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Reanimation

Zusammenfassung
Die kardiopulmonale Reanimation nach einem Herz-Kreislauf-Stillstand hat als primäres 
Ziel die Wiederherstellung eines Spontankreislaufs („return of spontaneous circulation“, 
ROSC). Für das Outcome und die neurologische Prognose der reanimierten Patienten 
nach ROSC ist die adäquate Therapie in der nachfolgenden Postreanimationsphase ent-
scheidend. In den Leitlinien des European Resuscitation Council (ERC) aus dem Jahr 
2010 sind zahlreiche Änderungen zu den sog. erweiterten Reanimationsmaßnahmen 
(„advanced life support“, ALS) aufgenommen worden. Diese beinhalten neben aktuali-
sierten Vorgaben zur Durchführung der mechanischen, elektrischen und pharmakologi-
schen Reanimation in der Initialphase auch die Empfehlung einer standardisierten 
Therapie in der nachfolgenden Postreanimationsphase. Wesentliche Aspekte der Be-
handlung des sog. Postreanimationssyndroms sind dabei das Temperaturmanagement 
mit Verwendung der therapeutischen Hypothermie, die Bedeutung der Beatmungsthe-
rapie sowie der Stellenwert der Oxygenierung und der Blutzuckerkontrolle. Die initiale 
kardiopulmonale Reanimation und die nachfolgende Postreanimationstherapie müssen 
somit als fließende ineinander übergehende Therapiemaßnahmen betrachtet werden. 
Nur ein standardisierter Handlungsablauf in diesen verschiedenen Phasen kann letzt-
endlich zu einer erfolgreichen Wiederbelebung mit Überleben und guter neurologi-
scher Prognose führen.

Schlüsselwörter
Kardiopulmonale Reanimation – Elektrische Defibrillation – Herzkatheter – Therapeuti-
sche Hypothermie – Leitlinien
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Lernziele
Nach der Lektüre dieses Beitrags
• wissen Sie, wie die leitliniengerechte kardiopul-

monale Reanimation durchgeführt wird.
• kennen Sie die wesentlichen Änderungen 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.

Hintergrund
Die kardiopulmonale Reanimation („cardiopulmo-
nary resuscitation“, CPR) ist eine grundlegende ele-
mentare und notwendige Fertigkeit des medizini-
schen Fachpersonals und verlangt regelmäßiges in-
terdisziplinäres Training und Zusammenarbeit [1].

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

Dieses wiederum resultiert aus den pathophysio-
logischen Zusammenhängen der initialen Ganzkör-
perischämie und der darauf folgenden Reperfusions-
periode. �erapeutische Interventionen in diesen 
unterschiedlichen Phasen beein�ussen maßgeblich 
die Prognose des reanimierten Patienten [2]. Der 
Standard der CPR in Europa orientiert sich hierbei 
an den Verö�entlichungen des European Resuscita-
tion Council (ERC), die in 5-jährigen Intervallen 
und zuletzt im Jahr 2010 in den Leitlinien zum „ad-
vanced life support“ (ALS) aktualisiert und publi-
ziert worden sind [3].

Kardiovaskuläre Erkrankungen sind derzeit die 
weltweit führende Todesursache, wobei eine Vielzahl 
dieser Todesfälle durch den plötzlichen Herztod be-
dingt ist.

In Europa werden jährlich etwa 350.000 Patienten 
aufgrund eines kardial bedingten Herz-Kreislauf-
Stillstands präklinisch reanimiert und auch in einer 
deutschen Großstadt konnte die Inzidenz des plötz-
lichen Herztods kürzlich mit 81/100.000/Jahr als 
substanziell nachgewiesen werden [4]. Innerklinisch 
zeigte eine in Großbritannien durchgeführte Studie, 
dass die Inzidenz der CPR bei 1,6 Fällen pro 1000 Pa-
tienten lag [5]. In dieser Studie präsentierten sich 
16,9 % der Patienten mit Kammer�immern (VF) 
oder ventrikulärer Tachykardie (VT), während sich 
bei 72,3 % eine pulslose elektrische Aktivität (PEA) 
oder Asystolie als initiales Rhythmusereignis doku-
mentieren ließ [5]. Das mittlere Überleben bis zur 
Entlassung betrug für alle Patienten 18,4 %, wobei 
die VF/VT-Gruppe mit 49 % ein deutlich besseres 
Überleben 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 prähospital ein häu¬ges Ereignis ist, 

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 können ohne neurologisches De-
¬zit wieder aus dem Krankenhaus entlassen werden [6]. 

Prognostisch entscheidend hinsichtlich der späte-
ren Krankenhausentlassung nach ROSC-Beginn ist 
insbesondere das Ausmaß der zerebralen Schädi-
gung, bedingt durch die äußerst geringe Ischämie-
toleranz der Neuronen [6][7][8].

In den vergangenen Jahren hat sich entsprechend 
der klinische Fokus verstärkt auf die sog. Postreani-
mationsphase gerichtet. In dieser Phase nach einer 
globalen Ischämie und verbunden mit der Wieder-
aufnahme der Zirkulation kommt es zu einer pha-
senha¯en und komplexen Erkrankung, dem „post 
cardiac arrest syndrome“. Das Ziel der Postreanima-
tionstherapie ist es, nach einer CPR sowohl mög-
lichst rasch wieder su±ziente Kreislaufverhältnisse 
herzustellen sowie sowohl beginnende Schädigun-
gen zu begrenzen als auch anhaltende Schädigungs-
mechanismen zu unterbrechen.

