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Reanimation

Zertifiziert mit Zusammenfassung
3 CME-Punkten Die kardiopulmonale Reanimation nach einem Herz-Kreislauf-Stillstand hat als priméares
Ziel die Wiederherstellung eines Spontankreislaufs (,return of spontaneous circulation”,
ROSC). Fiir das Outcome und die neurologische Prognose der reanimierten Patienten
nach ROSC ist die addquate Therapie in der nachfolgenden Postreanimationsphase ent-
Diese Fortbildungseinheit steht scheidend. In den Leitlinien des European Resuscitation Council (ERC) aus dem Jahr
Ihnen in der Springer Medizin 2010 sind zahlreiche Anderungen zu den sog. erweiterten ReanimationsmafSnahmen
e.Akademie zur Verfiigung. (,advanced life support”, ALS) aufgenommen worden. Diese beinhalten neben aktuali-
Online teilnehmen unter sierten Vorgaben zur Durchfiihrung der mechanischen, elektrischen und pharmakologi-
springermedizin.de/kurse-cme schen Reanimation in der Initialphase auch die Empfehlung einer standardisierten
Die CME-Teilnahme ist mit dem Therapie in der nachfolgenden Postreanimationsphase. Wesentliche Aspekte der Be-
Zeitschriftenabonnement und mit  handlung des sog. Postreanimationssyndroms sind dabei das Temperaturmanagement
e.Med méglich. mit Verwendung der therapeutischen Hypothermie, die Bedeutung der Beatmungsthe-

rapie sowie der Stellenwert der Oxygenierung und der Blutzuckerkontrolle. Die initiale
e.Med 30 Tage kostenlos testen:  kardiopulmonale Reanimation und die nachfolgende Postreanimationstherapie miissen
springermedizin.de/eMed somit als flieBende ineinander libergehende TherapiemalBnahmen betrachtet werden.
Nur ein standardisierter Handlungsablauf in diesen verschiedenen Phasen kann letzt-
endlich zu einer erfolgreichen Wiederbelebung mit Uberleben und guter neurologi-
Dieser Beitrag erschien urspriing- scher Prognose fiihren.
lich in der Zeitschrift Med Klin Inten-
sivmed Notfmed 2015, 110:81-95;
DOI 10.1007/500063-014-0460-2. Schliisselworter
Die Teilnahme an der zertifizierten Kardiopulmonale Reanimation — Elektrische Defibrillation — Herzkatheter — Therapeuti-
Fortbildung ist nur einmal méglich.  sche Hypothermie — Leitlinien
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@ Reanimation

Die kardiopulmo-
nale Reanimation
nach Herz-Kreis-
lauf-Stillstand ist
Grundvorausset-
zung zum Wieder-
erlangen eines
Spontankreislaufs

Kardiovaskulare
Erkrankungen sind
derzeit die welt-
weit filhrende
Todesursache

Nach der Lektiire dieses Beitrags
wissen Sie, wie die leitliniengerechte kardiopul-
monale Reanimation durchgefithrt wird.
kennen Sie die wesentlichen Anderungen der letz-
ten aktualisierten Reanimationsleitlinien aus dem
Jahr 2010.
kennen Sie die Bedeutung und die Inhalte der Post-
reanimationsphase.
wissen Sie, wie die therapeutische Hypothermie
eingeleitet wird und was dabei zu beachten ist.

Die kardiopulmonale Reanimation (,,cardiopulmo-
nary resuscitation®, CPR) ist eine grundlegende ele-
mentare und notwendige Fertigkeit des medizini-
schen Fachpersonals und verlangt regelméfliges in-
terdisziplindres Training und Zusammenarbeit [1].

Eine erfolgreiche CPR fiir einen Patienten mit Herz-
Kreislauf-Stillstand ist die essenzielle Voraussetzung
fiir das Wiedererlangen eines Spontankreislaufs (,,re-
turn of spontaneous circulation®, ROSC) mit der mog-
lichen Folge eines Postherzstillstandssyndroms [2].

Dieses wiederum resultiert aus den pathophysio-
logischen Zusammenhéngen der initialen Ganzkor-
perischdmie und der darauf folgenden Reperfusions-
periode. Therapeutische Interventionen in diesen
unterschiedlichen Phasen beeinflussen mafigeblich
die Prognose des reanimierten Patienten [2]. Der
Standard der CPR in Europa orientiert sich hierbei
an den Veroéffentlichungen des European Resuscita-
tion Council (ERC), die in 5-jahrigen Intervallen
und zuletzt im Jahr 2010 in den Leitlinien zum ,,ad-
vanced life support® (ALS) aktualisiert und publi-
ziert worden sind [3].

Kardiovaskuldre Erkrankungen sind derzeit die
weltweit fithrende Todesursache, wobei eine Vielzahl
dieser Todesfille durch den pl6tzlichen Herztod be-
dingt ist.

In Europa werden jahrlich etwa 350.000 Patienten
aufgrund eines kardial bedingten Herz-Kreislauf-
Stillstands préklinisch reanimiert und auch in einer
deutschen Grof3stadt konnte die Inzidenz des plotz-
lichen Herztods kiirzlich mit 81/100.000/Jahr als
substanziell nachgewiesen werden [4]. Innerklinisch
zeigte eine in Grof3britannien durchgefiihrte Studie,
dass die Inzidenz der CPR bei 1,6 Fallen pro 1000 Pa-
tienten lag [5]. In dieser Studie prasentierten sich
16,9% der Patienten mit Kammerflimmern (VF)
oder ventrikuldrer Tachykardie (VT), wahrend sich
bei 72,3 % eine pulslose elektrische Aktivitit (PEA)
oder Asystolie als initiales Rhythmusereignis doku-
mentieren lief3 [5]. Das mittlere Uberleben bis zur
Entlassung betrug fiir alle Patienten 18,4 %, wobei
die VF/VT-Gruppe mit 49 % ein deutlich besseres
Uberleben im Vergleich zu Patienten mit PEA oder
Asystolie (10,5 %) zeigte [5].

Diese Daten weisen nicht nur darauf hin, dass die
kardiopulmonale Reanimation sowohl im Kranken-
haus als auch préahospital ein hdufiges Ereignis ist,
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sondern sie belegen auch die schlechte Prognose, ins-
besondere jener Patienten, die einen Herz-Kreislauf-
Stillstand mit einer Asystolie oder PEA erlitten haben.

In 25-50% aller kardiopulmonalen Reanimationen
gelingt die Wiederherstellung eines ROSC, aber nur
2-10% aller Patienten konnen ohne neurologisches De-
fizit wieder aus dem Krankenhaus entlassen werden [6].

Prognostisch entscheidend hinsichtlich der spite-
ren Krankenhausentlassung nach ROSC-Beginn ist
insbesondere das Ausmaf3 der zerebralen Schidi-
gung, bedingt durch die duflerst geringe Ischdmie-
toleranz der Neuronen [6][7][8].

In den vergangenen Jahren hat sich entsprechend
der klinische Fokus verstarkt auf die sog. Postreani-
mationsphase gerichtet. In dieser Phase nach einer
globalen Ischamie und verbunden mit der Wieder-
aufnahme der Zirkulation kommt es zu einer pha-
senhaften und komplexen Erkrankung, dem ,,post
cardiac arrest syndrome“. Das Ziel der Postreanima-
tionstherapie ist es, nach einer CPR sowohl mog-
lichst rasch wieder suffiziente Kreislaufverhiltnisse
herzustellen sowie sowohl beginnende Schadigun-
gen zu begrenzen als auch anhaltende Schadigungs-
mechanismen zu unterbrechen.

