauflage für Ersthelfer soll daher von 
nationalen und lokalen Protokollen zur 
Behandlung von Verbrennungen abhän-
gig gemacht werden.

Erste-Hilfe-Leitlinie 2015
Im Anschluss an die Kühlbehandlung sol-
len Verbrennungen nach dem derzeitigen 
Vorgehen mit einer losen sterilen Aufla-
ge versorgt werden (gute klinische Praxis).

Zahnverlust

Bei einem Sturz oder Unfall mit Gesichts-
beteiligung kann ein Zahn beschädigt 
werden oder ausfallen. Die Chancen ei-
nes Wiederanwachsens nach Reimplan-
tation eines ausgefallenen permanenten 
Zahns kann durch eine geeignete Erstver-
sorgung verbessert werden. Die bevorzug-
te Behandlungsmethode in der Zahnver-
sorgung ist das sofortige Wiedereinset-
zen. Jedoch sind häufig die Ersthelfer we-
gen fehlendem Training oder Fertigkeiten 
nicht in der Lage, den Zahn während der 
Versorgung zu reimplantieren.

Sofern dies nicht umgehend geschehen 
kann, ist die erste Priorität eine Vorstel-
lung des Patienten mit seinem ausgefal-
lenen Zahn bei einem Zahnarzt, der den 
Zahn so schnell wie möglich wieder ein-
setzt. In der Zwischenzeit wird der Zahn 
in einer temporären Speicherflüssigkeit 
aufbewahrt. Das empfohlene Medium ist 
Hanks-Salz-Puffer-Lösung (Hank’s Balan-
ced Salt Solution) [124–127]. Beim Ver-
gleich der Überlebenszeit mit der Lage-
rung in Vollmilch sind weitere empfoh-
lene Aufbewahrungslösungen Propo-
lis [126, 128], Eiweiß [125, 126] und Ko-
kosnusswasser [127] und Ricetral [124]. 
Kochsalz- [129, 130] und phosphatgepuf-
ferte Kochsalzlösung [131] waren als Spei-
cherlösungen weniger wirksam als Voll-
milch. Die Auswahl der Speicherflüssig-
keit ist abhängig von Verfügbarkeit und 
Zugänglichkeit.

Erste-Hilfe-Leitlinie 2015
Sofern ein Zahn nicht sofort reimplantiert 
werden kann, bewahren Sie ihn in Hanks-
Salz-Puffer-Lösung (Hank’s Balanced Salt 
Solution) auf. Sollte die Lösung nicht ver-
fügbar sein, verwenden Sie Propolis, Ei-
weiß, Kokosnusswasser, Ricetral, Voll-
milch, Kochsalzlösung oder phosphatge-
pufferte Kochsalzlösung (in dieser Rei-
henfolge) und bringen Sie den Verletzten 
so schnell wie möglich zum Zahnarzt.

Ausbildung

Erste-Hilfe-Ausbildung 
und -Training

Es konnte gezeigt werden, dass eine Ver-
sorgung durch Ersthelfer, die eine theo-

retische und praktische Schulung erfah-
ren haben, das Überleben von Traumapa-
tienten erhöht [132]. Außerdem wird die 
Rückbildung der Symptome verbessert 
[133]. Bevölkerungsinformationen durch 
öffentliche Gesundheitskampagnen ha-
ben ebenfalls zu einer Verbesserung des 
Erkennen von lebensbedrohlichen Er-
krankungen geführt, wie z. B. dem Schlag-
anfall [134]. Gleichzeitig konnte aus Sicht 
der Prävention gezeigt werden, dass die 
Häufigkeit von Verbrennungsverletzun-
gen zurückgegangen ist [122].

Erste-Hilfe-Leitlinie 2015
Ausbildungsprogramme für Erste Hilfe, 
öffentliche Gesundheitskampagnen und 
formale Übungseinheiten in Erster Hilfe 
werden allgemein empfohlen, um Erken-
nung, Behandlung und Prävention von 
Verletzungen und Erkrankungen zu ver-
bessern.
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Einführung

Die Überlebenskette [1] wurde zur For-
mel des Überlebens [2] ausgebaut, denn 
das erklärte Ziel, mehr Leben zu retten, 
hängt nicht allein von solider, qualitativ 
hochwertiger Forschung ab, sondern auch 
von einer effektiven Ausbildung der Laien 
und professionellen Helfer [3]. Letztend-
lich müssen dort, wo Patienten mit Kreis-
laufstillständen behandeln werden, res-
sourceneffiziente Systeme implementiert 

werden, um das Überleben nach einem 
Kreislaufstillstand zu verbessern.

Dieses Kapitel beinhaltet die 17 aus-
bildungsrelevanten PICO-Fragen (Popu-
lation, Intervention, Control (Kontroll-
intervention), Outcome (Ergebnis)), wel-
che von der „Education, Implementation 
and Teams (EIT) Task Force“ des Interna
tional Liaison Committee on Resuscita
tion (ILCOR) von 2011 bis 2015 evaluiert 
wurden. Dieser Beurteilungs- und Eva
luationprozess der gefundenen Evidenz 

folgte dem „Grading of Recommendati-
ons, Assessment, Development and Eva-
luation (GRADE)-Prozess“, der im IL-
COR-Konsensus-Papier 2015 zur Wissen-
schaftlichkeit und den Trainingsempfeh-
lungen („Consensus on Science and Trai-
ning Recommendations 2015“ – CoSTR) 
publiziert wurde [4]. In dieser Publikation 
werden die neuen Empfehlungen zur Aus-
bildung und deren Implementierung zu-
sammengefasst.
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Dieses Kapitel beschreibt die Prinzipi-
en des Unterrichts und Trainings in den 
lebensrettenden Basismaßnahmen (BLS) 
und erweiterten Cardiopulmonary-Resu-
scitation(CPR)-Maßnahmen. Eine deut-
liche Fokussierung erfährt der Unterricht 
der nicht technischen Fertigkeiten („non-
technical skills“, NTS), wie Kommunika-
tion, Team- und Führungsverhalten. Da-
rüber hinaus beinhaltet das Kapitel das 
ERC-Portfolio der Kurse und endet mit 
einem Ausblick auf Forschungsfragen im 
Lehrbereich und auf mögliche Entwick-
lungen der ERC-Kurse (ERC European 
Resuscitation Council).

Gründe für die verspätete Implemen-
tierung der letzten Leitlinien waren Ver-
zögerungen in der Bereitstellung von 
Schulungsmaterialien und Probleme mit 
der Freistellung von Personal für CPR-
Trainings [5–7]. Um die Verbreitung der 
Leitlinien der Reanimation 2015 zu er-
leichtern und zeitgerecht durchzufüh-
ren, plante der ERC sorgfältig und früh-
zeitig die Übersetzungen in die europäi-
schen Sprachen und die Verbreitung der 
neuen Leitlinien sowie des Schulungsma-
terials für alle Kursformate. Dieses Kapi-
tel liefert die Grundlage für erfolgreiche 
Unterrichtsstrategien, welche die Ausbil-
dung in CPR verbessern werden.

Zusammenfassung der 
Änderungen seit den 
ERC-Leitlinien 2010

Es folgt eine Zusammenfassung der wich-
tigsten neuen Bewertungen oder Ände-
rungen in den Empfehlungen für das Trai-
ning, die Implementierung und die Teams 
seit den ERC-Leitlinien 2010:

Training
55 Simulationspuppen mit großer Rea-
litätsnähe („High Fidelity“) werden 
von den Lernenden sehr geschätzt, 
sind aber deutlich teurer als Standard-
reanimationspuppen („Lower Fideli-
ty“). Es wird Zentren empfohlen, die-
se High-Fidelity-Simulationspuppen 
einzusetzen, wenn die Ressourcen zu 
Anschaffung und Unterhalt vorhan-
den sind. Die Verwendung von Lo-
wer-Fidelity-Reanimationspuppen ist 
aber für alle Niveaus der ERC-CPR-
Kurse adäquat.

55 CPR-Feedback-Geräte, die Anwei-
sungen geben, sind sinnvoll, um die 
Kompressionsfrequenz und -tiefe, 
die Entlastung und die Platzierung 
der Hände zu verbessern. Geräte, die 
nur Töne abgeben, verbessern nur die 
Kompressionsfrequenz. Da sich die 
Helfer dabei auf die Frequenz kon-
zentrieren, wirkt sich dies verschlech-
ternd auf die Kompressionstiefe aus. 
Zurzeit gibt es keine Evidenz, die be-
legt, dass eine Ausbildung mit diesen 
Töne abgebenden Geräten im ERC-
Kurs tatsächlich im Ernstfall zu ver-
besserten Überlebensraten bei den 
Patienten führt.
55 Die Intervalle für Wiederholungstrai-
nings werden je nach Kursteilneh-
mern (z. B. Laien- oder professionel-
ler Helfer) unterschiedlich sein. Be-
kannterweise verschlechtern sich 
die CPR-Fertigkeiten bereits inner-
halb von Monaten nach dem Trai-
ning. Aus diesem Grund sind Strate-
gien mit jährlichen Wiederholungs-
trainings möglicherweise nicht häu-
fig genug. Auch wenn das optimale 
Intervall nicht klar ist, scheinen häu-
figere „niedrig dosierte“ Wiederho-
lungstrainings eine erfolgreiche Stra-
tegie zu sein.
55 Training in nicht technischen Fertig-
keiten, wie Kommunikation, Team-
führung und die Aufgabe des Ein-
zelnen im Team, sind eine essenziel-
le Ergänzung zum Training der tech-
nischen Fertigkeiten. Derartige Schu-
lungen sollen in alle „Life-Support“-
Kurse integriert werden.
55 Leitstellenmitarbeiter spielen eine 
entscheidende Rolle in der Anleitung 
zur Laien-CPR. Um einem Laien in 
einer stressvollen Situation effizient 
und klar CPR-Anweisungen geben zu 
können, benötigen sie hierfür ein spe-
zifisches Training.

Implementierung
55 Das Debriefing, welches reale Reani-
mationsdaten miteinbezieht und auf 
die geleisteten Reanimationsmaßnah-
men fokussiert, zeigte klare Verbesse-
rungen bei den Reanimationsteams. 
Es gibt eine deutliche Empfehlung, 
Debriefings für Reanimationsteams 
durchzuführen.

55 Regionale Versorgungssysteme ein-
schließlich „Cardiac-Arrest“-Zentren 
(Zentren zur Behandlung von Kreis-
laufstillständen) sind zu unterstützen. 
Sie stehen in Zusammenhang mit ge-
steigertem Überleben und verbesser-
tem neurologischem Status bei Pa-
tienten nach außerklinischen Kreis-
laufstillständen.
55 Die Verwendung von innovativen 
Technologien und sozialen Netzwer-
ken informiert Ersthelfer frühzeitiger 
und hilft ihnen, außerklinische Kreis-
laufpatienten und den nächstgelege-
nen AED schneller zu erreichen. Jeg-
liche Technologie, die dafür sorgt, 
dass Ersthelfer früher mit der CPR, 
inklusive AED-Anwendung, begin-
nen können ist zu unterstützen.
55 „Es bedarf eines Systems, um Le-
ben zu retten“ (http://www.resusci-
tationacademy.com/). Einrichtungen 
(Rettungs-/Ambulanzorganisatio-
nen, „Cardiac Arrest“-Zentren), die 
Verantwortung in der Gesundheits-
versorgung haben und Patienten im 
Kreislaufstillstand managen, müssen 
ihre Prozesse so evaluieren, dass si-
chergestellt wird, dass die zur Verfü-
gung gestellte Behandlung das beste 
und höchste Maß an Überleben bie-
tet.

Trainingsstrategien für 
die Basismaßnahmen

Wer ist zu trainieren?

BLS ist der Eckpfeiler der Reanimation. 
Es ist allgemein anerkannt, dass Ersthel-
fer-CPR für das Überleben von Kreis-
laufstillständen außerhalb des Kranken-
hauses entscheidend ist. Thoraxkom-
pressionen und frühe Defibrillation sind 
die Hauptdeterminanten des Überlebens 
beim außerklinischen Kreislaufstillstand, 
und es gibt Hinweise, dass sich mit Ein-
führung von Laientrainings das 30-Tage- 
und 1-Jahres-Überleben verbessert hat [8, 
9].

Aus diesen Gründen ist das primä-
re Ziel der Reanimationsausbildung das 
Training von Laien in CPR. Die Evidenz 
zeigt, das BLS-Laientraining die Anzahl 
der Ersthelfer erhöht, die in einer realen 
Situation BLS anwenden [10–12]. Der Be-
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griff „Laie“ ist weit gefasst und meint so-
wohl Menschen ohne jede formale Aus-
bildung in einem Gesundheitsberuf als 
auch solche, von denen CPR-Kompe-
tenz erwartet wird (Rettungsschwimmer, 
Erste-Hilfe-Sanitäter oder Sport- und Si-
cherheitspersonal). Trotz des verbesser-
ten Zugangs zu CPR-Laientraining gibt es 
beträchtliche Vorbehalte, die die Anwen-
dung realer CPR verhindern. Die Gründe 
dafür sind vor allem: Angst vor Infektion, 
Angst, etwas falsch zu machen oder recht-
lich belangt zu werden [13].

Wenn Familienmitglieder von Hoch-
risikopatienten in CPR trainiert werden, 
verringert das ihre Angst und die der Pa-
tienten, verbessert die emotionale Ein-
stellung und verstärkt das Gefühl, CPR 
starten zu können und zu wollen, wenn 
es nötig wäre. In Hochrisikopopulatio-
nen (hohes Risiko für Kreislaufstillstand 
und niedrige Ersthelferrate) konnten spe-
zifische Faktoren identifiziert werden, die 
zielgerichtetes Training, das auf die beson-
deren Bedürfnisse und Charakteristika 
der Betroffenen ausgerichtet ist, nahele-
gen [14, 15]. Leider suchen mögliche Erst-
helfer aus diesen Gemeinschaften von sich 
aus solche Trainings nicht, aber wenn sie 
sie besuchen, erlangen sie gute BLS-Fer-
tigkeiten [16–18]. Es ist bei ihnen durch-
aus eine Bereitschaft vorhanden, sich trai-
nieren zu lassen und die Erfahrungen mit 
anderen zu teilen [16, 17, 19–21].

Die meiste Forschung über den Re-
animationsunterricht wurde bei erwach-
senen Helfern in Erwachsenen-CPR ge-
macht. Es ist anzunehmen, dass Kinder 
und Jugendliche andere Unterrichtsfor-
men benötigen. Deshalb ist weitere For-
schung notwendig, um die beste Metho-
de für den BLS-Unterricht für Kinder und 
Jugendliche zu finden [22].

Einer der wichtigsten Schritte, um 
die Ersthelferrate und somit weltweit das 
Überleben nach Reanimation zu stei-
gern, ist, Schulkinder zu unterrichten. 
Die American Heart Association machte 
sich schon 2011 für verpflichtendes Reani-
mationstraining an amerikanischen Schu-
len stark [23]. Davor zeigten Erfahrungen 
aus Seattle, das Unterricht von Schulkin-
dern in den letzten 30 Jahren die Ersthel-
ferrate und das Überleben signifikant stei-
gerte. Von ähnlichen Steigerungsraten in 
CPR wird von skandinavischen Schulpro-

grammen zur Reanimation berichtet [24]. 
Es würde reichen, Schulkinder ab dem 
12. Lebensjahr 2 h pro Jahr in Wieder-
belebungsmaßnahmen zu unterrichten 
[22]. Ab diesem Alter haben sie eine posi-
tive Haltung zum Erlernen solcher Fertig-
keiten. Sowohl medizinisch professionel-
le Helfer wie auch die Schullehrer benö-
tigen hierfür eine spezielle Schulung, da-
mit sie das Potenzial der Kinder zum Er-
lernen von CPR voll ausschöpfen können 
[25]. Schulkinder und deren Lehrer sind 
Reanimationsmultiplikatoren sowohl im 
privaten Umfeld als auch in der Öffent-
lichkeit. Sie geben ihre erlernten CPR-Fä-
higkeiten an ihre Familienmitglieder wei-
ter. So kann der Anteil an CPR-Trainier-
ten in der Gesellschaft substanziell anstei-
gen, und langfristig führt das zu einem er-
heblichen Anstieg der CPR-Ersthelferra-
te [26].

Professionelle Helfer in allen Berei-
chen der Gesundheitsversorgung, von den 
Ambulanz- und Rettungsorganisationen 
über die allgemeinen Stationen der Kran-
kenhäuser bis hin zu den Bereichen der 
Notfall- und Intensivmedizin müssen in 
CPR geschult werden. Unterbrechungen 
der Thoraxkompressionen tragen neben 
schlechter Thoraxkompression (inkorrek-
te Kompressionstiefe und -frequenz) we-
sentlich zu ineffektiver CPR bei [27]. Da 
schlecht ausgeführte CPR mit geringe-
rem Überleben assoziiert ist, müssen die-
se Kernkomponenten in jedem CPR-Trai-
ning besonders betont werden.

Gut geschultes und trainiertes Leit-
stellenpersonal ist in der Lage, Laien 
per Telefon in CPR anzuleiten und so-
mit das Überleben von Patienten zu ver-
bessern [28]. Die Schwierigkeit dabei ist, 
den Kreislaufstillstand zu erkennen, ins-
besondere wenn agonale Atmung vorliegt 
[29]. Das Training des Leitstellenperso-
nals muss sich auf die Bedeutung des Er-
kennens von agonaler Atmung und auch 
von Krampfanfällen als einem Aspekt von 
Kreislaufstillständen konzentrieren [30]. 
Spezielle Schulung braucht das Leitstel-
lenpersonal in der Vermittlung der An-
leitungen, mit denen sie die Ersthelfer in 
CPR instruieren [30].

Wie ist zu trainieren?

BLS-/AED-Ausbildungen sollen gezielt 
auf die Bedürfnisse der zu Schulenden 
ausgerichtet und so einfach wie möglich 
sein. Der immer leichtere Zugang zu den 
unterschiedlichsten Trainingsmethoden 
(digital, online, selbst gesteuertes Ler-
nen, von Instruktoren gestalteter Unter-
richt) bietet verschiedene Alternativen 
des CPR-Unterrichts für Laien wie auch 
für professionelle Helfer. Die Effektivität 
dieser unterschiedlichen Möglichenkei-
ten des sog. integrierten Lernens („blen-
ded learning“) ist leider noch unklar und 
muss hinsichtlich der Auswirkung direkt 
nach einem Kurs dringend erforscht wer-
den. Letztendlich soll auch geklärt wer-
den, ob solche CPR-Trainingsmethoden 
die Überlebensraten beim realen Kreis-
laufstillstand tatsächlich verbessern.

Das CPR-Training muss an die unter-
schiedlichen Bedürfnisse der Auszubil-
denden angepasst werden. Die Vielfalt 
der Unterrichtsmethoden ist notwendig, 
um sicherzustellen, dass CPR-Wissen und 
-Fertigkeiten erworben und behalten wer-
den können. Dabei scheinen selbst inst-
ruierende Programme sowohl für Laien 
als auch für professionelle Helfer durch-
aus eine effiziente Alternative zu den klas-
sischen, von Instruktoren geleiteten Kur-
sen zu sein [31–35]. Es gibt sie mit oder 
ohne gleichzeitige praktische Übungen 
(„hands-on practice“, wie Video, DVD, 
Online-Training oder direkt während des 
Trainings Feedback gebende Computer).

Helfer, von denen erwartet wird, dass 
sie CPR regelmäßig ausführen, müs-
sen das Wissen den aktuellen Leitlinien 
entnehmen und dieses effektiv als Teil 
eines multiprofessionellen Teams anwen-
den können. Diese Helfer benötigen ein 
komplexeres Training, welches sowohl 
die technischen als auch die nicht tech-
nischen Fertigkeiten (Arbeiten im Team, 
Führungsverantwortung, strukturierte 
Kommunikation) beinhaltet [36, 37].