Kardiopulmonale Reanimation
Im Jahr 2010 wurden sowohl vom ERC als auch von 
der American Heart Association (AHA) die jeweili-
gen aktualisierten Leitlinien zur kardiopulmonalen 
Reanimation mit geringfügigen Unterschieden in 
den Empfehlungen beider Gesellscha¯en publiziert. 
Der Deutsche Rat für Wiederbelebung (German Re-
susciation Council, GCR) und die Bundesärztekam-
mer haben dabei für die deutschen Empfehlungen 
die Leitlinien des ERC übernommen.

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 Änderungen der ERC-Leitli-
nien aus dem Jahr 2010 im Vergleich zu den abgelös-
ten Leitlinien aus dem Jahr 2005 sowie auf zentrale 
Aspekte ein, die in den aktuellen Empfehlungen be-
sonders hervorgehoben werden [3].

Basisreanimation und erweiterte 
Reanimationsmaßnahmen
Bei präklinischer Reanimation vergehen bis zum 
Eintre�en des Rettungsdienstes in der Regel wert-
volle Minuten. Daher hängen das Leben und die Pro-
gnose des Patienten in dieser Phase wesentlich von 
der Durchführung su±zienter Erstmaßnahmen, 
speziell der sofortigen Basisreanimation zur Sicher-
stellung einer minimalen Organ- und Gehirnperfu-
sion, ab. Die Basisreanimation beinhaltet dabei
• den Notruf,
• die Kreislaufunterstützung,
• die Aufrechterhaltung o�ener Atemwege,
• die Unterstützung der Atmung und
• den Einsatz automatischer externer De¬brillato-

ren (AED).

Die kardiopulmo-
nale Reanimation 

nach Herz-Kreis-
lauf-Stillstand ist 
Grundvorausset-

zung zum Wieder-
erlangen eines 

Spontankreislaufs

Kardiovaskuläre 
Erkrankungen sind 

derzeit die welt-
weit führende 
Todesursache
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An diese Basismaßnahmen schließen sich dann bei 
Eintre�en des medizinischen Fachpersonals (min-
destens 2 Helfer) die erweiterten Reanimationsmaß-
nahmen (ALS) an, die die Rhythmusdiagnose und 
ggf. De¬brillation, die Atemwegssicherung und Be-
atmung, die Anlage eines venösen Zugangs und die 
Medikamentengabe beinhalten [3]. Das Schema der 
Rettungskette, die den �ießenden Übergang 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 

1 Advanced-life-support-Algorithmus. CRP kardiopulmonale Reanimation, VF Kammerflimmern, VT ventrikulä-
rer Tachykardie, PEA pulslose elektrische Aktivität, ABCDE: „airway, breathing, circulation, disability, exposure“. 
(Adaptiert nach [3])

Rhythmus-
kontrolle

Advanced-life-support-Algorithmus

Lebenszeichen vorhanden?
(Keine Reaktion, Atemstillstand, Schnappatmung)

CPR 30:2
Defibrillator/Monitor anschließen

Unterbrechungen minimieren!

CPR-Team rufen

Defibrillierbar
(VF/pulslose VT)

Nicht defibrillierbar
(PEA/Asystolie)

1 Schock 
Wiederkehrender
Spontankreislauf

Sofort
weiterführen:
CPR für 2 min

mit minimierten
Unterbrechungen

Sofort
weiterführen:
CPR für 2 min

mit minimierten
Unterbrechungen

Sofortige Behandlung
des Post-CPR-Syndroms
• ABCDE anwenden
• Kontrollierte Oxygenierung
  und Ventilation
• 12-Kanal-EKG
• Zugrunde liegende
  Erkrankung therapieren
• Temperaturkontrolle/
  therapeutische Hypo-
  thermie

Während CPR
•  Hochqualitative CPR sicherstellen:
   Frequenz, Tiefe, Entlastung
•  Handlung planen vor CPR-Unterbrechung
•  Sauerstoff geben
•  Atemwegsmanagement und Kapnographie
   erwägen
•  Herzdruckmassage ohne Unterbrechung bei
   suffizient gesichertem Atemweg
•  Gefäßzugang (intravenös, intraossär)
•  Adrenalin alle 3-5 min
•  Reversible Ursachen behandeln

Reversible Ursachen

•  Hypoxie
•  Hypovolämie
•  Hypo-/hyperkaliämie, Hypokalzämie/
    Acidose etc.
•  Hypothermie
•  Thromboembolie – koronar oder pulmonal
•  Herzbeuteltamponade
•  Intoxikationen
•  Spannungspneumothorax
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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. Geübtes 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 �oraxkompressionen 
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 

und wirksamer �oraxkompressionen zur Förde-
rung eines Minimalkreislaufs.

Diese sollten kniend an der Seite des Patienten 
beidhändig mit dem Handballen in der Mitte des 
�orax bzw. auf der unteren Häl¯e des Sternums 
mindestens 5 cm tief und mit einer Frequenz von 
mindestens 100/min durchgeführt werden. Eine 
vollständige �oraxretraktion sollte hierbei ge-
währleistet sein und das empfohlene Verhältnis von 
�oraxkompression zur Beatmung sollte 30:2 be-
tragen [10]. 

