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Kreislaufstillstand unter
besonderen Umständen
Leitlinien des European Resuscitation
Council 2021

Die Leitlinien wurden mit dem generischen
Maskulinumübersetzt. Bitte beachten Sie, dass
alle Personenbezeichnungen gleichermaßen
fürbeideGeschlechtergelten.

DieÜbersetzungberuht aufderVersionvom
29.01.2021. Bis zur Publikation des englischen
Originals in Resuscitation wurden in manchen
Kapiteln Literaturstellenkorrigiert oder andere
Änderungen vorgenommen, die den Sinn nicht
wesentlichändern.

Zu diesem Kapitel haben beigetragen
Gamal Eldin Abbas Khalifa1, Efrén Álvarez4,
Roberta Barelli2, Joost J.L.M. Bierens1,
Bernd Boettiger1, Guttorm Brattebø1, Dou-
glas Browne3, Hermann Brugger1,3, Tomasz
Darocha3, Charles D. Deakin1, Joel Dunning1,
Silvija Hunyadi-Anticevic1, Rudolph W. Koster1,
David J. Lockey1, Mathieu Pasquier3, Jan
Schmitz5.

1Wesentlicher Input-Leitlinien2015
2Wesentlicher InputAbschnittGiftstoffe
3Wesentlicher InputAbschnittHypothermie
4Wesentlicher Input Abschnitte für Koronar-

thrombose,KatheterlaborundHerzchirurgie
5Wesentlicher Input Kreislaufstillstand im

Operationssaal,Inflight-Kreislaufstillstand,Hub-
schrauberrettungsdienst (HEMS) und Luftret-
tungsflugzeugeundKreuzfahrtschiffe

Zusatzmaterial online

Die Online-Version dieses Beitrags (https://
doi.org/10.1007/s10049-021-00891-z)
enthält das originale Zusatzmaterial aus dem
Artikel in Resuscitation.
Beitrag und Zusatzmaterial stehen Ihnen auf
www.springermedizin.de zur Verfügung.
Bitte geben Sie dort den Beitragstitel in die
Suche ein, das Zusatzmaterial finden Sie beim
Beitrag unter „Ergänzende Inhalte“.

Einführung

Unabhängig von der Ursache des Kreis-
laufstillstands sind die wichtigsten In-
terventionen der Überlebenskette allge-
meingültig [1]. Dazu gehören Früher-
kennung und Hilferuf, Behandlung des
sich verschlechternden Patienten zur
Verhinderung eines Kreislaufstillstands,
sofortige Defibrillation und qualitativ
hochwertige kardiopulmonale Wieder-
belebung (CPR)beiminimalerUnterbre-

chung der Thoraxkompressionen sowie
dieBehandlungder reversiblenUrsachen
und die Postreanimationsbehandlung.
Unter bestimmten Umständen müssen
jedoch lebensrettende Basismaßnahmen
und erweiterte lebensrettende Maßnah-
men modifiziert werden. Diese Leitlinie
zur „Wiederbelebung unter besonderen
Umständen“ gliedert sich in drei Teile:
besondere Ursachen, besondere Um-
stände und besondere Patienten. Der
erste Teil befasst sich mit der Behand-
lung potenziell reversibler Ursachen
für einen Kreislaufstillstand, für die es
eine spezifische Behandlung gibt und
die während der erweiterten lebensret-
tenden Maßnahmen (ALS) identifiziert
oder ausgeschlossenwerdenmüssen.Zur
Verbesserung der Merkfähigkeit werden
diese, basierend auf ihremAnfangsbuch-
staben – entweder H’s oder HITS – in
zwei Vierergruppen unterteilt und als
„H’s und HITS“ bezeichnet; H’s: Hypo-
xie,Hypovolämie,Hypo-/Hyperkaliämie
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• Folgen Sie dem ABCDE-Schema
• Beachten Sie ggf. Schutzmaßnahmen

• Behandelbare Ursachen
• 4 Hs
• HITS

• Modifizieren Sie den ALS Algorithmus
• Besondere Ursachen
• Besondere Umstände
• Besondere Patientengruppen

• Transport
• E-CPR

• Folgen Sie dem ALS Algorithmus
• Minimieren Sie die No-flow-Zeit
• Optimieren Sie die Oxygenierung
• Nutzen Sie Ihre Ressourcen

ÜBERPRÜFEN

PRIORISIEREN

MODIFIZIEREN

ERWÄGEN

BEHANDELN

BESONDERE UMSTÄNDE 2021

Abb. 18 Infografik „Besondere Umstände“

und andere Elektrolytstörungen, Hypo-/
Hyperthermie; sowie HITS: Herzbeu-
teltamponade, Intoxikation, Thrombose
(koronar und pulmonal), Spannungs-
pneumothorax.DerzweiteTeil behandelt
den Kreislaufstillstand unter besonde-
ren Umständen, für die die universellen
Leitlinien wegen spezifischer Lokalisa-
tionen oder ortsspezifischer Ursachen
des Kreislaufstillstands geändert werden
müssen. Der dritte Teil konzentriert
sich auf besondere Patienten mit be-
stimmten Erkrankungen und solche mit
bestimmten langfristigen Komorbiditä-
ten, bei denen ein modifizierter Ansatz

undandereBehandlungsentscheidungen
erforderlich sein können.

Viele der ausgewählten Themen wa-
ren nicht Teil der ILCOR-Reviews. Das
ILCOR hat Übersichten zu Lungenem-
bolien [2], extrakorporaler CPR (ECPR;
[2]), Ertrinken [3] und Evidenzaktuali-
sierungen zur Schwangerschaft [2] und
Opioidtoxizität [2] veröffentlicht. Der
Großteil der Evidenz stammt aus einzel-
nen systematischen Reviews, orientie-
renden Reviews und Aktualisierungen
von Evidenzen. Empfehlungen werden
nach Diskussion in der Autorengrup-
pe als Expertenkonsens bereitgestellt.
Wann immer ein systematischer ILCOR-

Review oder ein GRADE-ähnlicher sys-
tematischer Review der Empfehlung
zugrunde liegt, wird die Empfehlungs-
stufe angegeben.

Es gibt keine wesentlichen Änderun-
gen in den Leitlinien 2021 für besondere
Umstände für Erwachsene. Der Schwer-
punkt liegt auf der Priorisierung der
Erkennung und Behandlung reversi-
bler Ursachen bei Kreislaufstillstand
aufgrund besonderer Umstände. Die
Leitlinien spiegeln die zunehmende Evi-
denz für extrakorporale CPR (ECPR)
als Managementstrategie für ausgewähl-
te Patienten mit Kreislaufstillstand in
Umgebungen wider, in denen sie imple-
mentiert werden können. Diese ERC-
Leitlinie folgt europäischen und interna-
tionalenLeitlinien fürBehandlungsemp-
fehlungen (Elektrolytstörungen, Sepsis,
Koronarthrombose, akzidentelle Un-
terkühlung und Lawinenrettung). Das
Kapitel über Trauma wurde unter Ein-
beziehung zusätzlicher Maßnahmen zur
Blutungskontrolle überarbeitet. Der Ab-
schnitt über toxische Substanzen enthält
eine umfangreiche Ergänzung, die sich
auf das Management spezifischer to-
xischer Substanzen konzentriert. Die
Prognose einer erfolgreichen Wieder-
erwärmung bei hypothermen Patienten
folgt differenzierteren Bewertungssys-
temen (HOPE-Score; ICE-Score). Bei
der Lawinenrettung wird der Beat-
mung Vorrang eingeräumt, da Hypoxie
der wahrscheinlichste Grund für einen
Kreislaufstillstand ist. Aufgrund der zu-
nehmenden Anzahl von Patienten aus
diesen speziellen Umgebungen wurden
Empfehlungen für einen Kreislaufstill-
stand im Herzkatheterlabor und in der
Dialyseeinheit hinzugefügt.

Diese Leitlinien wurden von den
Mitgliedern der Resuscitation in Special
Circumstances Writing Group entwor-
fen und konsentiert. Die für die Leitli-
nienentwicklung verwendete Methodik
ist in der Zusammenfassung dargestellt
[4]. Die Leitlinien wurden im Oktober
2020 zur öffentlichen Kommentierung
vorgestellt. Das Feedback wurde von der
Schreibgruppe überprüft und die Leitli-
nien wurden gegebenenfalls aktualisiert.
Die Leitlinie wurde der ERC-General-
versammlung am 10. Dezember 2020
vorgelegt und von dieser genehmigt.
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Die Kernaussagen der Leitlinie sind
in . Abb. 1 zusammengefasst.

Kurz dargestellte Leitlinien für
die klinische Praxis

Besondere Ursachen

Hypoxie
4 Befolgen Sie den Standard-ALS-

Algorithmus, wenn Sie Patienten mit
asphyktischem Kreislaufstillstand
wiederbeleben.

4 Behandeln Sie dieUrsache derAsphy-
xie/Hypoxämie als höchste Priorität,
da dies eine potenziell reversible
Ursache für den Kreislaufstillstand
ist.

4 Eine effektive Beatmung mit der
höchstmöglichen inspiratorischen
Sauerstoffkonzentration hat bei
Patienten mit asphyktischem Kreis-
laufstillstand Priorität.

Hypovolämie
Traumatisch bedingter Kreislaufstill-
stand (TCA).
4 Die Wiederbelebung bei TCA soll

sich auf die sofortige und gleichzeitige
Behandlung reversibler Ursachen
konzentrieren.

4 Die Reaktion auf TCA ist zeitkri-
tisch und der Erfolg hängt von einer
gut etablierten Überlebenskette ab,
einschließlich einer gezielten prä-
klinischen Versorgung und einer
Weiterversorgung in einem Trauma-
zentrum.

4 TCA (hypovolämischer Schock,
obstruktiver Schock, neurogener
Schock) unterscheidet sich vom
Kreislaufstillstand aus internisti-
schen Gründen; dies spiegelt sich
im Behandlungsalgorithmus wider
(. Abb. 2).

4 Verwenden Sie Ultraschall zur Iden-
tifikation der zugrundeliegenden
Ursache für den Kreislaufstillstand
und zur Einleitung gezielter Wieder-
belebungsmaßnahmen.

4 Die gleichzeitige Behandlung re-
versibler Ursachen hat Vorrang vor
Thoraxkompression. Die Thorax-
kompression darf die Behandlung
reversibler Ursachen bei TCA nicht
verzögern.

Zusammenfassung · Abstract
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Kreislaufstillstand unter besonderen Umständen. Leitlinien des
European Resuscitation Council 2021

Zusammenfassung
Diese Leitlinien des European Resuscitation
Council (ERC) für den Kreislaufstillstand
unter besonderen Umständen basieren
auf dem 2020 International Consensus on
Cardiopulmonary Resuscitation Science with
Treatment Recommendations. Dieses Kapitel
enthält Leitlinien zu den Modifikationen
der lebensrettenden Basismaßnahmen und
erweiterten lebensrettendenMaßnahmen
zur Vorbeugung und Behandlung von
Kreislaufstillständen unter besonderen
Umständen; insbesondere spezielle Ursachen
(Hypoxie, Trauma, Anaphylaxie, Sepsis,
Hypo-/Hyperkaliämie und andere Elektrolyt-
störungen, Hypothermie, Lawinengeschehen,
Hyperthermie und maligne Hyperthermie,
Lungenembolie, Koronarthrombose,

Herzbeuteltamponade, Spannungspneu-
mothorax, Giftstoffe), spezielle Umstände
(Operationssaal, Herzchirurgie, Herzkatheter-
labor, Dialyseeinheit, Zahnkliniken, Transport
während des Flugs, Kreuzfahrtschiffe, Sport,
Ertrinken, Großschadensereignisse) und
spezielle Patientengruppen (Asthma und
chronisch obstruktive Lungenerkrankung,
neurologische Erkrankungen, krankhafte
Adipositas, Schwangerschaft).

Schlüsselwörter
Reversible Ursachen · Modifikationen der
lebensrettenden Maßnahmen · Spezielle
Ursachen · Spezielles Umfeld · Spezielle
Patientengruppen

Cardiac arrest under special circumstances . European
Resuscitation Council Guidelines 2021

Abstract
These guidelines of the European Resusci-
tation Council (ERC) Cardiac Arrest under
Special Circumstances are based on the 2020
International Consensus on Cardiopulmonary
Resuscitation Science with Treatment
Recommendations. This section provides
guidelines on the modifications required
for basic and advanced life support for the
prevention and treatment of cardiac arrest
under special circumstances; in particular,
specific causes (hypoxia, trauma, anaphylaxis,
sepsis, hypo-/hyperkalaemia and other
electrolyte disorders, hypothermia, avalanche,
hyperthermia and malignant hyperthermia,
pulmonary embolism, coronary thrombosis,

cardiac tamponade, tension pneumothorax,
toxic agents), specific settings (operating
room, cardiac surgery, cardiac catheterization
laboratory, dialysis unit, dental clinics,
transportation [in-flight, cruise ships], sport,
drowning, mass casualty incidents), and
specific patient groups (asthma and chronic
obstructive pulmonary disease, neurological
disease, morbid obesity, pregnancy).

Keywords
Reversible causes · Modifications of life
support · Special causes · Special settings ·
Special patient groups

4 Kontrollieren Sie Blutungen mit äu-
ßerem Druck, hämostatischer Gaze,
Tourniquets und Beckenschlinge.

4 „Komprimieren Sie kein leeres Herz“.
4 Die resuscitative Thorakotomie

(RT) spielt eine Rolle bei TCA und
traumatischer Periarrestsituation.

Anaphylaxie.
4 Erkennen Sie eine Anaphylaxie

anhand von Atemwegsproblemen
(Schwellung), Atemproblemen (Keu-

chen oder anhaltender Husten) oder
Kreislaufproblemen (Hypotonie)
mit oder ohne Haut- und Schleim-
hautveränderungen. Dies kann im
Zusammenhang mit einem bekann-
ten Auslöser bei einem Patienten mit
einer Allergie oder einem Verdacht
auf Anaphylaxie bei einem Patien-
ten ohne Allergie in der Anamnese
geschehen.

4 Rufen Sie frühzeitig um Hilfe.
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Trauma Patient im Kreislaufstillstand/ Peri-Arrest 

Nicht traumatischer Kreislaufstill-
stand wahrscheinlich ? 

Hypoxie 
Hypovolaemie 
Spannungspneumotho-
rax 
Herzbeuteltamponade

Expertise? 

Equipment? 

Environment ? 

Elapsed time

fehlende Vitalze-
ichen < 15 min? 

ROSC
Notfall-

thorakotomie

Erwäge die Beendi-
gung der Reanimation

Präklinisch: sofortiger Transport zu 
einer geeigneten Klinik 

In der Klinik: Damage Control 
Surgery / Reanimation

Behandeln Sie gleichzeitig die 
reversiblen Ursachen:

1. Vital bedrohende externe Blutungen 
stillen

2. Atemweg sichern und maximalen 

3. Beidseitig dekomprimieren 
(Thorakostomie)

4. Herzbeuteltamponade entlasten
(penetrierende Thoraxverletzung)

5. Proximaler Aortenverschluss 
REBOA/manuelle Aortenkompression

6. Beckenschlinge

7. Blutprodukte / 
Massentransfusionsprotokoll

JA

CPR STARTEN

CPR

NEIN

JA NEIN

ALS

Abb. 29Algorithmus für
traumatisch bedingten
Kreislaufstillstand

4 Entfernen oder stoppen Sie den
Auslöser, wenn möglich.

4 Geben Sie intramuskulär (i.m.) Ad-
renalin (0,5mg; das sind 0,5ml einer
1mg in 1ml Ampulle Adrenalin) in
den anterolateralen Oberschenkel,
sobald der Verdacht auf Anaphylaxie
besteht. Wiederholen Sie das i.m.
Adrenalin, wenn sich der Zustand

des Patienten nach etwa 5min nicht
verbessert.

4 Stellen Sie sicher, dass der Patient
liegt und setzen oder stellen Sie den
Patienten nicht plötzlich auf.

4 Verwenden Sie einen ABCDE-
Ansatz und behandeln Sie Probleme
frühzeitig (Sauerstoff, Volumen,
Überwachung).

4 Geben Sie frühzeitig einen intra-
venösen (i.v.) kristalloiden Flüssig-
keitsbolus und überwachen Sie die
Reaktion – möglicherweise sind gro-
ße Flüssigkeitsmengen erforderlich.

4 Erwägen Sie i.v. Adrenalin als Bolus
(20–50μg) oder Infusion zur thera-
pierefraktären Anaphylaxie oder in

450 Notfall + Rettungsmedizin 4 · 2021



„Hour-1 Bundle“
Initiale Versorgung bei Sepsis und septischem Schock

MEDIZINISCHER
NOTFALL

Beginnen Sie mit dem
Care Bundle nach Erkennen

einer Sepsis/septischem Schock 
Möglicherweise werden nicht alle

Elemente innerhalb einer Stunde fertig 

Messen Sie den Laktatspiegel
Wiederholen Sie die Messung

wenn der initiale Laktatspiegel
erhöht ist (>2 mmol/L)

Entnehmen Sie Blutkulturen
bevor Sie Antibiotika geben

Geben Sie Breitband-
antibiotika

Beginnen Sie mit einer
schnellen Infusion von

30 ml/kgKG kristalloider
Lösung bei Hypotonie

oder einem Laktatspiegel 
≥4mmol/l

Geben Sie Vasopressoren, wenn
der Patient während oder nach
der Flüssigkeitsgabe weiterhin

hypoton ist, um einen mittleren
arteriellen Druck (MAP) von

≥65 mmHg zu erzielen.

Abb. 39 „Surviving Sepsis
Guidelines Hour-1 Paket“
(Veröffentlichungmit Ge-
nehmigungder Society of
Critical CareMedicine, 500
MidwayDrive,Mount Pro-
spect, IL 60056-5811 USA,
www.sccm.org)

speziellen Situationen, in denen die
Möglichkeiten verfügbar sind.

4 Erwägen Sie alternative Vasopres-
soren (Vasopressin, Noradrenalin,
Metaraminol, Phenylephrin) bei der
therapierefraktären Anaphylaxie.

4 Erwägen Sie i.v. Glukagon bei Patien-
ten, die Betablocker einnehmen.

4 Beginnen SiemitThoraxkompression
und ALS, sobald ein Kreislaufstill-
stand vermutet wird, und befolgen
Sie die Standardleitlinien.

4 Erwägen Sie ECLS oder ECPR für
Patienten in einer Periarrestsituation

oder mit Kreislaufstillstand als
Rescue-Therapie in Situationen, in
denen dies möglich ist.

4 Befolgen Sie die vorhandenen Leit-
linien zur Untersuchung und Nach-
sorge von Patienten mit Verdacht
auf Anaphylaxie und bestätigter
Anaphylaxie.

Sepsis
Prävention von Kreislaufstillstand bei
Sepsis
4 Befolgen Sie das „Surviving Sepsis

Guidelines Hour-1 Bundle“ mit den

Leitlinien zur initialen Wiederbe-
lebung bei Sepsis und septischem
Schock (. Abb. 3)

Speziell:
4 Laktatspiegel bestimmen.
4 Entnehmen Sie Blutkulturen vor der

Verabreichung von Antibiotika.
4 Breitbandantibiotika verabreichen.
4 Beginnen Sie mit der schnellen

Zufuhr von 30ml/kg Kristalloid
bei Hypotonie oder Vorliegen eines
Laktats ≥4mmol L–1.
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4 Verabreichen Sie Vasopressoren,
wenn der Patient während oder nach
der Flüssigkeitstherapie hypotensiv
ist, um einen mittleren arteriellen
Druck von ≥65mmHg aufrechtzuer-
halten.

Behandlung des Kreislaufstillstands
aufgrund einer Sepsis
4 Befolgen Sie die Standard-ALS-Leit-

linien, einschließlich der Zufuhr der
maximal möglichen inspiratorischen
Sauerstoffkonzentration.

4 Intubieren Sie endotracheal, wenn
Sie in der Lage sind, dies sicher
durchzuführen.

4 Intravenöse Flüssigkeitszufuhr (Kris-
talloid) mit initialem Bolus von
500ml. Erwägen Sie die Gabe weite-
rer Boli.

4 Venenpunktion für venöses Blutgas/
Laktat/Elektrolyte.

4 Ermitteln und kontrollieren Sie den
Fokus der Sepsis, wenn möglich, und
geben Sie frühzeitig Antibiotika.

Hypo-/Hyperkaliämie und andere
Elektrolytstörungen
Erkennung.
4 Erwägen Sie das Vorliegen einer

Hyperkaliämie oder Hypokaliämie
bei allen Patienten mit Arrhythmie
oder Kreislaufstillstand.

4 Überprüfen Sie die Möglichkeit einer
Hyperkaliämie mithilfe von Point-of-
Care-Tests, falls verfügbar.

4 Das EKG ist möglicherweise das
am raschesten verfügbare Diagnose-
werkzeug.

Behandlung von Hyperkaliämie.
(. Abb. 4)
4 Schützen Sie das Herz.
4 Verschieben Sie Kalium nach intra-

zellulär.
4 Entfernen Sie Kalium aus dem

Körper.
jErwägen Sie die Einleitung einer
Dialyse während CPR bei thera-
pierefraktärem hyperkaliämischem
Kreislaufstillstand.

jErwägen Sie eine ECPR.
4 Überwachen Sie die Kalium- und

Glukosespiegel im Serum.
4 Verhindern Sie das Wiederauftreten

einer Hyperkaliämie.

Patient ohne Kreislaufstillstand
Beurteilen Sie den Patienten:

4 Verwenden Sie den ABCDE-Ansatz
und korrigieren Sie alle Anomalien.
Etablieren Sie einen i.v. Zugang.

4 Überprüfen Sie den Serum-K+-Spie-
gel – verwenden Sie, falls verfügbar,
einen Blutgasanalysator und senden
Sie eine Blutprobe an das Labor.

4 Schreiben Sie ein EKG – suchen Sie
nachAnzeichen einerHyperkaliämie.

4 Herzüberwachung – wenn das
Serum-K+ ≥6,5mmol/l ist oder
wenn sich der Patient akut unwohl
fühlt.

Folgen Sie dem Hyperkaliämiealgorith-
mus, der sich an der Schwere der Hyper-
kaliämie und den EKG-Veränderungen
orientiert.

Mäßige Hyperkaliämie (Serum-K+

6,0–6,4mmol/l)
4 Verschieben Sie K+ nach intrazellulär:

Geben Sie 10 IE kurzwirkendes Insu-
lin und 25g Glukose (250ml Glukose
10%) i.v. über 15–30min (Wirkungs-
beginn in 15–30min; maximale
Wirkung 30–60min; Wirkdauer
4–6h; Blutzuckermessung). Führen
Sie bei Patienten mit einem Blutglu-
kosespiegel 7 mmol/l = 126 mg/dl vor
der Behandlung 5h lang eine Thera-
pie mit 10%iger Glukoseinfusion mit
50ml/h durch.

4 Eliminieren Sie K+ aus dem Körper:
Erwägen Sie die orale Verabreichung
eines Kaliumbindemittels, z.B. Na-
trium-Zirkonium-Zyklosilikat (SZC)
oder eines Kationenaustauscherhar-
zes, z.B. Patiromer oder Kalzium-
Resonium, gemäß lokaler Praxis.

Schwere Hyperkaliämie (Serum K+ ≥
6,5mmol/l) ohne EKG-Veränderungen
4 Suchen Sie frühzeitig Hilfe von

Experten.
4 Verschieben Sie K+ nach intrazellulär:

Geben Sie eine Insulin/Glukose-
Infusion (wie oben).

4 Verschieben Sie K+ nach intrazellulär:
Vernebeln Sie Salbutamol 10–20mg
(Wirkungsbeginn 15–30min; Wirk-
dauer 4–6h).

4 Eliminieren Sie K+ aus dem Körper:
Geben Sie SZC (Wirkungsbeginn in
60min) oder Patiromer (Wirkungs-

beginn in 4–7h) und erwägen Sie
eine Dialyse.

Schwere Hyperkaliämie (Serum K+ ≥
6,5mmol/l) mit pathologischen EKG-Ver-
änderungen
4 Suchen Sie frühzeitig Hilfe von

Experten.
4 Schützen Sie das Herz: Geben Sie

10ml Kalziumchlorid 10% i.v. über
2–5min (Wirkungsbeginn 1–3min,
EKG wiederholen, weitere Dosis,
wenn die pathologischen EKG-
Veränderungen fortbestehen).

4 Verschieben Sie K+ nach intrazellulär:
Geben Sie eine Insulin/Glukose-
Infusion (wie oben).

4 Verschieben Sie K+ nach intrazellulär:
Vernebeln Sie Salbutamol 10–20mg
(wie oben).

4 Entfernen Sie K+ aus dem Körper:
Geben Sie SZC oder Patiromer
(siehe oben) und erwägen Sie die
Dialyse zu Beginn oder wenn auf
eine medizinische Behandlung nicht
angesprochen wird.

Patient mit Kreislaufstillstand
4 Bestätigen Sie die Hyperkaliämie

mit einem Blutgasanalysegerät, falls
verfügbar.

4 Schützen Sie das Herz: Geben Sie
10ml Kalziumchlorid 10% i.v. durch
schnelle Bolusinjektion. Erwägen Sie,
die Dosis zu wiederholen, wenn der
Kreislaufstillstand therapierefraktär
ist oder länger anhält.

4 Verschieben Sie K+ nach intrazellulär:
Injizieren Sie rasch 10 Einheiten
lösliches Insulin und 25g Glukose
i.v. Überwachen Sie den Blutzu-
cker. Verabreichen Sie eine 10%ige
Glukoseinfusion unter Blutzucker-
monitoring, um eine Hypoglykämie
zu vermeiden.

4 Verschieben Sie K+ nach intrazellulär:
Injizieren Sie rasch 50mmol Natri-
umbikarbonat i.v. (50ml 8,4%ige
Lösung).

4 Eliminieren Sie K+ aus dem Körper:
Erwägen Sie dieDialyse für einen the-
rapierefraktären hyperkaliämischen
Kreislaufstillstand.

4 Erwägen Sie die Verwendung eines
mechanischen Thoraxkompressi-
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• Beurteilung nach dem ABCDE Konzept
• Führen Sie ein 12-Kanal-EKG durch und monitoren Sie den Herzrhythmus, wenn der Serum-

Kalium-Spiegel (K+) ≥ 6.5 mmol/L ist
• Schließen Sie eine Pseudohyperkaliämie aus
• Beginnen Sie mit einer empirischen Therapie bei Verdacht auf eine Hyperkaliämie

Mittel
K+ 6.0 - 6.4 mmol/L 

Die Behandlung richtet sich nach der
klinischen Konstitution, dem EKG und der

Steigerungsrate

EKG Veränderungen? 

Spitze T Wellen Sinusrhythmus Bradykardie
Flache/fehlende P Wellen mit breitem QRS VT

Schwer
K+ ≥ 6.5 mmol/L

Eine Notfallbehandlung ist
indiziert

IV Calcium 

•

•
•

Verwenden Sie einen großen IV Zugang und verabreichen
Sie es über 5 Minuten
Wiederholen Sie ein EKG
Erwägen Sie eine weiter Dosis nach 5 Minuten wenn die
EKG Veränderungen weiterhin bestehen

10ml 10% Calcium Chloride IV ODER
30ml 10% Calcium Gluconate IV

Glucose 25g mit 10 Einheiten löslichen Insulin über 15 - 30 min IV
(25g = 50 ml 50% glucose; 125ml 20% glucose, 250ml 10% glucose)

Wenn der Blutglukosespiegel vor Therapiebeginn < 7.0 mmol/L:
Beginnen Sie mit einer 10% Glukose-Infusion mit 50ml/ Stunde

über 5 Stunden (25g)

*Natriumzirkoniumzyklosilizat (SZC)
10g 3x täglich oral für 72 Stunden oder

*Patiromer
8.4g täglich oral oder
*Kalziumresonium
15g 3x täglich oral

*Natriumzirkoniumzyklosilizat (SZC)
10g 3x täglich oral für 72 Stunden oder

*Patiromer
8.4g täglich oral

Erwägen Sie eine Dialyse
Suchen Sie Expertenhilfe auf

Insulin–Glucose IV Infusion

Salbutamol 10 – 20 mg inhaliert

Beobachten Sie das Serumkalium sowie den Blutglukosespiegel

Suchen Sie nach der Ursache für die Hyperkaliämie und beugen Sie vor einem Wiederkehren vor

Entfernen Sie
K+ aus dem

Körper

Vorbeugen

Beobachten Sie
das Serumkalium 

sowie den Blut-
glukosespiegel

„Protect the
heart“

Bringen Sie
K+ in die

Zellen

Mild
K+ 5.5 - 5.9 mmol/L

Überprüfe die Ursache und einen
Behandlungsbedarf

Suchen Sie Ex-
pertenhilfe auf

NEIN

Erwäge

Erwäge

K+ ≥ 6,5 mMol/l
unter Therapie

*wie üblich

Risiko der 
Hypoglykämie

lebensbedrohliche 
Hyperkaliämie

JA

Abb. 49 Behandlungsal-
gorithmus zur Behandlung
vonHyperkaliämie bei
Erwachsenen (angepasst
an die Hyperkaliämie-Leit-
linie 2020 der britischen
Renal Association https://
renal.org/treatment-
acute-hyperkalaemia-
adults-updated-guideline-
released/)

onsgeräts, wenn eine längere HLW
erforderlich ist.

4 Erwägen Sie ECLS oder ECPR für
Patienten in einer Periarrestsituation
oder mit Kreislaufstillstand als

Rescue-Therapie in Situationen, in
denen dies möglich ist.

Behandlung von Hypokaliämie.
4 Stellen Sie einen normalen Kalium-

spiegel wieder her (Geschwindigkeit

und Zufuhrweg des Ersatzes richten
sich nach der klinischen Dringlich-
keit).