Im Jahr 2010 wurden sowohl vom ERC als auch von
der American Heart Association (AHA) die jeweili-
gen aktualisierten Leitlinien zur kardiopulmonalen
Reanimation mit geringfiigigen Unterschieden in
den Empfehlungen beider Gesellschaften publiziert.
Der Deutsche Rat fiir Wiederbelebung (German Re-
susciation Council, GCR) und die Bundesarztekam-
mer haben dabei fiir die deutschen Empfehlungen
die Leitlinien des ERC iibernommen.

Der von der ERC aktuell empfohlene Ablauf der
kardiopulmonalen Reanimation ist in Abb. 1 zusam-
mengefasst. Die vorliegende Arbeit geht insbesonde-
re auf die wesentlichen Anderungen der ERC-Leitli-
nien aus dem Jahr 2010 im Vergleich zu den abgelos-
ten Leitlinien aus dem Jahr 2005 sowie auf zentrale
Aspekte ein, die in den aktuellen Empfehlungen be-
sonders hervorgehoben werden [3].

Basisreanimation und erweiterte
Reanimationsma3nahmen
Bei praklinischer Reanimation vergehen bis zum
Eintreffen des Rettungsdienstes in der Regel wert-
volle Minuten. Daher hangen das Leben und die Pro-
gnose des Patienten in dieser Phase wesentlich von
der Durchfithrung suffizienter Erstmafinahmen,
speziell der sofortigen Basisreanimation zur Sicher-
stellung einer minimalen Organ- und Gehirnperfu-
sion, ab. Die Basisreanimation beinhaltet dabei

den Notruf,

die Kreislaufunterstiitzung,

die Aufrechterhaltung offener Atemwege,

die Unterstiitzung der Atmung und

den Einsatz automatischer externer Defibrillato-

ren (AED).



Reanimation

Advanced-life-support-Algorithmus

Lebenszeichen vorhanden?

(Keine Reaktion, Atemstillstand, Schnappatmung)

>

CPR 30:2
Defibrillator/Monitor anschlieBen
Unterbrechungen minimieren!

Rhythmus-

kontrolle

Defibrillierbar
(VF/pulslose VT)

CPR-Team rufen

Nicht defibrillierbar
(PEA/Asystolie)

Sofort
weiterfihren:
CPR fiir 2 min

mit minimierten
Unterbrechungen

Schock Wiederkehrender
15¢choc Spontankreislauf
Sofort Sofortige Behandlung
weiterfiihren: des Post-CPR-Syndroms
CPR flir 2 min « ABCDE anwenden
mit minimierten - Kontrollierte Oxygenierung
Unterbrechungen und Ventilation
+ 12-Kanal-EKG
« Zugrunde liegende
Erkrankung therapieren
« Temperaturkontrolle/
therapeutische Hypo-
thermie
Wahrend CPR

» Hochqualitative CPR sicherstellen:
Frequenz, Tiefe, Entlastung

« Handlung planen vor CPR-Unterbrechung

« Sauerstoff geben

« Atemwegsmanagement und Kapnographie
erwagen

+ Herzdruckmassage ohne Unterbrechung bei
suffizient gesichertem Atemweg

+ Gefdl3zugang (intravends, intraossar)

« Adrenalin alle 3-5 min

« Reversible Ursachen behandeln

Reversible Ursachen

+ Hypoxie

+ Hypovolamie

+ Hypo-/hyperkalidmie, Hypokalzdmie/
Acidose etc.

+ Hypothermie

« Thromboembolie - koronar oder pulmonal

+ Herzbeuteltamponade

+ Intoxikationen

+ Spannungspneumothorax

1 Advanced-life-support-Algorithmus. CRP kardiopulmonale Reanimation, VF Kammerflimmern, VT ventrikula-
rer Tachykardie, PEA pulslose elektrische Aktivitat, ABCDE: ,airway, breathing, circulation, disability, exposure”.

(Adaptiert nach [3])

An diese Basismafinahmen schlie8en sich dann bei
Eintreffen des medizinischen Fachpersonals (min-
destens 2 Helfer) die erweiterten Reanimationsmaf3-
nahmen (ALS) an, die die Rhythmusdiagnose und
ggf. Defibrillation, die Atemwegssicherung und Be-
atmung, die Anlage eines vendsen Zugangs und die
Medikamentengabe beinhalten [3]. Das Schema der
Rettungskette, die den fliefenden Ubergang von der

Basisreanimation zur erweiterten Reanimation dar-
stellt, zeigt Abb. 2.

Reanimationsbeginn

In Studien konnte belegt werden, dass auch medizi-
nisches Fachpersonal in der Notfallsituation Schwie-
rigkeiten hat, einen Puls als Zeichen eines vorhan-
denen Kreislaufs zu tasten [9]. Entsprechend wird in
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Uberlebenskette

1. Alarmierung

2. Basismafnahmen

3. Defibrillation

4. Erweiterte MaBnahmen

2 Rettungskette. (Adaptiert nach [10])

Die Schockabgabe
soll prinzipiell
einmalig erfolgen

Der prékordiale
Faustschlag ist nur
in den ersten Se-
kunden eine sinn-
volle MaBBhahme

den aktuellen Leitlinien [3] auf die Notwendigkeit
einer Pulsdetektion vor Beginn der kardiopulmona-
len Reanimation verzichtet.

Stattdessen wird die Bedeutung von fehlender bzw.
unphysiologischer Atmung (Schnappatmung) beim
bewusstlosen Patienten als Zeichen des Herz-Kreis-
lauf-Stillstands hervorgehoben. Geiibtes Fachperso-
nal sollte jedoch nach wie vor den Puls tasten, hier-
auf jedoch nicht mehr als 10 s verwenden und dabei
parallel Lebenszeichen evaluieren [3].

Da gezeigt wurde, dass Thoraxkompressionen
auch bei Patienten ohne Herz-Kreislauf-Stillstand
selten ein relevantes Risiko darstellen, wird empfoh-
len, auch im Zweifel eines noch vorhandenen Spon-
tankreislaufs mit der kardiopulmonalen Reanimati-
on unmittelbar zu beginnen [3].

Thoraxkompressionen und Defibrillation
Die Leitlinien des ERC aus dem Jahr 2010 betonen
ganz besonders den Stellenwert ununterbrochener
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und wirksamer Thoraxkompressionen zur Forde-
rung eines Minimalkreislaufs.

Diese sollten kniend an der Seite des Patienten
beidhdndig mit dem Handballen in der Mitte des
Thorax bzw. auf der unteren Hilfte des Sternums
mindestens 5 cm tief und mit einer Frequenz von
mindestens 100/min durchgefithrt werden. Eine
vollstindige Thoraxretraktion sollte hierbei ge-
wihrleistet sein und das empfohlene Verhiltnis von
Thoraxkompression zur Beatmung sollte 30:2 be-
tragen [10].