Um eine rezidivierende Ganzkörperischämiezeit 
soweit wie möglich zu reduzieren sind Unterbre-
chungen der �oraxkompressionen auf ein notwen-
diges Minimum zu beschränken. Dies schließt zur 
Vermeidung sog. Prä- und Post-Schock-Pausen die 
fortgesetzten �oraxkompressionen während des 
Ladens eines De¬brillators sowie die direkte Wie-
deraufnahme der �oraxkompressionen nach der 
Schockabgabe mit ein. Insgesamt sollten die �o-
raxkompressionen zur De¬brillation für maximal 
5 s unterbrochen werden. Die �oraxkompressio-
nen sollten beim erfahrenen Intubierenden selbst 
während der endotrachealen Intubation fortgeführt 
werden.

Ist eine kurze Pause während des Einführens des 
Endotrachealtubus unabdingbar, soll diese nicht län-
ger als 10 s dauern [3].

Darüber hinaus wird die Bedeutung einer mög-
lichst frühzeitigen Rhythmuskontrolle und De¬b-
rillation betont. Eine bestimmte Zeitdauer der Ba-
sisreanimation vor der ersten Rhythmuskontrolle 
oder Schockabgabe wird nicht mehr empfohlen. Die 
�oraxkompressionen sollte möglichst nur kurz 
unterbrochen werden, da hierdurch u. a. die Wahr-
scheinlichkeit einer erfolgreichen Rhythmuskon-
version verringert wird. Aus diesem Grund und 
weil die erfolgreiche De¬brillation beim 2. und 3. 
Schock gering ist, soll die Schockabgabe prinzipiell 
einmalig erfolgen.

Es wird jedoch darauf hingewiesen, dass unter be-
sonderen Umständen 3 konsekutive Schockabgaben 
erwogen werden können:
• bei beobachtetem Kammer�immern im Herzka-

theterlabor,
• in der frühen postoperativen Phase nach herzchi-

rurgischem Eingri�,
• wenn der Patient bereits mit einem De¬brillator 

verbunden und das Ereignis beobachtet worden ist 
(3-Schock-Strategie; [3][10]).

Während die Bedeutung einer möglichst frühen De-
¬brillation somit hervorgehoben wird, wird die Re-
levanz des präkordialen Faustschlags abgeschwächt 
und entsprechend ¬ndet sich letzterer im empfohle-
nen Algorithmus (Abb. 1) nicht wieder. Diesbezüg-
lich wird betont, dass der präkordiale Faustschlag nur 
in den ersten Sekunden, insbesondere bei pulsloser 
Kammertachykardie und bei fehlender Verfügbarkeit 
eines De¬brillators, eine sinnvolle Maßnahme ist.

Die Thoraxkom-
pressionen sollten 

beim erfahrenen 
Intubierenden 

selbst während der 
endotrachealen In-

tubation fortge-
führt werden

Die Schockabgabe 
soll prinzipiell 

einmalig erfolgen

Der präkordiale 
Faustschlag ist nur 

in den ersten Se-
kunden eine sinn-

volle Maßnahme

2 Rettungskette. (Adaptiert nach [10])

1. Alarmierung

2. Basismaßnahmen

Überlebenskette

3. De�brillation

4. Erweiterte Maßnahmen
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Dabei darf die Initiierung der Rettungskette und 
das Heranscha�en eines De¬brillators nicht durch 
den präkordialen Faustschlag verzögert werden.

Weitestgehend unverändert ist der Stellenwert po-
tenziell reversibler Ursachen des zur CPR führenden 
Ereignisses. Diese schließen die Hypoxie, die Hypo-
kaliämie, die Hypokalzämie, die Acidose und ande-
re metabolische Ursachen sowie den Spannungs-
pneumothorax, die Herzbeuteltamponade, Vergif-pneumothorax, die Herzbeuteltamponade, Vergif-pneumothorax, die Herzbeuteltamponade, Vergif
tungen/Toxine und �romboembolien (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-unterstützenden Systemen während einer 
Herzkatheteruntersuchung und deren vorteilha¯es 
Outcome beschreiben, in den Leitlinien Erwähnung 
¬nden [3], gibt es dennoch zum jetzigen Zeitpunkt 
keine klare Evidenz und Empfehlung für 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 eingeschränk-tienten nicht durch eine vermeintlich eingeschränk-tienten nicht durch eine vermeintlich eingeschränk
te Prognose verzögert oder vorenthalten werden. 

Da das 12-Kanal–EKG insbesondere im An-
schluss an eine Reanimation nur bedingt aussage-
krä¯ig ist, sollte auch bei fehlenden ST-Strecken-
Veränderungen 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 für den kardiopulmonalen 
Arrest zeigen, ist die Diagnostik unter sorgfältiger 
Nutzen-Risiko-Abwägung 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 für 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 über den En-
dotrachealtubus erfolgen, da gezeigt wurde, dass die 
Plasmakonzentration von über den Endotrachealtu-
bus applizierten Substanzen nicht vorhersehbar ist 
[12]. Im Fall eines nicht möglichen intravenösen Zu-
gangs innerhalb der ersten 2 min der CPR sollte ein 
intraossärer Zugangsweg für die Medikamenten-
applikation gewählt 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 standardmäßig zu 
verwendende Vasopressor. 