4 Überprüfen Sie, ob potenziell ex-
azerbierende Faktoren vorliegen
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ERC Leitlinien

Zeichen des Lebens

Körperkentemperatur <35°C oder fühlt sich kalt an

• Offensichtliche sichere Todeszeichen (1)
• Rechtskräftige DNR Anweisung
• Keine sichere Situation für Rettungskräfte
• Seit >60 min durch Lawine verschüttet, 

Atemwege durch Schnee verlegt und asystol 

EIN PUNKT 
BEJAHT Erwäge  

Wiederbelebungs-
maßnahmen 

nicht durchzuführen 
oder abzubrechen

KEIN PUNKT ZUTREFFEND 
• CPR beginnen, Transport nicht verzögern
• Wenn bei schwieriger oder gefährlicher Rettung 

CPR nicht durchgehend möglich, intermittierende  oder 
aufgeschobene  CPR in Betracht ziehen

• Atemwegsmanagement
• Bei Körperkerntemperatur <30°C max. 3 Defibrillationen, 

kein Adrenalin
• Informationen zum Unfallmechanismus sammeln

Kreislaufstillstand aus anderen Gründen 
vor Eintritt der Hypothermie
• Verschüttung durch Lawine <60 min

JA

NEIN

Transport ins 
nächstgelegene 

geeignete Krankenhaus
oder Management gemäß 

supervidierendem Arzt

Transport zum Krankenhaus mit 
ECLS (4); CPR NICHT abbrechen

Prognoseeinschätzung vor ECLS Anlage (6)

• HOPE Überlebenswahrscheinlichkeit ≥10%
• ICE Score <12 

KEIN POSITIVER WERT

MINDESTENS EIN POSITIVER WERT

Erwäge CPR 
abzubrechen

HT IV
• Wiedererwärmung mittels ECLS
• Wenn ECLS nicht innerhalb von 6 h verfügbar,

CPR und Wiedererwärmung ohne ECLS in 
peripherem Krankenhaus

• Widererwärmung bis zu Körperkerntemperatur ≥32°C

KEIN ROSC

JA

JA

NEIN

NEIN

Bewusstsein getrübt

Wenn verletzt, Transport zum 
nächstgelegenen Krankenhaus;
wenn unverletzt, Behandlung 

vor Ort oder im Krankenhaus erwägen

HT I (3)
• Warme Umgebung und trockene Kleidung
• Warme gezuckerte Getränke
• Aktive Bewegung

Kardiale Instabilität in der Präklinik
• systolischer Blutdruck <90 mmHg (2)
• Herz-Kreislauf-Instabilität
• Körperkerntemperatur < 32°C bei alten und 

multimorbiden Patienten oder <30°C bei 
jungen gesunden Patienten

EIN PUNKT ZUTREFFENDKEIN PUNKT ZUTREFFEND

Transport ins 
nächstgelegene 

geeignete Krankenhaus

Transport in Krankenhaus 
mit ECLS-Option (4)

HT II oder III (3)
• Minimale und vorsichtige Bewegungen um 

Bergungstod zu vermeiden
• Weiterer Auskühlung vorbeugen
• Aktive externe und minimal-invasive 

Wiedererwärmungstechniken (5)
• Atemwegsmanagement wenn erforderlich

Hypothermie 
bedingter, 
bezeugter 
Kreislaufstillstand 
– CPR beginnen

Kardiale 
Instabilität 

beseitigt• Auf Multiorganversagen vorbereitet sein
• Ggf. ECLS bei respiratorischer Insuffizienz
• Postreanimationsbehandlung

Abb. 58Management bei akzidenteller Unterkühlung [5, 6]. (1) Dekapitation; Durchtrennungdes Körperstamms; ganzer
Körper zersetzt oder ganzer Körper festgefroren (Brustwandnicht komprimierbar; [7]). (2) SBP<90mmHg ist eine sinnvol-
le präklinische Einschätzung einer kardiozirkulatorischen Instabilität, aber für innenklinische Entscheidungen sindminimal
notwendige Kreislaufparameter für einen stark unterkühlten Patienten (z. B. <28°C) nicht definiert. (3) Schweizer Eintei-
lung einer akzidentellenUnterkühlung. (4) Bei einemhypothermen Patientenmit Kreislaufstillstandwird der direkte Trans-
port in ein ECMO-Zentrum empfohlen. In abgelegenenGebieten sollen Transportentscheidungen das Risiko einer längeren
Transportzeitmit dempotenziellenNutzen einer Behandlung in einem ECLS-Zentrum (z.B. 6h) in Einklang bringen. (5)War-
meUmgebung, chemische, elektrische oder Forced-air-Heizpackungenoder -deckenundwarme intravenöse Flüssigkeiten
(38–42 °C). Im Fall einer therapierefraktären Kreislaufinstabilität soll eineWiedererwärmungmit ECLSin Betracht gezogen
werden. (6)Wenn die Entscheidung getroffenwird, unterwegs an einemKrankenhaus anzuhalten, umdas Serumkalium zu
messen,solleinKrankenhausaufdemWegzueinemECLS-Zentrumausgewähltwerden.HOPE-undICE-Scoressollennichtbei
Kindernverwendetwerden; stattdessensollenExpertenkonsultiertwerden.CPRkardiopulmonaleWiederbelebung;DNR „do
not resuscitate“; extrakorporale ECLS Lebenserhaltung;HTHypothermie;MDArzt, ROSC Rückkehr der Spontanzirkulation;
SBP systolischer Blutdruck

(z.B. Digoxintoxizität, Hypomagne-
siämie).

4 Überwachen Sie das Serum K+

(passen Sie den Ersatz dem Bedarf
an).

4 Wiederauftreten verhindern (Ursache
beurteilen und beseitigen).

Hypothermie
Akzidentelle Unterkühlung.
4 Beurteilen Sie die Kerntemperatur

mit einem geeigneten Thermometer

(niedrige Temperaturwerte anzeig-
bar), tympanische Temperatur bei
Spontanatmung, Ösophagustempera-
tur bei Patienten mit Endotrachealtu-
bus oder supraglottischem Atemweg
mit Ösophaguszugang (. Abb. 5).

4 Überprüfen Sie bis zu einer Minute
lang, ob Vitalfunktionen vorhanden
sind.

4 Präklinischer Wärmeerhalt, Triage,
schneller Transport in ein Kranken-

haus und Wiedererwärmung sind
Schlüsselinterventionen.

4 Hypotherme Patienten mit Risiko-
faktoren für einen bevorstehenden
Kreislaufstillstand (d.h. Kerntem-
peratur <30 °C, ventrikuläre Ar-
rhythmie, systolischer Blutdruck
<90mmHg) und Patienten mit
Kreislaufstillstand sollen idealer-
weise direkt in ein Zentrum für
extrakorporalen Life Support (ECLS)
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Sicherer Kreislaufstillstand

JA NEIN

Mechanisches CPR-Gerät verfügbar?

Transport is notwendig und kontinuierliche CPR ist unmöglich

Mechanische CPR

Kerntemperatur >28°C ,
Patient warm

Erwägen Sie dringend HEMS
oder warten Sie auf mecha-

nische CPR

Kerntemperatur <28°C 
oder unklar, 

eindeutiger hypothermer 
Kreislaufstillstand

5 Min CPR und ≤5 Min 
ohne  CPR im Wechsel

Manuelle CPR

Gesicherte 
Kerntemperatur <20°C

5 Min CPR and ≤10 Min ohne  
CPR im Wechsel

Abb. 69 Verzögerte und
intermittierende CPRbei
hypothermen Patienten
falls eine ununterbrochene
CPRwegen gefährlicher
oder schwieriger Rettung
nichtmöglich ist [190, 193]

zur Wiedererwärmung überführt
werden.

4 Patienten mit hypothermem Kreis-
laufstillstand sollen während des
Transports eine kontinuierliche CPR
erhalten.

4 Die Thoraxkompressions- und Beat-
mungsrate soll wie bei Reanimation
normothermer Patienten sein.

4 Wenn Kammerflimmern (VF) nach
drei Schocks anhält, sollen weitere
Versuche erst bei einer Kerntempera-
tur >30 °C vorgenommen werden.

4 Bei einer Kerntemperatur <30 °C soll
kein Adrenalin gegeben werden.

4 Bei einer Kerntemperatur >30 °C
sollen die Verabreichungsintervalle
für Adrenalin auf 6–10min verlängert
werden.

4 Wenn ein längerer Transport erfor-
derlich oder das Gelände schwierig
ist, wird die Verwendung eines me-
chanischen HLW-Geräts empfohlen.

4 Bei hypothermen Patienten <28 °C
mit Kreislaufstillstand kann die
CPR verzögert begonnen werden,
wenn die CPR vor Ort zu gefährlich
oder nicht durchführbar ist. Eine
intermittierende CPR kann eingesetzt

werden, wenn kontinuierliche CPR
nicht möglich ist (. Abb. 6).

4 Die Prognosestellung nach erfolg-
reicher Wiedererwärmung im Kran-
kenhaus soll auf dem HOPE- oder
dem ICE-Score basieren. Die konven-
tionelle Serum-K+-Bestimmung im
Krankenhaus ist weniger zuverlässig.

4 Bei hypothermem Kreislaufstill-
stand soll eine Wiedererwärmung
mit ECLS durchgeführt werden,
vorzugsweise mit extrakorporaler
Membranoxygenierung (ECMO)
über kardiopulmonalen Bypass
(CPB).

4 Eine Nicht-ECLS-Wiedererwärmung
soll in einem peripheren Kranken-
haus eingeleitet werden, wenn ein
ECLS-Zentrum nicht innerhalb von
Stunden (z.B. 6h) erreicht werden
kann.

Lawinenrettung.
4 Beginnen Sie mit fünf Beatmungen

bei Kreislaufstillstand, da Hypoxie
die wahrscheinlichste Ursache für
Kreislaufstillstand ist (. Abb. 7).

4 Führen Sie eine Standard-ALS durch,
wenn die Zeit des Verschüttetseins
<60min ist.

4 Bereitstellung vollständiger Wieder-
belebungsmaßnahmen, einschließ-
lich ECLS-Wiedererwärmung, für
Lawinenopfer mit einer Verschüt-
tungsdauer von >60min ohne Zei-
chen einer Atemwegsverlegung oder
zusätzlicher nicht mit dem Leben
vereinbarer Verletzungen.

4 Betrachten Sie CPR-Maßnahmen
bei einem Kreislaufstillstand mit
einer Verschüttungszeit von >60min
und zusätzlichen Hinweisen auf eine
Atemwegsverlegung als sinnlos.

4 Die Prognose nach einer erfolgrei-
chen Wiedererwärmung im Kran-
kenhaus soll auf dem HOPE-Score
basieren. Die traditionelle Triage
mittels Serumkalium und Kerntem-
peratur (Grenzwerte 7mmol/l bzw.
30 °C) ist weniger zuverlässig.
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<10%

≥10%

Beurteilen Sie den Patienten bei der Befreiung

Letale Verletzung
oder Körper gefroren

JA

NEIN

NEIN

JA

>60 MIN (<30°C)

ASYSTOLIE

JA

≤60 MIN (≥30°C)

NEIN oder
unsicher

beobachteter Kreislaufstillstand

VF, pVT, PEA oder Lebenszeichen

keine CPR

allgemeiner ALS
Algorithmus2

Minimal-
invasive

Erwärmung5

Klinik
mit ECLS

Berücksichtige
die Überlebens-
wahrscheinlich

nach HOPE

Dauer der Verschüttung
(Kerntemperatur)1

Lebenszeichen3

EKG4

allgemeiner ALS
Algorithmus6

Atemweg
verlegt?7

Überlege die CPR zu
beenden

Abb. 78Algorithmus für die Behandlung von Lawinenopfern.Management von vollständig ver-
schüttetenOpfern

Hyperthermie und maligne
Hyperthermie
Hyperthermie.
4 DieMessung der Kerntemperatur soll

verfügbar sein, um die Behandlung
zu steuern.

4 Hitzesynkope – Patienten in eine
kühle Umgebung bringen, passiv
abkühlen und oral isotone oder
hypertone Flüssigkeiten bereitstellen
(. Abb. 8).

4 Hitzeerschöpfung – Patienten in
eine kühle Umgebung bringen, flach
hinlegen, isotone oder hypertone
i.v. Flüssigkeiten verabreichen, zu-
sätzliche Elektrolytersatztherapie

mit isotonen Flüssigkeiten in Be-
tracht ziehen. Der Ersatz von 1 bis
2 l Kristalloiden mit 500ml/h ist oft
ausreichend.

4 Einfache externe Kühlmaßnahmen
sind normalerweise nicht erfor-
derlich, können jedoch leitende,
konvektive und verdampfende Maß-
nahmen umfassen (siehe Kapitel 8
Erste Hilfe).

4 Hitzschlag – Ein Cool-and-Run-
Ansatz wird empfohlen:
jBringen Sie den Patienten in eine
kühle Umgebung.

jLegen Sie den Patienten flach hin.

jSofort aktiv mit Wasser (vom
Hals abwärts) Wasserimmer-
sionstechnik (1–26 °C) bis zur
Kerntemperatur <39 °C abkühlen
lassen.

jWenn ein Eintauchen in Wasser
nicht möglich ist, verwenden
Sie sofort irgendeine aktive oder
passive Technik, die die schnellste
Abkühlgeschwindigkeit bietet.

jVerabreichen Sie isotone oder
hypertone i.v. Flüssigkeiten (mit
Serumnatrium ≤ 130mmol/l bis zu
3× 100ml NaCl 3%).

jErwägen Sie einen zusätzlichen
Elektrolytersatz durch isotone
Flüssigkeiten. Es können erhebliche
Flüssigkeitsvolumina erforderlich
sein.

jBei einem Hitzschlag unter Be-
lastung ist eine Abkühlgeschwin-
digkeit von mehr als 0,10 °C/min
sicher und wünschenswert.

jBefolgen Sie den ABCDE-Ansatz
bei jedem Patienten mit sich ver-
schlechternden Vitalfunktionen.

Maligne Hyperthermie.
4 Stoppen Sie sofort die Zufuhr von

Triggersubstanzen.
4 Sauerstoff bereitstellen.
4 Normokapnie durch Hyperventilati-

on anstreben.
4 Erwägen Sie die Korrektur einer

schweren Azidose mit Bikarbonat
(1–2mmol/kg).

4 Behandeln Sie eine Hyperkaliämie
(Kalzium, Glukose/Insulin, Hyper-
ventilation; siehe Hyperkaliämieleit-
linie).

4 Geben Sie Dantrolen (2,5mg/kgKG
anfangs und 10mg/kgKG nach
Bedarf).

4 Starten Sie die aktive Kühlung.
4 Befolgen Sie den ALS-Algorithmus

bei Kreislaufstillstand und kühlen Sie
weiter.

4 NachRückkehr des Spontankreislaufs
(ROSC) den Patienten 48–72h lang
engmaschig überwachen, da bei 25%
der Patienten ein erneutes Ereignis
auftritt.

4 Wenden Sie sich an ein Expertenzen-
trum für maligne Hyperthermie, um
Hilfe und Rat zur Weiterbehandlung
zu erhalten.
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Schnelle Kühlung 
(Eintauchen in kaltes 

Wasser)

NEIN

NEIN

NEIN

NEIN

NEIN

NEIN

JA

JA

JA

JA

JA

JA

CPR erforderlich?
Universeller ALS 

Algorithmus

Kerntemperatur
>40.5ºC

stark 
dehydriert?

Bei verändertem Bewusstsein
geben Sie Kochsalz 0,9 % oder 
Ringer’s Lactatlösung i.v.. Bei  
normalem Bewusstsein geben Sie 
Rehydratationslösung und Natrium oral

Sonstige Symptome
Geeigneter Algorithmus 

z.B. Hypoglykaemie
Entlassung mit dem Hin-

weis sich zu schonen

Kerntemperatur
≤40.5ºC & verwirrt/ 

desorientiert

Serum Natrium 
<130 mMol/L

Bei verändertem Bewusstsein beginnen 
Sie mit 100ml Boli 3% Kochsalzlsg. 
i.v. alle 10 min,  wenn nötig 3 mal. 
Bei normalem Bewusstsein geben Sie 
Natrium oral.

Hyponatriämie           
Algorithmus

Stop der Kühlung 
bei Kerntemperatur 

<39°C

Setzen Sie das Monitoring mindestens 
15 min nach Kühlung fort
• Rehydrieren Sie angemessen
• Bessert sich die Bewusstseinslage? 
• Vermeiden Sie eine akzidentelle
   Hypothermie (<35°C)

Messung mit 
Temperatur -

sonde

Badewanne, ½ bis ¾ gefüllt mit
Wasser & Eis, 1-17°C,
durchgemischt oder fließend

ZEIT ENTSCHEIDET: COOL AND RUN

• Zuerst kühlen, dann Kliniktransport

• Sofortige Kühlung

• Schnell auf <39°C  kühlen, bis die Symptome nachlassen

Abb. 88 Behandlung bei Hyperthermie (nach Racinais S et al. [8])

Thrombose
Lungenembolie.
Prävention von Kreislaufstillstand
4 Folgen Sie dem ABCDE-Ansatz

Atemweg
4 Behandeln Sie lebensbedrohliche

Hypoxie mit Sauerstoffzufuhr mit
hoher Flowrate.

Atmung
4 Erwägen Sie das Vorliegen einer

Lungenembolie (LAE) bei allen Pa-
tienten mit plötzlichem Auftreten
einer fortschreitenden Dyspnoe und
fehlender bekannter Lungenerkran-
kung (schließen Sie immer einen
Pneumothorax und eine Anaphylaxie
aus).

Kreislauf
4 Machen Sie ein 12-Kanal-EKG

(schließen Sie ein akutes Koronar-

syndrom aus, suchen Sie nach einer
rechtsventrikulären Belastung).

4 Erkennen Sie eine hämodynamische
Instabilität und LAE mit hohem
Risiko.

4 Führen Sie eine Echokardiographie
am Krankenbett durch.

4 Leiten Sie während des Diagno-
seprozesses eine Antikoagulation
(Heparin 80 IE/kg i.v.) ein, außer
wenn Blutungszeichen oder absolute
Kontraindikationen vorhanden sind.

4 Bestätigen Sie die Diagnose mit der
computertomographisch gesteuerten
pulmonalen Angiographie (CTPA).

4 Richten Sie ein multidisziplinäres
Team ein, um Entscheidungen über
dasManagement von LAEmit hohem
Risiko zu treffen (abhängig von den
lokalen Ressourcen).

4 Verabreichen Sie eine Rescue-Throm-
bolytika-Therapie bei sich schnell
verschlechternden Patienten.

4 Erwägen Sie eine chirurgische Embo-
lektomie oder eine kathetergesteuerte
Behandlung als Alternative zur Res-
cue-Thrombolytika-Therapie bei sich
schnell verschlechternden Patienten.

Umgebung
4 Fordern Sie Informationen zu Ana-

mnese, prädisponierenden Faktoren
und Medikamenten an, die die Dia-
gnose einer Lungenembolie stützen
können:
jFrühere Lungenembolie oder tiefe
Venenthrombose (TVT)

jOperation oder Immobilisierung
innerhalb der letzten vier Wochen

jAktive Krebserkrankung
jKlinische Anzeichen einer TVT
jOrale Kontrazeptiva oder Hor-
monersatztherapie

jLangstreckenflüge
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1. Vorsorge und Vorbereitung
• Kardiovaskuläre Prävention, um das Risiko akuter Ereignisse zu verringern
•
• Fördern Sie Laien BLS um die Chance für Bystander BLS zu erhöhen
• Stellen Sie angemessene Ressourcen für ein besseres Management sicher
• Verbessern Sie Qualitätsmanagementsysteme und Qualitätsüberwachung

2. Erkennen Sie Symptome, die auf eine Koronarthrombose hindeu-
ten, und aktivieren Sie das STEMI-Netzwerk 

• Brustschmerz vor dem Kreislaufstillstand
• Bekannte koronare Herzkrankheit
• Initialer Rhythmus: VF oder pVT
• ST-Hebung im 12-Kanal-EKG nach ROSC

3. Reanimieren Sie und behandeln Sie mögliche Ursachen

Anhaltender ROSC

STEMI Patienten
Zeit zwischen Diagnose 

und PCI

< 120 Min

Herzkatheterlabor 
alarmieren 

Transport zur sofortigen 
PCI

> 120 Min

Präklinische
Thrombolyse 

Transport in 

NSTEMI Patienten
Individualisierte Entscheidung 

unter Berücksichtigung von 
Patientenstatus, OHCA-Um-

felds und EKG-Befund.

nicht koronare 
Alternativdiagnosen?

Patientenstatus prüfen

Anhaltende Ischämie 
oder hämodynamische Instab

Ja – sofortige PCI

kein anhaltender ROSC

Umfeld, Patientenstatus und 
verfügbaren Ressourcen 

bewerten

Aussichtslos:

 CPR stoppen

Nicht aussichtslos:

Transport zur PCI unter 
laufender CPR erwägen

mechanische 
Thoraxkompression 
und eCPR erwägen

PCI erwägen

Abb. 98Management des Kreislaufstillstands außerhalb des Krankenhauses bei Verdacht auf Ko-
ronarthrombose. *Beachten Sie, dass eine prolongierte oder traumatische Reanimation eine relative
Kontraindikation für die Fibrinolyse darstellt. **Individuelle Entscheidung basierend auf einer sorg-
fältigen Bewertung des Nutzen-Risiko-Verhältnisses, der verfügbaren Ressourcen undder Teamkom-
petenz.OHCA Kreislaufstillstand außerhalb des Krankenhauses; STEMI ST-Strecken-Hebungs-Infarkt;
ROSC Rückkehr der Spontanzirkulation; PCI perkutane Koronarintervention; CPRHerz-Lungen-Wie-
derbelebung

Management des Kreislaufstillstands
4 Kreislaufstillstand manifestiert sich

üblicherweise als PEA.
4 Niedrige EtCO2-Werte (unter

1,7kPa/13mmHg) bei der Durch-
führung qualitativ hochwertiger
Thoraxkompressionen können die
Diagnose einer Lungenembolie stüt-
zen, obwohl dies ein unspezifisches
Zeichen ist.

4 Erwägen Sie eine von qualifiziertem
Personal durchgeführte Notfall-
echokardiographie als zusätzliches
Diagnosewerkzeug.

4 Verabreichen Sie Thrombolytika
bei Kreislaufstillstand, wenn LAE
die vermutete Ursache für einen
Kreislaufstillstand ist.

4 Wenn Thrombolytika verabreicht
wurden, sollen Sie die CPR-Ver-
suche mindestens 60–90min lang
fortsetzen, bevor Sie die Wiederbele-
bungsversuche beenden.

4 Verwenden Sie Thrombolytika oder
chirurgische Embolektomie oder die
perkutane mechanische Thrombek-
tomie bei Kreislaufstillstand, wenn
eine LAE die bekannte Ursache des
Kreislaufstillstands ist.

4 Erwägen Sie bei Versagen der kon-
ventionellen CPR die ECPR als
Rescue-Therapie für ausgewählte Pa-
tienten mit Kreislaufstillstand, wenn
die Voraussetzungen vorhanden sind.

Koronarthrombose.
Beugen Sie vor und seien Sie vorbereitet
(. Abb. 9 und Suppl. Abb. S1):
4 Förderung der kardiovaskulären

Prävention, um das Risiko akuter
Ereignisse zu verringern.

4 Unterstützen Sie die Gesundheitser-
ziehung, um eine Verzögerung bis
zum ersten medizinischen Kontakt
zu reduzieren.

4 Förderung lebensrettender Basis-
maßnahmen durch Laien, um die
Wahrscheinlichkeit einer CPR durch
Notfallzeugen zu erhöhen.

4 Gewährleisten Sie angemessene
Ressourcen für ein besseres Manage-
ment.

4 Verbesserung der Qualitätsmanage-
mentsysteme und Indikatoren für
eine bessere Qualitätsüberwachung.
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TOXINEXPOSITION

NEIN

NEIN

JA

JA

Risiko einer Kontamination?

Kreislaufstillstand/Periarrest-Phase?

Giftnotrufzentrale

Wenn indiziert:
Dekontamination
Forcierte Elimination
Antidota

• keine Mund-zu-Mund-Beatmung
• lang dauernde Reanimation
• Höher dosierte Medikation

• Versuche das Toxin zu identifizieren
• Denke an Hypo- oder Hyperthermie
• Schließe reversible Ursachen aus

Universeller ALS
Algorithmus

PSA 1

�

Abb. 109 Exposition ge-
genüber toxischen Sub-
stanzen

Erkennen Sie Parameter, die auf eine
Koronarthrombose hindeuten, und ak-
tivieren Sie das ST-Elevation-Myocardi-
al-Infarction(STEMI)-Netzwerk (Suppl.
Abb. S2):
4 Brustschmerzen vor dem Kreislauf-

stillstand
4 Bekannte koronare Herzkrankheit
4 Initialer Rhythmus: VF, pulslose

ventrikuläre Tachykardie (pVT)
4 12-Kanal-EKG nachWiederbelebung

mit ST-Hebungen

Wiederbelebung und Behandlung mög-
licher Ursachen (Reperfusionsstrategie
festlegen):
4 Patienten mit anhaltendem ROSC

jSTEMI-Patienten:
a. Strategie der primären perkuta-
nen Koronarintervention (PCI)
≤120min nach Diagnose: Akti-
vieren Sie das Katheterlabor und
transportieren Sie den Patienten
zur sofortigen PCI.

b. Primäre PCI in ≤120min nicht
möglich: Führen Sie eine präkli-

nische Thrombolyse durch, und
transportieren Sie den Patienten
in das PCI-Zentrum (. Abb. 9).

jNicht-STEMI-Patienten: Indivi-
dualisieren Sie Entscheidungen
unter Berücksichtigung der Pati-
entencharakteristika, der OHCA-
Umstände und der EKG-Befunde.
a. Erwägen Sie eine schnelle diag-
nostische Aufarbeitung (schlie-
ßen Sie nichtkoronare Ursachen
aus und überprüfen Sie den
Zustand des Patienten).

b. Führen Sie eine dringende Ko-
ronarangiographie (≤120min)
durch, wenn der Verdacht auf ei-
ne anhaltende Myokardischämie
besteht oder der Patient hämo-
dynamisch/elektrisch instabil
ist.

c. Erwägen Sie eine verzögerte
Koronarangiographie, wenn
kein Verdacht auf anhaltende
Ischämie besteht und der Patient
stabil ist.

4 Patienten ohne anhaltenden ROSC:
Beurteilung der Umstände und
des Patientenzustands sowie der
verfügbaren Ressourcen
jBei festgestellter Aussichtslosigkeit:
CPR stoppen

jNicht aussichtslos: Erwägen Sie
den Patiententransport in ein
perkutanes Koronarinterventions-
zentrum (PCI) unter laufender
CPR (. Abb. 9).
a. Erwägen Sie mechanische Kom-
pression und ECPR.

b. Erwägen Sie eine Koronarangio-
graphie.

Herzbeuteltamponade
4 Das Perikard sofort dekomprimieren.
4 Die Point-of-Care-Echokardiogra-

phie unterstützt die Diagnose.
4 Führen Sie eine Notfallthorakoto-

mie oder eine ultraschallgeführte
Perikardiozentese durch.
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Spannungspneumothorax
4 Die Diagnose eines Spannungspneu-

mothorax bei einem Patienten mit
Kreislaufstillstand oder hämodyna-
mischer Instabilität muss auf einer
klinischen Untersuchung oder ei-
nem Ultraschall am Behandlungsort
(„point of care ultrasound“, POCUS)
beruhen.

4 Dekomprimieren Sie die Brust sofort
durch offeneThorakotomie, wenn bei
Vorliegen eines Kreislaufstillstands
oder einer schweren Hypotonie ein
Spannungspneumothorax vermutet
wird.

4 Die Dekompression des Thorax
mit einer Kanüle dient als schnelle
Behandlung und soll mit speziellen
Nadeln (länger, nicht abknickend)
vorgenommen werden.

4 Auf jeden Versuch einer Nadelde-
kompression unter CPR soll eine
offene Thorakotomie oder das Ein-
legen einer Thoraxdrainage folgen,
sofern die Expertise vorhanden ist.

4 Die Thoraxdekompression behandelt
wirksam den Spannungspneumo-
thorax und hat Vorrang vor anderen
Maßnahmen.

Toxische Substanzen
Prävention.
4 Eine Vergiftung führt selten zu einem

Kreislaufstillstand (. Abb. 10).
4 Behandeln Sie hypertensive Notfälle

mit Benzodiazepinen, Vasodilatato-
ren und reinen Alpha-Antagonisten.

4 Eine arzneimittelinduzierte Hypo-
tonie spricht normalerweise auf i.v.
Flüssigkeiten an.

4 Verwenden Sie, sofern verfügbar,
zusätzlich zur ALS-Behandlung von
Arrhythmien spezifische Behandlun-
gen.

4 Führen Sie frühzeitiges ein erweiter-
tes Atemwegsmanagement durch.

4 Verabreichen Sie so raschwiemöglich
Antidote, soweit verfügbar.

Behandlung des Kreislaufstillstands.
4 Sorgen Sie niederschwellig für Ihre

persönliche Sicherheit.
4 Erwägen Sie die Verwendung spe-

zifischer Behandlungsmaßnahmen
wie Antidote, Dekontamination und
gesteigerte Elimination.

4 Verwenden Sie keine Mund-zu-
Mund-Beatmung in Gegenwart von
Chemikalien wie Zyanid, Schwefel-
wasserstoff, ätzenden Substanzen und
Organophosphaten.

4 Schließen Sie alle reversiblen Ursa-
chen für einen Kreislaufstillstand aus,
inklusive Elektrolytstörungen, die
indirekt durch toxische Substanzen
verursacht worden sein könnten.

4 Messen Sie die Temperatur des
Patienten, da während einer Medi-
kamentenüberdosierung eine Hypo-
oder Hyperthermie auftreten kann.

4 Seien Sie bereit, die Wiederbelebung
über einen längeren Zeitraum fortzu-
setzen. Die Toxinkonzentration kann
abnehmen, wenn es während län-
gerer Wiederbelebungsmaßnahmen
metabolisiert oder ausgeschieden
wird.

4 Nehmen Sie Kontakt mit regionalen
oder nationalen Giftzentren bezüg-
lich Informationen zur Behandlung
des intoxikierten Patienten auf.

4 Erwägen Sie bei Versagen der kon-
ventionellen CPR die ECPR als
Rescue-Therapie für ausgewählte Pa-
tienten mit Kreislaufstillstand, wenn
die Voraussetzungen vorhanden sind.

Spezielle Umstände

Gesundheitseinrichtungen
Kreislaufstillstand im Operationssaal
(OP).
4 Erkennen Sie den Kreislaufstillstand

durch kontinuierliches Monitoring.
4 Informieren Sie den Chirurgen und

das OP-Team. Rufen Sie um Hilfe
und besorgen Sie einen Defibrillator.

4 Beginnen Sie qualitativ hochwertige
Thoraxkompressionen und effektive
Beatmung.

4 Folgen Sie dem ALS-Algorithmus
mit einem starken Fokus auf rever-
siblen Ursachen, insbesondere Hy-
povolämie (Anaphylaxie, Blutung),
Hypoxie, Spannungspneumothorax,
Thrombose (Lungenembolie).