Um eine rezidivierende Ganzkorperischimiezeit
soweit wie moglich zu reduzieren sind Unterbre-
chungen der Thoraxkompressionen auf ein notwen-
diges Minimum zu beschranken. Dies schliefit zur
Vermeidung sog. Pri- und Post-Schock-Pausen die
fortgesetzten Thoraxkompressionen wihrend des
Ladens eines Defibrillators sowie die direkte Wie-
deraufnahme der Thoraxkompressionen nach der
Schockabgabe mit ein. Insgesamt sollten die Tho-
raxkompressionen zur Defibrillation fiir maximal
5 s unterbrochen werden. Die Thoraxkompressio-
nen sollten beim erfahrenen Intubierenden selbst
wihrend der endotrachealen Intubation fortgefiihrt
werden.

Ist eine kurze Pause wihrend des Einfiihrens des
Endotrachealtubus unabdingbar, soll diese nicht ldn-
ger als 10 s dauern [3].

Dariiber hinaus wird die Bedeutung einer mog-
lichst frithzeitigen Rhythmuskontrolle und Defib-
rillation betont. Eine bestimmte Zeitdauer der Ba-
sisreanimation vor der ersten Rhythmuskontrolle
oder Schockabgabe wird nicht mehr empfohlen. Die
Thoraxkompressionen sollte moglichst nur kurz
unterbrochen werden, da hierdurch u. a. die Wahr-
scheinlichkeit einer erfolgreichen Rhythmuskon-
version verringert wird. Aus diesem Grund und
weil die erfolgreiche Defibrillation beim 2. und 3.
Schock gering ist, soll die Schockabgabe prinzipiell
einmalig erfolgen.

Es wird jedoch darauf hingewiesen, dass unter be-
sonderen Umstdnden 3 konsekutive Schockabgaben
erwogen werden konnen:

bei beobachtetem Kammerflimmern im Herzka-

theterlabor,

in der frithen postoperativen Phase nach herzchi-

rurgischem Eingriff,

wenn der Patient bereits mit einem Defibrillator

verbunden und das Ereignis beobachtet worden ist

(3-Schock-Strategie; [3][10]).

Wihrend die Bedeutung einer méglichst frithen De-
fibrillation somit hervorgehoben wird, wird die Re-
levanz des prikordialen Faustschlags abgeschwiécht
und entsprechend findet sich letzterer im empfohle-
nen Algorithmus (Abb. 1) nicht wieder. Diesbeziig-
lich wird betont, dass der prikordiale Faustschlag nur
in den ersten Sekunden, insbesondere bei pulsloser
Kammertachykardie und bei fehlender Verfiigbarkeit
eines Defibrillators, eine sinnvolle Mafinahme ist.



Dabei darf die Initiierung der Rettungskette und
das Heranschaffen eines Defibrillators nicht durch
den prikordialen Faustschlag verzogert werden.

Weitestgehend unveréindert ist der Stellenwert po-
tenziell reversibler Ursachen des zur CPR fithrenden
Ereignisses. Diese schliefien die Hypoxie, die Hypo-
kalidmie, die Hypokalzdmie, die Acidose und ande-
re metabolische Ursachen sowie den Spannungs-
pneumothorax, die Herzbeuteltamponade, Vergif-
tungen/Toxine und Thromboembolien (sog. 4 Hs
und 4 Ts) mit ein (Abb. 1; [3]).

Herzkatheter
Die aktuellen Leitlinien heben den Stellenwert einer
sofortigen Herzkatheteruntersuchung und Revasku-
larisationstherapie nach ROSC deutlich hervor. Ob-
wohl Studien, die die Benutzung von mechanischen
CPR-unterstiitzenden Systemen wéhrend einer
Herzkatheteruntersuchung und deren vorteilhaftes
Outcome beschreiben, in den Leitlinien Erwahnung
finden [3], gibt es dennoch zum jetzigen Zeitpunkt
keine klare Evidenz und Empfehlung fiir den Beginn
der Herzkatheteruntersuchung unter laufender CPR.
Nach Erreichen eines ROSC darf hingegen die In-
farktbehandlung eines erfolgreich reanimierten Pa-
tienten nicht durch eine vermeintlich eingeschrank-
te Prognose verzogert oder vorenthalten werden.
Da das 12-Kanal-EKG insbesondere im An-
schluss an eine Reanimation nur bedingt aussage-
kraftig ist, sollte auch bei fehlenden ST-Strecken-
Verdnderungen aber klinischem Verdacht auf eine
kardiale Genese des Kreislaufstillstands eine unmit-
telbare Herzkatheteruntersuchung erfolgen. Ent-
sprechend sollte die Koronarangiographie nach
ROSC im Anschluss an einen Kreislaufstillstand
Teil eines standardisierten Postreanimationsthera-
pieregimes sein [3]. Sollte sich im Rahmen der in-
tensivmedizinischen Work-up-Phase ein Hinweis
auf eine andere Ursache fiir den kardiopulmonalen
Arrest zeigen, ist die Diagnostik unter sorgféltiger
Nutzen-Risiko-Abwagung und Beachtung einer
therapeutischen Konsequenz entsprechend auszu-
dehnen (z. B. Echokardiographie, ggf. Angio-CT bei
Verdacht auf Vorliegen einer Lungenarterienembo-
lie etc.). Bei jedem unklaren Herz-Kreislauf-Still-

stand sollte mittels CT eine intrazerebrale Blutung
ausgeschlossen werden.

Doch obwohl die intrazerebrale Blutung als Ursa-
che fiir einen kardiopulmonalen Arrest anerkannt
ist [11], ist die prognostische Relevanz der bildgeben-
den Verfahren im Rahmen der Postreanimations-
phase insgesamt noch unklar [10].

Medikamente

Die Medikamentengabe soll nicht mehr tiber den En-
dotrachealtubus erfolgen, da gezeigt wurde, dass die
Plasmakonzentration von tiber den Endotrachealtu-
bus applizierten Substanzen nicht vorhersehbar ist
[12]. Im Fall eines nicht moglichen intravendsen Zu-
gangs innerhalb der ersten 2 min der CPR sollte ein
intraossirer Zugangsweg fur die Medikamenten-
applikation gewdhlt werden. Im Falle von VF/VT
sollte 1 mg Adrenalin erst nach der 3. Schockabgabe
und dann alle 3-5 min verabreicht werden (Tab. 1).
Nach der derzeitigen Datenlage und den ERC-Leit-
linien ist Adrenalin weiterhin der standardmafig zu
verwendende Vasopressor.

Studien beziiglich des Einsatzes von Vasopressin,
einem endogenem antidiuretischem Hormon mit in
hohen Dosen vasokonstriktorischen Effekten, an-
stelle [3][13] oder in Kombination mit Adrenalin [14]
haben keinen Vorteil beziiglich des Uberlebens, der
Klinikentlassung oder des neurologischen Outcomes
zeigen konnen. Die Gabe von 300 mg Amiodaron
sollte ebenfalls nach dem 3. Schock mit der Option
erfolgen, weitere 150 mg bei weiterhin persistieren-
dem VF/VT zu applizieren. Sollte Amiodaron im
Rahmen der CPR nicht verfiigbar sein, ist die Gabe
von Lidocain bei refraktirem VF/VT indiziert. Die
hierbei empfohlene Dosis betriagt 1,0-1,5 mg/kgKG
(initialer Bolus 100 mg) ggf. gefolgt von einem wei-
teren Bolus von 50 mg; die Gesamtdosis sollte dabei
3 mg/kgKG nicht tibersteigen. Im Fall einer PEA soll
1 mg Adrenalin so frith wie moglich verabreicht wer-
den. Atropin wird bei PEA/Asystolie nicht linger
routineméflig empfohlen [3].