Das BLS- und AED-Kursprogramm 
(Basismaßnahmen)

Es gibt genug Evidenz, dass Laien nicht 
nur effektive CPR erlernen, sondern auch 
in der Anwendung eines AED unterrich-
tet werden können [38]. Die Einführung 
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von in der Öffentlichkeit verfügbaren De-
fibrillatoren („public access defibrillator“) 
demonstrierte, dass Laien effektiv defib-
rillieren können [39]. Die Frage, ob sie 
ein AED-Training brauchen oder ob die 
AEDs ohne weitere Erklärung verwen-
det werden können, ist noch nicht ausrei-
chend beantwortet [40]. Ausbildungspro-
gramme für BLS/AED müssen an die Be-
dürfnisse der Auszubildenden angepasst 
und so einfach wie möglich gehalten wer-
den. Egal welche Art des Unterrichts statt-
findet, folgende Kernelemente müssen 
Bestandteile der BLS-/AED-Kurse sein:
55 Die Bereitschaft, im Ernstfall mit 
CPR zu beginnen, sowie das Verste-
hen persönlicher bzw. umgebungsbe-
dingter Risiken.
55 Das Erkennen von Bewusstlosigkeit, 
Schnapp- oder agonaler Atmung bei 
nicht reagierenden Menschen, das 
Überprüfen von normaler Reaktion, 
das Öffnen der Atemwege und Über-
prüfen vorhandener Atmung, um den 
Kreislaufstillstand zu bestätigen [41, 
42].
55 Thoraxkompression von hoher Quali-
tät (Beibehalten der Kompressionsfre-
quenz und -tiefe, vollkommene Ent-
lastung zwischen den Kompressio-
nen, minimale Zeiten ohne Kompres-
sion („hands-off time“) und externe 
Beatmung (Zeit und Volumen der Be-
atmung).
55 Feedback, entweder durch Helfer 
während der CPR und/oder von Ge-
räten, kann dazu beitragen, dass neu 
erworbene Fertigkeiten im Rahmen 
des BLS-Trainings besser behalten 
werden [43].

Unterricht von Standard-CPR vs. 
kontinuierliche Thoraxkompression

Die Rolle von Standard-CPR vs. CPR 
mit kontinuierlicher Thoraxkompression 
wird im BLS-Kapitel dieser ERC-Leitlini-
en diskutiert [42]. Um allen Mitbürgern 
ein CPR-Training schmackhaft zu ma-
chen, wird empfohlen, die Schulungsin-
halte so einfach wie möglich zu vermit-
teln:
55 Als Minimum sollen am Ende alle 
Bürger effektive Thoraxkompressio-
nen durchführen können.

55 Idealerweise erlernen alle die kom-
pletten CPR-Fertigkeiten (Thorax-
kompression und Beatmung im Ver-
hältnis 30:2).
55 Wenn die zur Verfügung stehenden 
Schulungszeiten eingeschränkt sind 
oder die Gegebenheiten des Unter-
richts nichts anderes erlauben (z. B. 
eine durch die Leitstelle angeleite-
te CPR durch zufällig Anwesende, 
Massenveranstaltungen und öffentli-
che Kampagnen, im Internet verbrei-
tete Videos), soll man sich auf CPR 
mit kontinuierlicher Thoraxkompres-
sion beschränken. Lokale Program-
me müssen Überlegungen zur Bevöl-
kerungszusammensetzung vor Ort, 
den kulturellen Normen und der Ein-
satzhäufigkeit der Ersthelfer mit ein-
beziehen.
55 Wer initial nur kontinuierliche Tho-
raxkompressionen gelernt hat, soll in 
der Folge auch in Beatmung unter-
richtet werden. Idealerweise wird 
nach einer CPR-Schulung mit konti-
nuierlicher Thoraxkompression ein 
Standard-BLS-Training angeboten, 
welches Thoraxkompression und Be-
atmung in einer Schulungseinheit 
vermittelt.
55 Laienhelfer mit Aufgaben der Fürsor-
ge im weitesten Sinn (Erste-Hilfe-Per-
sonal, Sportstättenwarte oder Bade-
meister, Schul-, Heim- und Überwa-
chungspersonal) müssen in Standard-
CPR (Thoraxkompression und Beat-
mung) geschult werden.
55 Für die Reanimation von Kindern 
sollen Helfer lernen, das anzuwenden, 
was sie in CPR-Kursen über die Be-
handlung von Erwachsenen gelernt 
haben, da nichts zu tun auf jeden Fall 
das Schlechteste für das Überleben 
ist. Laien, die für Kinder verantwort-
lich sind (Eltern, Lehrer, Erzieher, 
Sporttrainer) und die Kinderreanima-
tion erlernen wollen, können in mo-
difizierten Erwachsenen-BLS-Kursen 
unterrichtet werden. Dieser Unter-
richt soll vermitteln, dass, bevor Hil-
fe geholt wird, 5 initiale Beatmungen, 
gefolgt von 1 min CPR, erfolgen sol-
len, wenn niemand zugegen ist, der 
alarmieren kann [44].

BLS-/AED-Trainingsmethoden

Es gibt eine Vielzahl von BLS-/AED-Trai-
ningsmethoden für Laien und professio-
nelle Helfer des Gesundheitswesens. Tra-
ditionell sind Kurse, die von Instruktoren 
geleitet werden, am häufigsten [45]. Eine 
sehr effiziente Alternative zu diesen Kur-
sen sind gut geplante Programme zum 
Selbstlernen (z. B. Videos, DVDs, com-
puterunterstütztes Feedback), welche 
durch kurze Anleitungen der Instrukto-
ren unterstützt werden, v. a. zum Laien-
training an den AEDs [18, 33, 34, 46–49].

Selbst wenn keine Instruktoren zur 
Verfügung stehen, sind diese Selbstlern-
programme eine akzeptable sowie prag-
matische Lösung, um den Gebrauch eines 
AED zu schulen. Kurze Video-/Compu-
ter-Selbstlernprogramme mit minima-
ler oder ohne Instruktorenhilfe, die aber 
praktische Übungen mit dem AED anbie-
ten („practice-while-you-watch“), können 
als effektive Alternative zu traditionellen 
Instruktoren-AED-Kursen betrachtet 
werden [48, 50, 51].

Letztendlich ist bekannt, dass Erst-
helfer AEDs auch ohne jegliches forma-
les Training anwenden können. Aber nur 
das Vorhandensein eines AED in der Nä-
he ist keine Garantie dafür, dass dieser 
auch verwendet wird [52]. Der Vorteil des 
Trainings liegt sicherlich im Steigern des 
Bewusstseins über die Anwendung und 
den Nutzen von AEDs. Gleichzeitig kön-
nen inkorrekte Mythen und Vorstellun-
gen, wie der Irrglaube, damit Schaden an-
richten zu können, ausgeräumt werden.

Dauer und Frequenz von BLS-/
AED-Kursen mit Instruktoren

Die optimale Dauer solcher BLS-/AED-
Trainings, welche von Instruktoren gelei-
tet werden, ist noch nicht gefunden wor-
den. Diese wird sich eher nach den Be
sonderheiten der Teilnehmer (Laien, pro-
fessionelle Helfer, Vortraining), dem Pro-
gramm, dem Verhältnis von Instruktor zu 
Teilnehmern, der Möglichkeit zu prakti-
schen Übungen und der Überprüfung der  
BLS-/AED-Kompetenzen am Ende des 
Kurses richten. Die meisten Studien zei-
gen, dass CPR-Fertigkeiten 3 bis 6 Monate 
nach dem Training rasch abnehmen [33, 
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46, 53–55]. Dagegen werden AED-Kennt-
nisse etwas länger behalten [56, 57].

Obwohl es Hinweise gibt, dass häufiges 
und kurzes Auffrischungstraining mögli-
cherweise das BLS-Training verstärkt und 
das Vergessen der Fertigkeiten etwas ver-
langsamt, sind mehr Studien zur Bestäti-
gung erforderlich [53, 55–57].

Die gegenwärtige Evidenz zeigt, dass 
die Anwendung von AEDs (rasche und 
korrekte Platzierung der Elektroden) 
durch kurze Trainings von Laien und 
professionellen Helfern verbessert wer-
den kann [49, 58–60]. Kurze Kinder-
BLS-Auffrischungstrainings am Kran-
kenbett von 2 min Dauer zeigten eine hö-
here CPR-Qualität in simulierten Reani-
mationen, egal wie trainiert wurde (Inst-
ruktor oder automatisches Feedback oder 
beides), [61] und verbesserte sich ständig 
mit jedem weiteren Training [62].

Ein Reanimationstraining, angeleitet 
von gleichgestellten Kollegen, ist eben-
falls eine sehr effektive BLS-Unterrichts-
methode. Diese Kollegen sind kompe-
tente Trainer und Prüfer, oft in größerer 
Anzahl und zu geringeren Kosten ver-
fügbar als klinisch eingesetzte Mitarbei-
ter. Auch studentische Instruktoren kön-
nen Fertigkeiten zum Unterrichten, Prü-
fen und Bewerten, Organisieren und For-
schen erwerben. Die Nachhaltigkeit sol-
cher Programme ist durch die Planung 
der zukünftigen Instruktorenausbildung 
und eine konstante Führung möglich. 
Ein Überblick über 15 Jahre eines studen-
tischen BLS-Kollegenprogramms an einer 
großen medizinischen Fakultät demonst-
rierte, dass die Teilnehmer mit dem Lern-
erfolg genauso zufrieden waren wie mit 
dem vorhergehenden auf Vorlesungen be-
ruhenden Unterricht [63].

Wie gezeigt wurde, verbessert häufiges 
Training die CPR-Fertigkeiten, das Selbst-
vertrauen der Helfer und die Bereitschaft, 
eine CPR auszuführen. So wird empfoh-
len, dass jede Organisation und jeder 
Helfer die Notwendigkeit für häufigeres 
CPR-Wiederholungstraining prüfen soll, 
je nach Wahrscheinlichkeit für Kreislauf-
stillstände an deren Lebens- oder Arbeits-
platz. Ein Wiederholungstraining soll auf 
jeden Fall alle 12−24 Monate für jeden 
BLS-Kursbesucher stattfinden. Unter be-
stimmten Umständen sind zusätzlich 
häufigere, niedrig dosierte Auffrischun-

gen oder Wiederholungen zu überlegen. 
Es wird aber empfohlen, dass Helfer die 
öfter mit Kreislaufstillständen konfron-
tiert werden, mit höherer Frequenz Auf-
frischungen besuchen sollen. Es ist be-
kannt, dass BLS-Fertigkeiten nach dem 
Training innerhalb von 3–12 Monaten ab-
nehmen, [33, 46, 53, 54, 56, 64] dass häufi-
ges Training die CPR-Fertigkeiten verbes-
sert [34, 65–69] und das Selbstvertrauen 
der Helfer [65] wie auch ihre Bereitschaft, 
CPR auszuführen, stärkt [34].

Die Verwendung von 
CPR-Feedback-Geräten 
während des Trainings

Für das Training von Laien und profes-
sionellen Helfern können CPR-Feedback-
Geräte verwendet werden. Einige Geräte 
geben Signale, z. B. wie ein Metronom, 
um die Kompressionsfrequenz anzuzei-
gen, oder verbale Hinweise. Andere geben 
Feedback nach dem Ereignis, basierend 
auf den durchgeführten Aktionen (z. B. 
wird die Kompressionstiefe auf einem vi-
suellen Display angezeigt), oder die Ge-
räte bieten beiderlei Feedback. Wenn im 
Training solche Feedback-Geräte verwen-
det werden, können sich die CPR-Fertig-
keiten verbessern [70]. Instruktoren und 
Helfer müssen sich bewusst sein, dass ei-
nige dieser Geräte die Kompressionstie-
fe bei komprimierbaren Patientenunter-
lagen (Matratzen) überschätzen [71, 72].

Eine systematische Bewertung der zur 
Verfügung stehenden Literatur über Stu-
dien an Puppen und Patienten zeigte, dass 
audiovisuelle Feedback-Geräte während 
der Reanimation die Helfer zu mehr leit-
linienkonformen Thoraxkompressionen 
führen, aber es wurde kein Nachweis ge-
funden, dass dies zu einer Verbesserung 
des Patientenüberlebens führt [73]. Es 
wurden jedoch substanzielle Abweichun-
gen in der Verbesserung der CPR-Leis-
tung zwischen verschiedenen CPR-Feed-
back-Geräten entdeckt [74–76].

Trainingsstrategien auf 
Fortgeschrittenen-Niveau

Kurse in erweiterten lebensrettenden 
Maßnahmen („Advanced Life Support“, 
ALS) richten sich hauptsächlich an Perso-
nen, die im Gesundheitswesen arbeiten. 

Ganz allgemein werden Wissen, Fertig-
keiten und Haltungen abgedeckt, die not-
wendig sind, um als Mitglied oder Leiter 
in einem Reanimationsteam effizient zu 
funktionieren.

Kursvorbereitung und 
alternative Strategien, um das 
CPR-Training zu verbessern

Viele verschiedene Methoden können zur 
Vorbereitung der Teilnehmer an Kursen 
zu erweiterten lebensrettenden Maßnah-
men herangezogen werden. Dies kann Le-
sestoff sein, in Form von Broschüren und/
oder e-Learning. Ein Test als Bestandteil 
der Vorbereitung vor dem Kurs verstärkt 
das Durcharbeiten dieser Unterlagen [77–
82]. Ein e-Learning-Programm mit CD 
vor dem ALS-Kurs wurde von den Teil-
nehmern geschätzt, da es ihr Verständnis 
der Kernelemente des ALS-Kurses verbes-
serte. Leider konnte aber keine Überle-
genheit des Programms für kognitive und 
psychomotorische Fertigkeiten während 
standardisierten Reanimationssimulatio-
nen gefunden werden [83].

Unterschiedlich integrierte Lernmo-
delle („blended learning“), in denen z. B. 
elektronische Lehrmedien mit verkürzten 
instruktorengeleiteten Kursanteilen kom-
biniert werden, wurden als Pilotversuch 
für ALS-Kurse durchgeführt. Dies führte 
zu einer 5,7 % niedrigeren Bestehensrate in 
den CAS-Tests („Cardiac Arrest Scenario 
Test“ – die Überprüfung der Teilnehmer-
kompetenz, einen simulierten Kreislauf-
stillstand leitliniengetreu anzuleiten). Die 
Teilnehmer hatten ähnliche Bewertungen 
in der Wissensüberprüfung und den Fer-
tigkeitseinschätzungen, und es gab keinen 
Unterschied im Bestehen bei Kursende, all 
dies bei Kostenreduktion um mehr als die 
Hälfte [84]. Dieses e-Learning-ALS-Kurs-
format wurde in Großbritannien flächen-
deckend eingeführt und an 27.170 Teil-
nehmern die Gleichwertigkeit zu den tra-
ditionellen, ausschließlich mit Instrukto-
ren besetzten Kursen aufgezeigt [85]. Das 
Online-e-Learning-Programm von 6 bis 
8 h Dauer wurde von den Teilnehmern 
vor dem modifizierten, durch Instrukto-
ren angeleiteten eintägigen ALS-Kurs ab-
geschlossen. Die e-ALS-Testbewertungen 
waren im Multiple-Choice-Test vor und 
nach dem Kurs signifikant höher. Ebenso 
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war die Bestehensquote beim ersten CAS-
Test beim e-Learning-Kurs höher als beim 
Standardkurs, die Gesamtbestehensquo-
te blieb aber gleich. Wenn die Vorteile in 
Bezug auf die gesteigerte Teilnehmerauto-
nomie im Lernen, die bessere Kostenef-
fektivität, die geringere Arbeitsbelastung 
der Instruktoren und die verbesserte Stan-
dardisierung des Unterrichtsmaterials be-
trachtet werden, ermutigt dieser Bericht, 
solche e-Learning-Kurse für das CPR-
Training weiter zu verbreiten.

Die Prinzipien des Vermittelns 
von Fertigkeiten

CPR-Fertigkeiten können schrittwei-
se vermittelt werden, in dem ihre einzel-
nen Komponenten in Echtzeit gezeigt, 
die Fakten erklärt und von den Teilneh-
mern demonstriert werden. Das prakti-
sche Üben der Fertigkeiten soll die visu-
elle Vorstellung, das Verstehen und das 
kognitive Verarbeiten wie auch das Aus-
üben der Fertigkeiten fördern. Trotz des 
beschriebenen und bestechenden theore-
tischen Konzepts konnte keine Studie ir-
gendeinen Vorteil verschiedener stufen-
weiser Zugänge zur Vermittlung der Fer-
tigkeiten aufzeigen [86, 87].

Die Grundlagen der Simulation 
im ALS-Kursunterricht

Simulation ist ein integraler Bestandteil 
des Reanimationstrainings. Eine syste-
matische Überblicksarbeit und Metaana-
lyse von 182 Studien, die 16.636 Teilneh-
mer von Reanimationsschulungen mit Si-
mulationstrainings eingeschlossen hat-
ten, zeigte verbessertes Wissen und Fer-
tigkeitsausführung im Vergleich zu Trai-
nings ohne Simulation [88].

Simulationstraining kann in einer 
Vielzahl von Situationen breit angewen-
det werden, vom Laien- und Ersthelfer 
bis zum Training ganzer Reanimations-
teams inklusive deren Teamleiter. Somit 
können einzelne Teilnehmer, aber auch 
das Teamverhalten trainiert werden. Der 
essenzielle Teil dieser Lernform ist das an 
das Szenarientraining anschließende De-
briefing mit einer kritischen Besprechung 
und Aufarbeitung des Erlebten, um weite-
res Lernen zu ermöglichen.

Wenn nicht mit Schauspielpatienten 
gearbeitet wird, finden die meisten Simu-
lationstrainings mit sehr realitätsnahen 
Simulationspuppen statt. Durch Compu-
ter werden die Vitalparameter, physiolo-
gische Daten und Befunde sowie Reak-
tionen auf Interventionen gesteuert. Zu-
sätzlich lassen sich an diesen Puppen Fer-
tigkeiten ausführen und üben, wie Mas-
kenbeatmung, Intubation und intravenö-
se oder intraossäre Gefäßzugänge [89]. Si-
mulationstrainings an diesen sog. High-
Fidelity-Puppen scheinen denen an Low-
Fidelity-Puppen im Hinblick auf die im 
Kurs erlernten Fertigkeiten leicht überle-
gen zu sein [90].

Diese High-Fidelity-Simulationspup-
pen sind wegen ihrer Realitätsnähe bei 
den Kursteilnehmern und Instruktoren 
beliebt, haben aber sehr hohe Anschaf-
fungs- und Unterhaltungskosten. Es gibt 
keine Evidenz, dass die Teilnehmer in 
ERC-Kursen mehr oder besser lernen, 
wenn solche Puppen verwendet werden. 
Trotzdem sollen sie, wenn vorhanden, im 
CPR-Unterricht verwendet werden. Gibt 
es aber nur Low-Fidelity-Reanimations-
puppen, sind auch diese ausreichend für 
Standard-ALS-Kurse.

Das Beibehalten der realen 2-min-Re-
animationszyklen während der ALS-Si-
mulation ist wesentlich, um das Szenario 
realistisch zu gestalten. Realität geht wäh-
rend des Übens verloren, wenn die Dau-
er der CPR-Zyklen willkürlich verkürzt 
wird, um eventuell mehr Szenarien üben 
zu lassen [91].

Viele der neuen Unterrichtsansätze 
sind vielversprechend, aber es benötigt 
mehr und bessere Forschung zu deren Ef-
fektivität, bevor diese Methoden dann in 
großem Stil eingesetzt werden können. 
Ein Beispiel dafür ist das Einbauen von 
Zusammenhängen wie „ Aussage – Ak-
tion“ in Kurse. Die Aussage „Es ist kein 
Puls vorhanden. Ich beginne mit Tho-
raxkompression“ mündet in die Aktion 
„Thoraxkompression“ [92]. Oder die sog. 
„Rapid Cycle Deliberate Practice“, welche 
Verbesserungen in den CPR-Fertigkei- 
ten bei Kinderärzten in der Ausbildung 
brachte [93]. Nach einem Szenario mit 
Debriefing ohne Unterbrechung ist das 
Folgeszenario kürzer und wird an vorbe-
stimmten Punkten kurz gestoppt, um di-

rekt Feedback zu Handlungen oder Maß-
nahmen zu geben.

Das Training von nicht technischen 
Fertigkeiten („non-technical 
skills“, NTS) inklusive Teamführung 
und Teamtraining zur 
Verbesserung der Reanimation

Die Ausführung einer erfolgreichen Re-
animation ist in den meisten Fällen eine 
Teamleistung, und wie bei allen anderen 
Fertigkeiten, muss effektive Teamzusam-
menarbeit und das Führen eines Teams 
geübt werden [94, 95]. So führte die Im-
plementierung eines Teamtrainingspro-
gramms zu einer verbesserten Kranken-
hausüberlebensrate nach Reanimation bei 
Kindern [96] sowie chirurgischen Patien-
ten [97].