4 Verwenden Sie Ultraschall, um die
Wiederbelebung zu unterstützen.

4 Passen Sie die Höhe des OP-Tischs
an, um eine qualitativ hochwertige
CPR zu ermöglichen.

4 Überprüfen Sie die Atemwege und
beurteilen Sie die EtCO2-Kurve.

4 Verabreichen Sie Sauerstoff mit einer
FiO22 von 1.0.

4 Eine offene Herzmassage soll als
wirksame Alternative zur geschlosse-
nen Thoraxkompression angesehen
werden.

4 Betrachten Sie ECPR als Rettungs-
therapie für ausgewählte Patienten
mit Kreislaufstillstand, wenn die
konventionelle CPR versagt.

Herzchirurgie. Beugen Sie vor und seien
Sie vorbereitet:
4 Gewährleisten Sie eine angemes-

sene Schulung des Personals in
technischen Fähigkeiten zur Wieder-
belebung und ALS (. Abb. 11).

4 Stellen Sie sicher, dass auf der Inten-
sivstation Geräte für die Notfallster-
notomie verfügbar sind.

4 Verwenden Sie Sicherheitschecklis-
ten.

Kreislaufstillstand erkennen und Kreis-
laufstillstandsprotokoll aktivieren:
4 Identifizieren und behandeln Sie

Zustandsverschlechterungen des
postoperativen Herzpatienten.

4 Erwägen Sie die Echokardiographie.
4 Bestätigen Sie den Kreislaufstillstand

durch klinische Symptome und
pulslose Druckwellenformen.

4 Rufen Sie um Hilfe und aktivieren Sie
das Kreislaufstillstandsprotokoll.

Reanimieren und behandeln Sie mögli-
che Ursachen:
4 Wiederbelebung gemäß ALS-

MODIFIED-Algorithmus:
jVF/pVT→Defibrillation: Wenden
Sie bis zu drei aufeinanderfolgende
Schocks an (<1min).

jAsystolie/extreme Bradykar-
die→ Frühzeitiges Pacing
(<1min).

jPEA→Korrigieren Sie potenziell
reversible Ursachen. Bei Schritt-
macherrhythmus deaktivieren Sie
den Herzschrittmacher, um VF
auszuschließen.

4 → Kein ROSC:
jInitiieren Sie Thoraxkompression
und Beatmung.
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1. Beugen Sie vor und seien Sie vorbereitet:
• Gewährleisten Sie eine angemessene Schulung des Personals in technischen Fähigkeiten zur 

Wiederbelebung und ALS

• Stellen Sie die Verfügbarkeit und Funktion der Ausrüstung sicher.

• Verwenden Sie Sicherheitschecklisten.

2. Kreislaufstillstand erkennen und Kreislaufstillstandsprotokoll aktivieren
• Identifizieren und behandeln Sie Zustandsverschlechterungen des postoperativen Herzpatienten.

• Erwägen Sie die Echokardiographie.

• Bestätigen Sie den Kreislaufstillstand durch klinische Symptome und pulslose Druckwellenformen.

• Rufen Sie um Hilfe und aktivieren Sie das Kreislaufstillstandsprotokoll

3. Reanimieren und mögliche Ursachen behandeln

Defibrillieren
(bis zu drei

aufeinanderfolgende
Defibrillationen)

Frühzeitige
Schrittmacher-

Therapie

Behandlung
reversibler Ursachen

Schrittmacher-Therapie
pausieren, um 

Kammerflimmern
zu erkennen

Kammerflimmern oder
pulslose ventrikuläre

Tachykardie

Asystolie /
extreme Bradykardie EMD

Kein ROSC 
• Herzdruckmassage und Beatmung starten

• Frühzeitige Resternotomie (< 5 min.)

• Erwäge extrakorporale kardiopulmonale Reanimation

Abb. 118Advanced-Life-Support(ALS)-Algorithmus für den postoperativen Kreislaufstillstand nach
einer Herzoperation.ALS erweiterte lebensrettendeMaßnahmen;VF Kammerflimmern; PVT pulslose
ventrikuläre Tachykardie;CPR kardiopulmonaleWiederbelebung; ROSC Rückkehr der Spontanzirku-
lation;PEApulslose elektrischeAktivität. **ErwägenSie die IABPals Alternative zurUnterstützungder
CPR oder der extrakorporalen Lebenserhaltung,wenn eine Resternotomie nichtmöglich ist oder den
Kreislaufstillstand nicht rückgängigmacht

jFühren Sie frühzeitig eine Rester-
notomie durch (<5min).

jErwägen Sie Kreislaufunterstüt-
zungsgeräte und ECPR (. Abb. 11).

Katheterlabor. Beugen Sie vor und seien
Sie vorbereitet (. Abb. 12):
4 Gewährleisten Sie eine angemesse-

ne Schulung des Personals in den
technischen Fähigkeiten zur Wieder-
belebung und ALS.

4 Verwenden Sie Sicherheitschecklis-
ten.

Kreislaufstillstand erkennen und Kreis-
laufstillstandsprotokoll aktivieren:
4 Überprüfen Sie regelmäßig den Zu-

stand des Patienten und überwachen
Sie die Vitalfunktionen.

4 Erwägen Sie eine Echokardiographie
bei hämodynamischer Instabilität
oder Verdacht auf Komplikationen.

4 Rufen Sie um Hilfe und aktivieren Sie
das Kreislaufstillstandsprotokoll.

ReanimierenSie undbehandelnSiemög-
liche Ursachen:
4 Wiederbelebung nach dem

MODIFIED-ALS-Algorithmus:
jVF/pVT-Kreislaufstillstand→
Defibrillieren (bis zu drei aufein-
anderfolgende Schocks anwen-
den)→ keinROSC→Wiederbelebung
gemäß ALS-Algorithmus.

jAsystolie/PEA→Wiederbelebung
gemäß ALS-Algorithmus.

4 Überprüfen und korrigieren Sie
potenziell reversible Ursachen unter
Einbeziehung vonEchokardiographie
und Angiographie.

4 Erwägen Sie mechanische Thorax-
kompressions- und Kreislaufun-
terstützungsgeräte (einschließlich
ECPR).

Dialyseeinheit.
4 Folgen Sie dem universellen ALS-

Algorithmus.
4 Beauftragen Sie eine ausgebildete

Dialysepflegekraft mit der Bedienung
des Hämodialysegeräts (HD).

4 Stoppen Sie die Dialyse und geben Sie
das Blut des Patienten aus dem Dia-
lysegerät mit einem Flüssigkeitsbolus
zurück.
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1. Verhindern und vorbereitet sein
• Sicherstellung ausreichenden Trainings der Mitarbeitenden in erweiterten lebensrettenden 

Maßnahmen und der dazu benötigten Techniken

• Sicherstellung von jederzeit verfügbarer und funktionsfähiger Reanimations-Ausstattung

• Nutzung von Sicherheits-Checklisten

2. Kreislaufstillstand erkennen und Kreislaufstillstandsprotokoll aktivieren:

• Überprüfen Sie regelmäßig den Zustand des Patienten und überwachen Sie die Vitalfunktionen.

• Erwägen Sie eine Echokardiographie bei hämodynamischer Instabilität oder Verdacht auf 
Komplikationen.

• Rufen Sie um Hilfe und aktivieren Sie das Kreislaufstillstandsprotokoll.

• Reanimation gemäß Algorithmus Erweiterte lebensrettende Maßnahmen

• Prüfen auf und korrigieren von potentiell reversiblen Ursachen unter Nutzung von EKG und 
Angiographie

• Erwäge extrakorporale kardiopulmonale Reanimation

3. Reanimieren und mögliche Ursachen behandeln

Asystolie / EMDKammerflimmern oder pulslose
ventrikuläre Tachykardie

Kein ROSC

Defibrillieren (bis zu drei
aufeinanderfolgende

Defibrillationen)

1. Beugen Sie vor und seien Sie vorbereitet:
• Gewährleisten Sie eine angemessene Schulung des Personals in technischen Fähigkeiten zur 

Wiederbelebung und ALS

• Stellen Sie die Verfügbarkeit und Funktion der Ausrüstung sicher.

• Verwenden Sie Sicherheitschecklisten.

Abb. 128Management des Kreislaufstillstands imKatheterlabor.ALS erweiterte lebensrettende
Maßnahmen;VFKammerflimmern;PVTpulslose ventrikuläre Tachykardie;CPR kardiopulmonaleWie-
derbelebung; ROSC Rückkehr der Spontanzirkulation; PEApulslose elektrischeAktivität

4 Diskonnektieren Sie das Dialysegerät
(sofern es nicht defibrillationssicher
ist) gemäß den Normen des Interna-
tional Electrotechnical Committee
(IEC).

4 Halten Sie den Zugang zur Dialyse
für die Verabreichung von Medika-
menten offen.

4 Frühzeitig nach der Wiederbelebung
kann eine Dialyse erforderlich sein.

4 Sofortige Behandlung einer Hyperka-
liämie.

4 Vermeiden Sie übermäßige Kali-
um- und Volumenverschiebungen
während der Dialyse.

Zahnmedizin.
4 Ursachen für Kreislaufstillstand

sind in der Regel vorbestehende
Komorbiditäten, Komplikationen
des Verfahrens oder allergische
Reaktionen.

4 Alle Zahnärzte sollen ein jährliches
praktisches Training zur Erkennung
und Bewältigung medizinischer Not-
fälle inklusive der Durchführung von
CPR, einfachem Atemwegsmanage-
ment und Verwendung eines AED
absolvieren.

4 Überprüfen Sie den Mundraum des
Patienten und entfernen Sie alle festen
Materialien aus der Mundhöhle (z.B.
Retraktor, Saugrohr, Tamponaden).
Die Verhinderung einer fremdkör-
perbedingten Atemwegsobstruktion
soll der Lagerung vorausgehen.

4 Lehnen Sie den Behandlungsstuhl
in eine vollständig horizontale Posi-
tion zurück. Wenn ein verringerter
venöser Rückfluss oder eine Vasodi-
latation zu Bewusstlosigkeit geführt
haben (z.B. vasovagale Synkope,
orthostatische Hypotonie), kann das
Herzzeitvolumen wiederhergestellt
werden.

4 Stellen Sie zur Stabilisierung einen
Hocker unter die Rückenlehne.

4 Beginnen Sie sofort mit der Thorax-
kompression, sobald der Patient flach
auf dem Stuhl liegt.

4 Erwägen Sie die Over-the-Head-
Technik der CPR, wenn der Zu-
gang zu beiden Seiten des Thorax
eingeschränkt ist.

4 Die Grundausstattung für eine
Standard-CPR einschließlich eines
Beatmungsbeutels mit Masken soll
sofort verfügbar sein.

Transport
Kreislaufstillstandwährend des Flugs.
4 Es soll eine medizinische Hilfe

in Anspruch genommen werden
(Ansage über Lautsprecher während
des Flugs).

4 Der Retter soll im Fußraum vor
den Gangplätzen knien, um Thorax-
kompressionen vorzunehmen, wenn
der Patient nicht innerhalb weni-
ger Sekunden in einen Bereich mit
ausreichender Bodenfläche (Galley)
gebracht werden kann.
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4 Overhead-CPR ist eine mögliche Op-
tion in Umgebungen mit begrenztem
Raum.

4 Das Atemwegsmanagement soll auf
der verfügbaren Ausrüstung und dem
Fachwissen des Retters basieren.

4 Wenn sich der Flug während einer
laufendenWiederbelebung mit hoher
ROSC-Wahrscheinlichkeit über dem
Meer befindet, soll eine frühzeitige
Flugumleitung erwogen werden.

4 Berücksichtigen Sie die Risiken einer
Flugumleitung, wenn ein ROSC
unwahrscheinlich ist, und geben Sie
der Flugbesatzung entsprechende
Empfehlungen.

4 Wenn die CPR beendet wird (kein
ROSC), soll normalerweise keine
Flugumleitung vorgenommen wer-
den.

Rettungshubschrauber (HEMS) und
Ambulanzflugzeuge.
4 Eine gründliche Evaluation des Pa-

tienten vor dem Flug, frühzeitiges
Erkennen und die Kommunikation
innerhalb des Teams, eine frühzeitige
Defibrillation, qualitativ hochwertige
Wiederbelebungsmaßnahmen mit
minimaler Unterbrechung der Tho-
raxkompression und die Behandlung
reversibler Ursachen vor dem Flug
sind die wichtigstenMaßnahmen, um
einer Wiederbelebung während eines
Luftrettungseinsatzes vorzubeugen.

4 Untersuchen Sie den Patienten
gründlich vor dem Flug. Manch-
mal kann ein bodengebundener
Transport eine geeignete Alternati-
ve sein, insbesondere für Patienten
mit einem hohem Risiko für einen
Kreislaufstillstand.

4 Überprüfen Sie vor dem Flug, dass
der Atemweg gesichert ist und die
Anschlüsse zum Beatmungsgerät.
Erwägen Sie einen supraglottischen
Atemweg (SGA) für das initiale
Atemwegsmanagement, wenn es
während des Fluges bei einem nicht
beatmeten Patienten zum Kreislauf-
stillstand kommt.

4 Die pulsoxymetrische Überwachung
der Sauerstoffsättigung (SpO2) und
eine Versorgung mit Sauerstoff soll
sofort verfügbar sein, sofern dies
nicht bereits geschehen ist.

4 Wiederbelebungsmaßnahmen sollen
so schnell wie möglich durchgeführt
werden. Abhängig vom Hubschrau-
bertyp kann es möglich sein, Wie-
derbelebungsmaßnahmen aus einer
Position hinter dem Kopf des Patien-
ten (Überkopf-CPR) durchzuführen.

4 Ziehen Sie eine sofortige Landung
in Betracht, wenn die Kabinengröße
keine qualitativ hochwertigen Wie-
derbelebungsmaßnahmen erlaubt.

4 Sie sollten immer erwägen, vor dem
Flug eine mechanische Reanimati-
onshilfe in Position zu bringen.

4 Erwägen Sie drei Defibrillationen
in unmittelbarer Folge zu verabrei-
chen, wenn während des Flugs ein
defibrillierbarer Rhythmus auftritt.

4 Eine Defibrillation während des Flugs
durchzuführen ist sicher.

Kreuzfahrtschiff.
4 Nutzen Sie sofort alle medizinischen

Ressourcen (Personal, Ausrüstung).
4 Alarmieren Sie die Luftrettung, falls

Sie sich in Küstennähe befinden.
4 Erwägen Sie eine frühzeitige teleme-

dizinsiche Unterstützung.
4 Halten Sie das gesamte Equipment,

dass für erweiterte Wiederbelebungs-
maßnahmen (ALS) benötigt wird an
Bord bereit.

4 Reicht die Zahl medizinischer Fach-
kräfte nicht aus, um einen Kreis-
laufstillstand zu behandeln, fordern
Sie durch Lautsprecherdurchsagen
weiteres medizinisches Personal an.

Kreislaufstillstand beim Sport
Planung.
4 Alle Sport- und Trainingseinrich-

tungen sollen eine medizinische
Gefährdungsbeurteilung hinsicht-
lich des Risikos eines plötzlichen
Kreislaufstillstands durchführen.

4 Dort wo das Risiko erhöht ist, müssen
zur Risikominimierung folgendeVor-
bereitungen auf eineWiederbelebung
getroffen werden:
jSchulung von Mitarbeitern und
Mitgliedern in der Erkennung und
Behandlung eines Kreislaufstill-
stands.

jDie unmittelbare Bereitstellung
eines AED oder eindeutige Be-

schilderung zum nächstgelegenen
öffentlich zugängigen AED.

Durchführung.
4 Kollaps erkennen.
4 Verschaffen Sie sich umgehend

sicheren Zugang zum Spielfeld.
4 Rufen Sie um Hilfe und alarmieren

Sie den Rettungsdienst.
4 Prüfen Sie, ob Lebenszeichen vor-

handen sind.
4 Bei Fehlen von Lebenszeichen:

jWiederbelebungsmaßnahmen
beginnen.

jBesorgen Sie einen AED und
defibrillieren Sie, falls indiziert.

4 Wenn es zu einem Wiedereinsetzen
eines Spontankreislaufes (ROSC)
kommt, beobachten und überwa-
chen Sie den Betroffenen sorgfältig,
bis eine erweiterte medizinische
Versorgung möglich ist.

4 Wenn es zu keinem Wiedereinsetzen
eines Spontankreislaufes (ROSC)
kommt:
jFühren Sie Wiederbelebungsmaß-
nahmen und Defibrillationen fort,
bis eine erweiterte medizinische
Versorgung möglich ist.

jZiehen Sie in einem Stadion in
Betracht, den Patienten in eine
weniger exponierte Umgebung zu
bringen und die Wiederbelebung
dort fortzusetzen. Dies soll mit
minimaler Unterbrechung der
Thoraxkompressionen bewerkstel-
ligt werden.

Prävention.
4 Treiben Sie keinen Sport, machen Sie

insbesondere keine außergewöhnli-
chen Übungen oder Wettkampfsport,
wenn Sie sich unwohl fühlen.

4 Befolgen Sie medizinischen Rat in
Bezug auf Trainingsniveau oder
Wettkampfsport.

4 Erwägen Sie eine kardiale Vorsorge-
untersuchung bei jungen Sportlern,
die Leistungssport auf hohem Niveau
betreiben.

Ertrinken
Erstmaßnahmen.
4 Führen Sie eine dynamische Risiko-

bewertung durch, die die Machbar-

Notfall + Rettungsmedizin 4 · 2021 463



ERC Leitlinien

SOFORTIGE BEHANDLUNG

Bei Vorliegen von Warnzeichen für  akute Lebensgefahr:

•
•
•
•

•
•

Sauerstoffgabe bis SpO2 94-98%
β2- Bronchodilatatoren (Salbutamol 5mg) über sauerstoffbetriebene Verneblermaske  
Ipratropiumbromid 0,5mg über sauerstoffbetriebene Verneblermaske 
Prednisolon 40-50mg oral oder Hydrocortison 100mg i.v. (entspricht ca. 25 mg Prednison/
Prednisolon, 20 mg Methyl-Prednisolon i.v.)
Keine Sedativa!
Röntgen-Thorax bei Verdacht auf Pneumothorax oder Konsolidierung sowie bei Not-
wendigkeit einer mechanischen Beatmung

• Erfahrene Kollegen und Intensiv-Team hinzuziehen Erwägen Sie die Gabe von i.v. 
Magnesiumsulfat 1,2-2g als Kurzinfusion über  20 Minuten Vernebeln sie anhaltend 
β2- Bronchodilatatoren z.B. Salbutamol 5 mg alle 15-30 Min. oder 10mg pro Stunde 
kontinuierlich (erfordert spezielles Equipment, z.B. Ultraschall-Vernebler)

Zeichen eines schweren Asthmaanfalls 

•

•

•
•

Exspiratorischer Spitzenfluss (PEF) 33-50% 
des individuellen Bestwertes (falls unbekannt 
nutze altersentsprechenden Normalwert)
Unfähigkeit Sätze in einem Atemzug zu 
beenden
Atemfrequenz ≥25/Min
Herzfrequenz >110/Min 

•
•
•

•
•

PEF <33% 
SpO2 <92%
„Silent chest“, Zyanose oder ineffektive 
Atmung
Arrhythmien, Hypotension
Erschöpfung, Bewusstseinstrübung

WEITERFÜHRENDE BEHANDLUNG 

Wenn sich der Zustand des Patienten nicht innerhalb von 15-30 Min verbessert:

Bei einer Zustandsbesserung:

•
•
•

Sauerstoffgabe bis SpO2 94-98%
Prednisolon 40-50mg p.o. tägl. oder Hydrocortison 100mg i.v. alle 6 Stunden
Verneblung von β2- Bronchodilatatoren und Ipratropiumbromid alle 4-6 Stunden

Bei einer Zustandsbesserung:

•
•
•

•

Wiederholen Sie die Messung des PEF 15-30 Min nach Beginn der Behandlung 
Pulsoxymetrie:  SpO2-Zielbereich  94-98% 
Wiederholen Sie die Blutgasanalyse innerhalb der ersten Stunde der Behandlung wenn:
o   PaO2 initial < 8kPa (60 mmHg) war – es sei denn ,die Sättigung (SpO2) steigt im Verlauf über 92% oder
o   PaCO2 normal oder ansteigend 
o   sich der Patientenzustand verschlechtert 
Dokumentieren sie während des Krankenhausaufenthaltes den PEF vor und nach der Gabe 
von β2- Bronchodilatatoren mindestens 4x tägl.

Kriterien für die Verlegung auf Intensivstation (unter Arztbegleitung und in 
Intubationsbereitschaft)

•
•
•

Verschlechterung des PEF, zunehmende bzw. anhaltende Hypoxie / Hyperkapnie 
Erschöpfung / Bewusstseinstrübung
Atemversagen oder Atemstillstand  

•
•

Bestimmen sie die Gründe für eine Exzerbation und
Streben Sie eine enge Abstimmung mit dem Hausarzt an  

Bei Entlassung aus dem Krankenhaus sollten die Patienten: 

Patienten mit schweren Krankheitsverläufen (häufige Krankenhausaufnahmen) und 
schlechter Compliance oder ungünstigen psychosozialen Umständen haben ein Risiko 
für schwere oder gar tödliche Asthmaanfälle.

•

•

•

•

•
•

Mindestens 12-24 Stunden auf die Entlassungsmedikation eingestellt sein und ihren 
Inhalator sicher beherrschen 
einen PEF >75% des Normalwertes erreichen - die tägl. Schwankungen sollten unter 
<25% liegen - außer die Entlassung ist mit einem Pulmologen besprochen 
eine Behandlung mit oralen Steroiden (Prednisolon 40-50mg bis Genesung – min. 5 Tage) 
sowie inhalative Steroide in Ergänzung zu Bronchodilatatoren erhalten 
ein eigenes Gerät zur Messung des PEK besitzen und das Vorgehen bei einem Anfall 
kennen (asthma action plan)
Innerhalb von zwei Tagen nach Entlassung einen Termin beim Hausarzt vereinbaren 
Innerhalb von vier Wochen einen Termin beim Pulmonologen wahrnehmen

•
•

•

Verabreichen sie weiterhin Sauerstoff und Steroide
Vernebeln sie dauerhaft Salbutamol 5-10 mg/Stunde sofern ein geeignetes Gerät zur 
Verfügung steht. Vernebeln sie alternativ 5 mg Salbutamol alle 15-30 Minuten
Vernebeln  Sie weiterhin alle 4-6 Stunden 0,5 mg Ipratropiumbromid bis eine Besserung 
eintritt

Wenn sich der Zustand des Patienten auch im weiteren Verlauf nicht verbessert:

•
•

•

Ziehen sie erfahrene Kollegen und die Intensivstation hinzu
Erwägen Sie spätestens jetzt die Gabe von i.v. Magnesiumsulfat 1,2-2g als 
Kurzinfusion 20 Minuten (sofern nicht bereits verabreicht)
Ein erfahrener Anwender kann die intravenöse Applikation von β2- Mimetika oder 
Theophylin sowie den Einsatz einer (primär nicht-invasiven) mechanischen Beatmung 
in Erwägung ziehen

MONITORING

Sofortige Behandlung

ENTLASSUNG AUS DEM KRANKENHAUS

Bei Vorliegen einer akuten Lebensgefahr:

Warnzeichen für akute Lebensgefahr

• arterielle BGA abnehmen
Weiterführende Diagnostik für die
Notfallbehandlung nicht erforderlich

Typische BGA bei Vorliegen  akuter 
Lebensgefahr: 

Vorsicht: Patienten mit lebensbedrohlichem
Asthmaanfall wirken möglicherweise nicht 
stark beeinträchtigt und zeigen nicht alle 
typischen Symptome. Das Vorliegen nur 
eines Warnzeichens sollte das Behandlungs-
team alarmieren! 

•
•

•

PaCO2 normal (4,6-6 kPa) 35-45 mmHg –
Schwere Hypoxie PaO2 <8kPa (60mmHg) 
ungeachtet der anhaltenden Sauerstoff-
therapie
niedriger pH  

Spätzeichen des unmittelbar lebens-
bedrohlichen Asthmaanfalls

•
•

Erhöhtes PaCO2

Notwenigkeit einer mechanischen Beatmung
mit erhöhten Beatmungsdrücken 
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464 Notfall + Rettungsmedizin 4 · 2021



keit, die Überlebenschancen und die
Risiken für den Retter berücksichtigt:
jFür das Behandlungsergebnis hat
die Dauer der Submersion den
stärksten Vorhersagewert.

jDer Einfluss des Salzgehaltes wird
bezüglich des Behandlungsergeb-
nisses uneinheitlich bewertet.

4 Beurteilen Sie das Bewusstsein und
die Atmung:
jWenn der Patient bei Bewusstsein
ist und/oder normal atmet, versu-
chen Sie, einen Kreislaufstillstand
zu verhindern.

jWenn er bewusstlos ist und nicht
normal atmet, beginnen Siemit der
Wiederbelebung.

Prävention des Kreislaufstillstands.
Atemweg
4 Stellen Sie sicher, dass der Atemweg

offen ist.
4 Bei einer lebensbedrohlichen Hypo-

xie verabreichen Sie so lange 100%
Sauerstoff, bis die arterielle Sau-
erstoffsättigung oder der arterielle
Sauerstoffpartialdruck zuverlässig
gemessen werden kann.

4 Wenn die SpO2 zuverlässig gemes-
sen werden kann oder arterielle
Blutgaswerte vorliegen, soll die in-
spiratorische Sauerstoffkonzentration
so titriert werden, dass eine arterielle
Sauerstoffsättigung von 94 bis 98%
oder ein arterieller Sauerstoffpar-
tialdruck (PaO2) von 10 bis 13kPa
(75–100mmHg) erreicht wird.

Atmung
4 Beurteilen Sie die Atemfrequenz, den

Einsatz der Atemhilfsmuskulatur,
die Fähigkeit in ganzen Sätzen zu
sprechen, die Pulsoxymetrie, den
Perkussionsbefund und den Aus-
kultationsbefund; fordern Sie eine
Röntgenaufnahme des Thorax an.

4 Erwägen Sie eine nicht-invasive
Beatmung, wenn der Patient Atem-
not hat und die Maßnahme sicher
durchführbar ist.

4 Erwägen Sie bei Atemnot eine invasi-
ve maschinelle Beatmung, wenn eine
nicht-invasive Beatmung unsicher ist
oder nicht initiiert werden kann.

4 Ziehen Sie eine extrakorporale Mem-
branoxygenierung in Betracht, wenn

die invasive Beatmung unzureichend
effektiv ist.

Kreislauf
4 Beurteilen Sie die Herzfrequenz und

den Blutdruck, legen Sie ein EKG an.
4 Legen Sie einen i.v. Zugang.
4 Erwägen Sie zur Kreislaufunter-

stützung die intravenöse Gabe von
Flüssigkeiten und/oder vasoaktiven
Medikamenten zur Kreislaufunter-
stützung.

Neurologischer Zustand
4 Nutzen Sie zur Beurteilung

das AVPU-Schema oder die
GCS.

Weitere Untersuchung
4 Messen Sie die Körperkerntempera-

tur.
4 Gehen Sie nach dem Hypothermie-

algorithmus vor, wenn die Körper-
kerntemperatur weniger als 35 °C
beträgt.

Kreislaufstillstand.
4 Beginnen Sie mit der Wiederbele-

bung, sobald dies sicher und durch-
führbar ist. Für darin Ausgebildete
kann dazu der Beginn der Beatmung
gehören, noch während man imWas-
ser ist, oder die Durchführung von
Beatmungen undThoraxkompressio-
nen auf einem Boot.

4 Beginnen Sie mit der Wiederbe-
lebung, indem Sie fünf Mund-zu-
Mund-/Mund-zu-Nase-Beatmungen
oder falls verfügbar Beatmungen mit
100% inspiratorischer Sauerstoffkon-
zentration vornehmen.

4 Bleibt die Person bewusstlos, ohne
normale Atmung, beginnen Sie mit
denThoraxkompressionen.

4 30 Thoraxkompressionen werden
im Wechsel mit zwei Beatmungen
durchgeführt.

4 Falls verfübar, schließen Sie einen
AED an, und befolgen Sie die Anwei-
sungen.

4 Intubieren Sie endotracheal, wenn Sie
dies sicher beherrschen.

4 Überlegen Sie, ob eine ECPR unter
Berücksichtigung lokaler Protokolle
möglich ist, wenn die initialen Wie-

derbelebungsbemühungen nicht
erfolgreich sind.

Großschadensfall
4 Identifizieren Sie Gefahren und

fordern Sie bei Bedarf sofort Unter-
stützung an.

4 Verwenden Sie je nach den spezi-
fischen Risiken an der Einsatzstel-
le eine angemessene persönliche
Schutzausrüstung (PSA; z.B. kugel-
sichere Weste, Atemschutzmaske,
langärmeliger Schutzkittel, Augen-
und Gesichtsschutz).

4 Reduzieren Sie sekundäre Gefähr-
dungen für andere Patienten und
Helfer.

4 Verwenden Sie ein lokal etablier-
tes System zur Sichtung, um die
Behandlung zu priorisieren.

4 Führen Sie lebensrettende Maßnah-
men bei Patienten durch, die als
„sofort“ (höchste Priorität) eingestuft
wurden, um einen Kreislaufstillstand
zu verhindern.

4 Erwägen Sie, älteren Menschen und
Überlebenden eines Hochrasanz-
traumas einer höheren Sichtungs-
Kategorie zuzuweisen, um vermeid-
bare Todesfälle zu reduzieren.

4 Medizinische Fachkräfte müssen
regelmäßig den Umgang mit Sich-
tungs-Protokollen in Simulationen
und Live-Übungen trainieren.

Spezielle Patienten

Asthma und COPD
Prävention des Kreislaufstillstands.
Atemweg
4 Stellen Sie sicher, dass der Atemweg

offen ist.
4 Behandeln Sie eine lebensbedrohliche

Hypoxie mit Sauerstoff, der mit
hohen Flussrate verabreicht wird
(. Abb. 13).

4 Titrieren Sie die anschließende Sau-
erstofftherapie mittels Pulsoxymetrie
(SpO2 94–98% bei Asthma; 88–92%
bei chronisch obstruktiver Lungener-
krankung [COPD]).

Atmung
4 Beurteilen Sie Atemfrequenz, den

Einsatz der Atemhilfsmuskulatur, die
Fähigkeit in ganzen Sätzen sprechen
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zu können, die Pulsoxymetrie, die
Perkussion und die Atemgeräusche;
fordern Sie eine Röntgenthoraxauf-
nahme an.