Magnesium sollte im Rahmen von supraventriku-
laren oder ventrikuldren Tachykardien verabreicht
werden, die mit einer Hypomagnesidmie einherge-
hen, dariiber hinaus bei Torsade-de-pointes-Tachy-

Reanimation @

Bei jedem un-
klaren Herz- Kreis-
lauf-Stillstand
sollte mittels CT
eine intrazerebrale
Blutung ausge-
schlossen werden

Adrenalin ist
weiterhin der
standardma@ig zu
verwendende
Vasopressor

Medikament Dosierung Indikation Empfehlung
Adrenalin 1mg jede CPR alle 3-5 min ab sofort (Asystolie, PEA) bzw. nach dem 3. Schock (VF/VT)
Amiodaron 300 mg, ggf. weitere 150 mg Refraktare VF/VT nach dem 3. Defibrillationsversuch
Atropin 3mg - nicht mehr routineméaBig empfohlen
Magnesiumsulfat 2 g, ggf. Wiederholung CPR Torsade de pointes, Digitalisintoxikation, Hypomagnesidmie
Lidocain 100 mg (1-1,5 mg/kgKG) Refraktare VF/VT nur wenn Amiodaron nicht vorhanden ist
Kalzium 6,8 mmol (Kalziumchlorid,10 ml, PEA nur wenn verursacht durch Hyperkaliamie, Hypokalzdmie,
10%) Uberdosierung von Kalziumkanalblockern
Natriumbikarbonat 50 mmol (50 ml, 8,4 %) CPR nur wenn mit Hyperkalidmie oder Uberdosierung von trizyklischen

Antidepressiva assoziiert

Fibrinolyse
Dosisempfehlung

je nach Medikament und jeweiliger ~ CPR

nur bei Verdacht auf (oder diagnostizierter) Lungenembolie, nach Gabe

fiir weitere 60-90 min CPR

VF Kammerflimmern, VT ventrikuldrer Tachykardie, PEA pulslose elektrische Aktivitdt.
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Eine standard-
maRige Applikation
von Puffern wird
nicht mehr
empfohlen

Therapeutische
Hypothermie und
Temperatur-
kontrolle zahlen zu
den notwendigen
und effektiven
Therapiemal3-
nahmen

Gekiihlte Patienten
zeigten im Ver-
gleich zu nichtge-
kiihlten Patienten
einen signifikant
besseren neurolo-
gischen Verlauf

kardien und bei einer Digitalisintoxikation. In den
Leitlinien wird hervorgehoben, dass ein Uberlebens-
vorteil der Magnesiumgabe in der CPR nicht bewie-
sen ist [3].

Eine standardmifliige Applikation von Puffern,
wie Natriumbikarbonat, wird aufgrund beschriebe-
ner negativer Effekte, wie die Verstarkung einer int-
razelluldren Acidose und die Linksverschiebung der
Sauerstoffbindungskurve, nicht mehr empfohlen,
kann jedoch in Einzelfillen, wie bei Hyperkalidmie
oder Vergiftungen mit trizyklischen Antidepressiva,
erwogen werden [3].

Eine fibrinolytische Therapie oder eine forcierte
Volumentherapie werden derzeit zwar nicht routine-
maflig empfohlen, sollten jedoch bei der Verdachts-
diagnose einer Lungenembolie oder bei Hypovola-
mie als zugrunde liegende Ursache des Herz-Kreis-
lauf-Versagens in Erwagung gezogen werden. Als Fi-
brinolytika stehen verschiedene Substanzen zur
Verfugung (u. a. Actilyse, Tenecteplase; [15]). So
konnte in einer Untersuchung von Bottiger et al. [16]
der positive Effekt einer Actilysegabe in einer Dosis
von 50 mg (mit erneuter Gabe von 50 mg bei fehlen-
der ROSC nach 30 min) in Kombination mit Hepa-
rin gezeigt werden.

Endotracheale Intubation und Beatmung
Obwohl die endotracheale Intubation die bevorzug-
te Methode zur Schaffung eines sicheren Atemwegs
ist und sie generell erméglicht, die Thoraxkompres-
sionen ununterbrochen fortzufiithren, wird in den
aktuellen Leitlinien das Risiko von Fehlintubatio-
nen - je nach Fachpersonal zwischen 0,5 und 17 %
[3][17], - betont.

Sollte eine endotracheale Intubation nicht méglich
oder nur medizinisches Fachpersonal anwesend sein,
das in der routineméfligen endotrachealen Intubati-
on nicht getibt ist, wird ein supraglottischer Atem-
weg (z. B. Larynxmaske, Larynxtubus oder Kombi-
tubus) als akzeptable Alternative empfohlen.

Zusammenfassend wird der Stellenwert der frii-
hen Intubation deutlich abgeschwicht, es sei denn,
diese wird bei minimaler Unterbrechung der fortge-
setzten Thoraxkompression von hochqualifiziertem
in der Intubation getibtem Personal ausgefithrt. Da-
riiber hinaus wird die Bedeutung der Kapnographie
hervorgehoben, um

die korrekte Tubuslage zu iiberwachen,

die Qualitit der Thoraxkompressionen zu beob-

achten und

einen ROSC friihzeitig zu erkennen.

Die Wiederherstellung eines Spontankreislaufs ist
im Rahmen der CPR allerdings nur der erste Schritt
zur vollstindigen Erholung. Das weitere klinische
und insbesondere neurologische Outcome wird ganz
entscheidend von der Qualitit und den Mafinahmen
der weiteren Behandlung in der sog. Postreanimati-
onsphase beeinflusst.
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Dieses ,,post cardiac arrest syndrome” beinhaltet
einen komplexen pathophysiologischen Prozess, der
im Organismus nach der initialen Ischimie und der
anschlieffenden Reperfusion aktiviert wird und im
weiteren Verlauf oftmals einer multiplen Organun-
terstiitzung bedarf [7][10][18]. Gerade das Ausmaf
der zerebralen Schiadigung in der Postreanimations-
phase wird durch begleitende mikrozirkulatorische
Fehlfunktionen, Hyperkapnie, Hypoxdmie, Fieber,
Hyperglykdmien und zerebrale Krampfanfille maf3-
geblich mitbeeinflusst und verstarkt.

Daher zahlen zu den notwendigen und effektiven
Therapiemafinahmen in dieser unmittelbaren Post-
reanimationsphase die therapeutische Hypothermie
und Temperaturkontrolle, die Beatmungstherapie
sowie die Blutglukose- und Blutdruckkontrolle. Die-
se verschiedenen Aspekte sollten generell in die kli-
nikspezifischen ,standard operating procedures®
(SOP) integriert werden [7][10][18].

Therapeutische Hypothermie

Bereits im Jahr 1958 wurde die milde Hypothermie
erstmals im Rahmen von Fallberichten im klinischen
Einsatz von Williams u. Spencer [19] beschrieben. Sie
berichteten iiber 4 Patienten, die nach erfolgreicher
CPR mit ROSC mittels Oberflichenkiihlung fiir 24-
72 h auf 32-34°C gekiihlt wurden. Alle 4 Patienten
iberlebten, 3 ohne neurologisches Defizit [7][19].