Studien bezüglich des Einsatzes von Vasopressin, 
einem endogenem antidiuretischem Hormon mit in 
hohen Dosen vasokonstriktorischen E�ekten, an-
stelle [3][13] oder in Kombination mit Adrenalin [14] 
haben keinen Vorteil bezüglich des Überlebens, der 
Klinikentlassung oder des neurologischen Outcomes 
zeigen können. 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 verfügbar sein, ist die Gabe 
von Lidocain bei refraktärem VF/VT indiziert. Die 
hierbei empfohlene Dosis beträgt 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 übersteigen. Im Fall einer PEA soll 
1 mg Adrenalin so früh wie möglich verabreicht wer-
den. Atropin wird bei PEA/Asystolie nicht länger 
routinemäßig empfohlen [3].

Magnesium sollte im Rahmen von supraventriku-
lären oder ventrikulären Tachykardien verabreicht 
werden, die mit einer Hypomagnesiämie einherge-
hen, darüber hinaus bei Torsade-de-pointes-Tachy-

Adrenalin ist 
weiterhin der 
standardmäßig zu 
verwendende 
Vasopressor

Tab. 1 Überblick über die während der kardiopulmonalen Reanimation (CPR) benutzten Medikamente
Medikament Dosierung Indikation Empfehlung
Adrenalin 1 mg jede CPR alle 3–5 min ab sofort (Asystolie, PEA) bzw. nach dem 3. Schock (VF/VT)
Amiodaron 300 mg, ggf. weitere 150 mg Refraktäre VF/VT nach dem 3. Defibrillationsversuch
Atropin 3 mg –– nicht mehr routinemäßig empfohlen
Magnesiumsulfat 2 g, ggf. Wiederholung CPR Torsade de pointes, Digitalisintoxikation, Hypomagnesiämie
Lidocain 100 mg (1–1,5 mg/kgKG) Refraktäre VF/VT nur wenn Amiodaron nicht vorhanden ist
Kalzium 6,8 mmol (Kalziumchlorid,10 ml, 

10 %)
PEA nur wenn verursacht durch Hyperkaliämie, Hypokalzämie, 

Überdosierung von Kalziumkanalblockern
Natriumbikarbonat 50 mmol (50 ml, 8,4 %) CPR nur wenn mit Hyperkaliämie oder Überdosierung von trizyklischen 

Antidepressiva assoziiert
Fibrinolyse je nach Medikament und jeweiliger 

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

für weitere 60–90 min CPR
VF Kammerflimmern, VF Kammerflimmern, VF VT ventrikulärer Tachykardie, VT ventrikulärer Tachykardie, VT PEA pulslose elektrische Aktivität.

Bei jedem un-
klaren Herz- Kreis-
lauf-Stillstand 
sollte mittels CT 
eine intrazerebrale 
Blutung ausge-
schlossen werden
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kardien und bei einer Digitalisintoxikation. In den 
Leitlinien wird hervorgehoben, dass ein Überlebens-
vorteil der Magnesiumgabe in der CPR nicht bewie-
sen ist [3].

Eine standardmäßige Applikation von Pu�ern, 
wie Natriumbikarbonat, wird aufgrund beschriebe-
ner negativer E�ekte, wie die Verstärkung einer int-
razellulären Acidose und die Linksverschiebung der 
Sauersto·indungskurve, nicht mehr empfohlen, 
kann jedoch in Einzelfällen, wie bei Hyperkaliämie 
oder Vergi¯ungen mit trizyklischen Antidepressiva, 
erwogen werden [3].

Eine ¬brinolytische �erapie oder eine forcierte 
Volumentherapie werden derzeit zwar nicht routine-
mäßig empfohlen, sollten jedoch bei der Verdachts-
diagnose einer Lungenembolie oder bei Hypovolä-
mie als zugrunde liegende Ursache des Herz-Kreis-
lauf-Versagens in Erwägung gezogen werden. Als Fi-
brinolytika stehen verschiedene Substanzen zur 
Verfügung (u. a. Actilyse, Tenecteplase; [15]). So 
konnte in einer Untersuchung von Böttiger et al. [16] 
der positive E�ekt 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 Scha�ung eines sicheren Atemwegs 
ist und sie generell ermöglicht, die �oraxkompres-
sionen ununterbrochen fortzuführen, 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 möglich 
oder nur medizinisches Fachpersonal anwesend sein, 
das in der routinemäßigen endotrachealen Intubati-
on nicht geübt ist, wird ein supraglottischer Atem-
weg (z. B. Larynxmaske, Larynxtubus oder Kombi-
tubus) als akzeptable Alternative empfohlen.

Zusammenfassend wird der Stellenwert der frü-
hen Intubation deutlich abgeschwächt, es sei denn, 
diese wird bei minimaler Unterbrechung der fortge-
setzten �oraxkompression von hochquali¬ziertem 
in der Intubation geübtem Personal ausgeführt. Da-
rüber hinaus wird die Bedeutung der Kapnographie 
hervorgehoben, um
• die korrekte Tubuslage zu überwachen, 
• die Qualität der �oraxkompressionen zu beob-

achten und
• einen ROSC frühzeitig zu erkennen.

Postreanimationsphase
Die Wiederherstellung eines Spontankreislaufs ist 
im Rahmen der CPR allerdings nur der erste Schritt 
zur vollständigen Erholung. Das weitere klinische 
und insbesondere neurologische Outcome wird ganz 
entscheidend von der Qualität und den Maßnahmen 
der weiteren Behandlung in der sog. Postreanimati-
onsphase beein�usst.