4 Suchen Sie nach Hinweisen
auf einen Pneumothorax/
Spannungspneumothorax.

4 Verabreichen Sie Bronchodilatatoren
per Inhalation (Vernebelung mittels
Sauerstoff bei Asthma, mittels Luft
bei COPD).

4 Verabreichen Sie Steroide (Predni-
solon 40–50mg oder Hydrokortison
100mg).

4 Erwägen Sie i.v. Magnesiumsulfat bei
Asthma.

4 Konsultieren Sie einen Experten,
bevor Sie Aminophyllin oder Salbu-
tamol i.v. verabreichen.

Kreislauf
4 Beurteilen Sie die Herzfrequenz und

den Blutdruck, legen Sie ein EKG an.
4 Etablieren Sie einen venösen Gefäß-

zugang
4 Erwägen Sie eine i.v. Flüssigkeitsgabe.

Behandlung eines Kreislaufstillstands.
4 Verabreichen Sie Sauerstoff in hoher

Konzentration.
4 Beatmen Sie mit einer Atemfrequenz

von 8 bis 10 pro Minute und einem
ausreichenden Atemzugvolumen,
sodass der Brustkorb sich hebt.

4 Führen Sie eine endotracheale Intu-
bation durch, wenn Sie dies sicher
beherrschen.

4 Suchen Sie nach Zeichen eines Span-
nungspneumothorax und behandeln
Sie diesen entsprechend.

4 Diskonnektieren Sie den Patienten
gegebenenfalls von der maschinel-
len Beatmung und üben Druck auf
den Throrax aus, um eine Überblä-
hung manuell zu reduzieren.

4 Erwägen Sie eine i.v. Flüssigkeitsgabe.
4 Erwägen Sie eine ECPR unter Be-

rücksichtigung lokaler Protokolle,
wenn die initialen Wiederbelebungs-
versuche nicht erfolgreich sind.

Neurologische Erkrankung
4 Bei einem Kreislaufstillstand auf-

grund einer primären neurologischen
Ursache sind keine Änderungen bei
den Basismaßnahmen (BLS) und den

erweiterten Maßnahmen (ALS) der
Wiederbelebung erforderlich.

4 Wenn Sie eine neurologische Ursache
eines Kreislaufstillstands vermuten,
beachten Sie nach Wiedereinsetzen
eines Spontankreislaufs (ROSC)
die klinischen Aspekte wie jun-
ges Alter, weibliches Geschlecht,
nichtdefibrillierbarer Rhythmus und
neurologische Vorzeichen wie Kopf-
schmerzen, Krampfanfälle und ein
fokales neurologisches Defizit.

4 Die frühzeitige Erkennung einer neu-
rologischen Ursache ist mithilfe einer
kranialen Computertomographie
(CCT) zum Zeitpunkt der Kranken-
hausaufnahme, vor oder nach einer
Koronarangiographie möglich.

4 Fehlen Zeichen oder Symptome, die
eine neurologische Ursache nahele-
gen (z.B. Kopfschmerzen, Krampf-
anfälle oder neurologische Defizite)
oder wenn klinische Zeichen oder das
EKG auf eine Myokardischämie hin-
weisen, wird zuerst eine Koronaran-
giographie durchgeführt, und wenn
keine ursächlichen Veränderungen
nachweisbar sind, nachfolgend eine
Computertomographie.

Adipositas
4 Bei adipösen Patienten kann es aus

verschiedenen Gründen erschwert
sein eine effektive Wiederbelebung
durchzuführen:
jZugang zum Patienten und Trans-
port

jZugang zum Gefäßsystem
jAtemwegsmanagement
jQualität der Thoraxkompressionen
jWirksamkeit vasoaktiver Medika-
mente

jEffektivität der Defibrillation
4 Führen Sie Thoraxkompressionen

mit einer Eindrücktiefe bis maximal
6cm durch.

4 Es ist nicht zwingend notwendig
übergewichtige Patienten, die in
einem Bett liegen, auf den Boden zu
legen.

4 Lassen Sie die Helfer, dieThoraxkom-
pressionen durchführen, häufiger
wechseln.

4 Erwägen Sie, die Defibrillationsener-
gie bei wiederholten Schockabgaben

bis zur maximalen Energie zu eska-
lieren.

4 Die manuelle Beatmung mittels
Beutel-Masken-Beatmung sollte mi-
nimiert werden und von erfahrenem
Personal unter Einsatz einer Zwei-
Personen-Technik durchgeführt
werden.

4 Ein erfahrener Anwender sollte eine
frühzeitige endotracheale Intubation
durchführen, damit die Dauer der
Beutel-Masken-Beatmung minimiert
wird.

Schwangerschaft
VerhinderungeinesKreislaufstillstands
bei einer sichverschlechterndenschwan-
geren Patientin.
4 Verwenden Sie ein validiertes ge-

burtshilfliches Frühwarnsystem,
wenn Sie eine erkrankte schwangere
Patientin versorgen.

4 Gehen Sie systematisch nach dem
ABCDE-Schema vor, um die schwan-
gere Patientin zu beurteilen und zu
behandeln.

4 Lagern Sie die Patientin in Links-
Seitenlage oder verschieben Sie
den Uterus manuell und vorsichtig
nach links, um die aortokavale
Kompression zu lindern.

4 Geben Sie durch Pulsoxymetrie
gesteuert Sauerstoff, um eine Hypox-
ämie zu korrigieren.

4 Verabreichen Sie einen Flüssig-
keitsbolus bei Hypotonie oder bei
Hinweisen auf eine Hypovolämie.

4 Reevaluieren Sie umgehend den
Bedarf für jedes Medikament, das
verabreicht wurde.

4 Ersuchen Sie frühzeitig nach Unter-
stützung durch Experten – Spezia-
listen für Geburtshilfe, Anästhesie,
Intensivmedizin und Neonatologie
sollen frühzeitig in die Wiederbele-
bung einbezogen werden.

4 Identifizieren und behandeln Sie
die zugrundeliegende Ursache des
Kreislaufstillstands, z.B. Kontrolle
von Blutungen, Sepsis.

4 Verabreichen Sie 1 g Tranexamsäure
i. v. bei postpartalen Blutungen.
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Tab. 1 Ursachen für Kreislaufstillstand
durch Asphyxie
Trauma

Erhängen

Chronisch obstruierende Lungenerkrankung

Asthma

Atemwegsobstruktion,Weichteilgewebe
(Koma), Laryngospasmus, Aspiration

Ertrinken

Zentrale Hypoventilation – Hirn- oder
Rückenmarksverletzung

Beeinträchtigte alveoläre Atmung aufgrund
einer neuromuskulären Erkrankung

Traumatische Asphyxie oder Kompressionsas-
phyxie (z. B. Perthes-Syndrom, Massenpanik),
Spannungspneumothorax

Lungenentzündung

Große Höhe

Lawinenverschüttung

Anämie

Modifikation erweiternder lebensret-
tender Maßnahmen bei schwangeren
Patientinnen.
4 Fordern Sie frühzeitig Unterstützung

durch Experten an (einschließlich
Geburtshelfer und Neonatologe).

4 Beginnen Sie mit den lebensretten-
den Basismaßnahmen gemäß den
Leitlinien.

4 Verwenden Sie die Standardhandpo-
sition für die Thoraxkompression auf
der unteren Hälfte des Brustbeins,
wenn dies realisierbar ist.

4 Bei einer Schwangerschaft jenseits
der 20. Woche oder wenn der Uterus
oberhalb des Nabels palpabel ist:
jVerschieben Sie den Uterus manu-
ell nach links, um die aortokavale
Kompression zu beseitigen.

jWenn möglich, kippen Sie zu-
sätzlich nach links lateral – der
Brustkorb sollte auf einer festen
Oberfläche (z.B. im Operations-
saal) liegen bleiben. Der optimale
Neigungswinkel ist unbekannt.
Streben Sie eine Neigung zwischen
15 und 30 Grad an. Sogar eine
kleine Neigung kann besser sein
als keine Neigung. Der verwendete
Neigungswinkel muss hochwertige
Thoraxkompressionen ermögli-
chen und wenn erforderlich die
Durchführung einer Kaiserschnitt-
entbindung ermöglichen.

4 Seien Sie frühzeitig auf eine Not-
fall-Hysterostomie vorbereitet –
der Fötus muss entbunden wer-
den, wenn sofortige (innerhalb von
4min) Wiederbelebungsmaßnahmen
fehlschlagen.

4 Nach der 20. Schwangerschaftswoche
oder wenn der Uterus über dem
Niveau des Nabels tastbar ist und
eine sofortige (innerhalb von 4min)
Wiederbelebung nicht erfolgreich
ist, führen Sie einen Notfall-Kai-
serschnitt durch mit dem Ziel den
Fötus innerhalb von 5min nach dem
Kollaps zu entbinden.

4 Platzieren Sie die Defibrillatorelek-
troden, so weit dies möglich ist, in
der Standardposition und verwenden
Sie die üblichen Energieen bei der
Schockabgabe.

4 Erwägen Sie eine frühe endotracheale
Intubation durch einen erfahrenen
Anwender.

4 Identifizieren und behandeln Sie
reversible Ursachen (z.B. Blutungen).
Fokussierter Ultraschall durch einen
erfahrenen Anwender kann helfen,
reversible Ursachen eines Kreislauf-
stillstands zu identifizieren und zu
behandeln.

4 Betrachten Sie die extrakorpo-
rale Wiederbelebung (ECPR) als
Rettungstherapie, wenn die ALS-
Maßnahmen fehlschlagen.

Vorbereitung auf einen Kreislaufstill-
stand in der Schwangerschaft. Medi-
zinische Einrichtungen, die sich mit
Kreislaufstillstand in der Schwanger-
schaft befassen, sollen:
4 Pläne und Ausrüstung für die Wie-

derbelebung sowohl der schwangeren
Frau als auch des Neugeborenen
haben.

4 Sicherstellen, dass Teams für Ge-
burtshilfe, Anästhesie, Intensivme-
dizin und Neonatologie frühzeitig
involviert werden.

4 Regelmäßige Schulungen in geburts-
hilflichen Notfällen sicherstellen.

Evidenz, die in die Leitlinien
einfließt

Besondere Ursachen

Hypoxie
Ein Kreislaufstillstand durch reine Hy-
poxämie ist selten. Er wird häufiger als
Folge einer Asphyxie gesehen, die für die
meisten nichtkardialen Ursachen eines
Kreislaufstillstands verantwortlich ist. Es
gibt viele Ursachen für einen Kreislauf-
stillstand durch Asphyxie (. Tab. 1). Ob-
wohl normalerweise eine Kombination
aus Hypoxämie und Hyperkapnie vor-
liegt, ist es die Hypoxämie, die letztend-
lich einen Kreislaufstillstand verursacht
[9]. In einer epidemiologischen Studie
mit44.000OHCAinOsaka, Japan,mach-
te die Asphyxie 6% der Herzstillstände
aus, Erhängen 4,6% und Ertrinken 2,4%
[10].

Die Evidenz für die Behandlung des
Kreislaufstillstands durch Asphyxie ba-
siert hauptsächlich aufBeobachtungsstu-
dien. Es gibt nur sehr wenige Daten, die
verschiedeneTherapien zur Behandlung
des Kreislaufstillstands durch Asphyxie
vergleichen,obgleichesDatengibt,dieei-
ne Standard-CPR mit einer Wiederbele-
bung nur durchThoraxkompression ver-
gleichen. Die Leitlinien für die klinische
Praxis basieren weitgehend auf Exper-
tenmeinungen.

Pathophysiologische Mechanismen.
Wenn das Atmen durch eine Atemwegs-
obstruktion oder Apnoe vollständig
verhindert wird, geht das Bewusstsein
verloren, wenn die Sauerstoffsättigung
im arteriellen Blut etwa 60% erreicht.
Die Zeit, die benötigt wird, um diese
Konzentration zu erreichen, ist schwer
vorherzusagen, aber basierend auf ma-
thematischen Modellen liegt sie wahr-
scheinlich in der Größenordnung von
1 bis 2min [11]. Basierend auf Tierver-
suchen, in denen ein Kreislaufstillstand
durchAsphyxie ausgelöstwird,kommtes
nach 3–11min zu einer pulslosen elektri-
schenAktivität (PEA).EineAsystolie tritt
einige Minuten später auf [12]. Im Ver-
gleich zu einer einfachenApnoe erhöhen
die extremen Atemanstrengungen, die
häufig mit einer Atemwegsobstruktion
einhergehen, den Sauerstoffverbrauch,
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was zu einer schnelleren Sauerstoffent-
sättigung des arteriellen Bluts und einer
kürzeren Zeit bis zum Kreislaufstillstand
führt. Bei Raumluftatmung wird eine
vollständige Atemwegsobstruktion in
5–10min zu einem Kreislaufstillstand
mitPEAführen[9].Kammerflimmernist
selten als initial abgeleiteter Rhythmus
nach einem Kreislaufstillstand durch
Asphyxie zu beobachten – bei zwei der
größten Untersuchungen zu Kreislauf-
stillständen außerhalb des Krankenhau-
ses (OHCA) bei Erhängten, eine aus
Melbourne, Australien, und eine aus
Osaka, Japan, lag nur bei 20 (0,6%) von
3320 Patienten Kammerflimmern vor
[10, 13].

Alleinige Thoraxkompressionen ver-
sus konventionelle CPR. ILCOR und
der ERC empfehlen, dass Ersthelfer,
die geschult, in der Lage und willens
sind, Mund-zu-Mund-Beatmungen und
Herzdruckmassage durchzuführen, dies
bei allen erwachsenen Patienten mit
Kreislaufstillstand tun sollen (schwache
Empfehlung, Evidenz mit sehr geringer
Sicherheit; [14, 15]). Beobachtungsstudi-
en legen eine konventionelle CPR noch
mehr nahe, wenn eine nichtkardiale
Ursache für einen Kreislaufstillstand
vorliegt [16, 17].

Reanimationserfolg. Das Überleben
nach einem Kreislaufstillstand aufgrund
von Asphyxie ist selten und die meisten
Überlebenden erleiden schwere neu-
rologische Schäden. Die Osaka-Studie
dokumentierte ein einmonatiges Über-
leben bzw. ein neurologisch günstiges
Ergebnis nach Kreislaufstillstand bei:
Asphyxie 14,3 und 2,7%; Erhängen 4,2
und 0,9%; und Ertrinken 1,1 und 0,4%
[10].

Bei acht veröffentlichten Untersu-
chungen, die insgesamt 4189 Patienten
mit Kreislaufstillstand nach Erhängen
bei Wiederbelebungsversuchen umfass-
ten, betrug die Gesamtüberlebensrate
4,3%; Es gab nur 45 (1,1%) Überleben-
de mit einem günstigen neurologischen
Ergebnis (CPC 1 oder 2). Bei 135 ande-
ren Überlebenden wurde CPC 3 oder 4
dokumentiert [10, 13, 18–23]. Bei der
Wiederbelebung dieser Patienten konn-
ten Rettungskräfte häufig einWiederein-

setzen des Spontankreislaufes (ROSC)
erreichen, ein nachfolgendes, neurolo-
gisch intaktesÜberlebenist jedochselten.
Bei denjenigen, die bewusstlos sind, aber
noch keinen Kreislaufstillstand erlitten
haben, ist eine gute neurologische Er-
holung viel wahrscheinlicher [19, 23,
24].

Hypovolämie
Hypovolämie ist eine potenziell behan-
delbare Ursache für einen Kreislauf-
stillstand, der normalerweise aus einem
verringerten intravaskulären Volumen
(z.B. Blutung) resultiert. Eine relative
Hypovolämie kann jedoch auch bei Pati-
enten mit schwerer Vasodilatation (z.B.
Anaphylaxie, Sepsis, Rückenmarksver-
letzung) auftreten. Hypovolämie durch
mediatorvermittelte Vasodilatation und
erhöhte Kapillarpermeabilität ist ein
Hauptfaktor, der bei schwerer Anaphy-
laxie einen Kreislaufstillstand verursacht
[25]. Hypovolämie durch Blutverlust ist
eine der häufigsten Todesursachen bei
traumatischem Kreislaufstillstand [26].
Externer Blutverlust ist normalerweise
offensichtlich, z.B. Trauma, Blut erbre-
chenoderBluthusten. EineHypovolämie
kann jedoch bei okkulten Blutungen z.B.
gastrointestinale Blutungen oder Ruptur
eines Aortenaneurysmas, schwierig zu
diagnostizieren sein. Patienten, die sich
einer größeren Operation unterziehen,
sind einem hohen Risiko aufgrund einer
postoperativen Blutung ausgesetzt und
müssen angemessen überwacht werden
(sieheperioperativerKreislaufstillstand).
Beginnen Sie je nach vermuteterUrsache
eine Volumentherapie mit erwärmten
Blutprodukten und/oder Kristalloiden,
um das intravaskuläre Volumen schnell
wiederherzustellen. Beginnen Sie gleich-
zeitig mit einer sofortigen Interven-
tion zur Kontrolle von Blutungen, z.B.
chirurgische Versorgung, Endoskopie,
endovaskuläre Techniken [27], oder
behandeln Sie die Hauptursache (z.B.
anaphylaktischer Schock). Verwenden
Sie in den Anfangsstadien der Ver-
sorgung jede kristalloide Lösung, die
sofort verfügbar ist, wenn eine Blutung
wahrscheinlich ist, streben sie frühzeitig
eine Bluttransfusion und eine Kreislauf-
unterstützung mit Vasopressoren an. Ist
ein in der Sonographie Erfahrener zuge-

gen, der einen Ultraschall mit minimaler
Unterbrechung der Herzdruckmassagen
durchführen kann, kann dies als zu-
sätzliches diagnostisches Instrument bei
hypovolämischem Kreislaufstillstand er-
wogen werden. Behandlungsempfehlun-
gen für Kreislaufstand- und Periarrestsi-
tuationen bei Trauma, Anaphylaxie und
Sepsis werden in separaten Abschnitten
behandelt, da spezifische therapeutische
Ansätze erforderlich sind.

Traumatischer Kreislaufstillstand
(TCA). Bei traumatischem Kreislaufstill-
stand (TCA) ist die Mortalität sehr hoch.
Nach Wiedereinsetzen eines Spontan-
kreislaufes (ROSC) ist das neurologische
Ergebnis bei Überlebenden deutlich bes-
ser als bei anderen Ursachen für einen
Kreislaufstillstand [28, 29]. Die Reaktion
auf einen TCA ist zeitkritisch und der
Erfolg hängt von einer gut etablierten
Überlebenskette ab, einschließlich einer
erweiterten Versorgung in der Präklinik
und in spezialisierten Traumazentren.
Sofortige Wiederbelebungsbemühun-
gen beim TCA konzentrieren sich auf
die gleichzeitige Behandlung reversibler
Ursachen, die Vorrang vor Thoraxkom-
pressionen hat.

Dieser Abschnitt basiert auf einer
Aktualisierung der Evidenz zum TCA,
die aus neueren systematischen Über-
sichtsarbeiten und dem Stand der For-
schungsliteratur (Scoping-Review) ge-
wonnen wurde, wobei die folgenden
Fragestellungen behandelt wurden [28,
30–32]:
4 Thoraxkompressionen bei Hypovolä-

mie bedingtem Kreislaufstillstand/
Periarrest-Phase (1291 Titel ge-
screent, 120 Abstracts gescreent,
8 Publikationen ausgewählt).

4 Thoraxkompressionen versus offene
Herzmassage (808 Titel gescreent,
43 Abstracts gescreent, 29 Publikati-
onen ausgewählt).

4 Nadel-Thorakozentese versus Not-
fall-Thorakotomie bei Perikardtam-
ponade (572 Titel gescreent, 29 Ab-
stracts gescreent, 7 Publikationen
ausgewählt).

4 Nadel-Dekompression bei trauma-
tischem Spannungspneumothorax
(214 Titel gescreent, 7 Abstracts ge-
screent, 5 Publikationen ausgewählt).
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4 REBOA versus Aortenverschluss der
absteigenden Aorta bei TCA oder
in der Periarrest-Phase (1056 Titel
gescreent, 156 Abstracts gescreent,
11 Publikationen ausgewählt).

Epidemiologie und Pathophysiologie
Ein traumatisch bedingter Kreislaufstill-
stand (TCA) hat eine hohe Mortalität.
Laut Registerdaten liegt das Überleben
zwischen 1,6 und 32% [33–37]. Die er-
hebliche Streuung des gemeldetenÜber-
lebens spiegelt hauptsächlich die Hete-
rogenität der Aufnahmekriterien wider,
aberauchdieUnterschiedlichkeitderFäl-
le und der Versorgung in verschiedenen
Systemen.

Bei Überlebenden scheint das neu-
rologische Ergebnis viel besser zu sein
als bei anderen Ursachen eines Kreis-
laufstillstands [26, 29, 35, 37]. Die rever-
siblen Ursachen von TCA sind unkon-
trollierte Blutungen (48%), Spannungs-
pneumothorax (13%), Asphyxie (13%),
Perikardtamponade (10%; [26]). Die bei
einem TCA initial beobachteten Herz-
rhythmen sind, abhängig vom Zeitin-
tervall zwischen Kreislaufstillstand und
der erstenEKG-Aufzeichnung, entweder
PEA oder Asystolie: PEA (66%), Asysto-
lie (30%), VF (6%; [26]).
Diagnose
Patienten mit TCA haben üblicherwei-
se eine Bewusstlosigkeit, eine agonale
oder fehlende Spontanatmung und kei-
nenzentralenPuls. EinPeriarrestzustand
istdurchkardiovaskuläre Instabilität,Hy-
potonie, Verlust peripherer Impulse und
eine sich verschlechterndeBewusstseins-
lage gekennzeichnet, ohne offensichtlich
zugrundeliegende Probleme des Zentral-
nervensystems.Unbehandelt führtdieser
Zustand wahrscheinlich zu einem Kreis-
laufstillstand.DerEinsatzvonUltraschall
kann dazu beitragen, die Ursache eines
TCA zu verifizieren und dieWiederbele-
bungsbemühungen entsprechend zu len-
ken [38].
Prognosefaktoren und Zurückhalten
der Wiederbelebung
Es gibt keine zuverlässigen Prädiktoren
für das Überleben bei einem TCA. Zu
den Kriterien, die mit einem Überleben
assoziiert sind, gehören das Vorhanden-
sein einer Pupillenreaktion, Atembemü-
hungen,Spontanbewegungenundeinor-

ganisierter EKG-Rhythmus [39, 40]. Ei-
ne kurze Wiederbelebungsdauer, kurze
präklinische Zeiten [41], ein penetrie-
rendesThoraxtrauma [42], ein beobach-
teter Kreislaufstillstand und das Vorhan-
denseineinesdefibrillierbarenRhythmus
sind ebenfallsmit guten Ergebnissen ver-
bunden [43, 44]. Kinder, bei denen es zu
einem TCA kommt, zeigen ein besseres
Überleben als Erwachsene [28, 29].

Das American College of Surgeons
und die National Association of EMS-
Physicians empfehlen, auf eine Wieder-
belebung in Situationen zu verzichten,
in denen der Tod unvermeidlich ist oder
festgestellt wurde, und bei Traumapati-
entenmit Apnoe, Pulslosigkeit und ohne
organisierte EKG-Aktivität [45]. Gleich-
wohlwurdevonÜberlebendenohneneu-
rologischesDefizit gemeldet, die sich ini-
tial indiesemZustandbefanden[29].Wir
empfehlen daher den folgenden Ansatz:

ErwägenSie, auf eineWiederbelebung
bei einem TCA bei einer der folgenden
Zustände zu verzichten:
4 Keine Lebenszeichen in den vorange-

gangenen 15min
4 Massives Trauma, das mit dem

Überleben nicht vereinbar ist (z.B.
Enthauptung, penetrierende Herz-
verletzung, Verlust von Gehirngewe-
be)

Wir empfehlen die Wiederbelebungsbe-
mühungen einzustellen, wenn:
4 es zu keinem Wiedereinsetzen eines

Spontankreislaufes kommt, nachdem
reversible Ursachen behoben wurden

4 bei der Sonographie keine kardiale
Aktivität bei einer PEA festgestellt
werden kann, nachdem reversible
Ursachen behoben wurden.

Initiale Managementschritte
Präklinische Versorgung
Die wichtigste Entscheidung im präkli-
nischen Umfeld ist es festzustellen, ob
der Kreislaufstillstand durch ein Trau-
ma oder ein zugrundeliegendes medizi-
nisches Problem verursacht wird. Wenn
ein TCA nicht bestätigt werden kann,
gelten die Standard-ALS-Leitlinien. Kur-
ze präklinische Zeiten sind mit erhöhten
Überlebensraten bei schweren Trauma-
ta und traumatischemKreislaufstillstand
verbunden [38].

Versorgung im Krankenhaus
Eine erfolgreiche Behandlung eines TCA
erfordert ein teamorientiertes Vorgehen,
bei dem alle Maßnahmen eher parallel
als nacheinander durchgeführt werden.
Der Schwerpunkt liegt auf der schnel-
len Behandlung aller potenziell reversi-
blenUrsachen.Die. Abb. 2 zeigt denAl-
gorithmus für den traumatischen Kreis-
laufstillstanddesEuropeanResuscitation
Council (ERC), der auf dem universellen
ALS-Algorithmus basiert.
Effektivität von Thoraxkompressionen
Bei einem Kreislaufstillstand aufgrund
einer Hypovolämie, Herzbeuteltampo-
nade oder einem Spannungspneumo-
thorax ist es unwahrscheinlich, dass
Thoraxkompressionen so effektiv sind
wie bei einemnormovolämischemKreis-
laufstillstand und sie können das ver-
bleibende spontane Herzzeitvolumen
verringern [46–48]. Thoraxkompres-
sionen haben daher eine niedrigere
Priorität als die Behandlung der rever-
siblen Ursachen. Thoraxkompressionen
dürfen die sofortige Behandlung re-
versibler Ursachen nicht verzögern. In
einer retrospektiven Kohortenstudie,
in der Daten aus der Datenbank des
Trauma Quality Improvement Program
(TQIP), einem landesweiten Traumare-
gister in den USA, zwischen 2010 und
2016 analysiert wurden, wurden offe-
ne Herzmassagen mit herkömmlichen
Thoraxkompressionen bei Patienten mit
innerklinischem Kreislaufstillstand, die
mit Lebenszeichen aufgenommen wur-
den, verglichen. Die Ergebnisse in dieser
spezifischen Patientengruppe zeigten ein
vorteilhaftes Ergebnis für die Patienten,
bei denen offene Herzmassagen anstatt
herkömmlichen Thoraxkompressionen
durchgeführt wurden [49].
Hypovolämie
Die Behandlung eines schweren hypo-
volämischen Schocks hat mehrere Ele-
mente. Der Grundsatz ist, eine sofortige
Hämostase zu erzielen. Eine temporäre
Blutungskontrolle kann lebensrettend
sein [38]. Bei hypovolämischen TCA ist
eine sofortige Wiederherstellung des zir-
kulierenden Blutvolumens mit Blutpro-
dukten obligatorisch. Die präklinische
Transfusion von frischem Plasma und
Erythrozytenkonzentraten bietet einen
signifikanten Überlebensvorteil, wenn
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die Transportzeit zum aufnehmenden
Krankenhaus 20min überschreitet [50,
51].

Komprimierbare äußere Blutungen
können mit direktem oder indirektem
Druck, Druckverbänden, Tourniquets
und topischen Hämostyptika behandelt
werden [52]. Nicht komprimierbare Blu-
tungen sind schwieriger zu behandeln
und Schienen (Beckenschlinge), Blut-
produkte, i.v. Flüssigkeiten und Tran-
examsäure können eingesetzt werden,
während der Patient zur chirurgischen
Blutungskontrolle transportiert wird.
4 Bei verblutenden Patienten mit

unkontrollierbarer infradiaphrag-
maler Blutung wird ein sofortiger
Aortenverschluss als letztes Mittel
empfohlen. Dies kann durch ei-
ne Notfallthorakotomie (RT) und
Abklemmen der Aorta descen-
den oder durch einen temporären
Verschluss der Aorta durch einen
Ballon („Resuscitative Endovascular
Balloon Occlusion of the Aorta“
[REBOA]) erreicht werden. Es gibt
keine Hinweise darauf, dass eine
Technik der anderen überlegen ist
[30].

4 Ein neurogener Schock als Folge ei-
ner Rückenmarksverletzung („spinal
cord injury“ [SCI]) kann die Hypo-
volämie aufgrund von Blutverlust
bei Traumapatienten verschlim-
mern. Selbst ein mäßiger Blutverlust
kann bei Vorhandensein einer SCI
aufgrund der begrenzten Kompen-
sationskapazität zu einem Kreislauf-
stillstand führen. Indikatoren für
eine SCI bei schwerverletzten Patien-
ten sind eine warme Peripherie und
ein Reflexverlust unterhalb des ver-
letzten Segments, schwere Hypotonie
und eine niedrige Herzfrequenz. Die
Eckpfeiler der Behandlung sind Flüs-
sigkeitsersatz und i.v. Vasopressoren
[53].

Hypoxie
Bei einem TCA kann eine Hypoxämie
durch eine Atemwegsobstruktion, trau-
matische Asphyxie oder eine primäre
Apnoe bei einem Schädel-Hirn-Trau-
ma („Impact-Brain-Apnea“) verursacht
werden [54]. Die Auswirkungen eines
zerebralen Atemstillstands auf Grund

eines Schädel-Hirn-Traumas sind eine
unterschätzte Ursache für Morbidität
und Mortalität bei Traumata, die jedoch
nicht unbedingt mit einer nicht überle-
bensfähigen Hirnverletzung verbunden
ist [55]. Ein primärer Atemstillstand
bei einem Schädel-Hirn-Trauma kann
den Verlauf einer traumatischen Hirn-
verletzung verschlimmern und zu einer
Asphyxie führen, wenn er nicht behan-
delt wird. Ein effektives Atemwegsma-
nagement und eine Beatmung können
einem hypoxischen Kreislaufstillstand
vorbeugen und beheben.