Die Schulung in der Simulation von 
nicht technischen Fertigkeiten (effekti-
ve Kommunikation, Situationsbewusst-
sein, Verhalten als Teammitglied und -lei-
ter) und die Verwendung von Prinzipien 
aus dem „Crisis Ressource Management“ 
konnte zeigen, das Erlerntes aus diesen 
Trainings in die klinische Praxis übertra-
gen werden kann [98, 99]. Die Leistung 
von Reanimationsteams verbessert sich 
in realen Reanimationen, aber auch in si-
mulierten ALS-Krankenhausszenarien, 
wenn spezielle Team- oder Führungstrai-
nings in die ALS-Kurse integriert werden 
[100–104]. Wenn diese Trainings so na-
he wie möglich an der Arbeitsrealität der 
Teilnehmer liegen, können diese Team-
zusammenarbeitskonzepte auch auf dem 
Niveau des Einzelnen besprochen werden 
[105, 106].

Spezifische Teamtrainings steigern die 
Leistungen des Teams, das Führungsver-
halten und die Aufgabenbewältigung, und 
diese Effekte können bis zu 1 Jahr anhal-
ten [94, 95, 100, 101, 107–111]. Führungs-
verhalten allein neben den CPR-Fertigkei-
ten zu trainieren verbessert die CPR-Fer-
tigkeiten nicht [112].

Instrumente zur Bewertung (haupt-
sächlich Checklisten) wurden entwickelt, 
validiert und sind empfohlen für indivi-
duelle Teammitglieder. Existierende Be-
wertungsskalen für Teamleistungen kön-
nen auch gut für das Feedback an das 
Team verwendet werden [113–116].
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Trainingsintervalle und die 
Beurteilung von Kompetenzen

Leider existiert wenig Evidenz über das 
Behalten des ALS-Wissens nach den Kur-
sen [117]. Es wird angenommen, dass Teil-
nehmer mit mehr klinischer Erfahrung 
besser ihr Wissen und ihre Fertigkeiten 
über längere Zeit memorieren [118, 119]. 
Die schriftlichen ALS-Kurstests sagen 
wenig über die praktische Durchführung 
von Fertigkeiten aus und dürfen nicht als 
Ersatz für die Demonstration dieser kli-
nisch relevanten Fertigkeiten verwendet 
werden [120, 121]. Die Prüfung am Ende 
des Trainings scheint einen positiven Ef-
fekt auf spätere Leistungen und die Dauer 
des Behaltens zu haben [122, 123].

Häufige Wiederholungstrainings am 
Arbeitsplatz in kleinen Dosen an den 
CPR-Puppen sparen Kosten, reduzieren 
die totale Trainingszeit und scheinen auch 
von den Lernenden bevorzugt zu werden 
[124, 125]. Wiederholungstrainings sind 
ohne Zweifel notwendig, um das Wis-
sen und die Fertigkeiten zu behalten, aber 
die optimale Frequenz für solche Auffri-
schungskurse ist unklar [124, 126–128].

Ein simulationsunterstütztes Auffri-
schungsprogramm 9 Monate nach neon-
atologischen Reanimationstrainings zeig-
te 15 Monate später verbesserte Leistun-
gen in den Fertigkeiten und bessere Team-
zusammenarbeit [129]. Das Teamverhal-
ten wurde weiter verbessert, wenn die As-
sistenten in klinische Reanimationen ein-
gebunden wurden oder freie Übungs-
möglichkeiten am Simulator hatten.

Die Verwendung von 
Checklisten, Feedback-Geräten 
und Vor-Ort-Training

Kognitive Hilfsmittel wie Checklisten 
können sowohl während der Simulation 
[130] als auch bei realen Patienten im 
Kreislaufstillstand [131] ein leitlinienkon-
formes Vorgehen verbessern, solange die-
se nicht den Start der Reanimation verzö-
gern und die korrekte Checkliste verwen-
det wird. So verbesserte das Einführen 
von „Advanced-Trauma-Life-Support“-
Checklisten die Durchführung der Auf-
gaben gemäß den dort gegebenen Emp-
fehlungen. Die Aufgaben wurden schnel-
ler und vollständiger ausgeführt [132].

Geräte mit direktem Feedback zu 
Kompressionsrate und -tiefe, Entlastung 
und Platzierung der Hände können wäh-
rend des Trainings herangezogen wer-
den. Mit ihnen waren am Ende des Kur-
ses die Fertigkeiten besser erlernt worden 
[61, 74, 76, 133–137]. Geräte, die nur Töne 
abgeben (Musik oder Metronom), können 
die Kompressions frequenz während des 
Trainings verbessern. Dies kann aber auf 
Kosten der Kompressionstiefe gehen, da 
vermehrt auf das Frequenzsignal geach-
tet wird [137–139]. CPR-Feedback-Geräte 
sorgen dafür, dass BLS-Fertigkeiten besser 
erlernt und behalten werden. Sie können 
ebenso in ALS-Kursen verwendet werden, 
um dort leitliniengetreue BLS-Leistun-
gen zu gewährleisten. Trotz alledem soll 
die Verwendung dieser Feedback-Geräte 
nicht eine isolierte Intervention, sondern 
Teil eines breit angelegten Interventions-
konzepts sein, welches auf umfassende 
Verbesserung der CPR-Qualität zielt [140].

Vor-Ort-Simulation bietet die Gele-
genheit, ganze Teams zu trainieren [141] 
und gewährt Einblicke in Arbeitsprozes-
se auf Organisationsniveau [142]. Solche 
„On-site“-Teamtrainings lassen es eher zu, 
Teammitglieder aus verschiedenen Diszi-
plinen und Berufsgruppen zu schulen. 
Dies kann ALS-Wissen [143] und -Fertig-
keiten [144], Vertrauen und Vorbereitung 
[141] und das Vertrautsein mit der Um-
gebung [145] verbessern sowie verbreite-
te System- und Anwenderfehler identifi-
zieren [142, 146, 147].

Briefing und Debriefing nach 
Reanimationssimulation

Das Debriefing nach Simulation im Rah-
men des CPR-Unterrichts ist ein essen-
zieller Bestandteil des Lernprozesses. Im 
Gegensatz zum Szenario-Training oh-
ne Debriefing, erfolgen während des De-
briefings Reflexion und Lernen [148]. Das 
ideale Debriefing-Format ist noch nicht 
geklärt. Es gibt auch keinen Unterschied, 
ob zum Debriefing Videos verwendet 
werden oder nicht [149, 150].

Implementierung und das 
Management der Änderungen

Die „Formel des Überlebens“ endet mit 
der lokalen Implementierung [2]. Die 

Kombination aus medizinischer Wissen-
schaft und effizienter Lehre reicht nicht 
aus, um Überleben zu verbessern, wenn 
die erforderlichen Maßnahmen dazu 
nicht getroffen und umgesetzt werden. 
Häufig ist auch Veränderungsbereitschaft 
erforderlich, um neue Visionen in eine 
lokale Struktur einzubetten. Um lang an-
haltende Lösungen umzusetzen, sind oft 
schnelle und einfach erscheinende Schrit-
te weniger zielführend, und oft sind Ver-
handlungsfähigkeit und Diplomatie not-
wendig. Ein erstklassiges Beispiel dafür 
ist das Einführen von CPR-Unterricht in 
Schulen. In den Länder, in denen das er-
reicht wurde, waren oft jahrelange Kam-
pagnen und Überzeugungsarbeit notwen-
dig, um die Gesetzgeber von diesen not-
wendigen Veränderungen zu überzeu-
gen. Solche Modifikationen können von 
unten nach oben vorangetrieben werden, 
um aber erfolgreich zu sein, ist die Über-
zeugungsarbeit auch von oben nach unten 
anzustreben.

Dieses Kapitel war in den ERC-Leit-
linien 2010 nicht enthalten und wurde 
aufgrund der Bedeutung für das Streben 
nach Verbesserung des Überlebens neu 
hinzugefügt.

Einfluss der Leitlinien

Die Einführung der Leitlinien basiert in 
jedem Land auf den international an-
erkannten Leitlinien zur kardiopulmo-
nalen Reanimation. Die nationalen Lehr-
strategien sind daher abhängig von den 
evidenzbasierten Aussagen zum Manage-
ment der Kreislaufstillstands. Daher lau-
tet die wichtigste Frage, ob diese Leitlinien 
zu sinnvollen und verbesserten Reanima-
tionsergebnissen führen.

Die Autoren räumen hier bereitwillig 
ihren Interessenskonflikt ein – wenn wir 
uns eingestehen müssen, dass unsere Leit-
linien keinen messbaren Vorteil erbringen, 
müssen wir den Aufwand infrage stellen, 
diese erarbeitet zu haben. Die gefundene 
Evidenz lässt einen positiven Nutzen er-
kennen, sofern man das Überleben bis zur 
Krankenhausentlassung [8, 151–156], das 
Wiedereinsetzen des Spontankreislaufs [8, 
151–155] und die Ausführung der Reani-
mation [8, 153] betrachtet. Abgesehen da-
von ist die Wahrscheinlichkeit eines Nut-
zens höher als ein möglicher Schaden.
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Reanimationszentren 
(„cardiac arrest centres“)

In den letzten Jahren haben regionale Ge-
sundheitssysteme die Behandlung von 
Schlaganfall, Polytrauma und Herzin-
farkt vorangetrieben. Dies wurde zumeist 
durch die Zentralisierung begrenzter Res-
sourcen erreicht und weniger durch Evi-
denz aus randomisierten Studien. Es gibt 
zunehmende Hinweise, dass der Trans-
port von Patienten mit einem außerkli-
nischen Kreislaufstillstand in ein spezia-
lisiertes Reanimationszentrum mit einem 
erhöhten neurologisch unbeeinträch-
tigten Überleben verbunden sein könn-
te [157–170]. Die gegenwärtig verfügba-
ren Studien ergeben keine einheitlichen 
Aussagen bezüglich spezifischer Fakto-
ren, welche zu einem verbesserten Be-
handlungsergebnis beitragen. Weitere 
wissenschaftliche Untersuchungen müs-
sen durchgeführt werden, um die spezifi-
schen Aspekte von Reanimationszentren 
aufzuzeigen, die verbessertes Überleben 
bringen können. Genauso muss der Ein-
fluss der Transportzeit und die Frage, ob 
Sekundärtransporte in solche Zentren die 
gleichen Vorteile erbringen, untersucht 
werden.

Szenarienbasiertes Simulationstrai-
ning und dessen Auffrischung, regelmä-
ßiges Üben im Team, v. a.  bezüglich der 
Platzierung der Ausrüstung, sind für das 
Personal in Herzkatheterlabors notwen-
dig. Im Rahmen der Einführung von me-
chanischen Reanimationshilfen in den 
klinischen Alltag konnte eine signifikan-
te Lernkurve beobachtet werden [171]. 
Bei länger andauernden Reanimations-
maßnahmen im Herzkatheterlabor konn-
te durch die Einführung einer strukturier-
ten Herangehensweise die Zusammen-
arbeit des Teams verbessert werden [172].

Nutzung der aktuellen 
Informationstechnologie 
und der sozialen Medien

Die weite Verbreitung von Smartphones 
und Tablets führte zur Entwicklung vieler 
Möglichkeiten zur Nutzung von Apps und 
sozialen Medien. Diese lassen sich in fol-
gende Kategorien unterscheiden:

1.	 Einfache Informationsbeschaffung: 
Apps, welche die Reanimationsalgo-
rithmen anzeigen.

2.	 Interaktive Informationsbereitstel-
lung: Apps, welche den aktuellen 
Standort benutzen können, um den 
nächstgelegenen AED anzuzeigen.

3.	 Interaktive Lehrmöglichkeiten: inter-
aktive Apps, welche den Nutzer in das 
Lernen einbinden, indem er oder sie 
sich aktiv mit dem Lehrangebot aus-
einandersetzen müssen (z. B. Lifesa-
ver; www.life-saver.org.uk).

4.	 Gemischte Lernkonzepte für Wieder-
belebungskurse: Hier konnte gezeigt 
werden, dass ein e-Learning-Pro-
gramm, verbunden mit verkürztem 
instruktorgeleitetem Training, einem 
konventionellen erweiterten Wieder-
belebungskurs (ALS) ebenbürtig ist 
[85].

5.	 Feedbacksysteme: Die Nutzung eines 
Accelerometers in Echtzeit verbessert 
die Frequenz und Tiefe der Kompres-
sionen und kann Daten für die Nach-
besprechung (Debriefing) speichern.

6.	 Benachrichtigung und Alarmierung 
von Ersthelfern: Die Nutzung eines 
solchen Systems, bei dem freiwillig 
registrierte BLS-Trainierte zu Reani-
mationen in der näheren Umgebung 
geschickt werden können, lässt das 
therapiefreie Intervall im Vergleich zu 
den Eintreffzeiten des regulären Ret-
tungsdienstes verkürzen [174, 175].

7.	 Nutzung der sozialen Medien, um In-
formationen, ggf. im Rahmen von 
Kampagnen, in einem breiteren Rah-
men zu streuen.

Schließlich kann man sagen, dass die ak-
tuellen Informationstechnologien sowie 
soziale Medien wirkungsvolle Mittel für 
die Verbreitung und Umsetzung sind. Ihre 
Weiterentwicklung und Nutzung soll ge-
fördert und deren Effekt auf das Überle-
ben analysiert werden.

Messung der Effizienz von 
Reanimationssystemen

Nachdem Systeme entwickelt wurden, 
die das Outcome nach einem Kreislauf-
stillstand verbessern, muss deren Einfluss 
genau untersucht werden. Dies ist beson-
ders für größere Systeme mit multifakto-

riellen Komponenten wichtig, bei denen 
diese einzeln oder in Kombination nütz-
lich sein könnten. Beispielsweise ließ sich 
zeigen, dass weitere Untersuchungen zur 
Effektivität der Reanimationszentren not-
wendig sind.

Die Messung der Ausführung und Ef-
fizienz der CPR-Maßnahmen und die 
Einführung von Qualitätsmanagement-
systemen werden das Erreichen optimaler 
Ergebnisse weiter fördern [102, 176–181].

Debriefing nach Reanimationen 
im innerklinischen Bereich

Vertiefte Nachbesprechungen des inner-
klinischen Reanimationsteams zu seiner 
Arbeitsweise nach einem realen Kreis-
laufstillstand (nicht im Training) kann zu 
einem verbesserten CPR-Ergebnis füh-
ren. Dies kann entweder in Echtzeit mit 
Aufzeichnung technischer Reanimations-
parameter (beispielsweise durch die Auf-
zeichnung der Thoraxkompression) oder 
im Rahmen eines strukturierten, auf die 
Durchführungsqualität fokussierten De-
briefings erfolgen [102, 182]. Die idea-
le Herangehensweise an so ein Debrief-
ing ist noch nicht geklärt, so wenig wie 
das ideale Intervall zwischen der Reani-
mation und dem Debriefing. Obwohl die 
Durchführung einer solchen Nachbe-
sprechung auch für eine außerklinische 
Reanimationssituation intuitiv richtig er-
scheint, gibt es bisher keine Evidenz für 
oder gegen ihren Nutzen.

Medizinische Notfallteams 
für Erwachsene

Wenn man die Überlebenskette des Kreis-
laufstillstands betrachtet, steht am Anfang 
die Früherkennung des zunehmend kri-
tisch kranken Patienten und das Verhin-
dern des Kreislaufstillstands. Beachtlich 
viele Untersuchungen zur Rolle des me-
dizinischen Notfallteams („medical emer-
gency team“, MET) wurden evaluiert. Wir 
empfehlen solche METs generell und de-
ren Aufwertung im Speziellen (beispiels-
weise durch höhere Alarmierungsra-
ten und sehr erfahrenes ärztliches Perso-
nal im Team), da damit niedrigere Zah-
len von Atem-Kreislauf-Stillständen [183–
189] sowie höhere Überlebensraten [184, 
186–190] verbunden sind.
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Wir empfehlen, dass solche Systeme:
1.	 Mitarbeiterschulungen über die Sym-

ptome eines sich rasant verschlech-
ternden Patienten durchführen,

2.	 angemessenes und regelmäßiges Er-
heben der Vitalfunktionen der Patien-
ten durchführen,

3.	 klare Handlungsanweisungen (bei-
spielsweise durch Alarmierungskri-
terien oder ein Frühwarnsystem) be-
inhalten, um das Personal in der 
Früherkennung von sich verschlech-
ternden Patienten zu unterstützen,

4.	 klare einheitliche Alarmierungswege 
für weitere Unterstützung vorhalten,

5.	 eine adäquate klinische Antwort auf 
solche Alarmierungen bieten.

Training in Bereichen mit 
limitierten Ressourcen

Es gibt unterschiedliche Unterrichtstech-
niken für die BLS- und ALS-Maßnahmen 
in Gegenden oder Systemen mit geringe-
ren Ressourcen. Diese beinhalten Simu-
lation, multimedialen Unterricht, selbst 
gesteuertes Lernen (auch am Compu-
ter) und Kurse mit eingeschränkt anwe-
senden Instruktoren. Einige dieser Tech-
niken sind günstiger und benötigen we-
niger Ausbilder als traditionelle Unter-
richtsformate. Manche Techniken tragen 
auch zur weiteren Verbreitung von ALS- 
und BLS-Training bei. Die Empfehlung 
für solche Unterrichtsstrategien ist in die-
sen Bereichen mit geringeren Ressourcen 
begründbar, obwohl die optimale Strate-
gie noch nicht geklärt ist und sich zudem 
noch zwischen den einzelnen Ländern 
unterscheidet [191–197].

Training zu ethischen bzw. 
Fragen der Ersten Hilfe

Kenntnisse zum Unterlassen/Beenden 
von Reanimationsmaßnahmen als Be-
standteil der Schulungen für professio-
nelle Helfer sowie der Umgang mit kürz-
lich Verstorbenen werden im Ethik-Kapi-
tel der ERC-Leitlinien 2015 thematisiert 
[198]. Das Erste-Hilfe-Kapitel der ERC-
Leitlinien 2015 beinhaltet Hinweise zum 
Unterricht der Ersten Hilfe und zu deren 
Trainingsprogrammen auch im Rahmen 
von Kampagnen der öffentlichen Gesund-
heitsfürsorge [199].

Das ERC-Kursprogramm

Der ERC hat zahlreiche Kurskonzepte ent-
wickelt, um unterschiedliche Anwender 
gezielt anzusprechen, von den Basisreani-
mationsmaßnahmen (BLS) für Laienhel-
fer bis zu erweiterten Maßnahmen (ALS) 
für professionelle Helfer aus den Gesund-
heitsberufen. ERC-Kurse vermitteln die 
notwendigen Kompetenzen, um CPR in 
klinischer Umgebung auf dem erwarteten 
Niveau auszuführen. Neben den eigentli-
chen Reanimationsmaßnahmen gilt es 
auch, den nicht technischen Fertigkei-
ten, dem Training der Leitungsfunktion, 
der Anwendung ethischer Prinzipien, den 
zeitgemäßen Unterrichtsstrategien sowie 
einer Organisationsentwicklung zuneh-
mende Beachtung zu schenken, um das 
Überleben nach einem Kreislaufstillstand 
zu verbessern. In speziellen Kursen wer-
den diese Kompetenzen unterrichtet, an-
dere Kurse sind den Unterrichtsstrategien 
gewidmet.

Die ERC-Kurse sind auf Kleingrup-
penunterricht ausgerichtet mit einem ho-
hen Instruktor-Teilnehmer-Verhältniss. 
Sie nutzen „blended learning“ und unter-
schiedliche Unterrichtsmethoden wie 
interaktive Diskussionen, Arbeitsgruppen, 
Übungen zu spezifischen Fertigkeiten so-
wie der Simulation mittels Reanimations-
puppen werden verwendet [200, 201].

Aktuelle Informationen zu den ERC-
Kursen sind unter den „ERC-Kursregula-
rien“ auf der ERC-Internet-Seite verfüg-
bar (https://www.erc.edu/index.php/doc-
library/en/). Die Kursregularien beschrei-
ben im Detail die ERC-Terminologie und 
-Definitionen, die Besonderheiten der 
Organisation und des Managements der 
unterschiedlichen Kursformate und de-
ren Qualitätskontrolle, die Aus- und Wei-
terbildung vom Instruktor bis zum Kurs-
direktor, von Instruktorenausbildern und 
ERC-Educatoren, die ERC-Prüfungsre-
gularien zur Zertifizierung und Rezertifi-
zierung sowie ERC-Richtlinien zu profes-
sionellen Verhaltensweisen bis hin zu Be-
schwerdeverfahren.