Dieses „post cardiac arrest syndrome“ beinhaltet 
einen komplexen pathophysiologischen Prozess, der 
im Organismus nach der initialen Ischämie und der 
anschließenden Reperfusion aktiviert wird und im 
weiteren Verlauf o¯mals einer multiplen Organun-
terstützung bedarf [7][10][18]. Gerade das Ausmaß 
der zerebralen Schädigung in der Postreanimations-
phase wird durch begleitende mikrozirkulatorische 
Fehlfunktionen, Hyperkapnie, Hypoxämie, Fieber, 
Hyperglykämien und zerebrale Krampfanfälle maß-
geblich mitbeein�usst und verstärkt.

Daher zählen zu den notwendigen und e�ektiven 
�erapiemaßnahmen 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-
nikspezi¬schen „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 über 4 Patienten, die nach erfolgreicher 
CPR mit ROSC mittels Ober�ächenkühlung für 24–
72 h auf 32–34°C gekühlt wurden. Alle 4 Patienten 
überlebten, 3 ohne neurologisches De¬zit [7][19].

Wegweisend auch im Hinblick auf die ubiquitäre 
Verfügbarkeit der milden Hypothermie waren im 
Jahr 2002 dann 2 prospektiv-randomisierte Studien 
[20][21], die die E�ekte einer milden Hypothermie 
mit denen einer Normothermie bei komatösen Über-
lebenden nach stattgehabter präklinischer CPR ver-
glichen [7].

In der European-hypothermia-a¯er-cardiac-
arrest(HACA)-Studienpopulation zeigte sich im Ver-
gleich zu den nichtgekühlten Patienten ein signi¬kant 
besserer neurologischer Verlauf und ein verbessertes 
6-Monats-Outcome bei jenen Patienten, die nach CPR 
mit VF als initialem Rhythmus für 24 h auf eine Ziel-
temperatur von 32–34°C gekühlt worden waren [20].

Diese eindrucksvollen Ergebnisse mit einem eben-
falls verbesserten Überleben und neurologischen 
Outcome wurden in einer australischen Untersu-
chung von Bernard et al. [21] bestätigt. In dieser Un-
tersuchung wurde die Hypothermiegruppe für 12 h 
auf eine Zieltemperatur von 33 °C heruntergekühlt. 
Auf der Grundlage dieser Studienergebnisse wurde 
zunächst im Jahr 2003 von der International Liaison 
Committee on Resuscitation (ILCOR) die milde Hy-
pothermie zur Behandlung Bewusstloser nach 
prähospitalem Herz-Kreislauf-Stillstand empfohlen 
[22] und schließlich 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 Au¯re-
ten häu¬ger Fieberepisoden in den jeweiligen sog. 
normothermen Kontrollgruppen. Dies wiederum 
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war der Ansatz einer kürzlich publizierten großen 
randomisierten Studie an 939 außerklinisch reani-
mierten Patienten mit ROSC, der multizentrischen 
Target-temperature-management-a¯er-cardiac-
arrest(TTM)-Studie [24]. Hier erfolgte eine Rando-
misierung in eine auf 33 °C gekühlte 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 für 28 h nach ROSC durch ein aktives 
Kühlmanagement aufrechterhalten. Anschließend 
erfolgte eine langsame Wiedererwärmung auf eine 
Temperatur von 37 °C und innerhalb der ersten 72 h 
nach ROSC sollte die Körpertemperatur 37,5 °C nicht 
übersteigen. Sowohl bezüglich des primären End-
punkts Mortalität (50 % bei 33 °C vs. 48 % bei 36 °C, 
p-Wert nicht signi¬kant) als auch des kombinierten 
Endpunkts (sekundärer Endpunkt) aus Tod oder 
schwerem neurologischem De¬zit (54 % bei 33 °C vs. 
52 % bei 36 °C, p-Wert nicht signi¬kant) zeigte sich 
kein relevanter Unterschied. Somit muss postuliert 
werden, dass die in den ERC-Leitlinien aus dem Jahr 
2010 empfohlene Vorgabe zur milden Hypothermie 
grundsätzlich neu überdacht 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 durchgeführt [3].

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

Entsprechend emp¬ehlt die Deutsche Gesellscha  ̄
für 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 präklinischen VF weiterhin für 12–24 h auf 32–
34 °C gekühlt 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; erhöh-
te Temperaturen sollten unbedingt vermieden wer-
den. Dagegen emp¬ehlt die ILCOR in einer Stellung-
nahme bezüglich der TTM-Studie, dass die Postre-
animationsbehandlungen – zumindest bis zum Vor-
liegen neuer Daten bzw. der für das Jahr 2015 
erwarteten neuen Leitlinien – grundsätzlich weiter-
hin entsprechend der aktuellen Leitlinienempfeh-
lungen durchgeführt werden sollten. Allerdings wird 
in diesem ILCOR-Statement betont, dass in ausge-
wählten Fällen durchaus auch eine Zieltemperatur 
von 36 °C akzeptiert werden kann.

Kühlmethoden
Es steht eine Vielzahl von invasiven und nichtinva-
siven ober�ächlichen Kühlmethoden zur Verfügung, 
wobei diese sich im Wesentlichen in ihrer E�ektivi-
tät, 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-
dererwärmungsphase von Bedeutung [7].