Wegweisend auch im Hinblick auf die ubiquitére
Verfiigbarkeit der milden Hypothermie waren im
Jahr 2002 dann 2 prospektiv-randomisierte Studien
[20][21], die die Effekte einer milden Hypothermie
mit denen einer Normothermie bei komatésen Uber-
lebenden nach stattgehabter praklinischer CPR ver-
glichen [7].

In der European-hypothermia-after-cardiac-
arrest(tHACA)-Studienpopulation zeigte sich im Ver-
gleich zu den nichtgekiihlten Patienten ein signifikant
besserer neurologischer Verlauf und ein verbessertes
6-Monats-Outcome bei jenen Patienten, die nach CPR
mit VF als initialem Rhythmus fiir 24 h auf eine Ziel-
temperatur von 32-34°C gekiihlt worden waren [20].

Diese eindrucksvollen Ergebnisse mit einem eben-
falls verbesserten Uberleben und neurologischen
Outcome wurden in einer australischen Untersu-
chung von Bernard et al. [21] bestétigt. In dieser Un-
tersuchung wurde die Hypothermiegruppe fiir 12 h
auf eine Zieltemperatur von 33 °C heruntergekiihlt.
Auf der Grundlage dieser Studienergebnisse wurde
zunichst im Jahr 2003 von der International Liaison
Committee on Resuscitation (ILCOR) die milde Hy-
pothermie zur Behandlung Bewusstloser nach
prihospitalem Herz-Kreislauf-Stillstand empfohlen
[22] und schliefllich im Jahr 2005 durch die AHA
und des ERC als Leitlinie implementiert [7][23].

In den folgenden Jahren war ein anhaltender und
wesentlicher Kritikpunkt am Studiendesign dieser
beiden Landmark-Studien insbesondere das Auftre-
ten haufiger Fieberepisoden in den jeweiligen sog.
normothermen Kontrollgruppen. Dies wiederum



war der Ansatz einer kiirzlich publizierten grofien
randomisierten Studie an 939 auflerklinisch reani-
mierten Patienten mit ROSC, der multizentrischen
Target-temperature-management-after-cardiac-
arrest(TTM)-Studie [24]. Hier erfolgte eine Rando-
misierung in eine auf 33 °C gekiihlte Gruppe (473 Pa-
tienten) und in eine weitere auf maximal 36°C ein-
gestellte normotherme Kontrollgruppe (466 Patien-
ten). Die Zieltemperaturen wurden in beiden
Gruppen fiir 28 h nach ROSC durch ein aktives
Kiithlmanagement aufrechterhalten. Anschliefend
erfolgte eine langsame Wiedererwdrmung auf eine
Temperatur von 37 °C und innerhalb der ersten 72 h
nach ROSC sollte die Kérpertemperatur 37,5 °C nicht
iibersteigen. Sowohl beziiglich des priméren End-
punkts Mortalitdt (50 % bei 33°C vs. 48 % bei 36°C,
p-Wert nicht signifikant) als auch des kombinierten
Endpunkts (sekundirer Endpunkt) aus Tod oder
schwerem neurologischem Defizit (54 % bei 33 °C vs.
52 % bei 36 °C, p-Wert nicht signifikant) zeigte sich
kein relevanter Unterschied. Somit muss postuliert
werden, dass die in den ERC-Leitlinien aus dem Jahr
2010 empfohlene Vorgabe zur milden Hypothermie
grundsitzlich neu tiberdacht werden muss. Im Ge-
gensatz zu den Arbeiten von Bernard und zu der HA-
CA-Studie wurde allerdings in der TTM-Studie auch
in der normothermen Gruppe eine kontrollierte
Temperaturregulation durchgefiihrt [3].

Insofern bleibt zum derzeitigen Zeitpunkt das ak-
tive Temperaturmanagement ein ganz wesentlicher
Bestandteil der Postreanimationsbehandlung.

Entsprechend empfiehlt die Deutsche Gesellschaft
fiir internistische Intensivmedizin in einer Stellung-
nahme zu den Ergebnissen der TTM-Studie [25],
dass bis zum Vorliegen weiterer Studienergebnisse
bewusstlose Erwachsene mit spontaner Zirkulation
nach praklinischen VF weiterhin fiir 12-24 h auf 32-
34°C gekiihlt werden sollten. Weiterhin sollte bei al-
len anderen bewusstlosen Patienten nach einem
Herz-Kreislauf-Stillstand, wie nach innerklinischer
Reanimation oder unbeobachtetem Herz-Kreislauf-
Stillstand mit Asystolie als initialer Rhythmus, eine
Zieltemperatur von 36 °C angestrebt werden; erh6h-
te Temperaturen sollten unbedingt vermieden wer-
den. Dagegen empfiehlt die ILCOR in einer Stellung-
nahme beziiglich der TTM-Studie, dass die Postre-
animationsbehandlungen - zumindest bis zum Vor-
liegen neuer Daten bzw. der fiir das Jahr 2015
erwarteten neuen Leitlinien - grundsitzlich weiter-
hin entsprechend der aktuellen Leitlinienempfeh-
lungen durchgefithrt werden sollten. Allerdings wird
in diesem ILCOR-Statement betont, dass in ausge-
wihlten Féllen durchaus auch eine Zieltemperatur
von 36 °C akzeptiert werden kann.

KiihImethoden

Es steht eine Vielzahl von invasiven und nichtinva-
siven oberflachlichen Kithlmethoden zur Verfiigung,
wobei diese sich im Wesentlichen in ihrer Effektivi-
tit, ihrer Kontrollierbarkeit und den Kosten unter-

scheiden. Bei der Auswahl des Verfahrens ist neben
der Zeit bis zum Erreichen der Zieltemperatur v. a.
die stabile Aufrechterhaltung der Hypothermie und
im Anschluss die kontrollierte Regulation der Wie-
dererwdarmungsphase von Bedeutung [7].

Moglichkeiten zur Kithlung bestehen durch sim-
ple externe Kiihlverfahren, wie Kaltluft, Kédltemat-
ten, ,ice packs“ oder die Infusion eiskalter Kochsalz-
l6sungen (4 °C) mit hohen Flussraten von 30-40 ml/
kgKG iiber 30 min unter Verwendung grofilumiger
Kaniilen und Druckbeutel. Diese Methoden sind ei-
nerseits duflerst kostenattraktiv und nahezu ubiqui-
tar verfiigbar, andererseits sind aber die Zeit bis zum
Erreichen der Zieltemperatur und die anschlief}ende
kontinuierliche Temperaturkontrolle schlechter
steuerbar und abhingig von einer sehr engmaschi-
gen Kontrolle durch das intensivmedizinische Pfle-
gepersonal [7].

Hauptgefahren bestehen neben der zu langen
»door to cool time“ v. a. in einer iiberschieflenden
Hypothermie (< 32°C) oder einer ungewollten zu ra-
schen Wiedererwarmung des Patienten [26].

Daneben stehen verschiedene externe Hilfsmittel,
wie Kithldecken mit integriertem Feedbackkontroll-
system, nasopharyngeale Kithlverfahren und von au-
Ben direkt auf die Haut aufgelegte Oberflichenkiihl-
systeme, zur Verfiigung [7].