Eine kontrollierte Beatmung bei Pati-
enten mit Kreislaufstörungen ist jedoch
mit erheblichen Risiken verbunden, die
mit der Nebenwirkung von Anästheti-
ka und dem Anstieg des intrathorakalen
Drucks [56] verbunden sind und zu fol-
genden Ergebnissen führen können [57]:
4 weitere Abnahme des verbleibenden

Herzzeitvolumens durch Beeinträch-
tigung des venösen Rückstroms
zum Herzen, insbesondere bei stark
hypovolämen Patienten

4 Reduzierte diastolische Füllung bei
Herzbeuteltamponade

4 Umwandlung eines Pneumothorax in
einen Spannungspneumothorax

4 Zunahme des Blutverlusts aus venö-
sen Blutungsstellen

Niedrige Atemzugvolumina können zur
Optimierung der kardialen Vorlast bei-
tragen. Die Beatmung sollte mit Kapno-
graphie überwacht und angepasst wer-
den, um eine Normokapnie zu erreichen
[38, 58].
Spannungspneumothorax
Zur Dekompression des Thorax bei
einem TCA führen Sie bilaterale Thora-
kostomien im 4. Interkostalraum (ICR)
durch, was im Bedarfsfall eine Erweite-
rung auf eine Clamshell-Thorakotomie
ermöglicht. Alternativ kann eine Nadel-
thorakozentese versucht werden (siehe
entsprechenden Leitlinienabschnitt). Bei
Überdruckbeatmung sind Thorakosto-
mien wahrscheinlich wirksamer als die
Nadelthorakozentese und schneller als
das Einführen einer Thoraxdrainage
[59–62].
Herzbeuteltamponade
Eine Herzbeuteltamponade ist eine häu-
fige Ursache für einen Kreislaufstillstand

bei einem penetrierenden Thoraxtrau-
ma. Eine sofortige Notfallthorakotomie
(„resuscitative thoracotomy“ [RT]) über
einen Clamshell- oder einen links an-
terolateralen Zugang ist indiziert, um
dieKreislauffunktionwiederherzustellen
[63, 64]. Die Überlebenschance ist bei
Herzstichwunden etwa viermal höher
als bei Schussverletzungen [65].

Die Voraussetzungen für eine erfolg-
reicheRTkönnen als „Vier-E-Regel“ (4E)
zusammengefasst werden:
4 Expertise: Teams, die RT durch-

führen, müssen von einem hoch-
qualifizierten und kompetenten
Arzt geleitet werden. Diese Teams
müssen innerhalb eines soliden
Regulierungsrahmens tätig werden.

4 Ausrüstung: Eine angemessene
Ausrüstung ist obligat, um eine RT
durchführen zu können und um die
intrathorakalen Befunde behandeln
zu können.

4 Umgebung: Idealerweise soll eine
RT in einem Operationssaal durch-
geführt werden. Eine RT soll nicht
durchgeführt werden, wenn der
physische Zugang zum Patienten
unzureichend ist oder wenn das Ziel-
krankenhaus nicht leicht zu erreichen
ist.

4 Verstrichene Zeit: Die Zeit vom
Verlust der Vitalfunktionen bis zum
Beginn einer RT soll nicht länger als
15min sein

WenneinesdervierKriteriennichterfüllt
ist, ist eine RT aussichtslos und setzt das
Team unnötigen Risiken aus. Eine RT
ist auch im präklinischen Umfeld eine
machbare therapeutischeOption [31, 32,
66].
Nachfolgendes Management und Be-
handlung
Das Prinzip der „Schaden kontrollieren-
den Notfalltherapie“ („damage control
resuscitation“) wurde zur Versorgung
Schwerverletzter bei unkontrollierten
Blutungen übernommen. Bei der „Scha-
den kontrollierenden Notfalltherapie“
wird die permissive Hypotonie und
die hämostatische Notfallversorgung
(„hemostatic resuscitation“) mit der
Schaden kontrollierenden Operation
(„damage control surgery“) kombiniert.
Begrenzte Evidenz und allgemeinerKon-
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sens haben einen konservativen Ansatz
für die i.v. Flüssigkeitsgabe unterstützt,
bei der eine permissive Hypotonie er-
laubt ist, bis eine chirurgischen Hämo-
stase erreicht ist [67]. Die permissive
Hypotonie ermöglicht die intravenö-
se Verabreichung von Flüssigkeit bis
zu einem Volumen, das ausreicht, um
einen radialen Puls aufrechtzuerhalten.
Bei Patienten mit einem Schädel-Hirn-
Trauma ist Vorsicht geboten, wenn ein
erhöhter Hirndruck einen höheren zere-
bralen Perfusionsdruck erfordern kann.
Die Dauer der hypotensiven Notfallver-
sorgung soll 60min nicht überschreiten,
da das Risiko einer irreversiblen Organ-
schädigung dann den beabsichtigten
Nutzen übersteigt [68]. Hämostatische
Notfallversorgungmeintden sehr frühen
Einsatz von Blutprodukten zur primären
Flüssigkeitstherapie, um ein Verbluten
und die traumabedingte Koagulopathie
zu verhindern [69–71]. Tranexamsäure
(TXA; Initialdosis 1g i.v. über 10min,
gefolgt von Infusion von 1g über 8h)
verbessert das Überleben bei trauma-
tisch bedingter Hämorrhagie. Sie ist am
effektivsten, wenn sie innerhalb der ers-
ten Stunde und sicherlich innerhalb der
ersten drei Stunden nach dem Trauma
verabreicht wird [72]. TXA soll nicht
später als vier Stunden nach der Ver-
letzung verabreicht werden, da dies die
Sterblichkeit erhöhen kann.
Diagnostik
Bei der Beurteilung des beeinträchtigten
Traumapatienten sollte die Sonographie
genutzt werden, um zielgerichtet lebens-
rettendeMaßnahmen zu ergreifen, wenn
die Ursache des Schocks nicht klinisch
diagnostiziert werden kann. Ein Hämo-
peritoneum, ein Hämo- oder Pneumo-
thorax und eine Herzbeuteltamponade
können damit innerhalb von Minuten
diagnostiziert werden [38, 73].

Anaphylaxie. Diese Leitlinie ist spezi-
fisch für die Erstbehandlung von er-
wachsenen Patienten mit Anaphylaxie
oder wenn Kliniker den Verdacht auf
eine Anaphylaxie äußern. Eine genaue
Definition der Anaphylaxie ist für die
Notfallbehandlung nicht wichtig. Ei-
ne Anaphylaxie ist eine schwerwiegende
systemische allergische Reaktion, die
schnell einsetzt und zum Tod führen

kann [74]. Die Inzidenz der Anaphy-
laxie nimmt weltweit zu, während die
Todesfallrate stabil geblieben oder ge-
sunken ist, bei einem Sterblichkeitsrisiko
für die Gesamtpopulation von etwa 0,5
bis 1 pro Million [75, 76]. Lebensmit-
tel (insbesondere bei Kindern), Drogen
und Insektenstiche sind die häufigsten
Auslöser [75].

Dieser Anaphylaxie-Leitfaden basiert
auf den neuesten Erste-Hilfe-ILCOR-
CoSTR-Leitlinien [52] und Aktuali-
sierungen des Anaphylaxie-Komitees
der Weltallergieorganisation [77], der
Europäischen Akademie für Allergie
und klinische Immunologie (EAACI;
[25]), den North American Practice
Parameter [78], der Australasian So-
ciety of Clinical Immunology and All-
ergy (ASCIA; https://www.allergy.org.
au/hp//papers/acute-management-of-
anaphylaxis-guidelines, aufgerufen am
10. August 2020), den aktuellen Leit-
linien zu perioperativen allergischen
Reaktionen [79], den Ergebnissen aus
GroßbritanniensNationalemAudit-Pro-
jekt zur perioperativen Anaphylaxie [80]
und unserem Verständnis der Patho-
physiologie der Anaphylaxie [81]. Wir
haben bis Juli 2020 eine gezielte Lite-
raturrecherche durchgeführt, um neue
relevante Studien zu identifizieren. Die
Evidenz, die spezifische Interventionen
zur Behandlung der Anaphylaxie be-
fürwortet, ist limitiert und stützt sich
auf wenige RCT. Die meisten Empfeh-
lungen basieren auf Beobachtungsdaten,
Aussagen zu bewährten Verfahren und
Expertenmeinungen [78, 82].
Erkennen der Anaphylaxie
Eine Anaphylaxie verursacht lebens-
bedrohliche Reaktionen im Bereich der
Atemwege (geschwollene Lippen, Zunge,
Uvula), derAtmung (Dyspnoe,Keuchen,
Bronchospasmus, Stridor, reduzierter
Spitzenfluss, Hypoxämie) und des Kreis-
laufs (Hypotonie, Kreislaufstillstand)
mit oder ohne Haut- oder Schleimhaut-
veränderungen (generalisierte Urtikaria,
Erröten oder Jucken) als Teil einer aller-
gischen Reaktion [25, 52, 74, 83]. Haut-
und Schleimhautveränderungen sind
nicht immer vorhanden oder für den
Helfer offensichtlich, und ein schwerer
Bronchospasmus, Hypotonie oder selten
ein plötzlicher Kreislaufstillstand kön-

nen die ersten Merkmale sein [76, 80].
Die Kenntnis der Allergieanamnese des
Patienten und Auslöser können zur Dia-
gnosefindung hilfreich sein, dies wird
jedoch nicht immer bekannt sein.
Entfernen oder stoppen Sie den Auslö-
ser, wennmöglich
Basierend auf dem Konsens von Exper-
ten, setzen Sie alle Medikamente ab, die
im Verdacht stehen können eine Ana-
phylaxie auszulösen. Entfernen Sie den
Stachel nach einem Bienenstich – eine
frühzeitige Entfernung ist wichtiger als
die Methode der Entfernung [84, 85].
VerzögernSie die endgültigeBehandlung
nicht, wenn das Entfernen des Auslösers
nicht möglich ist.
Verabreichen Sie frühzeitig Adrena-
lin i.m. und wiederholen Sie es gegebe-
nenfalls nach 5min
Adrenalin ist das wichtigsteMedikament
zur Behandlung der Anaphylaxie und
die Erstlinientherapie laut allen aktuel-
len Leitlinien für die Anaphylaxie, auf
GrundderAlpha- (Vasokonstriktor) und
auch der Beta-Agonisten (Bronchodila-
tator, inotrop, Mastzellstabilisierung) Ei-
genschaften. Intramuskuläres Adrenalin
wirkt innerhalb von Minuten und uner-
wünschte Wirkungen sind bei korrekter
Dosierung äußerst selten. Die beste Stelle
für die i.m. Injektion ist der anterolate-
rale Bereich des mittleren Drittels des
Oberschenkels. Die verfügbare Evidenz
zu Adrenalin und der empfohlenen Do-
sis ist schwach und basiert auf Beobach-
tungsdaten und demKonsensus von Ex-
perten [77, 82, 86].Die EAACIempfiehlt,
Adrenalin (1mg/ml) intramuskulär in ei-
ner Dosis von 0,01ml/kg Körpergewicht
bis zu einer maximalenGesamtdosis von
0,5ml zu verabreichen [25]. Diese ERC-
Leitlinien empfehlen, basierend auf Ex-
pertenmeinungen, eine Dosis von 0,5mg
i.m. bei Erwachsenen. Adrenalinautoin-
jektoren sind ebenfalls erhältlich – Au-
toinjektorgeräte sind herstellerspezifisch
für die Zubereitung, den Injektionsme-
chanismus und dieDosisabgabe (0,3 und
0,15mgsinddiehäufigstenDosen).Diese
können als Alternative zu Spritze, Nadel
und Ampulle verwendet werden. Befol-
gen Sie die Anweisungen des Herstel-
lers zurAnwendung.DieseERC-Leitlinie
behandelt nicht die Auswahl, Verschrei-
bung, Dosierung und Anweisungen für
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den Selbstgebrauch von Adrenalinauto-
injektorendurchPersonen, bei denendas
Risiko einer Anaphylaxie besteht.

Basierend auf der verfügbaren Evi-
denz hinsichtlich des Wirkungseintritts
[52, 87] T, dem unterschiedlichen Effekt
der erstenAdrenalindosis, und einembe-
richteten Bedarf für eine zweite Gabe in
etwa 10 bis 30% der Fälle, unterschiedli-
chenReaktionszeiten der Rettungsdiens-
te und internationalen Leitlinien Emp-
fehlungen, empfehlen wir, die i.m. Ad-
renalingabe zu wiederholen, wenn sich
der Zustand des Patienten nach etwa
5min nicht verbessert [88, 89].
Stellen Sie sicher, dass der Patient liegt,
und lassen Sie den Patienten sich nicht
plötzlich hinsetzen oder aufstehen.
Beobachtungen aus einer detaillierten
Übersicht durch Gerichtsmediziner in
UK über 214 einzelne Anaphylaxie
Todesfälle, beschreiben einen kardio-
vaskulären Kollaps bei einigen Personen
mit Anaphylaxie außerhalb des Kran-
kenhauses mit klinischen Zeichen der
Hypotonie, wenn sie sich aufsetzten oder
aufstandenoderman ihnenbeimAufset-
zen oder Aufstehen half [90]. Basierend
auf dieser begrenzten Evidenz, dem Ex-
pertenkonsens und den vorhandenen
Leitlinien schlagen wir vor:
4 Patienten mit Atemwegs- und Atem-

problemen können es vorziehen,
sich aufzusetzen, da dies das Atmen
erleichtert.

4 Bei Patienten mit Hypotonie ist
es hilfreich, flach mit oder ohne
angehobenen Beinen zu liegen.

4 Patienten, die atmen und bewusstlos
sind, sollen auf die Seite gelegt werden
(Seitenlage).

4 Schwangere sollen auf der linken
Seite liegen, um ein Vena-Cava-Kom-
pressionssyndrom zu verhindern.

Geben Sie Flüssigkeit intravenös
Eine Anaphylaxie kann durch Vasodila-
tation, die Umverteilung von Blut zwi-
schen Gefäßkompartimenten und eine
FlüssigkeitsextravasationeineHypotonie
verursachen. Die Korrektur von Flüs-
sigkeitsverlusten zusätzlich zu Adrenalin
basiert auf Erfahrungen mit der Behand-
lung von Schock in anderen Situationen
wie einer Sepsis [81, 91]. InÜbereinstim-
mung mit diesen Leitlinien empfehlen

wirdieVerwendungvonentwederbalan-
cierten kristalloiden Lösungen oder Bo-
lusgaben von 0,9% Natriumchlorid und
weiteren Gaben abhängig von der hämo-
dynamischen Reaktion. Als erster Flüs-
sigkeitsbolus der Notfalltherapie sollen
etwa 500ml über 5–10min verabreicht
werden [92]. Die Meinung von Experten
legt nahe, dass Patienten mit refraktärer
Anaphylaxie große Mengen von Flüssig-
keit benötigen können [79, 80]. Die Evi-
denz neuerer Beobachtungsstudienweist
darauf hin, dass es bei einer Anaphyla-
xie zur Beeinträchtigung des Schlagvolu-
mens kommen kann und dass sich dieses
bei frühzeitiger Gabe von Flüssigkeiten
bessern kann [93].
Verabreichen Sie Sauerstoff
Die Sauerstofftherapie zur Korrektur ei-
ner Hypoxämie ist ein Standardbestand-
teil der Notfalltherapie. Wie in anderen
Notfallbedingungen soll Sauerstoff mit
hohen Flussraten frühzeitig verabreicht
werden. Sobald eine Sauerstoffsättigung
mit einem Pulsoxymeter zuverlässig ge-
messenwerdenkann, soll der inspiratori-
sche Sauerstoff mit dem Ziel titriert wer-
den, eine Sauerstoffsättigung von 94 bis
98% zu erreichen [94].
Intravenöses Adrenalin in speziellen
Situationen
Intravenöses Adrenalin soll nur von de-
nen eingesetzt werden, die im Gebrauch
und Titrieren von Vasopressoren in ih-
rer klinischen Praxis erfahren sind (ba-
sierend auf Expertenmeinung und beste-
hendenLeitlinien). Patienten, denenAd-
renalin intravenösverabreichtwird,müs-
senüberwachtwerden–kontinuierliches
EKGundPulsoxymetrie undmindestens
mit einer häufigen nichtinvasiven Blut-
druckmessung. Titrieren Sie Adrenalin
i.v. indem Sie 20- bis 50-Mikrogramm-
Boli entsprechend der Reaktion verab-
reichen [79, 83]. Wenn Adrenalingaben
wiederholt erforderlich sind, beginnen
Sie mit einer i.v. Adrenalininfusion [79,
80, 83].
Weitere Medikamente zur Unterstüt-
zung des Kreislaufs
Mehrere Leitlinien, die auf Expertenmei-
nungen basieren, empfehlen, Glukagon
1–2mg i.v. bei einer adrenalinresisten-
ten Anaphylaxie bei Patienten, die Beta-
blocker einnehmen, in Betracht zu zie-
hen [79, 83]. Basierend auf Expertenmei-

nung können bei refraktärer Anaphyla-
xie darüberhinaus andere Vasopressoren
wie Vasopressin, Noradrenalin, Metara-
minol oder Phenylephrin als Bolusgabe
oder Infusion erwogen werden ([79, 80,
83];australischeLeitlinienwebseite[103].
Bedeutung von Steroiden und Anti-
histaminika beim Notfallmanagement
der Anaphylaxie
Es gibt keine Evidenz, die die routine-
mäßige Anwendung von Steroiden oder
AntihistaminikaimRahmenderinitialen
Notfallbehandlung eines Patienten mit
Anaphylaxie unterstützt [78, 82, 95–97].
Sie scheinen das Fortschreiten der Ana-
phylaxie nicht zu verändern oder eine
zweiphasige Reaktionen zu verhindern
[76,98,99].Steroidesollen inBetrachtge-
zogen werden, wenn anhaltende asthma-
ähnliche Symptome vorliegen oder wenn
ein refraktärer Schock gemäß den Leit-
linien für Asthma und Schock vorliegt.
Überlegungen zum Kreislaufstillstand
bei Anaphylaxie
Es gibt keine spezifischen Studien zu er-
weiterten lebensrettenden Maßnahmen
bei Anaphylaxie. Basierend auf Exper-
tenmeinungenbefolgenSie die Standard-
ALS-Leitlinien für die Behandlung eines
Kreislaufstillstands, einschließlich der
Verwendung von Adrenalin i.v. und der
Korrektur potenziell reversibler Ursa-
chen (Flüssigkeitsgabe, Sauerstoff; siehe
ALS-Leitlinien; [100]). Gegenstand von
Kontorversen ist die Effektivität von
Thoraxkompressionen bei Patienten mit
Kreislaufstillstand auf Grund einer Va-
sodilatation und zu welchem Zeitpunkt
mit Thoraxkompressionen bei engma-
schig überwachten Patienten begonnen
werden sollte [79, 101]. In einer Fallserie
vonperioperativenKreislaufstillständen,
die durch eine Anaphylaxie verursacht
wurden, überlebten 31 von 40 Patien-
ten (77,5%) durch ALS-Interventionen
und 67% der Überlebenden benötigten
Adrenalin oder Vasopressorinfusionen
nachWiedereinsetzen des Spontankreis-
laufes (ROSC) [80]. Der Herzrhythmus
zum Zeitpunkt des Kreislaufstillstandes
war PEA bei 34 (85%), VF bei 4 (10%)
und Asystolie bei 2 Fällen (5%).
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Bedeutung extrakorporaler Lebenser-
haltungssysteme und der extrakorpo-
raler CPR bei Anaphylaxie
Die ILCOR ALS Task Force empfiehlt,
dasseineECPRinUmgebungen, indenen
sie durchgeführt werden kann, als Not-
fallmaßnahme bei ausgewählten Patien-
ten mit Kreislaufstillstand erwogen wer-
denkann,wenn eine konventionelle CPR
keinen Erfolg hat (schwache Empfeh-
lung, Evidenz mit sehr geringer Sicher-
heit; [2, 102]). Expertenmeinung, Fallbe-
richteundklinischeErfahrungunterstüt-
zen den Einsatz von Notfall-ECLS oder
ECPR bei einem drohenden oder einem
refraktärem Kreislaufstillstand bei aus-
gewählten Patienten.
Nachverfolgung und weitere Untersu-
chungen
Die weiterführende Behandlung von
Patienten mit Anaphylaxie sollte den
existierenden Leitlinien des Anaphyla-
xie-Komitees der Weltallergieorganisa-
tion [77], der Europäischen Akademie
für Allergie und klinische Immunologie
(EAACI; [25]), der North American
Practice Parameter [78] und der Aus-
tralischen Gesellschaft für klinische
Immunologie und Allergie (ASCIA) er-
folgen [103]. Die Messung der Mastzell-
tryptase kann helfen, eine Anaphylaxie
zu diagnostizieren. Konsens über den
optimalen Zeitpunkt für die Messung
besteht dahingehend, dass idealerweise
drei zeitlich festgelegte Proben entnom-
men werden sollen [104]:
4 Die erste Probe so bald wie möglich

nachdem mit der Wiederbelebung
begonnen wurde– verzögern Sie
die Wiederbelebung nicht, um eine
Probe zu entnehmen

4 Die zweite Probe 1–2h nach Beginn
der Symptome

4 Die dritte Probe entweder nach 24h
oder während der Rekonvaleszenz.
Dies liefert einen Basistryptasespie-
gel – einige Personen haben einen
erhöhten Basisspiegel.

Sepsis. Sepsis ist definiert als lebens-
bedrohliche Organfunktionsstörung, die
durch eine gestörte Reaktion eines Wir-
tes auf eine Infektion verursacht wird.
Der septische Schock ist eine Untergrup-
pe der Sepsis mit Kreislauf- und Zell-/
Stoffwechselstörungen,diemiteinemhö-

heren Mortalitätsrisiko verbunden sind
[91].

Dieser Abschnitt befasst sich mit der
Versorgung des erwachsenen Patienten
auf der Grundlage der Surviving Sepsis
Campaign: „Internationale Leitlinien für
das Management von Sepsis und septi-
schem Schock“ (2016) und des National
Institute of Clinical Excellence [91, 105].
Bitte beachten Sie die pädiatrischen und
neonatalenLeitlinienzurSepsis.EineAk-
tualisierung der Leitlinie wurde von der
Surviving Sepsis Campaign 2018 veröf-
fentlicht, in der die initiale Versorgung
unter dem 1-Stunden-Maßnahmenbün-
del (Hour-1 Bundle) zusammengefasst
wurde [106]. Diese wurde 2019 überar-
beitet. Die Startzeit wurde als Zeitpunkt
definiert, zu dem die Sepsis erkannt wird
(. Abb. 3).
Prävention eines Kreislaufstillstandes
bei Sepsis
Sepsis ist definiert als eine lebensbe-
drohliche Organdysfunktion, die durch
eine gestörte Reaktion eines Wirtes auf
eine Infektion verursacht wird. Der
septische Schock ist eine Untergrup-
pe der Sepsis mit Kreislauf- und Zell-/
Stoffwechselstörungen, die mit einem
höheren Mortalitätsrisiko verbunden
sind [91].

Die wichtigsten Schritte bei der Erst-
behandlung und Behandlung der schwe-
ren Sepsis, um einen Kreislaufstillstand
bei Erwachsenen zu verhindern sind
in . Abb. 3 zusammengefasst. Der ERC
empfiehlt eine Beurteilung unter Ver-
wendung des ABCDE-Schemas, wäh-
rend es von entscheidender Bedeutung
ist, die zugrundeliegende Infektions-
quelle zu bekämpfen, um einem Schock,
Multiorganversagen und kardiorespira-
torischemVersagenvorzubeugen.Sobald
unmittelbare lebensbedrohliche Proble-
me erkannt werden, sollte die Akutver-
sorgung des Patienten sofort beginnen.
Sauerstoff sollte mit hoher Flussrate
gegeben werden, um die Sauerstoff-
versorgung im Gewebe zu optimieren.
Blutkulturen sollten abgenommen wer-
den, gefolgt von der Verabreichung von
Breitbandantibiotika. Der Laktatspiegel
sollte gemessen werden. Eine Hypotonie
oder eine Laktatmessung von ≥4mmol/l
sollten mit der schnellen Verabreichung
von 30ml/kg kristalloider Flüssigkeit

behandelt werden. Die Urinmenge soll-
te stündlich gemessen werden, um die
i.v. Flüssigkeitstherapie zu steuern. Va-
sopressoren sollten verabreicht werden,
wenn der Patient während oder nach der
Flüssigkeitsgabe weiter hypoton bleibt,
um einen mittleren arteriellen Blutdruck
von ≥65mmHg aufrechtzuerhalten.
Behandlung eines Kreislaufstillstands
aufgrund einer Sepsis
Ein Kreislaufstillstand bei einer Person
mit schwerer Sepsis kann eine Folge von
Hypoxie und kardiovaskulärem Kollaps
sein. Behandeln Sie den Kreislaufstill-
standbei einemPatientenmit Sepsis oder
Verdacht auf Sepsis gemäßdenStandard-
ALS-Leitlinien.
Hypoxie
DieBehandlung einerHypoxie bei einem
Kreislaufstillstand aufgrund einer Sep-
sis kann eine Sauerstoffzufuhr mit hoher
Flussrate, eine Intubation und mechani-
sche Beatmung erfordern. Die Korrektur
von Hypoxie und Hypotonie wird die
Sauerstoffversorgung von Geweben und
lebenswichtigen Organen optimieren.
Hypovolämie
EineSepsis induzierteHypoperfusiondes
Gewebes oder ein septischer Schock er-
fordert eine sofortige Notfalltherapie mit
Flüssigkeit. Die initiale Flüssigkeitsga-
be sollte eingeleitet werden, unmittel-
bar nachdem bei einem Patienten mit
Sepsis eine Hypotonie und/oder erhöh-
tes Laktat festgestellt wurde, und binnen
3Stunden nach Erkennung abgeschlos-
sen sein. Basierend auf Daten aus Be-
obachtungsstudien wird empfohlen ein
Minimum von 30ml/kg i.v. einer kristal-
loiden Flüssigkeit zu verabreichen [107,
108]. Basierend auf einer ungenügenden
Evidenz, die eine Gabe von kolloidalen
im Vergleich zu kristalloiden Lösungen
befürworten würde, wird in diesen Leit-
linien eine starke Empfehlung für den
Einsatz von kristalloiden Lösungen bei
der anfänglichen Versorgung von Pati-
enten mit Sepsis und septischem Schock
ausgesprochen.

Ziel der Therapie ist es, einen ausrei-
chenden Perfusionsdruck zu den lebens-
wichtigen Organen wiederherzustellen.
Mit der Gabe von Vasopressoren sollte
innerhalb der ersten Stunde begonnen
werden, wenn der Patient während oder
nach der initalen Flüssigkeitstherapy hy-
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poton bleibt, um einen mittleren arteri-
ellen Blutdruck (MAP) von ≥65mmHg
zu erreichen [109, 110].
Postreanimationsbehandlung
Infektionsquellen sollen identifiziert
und entsprechend behandelt werden.
Serumlaktat ist ein Surrogatparameter
Ersatzparameter für die Gewebeperfusi-
on und kann zur Steuerung derTherapie
verwendet werden [111, 112]. Über die
initiale Notfalltherapie hinaus ist eine
sorgfältige klinische Beurteilung erfor-
derlich, um das Ansprechverhalten auf
die Flüssigkeitszufuhr zu beurteilen und
eine potenziell schädliche, anhaltend
positive Flüssigkeitsbilanz zu vermeiden
[113–115].

Ein frühzeitiger Beginn der Behand-
lung ist erforderlich, um eine Organdys-
funktionund einenKreislaufstillstand zu
verhindern. Behandeln Sie einen Kreis-
laufstillstand bei einem Patienten mit
Sepsis oder Verdacht auf Sepsis gemäß
den Standard-ALS-Leitlinien. Korrigie-
ren Sie die Hypoxie und behandeln Sie
die Hypovolämie und suchen Sie nach
anderen potenziell reversiblen Ursachen
mithilfe der 4Hs- und der HITS. Ver-
meiden Sie in der Postreanimationsbe-
handlung eine anhaltend positive Flüs-
sigkeitsbilanz. Serumlaktat kann bei der
Therapieführung hilfreich sein.

Hypo-/Hyperkaliämie und andere
Elektrolytstörungen
Elektrolytstörungen sind anerkannte Ur-
sachen für Arrhythmien und Kreislauf-
stillstand. Störungen des Kaliumhaus-
haltes,HyperkaliämieundHypokaliämie
sind die häufigsten Elektrolytstörungen,
die mit lebensbedrohlichen Arrhythmi-
en verbunden sind, während Störungen
des Kalzium- undMagnesiumhaushaltes
seltener auftreten. Das Hauptaugenmerk
in diesem Abschnitt liegt auf der Erken-
nung, Behandlung und Prävention einer
Hyperkaliämie.

Dieser Abschnitt basiert auf der Hy-
perkaliämie-Leitlinie 2020 der britischen
Renal Association, in der die GRADE-
Methodik für die Qualität der Evi-
denz verwendet wurde [116]. Es gibt
weiterhin nur eine spärliche Evidenz
zur medikamentösen Behandlung einer
Hyperkaliämie (z.B. i.v. Kalzium und
Insulin-Glukose) bei Kreislaufstillstand.

Eine Übersichtsarbeit konnte keine an-
deren relevanten, qualitativ hochwer-
tigen Empfehlungen zur Behandlung
des hyperkaliämischen Kreislaufstill-
stands oder dem Beginn einer Dialyse-
behandlung während einer Wiederbele-
bung finden. In PubMed (1960–2020),
Ovid Medline (1946–2020), EMBASE
(1974–2020) und The Cochrane Library
wurde eine Review unter Verwendung
der Schlüsselwörter „Hyperkaliämie“,
„Behandlung“, „EKG“ und „Kreislauf-
stillstand“ durchgeführt (1995–2020).
Die Webseitensuche umfasste das Na-
tionale Institut für Exzellenz in Ge-
sundheit und Pflege (NICE), das Scot-
tish Medicines Consortium (SMC), das
Healthcare Improvement Scotland, die
Regulierungsbehörde für Arzneimittel
und Gesundheitsprodukte (MHRA) und
die Europäische Arzneimittel-Agentur
(EMA).