Ethos

Die ERC-Kursinstruktoren sind geschult, 
zu unterrichten und zu prüfen. Ziel ist es, 
ein unterstützendes, auf die Auszubilden-

den zentriertes Klima zu schaffen, wel-
ches das Lernen (Verstehen von Wissen 
und Einprägen von Fertigkeiten) unter-
stützt. In der Teilnehmer- und Instrukto-
rengruppe („faculty“) wird die Verwen-
dung von Vornamen empfohlen, um Be-
rührungsängste zu reduzieren. Die Inter-
aktionen zwischen den Instruktoren und 
den Teilnehmern sind geprägt vom Inter-
esse aneinander und von der Bereitschaft, 
von den Erfahrungen der jeweils anderen 
zu lernen. Einstellungs- und Verhaltens-
änderungen werden durch konstruktives 
und korrigierendes Feedback und in den 
Szenarien-Debriefings erreicht. Ein Men-
torensystem soll helfen, die Teilnehmer 
mittels Feedback zu unterstützen. Insbe-
sondere in den Prüfungssituationen ist 
Stress unvermeidbar [202], die Instrukto-
ren sind jedoch angehalten, dem Teilneh-
mer zu ermöglichen, sein Bestes zu geben. 
Das übergeordnete Ziel der ERC-Kurse ist 
es, die Reanimationsleistungen zu verbes-
sern und somit die Überlebensrate nach 
einem Kreislaufstillstand zu steigern.

Kursverwaltung und Management

Die ERC-Kurse werden vom sog. Joint 
International Course Committee (JICC) 
unter der Leitung des Board Director for 
Training and Education (DTE) geregelt. 
Das JICC setzt sich aus den Vorsitzenden 
der International Course Committees 
(ICC) für alle Kursformate zusammen 
[BLS/AED, Immediate Life Support (ILS), 
ALS, Neonatal Life Support (NLS), Euro-
pean Paediatric Immediate Life Support/
European Paediatric Advanced Live Sup-
port (EPILS/ EPALS), Generic Instructor 
Course (GIC)].

Auf nationaler Ebene haben die Natio-
nal Resuscitation Councils (NRC) natio-
nale Kursdirektoren für jedes Kursformat 
ernannt.

Um die Teilnehmerverwaltung zu er-
leichtern, wurde ein webbasiertes Kurs-
verwaltungsprogramm durch den ERC 
entwickelt (http://courses.erc.edu).

Die Teilnehmer können sich online 
anmelden, oder sie wenden sich direkt an 
den Kursorganisator, um ihr Interesse am 
Kurs zu bekunden.

Am Ende eines Kurses generiert das 
System nummerierte Zertifikate für die 
erfolgreichen Teilnehmer sowie für alle 
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Instruktoren. Zur Qualitätssicherung ist 
ein Evaluierungswerkzeug für jeden Kurs 
verfügbar, dessen Resultate für die NRCs, 
die Nationalen Kursdirektoren (NCDs) 
und ICC-Mitglieder zugänglich ist. Er-
folgreiche Teilnehmer werden als „An-
wender“ („Provider“) klassifiziert.

Sprache

In der Aufbauphase wurden die ERC-
Kurse durch eine internationale Instruk-
torengruppe in Englisch unterrichtet. 
Nachdem nun lokale Instruktoren ausge-
bildet und die Manuale und Kursunterla-
gen übersetzt wurden, können die NRCs 
die Kurse in der jeweiligen Landessprache 
anbieten. Dies darf aber nicht die Quali-
tätskontrolle der Kurse und die Instrukto-
renweiterbildung behindern. Ebenso ist es 
wichtig, dass die Übersetzung der neuen 
Leitlinien und des Kursmaterials die Im-
plementierung dieser Leitlinien nicht ver-
zögert [5].

Instruktorenausbildung

Teilnehmer, welche im Kurs durch eine 
überdurchschnittliche Leistung aufge-
fallen sind und zudem besondere Quali-
täten in Gruppenleitung und Gruppen-
arbeit unter Beweis gestellt haben und die 
klinisch glaubwürdig erscheinen, sich ent-
sprechend verbal ausdrücken können und 
darüber hinaus unterstützend und moti-
vierend wirken, können durch die Faculty 
als „Instruktorenpotenzial“ (IP) bezeich-
net werden. Teilnehmer mit einem IP 
aus irgendeinem Kursformat werden zu 
einem Generic Instructor Course (GIC) 
eingeladen. Teilnehmer mit Instruktoren-
potenzial der BLS-/AED-Kurse werden zu 
einem eigenen BLS-/AED-Instruktoren-
kurs eingeladen.

Beim GIC ist für die Vermittlung der 
Lehrprinzipien des ERC ein sog. Educa-
tor verantwortlich, der sich einem spezi-
fischen Training in Medizindidaktik und 
den Prinzipien der Erwachsenenbildung 
(ERC − Educator Master Class) unterzo-
gen hat.

Vom„Instructor Candidate“ 
(IC) zum „Full Instructor“ (FI)
Nach erfolgreicher Teilnahme am GIC 
werden die IPs Instruktorenkandidaten 

und unterrichten normalerweise zwei 
Provider-Kurse unter Aufsicht der Kurs-
Faculty, welche konstruktives Feedback 
zur Unterrichtsleistung im Kurs gibt, mit 
dem Ziel, dem Instructor Candidate den 
Status eines Vollinstruktors (Full Instruc-
tor) zu verleihen. Diese Entwicklung vom 
IC zum FI ist im „The Learning Path to 
Become an ERC Instructor“ (https://www.
erc.edu/index.php/doclibrary/en/225/1/) 
hinterlegt. Dieses Feedback-Instrument 
unterstützt das Erlernen der Unterrichts-
praxis vom GIC über die ersten ICs und 
erlaubt es, spezifische Lernziele für die 
weiteren Lernschritte klar auszuformu-
lieren.

Kursdirektor(CD)-Status

Ein anerkannter Kursdirektor kann jeden 
ERC-Kurs leiten. CDs werden von NCD 
vorgeschlagen und von ihrem NRC oder 
dem entsprechenden ICC anerkannt. CDs 
sind erfahrene Instruktoren, die klinisch 
glaubhaft sind, herausragende Qualitäten 
als Lehrer, Mentor und Prüfer gezeigt ha-
ben und die Fähigkeit besitzen, eine Inst-
ruktorengruppe zu leiten.

Allgemeine ERC-Kursprinzipien 
(ERC-Kursregularien 
auf www.erc.edu)

Inhalt von ERC-Kursen
Alle ERC-Kurse folgen den aktuell gülti-
gen ERC-Leitlinien. Jeder Kurs hat sein 
spezifisches Kurshandbuch (Manual) 
oder Unterrichtsheft, welches das erfor-
derliche Vorwissen vor dem Kursbeginn 
bereitstellt. Die Teilnehmer erhalten das 
Manual im Vorfeld, um sich auf den je-
weiligen Kurs vorzubereiten. Dazu gehört 
auch das Ausfüllen eines verbindlichen 
Multiple Choice Questionnaire (MCQ; 
ausgenommen für BLS/AED, ILS und 
EPILS), der erreichen soll, dass die Teil-
nehmer die Kursunterlagen vor ihrer Teil-
nahme am Kurs lesen.

Alle ERC-Kurse beinhalten interak-
tive Vorträge und Gruppendiskussio-
nen, Kleingruppenarbeiten, praktischen 
Unterricht von Fertigkeiten und, für ein 
Training auf fortgeschrittenem Niveau, 
klinisch orientierte Reanimationssimula-
tionen (CAS) und Notfallszenarien. Bei 
den meisten Kursformaten können Inst-

ruktoren ihren Unterricht auf die lokalen 
Bedürfnisse der Teilnehmer anpassen.

Immediate- und 
Advanced-Life-Support-Kurse
Immediate- und Advanced-Life-Support-
Kurse haben das Ziel, Mitarbeiter im Ge-
sundheitswesen zu schulen. Die Kurs-
Curricula haben Kerninhalte, können 
aber den individuellen Lernbedürfnissen 
der jeweiligen Patientenpopulation und 
der Rolle des Einzelnen im Behandlungs-
system bei einem Kreislaufstillstand an-
gepasst werden. Die Kerninhalte für diese 
Kurse beinhalten:
55 Vorbeugen eines Kreislaufstillstands, 
[203, 204]
55 Thoraxkompressionen von hoher 
Qualität (Einhaltung von Frequenz, 
Tiefe, vollständige Entlastung und 
Minimierung der Unterbrechungs-
zeit) und Beatmung unter Nutzung 
von einfachen Hilfsmitteln (z. B. Ta-
schenmaske, Beatmungsbeutel),
55 Defibrillation (mit Laden während 
der Kompressionen) ohne Kontakt 
der Hände auf dem Brustkorb wäh-
rend der Defibrillation,
55 Algorithmen der erweiterten Wieder-
belebung und Medikamentengabe bei 
Kreislaufstillstand,
55 Nicht technische Fertigkeiten (z. B. 
Führungsverhalten, Teamtraining 
und Kommunikation).

Immediate-Life-Support-Kurse
Die ILS-Kurse für Erwachsene und EPILS-
Kurse für Kinder sind eintägig und fokus-
sieren auf die Ursachen und Prävention 
von Kreislaufstillständen, die ABCDE-
Herangehensweise an den kritisch kran-
ken Patienten, den Beginn effektiver BLS 
inklusive der Anwendung eines halbauto-
matischen externen Defibrillators (AED), 
dem Initiieren der Überlebenskette sowie 
der CPR-Basisfertigkeiten (z.  B. effek-
tive Thoraxkompressionen und sichere 
Durchführung einer Defibrillation, Ba-
sismaßnahmen der Atemwegssicherung, 
Maßnahmen bei Erstickungsanfällen, Le-
gen intravenöser oder intraossärer Gefäß-
zugänge sowie Medikamentengabe beim 
Kreislaufstillstand) [205]. Diese Kurse 
sind einfach gehalten und auf Kleingrup-
penunterricht ausgelegt. Ziel ist dabei die 
Schulung der Teilnehmer an den Geräten 
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(z. B. Defibrillator), welche in der Arbeits-
umgebung der Teilnehmer vorhanden ist, 
sowie das Management der ersten Minu-
ten eines Kreislaufstillstands, bis weitere 
professionelle Hilfe eintrifft.

ALS-Kurse
Die ALS Kurse für Erwachsene, EPALS 
für Frühgeborene und Kinder und NLS 
für Neugeborene bauen auf Wissen und 
Fertigkeiten der BLS- oder ILS-/EPILS-
Kurse auf. Diese stellen die Grundlagen 
für die erweiterten Zweitageskurse mit 
Betonung auf der sicheren Defibrillation 
und der EKG-Interpretation, dem Ma-
nagement des Atemwegs, der Beatmung 
und dem Legen eines Gefäßzugangs, dem 
Vorgehen bei Peri-Arrest-Rhythmen und 
den speziellen Umständen in Bezug auf 
die Ursache der kritischen Erkrankung, 
Unfall und Kreislaufstillstand. Die Ver-
sorgung nach einer Reanimation, ethische 
Aspekte der Reanimation und das Ver-
halten gegenüber Hinterbliebenen sind 
ebenfalls Inhalte der ALS-Kurse. Diese 
sollen es dem Anwender ermöglichen, 
die erste Stunde bei kritischer Krankheit 
oder Unfall oder Kreislaufstillstand ab-
zudecken. Sie sind nicht vorgesehen, er-
weiterte Intensivmedizin oder Kardiolo-
gie zu schulen.

Das Treffen der Instruktorengruppe 
(„faculty meeting“)
Die Instruktoren treffen sich mit dem 
Kursdirektor, der dieses Treffen leitet, 
üblicherweise am Anfang und am Ende 
eines jeden Kurstages mit dem Ziel, die 
Lehrenden über den Kurs zu informie-
ren und Leistungen und Fortschritte je-
des Teilnehmers zu evaluieren und zu be-
urteilen. Beim letzten Treffen wird die 
Leistung jedes Kandidaten besprochen, 
um zu entscheiden, ob der Kurs erfolg-
reich abgeschlossen wurde und ob die-
ser Teilnehmer den Status als potenzieller 
Instruktor erhält. Die IC (Instruktoren-
kandidaten) des Kurses werden ebenfalls 
bezüglich ihrer Lehrleistung beurteilt. 
Diese Faculty-Meetings bieten außerdem 
die Möglichkeit eines Debriefings am En-
de des Kurses.

Beurteilung und Feedback
Während des ganzen Kurses beurteilt die 
Faculty jeden Kandidaten formativ und 

individuell. Die Leistungen und die Ein-
stellung der Kandidaten werden in den 
täglichen Faculty-Meetings diskutiert, 
was bei Bedarf in Feedback oder Mento-
ring münden kann. Die Instruktoren wur-
den in einem Rahmenwerk ausgebildet, 
das es ermöglicht, zeitnahes, konstrukti-
ves, ziel- und lernorientiertes Feedback zu 
geben, welches auf künftige Verbesserun-
gen zielt. Dieses Erarbeiten eines Hand-
lungsplans soll es den Lernenden ermög-
lichen, ihre gewünschten Ziele mit der 
Kursteilnahme zu erreichen.

Das ERC-Standard-Feedback-For-
mat ist „Das Lehrgespräch“ („The Lear-
ning Conversation“ https://www.erc.edu/
index.php/doclibrary/en/225/1/). Die-
ses Lehrgespräch beginnt mit der Einla-
dung zu reflektieren und zielt in erster Li-
nie auf die Themen, welche die Kandida-
ten von sich aus diskutieren möchten. Es 
folgt eine Diskussion über die Schlüssel-
momente während der Simulation, über 
die der Ausbilder diskutieren möchte und 
in die die Beiträge der Gruppe und an-
derer Instruktoren eingebunden werden. 
Alles Wichtige zur Arbeitsweise und den 
Leistungen wird dann zusammengefasst 
mit dem Ziel, einen spezifischen Plan für 
den Kandidaten zu entwickeln, um dessen 
zukünftige Leistung zu verbessern.

Die Arbeitsweise der Kandidaten wäh-
rend der BLS-, ILS- und GIC-Kurse wird 
kontinuierlich beurteilt. Die Kompeten-
zen der Kandidaten werden an vorbe-
stimmten Kriterien gemessen; für den Er-
halt des Kurszertifikats ist jedoch keine 
summative Prüfung erforderlich.

Am Ende der NLS- und ALS-Kur-
se wird im Rahmen eines Abschluss-
tests in Form der Reanimationssimula-
tion (CAST) überprüft, ob das erworbe-
ne Wissen und die erlernten praktischen 
Fertigkeiten angewendet werden kön-
nen und ob er zur Leitung eines Reani-
mationsteams fähig ist. Die Verlässlich-
keit sowie die Messeigenschaften dieser 
CAST wurden nachgewiesen [121, 206, 
207]. Das Kernwissen wird mittels eines 
schriftlichen MCQ-Tests am Kursende 
abgefragt.

Mentoring

Das Mentoring ist ein essenzieller Teil al-
ler ERC-Kurse und bietet den Teilneh-

mern die Möglichkeit zu individuellen 
Gesprächen mit Kursinstruktoren als Rol-
lenmodell und Bezugsperson. Im Kurs-
verlauf finden regelmäßig Einzel- und 
Gruppenmentorengespräche statt.

Spezielle CPR-Kursformate des ERC

Basisreanimationkurse und AED-Kurse 
(BLS/AED) und der BLS-/AED-Instruk-
torenkurs
BLS-/AED-Kurse sind für alle Bürger ge-
eignet, inklusive Laienhelfer und ausge-
bildete Ersthelfer (Erste-Hilfe-Personal, 
Rettungsschwimmer), Personen, die im 
weitesten Sinne Mitmenschen betreu-
en (Lehrer, Pflegedienstmitarbeiter, Si-
cherheitspersonal) sowie selbstverständ-
lich alle klinischen und außerklinischen 
Mitarbeiter im Gesundheitswesen (Leit-
stellenmitarbeiter, Allgemeinmediziner, 
Zahnärzte, Medizinstudenten und Kran-
kenpflegeschüler und alle anderen, die 
mit einem Kreislaufstillstand konfrontiert 
werden könnten). Es werden kombinier-
te BLS- und AED-Kurse empfohlen. Die 
BLS-/AED-Kurse haben das Ziel, dass al-
le Teilnehmer die Kompetenzen erlangen, 
einen Kreislaufstillstand zu erkennen, so-
fort mit effektiven Thoraxkompressionen 
zu beginnen, adäquate Hilfe zu rufen so-
wie einen AED sicher zu bedienen. Die-
se Kurse richten sich an Kinder sowie Er-
wachsene und unterrichten Kinder- und 
Erwachsenenreanimation.

Der ERC-BLS-/AED-Instruktoren-
kurs ermöglicht es Teilnehmern mit 
einem gültigen BLS-/AED-Zertifikat, wel-
chen Instruktorenpotenzial zugesprochen 
wurde, die Tätigkeit eines BLS-/AED-In-
struktors zu erlernen.

Immediate-Life-Support(ILS)-Kurs
Der ILS-Kurs ist für die Mehrheit der 
Mitarbeiter im Gesundheitswesen für al-
le Disziplinen und Berufe ausgerichtet, 
die mit einem Erwachsenen im Kreislauf-
stillstand zwar selten konfrontiert sind, 
aber dennoch potenzielle Ersthelfer oder 
Mitglieder eines Reanimationsteams sein 
könnten [208]. Die angewendeten ILS-
Kompetenzen führen zu suffizienten Re-
animationsmaßnahmen in den ersten Mi-
nuten bis zur Übernahme durch das Re-
animationsteam [209]. In einer Kohor-
tenstudie ließ sich nach der Einführung 
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eines ILS-Programms eine geringere Zahl 
an Reanimationsalarmen bei tatsächli-
chen Kreislaufstillständen, dafür aber eine 
Zunahme an Notrufen vor einer Wieder-
belebungssituation nachweisen, was zu 
einem verbesserten initialen Überleben 
und einer höheren Überlebensrate bis zur 
Entlassung führte [210].

Advanced-Life-Support(ALS)-Kurs
Die Zielgruppe für dieses Kursformat 
sind Ärzte, Krankenpflegekräfte, Ret-
tungsdienst- und spezielle innerklini-
sche Mitarbeiter, die Leiter eines Reani-
mationsteams oder ein Teammitglied bei 
der Reanimation eines Erwachsenen wer-
den können [211, 212].

Neben den erwarteten BLS- und ILS-
Kompetenzen werden in diesen Kur-
sen das Management von Kreislaufstill-
ständen unterschiedlicher Ursachen und 
das Bewältigen von Peri-Arrest-Proble-
men geschult. Ebenso steht die Anwen-
dung der nicht technischen Fertigkeiten 
zur Zusammenarbeit im Team und kla-
re Teamführung im Unterricht im Mit-
telpunkt.

Newborn-Life-Support(NLS)-Kurs
Dieser interprofessionelle Eintageskurs 
vermittelt Mitarbeitern im Gesundheits-
wesen, die regelhaft mit Geburten betraut 
sind (beispielsweise Hebammen [213], 
Krankenpflege- und Rettungsdienstper-
sonal sowie Ärzte), das Hintergrundwis-
sen sowie die Fertigkeiten zur Herange-
hensweise an das Neugeborene und des-
sen Wiederbelebung innerhalb der ersten 
10 bis 20 Lebensminuten. Die NLS-Kur-
se konzentrieren sich auf Atemwegsma-
nagement, Thoraxkompressionen, Nabel-
venenkatheter sowie Medikamentengabe 
bei Neugeborenen-CPR [214].

European-Paediatric-Immediate-Life-
Support(EPILS)-Kurs
EPILS ist ein Eintageskurs (5 bis 8  h), 
welcher sich an Krankenpflege- und Ret-
tungsdienstpersonal sowie Ärzte richtet, 
die nicht Teil eines pädiatrischen Reani-
mationsteams sind. Ziel ist es, kritisch 
kranke Säuglinge und Kinder zu erken-
nen, den Kreislaufstillstand zu verhin-
dern und Kinder im Kreislaufstillstand 
in den ersten Minuten bis zum Eintref-
fen des Reanimationsteams zu versorgen. 

Kurze praktische Szenarien, angepasst an 
das Arbeitsumfeld und die institutionelle 
Stellung der Teilnehmer, werden zur Ver-
mittlung der Kernkompetenzen genutzt.

European-Paediatric-Advanced-Life-
Support(EPALS)-Kurs
EPALS richtet sich an Mitarbeiter des Ge-
sundheitswesens, welche in die Wieder-
belebung von Neugeborenen, Säuglin-
gen und Kindern involviert sind, um in-
nerhalb der ersten Stunden kritisch kran-
ke oder verletzte Kinder suffizient versor-
gen zu können [215–218]. Eine Wieder-
holung der Basismaßnahmen sowie der 
Fremdkörperentfernung sind Bestandtei-
le dieses Kurses.