Im klinischen Routinealltag inzwischen zuneh-
mend etabliert ist das invasive Thermo-Gard-System
(ZOLL Medical Corporation, Chelmsford, USA), da
es bei reanimierten Patienten mit einer Kithlrate von
1,2°C/h einfach und effektiv einsetzbar ist [27]. We-
sentliche Limitationen der Methode sind die hohen
Kosten sowie die Invasivitit der Methode mit poten-
ziell moglichen Blutungskomplikationen. Vorteilhaft
sind insbesondere die exzellente und gut steuerbare
Temperaturkontrolle, sowohl wiahrend der Phase der
Hypothermieinitiierung und -aufrechterhaltung als
auch in der Wiedererwdrmungsphase [7].

Komplikationen der milden Hypothermie

Die Hypothermie hat einen erheblichen Einfluss auf
die Pathophysiologie des Organismus. Dabei besteht
eine relativ enge Korrelation zwischen der Kompli-
kationsrate und der Hypothermietiefe.

Insofern ist eine kontinuierliche Temperaturkon-
trolle unabdinglich, um eine zu tiefe Hypothermie
bzw. eine zu rasche Wiedererwdrmung oder - nach
Beendigung der Hypothermie - eine iiberschielen-
de Hyperthermie zu vermeiden. Mogliche Folgen
insbesondere einer zu tiefen Hypothermie sind ne-
ben dem ,shivering“ eine gesteigerte Inzidenz an
infektiologischen Komplikationen, verschiedene
Elektrolytstorungen, eine Sensibilisierung des
Myokards gegeniiber malignen Herzrhythmussto-
rungen, eine Beeinflussung des Blutgerinnungssys-
tems und der Blutviskositit, eine erhohte Insulin-
resistenz und ein veranderter Medikamentenmeta-
bolismus durch vielfiltige Beeinflussung der Phar-
makokinetik.
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Wichtig sind die
stabile Aufrecht-
erhaltung der
Hypothermie und
die kontrollierte
Regulation der
Wiedererwar-
mungsphase

Bewusstlose Er-
wachsene mit spon-
taner Zirkulation
nach praklinischem
Kammerflimmern
sollen fiir 12-24 h
auf 32-34°C
gekiihlt werden

Zwischen der Kom-
plikationsrate und
der Hypothermie-
tiefe besteht eine
relativ enge Korre-
lation
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@ Reanimation

Studien zeigen
einen negativen
Einfluss der Hyper-
glykdmie auf den
neurologischen
Verlauf in der
Ischdmie- und
Reperfusionsphase

Wahrend der
laufenden kardio-
pulmonalen Reani-
mation sollte der
inspiratorische
Sauerstoffgehalt
etwa 100 %
betragen

Hypoglykamische
Episoden gelten als
prognosever-
schlechternd

Insbesondere das ,,shivering® kann durch eine er-
hohte Muskelaktivitidt mit konsekutiver Warme-
produktion und erhohtem Sauerstoff- und Energie-
bedarf die vorteilhaften Effekte der Hypothermie
aufheben [7].

Insofern haben gerade die grofien randomisierten
kontrollierten Studien zur Hypothermie ausnahms-
los eine Muskelrelaxation angewendet [20][21], wo-
bei dadurch prinzipiell behandlungspflichtige
Krampfanfille verschleiert werden kénnen. Die kar-
diovaskularen Effekte der milden Hypothermie sind
vor allem rhythmologischer Natur. Wahrend bei
Temperaturen um 33 °C das Risiko prognostisch re-
levanter Arrhythmien relativ gering ist, wurden bei
tieferer Hypothermie mit Temperaturen von unter
30°C das Auftreten von Rhythmusstérungen (Bra-
dykardie, Vorhofflimmern oder Kammerflimmern)
hédufiger beobachtet [28].

Beatmung und Oxygenierung
Patienten mit ROSC nach CPR werden endotracheal
intubiert und kontrolliert beatmet.

Wihrend der laufenden CPR sollte der inspirato-
rische Sauerstoffgehalt (F,0,) etwa 100 % betragen
allerdings wird im klinischen Alltag auch oftmals
in der Phase nach ROSC diese hohe applizierte Sau-
erstoffkonzentration beibehalten. Dies widerspricht
wiederum der pathophysiologischen Erkenntnis,
dass eine Sauerstoffiiberladung (Hyperoxdmie) die
Ausbildung freier Radikale fordert, die das pos-
tischdmische neuronale Gewebe zusétzlich schidi-
gen und somit zu einer Prognoseverschlechterung
des reanimierten Patienten beitragen kénnen [29].
In einer groflen multizentrischen retrospektiven
Kohortenstudie wurde kiirzlich an 6326 reanimier-
ten Erwachsenen beobachtet, dass eine Hyperoxé-
mie nach CPR (Sauerstoffpartialdruck, P,0,, =300
mmHg) im Vergleich zu Patienten mit einer Hyp-
oxamie (P,0, <60) bzw. einer Normoxamie (P,0,
<60-300 mmHg) mit einer signifikant erhohten
Krankenhausmortalitat verbunden ist (Odds Ratio:
1,8; Konfidenzintervall: 1,5-2,2; [30]). Nichtsdesto-
trotz miissen die Ergebnisse dieses Registers wei-
terhin kritisch betrachtet werden, da in der Aus-
wertung respiratorisch relevante Komorbiditéten
(z. B. Lungenembolie, Pneumonie) mit einem per
se hoheren Sauerstoffbedarf unzureichend beriick-
sichtigt wurden.

Die generelle Empfehlung in den aktuellen ERC-
Leitlinien [3]{10] lautet daher, unmittelbar nach der
CPR den inspiratorischen Sauerstoffgehalt so zu tit-
rieren und pulsoxymetrisch zu regulieren, dass ide-
alerweise eine Sauerstoffsittigung zwischen 94 und
98 % vorliegt, um hyperoxiebedingte schadliche neu-
rologische Effekte zu minimieren.

Gleichzeitig ist eine Normoventilation anzustre-
ben, wohingegen eine Hyperventilation mit konse-
kutiver Hypokapnie und resultierender zerebraler
Vasokonstriktion und Minderperfusion unbedingt
vermieden werden muss.
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Blutzuckereinstellung

Es gibt weiterhin eine kontroverse Debatte beziiglich
der optimalen Blutzuckereinstellung in der Postre-
animationsphase. Generell sind Hyperglykdmien in
dieser Phase hdufig und mit einem schlechteren Out-
come assoziiert. Verschiedene Studien haben einen
negativen Einfluss der Hyperglykdmie sowohl auf
den neurologischen Verlauf wihrend der unmittel-
baren Ischdmiephase als auch dariiber hinaus in der
Reperfusionsphase gezeigt [31].