Hyperkaliämie.EineHyperkaliämie tritt
bei 1–10% der Krankenhauspatienten
auf, am häufigsten bei Patienten mit vor-
bestehender Nierenerkrankung oder im
Zusammenhang mit einer akuten Nie-
renschädigung [117–119]. Menschen,
die langfristig eine Hämodialyse (HD)
erhalten, sind am stärksten von ei-
ner Hyperkaliämie bedroht. Sie sind
auch anfällig für Herzerkrankungen
und zusammenmit Hyperkaliämie kann
dies das hohe Risiko eines plötzlichen
Herztods bei Patienten mit Erhaltungs-
dialyse erklären. Die gemeldete Inzidenz
variiert zwischen 1 und 13% der Kreis-
laufstillstände im Krankenhaus (IHCA;
[120–122]).
Definition
Es gibt keine allgemeingültige Definiti-
on. Wir haben eine Hyperkaliämie als
eine Serumkaliumkonzentration (K+)
von mehr als 5,5mmol/l definiert, ob-
wohl eine Hyperkaliämie in der klini-
schen Praxis ein Kontinuum ist. Der
Schweregrad der Hyperkaliämie be-
stimmt das Ansprechen auf die Be-
handlung. Eine Hyperkaliämie kann
als mild (K+ 5,5–5,9mmol/l), moderat
(K+ 6,0–6,4mmol/l) oder schwer (K+

≥6,5mmol/l) eingestuft werden.
Ursachen
Die wichtigsten Ursachen für eine Hy-
perkaliämie sind:

4 Nierenversagen, z.B. akutes Nie-
renversagen (ANV), chronische
Niereninsuffizienz (CNI) oder ein
terminales Nierenversagen

4 Medikamente, z.B. Angiotensin-
Converting-Enzym-Inhibitoren
(ACE-I), Angiotensin-II-Rezep-
tor-Antagonisten (AT-1-Blocker),
Mineralokortikoid-Rezeptor-Ant-
agonisten (MRA), nichtsteroidale
Antiphlogistika (NSAR), nichtse-
lektive Betablocker, Trimethoprim,
Succinylcholin

4 Endokrine Störungen, z.B. diabeti-
sche Ketoazidose, Morbus Addison

4 Gewebeuntergang, z.B. Rhabdomyo-
lyse, Tumorlyse-Syndrom, Hämolyse

4 Diät (hohe Kaliumaufnahme bei
Patienten mit fortgeschrittener chro-
nischer Niereninsuffizienz)

4 Unechte Hyperkaliämie – Erwägen
Sie eine Pseudohyperkaliämie bei
normaler Nierenfunktion, norma-
lem EKG und/oder hämatologischer
Erkrankung in der Vorgeschichte
[123]. Eine Pseudohyperkalämie liegt
vor, wenn der Kaliumwert im Serum
(zentrifugiertes Blut) den Kalium-
wert im Plasma (nicht geronnenes
Blut), einer zur gleichen Zeit abge-
nommenen Blutprobe, um mehr als
0,4mmol/L K übersteigt [124]. Eine
schwierige Venenpunktion, eine zu
lange Transportzeit der Probe und
schlechte Lagerungsbedingungen
können den Kaliumwert verfälschen.

BeimVorliegenmehrerer Risikofaktoren
steigt die Gefahr einer Hyperkaliämie
(z.B. gleichzeitige Einnahme von ACE-I
und/oder MRA bei gleichzeitiger CNI).
Diagnose
Denken Sie bei allen Patienten mit Herz-
rhythmusstörungen oder Kreislaufstill-
stand an eine Hyperkaliämie, vor allem
bei gefährdeten Patienten (z.B. Nieren-
versagen,Herzinsuffizienz,Diabetesmel-
litus, Rhabdomyolyse).

Diese Symptome können fehlen oder
durch die Grunderkrankung, die die Hy-
perkaliämie verursacht, überlagert sein.
Das Vorhandensein von Schwäche der
Gliedmaßen, schlaffer Lähmung oder
Parästhesie sind jedoch Indikatoren für
eine schwere Hyperkaliämie. Nutzen
Sie Point-of-Care-Testverfahren (z.B.

474 Notfall + Rettungsmedizin 4 · 2021



mittels Blutgasanalyse), um eine Hyper-
kaliämie zu detektieren. Da die Analyse
vonProben imLabor einige Zeit braucht,
können klinische Entscheidungen mit-
hilfe von Point-of-Care-Tests getroffen
werden [19, 125–128]. Bei Patienten,
bei denen eine Hyperkaliämie vermu-
tet wird oder bekannt ist, nutzen Sie
das EKG, das am einfachsten verfügbar
sein wird, um die kardiale Toxizität zu
beurteilen und Herzrhythmusstörungen
zu erkennen. Wenn die Diagnose einer
Hyperkaliämie anhand des EKG gestellt
werden kann, kann eine Behandlung
bereits begonnen werden, bevor eine
Serumanalyse verfügbar ist.

Bei einer Hyperkaliämie kommt es
normalerweise zu folgenden zunehmen-
den EKG-Veränderungen:
4 AV-Block I. Grads (verlängertes PR-

Intervall >0,2 s)
4 Abgeflachte oder fehlende P-Wellen
4 Hohe, spitze (zeltförmige) T-Wellen

(d.h. die T-Welle ist in mehr als einer
Ableitung höher als die R-Zacke)

4 ST-Strecken-Senkung
4 Verbreiterter QRS-Komplex (>0,12 s)
4 Ventrikuläre Tachykardie
4 Bradykardie
4 Kreislaufstillstand (PEA, VF/pVT,

Asystolie)

Das Auftreten von EKG-Veränderungen
scheint mit dem Schweregrad der Hy-
perkaliämie zu korrelieren. Bei 15% der
Patienten mit schwerer Hyperkaliämie
(K+ ≥6,5mmol/l) kommt es innerhalb
von sechs Stunden nachdemein EKG ab-
geleitet wurde, zu einer Herzrhythmus-
störung oder einem Kreislaufstillstand,
bevor eine Behandlung eingeleitet wird
[129]. Allerdings ist auch bekannt, dass
das EKG selbst bei einer schweren Hy-
perkaliämie unauffällig sein kann und
dass im EKG der erste Hinweis auf ei-
ne Hyperkaliämie eine Herzrhythmus-
störung oder ein Kreislaufstillstand sein
kann [116].
Behandlung
Es gibt fünf entscheidende Maßnahmen
bei der Behandlung einer Hyperkaliämie
[116]:
1. Herzprotektion
2. Kalium in die Zellen verschieben
3. Kalium aus dem Körper entfernen

4. Kalium- und Glukosespiegel im
Serum kontrollieren

5. Das Wiederauftreten einer Hyperka-
liämie verhindern

Folgen Sie einer systematischen Hand-
lungsweise, so wie sie imHyperkaliämie-
Behandlungsalgorithmus (. Abb. 4) be-
schrieben ist. Untersuchen Sie den Pati-
entenmithilfe desABCDE-Schemas und
beurteilen Sie das Ausmaß einer Hyper-
kaliämiemithilfe von sofort durchzufüh-
renden Analysen des Serumkaliumwerts
und eines EKG. Die Behandlung orien-
tiert sich amAusmaß der Hyperkaliämie
und dem Vorhandensein von EKG-Ver-
änderungen. Eine Monitorüberwachung
ist bei Patienten mit schwerer Hyperka-
liämie unentbehrlich. Überlegen Sie, ob
eine frühzeitige Überweisung an einen
Spezialisten oder auf eine Intensivstati-
on notwendig ist. Die Behandlung einer
leichten Hyperkaliämie ist nicht Thema
dieser Leitlinie.

Kalzium (Kalziumchlorid oder Kalzi-
umglukonat) i.v. ist indiziert, wenn es bei
einer schweren Hyperkaliämie zu EKG-
Veränderungenkommt.Obwohl es keine
starkeEvidenz fürdieseBehandlunggibt,
ist allgemein anerkannt, dass dadurch
Herzrhythmusstörungen und ein Kreis-
laufstillstand verhindert werden können
[130]. Die größte Gefahr bei dieser Be-
handlung ist eine Gewebsnekrose, wenn
es zu einem Extravasat bei der Injektion
kommt. Der i.v. Zugang muss daher vor
der Gabe von Kalzium auf korrekte Lage
hin überprüft werden.

Insulin und Glukose sind die effek-
tivste und zuverlässigste Therapie, um
den Serumkaliumwert durch eine Ver-
lagerung von Kalium in die Zellen zu
senken. Allerdings mehren sich Berich-
te, die auf das Risiko einer Hypoglykä-
mie hinweisen, zu der es in bis zu 28%
der Fälle kommen kann. Studien, in de-
nen eine niedrige dosierte Insulingabe
(5 I.E.) mit der üblichen Dosis Insulin
(10 I.E.) verglichen wurde, beobachteten
bei 8,7–19,7% der Patienten eine Hy-
poglykämie. In zwei Studien wurde von
einen offensichtlichen dosisabhängigen
Effekt berichtet. Dabei hatte die Gabe
von 10 I.E. Insulin eine bessere Wirkung
als 5 I.E. Insulin [131]. Durch die Ga-
be von 50g Glukose wird das Risiko ei-

ner Hypoglykämie verringert [132]. Zu-
dem wurde beobachtet, dass es unter ei-
ner kontinuierlichen Glukosegabe selte-
ner zu Hypoglykämien kommt, weswe-
gen dieses Vorgehen bei Patienten mit
einem hohen Hypoglykämierisiko prak-
tiziert wurde. Das Risiko für eine Hypo-
glykämie ist grundsätzlich erhöht, wenn
der Blutzuckerspiegel vor der Behand-
lung niedrig ist [133–139]. Um das Ri-
siko einer Hypoglykämie zu verringern,
behandeln Sie eine mittelschwere oder
schwereHyperkaliämie bei Patienten, bei
denen der Ausgangswert des Blutzucker-
spiegels unter 7,0mmol/l liegt, indemSie
10 I.E. Insulin sowie 25g Glukose verab-
reichen und anschließend Glukose 10%
kontinuierlich über einen Zeitraum von
5h (25g Glukose) infundieren [116].

Salbutamol ist ein Beta-2-Adrenozep-
toragonist, der die Verschiebung von Ka-
lium nach intrazellulär fördert. Die Wir-
kung ist dosisabhängig, bei Patientenmit
Herzerkrankungen wird jedoch empfoh-
len, die Dosis zu verringern. Salbutamol
kann bei einigen Patienten, insbesonde-
re bei solchen, die nichtselektive Beta-
blocker einnehmen, und bei bis zu 40%
der Patienten mit einer terminalen Nie-
reninsuffizienz, unwirksam sein. Daher
soll es nicht als alleinige Therapie einge-
setzt werden. Die Kombination von Sal-
butamol mit Insulin-Glukose ist wirksa-
mer als jede Behandlung für sich allein
[140–142].

Die neuen Kaliumbindemittel SZC
(Natrium-Zirkonium-Zylosilikat; [143])
und das Kationenaustauschpolymer Pa-
tiromer [144] sind in Europa zur ente-
ralen Behandlung einer lebensbedroh-
lichen Hyperkaliämie (Serum-Kalium
≥6,5mmol/l) zugelassen. SZC wirkt in-
nerhalb voneiner Stunde [145]und senkt
das Serum-Kalium innerhalb von 48h
um 1,1mmol/l [146]. Die Wirksamkeit
steigt mit dem Ausmaß der Hyperkali-
ämie. Bei Patienten mit einem Serum-
Kalium von >6,0mmol/l senkt SZC
das Serum-Kalium innerhalb von 48h
um 1,5mmol/l [146]. SZC normalisiert
Serum-Kalium bei 66% der Patienten
innerhalb von 24h, bei 75% innerhalb
von 48h und bei 78% der Patienten
innerhalb von 72h [147]. Die Wirkung
von Patiromer setzt verzögert nach 4–7h
ein und senkt das Serum-Kalium inner-
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Tab. 2 Störungendes Kalzium-undMagnesiumhaushaltsmit demdazugehörigen klinischenBild, EKG-Veränderungenundder empfohlenenThera-
pie
Störung Ursachen Klinisches Bild EKG Therapie

Hyperkalzi-
ämie
Kalzium
>2,6mmol/l

Primärer oder tertiärer Hy-
perparathyreoidismus
Malignität
Sarkoidose
Medikamente

Verwirrtheit
Schwäche
Bauchschmerzen
Hypotonie
Herzrhythmusstörun-
gen
Kreislaufstillstand

Kurzes QT-Intervall
Verbreiterter QRS-Komplex
Flache T-Wellen
AV-Block
Kreislaufstillstand

Flüssigkeitsersatz i.v.
Furosemid 1mg/kg i.v.
Hydrokortison 200–300mg i.v.
Pamidronat 30–90mg i.v.
Behandeln Sie die zugrundeliegende Ursache

Hypokalzi-
ämie
Kalzium
<2,1mmol/l

Chronische Niereninsuffizi-
enz
Akute Pankreatitis
Kalziumkanalblockerüber-
dosierung
Toxisches Schocksyndrom
Rhabdomyolyse
Tumorlysesyndrom

Parästhesie
Tetanie
Anfälle
AV-Block
Kreislaufstillstand

Verlängertes QT-Intervall
T-Wellen-Inversion
Erregungsausbreitungsstö-
rung
Kreislaufstillstand

Kalziumchlorid 10% 10–40ml i.v.
Magnesiumsulfat 50% 4–8mmol i.v. (falls erfor-
derlich)

Hyper-
magnesiämie
Magnesium
>1,1mmol/l

Nierenversagen
Iatrogen

Verwirrtheit
Schwäche
Atemdepression
AV-Block
Kreislaufstillstand

Verlängerte PR- und QT-
Intervalle
Spitze T-Welle
AV-Block
Kreislaufstillstand

Erwägen Sie eine Behandlung, wenn Magnesium
>1,75mmol/l:
5–10ml Kalziumchlorid 10% i.v., gegebenenfalls
wiederholen
Förderung der Diurese durch Gabe isotoner Koch-
salzlösung und Furosemid 1mg/kg i.v.
Hämodialyse
Gegebenenfalls nichtinvasive oder invasive Beat-
mung

Hypo-
magnesiämie
Magnesium
<0,6mmol/l

Gastrointestinale Verluste
Polyurie
Mangelernährung, Fasten
Alkoholkrankheit
Malabsorption

Tremor
Ataxie
Nystagmus
Epileptische Anfälle
Herzrhythmusstö-
rungen – Torsade de
Pointes
Kreislaufstillstand

PR- und QT-Intervall verlän-
gert
ST-Strecken-Senkung
T-Wellen-Inversion
Abgeflachte P-Wellen
Verbreiterter QRS-Komplex
Torsades de pointes

Schwer oder symptomatisch: 2g Magnesiumsulfat
50% (4ml; 8mmol) i.v. über 15min
Torsades de pointes: 2g Magnesiumsulfat 50%
(4ml; 8mmol) i.v. über 1–2min
Epileptische Anfälle: 2g Magnesiumsulfat 50%
(4ml; 8mmol) IV über 10min

Tab. 3 Stadien der akzidentellenHypothermie [6]
Stadien Klinischer Befund Körperkerntemperatur

(°C), falls verfügbar

Hypothermie Grad I (mild), Exzi-
tation (Abwehrstadium)

Patient ist bei Bewusstsein, hat
Muskelzitterna

35–32

Hypothermie Grad II (moderat),
Adynamie (Erschöpfungsstadi-
um)

Das Bewusstsein ist getrübta; Mus-
kelzittern kann vorliegen oder
aufhören

<32–28

Hypothermie Grad III (schwer),
Lähmung

Bewusstlosa; Vitalfunktionen erhal-
ten

<28

Hypothermie Grad IV (massiv) Scheintod; keine Vitalzeichen Variabelb
aMuskelzittern und Bewusstsein können unabhängig von der Körperkerntemperatur durch Begleiter-
krankungen (d. h. Trauma, ZNS-Erkrankungen, Vergiftung usw.) oder durch Medikamente (d. h. Beruhi-
gungsmittel, Muskelrelaxanzien, Betäubungsmittel usw.) beeinträchtigt sein
bDas Risiko eines Kreislaufstillstands steigt bei <32 °C. Für ältere und kranke Menschen ist das Risiko
erhöht. Andere Ursachen sollen in Betracht gezogen werden. Bei einigen Patienten sind Vitalfunktionen
auch bei <24 °C noch erhalten [175]

halb von 72h um 0,36mmol/l [148].
Im notfallmedizinischen Kontext wa-
ren Pilotstudien für beide Medikamente
nicht aussagekräftig [149, 150]. Beide
Medikamente können bei Patienten mit
anhaltender mittelschwerer Hyperkali-

ämie eingesetzt werden. Allerdings gibt
es für diese Substanzen bei Patienten
mit chronischer Niereninsuffizienz (Sta-
dium CKD 3b–5, nicht unter Dialyse)
oder mit Herzinsuffizienz, die mit einer
suboptimalen Dosis eines ACE-I oder

mit AT-1-Blocker behandelt werden,
nur eine eingeschränkte Empfehlung.
Ionenaustauscherharze, z.B. Kalzium-
Resonium können bei allen Patienten
in Betracht gezogen werden, die diese
Kriterien nicht erfüllen. Beachten Sie
die lokal geltenden Vorgaben für den
Einsatz von Kaliumbindemitteln.

Eine lückenloseÜberwachungvonSe-
rum-Kalium und Blutzucker ist essenzi-
ell, um den Effekt der Behandlung zu
beurteilen und um eine Hypoglykämie
nicht zu übersehen. Die Wirkung von
Glukose/Insulin und Salbutamol hält et-
wa 4–6h lang an, danachmussmit einem
erneuten Auftreten einer Hyperkaliämie
gerechnet werden.
Indikationen zur Dialyse
Die Dialyse ist die effektivste Metho-
de zur Behandlung einer Hyperkaliämie.
Die wichtigsten Indikationen für eine
Dialyse bei Patienten mit Hyperkaliämie
sind:
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4 Schwere, lebensbedrohliche Hy-
perkaliämie mit oder ohne EKG-
Veränderungen oder Herzrhythmus-
störungen

4 Hyperkaliämie, die auf die medika-
mentöse Behandlung nicht anspricht

4 Terminale Niereninsuffizienz
4 Akutes, oligurisches Nierenversagen

(Urinausscheidung <400ml/Tag)
4 Massiver Gewebeuntergang (z.B.

Rhabdomyolyse)

Eshat sichgezeigt, dassverschiedeneMe-
thoden einer Dialyse bei einem Kreis-
laufstillstand sicher und effektiv durch-
führbar sind, eine entsprechende Exper-
tise und die erforderlichemedizintechni-
scheAusstattungmüssenabervorhanden
sein [151–155]. Das Vorgehen, wie bei
einem Kreislaufstillstand eine Hämodia-
lyse durchgeführt wird, ist in der Hyper-
kaliämie-Leitlinie(2020)derGesellschaft
fürNephrologie (UK) beschrieben [116].
Im Anschluss an eine Dialyse kann es zu
einemWiederauftreten einer Hyperkali-
ämie kommen.

Hypokaliämie. Im klinischen Alltag ist
eine Hypokaliämie eine häufige Elek-
trolytstörung. Sie ist mit einer erhöhten
Krankenhaussterblichkeit und einem er-
höhten Risiko ventrikulärer Herzrhyth-
musstörungen assoziiert [156–158]. Bei
Patienten mit vorbestehender Herzer-
krankung und bei einer Behandlung mit
Digoxin ist das Risiko von Zwischenfäl-
len erhöht [158–160].
Definition
Eine Hypokaliämie ist als ein Serumkali-
umwert <3,5mmol/l definiert. Das klini-
sche Erscheinungsbild und die Behand-
lung hängt vom Schweregrad ab: leicht
(Kalium 3,0–3,4mmol/l), mittel (Kali-
um 2,5–2,9mmol/l) oder schwer (Ka-
lium <2,5mmol/l oder symptomatisch;
[160]).
Ursachen
Die wichtigsten Ursachen für Hypoka-
liämie sind:
4 Gastrointestinale Verluste, z.B.

Durchfall, Abführmittelabusus,
Dickdarmpolypen (villöses Adenom)

4 Medikamente, z.B. Diuretika, Ab-
führmittel, Steroide

4 Behandlung einer Hyperkaliämie
(Insulin/Glucose, Salbutamol)

4 Nierenverluste, z.B. tubuläre Nieren-
erkrankungen, Diabetes insipidus

4 Verluste im Rahmen einer Dialyse,
z.B. Peritonealdialyse, Therapie nach
Hämodialyse

4 Magnesiummangel
4 Metabolische Alkalose
4 Endokrinologische Erkrankungen,

z.B. Cushing-Syndrom, primärer
Hypoaldosteronismus

4 Unzureichende Aufnahmen mit der
Ernährung

Erkennen
Denken Sie bei allen Patienten mit Herz-
rhythmusstörungen oder Kreislaufstill-
stand an eine Hypokaliämie. Bei sinken-
dem Kaliumspiegel im Serum sind vor
allem die Nerven und Muskeln betrof-
fen, was zu Müdigkeit, Schwäche, Bein-
krämpfen und Verstopfung führt. Eine
leichte Hypokaliämie ist normalerweise
asymptomatisch, bei schwerenFällen (K+

<2,5mmol/l) kann es jedoch zuRhabdo-
myolyse, aufsteigender Lähmung, Atem-
beschwerden und Herzrhythmusstörun-
gen kommen [160].

EKG-Veränderungen bei Hypoka-
liämie:
4 U-Wellen
4 T-Wellen-Abflachung
4 Verlängerter PR-Abstand
4 ST-Streckenveränderungen (ST-Stre-

cken-Senkung, T-Wellen-Inversion)
4 Herzrhythmusstörungen (insbe-

sondere bei Patienten, die Digoxin
einnehmen)

4 Kreislaufstillstand (PEA, VF/pVT,
Asystolie)

Behandlung
Es gibt vier entscheidende Maßnahmen
bei der Behandlung einer Hypokaliämie:
1. Normalisieren des Kaliumspiegels

(die Substitutionsgeschwindigkeit
und die Art und Weise der Zufuhr
richten sich nach der klinischen
Dringlichkeit)

2. Suchen Sie nach Ursachen, die die
Hypokaliämie verschlimmern (z.B.
Digoxintoxizität, Hypomagnesiämie)

3. Überwachen Sie den Kaliumspiegel
im Serum (passen Sie die Substitution
nach Bedarf an)

4. Verhindern Sie ein Wiederauftreten
(Ursache ermitteln und beseitigen)

Die Behandlung richtet sich nach dem
Ausmaß der Hypokaliämie und dem
Vorhandensein von Symptomen und/
oder EKG-Veränderungen. Kalium soll
vorzugsweise langsam zugeführt wer-
den, aber im Notfall ist eine schnelle i.v.
Gabe erforderlich.
4 Die Standardinfusionsrate für Ka-

lium beträgt 10mmol/h. Die maxi-
male Zufuhrgeschwindigkeit beträgt
20mmol/h; bei Herzrhythmusstö-
rungen mit Instabilitätszeichen oder
einem drohenden Kreislaufstill-
stand kann es aber indiziert sein,
Kalium zügig zu infundieren (z.B.
2mmol/min für 10min, gefolgt von
10mmol über 5–10min).

4 Ein kontinuierliches EKG-Monito-
ring ist unerlässlich, idealerweise auf
einer Überwachungs- oder Inten-
sivstation.

4 Kontrollieren Sie den Kaliumspiegel
engmaschig und passen Sie Sub-
stitution dem Serumkaliumspiegel
an.

Magnesium ist für die Kaliumaufnahme
und für die Aufrechterhaltung der in-
trazellulären Kaliumkonzentration, vor
allem im Myokard, von Bedeutung. Ein
Magnesiummangel ist bei Patienten mit
Hypokaliämie häufig. Eine Aufsättigung
mit Magnesium ist hilfreich, um eine
Hypokaliämie schneller korrigieren zu
können [161]. Kommt es zeitgleich zur
Hypomagnesiämie und Hypokaliämie,
verabreichen Sie 4ml Magnesiumsulfat
50% (8mmol), verdünnt in 10ml NaCl
0,9% über 20min, und danach Kalium
(40mmolKCl in 1000ml 0,9%NaCl)mit
einer an die Dringlichkeit angepassten
Substitutionsrate, wie zuvor beschrie-
ben. Anschließend fahren Sie mit der
Magnesiumsubstitution fort [160].

Störungen des Kalzium- und Magnesi-
umhaushalts. Das Erkennen und die
Therapie von Störungen des Kalzium-
undMagnesiumhaushalts sind in. Tab. 2
zusammengefasst.

Hypothermie
Eine akzidentelle Hypothermie ist de-
finiert als ein unwillkürlicher Abfall
der Körperkerntemperatur <35 °C. Bei
einer schweren Unterkühlung können
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Tab. 4 Parameter,mit denen nach demHypothermia-Outcome-Prediction-after-ECLS(HOPE)-
Score eine Aussage der Überlebenswahrscheinlichkeit für Patientenmit hypothermiebedingtem
Kreislaufstillstand gemachtwerden kann

Definition der Parameter undwann sie erfasst werden sollen

Alter (Jahre) Am Einsatzort oder im Krankenhaus

Geschlecht Am Einsatzort oder im Krankenhaus

Körperkern-
temperatur
(°C/°F)

Erste Messung bei Krankenhausaufnahme

Serumkalium
(mmol/L)

Erste Messung bei Krankenhausaufnahme

Phasen einer
Asphyxie

Asphyxie (Kopf vollständig unter Wasser oder vollständig mit Schnee bedeckt)
UND Kreislaufstillstand zum Zeitpunkt der Bergung
Keine Asphyxie: Eintauchen ins Wasser, Exposition im Freien oder in Innenräumen
Am Einsatzort aufgezeichnete Daten

Dauer der
Wiederbele-
bung (min)

Von Beginn der manuellenWiederbelebungsmaßnahmen zum erwarteten Be-
ginn einer extrakorporalen Kreislaufunterstützung (ECLS). Es ist zu erwarten, dass
Parameter von der präklinischen Behandlung und nachdem eine extrakorporale
Kreislaufunterstützung (ECLS) etabliert wurde, verfügbar sind

CPR kardiopulmonale Wiederbelebung, ECLS extrakorporale Kreislaufunterstützungssystem

die Vitalfunktionen bis hin zum Kreis-
laufstillstand beeinträchtigt sein. Die
entscheidenden Maßnahmen bei hypo-
thermenPatientenmit erhaltenemSpon-
tankreislauf sind Schutz vor weiterem
Wärmeverlust, Einschätzung der Dring-
lichkeit der Behandlung, Zuweisung in
eine geeignete Behandlungseinheit oder
-einrichtung und Wiedererwärmung.
Kommt es bei hypothermen Patien-
ten zum Kreislaufstillstand, kann selbst
dann, wenn es längere No-flow- oder
Low-flow-Phasen (d.h. CPR) gegeben
hat, mit einer ununterbrochenen, kon-
ventionellen oder extrakorporalen Wie-
derbelebung (CPR/ECPR)einÜberleben
mit gutem neurologischen Ergebnis er-
reicht werden, wenn die Hypothermie
vor Eintritt des Kreislaufstillstands be-
standen hat. Diese Leitlinien helfen,
die Einschätzung der Dringlichkeit, den
Transport, die Behandlung und das in-
nerklinische Management von Patienten
mit Hypothermie zu verbessern.

Am 22. Februar 2020 wurde eine
PubMed-Recherche zu den Schlüs-
selwörtern „Lawine“ UND „Rettung“
(n= 100) durchgeführt. Dabei wurden
vier systematische Übersichtsarbeiten
gefunden [162–165]. Die relevanten
Publikationen aus den systematischen
Übersichtsarbeiten wurden eingeschlos-
senunddieLiteraturmitBlickaufweitere
Veröffentlichungen überprüft.

Akzidentelle Hypothermie.
Einem Kreislaufstillstand vorbeugen
Eine akzidentelle Hypothermie ist de-
finiert als der unwillkürliche Abfall der
Körperkerntemperaturunter 35 °C [5, 6].
Kommt es infolge einer Kälteexposition
zur Unterkühlung, handelt es sich um
eine primäre Hypothermie, wohingegen
bei einer sekundären Hypothermie Er-
krankungen und andere äußere Umstän-
de die Unterkühlung verursachen. Zur
primären, exogen bedingten, Hypother-
miekommtesvorallem imFreien(Sport-
ler und orientierungslose Personen) und
instädtischenGebieten(Obdachloseund
Betrunkene/Intoxikierte), während es in
häuslicherUmgebung bei alten undmul-
timorbiden Menschen immer häufiger
zu einer sekundären, endogen beding-
ten Hypothermie kommt [166, 167].

Messen Sie die Temperatur mit einem
Hypothermiethermometer, das für nied-
rige Temperaturen geeignet ist (. Abb. 5;
[168, 169]):
4 Tympanale Temperaturmessung bei

spontan atmenden Patienten
4 Ösophageale Temperaturmessung

bei Patienten, die endotracheal
intubiert sind oder bei denen eine
supraglottische Atemwegshilfe der
2. Generation zur Ventilation genutzt
wird.

4 Wird das Ohr nicht sorgfältig von
Schnee und kaltem Wasser befreit
oder wird es nicht vor der kalten

Umgebung geschützt, kann der
Messwert um mehrere Grad Celsius
falsch niedrig gemessen werden [170,
171].

Bei einer akzidentellen Hypothermie
nehmen die Vitalfunktionen allmäh-
lich ab, bis sie schließlich vollständig
sistieren (. Tab. 3). Hypotherme Patien-
ten sollen so wenig wie möglich einer
kalten Umgebung ausgesetzt sein und
durch Isolationsmaßnahmen vor ihr ge-
schützt und so schnell wiemöglich in das
nächstgelegene, geeignete Krankenhaus
zur Wiedererwärmung transportiert
werden. Ein Wiedererwärmen ist wäh-
rend kurzer Transportzeiten (z.B. <1h)
nicht möglich [6, 172, 173]. Hypotherme
Patienten mit Instabilitätszeichen in der
Präklinik (d.h. systolischer Blutdruck
<90mmHg, ventrikuläre Herzrhyth-
musstörungen, Körperkerntemperatur
<30 °C) sollen in einem Krankenhaus
mit minimal-invasiven Techniken wie-
dererwärmt werden. Wenn möglich
sollen sie unmittelbar in eine Klinik mit
ständig verfügbarem extrakorporalen
Kreislauf (ECLS) transportiert werden.
Eine extrakorporale Kreislaufunterstüt-
zung soll nurdann initiiertwerden,wenn
es zum Kreislaufstillstand kommt oder
der Zustand sich verschlechtert (z.B.
Blutdruckabfall, zunehmende Azidose;
[6, 83]). Eine primäre Wiedererwär-
mung mithilfe eines extrakorporalen
Kreislaufunterstützungssystems (ECLS)
soll auch bei Patienten mit einem etCO2
<10mmHg oder einem systolischen
Blutdruck ≤60mmHg erwogen werden
[174].
Behandlung bei Kreislaufstillstand
Die bislang niedrigste Körperkerntem-
peratur, bei der eine Wiederbelebung
und Wiedererwärmung erfolgreich war,
beträgt 11,8 °C [176] bei einer akzi-
dentellen und 4,2 °C bei einer kon-
trollierten Hypothermie [177]. Laut
einer kürzlich publizierten systemati-
schen Übersichtsarbeit ist es nur bei
fünf Patienten (28–75 Jahre) mit einer
Körperkerntemperatur >28 °C zu einem
Kreislaufstillstand gekommen, was na-
helegt, dass ein Kreislaufstillstand bei
einer primären Hypothermie mit einer
Körperkerntermperatur >28 °C mög-
lich, aber unwahrscheinlich ist [164].