Möglichkeiten zur Kühlung bestehen durch sim-
ple externe Kühlverfahren, wie Kaltlu¯, Kältemat-
ten, „ice packs“ oder die Infusion eiskalter Kochsalz-
lösungen (4 °C) mit hohen Flussraten von 30–40 ml/
kgKG über 30 min unter Verwendung großlumiger 
Kanülen und Druckbeutel. Diese Methoden sind ei-
nerseits äußerst kostenattraktiv und nahezu ubiqui-
tär verfügbar, andererseits sind aber die Zeit bis zum 
Erreichen der Zieltemperatur und die anschließende 
kontinuierliche Temperaturkontrolle schlechter 
steuerbar und abhängig von einer sehr engmaschi-
gen Kontrolle durch das intensivmedizinische P�e-
gepersonal [7].

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

Daneben stehen verschiedene externe Hilfsmittel, 
wie Kühldecken mit integriertem Feedbackkontroll-
system, nasopharyngeale Kühlverfahren und von au-
ßen direkt auf die Haut aufgelegte Ober�ächenkühl-
systeme, zur Verfügung [7].

Im klinischen Routinealltag inzwischen zuneh-
mend etabliert ist das invasive �ermo-Gard-System 
(ZOLL Medical Corporation, Chelmsford, USA), da 
es bei reanimierten Patienten mit einer Kühlrate von 
1,2 °C/h einfach und e�ektiv einsetzbar ist [27]. We-
sentliche Limitationen der Methode sind die hohen 
Kosten sowie die Invasivität der Methode mit poten-
ziell möglichen Blutungskomplikationen. Vorteilha  ̄
sind insbesondere die exzellente und gut steuerbare 
Temperaturkontrolle, sowohl während der Phase der 
Hypothermieinitiierung und -aufrechterhaltung als 
auch in der Wiedererwärmungsphase [7].

Komplikationen der milden Hypothermie
Die Hypothermie hat einen erheblichen Ein�uss 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 Wiedererwärmung oder – nach 
Beendigung der Hypothermie – eine überschießen-
de Hyperthermie zu vermeiden. Mögliche Folgen 
insbesondere einer zu tiefen Hypothermie sind ne-
ben dem „shivering“ eine gesteigerte Inzidenz an 
infektiologischen Komplikationen, verschiedene 
Elektrolytstörungen, eine Sensibilisierung des 
Myokards gegenüber malignen Herzrhythmusstö-
rungen, eine Beein�ussung des Blutgerinnungssys-
tems und der Blutviskosität, eine erhöhte Insulin-
resistenz und ein veränderter Medikamentenmeta-
bolismus durch vielfältige Beein�ussung der Phar-
makokinetik. 
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Insbesondere das „shivering“ kann durch eine er-
höhte Muskelaktivität mit konsekutiver Wärme-
produktion und erhöhtem Sauersto�- und Energie-
bedarf die vorteilha¯en E�ekte der Hypothermie 
au»eben [7]. 

Insofern haben gerade die großen randomisierten 
kontrollierten Studien zur Hypothermie ausnahms-
los eine Muskelrelaxation angewendet [20][21], wo-
bei dadurch prinzipiell behandlungsp�ichtige 
Krampfanfälle verschleiert werden können. Die kar-
diovaskulären E�ekte der milden Hypothermie sind 
vor allem rhythmologischer Natur. Während 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 Au¯reten von Rhythmusstörungen (Bra-
dykardie, Vorho¼immern oder Kammer�immern) 
häu¬ger beobachtet [28].

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

Während der laufenden CPR sollte der inspirato-
rische Sauersto�gehalt (FIO2) etwa 100 % betragen 
allerdings wird im klinischen Alltag auch o¯mals 
in der Phase nach ROSC diese hohe applizierte Sau-
ersto½onzentration beibehalten. Dies widerspricht 
wiederum der pathophysiologischen Erkenntnis, 
dass eine Sauersto�überladung (Hyperoxämie) die 
Ausbildung freier Radikale fördert, die das pos-
tischämische neuronale Gewebe zusätzlich schädi-
gen und somit zu einer Prognoseverschlechterung 
des reanimierten Patienten beitragen können [29]. 
In einer großen multizentrischen retrospektiven 
Kohortenstudie wurde kürzlich an 6326 reanimier-
ten Erwachsenen beobachtet, dass eine Hyperoxä-
mie nach CPR (Sauersto�partialdruck, PaO2, ≥ 300 
mmHg) im Vergleich zu Patienten mit einer Hyp-
oxämie (PaO2 ≤ 60) bzw. einer Normoxämie (PaO2

≤ 60–300 mmHg) mit einer signi¬kant erhöhten 
Krankenhausmortalität verbunden ist (Odds Ratio: 
1,8; Kon¬denzintervall: 1,5–2,2; [30]). Nichtsdesto-
trotz müssen die Ergebnisse dieses Registers wei-
terhin kritisch betrachtet werden, da in der Aus-
wertung respiratorisch relevante Komorbiditäten 
(z. B. Lungenembolie, Pneumonie) mit einem per 
se höheren Sauersto·edarf unzureichend berück-
sichtigt wurden.

Die generelle Empfehlung in den aktuellen ERC-
Leitlinien [3][10] lautet daher, unmittelbar nach der 
CPR den inspiratorischen Sauersto�gehalt so zu tit-
rieren und pulsoxymetrisch zu regulieren, dass ide-
alerweise eine Sauersto�sättigung zwischen 94 und 
98 % vorliegt, um hyperoxiebedingte schädliche neu-
rologische E�ekte 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.