Obwohl in den ERC-Leitlinien aus dem Jahr 2005
beschrieben wurde, dass eine strenge Blutzuckerein-
stellung (4,4-6,1 mmol/l; 80-110 mg/dl) in der Post-
reanimationsperiode die Mortalitét zu senken ver-
mag, wurde dennoch aufgrund der damals unzurei-
chenden Datenlage keine generelle Empfehlung da-
fir ausgesprochen. In neueren randomisierten
Studien wurde hingegen nachgewiesen, dass eine
strenge Blutzuckereinstellung mit einem Zielwert
von 4-6 mmol/l (72-108 mg/dl) im Vergleich zu ei-
ner moderaten Blutzuckereinstellung (6-8 mmol/l;
108-14 mg/dl) nicht zu einem Uberlebensvorteil bei
préklinisch reanimierten Patienten mit priméren
Kammerflimmern fihrte [32]. Zwischenzeitlich
wurde in einer grofien randomisierten Studie (,,nor-
moglycemia in intensive care evaluation and survi-
ving using glucose algorithm regulation®, NICE-SU-
GAR), in der eine intensivierte (4-6 mmol/l; 72-108
mg/dl) mit einer milden (<10 mol/l; <180 mg/dl)
Blutzuckereinstellung bei kritisch kranken Intensiv-
patienten verglichen wurde, nachgewiesen, dass die
intensivierte Blutzuckereinstellung mit einer signi-
fikant erhohten Mortalitdt verbunden ist [33]. Ur-
sachlich hierfiir war vermutlich die deutlich erhohte
Rate an Hypoglykdmien in der glykdmisch streng
eingestellten Patientenkohorte.

Gerade hypoglykamische Episoden gelten als pro-
gnoseverschlechternd und werden dariiber hinaus
gerade beim beatmeten oder komatdsen Intensivpa-
tienten auch leicht iibersehen. In einer aktuellen Ar-
beit [34] wurde aulerdem beobachtet, dass grofiere
Schwankungsbreiten der Blutzuckerwerte in der un-
mittelbaren Postreanimationsphase (innerhalb von
48 h nach Ereignis) ebenfalls prognostisch ungiinstig
zu sein scheinen. Letztendlich wird in den ERC-Leit-
linien aus dem Jahr 2010 als klare Empfehlung nach
erfolgreicher CPR vorgegeben, einen Zielblutgluko-
sewert von <10 mmol/l (<180 mg/dl) anzustreben
und Hypoglykdmien unbedingt zu vermeiden [3].

Neuroprotektive Therapie und
Krampfanfallprophylaxe/-therapie

Der Stellenwert einer neuroprotektiven Therapie
nach ROSC sowohl nach inner- wie nach auflerkli-
nischer Reanimation erscheint zum jetzigen Zeit-
punkt unklar. In verschiedenen kontrollierten ran-
domisierten Studien wurde kein positiver Effekt im
Hinblick auf eine verbesserte Prognose durch eine
pharmakologische Neuroprotektion im Vergleich
zur Standardtherapie nachgewiesen, weder fiir Ni-



modipin [35] noch fiir Diazepam [36], Thiopental
[37] oder Glukokortikoide [38]. Lediglich in einer
kleinen Studie nach auflerklinischem Kreislaufstill-
stand wurde nach 3 Monaten eine Mortalitdtsreduk-
tion fiir die Kombinationstherapie aus Hypothermie
und der Gabe des Koenzyms Q10 im Vergleich zur
alleinigen Hypothermiebehandlung beobachtet,
ohne dass dies allerdings zu Unterschieden in der
Rate an Uberleben ohne neurologisch relevantes De-
fizit gefiihrt hatte [39]. Aufgrund dieser derzeit noch
unzureichenden und unklaren Datenlage wird in
den ERC-Leitlinien aus dem Jahr 2010 keine gene-
relle Empfehlung fiir eine entsprechende neuropro-
tektive Therapie ausgesprochen [3].

Ebenso wenig geklért ist derzeit die Strategie in
Bezug auf eine Prophylaxe oder Therapie von zere-
bralen Krampfanfillen nach ROSC. Die beschrie-
bene Inzidenz von Krampfereignisse nach Kreis-
laufstillstand liegt zwischen 3 und 44 % [37][40][41].
Ein neurologisch-prognostischer Benefit einer
krampfanfallprophylaktischen medikamentdsen
Therapie nach ROSC konnte weder fiir Diazepam
[36] noch fiir Thiopental [37] gezeigt werden. In
gleicher Weise hat scheinbar auch die milde thera-
peutische Hypothermie im Vergleich zur Normo-
thermie keinen prophylaktischen Effekt fiir das
Auftreten von Krampfanfillen [40]. Studien und
dementsprechende Daten beziiglich einer antikon-
vulsiven medikamentdsen Therapie nach erstmali-
gem Krampfereignis im Anschluss an eine CPR lie-
gen derzeit noch nicht vor. Folglich gibt es auch in
den Leitlinien der ERC aus dem Jahr 2010 weder
eine Empfehlung fiir eine praventive noch fiir eine
therapeutische Gabe antikonvulsiver Medikamen-
te nach ROSC [3].

Ein Schwerpunkt der erweiterten Reanimations-
mafinahmen (ALS) liegt auf einer effektiven und
moglichst kontinuierlichen Herzdruckmassage,
die kurzzeitig nur fir wenige spezielle Interventi-
onen (Intubation, Defibrillation) unterbrochen
werden darf.

Die medikamentose Therapie basiert auf der int-
ravenosen (alternativ intraossaren) Gabe von Ad-
renalin und Amiodaron, wihrend andere Substan-
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zen nicht mehr routinemiflig empfohlen werden
(Atropin) oder nur als Alternative in Betracht kom-
men (Lidocain, Vasopressin).

Die Postreanimationsbehandlung nach ROSC ist
prognosebestimmend und sollte nach einem stan-
dardisierten Protokoll erfolgen. Dies beinhaltet bei
kardialer Ursache des Kreislaufstillstands die un-
mittelbare Koronarangiographie und Revaskula-
risation, die therapeutische Hypothermie, die Ver-
meidung einer Hyperoxdmie und die Einstellung
der Blutzuckerwerte (< 180 mg/dl) unter Vermei-
dung von Hypoglykdmien.

Bis zum Vorliegen weiterer Studienergebnisse wird
beireanimierten Patienten mit ROSC nach prakli-

Derzeit wird
generell keine
Empfehlung fiir
eine neuroprotek-
tive Therapie

nischem Kammerflimmern weiterhin die Induk-  ausgesprochen
tion einer therapeutischen Hypothermie fiir 12-24
h auf 32-34°C empfohlen. Bei innerklinischem
oder nicht durch Kammerflimmern ausgelostem
Kreislaufstillstand wird eine Korperzieltempera-
tur von 36 °C empfohlen.
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CME-Fragebogen

Reanimation

Fiir die Medikamente bei der kardio-

pulmonalen Reanimation trifft zu:

O Eine Adrenalingabe sollte in einer Dosie-
rung von 1 mgq in jedem Fall direkt nach
Legen eines Zugangs erfolgen.

O Amiodaron (300 mg) sollte bei VF oder
pulsloser VT nach der 3. Schockabgabe
verabreicht werden.

O Atropin wird in einer Dosierung von
3 mg bei PEA/Asystolie empfohlen.

O Vasopressin ist der Vasopressor der Wahl.
O Natriumbikarbonat sollte nach 30 minu-
tiger CPR in jedem Fall zum Ausgleich

einer Acidose verabreicht werden.

Ein 26-jahriger Mann mit Zustand nach Knie-

totalendoprothese vor 10 Tagen bekommt

pl6tzlich Thoraxschmerzen und Dyspnoe

und wird vor Ihren Augen reanimations-

pflichtig. Folgende Aussage ist falsch:

O Bei diesem Patient sollte wéhrend der
CPR eine Rescue-Lyse erwogen werden.