478 Notfall + Rettungsmedizin 4 · 2021



Bei einer Körperkerntemperatur <24 °C
können immer noch minimale Vitalzei-
chen vorhanden sein [175]. Wiederbe-
lebungsversuche sollen daher selbst bei
noch niedrigeren Körperkerntempera-
turen nicht unterbleiben, wenn es nach
klinischer Einschätzung eine Chance auf
eine erfolgreiche Wiederbelebung gibt.

Eine stark unterkühlte Person kann
tot erscheinen, aber durch Wiederbele-
bungsmaßnahmen dennoch überleben.
SuchenSieeineMinute langnachLebens-
zeichen–untersuchenSiedabeinichtnur
klinisch, sondern setzen Sie auch EKG,
EtCO2 und Ultraschall ein [6, 83]. Bei
einem hypothermiebedingten Kreislauf-
stillstand, sollen die Parameter bestimmt
werden, mit denen die Überlebenswahr-
scheinlichkeit mithilfe des HOPE- oder
ICE-Scores oder mithilfe der traditio-
nellen Kaliumtriage eingeschätzt werden
kann [162, 163, 178, 179]:
4 Körperkerntemperatur
4 Ursachen einer Hypothermie
4 Dauer von Wiederbelebungsmaß-

nahmen
4 Geschlecht
4 Bezeugter/nichtbezeugter Kreislauf-

stillstand
4 Erster abgeleiteter Rhythmus
4 Trauma, um zu entscheiden, ob eine

Wiedererwärmung mithilfe einer
extrakorporalen Zirkulation (ECLS)
mit Heparin begonnen werden soll

4 Serumkalium (im Krankenhaus)

Diese Informationen sind entscheidend
für eine Prognoseeinschätzung und um
zu entscheiden, ob der Patient mithilfe
der extrakorporalen Zirkulation (ECLS)
wiedererwärmt werden soll. Für einen
hypothermiebedingten Kreislaufstill-
stand ist der HOPE-Score (Hypothermia
Outcome Prediction durch ECLS-Wie-
dererwärmung bei Patienten mit hypo-
thermiebedingtem Kreislaufstillstand)
am besten validiert. Die Internetseite
zur Berechnung des HOPE-Score kann
unter folgender Adresse aufgerufen wer-
den: https://www.hypothermiascore.org.

Unterkühlte Patienten, die beobach-
tet oder unbeobachtet einen Kreislauf-
stillstand erleiden, haben gute Chancen
aufeineerfolgreicheWiederbelebungmit
gutem neurologischen Ergebnis, wenn
die Unterkühlung eingetreten ist, bevor

es zu einerHypoxie und einemKreislauf-
stillstand gekommen ist und die Über-
lebenskette gut funktioniert hat [6, 164,
180–183]. Der Sauerstoffbedarf des Kör-
pers sinkt bei Hypothermie (6–7% pro
1 °C sinkender Körpertemperatur) und
schützt dadurch die sauerstoffempfind-
lichsten Organe – Gehirn und Herz –
vor hypoxiebedingten Schäden [184]. Ei-
ne aktuell publizierteÜbersichtsarbeit zu
unterkühlten Patienten, bei denen der
Eintritt der Kreislaufstillstands bezeugt
wurde(n= 214),hatgezeigt,dass73%der
Patienten aus dem Krankenhaus entlas-
sen werden, 89% mit gutem Ergebnis.
Eine weitere Übersichtsarbeit zu unter-
kühlten Patienten, bei denen der Eintritt
des Kreislaufstillstands nicht beobach-
tet wurde (n= 221), fand eine Überle-
bensrate von 27%; 83% waren neuro-
logisch unauffällig. Bemerkenswert da-
bei ist, dass bei 48% der Überleben-
den der erste abgeleitete Rhythmus ei-
ne Asystolie war [165]. Unterkühlte Pa-
tienten, bei denen es zu einem Kreis-
laufstillstand kommt, sollen ununterbro-
chen wiederbelebt werden, bis ein Kreis-
lauf wieder hergestellt ist. Die Frequenz
der Thoraxkompressionen und der Be-
atmung soll wie beim Standard-ALS-Al-
gorithmusnormothermerPatientensein.
Bei einem hypothermiebedingten Kreis-
laufstillstand sindDefibrillation undAd-
renalin häufig ohne Effekt. Bei einer Kör-
perkerntemperatur >24 °C können De-
fibrillationsversuche erfolgreich sein; ein
wiedereinsetzender Kreislauf (ROSC) ist
jedoch bei niedriger Temperatur instabil
[185].

Herzwirksame Medikamente, der
Versuch das Herz mittels Schrittmacher
zu stimulieren und die Defibrillation
sind bei einem unterkühlten Herz mög-
licherweise wirkungslos. Medikamente
werden langsamer metabolisiert, was
dazu führt, dass bei jedem verabreichten
Medikament möglicherweise toxische
Plasmakonzentrationen erreicht werden
[6]. Es gibt nurwenige, hauptsächlich aus
Tierversuchen abgeleitete Erkenntnisse
über die Wirksamkeit von Arzneimit-
teln bei schwerer Unterkühlung. Zum
Beispiel ist die Wirksamkeit von Amio-
daron bei einem Kreislaufstillstand bei
schwerer Hypothermie verringert [186].
Adrenalin führt möglicherweise zu einer

Erhöhung des koronaren Perfusions-
drucks, das Überleben verbessert sich
aber nicht [187, 188]. Vasopressoren
können auch die Wahrscheinlichkeit auf
eine erfolgreiche Defibrillation erhöhen,
aber bei einer Körperkerntemperatur
<30 °C degradiert ein Sinusrhythmus
häufig wieder zu VF. Da Defibrillation
und Adrenalin das Myokard schädigen
können, ist es sinnvoll, mit der Gabe von
Adrenalin und anderen Medikamenten,
die im Rahmen von Wiederbelebungs-
maßnahmen verabreicht werden, sowie
mit Defibrillationsversuchen zurück-
haltend zu sein, bevor der Patient auf
eine Körperkerntemperatur von ≥30 °C
wiedererwärmt worden ist. Sobald eine
Temperatur von 30 °C erreicht wor-
den ist, sollen die Intervalle zwischen
den Medikamentengaben im Vergleich
zur Normothermie (d.h. Adrenalin alle
6–10min) verdoppelt werden. Wenn
die Körperkerntemperatur wieder an-
nähernd normal ist (≥35 °C), werden
MedikamentewiederdemüblichenStan-
dard entsprechend verabreicht [5, 6].

Unterkühlte Patienten mit Kreislauf-
stillstand sollen, wenn möglich, direkt
in ein Zentrum transportiert werden,
in dem eine extrakorporale Zirkulation
(ECLS) zur Wiedererwärmung möglich
ist. Handelt es sich um eine primäre
Hypothermie, ist ein nichtbeobachteter
Kreislaufstillstand mit einer Asystolie
als erstem abgeleiteten Rhythmus keine
Kontraindikation für eine Wiedererwär-
mung mittels ECLS [165]. Bei einem
hypothermiebedingten Kreislaufstill-
stand soll eine Wiedererwärmung mit-
hilfe einer ECLS durchgeführt werden,
vorzugsweise mit einer extrakorpora-
len Membranoxygenation (ECMO) und
nicht mittels kardiopulmonalem Bypass
(CPB; [6, 189, 190]). Kann eine ECLS
nicht innerhalb von 6h etabliert wer-
den, kann eine Wiedererwärmung ohne
ECLS durchgeführt werden [183, 191,
192]. Wenn der Transport lange dauert
oder eine Rettung aus schwerem Ge-
lände erforderlich ist, wird der Einsatz
einer mechanischen Reanimationshilfe
empfohlen. Bei Patienten mit einem hy-
pothermiebedingten Kreislaufstillstand
und einer Körperkerntemperatur von
<28 °C, ist es statthaft,Wiederbelebungs-
maßnahmen zu verzögern, wenn es zu
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gefährlich ist, diese durchzuführen, und
sie zu unterbrechen, wenn eine konti-
nuierliche Durchführung nicht möglich
ist (. Abb. 6; [193]).

Innerklinisch soll eine Vorhersage,
ob eine Wiedererwärmung erfolgreich
sein kann, mithilfe des HOPE- oder
ICE-Scores (. Tab. 4) getroffen werden.
Innerklinisch ist eine Vorhersage, die
sich auf die traditionelle Kaliummetho-
de stützt, weniger zuverlässig [162, 163,
178].

Es wird empfohlen, dass die Behand-
lung nach einer Reanimation entspre-
chend einesMaßnahmenbündels erfolgt.
Rettungsdienste (EMS) und Kranken-
häuser sollen strukturierte Protokolle
etablieren, umdie präklinische Einschät-
zung, denTransport unddie Behandlung
sowie das Management unterkühlter Pa-
tienten im Krankenhaus zu verbessern.

Lawinenrettung. Die meisten Lawinen-
opfer ersticken [194, 195]. Lawinenopfer,
dieeinenunbezeugtenKreislaufstillstand
erleiden,habengeringeÜberlebenschan-
cen [194–196]. Kommt es in den ersten
Minuten der Wiederbelebungsmaßnah-
men zum Wiedereinsetzen eines Spon-
tankreislaufs (ROSC), verbessernsichdie
ChancenaufeinÜberlebenmitgutemEr-
gebnis [162, 163, 195]. Bei Patienten mit
Kreislaufstillstand sollen initial fünf Be-
atmungen durchgeführt werden, da eine
Hypoxie die wahrscheinlichste Ursache
für den Kreislaufstillstand ist. Lawinen-
opfer, die einen Kreislaufstillstand au-
ßerhalbdesKrankenhauses (OHCA)und
die<60minverschüttetwaren, sollenwie
normotherme Patienten behandelt wer-
den (. Abb. 7). Standardisierte, erweiter-
te Wiederbelebungsmaßnahmen sollen
mindestens 20min durchgeführt werden
[83, 197, 198]. Bei Lawinenopfern, die
>60min verschüttet waren, ohne dass es
Hinweise aufnichtmit demLebenzuver-
einbarende Verletzungen gibt, sollen alle
MaßnahmenderWiederbelebungdurch-
geführtwerden,einschließlicheinerWie-
dererwärmung mittels ECLS [6, 83, 198].
Eine Wiederbelebung wird als aussichts-
los angesehen, wenn die Verschüttungs-
dauer länger als 60min beträgt und es
Hinweise auf einen verlegten Atemweg
gibt [83, 198].

Die Prognose, ob eine Wiedererwär-
mung im Krankenhaus erfolgreich sein
kann, soll auf dem HOPE-Score basie-
ren [162, 163]. Die traditionelle Triage
von Lawinenopfern, die auf dem Serum-
kalium und der Körperkerntemperatur
(Grenzwert 7mmol/l bzw. 30 °C) basiert,
ist möglicherweise weniger zuverlässig
[178]. Es ist empfehlenswert, für die Be-
handlung nach erfolgreicher Wiederbe-
lebung einMaßnahmenbündel zu haben.

Hyperthermie und maligne
Hyperthermie
Hyperthermie ist ein Zustand, bei dem
die Körperkerntemperatur aufgrund
einer unzureichenden Thermoregu-
lation über die normale Temperatur
(36,5–37,5 °C) steigt. Hitzschlag ist ein
neu auftretendes gesundheitliches Prob-
lem aufgrund einer steigenden Um-
welttemperatur, die durch steigende
Treibhausgasemissionen verursacht wird
[199]. DurchHitzewellen kommenmehr
Menschen als durch jede andere extre-
me Wetterlage ums Leben [200]. Im
Jahr 2003 starben bei einer extremen
Hitzewelle 70.000 Menschen in Europa
[201]. Die verminderte Fähigkeit zur
Schweißproduktion ist der wesentlichste
Risikofaktor für eine Hyperthermie. Ex-
tremes Alter und Multimorbidität sind
zusätzliche Risiken [200, 202]. Der am
einfachsten zu ändernde Risikofaktor
ist eine ausreichende Flüssigkeitszufuhr
[203]. Hyperthermie ist ein Kontinuum
hitzebedingterZustände, die vonderHit-
zebelastung über die Hitzeerschöpfung
bis hin zu einem Hitzschlag unter Be-
lastung und ohne Belastung (verursacht
durch hohe Umgebungstemperatur) rei-
chen und potenziell eineMultiorgandys-
funktion und einen Kreislaufstillstand
(>40 °C) verursachen können.

BeidermalignenHyperthermie (MH)
handelt es sich um eine seltene phar-
makogenetische Störung der Kalzium-
homöostase der Skelettmuskulatur, die
durch Kontraktionen der Skelettmus-
kulatur und eine lebensbedrohliche hy-
permetabolische Krise gekennzeichnet
ist, nachdem genetisch prädisponierte
Personen halogenierte Anästhetika und
Succinylcholin erhalten haben. 3,4-Me-
thylendioxymethamphetamin (MDMA,
„Ecstasy“) und Amphetamine können

ebenfalls einen MH-ähnlichen Zustand
verursachen. Nach einer Verabreichung
oder Einnahme setzt ein schneller und
unkontrollierter Einstrom von Kalzium
in das Zytoplasma der Skelettmuskelzel-
le eine hypermetabolische Kaskade in
Gang mit anhaltenden Kontraktionen
der Skelettmuskulatur, einer Verarmung
an Adenosintriphosphat (ATP) und dem
Untergang von Muskelzellen. Die daraus
resultierenden klinischen Symptome
sind Hyperkapnie, Masseterspasmus,
generalisierte Muskelstarre, Azidose,
Hyperkaliämie, spitze T-Wellen im EKG
und eine Hyperthermie.

Dieser Abschnitt basiert auf einer
systematischen Übersichtsarbeit der
ILCOR, zwei aktuellen Übersichtsarbei-
ten und einer weiteren Übersichtsarbeit
zu diesem Thema [52, 200, 203, 204].

Hyperthermie. Es kommt zur Hyper-
thermie, wenn die Thermoregulation
des Körpers zur Thermoregulierung
und die Körperkerntemperatur Wer-
te überschreiten, die normalerweise
durch homöostatische Mechanismen
aufrechterhalten werden [200, 203]. Ei-
ne Hyperthermie wird in erster Linie
durch Umgebungsbedingungen oder
seltener durch endogene Wärmepro-
duktion hervorgerufen [200]. Es kommt
zur umgebungsbedingten Hyperther-
mie, wenn Wärme, normalerweise in
Form von Strahlungsenergie, schnel-
ler vom Körper absorbiert wird, als sie
durch thermoregulatorische Mechanis-
men wieder abgegeben werden kann.
Hyperthermie ist ein Kontinuum hit-
zebedingter Zustände, das mit einem
Hitzekollaps beginnt, sich über die Hit-
zeerschöpfung zu einem Hitzschlag, mit
einer kompensierbaren und einer nicht-
kompensierbaren Phase, entwickelt und
schließlich zur Multiorgandysfunktion
und einem Kreislaufstillstand führt. Von
Bedeutung ist, dass die Entzündungs-
reaktion, die durch einen Hitzschlag
ausgelöst wird, dem systemischen in-
flammatorischen Response-Syndrom
(SIRS) ähnelt und als solche falsch dia-
gnostiziertwerdenkann,was denBeginn
einer adäquaten Behandlung wesentlich
verzögern kann [200]. Eine rektale oder
ösophageale Temperatursonde soll zur
Verfügung stehen, um die Körperkern-
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temperatur messen und die Behandlung
steuern zu können ([168]; . Abb. 8).

Der Hitzekollaps ist eine milde Form
der Hyperthermie [203]. Zur Behand-
lung gehört, dass Patienten in eine kühle
Umgebung verbracht werden, eine pas-
sive Kühlung und die orale Zufuhr von
isotonen oder hypertonen Flüssigkeiten
erhalten.

Zu einer Hitzeerschöpfung aufgrund
einer leichten bis mittelschweren Hy-
perthermie kommt es bei hohen Umge-
bungstemperaturen oder übermäßiger
Bewegung [203]. Zu den Symptomen
gehören starker Durst, Schwäche, Un-
behagen, Angstzustände, Schwindel,
Synkope. Die Körperkerntemperatur
kann normal sein oder >37 °C liegen.
Zur Behandlung gehört das Verbringen
des Patienten in eine kühle Umgebung,
Flachlagerung und die Infusion isotoner
oder hypertoner Lösungen. Zusätzlich
soll ein Ausgleich von Elektrolytverlus-
ten mit isotonen Flüssigkeiten erwogen
werden. Mit einer oralen Zufuhr von
Flüssigkeiten gelingt der Ausgleich von
Elektrolyten möglicherweise nicht, je-
doch kann dies eine praktischere Form
derBehandlung sein.DieGabe von1–2L
Kristalloiden mit 500mL/h ist häufig
angemessen. Normalerweise ist es nicht
erforderlich, einfache Maßnahmen der
externen Kühlung anzuwenden, zu de-
nenkonduktiveVerfahren (kalter Boden,
Kühldecken; handelsübliche Kühlele-
mente an Händen, Füßen und Wangen),
konvektive Maßnahmen (Eintauchen in
kaltes Wasser, kaltes Duschen) und der
Einsatz von Verdunstungskälte (mit kal-
tem Wasser besprühen, Unbekleideten
Luft zuwedeln) gehören.

Die Diagnose Hitzschlag erfolgt in
erster Linie klinisch, anhand der Trias
schwereHyperthermie (Körperkerntem-
peratur >40 °C), neurologische Sympto-
me und jüngst erfolgte passive Umge-
bungsexposition (klassischer oder pas-
siver Hitzschlag) oder übermäßige kör-
perliche Belastung (Belastungshitzschlag
oderBelastungshyperthermie; [205]). Zu
den Symptomen gehören Dysregulation
des Zentralnervensystems (z.B. verän-
derte Bewusstseinslage, Krampfanfall,
Koma), Tachykardie, Tachypnoe und
Blutdruckabfall [200]. Die Mortalität
liegt bei etwa 10%, wenn es zu einem

Blutdruckabfall kommt, kann sie bis
zu 33% betragen [203]. Liegt die Kör-
perkerntemperatur anhaltend >40,5 °C
verschlechtert sich das Gesamtergebnis.

Wesentlich ist, den Patienten so
schnell wie möglich auf <39 °C, mög-
lichst <38,5–38,0 °C, abzukühlen. Zur
Behandlung gehört, dass Patienten in ei-
ne kühle Umgebung verbracht und flach
hingelegt werden. Durch Eintauchen
in kaltes Wasser (vom Hals abwärts)
oder mittels konduktiver Kühlung des
gesamten Körpers können Abkühlraten
von 0,2 bis 0,35 °C/min erreicht werden
[206]. Das Eintauchen in kaltes Wasser
soll fortgesetzt werden bis die Symptome
abgeklungen sind oder für eine angemes-
sene Dauer. z.B. 15min, weil der Nutzen
das Risiko überwiegt (schwache Emp-
fehlung, sehr geringe Evidenzsicherheit;
[204]). Alternativ könnte eine Kombina-
tion einfacher Kühltechniken eingesetzt
werden,zudenenkonduktive,konvektive
und evaporative Maßnahmen gehören,
obwohl keine Vergleichsstudien existie-
ren, die einen Leitfaden für die beste
Lösung geben [204]. Einer systematische
Übersichtsarbeit kam zu dem Schluss,
dass sich durch Eintauchen in Wasser
(1–17 °CWassertemperatur) die Körper-
kerntemperatureffektiver senken lässt als
durch passive Kühlung [204]. Sprühne-
bel- undGebläsekühlungstechniken sind
geringfügig schneller als passives Kühlen
und kaltes Duschen (20,8 °C) ist schnel-
ler als passives Kühlen [204]. Es sollen
isotone oder hypertone Flüssigkeiten
verabreicht werden (bei Serumnatrium
>130mmol/L bis zu 3× 100ml 3% NaCl
in Abständen von 10min; [207]). Wenn
das Bewusstsein beeinträchtigt ist, soll
3%ige Kochsalzlösung i.v. verabreicht
werden; ist die Bewusstseinslage unauf-
fällig, kann es oral verabreicht werden
[207]. Darüber hinaus soll die Substi-
tution von Elektrolyten mittels isotoner
Flüssigkeiten erwogen werden, wobei
erhebliche Flüssigkeitsmengen erforder-
lich sein können. Für einen Hitzschlag
durch körperliche Belastung ist eine
Abkühlungsgeschwindigkeit von mehr
als 0,10 °C/min sicher und erwünscht.
Gehen Sie bei jedem Patienten, bei dem
sich die Vitalfunktionen verschlechtern,
nach dem ABCDE-Schema vor. Kritisch
kranke Patienten werden eine aggressive

und umfassend intensivmedizinische
Behandlung benötigen [200, 208]. Um
die Temperatur gezielt beeinflussen zu
können („targeted temperature ma-
nagement“) kann der Einsatz moderner
externer oder interner Kühltechniken
erforderlich sein. Es gibt keine spezi-
fischen Medikamente, mit denen die
Körperkerntemperatur gesenkt werden
kann.

Maligne Hyperthermie. Die meisten
MH-assoziierten Varianten werden
durch Mutation des RYR1-Gens ver-
ursacht. Das RYR1-Gen codiert das Ry-
anodinrezeptorprotein der Skelettmus-
kulatur, welches den Kalziumeinstrom
vom sarkoplasmatischen Retikulum in
das Zytoplasma der Muskelzelle steuert
[209, 210]. Medikamente wie 3,4-Me-
thylendioxymethamphetamin (MDMA,
„Ecstasy“) und Amphetamine können
einen Zustand auslösen, der dem der
MH ähnlich ist und bei dem der Einsatz
von Dantrolen hilfreich sein kann [211].
Kommt es zu einem Kreislaufstillstand,
gehen sie nach dem universellen ALS-
Algorithmus vor und setzen Sie das
Abkühlen des Patienten fort. Die Defi-
brillation soll mit der üblichen Energie
versucht werden. Setzen Sie die gleichen
Techniken zur Kühlung ein, die in der
Postreanimationsphase beim gezielten
Temperaturmanagement („targeted tem-
perature management“) zur Anwendung
kommen.

Verabreichen Sie Dantrolen (ini-
tial 2,5mg/kg, 10mg/kg bei Bedarf).
Ryanodex® ist eine lyophilisierte Nano-
suspension von Dantrolen-Natrium mit
wesentlich verbesserten pharmakologi-
schen Eigenschaften (weniger Ampullen
1:12,5,Verabreichungszeit1statt20min).
Die Zulassung in europäischen Ländern
steht noch aus.

Es ist unbedingt erforderlich, einen
Experten in einem MH-Zentrum zu
kontaktieren, nachdem der Patient sta-
bilisiert wurde, um sich kontinuierlich
beraten zu lassen. Da der Metabolis-
mus gesteigert ist, ist das Überleben im
Vergleich zu einem Kreislaufstillstand
bei Normothermie schlechter [212]. Die
Wahrscheinlichkeit für ein ungünsti-
ges neurologische Ergebnis steigt um
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den Faktor 2,26 für jedes Grad Celsius
Körperkerntemperatur >37 °C [213].

Thrombose
Dieser Abschnitt bezieht sich auf Lun-
genembolien und Koronararterien-
thrombosen als potenziell reversible
Ursachen für einen Kreislaufstillstand.

Lungenembolie. Ein Kreislaufstillstand
aufgrund einer akuten Lungenembolie
ist das ernsteste klinische Bild einer
venösen Thromboembolie, deren Ur-
sprung in den meisten Fällen eine tiefe
Venenthrombose (TVT) ist [214]. Die
berichtete Inzidenz eines Kreislaufstill-
stands aufgrund einer Lungenembolie
liegt bei 2–7% aller Kreislaufstillstände
außerhalb eines Krankenhauses (OHCA;
[215, 216]),und 5–6% aller Kreislauf-
stillstände im Krankenhaus (IHCA;
[120, 217]), wahrscheinlich sind diese
Werte aber eine Unterschätzung. Das
Gesamtüberleben ist gering [216, 218].
Zu den spezifischen Maßnahmen bei
einem Kreislaufstillstand aufgrund einer
Lungenembolie gehören die Gabe von
Fibrinolytika, eine chirurgische Embo-
lektomie unddie perkutanemechanische
Thrombektomie.

In ihrer aktualisierten systematischen
Übersicht von 2020 hat die ILCOR den
Einfluss spezifischer Maßnahmen (z.B.
Fibrinolytika oder jede andere) unter-
sucht, die zu positiven Ergebnissen ge-
führt haben [2]. Im Konsensus State-
ment der ILCOR von 2019 wurde der
Einsatz der extrakorporalen Wiederbe-
lebung (ECPR) beim Kreislaufstillstand
von Erwachsenen untersucht [102].Wei-
tere Nachweise wurden in der aktuali-
sierten ESC-Leitlinie zur Lungenembo-
lie gefunden [214]; die betreffenden Bei-
träge wurden eingeschlossen und Litera-
turhinweise wurden bezüglich weiterer
Publikationen überprüft.
Diagnose
Es ist schwierig, die Diagnose einer
akuten Lungenembolie während eines
Kreislaufstillstands zu stellen. In einer
Studie wurde berichtet, dass die zu-
grundeliegenden Ursachen in bis zu
85% aller Wiederbelebungsversuche im
Krankenhaus korrekt erkannt wurden
[217], aber es ist besonders schwie-
rig, eine akute Lungenembolie in der

Präklinik korrekt zu diagnostizieren
[219–221]. Die Leitlinien 2019 der Eu-
ropäischen Gesellschaft für Kardiolo-
gie zur Diagnose und Behandlung der
akuten Lungenembolie definieren eine
bestätigte Lungenembolie als eine aus-
reichend hohe Wahrscheinlichkeit einer
Lungenembolie, die eine spezifische Be-
handlung notwendig macht [214]. Die
Anamnese und der klinische Befund,
Kapnographie und Echokardiographie
(falls verfügbar), können hilfreich sein,
um während einer Wiederbelebung die
Diagnose einer akuten Lungenembolie
mit einem unterschiedlichem Maß an
Spezifität und Sensitivität zu stellen. Der
Kreislaufstillstand tritt üblicherweise in
Form einer PEA auf [218]. Sind die
gemessenen etCO2-Werte trotz qualita-
tiv hochwertiger Thoraxkompressionen
niedrig (um 1,7kPa/13mmHg), kann
dies die Diagnose einer Lungenembolie
stützen, obwohl dies ein unspezifisches
Zeichen ist [220, 222].

Symptome, die häufig dem Kreis-
laufstillstand vorausgehen, sind plötz-
lich einsetzende Luftnot, atemabhängi-
ge oder retrosternale Brustschmerzen,
Husten, Hämoptysen, Synkope und
insbesondere die Zeichen einer TVT
(einseitige Schwellung einer unteren Ex-
tremität). Informationen zur Anamnese,
zu prädisponierenden Faktoren und zu
Medikamenten, die die Diagnose Lun-
genembolie stützen, sollen gewonnen
werden, obwohl keine dieser Angaben
spezifisch sind [83, 214]. Bei bis zu
30% der Patienten mit Lungenembo-
lie sind keine Risikofaktoren erkennbar
[223]. Wenn vor Eintritt des Kreislauf-
stillstands ein 12-Kanal-EKG abgeleitet
werden kann, können folgende Ände-
rungen, die auf eine rechtsventrikuläre
Belastung hinweisen, gesehen werden
[214, 224]:
4 T-Wellen Inversion in den Ableitun-

gen V1–V4
4 QR-Muster in V1
4 S1-Q3-T3-Muster (d.h. eine markan-

te S-Welle in Ableitung I, sowie eine
Q-Zacke und eine invertierte T-Welle
in Ableitung III)

4 Inkompletter oder kompletter
Rechtsschenkelblock

Eine akute Lungenembolie kann zu ei-
nerDrucküberlastungundFunktionsstö-
rung des rechten Ventrikels (RV) füh-
ren, was in der Echokardiographie er-
kennbar ist. Leider gibt es keinen ein-
zelnen echokardiographischen Parame-
ter, der schnelle und zuverlässig Infor-
mationen über die Größe oder Funk-
tion des rechten Ventrikels liefert. Die
echokardiographischenKriterien,umdie
Diagnose einerLungenembolie stellen zu
können, unterscheiden sich in den Studi-
en, der negative Vorhersagewert liegt nur
bei 40–50% [214]. Zeichen einer rechts-
ventrikulären Überlastung oder Funkti-
onsstörung können auch durch andere
Herz- oder Lungenerkrankungen verur-
sacht sein [225].
Prävention eines Kreislaufstillstands
Atemweg
Ein niedriges Herzzeitvolumen führt zu
einer Entsättigung des gemischten venö-
sen Bluts. Obwohl keine Studien gefun-
den wurden, die die Rolle von Sauerstoff
im Vergleich zu anderen Gasen unter-
sucht haben, haben die Autoren eine Hy-
poxämie als Stör- und Risikofaktor für
einen Kreislaufstillstand angesehen und
empfehlen die Verabreichung von Sauer-
stoff mit hohem Fluss, bis eine zielorien-
tierte Therapie festgelegt werden kann.
Atmung
Hypoxämie und Hypokapnie treten
häufig bei Patienten mit Lungenembolie
auf, sind jedoch in den meisten Fällen
moderat in der Ausprägung. An eine
Lungenembolie soll bei allen Patienten
mit plötzlich einsetzender und fort-
schreitender Dyspnoe gedacht werden,
vor allem bei Patienten ohne vorbe-
stehende Lungenerkrankung. Andere
reversible Ursachen einer kardiovasku-
lären Verschlechterung und Dyspnoe
müssen ausgeschlossen werden, z.B.
(Spannungs-)Pneumothorax und Ana-
phylaxie (anaphylaktischerSchock). Eine
Hypoxämie ist normalerweise durch die
Gabe von Sauerstoff rückgängig reversi-
bel.

Ist eine maschinelle Beatmung erfor-
derlich ist, soll darauf geachtet werden,
die nachteiligen hämodynamischen Ef-
fekte zu begrenzen. Insbesondere der po-
sitive intrathorakale Druck, der durch ei-
nemaschinelle Beatmung induziertwird,
kann den venösen Rückfluss verringern
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undeinrechtsventrikuläresVersagenver-
schlimmern [214].
Kreislauf
DieklinischeEinteilungfürdenSchwere-
grad einer akuten Lungenembolie basiert
auf der geschätzten Krankenhausmorta-
lität oder der 30-Tage-Mortalität. Es be-
steht der Verdacht auf eine Lungenem-
bolie mit hohem Risiko oder sie wurde
bestätigt, wenn ein Schock oder eine an-
haltende arterielle Hypotension vorliegt.
BeiVerdacht auf eineLungenemboliemit
hohem Risiko besteht unmittelbare Le-
bensgefahr.