Blutzuckereinstellung
Es gibt weiterhin eine kontroverse Debatte bezüglich 
der optimalen Blutzuckereinstellung in der Postre-
animationsphase. Generell sind Hyperglykämien in 
dieser Phase häu¬g und mit einem schlechteren Out-
come assoziiert. Verschiedene Studien haben einen 
negativen Ein�uss der Hyperglykämie sowohl auf 
den neurologischen Verlauf während der unmittel-
baren Ischämiephase als auch darüber 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 Mortalität zu senken ver-
mag, wurde dennoch aufgrund der damals unzurei-
chenden Datenlage keine generelle Empfehlung da-
für 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 Überlebensvorteil bei 
präklinisch reanimierten Patienten mit primären 
Kammer�immern führte [32]. Zwischenzeitlich 
wurde in einer großen 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-
¬kant erhöhten Mortalität verbunden ist [33]. Ur-
sächlich hierfür war vermutlich die deutlich erhöhte 
Rate an Hypoglykämien in der glykämisch streng 
eingestellten Patientenkohorte. 

Gerade hypoglykämische Episoden gelten als pro-
gnoseverschlechternd und werden darüber hinaus 
gerade beim beatmeten oder komatösen Intensivpa-
tienten auch leicht übersehen. In einer aktuellen Ar-
beit [34] wurde außerdem beobachtet, dass größere 
Schwankungsbreiten der Blutzuckerwerte in der un-
mittelbaren Postreanimationsphase (innerhalb von 
48 h nach Ereignis) ebenfalls prognostisch ungünstig 
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 Hypoglykämien unbedingt zu vermeiden [3].

Neuroprotektive Therapie und 
Krampfanfallprophylaxe/-therapie
Der Stellenwert einer neuroprotektiven �erapie 
nach ROSC sowohl nach inner- wie nach außerkli-
nischer Reanimation erscheint zum jetzigen Zeit-
punkt unklar. In verschiedenen kontrollierten ran-
domisierten Studien wurde kein positiver E�ekt im 
Hinblick auf eine verbesserte Prognose durch eine 
pharmakologische Neuroprotektion im Vergleich 
zur Standardtherapie nachgewiesen, weder für Ni-
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modipin [35] noch für Diazepam [36], �iopental 
[37] oder Glukokortikoide [38]. Lediglich in einer 
kleinen Studie nach außerklinischem Kreislaufstill-
stand wurde nach 3 Monaten eine Mortalitätsreduk-stand wurde nach 3 Monaten eine Mortalitätsreduk-stand wurde nach 3 Monaten eine Mortalitätsreduk
tion für 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 Überleben ohne neurologisch relevantes De-
¬zit geführt hätte [39]. Aufgrund dieser derzeit noch 
unzureichenden und unklaren Datenlage wird in 
den ERC-Leitlinien aus dem Jahr 2010 keine gene-
relle Empfehlung für eine entsprechende neuropro-
tektive �erapie ausgesprochen [3]. 

Ebenso wenig geklärt ist derzeit die Strategie in 
Bezug auf eine Prophylaxe oder �erapie von zere-
bralen Krampfanfällen nach ROSC. Die beschrie-
bene Inzidenz von Krampfereignisse nach Kreis-
laufstillstand liegt zwischen 3 und 44 % [37][40][41]. 
Ein neurologisch-prognostischer Bene¬t einer 
krampfanfallprophylaktischen medikamentösen 
�erapie nach ROSC konnte weder für Diazepam 
[36] noch für �iopental [37] gezeigt werden. In 
gleicher Weise hat scheinbar auch die milde thera-
peutische Hypothermie im Vergleich zur Normo-
thermie keinen prophylaktischen E�ekt für das 
Au¯reten von Krampfanfällen [40]. Studien und 
dementsprechende Daten bezüglich einer antikon-
vulsiven medikamentösen �erapie 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 für eine präventive noch für eine 
therapeutische Gabe antikonvulsiver Medikamen-
te nach ROSC [3].

Fazit für die Praxis
• Ein Schwerpunkt der erweiterten Reanimations-

maßnahmen (ALS) liegt auf einer e�ektiven und 
möglichst kontinuierlichen Herzdruckmassage, 
die kurzzeitig nur für wenige spezielle Interventi-
onen (Intubation, De¬brillation) unterbrochen 
werden darf.

• Die medikamentöse �erapie basiert auf der int-
ravenösen (alternativ intraossären) Gabe von Ad-
renalin und Amiodaron, während andere Substan-

zen nicht mehr routinemäßig 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 Hyperoxämie und die Einstellung 
der Blutzuckerwerte (< 180 mg/dl) unter Vermei-
dung von Hypoglykämien.

• Bis zum Vorliegen weiterer Studienergebnisse wird 
bei reanimierten Patienten mit ROSC nach präkli-
nischem Kammer�immern weiterhin die Induk-nischem Kammer�immern weiterhin die Induk-nischem Kammer�immern weiterhin die Induk
tion einer therapeutischen Hypothermie für 12–24 
h auf 32–34 °C empfohlen. Bei innerklinischem 
oder nicht durch Kammer�immern ausgelöstem 
Kreislaufstillstand wird eine Körperzieltempera-
tur von 36 °C empfohlen.
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Für die Medikamente bei der kardio-
pulmonalen Reanimation trifft zu:
☐ Eine Adrenalingabe sollte in einer Dosie-

rung von 1 mg in jedem Fall direkt nach 
Legen eines Zugangs erfolgen.

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

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

☐ Vasopressin ist der Vasopressor der Wahl.
☐ Natriumbikarbonat sollte nach 30 minü-

tiger CPR in jedem Fall zum Ausgleich 
einer Acidose verabreicht werden.