EPALS setzt seinen Schwerpunkt auf 
das Erkennen sowie das regelmäßige 
Überprüfen und zeitgerechte Behandeln 
des kritisch kranken Kindes (beispiels-
weise durch Simulationen von Herz- 
oder Atemversagen, Wiederbelebungssi-
tuationen sowie Traumafällen). Aspekte 
der Zusammenarbeit und Leitung einer 
Gruppe im Antizipieren von Problemen 
und verbessertes Situationsbewusstsein 
werden anhand von Schulungen vertieft. 
Abhängig von den lokalen Umständen 
und Bedürfnissen können EPALS-Kur-
se darüber hinaus auch Module zur Neu-
geborenenversorgung, zur Postreanima-
tionsbehandlung und zu Übergabesitua-
tionen und/oder Module zu erweitertem 
Wissen oder technischen Fertigkeiten be-
inhalten. Diese zuletzt erwähnten werden 
kontinuierlich weiterentwickelt.

Generic Instructor Course (GIC)
Der GIC richtet sich an Teilnehmer al-
ler ERC-Kurse (sowie angegliederter 
Kursformate wie dem European Trauma 
Course, ETC), die eine Empfehlung als 
„Instruktorenpotenzial“ erhalten haben. 
Ausgenommen sind die BLS-/AED-Kur-
se, für die es einen separaten Instrukto-
renkurs gibt. Beim GIC liegen die Schwer-
punkte auf der Entwicklung der eigenen 
Lehrtätigkeit, dem Geben von konstrukti-
vem sowie korrigierendem Feedback und 
der Mentorentätigkeit. Die Kernkompe-
tenzen der originären Provider-Kurse 
werden vorausgesetzt.

Ein ERC-Educator leitet den Lernpro-
zess und die Diskussionen und gibt kriti-
sches Feedback. Er hält interaktive Lehr-

veranstaltungen zur Theorie der Erwach-
senenbildung, dem effektiven Vermitteln 
von Fertigkeiten und simulierten Szena-
rien, dem Prüfen und effektiven Feed-
backgeben, wie Führungsaufgaben und 
Leitungsfunktionen wahrgenommen 
werden, und zu den nicht technischen 
Fertigkeiten. Die GIC-Faculty demons-
triert diese Kompetenzen und schließt 
Übungsmöglichkeiten für die Teilneh-
mer an.

Gekürzte Unterrichtsmaterialien der 
originären Provider-Kursformate werden 
für die simulierten Lehrveranstaltungen 
genutzt. Der GIC fördert das Konzept des 
konstruktiven und korrigierenden Feed-
backs, um zukünftige Lernstrategien zu 
entwickeln, welche es jedem Teilnehmer 
ermöglichen sollen, die Instruktorenrolle 
zu übernehmen.

Educator Master Class (EMC)
ERC-Educatoren sind ein essenziel-
ler und unabdingbarer Bestandteil jeder 
GIC-Faculty. In diesem zweitägigen Edu-
cator-Master-Class-Kurs werden erfahre-
ne Kursinstruktoren mit nachweislichem 
Interesse an der Lehre zum ERC-Educa-
tor fortgebildet. Die NRCs benennen ge-
eignete Kandidaten, welche dann von der 
ERC Working Group on Education an-
hand spezieller vorgegebener Kriterien 
(inklusive Motivationsschreiben, Qualifi-
kationen in der Medizindidaktik oder do-
kumentierter mehrjähriger Lehrtätigkeit 
im ERC) bewertet und dann als Teilneh-
mer der Master-Class zugelassen werden.

EMC-Instruktoren sind von der Wor-
king Group on Education und dem ERC-
Direktor für Training und Lehre berufe-
ne und erfahrene Educatoren. Die EMC 
deckt die theoretischen Hintergründe 
der Educatoren ab, Prüfmethodik, Qua-
litätskontrolle, Lehrmethodik und de-
ren kritische Bewertung, die Mentoren-
rolle, die multiprofessionellen Lehrstra-
tegien sowie die kontinuierliche Weiter-
entwicklung des ERC-Lehrkörpers. Das 
Format der EMC beinhaltet eine Reihe 
von geschlossenen Diskussionen, kleinen 
Arbeitsgruppen und Problemlösungsein-
heiten. Die Teilnehmer werden während 
des EMC formativ überprüft.
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European Resuscitation 
Academy (ERA) – „Es 
bedarf eines Systems, 
um Leben zu retten“

Die ERA hat das Ziel, das Überleben nach 
einem Kreislaufstillstand dadurch zu ver-
bessern, dass sie den Fokus auf Interven-
tionen im Gesundheitssystem legt, wel-
ches die Glieder der Überlebenskette und 
der Überlebensformel zusammenfügt. Das 
gesamte notfallmedizinische Personal von 
Rettungssystemen (Führungskräfte, Ver-
waltungs- und medizinische Leitungskräf-
te, Ärzte, Rettungsdienst- und Leitstellen-
personal) aus verschiedenen Gesundheits-
systemen und Ländern wird eingeladen, 
vom ERA-Programm (welches sich von 
der US-amerikanischen Reanimations-
akademie in Seattle (http://www.resusci-
tationacademy.com/) und deren „zehn 
Schritte für die Verbesserung des Überle-
bens nach Herzkreislaufstillstand“ ablei-
tet und der veranstaltenden lokalen Ge-
sundheitseinrichtung zu lernen. Die ERA 
legt ihre Schwerpunkte auf die Erfassung 
der lokalen Überlebensrate durch das Ver-
ständnis der Bedeutung standardisierter 
Datenerhebung nach dem Utstein-Sys-
tem. Teilnehmende Rettungsdienste wer-
den ermuntert, konkrete Maßnahmen 
in ihrem Umfeld zu entwickeln, die die 
Überlebensrate nach einem Kreislaufstill-
stand steigern, und diese Ereignisse ent-
sprechend aufzuzeichnen, um den Erfolg 
dieser Aktionspläne zu dokumentieren.

Zukünftige CPR-Lehrforschung 
und -Kursentwicklung

Die Erstellung von internationalen Reani-
mationsleitlinien ist eine sich permanent 
weiterentwickelnde Aufgabe. Forschungs-
ergebnisse von hoher Güte sollen weiter-
hin publiziert werden und können aufzei-
gen, ob die heute gültigen Leitlinien wei-
terhin akzeptabel sind oder nicht.

Parallel dazu entwickelt sich auch kon-
tinuierlich die Lern- und Lehrforschung 
weiter. Unsere heutigen Methoden zur 
Vermittlung der Leitlinien unterschei-
den sich erheblich von der früheren rein 
frontalen Vermittlung von theoretischem 
Wissen hin zur interaktiven und praxis-
nahen Lehre, die auch moderne Techno-
logien und die sozialen Medien nutzen.

Es besteht aktuell ein Mangel an quali-
tativ hochwertiger Evidenz über die bes-
ten Lehrmethoden. Hintergrund dafür ist 
die enorme Teilnehmerzahl, die für sol-
che Studien notwendig ist, um statistisch 
signifikante und bedeutungsvolle Aussa-
gen (wie verbessertes Überleben) treffen 
zu können.

Es besteht daher ein Bedarf an inter-
nationaler Zusammenarbeit, um solche 
Testergebnisse zu erhalten, ähnlich wie 
durch internationale Kooperation die kli-
nischen Inhalte der Leitlinien überprüft 
werden. Bis solche statistisch signifikan-
ten Daten vorliegen, müssen die Lehrme-
thoden kontinuierlich evaluiert werden, 
um die Bedeutung oder Zielführung des 
gegebenen Unterrichts zu erfassen.

Neue Einblicke in den Lernprozess, 
den Einfluss der Neurowissenschaften auf 
das Training und die rasche Entwicklung 
der sozialen Medien sowie der internetba-
sierten Applikationen deuten darauf hin, 
dass sich unsere Herangehensweise an die 
Lehre permanent verändert. Dieser Ab-
schnitt hebt aktuelle und zukünftige Än-
derungen hervor.

Empfehlungen zur Lehrforschung 
in der Reanimation

Jede Lehrintervention muss evaluiert wer-
den, um sicherzustellen, dass alle Lernzie-
le erreicht wurden und sich in letzter Kon-
sequenz im besten Fall das Überleben bei 
Kreislaufstillstand verbessert hat. Dabei ist 
es nicht nur das Ziel, dass Lernende Fer-
tigkeiten und Wissen erwerben, sondern 
es muss ihnen auch gelingen, diese Kom-
petenzen zu behalten und in adäquate 
Handlungen umsetzen, je nach Trainings-
niveau. Eine Evaluation dieser Maßnah-
men, bezogen auf Patienten-Outcome, ist 
schwierig zu erreichen, da sich verschie-
dene andere Einflüsse auswirken, wie bei-
spielsweise Veränderungen von Leitlinien, 
von Patienten und ihren Erkrankungen 
oder von organisatorischen Faktoren. Die 
zu untersuchenden Ziele müssen bereits 
in der Planungsphase der Lehrveranstal-
tung festgelegt werden [219]. Verhalten in 
der klinischen Umgebung ist oft schwie-
rig zu beurteilen, deshalb wird es häufig 
mithilfe von Simulationspuppen trainiert. 
Leider ist aber die Generalisierbarkeit von 
Studien an Simulationspuppen unzuver-

lässig, was eine Ursache für die wenig ver-
lässliche Evidenz in der Literatur ist.

Die Lehre der Reanimation ist ein re-
lativ neues Feld mit aktuell noch fehlen-
den qualitativ hochwertigen Forschungs-
ergebnissen. Die vorhandenen Studien 
weisen heterogene Designs auf und haben 
oft unerwünschte und nicht geplante Ein-
flussfaktoren auf die Ergebnisse, weshalb 
diese nur schwer vergleichbar sind. Bei 
einem Wissenschaftsgipfel wurde nun ein 
Forschungskompass entwickelt, der künf-
tige Studien in der Lehrforschung klar lei-
ten soll [220].

Zukünftige Kursentwicklung

Die Lehrstrategie des ERC basiert auf ein-
heitlichen, standardisierten Curricula der 
Instruktoren- und Anwenderkurse (Pro-
viderkurse). Dies wird sich künftig än-
dern, sobald mehr unterschiedliche und 
miteinander kombinierte Lehrmethoden 
verfügbar sind. Um den Lernfortschritt zu 
steigern, wird größere Flexibilität auf allen 
Ebenen der CPR-Lehre notwendig sein, 
vom Einsatz von DVDs bis hin zu inter-
netbasierten bzw. Online-Kursen.

Neue Curricula sollen diese Flexibili-
tät erlauben. Einige Module zu den Kern-
inhalten der Reanimation werden das 
„Herz“ eines jeden ERC-Kurses bilden. 
Daneben wird es einzelne, für die Teil-
nehmer maßgeschneiderte Kursformate 
mit zusätzlichen optionalen Inhalten (me-
dizinische wie nicht technische Aspekte) 
nach den lokalen Bedürfnissen geben. Ei-
nige Institutionen werden für spezielle 
Teilnehmergruppen neben den Kernin-
halten des Kurses auch sehr spezielle Mo-
dule anbieten können (Kreislaufstillstän-
de nach kardiochirurgischen Eingriffen, 
erweiterte Reanimationsmaßnahmen auf 
einer neonatologischen Intensivstation, 
geburtshilfliche Reanimationen, Reani-
mation während operativer Eingriffe).

Neue Unterrichtstechnologien (inter-
netbasierte Seminare, Webinars, e-Lear-
ning-Module auf der virtuellen ERC-
Lernplattform) werden eingeführt, die im 
GIC sowie in der Supervision und Meto-
renarbeit mit alle Instruktoren, Kursdi-
rektoren und Educatoren erarbeitet wer-
den müssen.

Lernende, die ein Video- oder On-
line-Training nutzen, werden nicht län-
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ger ein gedrucktes Manual benötigen, da 
sie einen einfachen Zugang zu den ent-
sprechenden Inhalten im Internet ha-
ben. Dies wird massiv neue Möglichkei-
ten eröffnen, wie beispielsweise die In-
tegration von Bildern, Demonstrations-
videos von Fertigkeiten oder der Team-
arbeit, Tests zur Selbstüberprüfung mit 
Hinweisen, wie Mängel verbessert wer-
den können, und für Interessierte Verlin-
kungen zur vertiefenden Literatur. Zudem 
wird es die neue virtuelle Lernumgebung 
des ERC den Providern, wie auch den Ins-
truktoren und Kursorganisatoren ermög-
lichen, Lernfortschritte Einzelner, deren 
Fertigkeiten und Einstellungen sowie die 
Gesamtleistung auszuwerten und so wei-
teres Lernen der CPR zu unterstützen.

Bevor Teilnehmer den Kursort errei-
chen, können so wissensbasierte Fak-
ten gelesen und gelernt, Prozeduren und 
Handlungsstrategien durchgedacht und 
offene Fragen diskutiert werden. Dadurch 
kommen hochmotivierte Teilnehmer in 
die Kurszentren zum Präsenzunterricht. 
Sie sind vertraut mit den Inhalten und 
haben klare Vorstellungen von Interak-
tionen im Team und davon, welche Maß-
nahmen für hochwertige CPR notwen-
dig sind. Da aus wirtschaftlichen Grün-
den meistens keine Zeit für Weiterbildun-
gen ist, werden die Kurse auf die Übertra-
gung der erlernten Inhalte in den Simu-
lationsszenarien fokussieren. Dies ermög-
licht den Teilnehmern das Ausprobieren, 
Einüben und Ausführen der lebensret-
tenden Techniken vor dem Hintergrund 
bestmöglicher medizinischer Praxis, ent-
sprechender Leitungskompetenz und Ma-
nagement im Team. Schließlich soll dies 
den Anwendern im klinischen Einsatz er-
möglichen, das Überleben nach einem 
Kreislaufstillstand zu verbessern.

Häufige stattfindende CPR-Trainings-
kurse werden nur noch sehr kurz dauern 
und nicht notwendigerweise durch einen 
Instruktor oder Mentor geleitet werden 
müssen. Die Lernumgebung muss zum 
Lernenden gebracht werden, sodass die-
ser in seiner täglichen Praxis üben und so-
mit den gewünschten Lernerfolg vor Ort 
erfahren kann. Ein kurzer jährlicher CPR-
Kompetenztest kann diejenigen herausfil-
tern, die nicht das institutionell festgelegte 
Kompetenzniveau erreichen. Einige wer-
den ein kurzes supervisiertes Training be-

nötigen, während andere einen längeren 
Wiederauffrischungskurs besuchen müs-
sen. Die Organisatoren müssen ihre Kur-
se daher flexibel planen, um bestimm-
ten Zielgruppen mit besonderen Hinter-
grundkompetenzen eine möglichst kurze 
CPR-Kursanwesenheit zu ermöglichen 
und Laienhelfern mehr Zeit für eine pra-
xisorientierte Ausbildung zu geben.

Der Einsatz von High-Fidelity-Simula-
tionspuppen und fortgeschrittenen Feed-
back-Geräten wird nur in finanzkräfti-
gen Ländern und Organisationen verfüg-
bar sein. Werden einfachere wie die her-
kömmlichen CPR-Puppen benutzt, müs-
sen Instruktoren so geschult werden, dass 
sie zeitgerechtes und valides Feedback an 
die Lernenden geben, um deren Lern-
erfolg zu steigern.

Zusammenfassend ist es das Ziel des 
ERC, die Glieder der Überlebenskette 
durch effektive Lehre und Implementie-
rung von hochwertiger CPR zu stärken. 
Dies setzt voraus, dass Lernstrategien so-
wohl für Laienhelfer als auch für Profis im 
Gesundheitswesen entwickelt werden, mit 
denen qualitativ hochwertige BLS, zügi-
ge Defibrillation, effektive erweiterte Re-
animationsmaßnahmen sowie qualitativ 
hochwertige Postreanimationsbehandlung 
zu erreichen ist. Diese Strategien müssen 
einfach, für jedermann zugänglich, gut va-
lidiert sowie ansprechend sein. So wird si-
chergestellt, dass die wissenschaftlichen 
Leitlinien effektiv in verbesserte Überle-
bensraten umgesetzt werden können.
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Zusammenfassung der 
Veränderungen gegenüber 
den Leitlinien von 2010

Der traditionelle medizinorientierte An-
satz mit seiner Betonung auf „Tue Gu-
tes“ („beneficence“) hat sich verschoben 
in Richtung eines ausgewogenen patien-
tenzentrierten Ansatzes mit größerem 
Gewicht auf der Autonomie des Patien-
ten. Dies hat zu vermehrter Verständnis-
bereitschaft und Interaktion zwischen Pa-
tient und professionellem Helfer geführt. 
Zukünftige Leitlinien können aus der Be-
teiligung aller Interessengruppen Nutzen 
ziehen: Vertreter der Öffentlichkeit, Pa-
tienten, Überlebende und die Gesellschaft 

als aktive Partner beim Verständnis und 
der Umsetzung der ethischen Prinzipien.

Inhalt und Umsetzung der traditionel-
len ethischen Prinzipien stehen im Kon-
text eines patientenbezogenen Ansatzes 
hinsichtlich der Reanimation:
55 Autonomie, einschließlich der Re-
spektierung persönlicher Präferen-
zen, die in Patientenverfügungen aus-
gedrückt werden; dies impliziert eine 
korrekte Information und Kommu-
nikation.
55 Fürsorge (Gutes tun – „beneficen-
ce“), einschließlich Prognosestellung, 
wann begonnen werden soll, Aus-
sichtslosigkeit, Fortführung der CPR 
(„cardiopulmonary resuscitation“ – 
kardiopulmonale Reanimation) wäh-
rend des Transports, besondere Situ-
ationen – mit klarer Unterscheidung 
zwischen plötzlichem Kreislaufstill-
stand und zu erwartendem Stillstand 
von kardialer Funktion und Atmung 
in terminalen Situationen.
55 Schadensvermeidung („non-mal-
eficence“), einschließlich DNAR/

DNACPR-Anweisungen, wann been-
det oder nicht begonnen werden soll, 
sowie Beteiligung des Patienten oder 
seines Vertreters.
55 Gerechtigkeit und gleicher Zugang, 
einschließlich der Vermeidung von 
Ungleichheiten.

Während die traurige Realität zeigt, dass 
die meisten derjenigen, die einen Kreis-
laufstillstand erleiden, nicht überleben, 
liefern jüngere Studien den Nachweis 
für stetige Verbesserung beim Outco-
me, besonders dort, wo die Überlebens-
formel („formular of survival“) gut um-
gesetzt worden ist. Spezielle Fälle refrak-
tären Kreislaufstillstands, die historisch 
aussichtslos waren, können von zusätzli-
chen interventionellen Ansätzen profitie-
ren. Ein weiterer Anstieg der Überlebens-
raten kann erwartet werden, wenn klare 
Anleitungen bestehen hinsichtlich des Be-
ginnens, des Nichtbeginnens oder des Ab-
bruchs eines Wiederbelebungsversuchs 
sowie durch das Erkennen hartnäckiger 

L.L. Bossaert1 · G.D. Perkins2,3 · H. Askitopoulou4 · V.I. Raffay5 · R. Greif6 · 
K.L. Haywood7 · S.D. Mentzelopoulos8 · J.P. Nolan9 · P. Van de Voorde10 · 
T.T. Xanthos8,11

1 �University of Antwerp, Antwerp, Belgien
2 �Warwick Medical School, University of Warwick, Coventry, UK
3 �Critical Care Unit, Heart of England NHS Foundation Trust, Birmingham, UK
4 �Medical School, Ethics Committee of the European Society for Emergency 

Medicine (EuSEM), University of Crete, Heraklion, Griechenland
5 �Municipal Institute for Emergency Medicine Novi Sad, Novi Sad, Serbien
6 �Universitätsklinik für Anästhesiologie und Schmerztherapie, Inselspital, 

University Hospital Bern and University of Bern, Bern, Schweiz
7 �Royal College of Nursing Research Institute, Warwick Medical School, University of Warwick, Coventry, UK
8 �Medical School, University of Athens, Athens, Griechenland
9 �Department of Anaesthesia and Intensive Care Medicine, Royal United Hospital, Bath, UK
10 �Federal Department Health, University Hospital and University Ghent, Ghent, Belgien
11 �Midwestern University, Chicago, USA

Ethik der Reanimation und 
Entscheidungen am Lebensende

Kapitel 11 der Leitlinien zur Reanimation 
2015 des European Resuscitation Council

Notfall Rettungsmed 2015 · 18:1035–1047
DOI 10.1007/s10049-015-0083-z
Online publiziert: 14. Oktober 2015
© European Resuscitation Council (ERC), 
German Resuscitation Council (GRC), Austrian 
Resuscitation Council (ARC) 2015

1035Notfall +  Rettungsmedizin 8 · 2015  | 

ERC Leitlinien

zu diesem Kapitel haben beigetragen:
Marios Georgiou, American Medical Center, 
University of Nikosia, Cyprus

Freddy K Lippert, Emergency Medical Services 
Copenhagen, University of Copenhagen, 
Denmark

Petter A Steen, University of Oslo, Oslo 
University Hospital Ulleval, Oslo, Norway

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1007/s10049-015-0083-z&domain=pdf&date_stamp=2015-10-05


Fälle, die möglicherweise auf erweiterte 
Interventionen ansprechen.
1.	 Europa ist ein Flickenteppich aus 

47 Ländern (Europäischer Rat) mit 
Unterschieden in nationalen Geset-
zen, Rechtsprechung, Kultur, Religion 
und ökonomischen Fähigkeiten. Da-
her interpretieren europäische Staaten 
die ethischen Empfehlungen zur Re-
animation im Kontext dieser Fakto-
ren.