O Sollte ein intravendser Zugang nicht
innerhalb von 2 min zu legen sein, sollte
alternativ ein intraossarer Zugang
gewdhlt werden

O Ein supraglottischer Atemweg ist bei
schwierigen Intubationsbedingungen
dennoch nicht akzeptabel, da dieser im-
mer die Unterbrechung der Thoraxkom-
pressionen flr die Beatmungen fordert.

O Sollte eine Fibrinolyse verabreicht wor-
den sein, sollte die CPR fiir 60-90 min
fortgefiihrt werden, bevor ein Abbruch
erwogen wird.

O Adrenalin sollte bei diesem Patienten
alle 3-5 min verabreicht werden.

mit e.Med teilnehmen

springermedizin.de/kurse-cme

Folgende Aussage zu einem 85-jdhrigen

Patienten mit Kammerflimmern trifft zu:

O Die Prognose bei VF oder VT ist prinzi-
piell besser als bei Asystolie/PEA

O Amiodaron sollte nach dem 4. und Adrena-
lin nach dem 3. Schock verabreicht werden.

0 Nach ROSC sollte die Herzkatheterunter-
suchung nach dem initial geschriebenen
EKG intern diskutiert werden.

O Sollte Amiodaron nicht verfiigbar sein,
sollte auch kein Lidocain gegeben werden

[ Ein akutes Koronarsyndrom bei initialem
Kammerflimmern scheidet als die der Re-
animation zugrunde liegende Ursache aus.

Folgende Aussage zur Reanimation trifft zu:

O Die Tiefe der Thoraxkompressionen soll-
te mindestens 3 cm sein und mit einer
Frequenz von mindestens 60/min durch-
geflihrt werden.

O Medizinisches Fachpersonal sollte in
jedem Fall vor Beginn der Reanimation
den Puls fihlen.

0 Das Laden des Defibrillators sollte wah-
rend der Fortfiihrung der Thoraxkom-
pressionen durchgefiihrt werden.

[ Zu einer potenziell reversiblen Ursache
zahlt nicht die Vergiftung mit trizykli-
schen Antidepressiva.

O Bei feinem Kammerflimmern sollte vor
Defibrillation zuerst eine Basisreanima-
tion durchgefihrt werden, um die Chan-
cen fiir eine erfolgreiche Schockabgabe
zu erhohen.

Folgende Aussage trifft zu:

O Magnesium ist bei Torsade-de-pointes-
Tachykardien indiziert.

0 Magnesium ist bei jeder tachykarden
Herzrhythmusstérung indiziert.

O Kalzium sollte bei Hyperkalidmie und bei
Digitalisintoxikation gegeben werden.

O Die Thoraxkompression sollte fiir einen
sicheren Intubationsvorgang unterbro-
chen werden.

O Eine Kapnographie wéahrend der CPR ist
obsolet, sollte jedoch nach ROSC zur
Anwendung kommen.

Folgende Aussage fiir die Postreanima-

tionsphase trifft zu:

O Die Herzkatheteruntersuchung sollte nur
nach sorgféltiger Nutzen-Risiko-Abwagung
diskutiert werden, insbesondere wenn der
initiale Rhythmus die Asystolie war.

O Eine intensivierte Blutzuckertherapie
sollte angestrebt werden.

O Um die Sauerstoffdiffusion zu verbes-
sern, sollte in den ersten 6 h nach ROSC
mit 100 % Sauerstoff beatmet werden,
um einen moglichst hohen Sauerstoff-
partialdruck zu erreichen.

0 Barbiturate sollten in der Analgosedie-
rung zur Anwendung kommen, da sie
den zerebralen Metabolismus senken und
das neurologische Outcome nach thera-
peutischer Hypothermie verbessern.

O Glukokortikoide sollten nicht routine-
malig in der Postreanimationsphase zur
Anwendung kommen.

CME-Teilnahme online mit e.Med. Kostenlos testen unter springermedizin.de/kurse-cme
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Folgende Aussage trifft nicht zu:

O Die ERCLeitlinien zur kardiopulmonalen
Reanimation werden alle 5 Jahre erneuert.

O Die Rettungskette findet in den glltigen
ERCLeitlinien Erwdhnung.

O Vasopressin kann eine Alternative zu
Adrenalin sein, z. B. wenn Adrenalin
nicht vorhanden ist.

O Die Blutzuckerspiegel nach Reanimation
sollten zwischen 5 und 8 mmol/I
(72-108 mg/dl) liegen.

O Aktuell wird weiterhin die Induktion ei-
ner therapeutischen Hypothermie fiir
12-24 h auf 32-34°C empfohlen.

Fur Cordarex bei der CPR trifft zu:

O Bei der initialen Gabe sollte Cordarex in
einer Dosierung von 150 mg verabreicht
werden.

O Bei der initialen Gabe sollte Cordarex in
einer Dosierung von 200 mg verabreicht
werden.

O Bei der initialen Gabe sollte Cordarex in
einer Dosierung von 600 mg verabreicht
werden.

O Cordarex sollte nur nach sicherem Aus-
schluss einer Hyperthyreose verabreicht
werden.

O Nach der initialen Gabe von Cordarex
ist eine weitere Gabe von 150 mg bei
persistierendem VF oder VT moglich.

Folgende Aussage zur therapeutischen

Hypothermie ist falsch:

O Patienten mit innerklinischer CPR bei
primdrer Asystolie sollten auf eine Ziel-
temperatur von 36 °C gekiihlt werden.

O Die verschiedenen Kihlverfahren (extern
und invasiv) sind in ihrer Anwendbarkeit
und Effektivitat gleichwertig.

O Relevante Komplikationen der therapeu-
tischen Hypothermie umfassen Infektio-
nen, Elektrolytstérungen,
Herzrhythmusstérungen und Stérungen
der Blutgerinnung.

O Nach aktuellen Daten kann eine aktiv
herbeigefiihrte Normothermie ebenso
effektiv wie eine therapeutische Hypo-
thermie sein.

O Die wesentliche Einschrankung externer
Kihimethoden (,ice packs”) ist die oft-
mals lange ,door to cool time" und die
Schwierigkeit die Temperatur konstant
zu regulieren.

Welche folgende Aussage zur Postreani-

mationstherapie trifft zu?

O Nach jeder CPR mit ROSC sollte immer
eine neuroprotektive Pharmakotherapie
initiiert werden.

O Eine strenge Blutzuckereinstellung nach
CPR (4,4-6,1 mmol/I; 80-110 mg/dl)
senkt die Mortalitat und wird in den
aktuellen ERCG-Leitlinien zwingend emp-
fohlen.

O Eine Herzkatheteruntersuchung nach
CPR mit ROSC bei Verdacht auf ein aku-
tes Koronarsyndrom wird empfohlen.

O Nach CPR und ROSC haben Patienten
mit einer Hypoxamie eine schlechtere
Prognose als Patienten mit einer Hyper-
oxamie.

O Eine Muskelrelaxation als Begleittherapie
bei der therapeutischen Hypothermie ist
obsolet.

Diese zertifizierte Fortbildung ist 12 Monate

auf springermedizin.de/eakademie verfiigbar.
Dort erfahren Sie auch den genauen Teilnahme-
schluss. Nach Ablauf des Zertifizierungszeit-
raums konnen Sie diese Fortbildung und den
Fragebogen weitere 24 Monate nutzen.
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