Ein 26-jähriger Mann mit Zustand nach Knie-
totalendoprothese vor 10 Tagen bekommt 
plötzlich Thoraxschmerzen und Dyspnoe 
und wird vor Ihren Augen reanimations-
pflichtig. Folgende Aussage ist falsch:
☐ Bei diesem Patient sollte während der 

CPR eine Rescue-Lyse erwogen werden.
☐ Sollte ein intravenöser Zugang nicht 

innerhalb von 2 min zu legen sein, sollte 
alternativ ein intraossärer Zugang 
gewählt werden

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

☐ Sollte eine Fibrinolyse verabreicht wor-
den sein, sollte die CPR für 60–90 min 
fortgeführt werden, bevor ein Abbruch 
erwogen wird.

☐ Adrenalin sollte bei diesem Patienten 
alle 3–5 min verabreicht werden.

Folgende Aussage zu einem 85-jährigen 
Patienten mit Kammerflimmern trifft zu:
☐ Die Prognose bei VF oder VT ist prinzi-

piell besser als bei Asystolie/PEA
☐ Amiodaron sollte nach dem 4. und Adrena-

lin nach dem 3. Schock verabreicht werden.
☐ Nach ROSC sollte die Herzkatheterunter-

suchung nach dem initial geschriebenen 
EKG intern diskutiert werden.

☐ Sollte Amiodaron nicht verfügbar 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:
☐ Die Tiefe der Thoraxkompressionen soll-

te mindestens 3 cm sein und mit einer 
Frequenz von mindestens 60/min durch-
geführt werden.

☐ Medizinisches Fachpersonal sollte in 
jedem Fall vor Beginn der Reanimation 
den Puls fühlen.

☐ Das Laden des Defibrillators sollte wäh-
rend der Fortführung der Thoraxkom-
pressionen durchgeführt werden.

☐ Zu einer potenziell reversiblen Ursache 
zählt nicht die Vergiftung mit trizykli-
schen Antidepressiva.

☐ Bei feinem Kammerflimmern sollte vor 
Defibrillation zuerst eine Basisreanima-
tion durchgeführt werden, um die Chan-
cen für eine erfolgreiche Schockabgabe 
zu erhöhen.

Folgende Aussage trifft zu:
☐ Magnesium ist bei Torsade-de-pointes-

Tachykardien indiziert.
☐ Magnesium ist bei jeder tachykarden 

Herzrhythmusstörung indiziert.
☐ Kalzium sollte bei Hyperkaliämie und bei 

Digitalisintoxikation gegeben werden.
☐ Die Thoraxkompression sollte für einen 

sicheren Intubationsvorgang unterbro-
chen werden.

☐ Eine Kapnographie während der CPR ist 
obsolet, sollte jedoch nach ROSC zur 
Anwendung kommen.

Folgende Aussage für die Postreanima-
tionsphase trifft zu:
☐ Die Herzkatheteruntersuchung sollte nur 

nach sorgfältiger Nutzen-Risiko-Abwägung 
diskutiert werden, insbesondere wenn der 
initiale Rhythmus die Asystolie war.

☐ Eine intensivierte Blutzuckertherapie 
sollte angestrebt werden.

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

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

☐ Glukokortikoide sollten nicht routine-
mäßig in der Postreanimationsphase zur 
Anwendung kommen.

Reanimation
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Folgende Aussage trifft nicht zu:
 ☐ Die ERC-Leitlinien zur kardiopulmonalen 
Reanimation werden alle 5 Jahre erneuert.

 ☐ Die Rettungskette findet in den gültigen 
ERC-Leitlinien Erwähnung.

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

 ☐ Die Blutzuckerspiegel nach Reanimation 
sollten zwischen 5 und 8 mmol/l  
(72–108 mg/dl) liegen.

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

Für Cordarex bei der CPR trifft zu:
 ☐ Bei der initialen Gabe sollte Cordarex in 
einer Dosierung von 150 mg verabreicht 
werden.

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

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

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

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

Folgende Aussage zur therapeutischen 
Hypothermie ist falsch:

 ☐ Patienten mit innerklinischer CPR bei 
 primärer Asystolie sollten auf eine Ziel-
temperatur von 36 °C gekühlt werden.

 ☐ Die verschiedenen Kühlverfahren (extern 
und invasiv) sind in ihrer Anwendbarkeit 
und Effektivität gleichwertig.

 ☐ Relevante Komplikationen der therapeu-
tischen Hypothermie umfassen Infektio-
nen, Elektrolytstörungen, 
Herzrhythmusstörungen und Störungen 
der Blutgerinnung.

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

 ☐ Die wesentliche Einschränkung externer 
Kühlmethoden („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?

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

 ☐ Eine strenge Blutzuckereinstellung nach 
CPR (4,4–6,1 mmol/l; 80–110 mg/dl) 
senkt die Mortalität und wird in den 
 aktuellen ERC-Leitlinien zwingend emp-
fohlen.

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

 ☐ Nach CPR und ROSC haben Patienten 
mit einer Hypoxämie eine schlechtere 
Prognose als Patienten mit einer Hyper-
oxämie.

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

Diese zerti�zierte Fortbildung ist 12 Monate
auf springermedizin.de/eakademie verfügbar. 
Dort erfahren Sie auch den genauen Teilnahme-
schluss. Nach Ablauf des Zerti�zierungszeit-
raums können Sie diese Fortbildung und den 
Fragebogen weitere 24 Monate nutzen.
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