2.	 In Zusammenhang mit diesen Leit-
linien wurde eine Umfrage zur ethi-
schen Praxis in Europa durchgeführt. 
Bei den Betrachtungsweisen von CPR 
und Lebensende wurden beträchtli-
che Unterschiede festgestellt. Neben 
der Identifikation von Optimierungs-
bereichen konnte ein Trend hin zur 
besseren Beachtung ethischer Prinzi-
pien nachgewiesen werden.

3.	 Die Notwendigkeit einer Harmoni-
sierung von Gesetzgebung, Recht-
sprechung, Terminologie und Praxis 
bleibt bestehen. Die Mission des ERC 
und seiner Leitlinien besteht darin, zu 
dieser Harmonisierung beizutragen.

4.	 Eine neue Regelung der Europäischen 
Union (EU), mit der die nachträgli-
che Zustimmung ermöglicht wird, 
wird die Forschung über Notfallinter-
ventionen in den EU-Mitgliedsstaa-
ten harmonisieren und fördern.

5.	 Professionelle Helfer sind dafür ver-
antwortlich, ihr Wissen, ihr Verständ-
nis und ihre Fertigkeiten auf dem 
neuesten Stand zu halten und die 
ethischen Prinzipien zu begreifen, be-
vor sie es mit einer realen Situation 
zu tun bekommen, in der Reanimati-
onsentscheidungen getroffen werden 
müssen.

Einführung

Der plötzliche, unerwartete Kreislaufstill-
stand stellt ein katastrophales, aber poten-
ziell reversibles Ereignis dar, von dem die 
Familie, Freunde und die Gesellschaft be-
troffen sind. In Europa kommt es zu 0,5 
bis 1,0 Kreislaufstillständen pro 1000 Ein-
wohner und Jahr. Obwohl während der 
letzten Jahre ein leichter Anstieg beob-
achtet werden konnte, bleibt das Überle-
ben nach außerklinischem Kreislaufstill-
stand niedrig, mit einer durchschnittli-

chen Quote des Überlebens bis zur Kran-
kenhausentlassung von 7,6 % [1–9].

Der potenziell reversible plötzliche, 
unerwartete Kreislaufstillstand soll vom 
erwarteten Stillstand des Kreislaufs und 
der Atmung im terminalen Zustand un-
terschieden werden. Besseres medizini-
sches Wissen, neue und erweiterte Inter-
ventionen sowie zunehmende Erwartun-
gen der Öffentlichkeit haben ethische Be-
trachtungen zu einem wichtigen Teil je-
der Intervention oder Entscheidung am 
Lebensende gemacht. Dazu gehören opti-
mierte Ergebnisse für individuelle Patien-
ten und die Gesellschaft durch eine ange-
messene Verteilung von Ressourcen.

In letzter Zeit ist es zu einer Verschie-
bung von einer arztzentrierten Sichtwei-
se mit Betonung auf Fürsorge hin zu ei-
nem patientenzentrierten Ansatz gekom-
men, bei dem der Autonomie des Patien-
ten mehr Beachtung geschenkt wird. Die-
ser Wandel spiegelt sich in den ERC-Leit-
linien von 2015 für Reanimation und Ent-
scheidungen am Lebensende wider.

Das vorliegende Kapitel stellt Infor-
mationen und Orientierungsoptionen zu 
den ethischen Prinzipien zur Verfügung: 
ethische und professionelle Orientierung 
für professionelle Helfer, die dafür ver-
antwortlich sind, Reanimationen durch-
zuführen, einschließlich der Frage, wann 
eine Reanimation begonnen und wann 
sie beendet werden soll, sowie spezielle 
Erwägungen, die bei Kindern und bei der 
Organspende nach erfolglosem Reanima-
tionsversuch erforderlich sind.

Jeder professionelle Helfer soll mit den 
ethischen Prinzipien vertraut sein, bevor 
er in einer realen Situation eine Reanima-
tionsentscheidung treffen muss.

Daneben berichten wir über die ers-
ten Ergebnisse einer europäischen Um-
frage zur ethischen Praxis, aus der her-
vorgeht, wie unterschiedlich die einzel-
nen Länder an Themen wie Reanimation 
und Entscheidungen am Lebensende he-
rangehen [10].

Es besteht eine deutliche Notwendig-
keit zur Harmonisierung von Gesetzge-
bung, Rechtsprechung und Praxis. Die 
Aufgabe der ERC-Leitlinien besteht dar-
in, zu dieser Harmonisierung beizutragen

Aspekte einer Ethik 
für Reanimation und 
Entscheidungen am Lebensende

Unter Ethik versteht man die Wege, das 
moralische Leben zu untersuchen und zu 
verstehen, oder die Anwendung ethischer 
Überlegungen bei medizinischen Ent-
scheidungen. Die Hauptprinzipien medi-
zinischer Ethik sind Autonomie des Indi-
viduums („autonomy“), Fürsorge (Gutes 
tun – „beneficence“), Schadensvermei-
dung („non-maleficence“) und Gerech-
tigkeit („justice“). Daneben werden Wür-
de und Aufrichtigkeit häufig als weitere 
wesentliche Elemente der Ethik genannt 
[11–13].

Das Prinzip der 
Patientenautonomie

Die Achtung der Autonomie bezieht sich 
auf die Pflicht des Arztes, die Präferen-
zen eines Patienten zu respektieren und 
Entscheidungen zu treffen, die mit des-
sen Werten und Überzeugungen über-
einstimmen. Eine patientenzentrierte Ge-
sundheitsversorgung stellt den Patienten 
in den Mittelpunkt des Entscheidungs-
prozesses, statt ihn als Empfänger einer 
medizinischen Entscheidung anzusehen. 
Dies erfordert, dass Kranke über ein hin-
reichendes Verständnis der relevanten As-
pekte ihrer Behandlungsoptionen verfü-
gen, damit sie in der Lage sind, sachge-
rechte Entscheidungen zu treffen oder an 
gemeinsamen Entscheidungsprozessen 
teilzunehmen. Die Aufklärung von Pa-
tienten hat bedeutend zu dieser veränder-
ten Gewichtung beigetragen. Das Prinzip 
der Autonomie wird durch die freie und 
informierte Einwilligung umgesetzt, wo-
bei anerkannt wird, dass die Person ihre 
Entscheidung jederzeit ändern kann. Die 
Beachtung dieses Prinzips während eines 
Kreislaufstillstands, wenn der Patient 
nicht in der Lage ist, seine Präferenzen 
mitzuteilen, stellt eine Herausforderung 
dar [11, 14–16]. Außerdem sind die recht-
mäßig dokumentierten Wünsche eines in-
dividuellen Patienten oft nicht leicht ver-
fügbar, wodurch ein weiteres ethisches 
Dilemma entsteht: Wie können profes-
sionelle Helfer sich die Patientenzentrie-
rung zu eigen machen, wenn die Vorstel-

1036 |  Notfall +  Rettungsmedizin 8 · 2015

ERC Leitlinien



lungen des Patienten nicht bekannt sind? 
[11, 17–19].

Das Prinzip der Fürsorge

Fürsorge impliziert, dass Interventionen 
dem Patienten nützen, nach Abwägung 
relevanter Risiken und Vorteile. Beste-
hende evidenzbasierte Leitlinien unter-
stützen professionelle Helfer bei der Ent-
scheidung, welche Therapieansätze am 
zweckdienlichsten sind [20–22]. Patienten 
werden zunehmend als aktive Partner am 
Prozess der Leitlinienentwicklung betei-
ligt, wodurch sichergestellt wird, dass sich 
ihre Ansichten und Perspektiven in der 
Beratung niederschlagen [23]. Eine der-
artige Beteiligung konnte in Zusammen-
hang mit den Reanimationsleitlinien in-
des noch nicht beobachtet werden.

Das Prinzip der 
Schadensvermeidung

Schadensvermeidung oder „primum non 
nocere“ entstammt dem Axiom des Hip-
pokrates „Helfen oder zumindest nicht 
schaden“. Ein Wiederbelebungsversuch 
soll in aussichtlosen Fällen nicht durch-
geführt werden. Es ist jedoch schwierig, 
Aussichtslosigkeit auf eine präzise und 
prospektive Weise zu definieren, die au-
ßerdem auf die Mehrheit der Fälle zu-
trifft. Die Wiederbelebung ist eine inva-
sive Prozedur mit geringer Erfolgswahr-
scheinlichkeit. Patientenverfügungen ste-
hen den professionellen Helfern nur sel-
ten zur Verfügung. Daher ist ein Wieder-
belebungsversuch bei den meisten Patien-
ten in akuten lebensbedrohlichen Situati-
onen zur Regel geworden [24, 25].

Das Prinzip der Gerechtigkeit und 
des gleichberechtigten Zugangs

Gerechtigkeit impliziert, dass Gesund-
heitsressourcen gleich und gerecht verteilt 
werden, unabhängig vom sozialen Status 
des Patienten, ohne Diskriminierung, mit 
dem Recht jedes Individuums, nach dem 
aktuellen Stand versorgt zu werden. Die 
angemessene Verteilung von Ressour-
cen ist bei invasiven Prozeduren zu einer 
wichtigen Überlegung geworden. Die Re-
animation ist eine Prozedur, die koordi-
nierte Anstrengungen vieler professio-

neller Helfer erfordert. Ethische Betrach-
tungen hinsichtlich Wiederbelebung und 
Entscheidungen am Lebensende beinhal-
ten, bestmögliche Resultate für den indi-
viduellen Patienten, die Angehörigen und 
die Gesellschaft als Ganzes zu erzielen, in-
dem verfügbare Ressourcen angemessen 
verteilt werden. Es besteht kein Konsens 
bei der Frage, was eine gerechte und ad-
äquate Methode begründet, mit der die 
Präferenzen und Wünsche individuel-
ler Patienten gegen die unterschiedlichen 
Bedürfnisse der Gesellschaft abgewogen 
werden [11, 13, 19, 21, 26].

Jemandem aus finanziellen Gründen 
eine spezifische medizinische Versorgung 
vorzuenthalten, ist nicht akzeptabel, wo-
hingegen es angebracht sein kann, die Ge-
samtkosten mit Blick auf den individuel-
len Patienten, die Familie und die Gesell-
schaft zu betrachten [13, 21, 27–29].

Es ist nachgewiesen, dass Angehöri-
ge niedrigerer sozioökonomischer Grup-
pen beim außerklinischen Kreislaufstill-
stand eine höhere Inzidenz bei gleichzei-
tig geringerer Überlebenschance aufwei-
sen. Die Wahrscheinlichkeit, dass bei ei-
ner Person nach Kreislaufstillstand Erst-
helfer mit der Reanimation beginnen, ist 
in Wohnvierteln mit hohem Sozialstatus 
nahezu 5-mal größer als in Vierteln mit 
niedrigem Durchschnittsverdienst. Wei-
ße erhalten mit größerer Wahrscheinlich-
keit eine Ersthelfer-Reanimation als An-
gehörige anderer ethnischer Gruppen [2, 
30–39].

Medizinische Aussichtslosigkeit

Der Weltärztebund (World Medical Asso-
ciation, WMA) definiert eine aussichtslo-
se Behandlung als eine Therapie, die „kei-
nen vernünftigen Grund für Hoffnung auf 
Wiederherstellung oder Besserung bietet“ 
oder von der „der Patient dauerhaft kei-
nen Nutzen erwarten kann“. Eine Wie-
derbelebung wird als aussichtslos ange-
sehen, wenn nur minimale Chancen auf 
ein qualitativ gutes Überleben bestehen 
[40]. Um eine Behandlung als aussichts-
los zu betrachten, muss zunächst geklärt 
werden, ob eine medizinische Indikati-
on vorliegt oder nicht. Die Entscheidung, 
einen Wiederbelebungsversuch nicht zu 
beginnen, bedarf nicht der Zustimmung 
des Patienten oder der ihm Nahestehen-

den, weil die häufig unrealistische Erwar-
tungen über Erfolgsaussichten und mög-
lichen Nutzen der Reanimation haben 
[41, 42]. Eine aussichtslose Behandlung 
zu beginnen, weckt bei Familie und Pa-
tient eventuell falsche Hoffnungen, wo-
durch die Fähigkeit des Patienten zu ra-
tionaler Beurteilung und Autonomie un-
tergraben werden kann [40, 43] Entschei-
dungsträger haben jedoch die Verpflich-
tung, den Patienten oder einen Vertreter, 
falls der Patient seine Belange nicht selbst 
wahrnehmen kann, zu konsultieren, in 
Übereinstimmung mit einer „klaren ver-
fügbaren Richtlinie“ [44–46]. Das behan-
delnde Team muss erklären, dass die Ent-
scheidung, nicht mit der Wiederbelebung 
zu beginnen, keinesfalls bedeutet, aufzu-
geben oder den Patienten zu ignorieren 
bzw. im Stich zu lassen, sondern dass be-
absichtigt wird, den Patienten vor Scha-
den zu bewahren sowie Wohlergehen und 
Lebensqualität zu maximieren [44, 47].

In einigen Ländern sind Vorausverfü-
gungen hinsichtlich des Nichteinleitens 
eines Reanimationsversuchs erlaubt, wäh-
rend es in anderen Ländern oder Religio-
nen nicht gestattet oder illegal ist, von ei-
ner Wiederbelebung abzusehen. Bei Be-
griffen wie „Kein Reanimationsversuch“ 
(„Do Not Attempt Resuscitation“, DNAR) 
oder „Keine kardiopulmonale Reanimati-
on“ („Do Not Attempt Cardiopulmonary 
Resuscitation“, DNACPR) oder „Natürli-
chen Tod ermöglichen“ („Allow Natural 
Death“, AND) besteht ein Mangel an Ein-
heitlichkeit. Dieser verwirrende Gebrauch 
von Akronymen kann in nationaler Ge-
setzgebung und Rechtsprechung zu Miss-
verständnissen führen [48, 49].

Vorausverfügungen

Vorausverfügungen sind Entscheidungen 
über eine Behandlung, die von einer Per-
son im Vorhinein für den Fall getroffen 
werden, dass sie irgendwann in der Zu-
kunft nicht in der Lage sein wird, sich di-
rekt an medizinischen Entscheidungsfin-
dungen zu beteiligen [50]. Vorausverfü-
gungen können in zwei Formen verfasst 
werden, die sich nicht unbedingt gegen-
seitig ausschließen: 1) „Patientenverfü-
gungen“ sind schriftliche Dokumente, in 
denen die Präferenzen einer Person hin-
sichtlich des Einleitens oder Unterlas-
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sens bestimmter Behandlungen nieder-
gelegt sind für den Fall, dass die Person in 
der Zukunft nicht in der Lage sein wird, 
selbst Entscheidungen zu treffen (Einwil-
ligungsunfähigkeit). 2) Mit einer „Vorsor-
gevollmacht“ kann ein Vertreter (z. B. ein 
vertrauenswürdiger Angehöriger oder 
Freund) benannt werden, der Entschei-
dungen über medizinische Behandlun-
gen treffen kann, wenn die betreffende 
Person selbst nicht mehr einwilligungsfä-
hig ist [51].

Eine Vorausverfügung muss drei Krite-
rien erfüllen: Sie muss vorliegen, sie muss 
gültig sein, und sie muss zutreffen. Ärzte 
dürfen es nicht zu Verzögerungen bei der 
Wiederbelebung kommen lassen, wäh-
rend sie versuchen festzustellen, ob ei-
ne Vorausverfügung vorliegt, welche die 
Reanimation untersagt [51]. Andererseits 
darf kein Reanimationsversuch begon-
nen werden, falls dieser eher schädlich 
als nützlich erscheint, selbst wenn dies im 
Widerspruch zu einer gültigen und zu-
treffenden Vorausverfügung steht.

In mehreren Ländern haben Voraus-
verfügungen die gleiche juristische Kraft 
wie aktuelle Entscheidungen. Ihre An-
wendbarkeit wird jedoch durch das Pro-
blem erschwert, dass eine Verfügung ab-
gefasst wird, die den zum Zeitpunkt der 
Niederschrift gültigen Willen des Pati-
enten genau wiedergibt [52]. Tatsächlich 
passen sich Menschen oft an Behinderun-
gen an, und Präferenzen können sich mit 
der Zeit ändern. Daher sollen Verfügun-
gen regelmäßig überprüft werden, um si-
cherzustellen, dass sie den aktuellen Wil-
len des Patienten ausdrücken und dass die 
Umstände akkurat berücksichtigt werden 
[41, 52, 53].

Artikel 9 der Konvention über Men-
schenrechte und Biomedizin verlangt, 
dass Ärzte vorher ausgedrückte Wünsche 
ihrer Patienten „berücksichtigen“ [19]. In 
den nationalen Gesetzgebungen euro-
päischer Länder ist der rechtliche Status 
von Vorausverfügungen jedoch sehr un-
einheitlich. Einige Länder haben spezielle 
Gesetze erlassen, die Vorausverfügungen 
zu Entscheidungen am Lebensende ein-
schließlich Reanimation eine Bindungs-
wirkung verleihen [51].

Relevante Rechte in 
Zusammenhang mit Reanimation 
und Entscheidungen 
am Lebensende

Richtlinien zur Reanimation und indivi-
duelle Entscheidungen von professionel-
len Helfern müssen mit den Menschen-
rechten übereinstimmen. Zu den Bestim-
mungen, die bei der Frage, ob ein Wie-
derbelebungsversuch unternommen wer-
den soll, relevant sind, gehören folgende 
Rechte: das Recht auf Leben, auf Schutz 
vor inhumaner oder entwürdigender Be-
handlung, auf Respekt vor der Privatsphä-
re und dem Familienleben, auf Meinungs-
freiheit, wozu auch das Recht gehört, ei-
ne Meinung beizubehalten und Informa-
tionen zu bekommen, sowie das Recht, 
in Hinblick auf diese Rechte frei zu sein 
von Diskriminierung [19]. Einen Patien-
ten nicht an der Abfassung einer DNAR-
Anweisung zu beteiligen, verletzt Arti-
kel 8 der Europäischen Menschenrechts-
konvention [45].

Patientenzentrierte Versorgung

Die zunehmende Zentrierung auf den 
Patienten innerhalb der Gesundheitsver-
sorgung verlangt, dass wir uns bemühen, 
die Perspektive des Überlebenden eines 
Kreislaufstillstands zu verstehen und be-
strebt sind, klinische und auf Patienten-
angaben basierende kurz- und längerfris-
tige Ergebnisse zu betrachten. Dies wur-
de in der überarbeiteten Vorlage des Ut-
stein-Reanimationsregisters (Utstein Re-
suscitation Registry) für außerklinische 
Kreislaufstillstände insofern anerkannt, 
als hier empfohlen wird, Outcome-Be-
richte von Patienten und die Lebensqua-
lität von Überlebenden zu bewerten [54]. 
Eine spezifische Anleitung zu einer der-
artigen Bewertung existiert derzeit aller-
dings nicht. Die COSCA-Initiative („Core 
Outcome Set – Cardiac Arrest“) wird ei-
nen internationalen Konsens zu der Frage 
anstreben, was in allen klinischen Studien 
zum Kreislaufstillstand wann gemessen 
werden soll, und Empfehlungen für so-
wohl klinische als auch von Patienten be-
richtete Ergebnisse herausgeben [55, 56]. 
Eine solche Orientierung vermag ebenso, 
über patientenzentrierte Ergebnisbewer-
tung in täglicher Praxis Auskunft zu ge-

ben wie in Registern auf eine zielgenau-
ere Behandlung und Verteilung von Res-
sourcen für Überlebende von Kreislauf-
stillständen Einfluss zu nehmen [54–58].

Ethisch betrachtet können wir die Per-
spektive des Patienten nicht ignorieren. 
Um sicherzustellen, dass patientenzent-
rierte Ergebnisse zum größten Nutzen er-
fasst werden, ist allerdings ein breiteres 
Verständnis dafür erforderlich, was für 
wen in welchem Kontext und wann von 
Bedeutung ist: Das verlangt in diesem 
Prozess zukünftiges Engagement bei der 
Zusammenarbeit mit der Öffentlichkeit 
sowie mit den Überlebenden von Kreis-
laufstillständen und ihren Familien als 
Partner [59].

Praktische Implikationen für 
inner- und außerklinischen 
Kreislaufstillstand

Ergebnisse (Outcome) 
nach Kreislaufstillstand

Reanimationsversuche bleiben in 
70−98 % der Fälle ohne Erfolg. In präkli-
nischen Systemen, in denen die Elemen-
te der „Überlebensformel“ [20] gut orga-
nisiert umgesetzt sind, kann es bei einem 
Drittel bis zur Hälfte der Patienten durch 
CPR zur Wiederkehr eines Spontankreis-
laufs (ROSC) kommen, von denen ein 
kleinerer Prozentsatz bis zur Einlieferung 
auf die Intensivstation überlebt. Ein noch 
geringerer Anteil überlebt bis zur Kran-
kenhausentlassung mit gutem neurologi-
schem Ergebnis [8].

Das beste Reanimationsergebnis be-
steht für eine Person darin, dass sie ko-
gnitiv nicht beeinträchtigt ist und über 
eine akzeptable Lebensqualität verfügt 
oder dass es zu keiner bedeutsamen Ver-
schlechterung gegenüber dem Zustand 
vor der Erkrankung gekommen ist.

Allerdings berichten Studien von ei-
ner kognitiven Beeinträchtigung bei bis zu 
50 % der Überlebenden [9, 60, 61]. Wenn 
von akzeptablem Niveau der Lebensqua-
lität geschrieben wird, dann beruhen die 
Einschätzungen auf der Verwendung von 
allgemeinen, präferenzbasierten Nutz-
wertmessungen, wie beim EuroQoL, EQ-
5D oder Health Utility Index, oder von 
allgemeinen Messungen des Gesundheits-
zustands wie beim Short Form 12-item 
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Health Survey (SF-12) [57, 62, 63]. Wäh-
rend diese einen groben Überblick über 
den Gesundheitszustand und einen nütz-
lichen Vergleich mit der Gesamtbevölke-
rung bieten, können allgemeine Messins-
trumente nicht die Komplexität spezieller 
Zustände erfassen, und es ist unklar, ob sie 
genau die Ergebnisse beurteilen, die für 
Überlebende von Kreislaufstillständen be-
deutsam sind [55]. Mithin unterschätzen 
sie eventuell die gesundheitlichen Bedürf-
nisse und Erfahrungen von Überlebenden 
und reagieren häufig schlechter auf wich-
tige Veränderungen bei der Gesundung 
als gut entwickelte zustands- oder be-
reichsspezifische Instrumente [55].

Frühzeitige und zweckmäßige CPR 
kann die Überlebensrate auf über 50 % 
anheben [64, 65]. Zwischen unterschiedli-
chen Gemeinden sind erhebliche Schwan-
kungen beim Überleben zu verzeichnen 
[66–69]. Für wirkliche Verbesserungen 
beim globalen Ergebnis wird ein gemein-
dezentrierter Ansatz des öffentlichen Ge-
sundheitswesens erforderlich sein [8, 70]. 
Diejenigen, die für entsprechende Richtli-
nien verantwortlich sind, müssen sich ih-
rer entscheidenden Rolle in diesem Pro-
zess bewusst werden.

Innerklinischer 
Kreislaufstillstand (IHCA)

Nach innerklinischem Kreislaufstillstand 
besteht das Standardvorgehen darin, mit 
der Wiederbelebung zu beginnen, es sei 
denn, dass eine Entscheidung getroffen 
wurde, keine Reanimation einzuleiten. 
Entscheidungen zum Unterlassen einer 
Reanimation werden gewöhnlich von ei-
nem dienstälteren Arzt in Zusammenar-
beit mit den Mitgliedern des multiprofes-
sionellen Teams getroffen [71]. Reanima-
tionsentscheidungen sollen bei folgenden 
Anlässen aktualisiert werden: nach not-
fallmäßiger Aufnahme ins Krankenhaus, 
nach jeder bedeutsamen Änderung des 
Patientenzustands oder der Prognose, auf 
Verlangen des Patienten oder seiner An-
gehörigen sowie vor der Verlegung oder 
Überführung in eine andere Einrichtung 
[72]. Standardisierte Systeme, die das Un-
terlassen von Wiederbelebungsversuchen 
regeln, verringern die Inzidenz von aus-
sichtslosen Versuchen [72]. Anweisun-
gen sollen spezifisch und detailliert und 

über Einrichtungsgrenzen hinweg an-
wendbar und leicht verständlich sein [73, 
74]. Es mag Situationen geben, in denen 
ein Kliniker entscheidet, dass es notwen-
dig ist, sich über eine frühere Festlegung 
zum Unterlassen einer CPR hinwegzuset-
zen. Zu derartigen Umständen gehört der 
plötzliche Kreislaufstillstand aufgrund ei-
ner leicht behebbaren Ursache (z. B. Ver-
legung der Atemwege oder des Tracheal-
tubus) oder im Rahmen einer speziellen 
Prozedur oder einer Allgemeinanästhesie. 
Wenn möglich sollen solche Gegebenhei-
ten mit dem Patienten im Voraus bespro-
chen werden, um seine frühere Willens-
bekundung zu bekräftigen.

Es ist häufig schwierig zu bestimmen, 
wann eine Wiederbelebung wahrschein-
lich erfolglos oder, genauer gesagt, aus-
sichtslos sein wird. Aus dem Programm 
der AHA „Get with the Guidelines“ 
(n > 50.000 Fälle) sind zwei klinische Ent-
scheidungsregeln abgeleitet worden. In 
der ersten wurde ein Flussdiagramm ent-
wickelt, das Hinweise auf die Wahrschein-
lichkeit eines Überlebens bis zur Entlas-
sung mit guter neurologischer Funktion 
liefert. In diesem Modell hatte eine Ein-
lieferung aus einer Pflegeeinrichtung mit 
Cerebral Performance Category (CPC) 2 
oder niedriger eine sehr geringe Überle-
benschance (2,3 %) nach Kreislaufstill-
stand, ebenso wie die Einlieferung von zu 
Hause oder aus einem anderen Kranken-
haus mit CPC 3 (Überlebensrate 2,2 %) 
[75]. Weitere wichtige Prädiktoren für ein 
schlechtes Outcome waren fortgeschritte-
nes Alter, Vorliegen von Organversagen, 
ein bösartiger Tumor und Hypotension. 
Die Abwesenheit von Komorbiditäten so-
wie das Vorliegen von Rhythmusstörun-
gen und Myokardinfarkten gingen mit 
besserem Outcome einher. Der von der-
selben Gruppe geschaffene „Go-FAR“-
Score verwendet 13 Pre-arrest-Variablen, 
um das Outcome vorherzusagen [75]. 
Ein niedriger Wert prognostizierte gu-
tes Outcome (27 % positives Überleben), 
während ein hoher Wert schlechtes Out-
come (0,8 % positives Überleben) vorher-
sagte. Gute neurologische Funktionen bei 
Einlieferung standen für gutes Outcome, 
während schweres Trauma, Schlaganfall, 
bösartige Tumoren, Sepsis, Einlieferung 
in die Innere Medizin wegen nicht kar-
dialer Ursache, Organversagen und fort-

geschrittenes Alter die hauptsächlichen 
bestimmenden Faktoren von schlechtem 
Outcome waren. Vorhersagestudien sind 
in besonderer Weise auf Systemfaktoren 
wie Zeit bis Beginn der CPR und Zeit bis 
zur Defibrillation angewiesen. Falls diese 
Intervalle in der gesamten Studienkohor-
te verlängert sind, muss dies nicht auf den 
Einzelfall zutreffen. Es ist unumgänglich, 
dass Beurteilungen auf der Grundlage al-
ler verfügbaren Informationen getroffen 
werden. Entscheidungen sollen niemals 
auf nur einem Element, etwa dem Alter, 
basieren [76]. Es verbleiben Grauzonen, 
in denen Urteilsvermögen hinsichtlich in-
dividueller Patienten erforderlich ist.

Es ist schwierig, die optimale Dauer ei-
nes Reanimationsversuchs festzulegen. In 
einer weiteren Studie des AHA-Get-with-
the-Guidelines-Resuscitation(GWTG-
R)-Registers erlangten 88 % der Patien-
ten, bei denen es zur dauerhaften Wie-
derherstellung des Kreislaufs kam, diese 
innerhalb von 30 min [77]. In der Regel 
soll die Reanimation so lange fortgesetzt 
werden, wie Kammerflimmern anhält. Ei-
ne während erweiterter Maßnahmen län-
ger als 20 min andauernde Asystolie oh-
ne reversible Ursachen wird gemeinhin 
als Indikation angesehen, weitere Wie-
derbelebungsversuche abzubrechen. Es 
gibt jedoch Berichte über Ausnahmefäl-
le, die diese allgemeine Regel nicht stüt-
zen, und jeder Fall muss individuell be-
urteilt werden.

Derzeit sind keine gültigen Instrumen-
te verfügbar, mit denen sich während der 
ersten Stunden nach ROSC ein schlech-
tes Outcome vorhersagen ließe. Die Pro-
gnose des finalen neurologischen Outco-
mes bei Patienten, die nach ROSC koma-
tös bleiben, ist während der ersten 3 Ta-
ge nach dem Kreislaufstillstand sowie bis 
2−3 Tage nach Beendigung einer Hypo-
thermie unzuverlässig.

Bei einer verlässlichen Prognosestel-
lung schlechten Outcomes bei komatö-
sen Überlebenden eines Kreislaufstill-
stands werden Gespräche mit Angehöri-
gen und Entscheidungen über die Been-
digung der lebenserhaltenden Therapie 
befürwortet. Leitlinien zur Prognosestel-
lung bei solchen Patienten werden detail-
liert in Kap. 5, „Postreanimationsbehand-
lung“ der ERC-Leitlinien 2015 beschrie-
ben [27].
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Wir müssen stets daran denken, dass 
die Einführung eines Protokolls zur Be-
endigung von Reanimationen unver-
meidlich so etwas wie eine selbst erfüllen-
de Prophezeiung werden kann und daher 
regelmäßig infrage gestellt werden muss, 
wenn neue Therapieansätze entstehen.

Der Schwerpunkt der meisten pub-
lizierten Studien lag auf der Vorhersa-
ge schlechten Outcomes bei komatösen 
Überlebenden eines Kreislaufstillstands. 
Zukünftige Forschungsarbeiten sollen 
auch Faktoren berücksichtigen, die ein 
gutes Outcome vorhersagen würden, um 
damit Einfluss auf Therapieentscheidun-
gen und Gespräche mit Angehörigen zu 
nehmen.

Außerklinischer 
Kreislaufstillstand (OHCA)

Die Entscheidung, eine Wiederbelebung 
zu beginnen oder abzubrechen, ist außer-
halb des Krankenhauses meist bedeutend 
schwieriger [78, 79]. Zu den besonde-
ren Herausforderungen gehört der Man-
gel an ausreichenden, eindeutigen Infor-
mationen über den Willen und die Wert-
vorstellungen eines Patienten, über Ko-
morbiditäten sowie die gesundheitliche 
Ausgangslage. Der Zugriff auf diagnosti-
sche Tests zur Feststellung reversibler Ur-
sachen ist begrenzt; außerdem sind die 
Teams gewöhnlich klein und bestehen 
in vielen Ländern nur aus Rettungssani-
tätern oder Rettungsassistenten/Notfall-
sanitätern. Mit einer Prognoseabschät-
zung hinsichtlich Überleben und nach-
folgender Lebensqualität ist ein hohes Ri-
siko zu Voreingenommenheit und damit 
Ungerechtigkeit verbunden [80, 81]. Un-
ter Berücksichtigung dieser Faktoren und 
der nachgewiesenen Korrelation zwischen 
dem Zeitintervall bis zum Beginn der Ba-
sismaßnahmen oder der ersten Defibrilla-
tion und dem Outcome muss die Vorga-
be bei außerklinischem Kreislaufstillstand 
weiterhin lauten, so schnell wie möglich 
mit der Reanimation zu beginnen und 
Fragen später zu stellen. Ausnahmen bil-
den jene Zustände, die das Lebensende 
klar erkennen lassen, wie massive krani-
ale und zerebrale Schäden, Dekapitati-
on, Verwesung oder Fäulnis, Verkohlung, 
abhängige Totenflecke (Hypostasis) mit 
Leichenstarre sowie fötale Mazeration. 

In derartigen Fällen kann auch ein Nicht-
arzt den Tod feststellen, ihn aber nicht be-
scheinigen; dies kann in den meisten Län-
dern nur ein Mediziner tun.

Ein Wiederbelebungsversuch, der kei-
ne Aussicht auf Erfolg im Sinne von Über-
leben oder akzeptabler Lebensqualität hat, 
ist sinnlos und verletzt gegebenenfalls das 
Recht auf Barmherzigkeit und Würde im 
Angesicht des Todes. Dieses „Keine Er-
folgsaussicht“ zu definieren ist jedoch 
sehr schwierig, und im Gegensatz zu an-
deren medizinischen Interventionen ist 
argumentiert worden, dass Überlebens-
raten von weniger als 1 % noch Reanima-
tionsbemühungen rechtfertigen [78, 81, 
82]. Institutionelle Leitlinien zur Beendi-
gung der Reanimation im präklinischen 
Umfeld sind sehr vonnöten, um die un-
erwünschte Variabilität bei diesem Ent-
scheidungsprozess zu verringern.

Verschiedene Autoren haben eindeuti-
ge Regeln zum Reanimationsabbruch ent-
wickelt und prospektiv getestet. Eine sol-
che Studie zeigte, dass eine Abbruchregel 
für Basismaßnahmen zu 100 % prädiktiv 
für den Tod war, wenn sie von Rettungs-
sanitätern angewendet wurde, denen nur 
die Defibrillation erlaubt war. Nachfol-
gende Studien erbrachten eine externe 
Verallgemeinerbarkeit dieser Regel, ande-
re hingegen stellten dies infrage. Die Ein-
führung einer Regel zum Reanimations-
abbruch reduzierte signifikant den Anteil 
transportierter Patienten, führte in zwei 
getrennten Studien indes zu einer uner-
warteten Überlebensrate von 3,4 % bzw. 
9 % bei Patienten nach außerklinischem 
Kreislaufstillstand, die präklinisch keinen 
Spontankreislauf entwickelt hatten.

Einige Rettungsdienstsysteme verwen-
den nur diese eine Komponente, nämlich 
dass es präklinisch nicht zu einem Spon-
tankreislauf (ROSC) kommt, als Kriteri-
um, den Reanimationsversuch abzubre-
chen, und dies kann ganz klar potenziel-
le Überlebende vom Transport ausschlie-
ßen [78, 83–87].

Patienten, die im anhaltenden Kreis-
laufstillstand unter Fortführung der Re-
animation ins Krankenhaus transportiert 
werden, haben eine sehr schlechte Prog-
nose [88, 89]. In einem sich bewegenden 
Fahrzeug ist die manuelle Wiederbele-
bung schwierig, sodass die Verwendung 
mechanischer Hilfsmittel erwogen wer-

den kann. Da erweiterte Therapieansätze 
und spezielle auf die Situation bezogene 
Interventionen immer verfügbarer wer-
den und Erfolgsraten steigen, kommt es 
entscheidend darauf an, die Patienten zu 
bestimmen, die davon profitieren könn-
ten [90–92].

Nichteinleiten oder Abbruch der 
Reanimation − Transport unter 
Fortführung der Reanimation

Professionelle Helfer sollen erwägen, bei 
Kindern und Erwachsenen eine Reani-
mation nicht zu beginnen oder abzubre-
chen, wenn:
55 die Sicherheit des Helfers nicht länger 
gewährleistet ist,
55 eine offensichtlich tödliche Verlet-
zung vorliegt oder der irreversible 
Tod eingetreten ist,
55 eine gültige und zutreffende Voraus-
verfügung vorliegt,
55 es einen anderen starken Hinweis da-
rauf gibt, dass weitere Reanimations-
maßnahmen gegen die Wertvorstel-
lungen und Präferenzen des Patien-
ten verstoßen würden oder die Maß-
nahmen als aussichtslos betrachtet 
werden,
55 trotz laufender erweiterter Maßnah-
men und ohne reversible Ursache ei-
ne Asystolie länger als 20 min besteht.

Nach Abbruch einer Reanimation soll mit 
Blick auf eine Organspende die Möglich-
keit geprüft werden, den Kreislauf weiter-
hin zu unterstützen und den Patienten in 
ein geeignetes Zentrum zu transportieren.

Sind die erwähnten Kriterien zur 
Nichteinleitung einer Reanimation 
nicht gegeben, sollen professionelle Hel-
fer einen Transport ins Krankenhaus 
unter Fortführung der Reanimation er-
wägen, wenn eines der folgenden Krite-
rien zutrifft:
55 vom Rettungsdienst beobachteter 
Stillstand,
55 Spontankreislauf (ROSC) zu irgendei-
nem Zeitpunkt,
55 Kammerflimmern/Kammertachykar-
die (VF/VT) als vorliegender Rhyth-
mus,
55 mutmaßlich reversible Ursache (z. B. 
kardial, toxisch, Hypothermie).
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Diese Entscheidung soll frühzeitig im 
Prozess erwogen werden, nach 10 min oh-
ne ROSC und unter Berücksichtigung der 
Umstände, wie Entfernung, Verzögerung 
der Reanimation und vermutliche Qua-
lität der Maßnahmen, mit Blick auf die 
Merkmale des Patienten, wie z. B. die zu 
erwartende Lebensqualität.

Pädiatrischer Kreislaufstillstand

Trotz Differenzen bei Pathophysiologie 
und Ätiologie unterscheidet sich der ethi-
sche Entscheidungsrahmen beim pädia-
trischen Kreislaufstillstand nicht wesent-
lich vom oben beschriebenen [93, 94]. 
Die meisten Ärzte werden aus emotiona-
len Gründen bei Kindern noch eher ei-
nen Irrtum zugunsten einer Interventi-
on in Kauf nehmen und einen Reanima-
tionsversuch länger fortsetzen, obwohl 
im Großen und Ganzen die Prognose bei 
Kindern oft schlechter ist als bei Erwach-
senen. Es ist daher für Kliniker wichtig, 
die Faktoren zu kennen, die den Reanima-
tionserfolg beeinflussen, sowie die Gren-
zen ihrer Behandlung. Wie bei Erwachse-
nen kann eine aussichtslose Reanimation 
als Dsythanasie (unbarmherzige Lebens-
verlängerung) bezeichnet werden, die es 
zu vermeiden gilt [81]. Das beste Interes-
se eines Kindes kann in Widerspruch ste-
hen zu den Rechten von Eltern oder Er-
ziehungsberechtigten. Aus gesellschaft-
licher Perspektive lassen wir zu, dass die 
Entscheidungen der Eltern vom sog. Stan-
dard des besten Interesses abweichen, so-
lange dem Kind kein unakzeptabler Scha-
den zugefügt wird. Übertragen auf den 
Kontext der Reanimation bedeutet dies, 
dass die Rechte und Entscheidungen der 
Eltern bis zu einem Punkt gelten, ab dem 
ein Schaden entstünde. Die verlänger-
te aussichtslose Reanimation könnte ein 
Beispiel für einen derartigen Schaden 
sein. Die Vermittlung geeigneter Infor-
mationen in einer klaren, aber empathi-
schen Weise ist für diesen Entscheidungs-
prozess von großer Bedeutung.

In den meisten Ländern existieren Ver-
fahren zur rechtsmedizinischen Untersu-
chung von Fällen des plötzlichen, unge-
klärten Todes im Säuglingsalter („sudden 
unexplained death of iInfancy“, SUDI). In 
vielen SUDI-Fällen kann keine endgül-
tige Ursache gefunden werden. Der Tod 

ist eventuell mit einer intrinsischen An-
fälligkeit verbunden, mit Umstellungen 
während der Entwicklung und mit Um-
weltfaktoren [95]. Einige Todesfälle wer-
den dagegen durch Infektionen oder neu-
rometabolische Erkrankungen oder durch 
Unfälle oder bewusst zugefügte Verlet-
zungen verursacht. In den meisten Län-
dern werden in Fällen des plötzlichen, un-
geklärten oder durch Unfall verursachten 
Todes Behörden eingeschaltet. In einigen 
Ländern findet eine systematische Unter-
suchung aller Fälle von Kindstod statt, um 
ein besseres Verständnis und Kenntnisse 
für die Prävention zukünftiger kindlicher 
Todesfälle zu erlangen [96]. Obwohl wei-
terhin große Probleme bestehen, können 
formale Untersuchungen des Kindstods 
sehr viel zu Prävention, Versorgung und 
Outcome des pädiatrischen Kreislaufstill-
stands beitragen.

Besondere Umstände

Verhaltene Reanimation 
(„slow code“)
Einige präklinische professionelle Hel-
fer halten es für schwierig, einen einmal 
begonnenen Reanimationsversuch ab-
zubrechen, und plädieren, besonders bei 
jungen Patienten, für die Fortsetzung der 
Maßnahmen bis zur Ankunft im Kran-
kenhaus. Einige verteidigen ein derarti-
ges Vorgehen damit, dass das „beste Inte-
resse“ der Familie gegenüber dem des Pa-
tienten überwiegen könnte [97, 98]. Diese 
Sichtweise wird durch keine Evidenz ge-
stützt. Bei posttraumatischem Kreislauf-
stillstand scheint es so, dass die Familien 
von Patienten, die außerklinisch verster-
ben, den Verlust besser verarbeiten kön-
nen, wenn aussichtlose Reanimationsbe-
mühungen vor Ort abgebrochen werden 
[93]. Eine aussichtslose Wiederbelebung 
durchzuführen, um damit der Trauer und 
den Bedürfnissen "wichtiger Personen" 
zu entsprechen, ist sowohl irreführend 
als auch paternalistisch und somit ethisch 
unseriös [43].

Ähnlich argumentierten einige Auto-
ren zugunsten einer „verhaltenen“ Reani-
mation, bei der mit einigen symbolischen 
Wiederbelebungsmaßnahmen begonnen 
wird, aber ohne Eile oder aggressive Tech-
niken. Damit sollen dem Arzt und der Fa-
milie das hilflose Gefühl des Nichtstuns 

erspart und potenzielle Konflikte ebenso 
vermieden werden wie die Notwendig-
keit, schlechte Nachrichten kommunizie-
ren zu müssen, besonders in Situationen 
ohne eine starke Arzt-Patienten-Bezie-
hung und mit fehlenden Informationen 
[43]. Ein solches verhaltenes Vorgehen ist 
ebenfalls in gleichem Maße irreführend 
wie paternalistisch und untergräbt sowohl 
das Arzt-Patienten-Verhältnis als auch die 
Ausbildung unserer Teams [93].

Eine nützliche Alternative kann ein 
„zugeschnittenes“ Vorgehen sein, bei dem 
Reanimationsmaßnahmen von hoher 
Qualität durchgeführt, aber klare Gren-
zen definiert werden. Familienangehöri-
ge werden auf transparente Weise darüber 
informiert, was getan wird und was nicht 
[99, 100].

Sicherheit der Helfer
Die Sicherheit des professionellen Helfers 
ist von vitaler Bedeutung. Epidemien von 
Infektionskrankheiten haben diesbezügli-
che Bedenken hervorgerufen, die mit der 
Versorgung von Kreislaufstillstandspati-
enten zu tun haben. Besondere Aufmerk-
samkeit gebührt der richtigen Verwen-
dung von Schutzausrüstung, besonders 
wenn es unzureichende Informationen 
über die Anamnese eines Patienten und 
seinen möglichen Infektionsstatus gibt. 
Bis heute liegen nur wenige Hinweise über 
das genaue Übertragungsrisiko bei der 
Reanimation eines infektiösen Patienten 
vor, sodass Helfer – wenn sie ordnungsge-
mäß geschützt sind – auch bei diesen Pati-
enten einen Wiederbelebungsversuch be-
ginnen sollen. Mögliche Ausnahmen von 
dieser allgemeinen Regel wären Infektio-
nen oder Situationen, bei denen für den 
professionellen Helfer eine klare Gefahr 
verbleibt, selbst wenn er geschützt ist. In 
diesen Fällen hätte die eigene Sicherheit 
des Helfers oberste Priorität. Beim Reani-
mationsversuch an einem infektiösen Pa-
tienten müssen professionelle Helfer ord-
nungsgemäße Schutzausrüstung verwen-
den und in deren Gebrauch geschult sein 
[101, 102].

Reanimation nach Suizidversuch
Eine Person mit einer psychiatrischen 
Erkrankung wird nicht notwendiger-
weise als geistig inkompetent angesehen 
und kann das gleiche Recht haben, eine 
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Behandlung abzulehnen und sich für ei-
ne palliative Versorgung zu entscheiden. 
Vom Konzept der Autonomie ausgehend 
könnte man argumentieren, dass ein Su-
izidversuch an sich schon Ausdruck der 
persönlichen Präferenzen einer Person 
ist. Im Notfall ist es schwierig, die geisti-
gen Fähigkeiten verlässlich einzuschätzen, 
selbst wenn ein Abschiedsbrief gefunden 
wird. Vorausgesetzt, dass das Unterlassen 
einer Behandlung zu ernsthaften Schäden 
führen würde, lautet die Vorgabe, mit der 
Wiederbelebung so schnell wie möglich 
zu beginnen und mögliche Fragen später 
zu klären [103, 104].

Organspende
Das primäre Ziel einer Reanimation be-
steht darin, das Leben des Patienten zu 
retten [105]. Gleichwohl können Wieder-
belebungsbemühungen zum Hirntod füh-
ren. In solchen Fällen kann das Ziel der 
Reanimation sich dahingehend verän-
dern, dass Organe für eine mögliche Spen-
de erhalten werden [106]. Verschiedene 
Studien haben gezeigt, dass die Ergebnisse 
von Organen, die von hirntoten Patienten 
nach Reanimation transplantiert wurden, 
sich nicht von den Ergebnissen nach Or-
gantransplantation von Patienten, die aus 
anderen Gründen für hirntot erklärt wor-
den sind, unterscheiden (s. Kap. 5, „Post-
reanimationsversorgung“) [107–109]. Die 
Verpflichtung des Reanimationsteams ge-
genüber dem lebenden Patienten soll in-
des nicht mit der Verpflichtung von Ärz-
ten gegenüber dem toten Spender durch-
einandergebracht werden, wobei Organe 
erhalten werden, um das Leben anderer 
Personen zu retten. Auf der anderen Sei-
te wäre der Vorschlag vernünftig, dass alle 
europäischen Länder ihre Anstrengungen 
steigern, die Möglichkeiten der Organ-
spende von Kreislaufstillstandspatienten, 
die im Falle des Einstellens der Maßnah-
men bei erfolgloser Reanimation hirntot 
sind, zu maximieren [110] Dabei sollen ge-
eignete Vorkehrungen sicherstellen, dass 
jede mögliche Einflussnahme des Trans-
plantationsteams auf die Entscheidungs-
findung des Reanimationsteams vermie-
den wird.

Unterschiede bei der 
ethischen Praxis in Europa

10 Jahre nach dem Bericht von Baskett 
u. Lim [111] haben Meinungsführer, die 
32 europäische Länder mit ERC-Aktivi-
täten repräsentieren, auf Fragen zur lo-
kalen ethischen Gesetzgebung und Pra-
xis bei der Reanimation sowie zur Orga-
nisation von prä- und innerklinischen Re-
animationsdiensten geantwortet. Die Me-
thoden und Ergebnisse der Umfrage wer-
den an anderer Stelle dargelegt und dis-
kutiert [112].

Die Umfrage zeigte, dass bei der Um-
setzung ethischer Praktiken weiterhin ei-
ne große Variabilität zwischen europäi-
schen Ländern besteht.

Ein gleicher Zugang zu Notfallversor-
gung und frühzeitiger Defibrillation ist 
mittlerweile gut etabliert: Das ersteintref-
fende Rettungsfahrzeug erreicht den Not-
fallort in der Mehrzahl der Länder inner-
halb von zehn Minuten (18/32 in ländli-
chen und 24/32 in städtischen Gebieten). 
Die Defibrillation durch die zuerst ein-
treffenden Kräfte ist in 29/32 Ländern 
eingeführt.

Das Prinzip der Patientenautonomie 
wird in der Mehrzahl der Länder recht-
lich gestützt (Vorausverfügungen in 20 
Ländern und DNAR-Anweisungen in 22 
Ländern).

Allerdings wurden auch Verbesse-
rungsmöglichkeiten festgestellt: In weni-
ger als der Hälfte der Länder ist es der Fa-
milie normalerweise erlaubt, während der 
Reanimation anwesend zu sein (bei Er-
wachsenen 10/32 und bei Kindern 13/32 
Länder). Hier hat es während der letzten 
10 Jahre keine bedeutenden Veränderun-
gen gegeben.

Derzeit werden Euthanasie und ärzt-
lich unterstützter Suizid in vielen euro-
päischen Ländern kontrovers diskutiert, 
und in einigen dieser Länder ist die De-
batte sehr aktuell.

Gewisse Formen der Therapiebegren-
zung wie etwa die Unterlassung einer Re-
animation sind in den meisten europäi-
schen Ländern erlaubt (19 Länder) bzw. 
werden praktiziert (21 Länder).

Die Harmonisierung der Gesetzge-
bung hinsichtlich Reanimation und Le-
bensende würde ethische Verfahren wei-
ter fördern.

Professionelle Helfer sollen etablierte 
nationale und lokale Gesetze und Richt-
linien kennen und anwenden.

Kommunikation

Anwesenheit der Familie 
während der Reanimation

Seit den 1980er Jahren ist das Konzept, 
dass ein Familienmitglied während des 
Wiederbelebungsprozesses anwesend ist, 
in vielen Ländern zum akzeptierten Ver-
fahren geworden [113–117]. Die Mehrzahl 
der Angehörigen und Eltern, die bei ei-
nem Reanimationsversuch anwesend wa-
ren, würde dies wieder wollen [114]. In ei-
ner jüngeren europäischen Umfrage wird 
berichtet, dass es Familienangehörigen in 
nur 31 % der Länder normalerweise er-
laubt ist, während der innerklinischen Re-
animation eines Erwachsenen anwesend 
zu sein, und nur etwas mehr, wenn es sich 
bei dem Patienten um ein Kind handelte 
(41 %) [112].

Der ERC befürwortet, dass Angehöri-
gen die Möglichkeit angeboten wird, wäh-
rend eines Wiederbelebungsversuchs an-
wesend zu sein, wobei man über kulturelle 
und soziale Besonderheiten Bescheid wis-
sen und mit diesen sensibel umgehen soll. 
Das Beobachten eines Reanimationsver-
suchs kann den Familienangehörigen in-
sofern Nutzen bringen, als Schuldgefüh-
le oder Enttäuschung dadurch reduziert 
werden, dass Zeit gewährt wird, die Re-
alität des Todes zu akzeptieren und den 
Trauerprozess zu unterstützen. Wenn 
möglich, soll ein erfahrener Mitarbeiter 
die Angehörigen während des Wiederbe-
lebungsversuchs unterstützen und bestä-
tigen [115, 116]. Die Anwesenheit der Fa-
milie während des Reanimationsversuchs 
wird zu einer zunehmend offenen Hal-
tung gegenüber der Autonomie von so-
wohl Patient als auch Angehörigen bei-
tragen und ihre Anerkennung fördern 
[111, 113]. Es gibt keine Daten, welche die 
Bedenken bestätigen, dass Familienange-
hörige durch das Beobachten einer Re-
animation traumatisiert werden könn-
ten oder die medizinischen Abläufe be-
hindern würden [118]. Wir sollen unse-
re Anstrengungen darauf konzentrieren, 
mit den Überlebenden eines Kreislauf-
stillstands, Familienangehörigen und der 

1042 |  Notfall +  Rettungsmedizin 8 · 2015

ERC Leitlinien



Öffentlichkeit als Partner bei der gemein-
samen Erarbeitung zukünftiger Leitlinien 
zusammenzuarbeiten.

Überbringen schlechter 
Nachrichten und Trauerbegleitung

Ein multidisziplinärer Versorgungsansatz 
am Ende des Lebens, einschließlich Kom-
munikation und Berücksichtigung kultu-
reller, sozialer, emotionaler, religiöser, spi-
ritueller Präferenzen und lokaler Unter-
schiede, bedarf weiterer Entwicklung und 
Umsetzung in den weltweiten Gesund-
heitssystemen.

Die mitfühlende Kommunikation mit 
Patienten und nahen Angehörigen hat 
große Bedeutung, wenn es um die Ver-
sorgung am Lebensende geht. Das Ziel 
besteht darin, die Absichten und Erwar-
tungen des Patienten hinsichtlich der me-
dizinischen Behandlung zu verstehen, um 
die individuelle Auswahl der besten Ver-
sorgung zu unterstützen. Einige Patien-
ten wollen ihr Leben so lange wie möglich 
verlängern, während andere auf Würde 
und Schmerzlinderung Wert legen, auch 
zum Preis einer möglicherweise verkürz-
ten Lebenszeit. Ruhige Ungestörtheit und 
ausreichend Zeit sind entscheidend für ei-
ne gute Kommunikation über die Werte 
des Lebens und bedeutsame Entscheidun-
gen [119].

Multidisziplinäre Programme zur 
Trauerbegleitung sind für Familien von 
Patienten, die in der Notfallaufnahme 
sterben, von Vorteil [120]. Der Trauerpro-
zess kann unterstützt werden, indem un-
begrenzte Besuchsmöglichkeiten zugelas-
sen, klare mündliche und schriftliche In-
formationen zur Verfügung gestellt, die 
Möglichkeit zum Besuch des Verstorbe-
nen geschaffen und religiöse Handlun-
gen erleichtert werden [121, 122]. Patien-
ten und ihre nahen Angehörigen verdie-
nen Respekt. Kliniker sollen ehrlich sein 
hinsichtlich dessen, was erreicht werden 
kann  und was nicht. Der gemeinsame 
Blick auf die Realität der Situation kann 
als symbolischer Ausdruck einer Reihe 
von Verpflichtungen fungieren [29]. Dies 
wird den Patienten ermöglichen, infor-
mierte Entscheidungen über die ihnen 
verfügbaren Optionen und ihr Lebensen-
de zu treffen.

Dokumentation von 
DNAR-Anweisungen in der 
Krankenakte des Patienten

DNAR-Entscheidungen und zu DNAR 
gehörige Besprechungen sollen klar in der 
Akte des Patienten aufgezeichnet werden 
[72, 73, 123, 124]. Welches System auch im-
mer verwendet wird, es muss klar ersicht-
lich sein, damit das Personal unmittelbar 
informiert ist.

Mit der Zeit können sich die Situati-
on oder die Ansichten des Patienten än-
dern, sodass DNAR-Anweisungen ent-
sprechend überprüft werden sollen [125]. 
Ausnahmen von einer DNAR-Anweisung 
sollen klar gegeben werden (z. B. Kreis-
laufstillstand als Komplikation eines dia-
gnostischen Verfahrens, wie allergischer 
Schock nach Kontrastmittel oder intra-
kardiale Katheteruntersuchung), um si-
cherzustellen, dass der Patient die erfor-
derliche Behandlung erhält.

Ausbildung, Forschung 
und Audit

Es liegt in der persönlichen Verantwor-
tung von professionellen Helfern, ih-
re Kenntnisse, ihr Verständnis und ihre 
Fertigkeiten hinsichtlich der Reanimati-
on permanent aufzufrischen. Ihre Kennt-
nisse über relevante nationale gesetzliche 
und organisatorische Richtlinien sollen 
auf dem neuesten Stand gehalten werden.

Verbesserung der öffentlichen 
Bildung hinsichtlich 
kardiopulmonaler Reanimation

Die Verschiebung von medizin- hin zu 
patientenzentriertem Vorgehen stellt ei-
ne bedeutende Entwicklung dar. Sie er-
fordert, dass sich der Patient der tatsäch-
lichen Grenzen und des möglichen Out-
comes der Reanimation bewusst ist (und 
nicht fehlinformiert) [126–128]. Medizi-
nische Laien haben eventuell unrealisti-
sche Erwartungen an die Reanimation 
[129, 130] und die Darstellung realistischer 
Outcome-Daten kann persönliche Präfe-
renzen beeinflussen [131].

Ausbildung von professionellen 
Helfern über DNAR-Aspekte

Professionelle Helfer sollen in den recht-
lichen und ethischen Grundlagen von 
DNAR-Entscheidungen ausgebildet wer-
den und auch darin, wie mit Patienten, 
Verwandten und Angehörigen effektiv 
kommuniziert wird. Lebensqualität, palli-
ative Versorgung und Entscheidungen am 
Lebensende müssen als feste Bestandteile 
ärztlichen und pflegerischen Handelns er-
klärt werden [132]. Die Ausbildung muss 
dabei sensibel persönliche, moralische 
und religiöse Vorstellungen und Gefühle 
berücksichtigen.

Durchführung von Maßnahmen 
an gerade Verstorbenen

Zur Durchführung von Maßnahmen an 
gerade Verstorbenen existiert eine große 
Bandbreite an Meinungen, von völliger 
Nichtakzeptanz wegen immanenten Re-
spekts gegenüber Verstorbenen [133] bis 
zur Akzeptanz von nichtinvasiven Maß-
nahmen, bei denen keine größeren Spu-
ren zurückbleiben [134]. Andere akzep-
tieren die Ausbildung jeglicher Maßnah-
men an Leichen, wobei das Training von 
Fertigkeiten mit der überragenden Bedeu-
tung für das Wohlergehen zukünftiger Pa-
tienten gerechtfertigt wird [135–138].

Medizinstudierenden und professio-
nell Lehrenden wird geraten, die etablier-
ten rechtlichen, regionalen und lokalen 
Richtlinien kennenzulernen und zu be-
folgen.

Forschung und informierte 
Einwilligung

Forschung im Bereich der Reanimation ist 
nötig, um allgemein eingesetzte Interven-
tionen mit unsicherer Wirksamkeit oder 
neue, potenziell nutzbringende Therapien 
zu testen [112, 139]. Um Teilnehmer in ei-
ne Studie einzuschließen, muss eine infor-
mierte Einwilligung eingeholt werden. In 
Notfällen ist oft nicht ausreichend Zeit, ei-
ne solche zu erlangen. Eine nachträgliche 
Einwilligung oder eine Ausnahme von 
der informierten Einwilligung mit vor-
ausgehender Konsultation der Öffentlich-
keit wird als ethisch akzeptable Alternati-
ve angesehen, um die Autonomie zu ach-
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ten [140, 141]. Nach 12 Jahren Ungewiss-
heit wird von einer neuen Verordnung 
der Europäischen Union (EU) zur Zulas-
sung der nachträglichen Einwilligung er-
wartet, dass sie die Notfallforschung zwi-
schen den Mitgliedstaaten harmonisiert 
und fördert [112, 140, 142, 143]. Für die 
notfallchirurgische Forschung [144] und 
die Forschung über nichtmedizinische In-
terventionen sind weitere regulatorische 
Verbesserungen nötig [112]. Zusätzlich zu 
diesem Fortschritt müssen die Vorschrif-
ten auf internationaler Ebene angeglichen 
werden, um die multinationale Notfallfor-
schung zu harmonisieren [145].

Audit des innerklinischen Kreislauf-
stillstands und Register-Analysen

Das lokale Management der Reanimati-
on kann durch Besprechungen nach Re-
animationseinsätzen und Rückkopplung 
(Feedback) verbessert werden, um den 
PDCA-Zyklus („plan-do-check-act“) des 
Qualitätsmanagements zu gewährleisten. 
Durch Nachbesprechung und Rückkopp-
lung können Qualitätsfehler bei der Re-
animation identifiziert und ihre Wieder-
holung vermieden werden [146–148]. Die 
Weitergabe von Reanimationsdaten an 
nationale Audits und/oder internationa-
le Register hat Outcome-Vorhersagemo-
delle hervorgebracht, welche die Versor-
gungsplanung erleichtern [149–153] sowie 
die Häufigkeit von Systemfehlern und ih-
ren Einfluss auf die innerklinische Mor-
talität zu quantifizieren helfen [154]. Da-
ten aus Registern haben für den Zeitraum 
2000 bis 2010 signifikante Verbesserun-
gen beim Outcome nach Kreislaufstill-
stand nachgewiesen [3, 155–157].

Publizierte Hinweise legen nahe, dass 
eine teambasierte Reanimationsinfra-
struktur mit einem auf mehreren Ebenen 
institutionalisierten Audit [158], die ge-
naue Dokumentation [54] der Reanima-
tionsversuche auf Ebene eines nationa-
len Audits und/oder eines multinationa-
len Registers sowie nachfolgend eine Da-
tenanalyse mit Rückkopplung der Ergeb-
nisse zur kontinuierlichen Verbesserung 
der innerklinischen Reanimationsquali-
tät und des Outcomes nach Kreislaufstill-
stand beitragen können [2, 3, 159–161].
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