Ein akutes Rechtsherzversagen ist die
häufigste Todesursache bei Patientenmit
einer Lungenembolie mit hohem Risiko.
Eine aggressive Volumenexpansion hat
keinen Nutzen und kann die rechtsven-
trikuläre Funktion durch eine mechani-
scheÜberdehnung sogar verschlechtern.
AndererseitskanneinemoderateFlüssig-
keitsgabe (≤500ml) dazu beitragen, bei
Patienten mit einer Lungenembolie, die
einen niedrigen Herzindex und norma-
len Blutdruck haben, den Herzindex zu
steigern. Der Einsatz von Vasopressoren
und/oder Inotropika ist häufig erforder-
lich [214].
Reperfusion
Eine parenteraleAntikoagulation soll be-
gonnen werden, während auf die Ergeb-
nisse der diagnostischen Untersuchun-
gen gewartet wird. Unfraktioniertes He-
parin (UFH) intravenös ist für Patienten
mit SchockundHypotensionempfohlen,
bei denen eine primäre Reperfusion er-
wogenwird. Bei einer akutenLungenem-
bolie wird die Lungenperfusion durch ei-
ne Thrombolyse schneller wiederherge-
stellt als durch eine Antikoagulation nur
mit UFH. Eine Durchsicht der randomi-
sierten klinischen Studien (RCT) ergab,
dass eine Thrombolyse bei Hochrisiko-
patienten, die hämodynamisch instabil
sind, die Mortalität und das Auftreten
einer erneuten Lungenembolie reduzie-
ren kann [226]. Eine chirurgische Em-
bolektomie oder eine perkutane kathe-
tergesteuerte Intervention ist eine emp-
fohlene Alternative zu einer Rescue-Lyse
bei sich schnell verschlechternden Pati-
enten, wenn vor Ort entsprechende Ex-
pertise und Ressourcen vorhanden sind.
Behandlungsentscheidungen sollen von
einem interdisziplinären Team getroffen

werden, zu dem ein Thoraxchirurg oder
ein interventioneller Kardiologe gehören
[214, 227].
Anpassung des ALS-Algorithmus bei
Lungenembolie
Thrombolyse
Ist eine Lungenembolie die vermutliche
Ursache füreinenKreislaufstillstand, sol-
len thrombolytische Medikamente ver-
abreicht werden (schwache Empfehlung,
sehrgeringeEvidenzsicherheit; [2]).Hin-
sichtlich desWiedereinsetzens des Spon-
tankreislaufs (ROSC)habenzweiStudien
mit einer sehr geringen Evidenzsicher-
heit keinen Unterschied für ein Vorge-
henmit oder ohneThrombolyse erbracht
[228, 229]. Eine Studie konnte durch den
Einsatz einerThrombolyse einen Nutzen
im Vergleich zu keinerThrombolyse zei-
gen [218]. Eine Studie konnte einen Nut-
zen für die Thrombolyse für das Über-
leben nach 24h zeigen, während eine
andere Studie keinen Unterschied mit
oderohneThrombolysegesehenhat [215,
228]. Drei Beobachtungsstudien zeigten
keinen Vorteil bezüglich des Überlebens
biszurKrankenhausentlassung[218,228,
229]. Für das Überleben hinsichtlich ei-
nes günstigen neurologischen Ergebnis-
ses nach 30 Tagen, wurdenThrombolyti-
ka und Placebo in einer randomisierten
klinischen Studie mit 37 Patienten mit
bestätigter Lungenembolie miteinander
verglichen und kein Unterschied zwi-
schen den Gruppen gefunden [216]. Ei-
neweitere Beobachtungsstudiemit/ohne
Thrombolyse konnte keinenUnterschied
finden [215]. Es gibt keine ausreichenden
Nachweise, um eine Empfehlung bezüg-
lich eines optimalen Medikaments oder
einer Dosierungsstrategie zur Thrombo-
lyse während der Wiederbelebung ge-
ben zu können [2].WennThrombolytika
verabreicht wurden, sollen Sie erwägen,
die Wiederbelebungsversuche für min-
destens 60–90min fortzusetzen, bevor
SiedieWiederbelebungsversucheeinstel-
len [230–232].
Chirurgische Embolektomie
Ist eine Lungenembolie die gesicherte
Ursache eines Kreislaufstillstands, wird
der Einsatz von Fibrinolytika oder eine
chirurgische Embolektomie oder eine
perkutane mechanischeThrombektomie
empfohlen (schwache Empfehlung, sehr
geringer Evidenzsicherheit; [2]). In zwei

Fallserien ohne Kontrollgruppe wird
über diese Methode bei Patienten mit
Kreislaufstillstand berichtet [233, 234].
Perkutane mechanische Thrombektomie
Über dieseMethode wird in einer Fallse-
rie bei Patienten mit Kreislaufstillstand
berichtet [235].
Extrakorporale CPR
Eine extrakorporale Wiederbelebung
(ECPR) soll als Rescue-Therapie für
ausgewählte Patienten mit Kreislaufstill-
stand in Erwägung gezogen werden,
wenn eine konventionelle Wiederbele-
bung in einem Umfeld erfolglos bleibt,
in dem eine ECPR durchgeführt wer-
den kann (schwache Empfehlung, sehr
geringe Evidenzsicherheit; [102]). Die
ECPR wird zunehmend zur Kreislauf-
unterstützung bei Patienten mit einem
Kreislaufstillstand eingesetzt, der refrak-
tär in Bezug auf herkömmliche Wieder-
belebungsmaßnahmen ist [236]. Einige
Beobachtungsstudien empfehlen den
Einsatz eines extrakorporalen Lebens-
erhaltungssystems („extracorporal life
support system“, ECLS), wenn ein Kreis-
laufstillstand im Zusammenhang mit
einer Lungenembolie steht [237, 238].
Mittels ECPR wird die Perfusion le-
benswichtiger Organe aufrechterhalten,
während potenziell reversible Ursachen
des Kreislaufstillstands identifiziert und
behandelt werden können. Eine ECPR
kann bei ausgewählten Patienten er-
wogen werden, wenn Experten schnell
bereitstehen können; gleichwohl gibt
es keine guten Definitionen für eine
optimale Selektion der Patienten und
dem Zeitpunkt des Therapiebeginns.
Die Empfehlungen zu ECPR wurden aus
heterogenen Einzelstudien abgeleitet,
die hauptsächlich wegen Confounder
schwer zu interpretieren sind. Rando-
misierte kontrollierte Studien (RCT)
liegen nicht vor. Diese jüngste schwache
Empfehlung berücksichtigt die extrem
hohe Sterblichkeit von Patienten mit
einem Kreislaufstillstand, der refraktär
bezüglich herkömmlichen erweiterten
Wiederbelebungsmaßnahmen ist (d.h.
Kreislaufstillstand, wenn die konventio-
nelle Wiederbelebung versagt). Daher
bleibt der potenzielle Nutzen und der
Wert dieser Intervention bestehen, un-
geachtet der insgesamt geringen befür-
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Tab. 5 Prävalenz signifikanter koronarer Herzkrankheit unter Patienten bei präklinischemKreislaufstillstandmit Kammerflimmern/pulsloser ventri-
kulärer Tachykardie

ROSC

ST Hebung Keine ST Hebung

Refraktäres VF/VT

Prävalenz einer signifikanten Koro-
naren Herzkrankheit

70–95% 25–50% 75–85%

Prävalenz akuter Läsionen 70–80% 25–35% 60–65%

wortenden Evidenzsicherheit und des
Fehlens randomisierter Studien [239].

Koronarthrombose. Eine obstruktive
koronare Herzerkrankung (obstrukti-
ve KHK) ist die häufigste Ursache, die
einem Kreislaufstillstand von Erwach-
senen außerhalb eines Krankenhauses
(OHCA) zugrunde liegt [240, 241]. Zum
klinischen Spektrum der KHK gehören
ventrikuläre Herzrhythmusstörungen
aufgrund einer akuten Ischämie, solche,
die in der Akutphase und im Rekonva-
leszenzstadium eines Myokardinfarkts
auftreten, sowie Herzrhythmusstörun-
gen, die mit einer Narbe nach einem
Myokardinfarkt oder einem ischämi-
schen Remodelling in Zusammenhang
stehen [242]. Signifikante oder akute Ko-
ronarstenosen sind besonders häufig bei
defibrillierbaren Rhythmen (VF/pVT)
und wenn nach einem Kreislaufstill-
stand ST-Hebungen im EKG auftreten;
allerdings wurde auch bei einem signi-
fikanter Prozentsatz der Patienten mit
ROSC und fehlenden ST-Hebungen im
EKG von akuten Koronarläsionen be-
richtet (. Tab. 5). Im Gegensatz dazu
ist das Vorliegen und die Bedeutung
einer KHK bei nicht defibrillierbaren
Rhythmen (PEA oder Asystolie) unklar,
da in solchen Fällen eine Koronaran-
giographie seltener durchgeführt wird
[243].

Die evidenzbasierten Empfehlungen
bei Verdacht auf bzw. die Behandlung
von Koronarthrombosen als Ursache
eines Kreislaufstillstands außerhalb des
Krankenhauses stützen sich auf die Zu-
sammenfassung der ILCOR-CoSTR-
Leitlinien von 2019 [239], den ILCOR-
CoSTR-Leitlinien von 2015 zum aku-
ten Koronarsyndrom (ACS; [244]), den
Leitlinien der Europäischen Gesellschaft
für Kardiologie (ESC; [245–247]), dem
Konsensuspapier der Europäischen Ver-
einigung für perkutane kardiovaskuläre

Interventionen (EAPCI; [248]) und der
wissenschaftliche Stellungnahme der
American Heart Association (AHA;
[243]). Die Leitlinien wurden gemäß
dem AGREE-II-Instrument bewertet.
Zusätzlich wurde eine gezielte Literatur-
suche als Evidenz-Update durchgeführt
und einige Empfehlungen wurden im
Konsens innerhalb der Schreibgruppe
festgelegt.
Prävention und Vorbereitung
Förderung der Herz-Kreislauf-Präven-
tion. Primäre und sekundäre kardio-
vaskuläre Prävention zur Bekämpfung
der KHK, einschließlich eines gesun-
den Lebensstils und der regelmäßigen
Einnahme evidenzbasierter Medikation,
kann der erste Schritt sein, um das Ri-
siko akuter kardiovaskulärer Ereignisse,
einschließlich eines prähospitalen Kreis-
laufstillstands, zu verringern [247, 249].
Durch die kardiale Rehabilitation von
Patienten nach akutemKoronarsyndrom
(ACS) kann das Risiko nachfolgender
Ereignisse verringertwerden [250], aller-
dings bleiben häufig Chancen ungenutzt;
daher soll die Rehabilitation weiter ge-
fördert werden [251, 252].
Gesundheitserziehung verbessern. Die
Verkürzung der Zeit vom Auftreten der
Symptome bis zum ersten medizini-
schen Kontakt ist ein Bereich, in dem
bekanntermaßen Raum für Verbesse-
rungen verbleibt. Dies könnte durch
Aufklärungskampagnen geschehen, die
die Öffentlichkeit für die Bedeutung der
Erkennung von Symptomen eines Myo-
kardinfarkts (Brustschmerzen) und der
frühzeitigen Alarmierung des Rettungs-
diensts sensibilisieren [246].
Förderung der Laienreanimation
(BLS). Initiativen zur Förderung der
BLS-Ausbildung für Laien könnten das
Bewusstsein für OHCA und die Wahr-
scheinlichkeit des Eingreifens von Not-
fallzeugen bei OHCA verbessern und die
Chancen auf gute Reanimationsergeb-

nisse erhöhen. Weitere Informationen
finden Sie in Kapitel 12 (Ausbildung).
BLS-Trainings sollen insbesondere Risi-
kogruppen wie Angehörige von Patien-
ten mit früherem ACS einbeziehen [253,
254]. Eine systematische Überprüfung
von Studien zum BLS-Training für Fa-
milienmitglieder von Herzpatienten mit
hohem Risiko ergab eine angemessene
thematischeOffenheit undLernfähigkeit
[255]. Dennoch kann das Erreichen die-
ser Gruppe eine Herausforderung sein.
Nachfolgende weitere Studien haben po-
sitive Ergebnisse bei der Durchführung
von BLS-Schulungen gezeigt, die sich
an Patienten und ihre Angehörigen im
Rahmen von kardialen Rehabilitations-
programmen richten [256, 257].

Angemessene Ressourcen sicherstellen.
Regionale STEMI-Netzwerke haben da-
zu beigetragen, die Zeitintervalle bis zur
Reperfusion zu verkürzenunddie Reani-
mationserfolge zu verbessern [258–263].
Initiativen zur Bildung solcher Netzwer-
ke sollen gefördert unddiesen sollen aus-
reichende personelle undmaterielle Res-
sourcen einschließlich einer angemesse-
nen Schulung des Personals (Kenntnisse
der EKG-Interpretation und ALS-Kom-
petenz) ermöglicht werden [264].

Verbesserung von Qualitätsmanage-
mentsystemen und -indikatoren. Daten
zu einem prähospitalen Kreislaufstill-
stand im Rahmen eines ACS wurden
unregelmäßig gemeldet oder vonMorta-
litätsanalysen ausgeschlossen. Das Errei-
chen von Qualitätsstandards, die denen
für Nichtkreislaufstillstand-ACS ähneln,
kann die Qualitätsüberwachung verbes-
sern und zu besserenErgebnissen führen
[246]. Aufgrund der besonderen Merk-
male von ACS-Patienten mit prähospi-
talem Kreislaufstillstand müssen diese
Ereignisse möglicherweise separat kate-
gorisiert und geeignete und zuverlässige
Qualitätsindikatoren erarbeitet werden
[265].
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Erfassen Sie Parameter, die auf eine
Koronarthrombose hinweisen, und ak-
tivieren Sie das STEMI-Netzwerk zur
Versorgung
Ein 12-Kanal-EKG nach OHCA kann
unspezifische Veränderungen aufwei-
sen, die die Interpretation erschweren.
EKG-Kriterien, die auf einen Koronar-
verschluss hindeuten (z.B. Blockbilder,
überhöhte T-Wellen, diffuse ST-Senkun-
gen mit V1/aVR-ST-Erhöhung), wenn
Symptome einer Ischämie vorliegen
[246], können nicht unbedingt auf Pati-
enten nach OHCA angewendet werden.
Angesichts der Einschränkungen eines
Postarrest-EKG zur Erkennung eines
Koronarverschlusses sollen [266, 267]
alle verfügbaren Informationen gesam-
melt werden, um eine Entscheidung zu
treffen. Dies schließt spezifische klini-
sche Merkmale wie Brustschmerzen vor
dem Kreislaufstillstand oder eine KHK-
Anamnese ein. Sobald einklinischerVer-
dacht auf einen Koronarverschluss be-
steht, soll das STEMI-Netzwerk aktiviert
werden, um eine frühzeitige Reperfusion
zu ermöglichen.
WiederbelebungundBehandlungmög-
licher Ursachen (Reperfusionsstrate-
gie)
Patienten mit anhaltendem ROSC
Trotz fehlender prospektiv randomisier-
ter Studien besteht allgemeiner Konsens
darüber, dass erfolgreich wiederbelebte
STEMI-Patienten sofort einer Reperfu-
sionstherapie unterzogen werden sollen.
Dies wird aus Empfehlungen für STEMI-
Patienten ohne OHCA extrapoliert [243,
244, 246, 248]. Die primäre perkutane
Koronarintervention (PCI) ist die Stra-
tegie derWahl und soll in≤120min nach
der Diagnose durchgeführt werden [243,
244, 246, 248]. Eine außerklinische Fi-
brinolyse kann dann verabreicht werden,
wenn eine größere Verzögerung der PCI
erwartet wird, es sei denn, die Reanima-
tionsmaßnahmen erfolgten prolongiert
oder es liegen ein Trauma oder andere
Kontraindikationen vor [243, 244, 246,
248]. Erfolgreich reanimierte STEMI-Pa-
tienten, die nachROSC komatös bleiben,
bilden eine sehr heterogene Untergrup-
pemit einer schlechten Prognose. Es gibt
aber derzeit keine Evidenz, eine dringli-
che Koronarangiographie bei diesen Pa-
tienten zu unterlassen [244].

Bei Patienten mit ROSC- und fehlen-
den STEMI-Kriterien berichteten zwei
systematische Übersichten über Vorteile
der Durchführung einer PCI [268, 269],
allerdings bleibt der Zeitpunkt der Ko-
ronarangiographie weiterhin umstritten.
Die COACT-Studie zeigte keinen Nut-
zen der direkten im Vergleich zur verzö-
gerten Koronarangiographie im 90-Ta-
ge-Überleben bei solchen Patienten mit
anfänglich schockbarem Rhythmus und
ohne STEMI oder einer anderen nicht-
kardialen Ursache für OHCA, die nach
ROSC bewusstlos blieben [270]. Ein hö-
heres Überleben als erwartet in beiden
Gruppen hat jedoch möglicherweise die
Aussagekraft der Studie verringert. Bis
neue Erkenntnisse aus laufenden, rando-
misierten Studien vorliegen, wird ein in-
dividuellesVorgehenunterBerücksichti-
gung des individuellen Patienten, seiner
EKG-Befunde und seines hämodynami-
schen Zustands empfohlen [245]. Eine
kurze Beurteilung in der Notaufnahme
oder auf der Intensivstation kann in Be-
tracht gezogen werden, um offensichtli-
che nichtkoronare Ursachen des prähos-
pitalen Kreislaufstillstands auszuschlie-
ßen und den Status des Patienten zu
überprüfen. Wird eine anhaltende Myo-
kardischämie vermutet oder ist der Pa-
tient hämodynamisch oder rhythmisch
instabil, soll eine frühe Koronarangio-
graphie (≤120min) durchgeführt wer-
den. Bei wiederbelebten stabilen Patien-
ten ohne STEMI würde eine verzögerte
Angiographiestrategie in Betracht gezo-
gen [243–246, 248, 271].
Patienten ohne anhaltenden ROSC
Entscheidungen in Bezug auf Patienten,
die trotz Wiederbelebung keinen anhal-
tenden ROSC erreichen, sind schwierig
und sollen unter Berücksichtigung des
individuellen Patienten, der Rahmenbe-
dingungen sowie der verfügbaren Res-
sourcen individualisiert werden. Weite-
re Informationen zur Beendigung von
Reanimationsmaßnahmen finden Sie in
Absch. 11 (Ethik). In Übereinstimmung
mit den in diesem Abschnitt beschrie-
benen Prinzipien kann eine routinemä-
ßige Koronarangiographie bei Patienten
mitrefraktäremprähospitalemKreislauf-
stillstand nicht empfohlen werden. Die-
se soll nach sorgfältiger Abwägung des
Nutzen-Schaden-Verhältnisses, der ver-

fügbaren Ressourcen und des Fachwis-
sens des Teams individualisiert werden
[248].

Obwohl sich die mechanische Reani-
mation gegenüber der herkömmlichen
Reanimation nicht als überlegen er-
wiesen hat, kann sie die Bereitstellung
qualitativ hochwertiger Thoraxkompres-
sionen während des Transports von
Patienten oder während der Koronar-
angiographie erleichtern. Besondere
Aufmerksamkeit muss der Minimierung
von Kompressionsunterbrechungen und
Verzögerungen bei der Defibrillation
gewidmet werden [272]. Anhand der
Ergebnisse einer kürzlich durchgeführ-
ten systematischen Übersichtsarbeit zu
extrakorporalerReanimationkannderen
Anwendung weder bei IHCA noch bei
OHCA bei Erwachsenen oder Kindern
empfohlen oder davon abgeraten wer-
den [273]. Dementsprechend empfiehlt
ILCOR die extrakorporale Reanimation
fürausgewähltePatientendann,wenndie
konventionelle Reanimation erfolglos ist
(schwacheEmpfehlung, sehrgeringeEvi-
denzsicherheit; [102, 239]). Einenachfol-
gende Registerstudie mit 13.191 OHCA-
Patienten ergab keinen Zusammenhang
zwischen extrakorporaler Reanimation
und verbessertem Ergebnis im Vergleich
zur konventionellen Reanimation. Al-
lerdings führten bestimmte Merkmale
(anfänglicher schockbarer Rhythmus,
vorübergehender ROSC) zu besseren
Ergebnissen in der extrakorporalen Re-
animationsgruppe [274]. Randomisierte
Studien mit extrakorporaler Reanima-
tion, die prähospital (clinicaltrials.gov
NCT02527031) und im Krankenhaus
(clinicaltrials.gov NCT03101787 und
NCT01511666) durchgeführt werden,
können dazu beitragen, zukünftig die
Evidenz zur Patientenauswahl und die
Einschätzung des Risiko-Nutzen-Ver-
hältnisses sowie der Wirtschaftlichkeit
zu verbessern.

Herzbeuteltamponade
Eine Herzbeuteltamponade tritt auf,
wenn der Perikardsack mit unter Druck
stehender Flüssigkeit gefüllt ist. Dies
führt zu einer Beeinträchtigung der
Herzfunktion und letztendlich zu ei-
nem Kreislaufstillstand. Die Erkrankung
tritt am häufigsten nach perforieren-
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dem Trauma oder kardiochirurgischer
Operation auf. Die Mortalität ist hoch
und eine sofortige Dekompression des
Perikards ist erforderlich, um eine Über-
lebenschance zu wahren. Die Evidenz-
basis für die Diagnose (Ultraschall) und
die Behandlung (besondere Umstände:
Trauma; Herzchirurgie) wird in den je-
weiligen Abschnitten der Leitlinien 2020
ausführlicher benannt.

DieLiteraturrecherchefüreineAktua-
lisierung der Evidenz ergab im Vergleich
zu den ERC-Leitlinien 2015 keine neuen
Ergebnisse.

Diagnose.DieechokardiographischeBe-
urteilung der Herzbeuteltamponade ist
wichtig für eine zeitnahe und angemes-
seneDiagnoseundBehandlung.DieVer-
wendung der Point-of-care-Echokardio-
graphie wird im Kapitel ALS ausführlich
beschrieben.

Behandlung.
Thorakotomie
Die Kriterien und Voraussetzungen für
eine Notfallthorakotomie bei Patienten
mit einem penetrierenden Trauma der
Brust oder des Epigastriums sind im Ab-
schnittüber traumatischenKreislaufstill-
stand beschrieben. Die Behandlung der
Herzbeuteltamponade nach kardiochir-
urgischen Eingriffen wird im Abschnitt
über einen Kreislaufstillstand nach kar-
diochirurgischer Operation behandelt.
Perikardiozentese
Wenn eine Thorakotomie nicht möglich
ist, soll eine ultraschallgeführte Perikar-
diozentese in Betracht gezogen werden,
um einen Kreislaufstillstand zu behan-
deln, der imVerdacht steht, eine trauma-
tische oder nichttraumatische Herzbeu-
teltamponade als Ursache zu haben. Eine
nicht ultraschallgeführte Perikardiozen-
tese ist nur dann eine Alternative, wenn
kein Ultraschall verfügbar ist [83].

Spannungspneumothorax
Der Spannungspneumothorax stellt eine
reversible Ursache des Kreislaufstill-
stands dar und muss während der Re-
animation ausgeschlossen werden. Ein
Spannungspneumothorax kann zu ei-
nem Kreislaufstillstand führen, indem
er den venösen Rückfluss durch me-
diastinale Verschiebung behindert. Ein

Spannungspneumothorax kann durch
Trauma, schweres Asthma und andere
Pulmonalerkrankungen verursacht wer-
den, aber auch iatrogen durch invasive
Verfahren wie die Anlage eines Zen-
talvenenkatheters. Die Durchführung
einer Überdruckbeatmung kann einen
Pneumothorax in einen Spannungs-
pneumothorax umwandeln [275]. Die
Prävalenz des Spannungspneumothorax
beträgt ungefähr 0,5% im Kollektiv der
prähospital versorgten Schwerverletzten
und 13% bei Patienten mit traumati-
schem Kreislaufstillstand [26].

Die Empfehlungen in diesem Ab-
schnitt basieren auf gezielter Literatur-
recherchezurAktualisierungderEvidenz
und systematischen Übersichtsarbeiten
[275].

Diagnose. Die Diagnose eines Span-
nungspneumothorax bei Patienten mit
Kreislaufstillstand oder hämodynami-
scher Instabilität kann mittels klinischer
Untersuchung oder PoC-Ultraschall ge-
stellt werden. Die Symptome umfas-
sen eine hämodynamische Instabilität
(Hypotonie oder Kreislaufstillstand) in
Verbindung mit Anzeichen eines Pneu-
mothorax, wie vorbestehende Atemnot,
Hypoxie, fehlende einseitige Atemge-
räusche bei Auskultation, Krepitatio-
nen und subkutanes Emphysem sowie
mediastinale Verschiebung (Tracheal-
abweichung und Jugularvenen-Stauung;
[275]). Während der Reanimation lassen
sich nicht immer die klassischen Sym-
ptome eines Spannungspneumothorax
erkennen, wenn dieser im Rahmen eines
Kreislaufstillstands oder einer schweren
Hypotonie vermutetwird, soll eine sofor-
tige Thoraxdekompression durch offene
Minithorakotomie erfolgen, sofern die
entsprechende Kompetenz vorhanden
ist [276].

Behandlungsempfehlungen.
Nadeldekompression
Eine Nadeldekompression kann
schnell durchgeführt werden, häufig
besitzt das Rettungsdienstfachperso-
nal die entsprechende Kompetenz. Die
Punktion wird häufig mit Standardve-
nenverweilkanülen durchgeführt. Bei
einem signifikanten Anteil der Patienten
ist die Brustwand aber so dick, dass

eine Nadeldekompression mit einer 14-
Gauge-Kanüle mit Standardlänge un-
möglich ist, da der Pleuraspalt nicht
erreicht wird [61]. Um bei 90% al-
ler Punktionsversuche innerhalb einer
Durchschnittspopulation den Pleura-
spalt in der mittleren Klavicularlinie im
2. Interkostalraum (ICR) zu erreichen,
ist eine Nadellänge von mindestens 7cm
ist erforderlich [62]. Die Dekompres-
sion mittels Nadel im 4./5 ICR in der
vorderen Axillarlinie hat die niedrigste
Ausfallrate im Vergleich zum 4./5 ICR
in der Mittellinie und dem 2. ICR in der
Medioklavikularlinie [277].

Standardvenenverweilkanülen neigen
zudem zum Abknicken und Verstopfen
[278]. Auf jeden Versuch einer Nadel-
dekompression unter Reanimation muss
eine Minithorakotomie mit oder ohne
Thoraxdrainage folgen, sofern die not-
wendige Qualifikation hierzu verfügbar
ist.
Minithorakotomie
Bei Patienten mit traumatischem Kreis-
laufstillstand behandelt die Pleurade-
kompression den Spannungspneumo-
thorax wirksam und hat daher Vorrang
vor allen anderen Maßnahmen. Die
Minithorakotomie ist einfach durchzu-
führen und wird in der Notfallmedizin
routinemäßig angewendet [279].DieMi-
nithorakotomie ist der erste Schritt zur
Anlage einer Thoraxdrainage – sie be-
inhaltet einen einfachen Einschnitt und
eine schnelle Eröffnung des Pleuraraums
(siehe traumatischer Kreislaufstillstand).
Das Einsetzen der Thoraxdrainage kann
nach erfolgreicher Wiederbelebung er-
folgen.

Toxische Substanzen
Allgemein führt eine Vergiftung nur
selten zum Kreislaufstillstand oder zum
Tod [280]. In der aktuellen Literatur
wird jedoch berichtet, dass derAnteil der
Menschen, die nach einer Exposition mit
toxischen Substanzen schwerwiegendere
Verläufe zeigen (mittelschwerer, schwe-
rer oder tödlicher Verlauf) seit dem Jahr
2000 um 4,45% pro Jahr gestiegen ist
[281]. Die fünf wichtigsten Vergiftungs-
substanzklassen im Jahr 2018 waren
Analgetika, Haushaltsreinigungsmittel,
Kosmetika und Körperpflegeprodukte,
Beruhigungsmittel, Hypnotika, Anti-
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psychotika und Antidepressiva [281].
Vorsätzliche (suizidale) und akzidenti-
elle Vergiftungen durch Pestizide ha-
ben einen signifikanten Anteil an den
weltweiten Todesursachen [282]. Vergif-
tungen sind eine wichtige Ursache für
prähospitalen Kreislaufstillstand in jün-
geren Altersgruppen [283]. Fehlerhafte
Medikamentendosierung, Wechselwir-
kungen mit anderen Medikamenten
und andere Medikationsfehler können
ebenfalls zu Intoxikationen führen. Eine
akzidentielle Vergiftung ist bei Kindern
häufiger als bei Erwachsenen [284, 285].
Eine in Tötungsabsicht herbeigeführte
Intoxikation stellt eine Seltenheit dar.Ar-
beitsunfälle, Kriegsführung oder Terro-
rismus können ebenfalls zur Freisetzung
von toxischen Substanzen führen.

Die Empfehlungen in diesem Ab-
schnitt basieren auf systematischen
Übersichtsarbeiten unter Verwendung
eines dualen Überprüfungsansatzes.
Für Opioidintoxikationen hat ILCOR
ein Evidenz-Update veröffentlicht [2].
Angesichts der Seltenheit der meisten
Vergiftungen basiert die klinische Wirk-
samkeit vieler Interventionen häufig
auf geringgradiger Evidenz, unter Ein-
schluss vonTierversuchenundFallserien
oder Fallberichten am Menschen. Diese
beinhalten einen erheblichen Publika-
tionsbias. Die Wahrscheinlichkeit, dass
bestätigende RCT die Wirksamkeit sol-
cher Ergebnisse nachweisen, ist gering.
Daher sind die meisten der folgen-
den Aktualisierungen und zugehörigen
Empfehlungen schwach und basieren
auf einem geringen Evidenzniveau.

Herz-Kreislauf-Notfälle bei akuter Ver-
giftung.Giftstoffekönnenüber indirekte
(durch Stoffwechselstörungen vermittel-
te) oderdirekteMechanismenkardiovas-
kuläre Notfälle hervorrufen. Im letzte-
ren Fall können toxische Substanzen den
Blutdruck, die Kontraktilität des Myo-
kards und die Leitfähigkeit verändern.
Hypertensive Notfälle können bei aku-
ten Vergiftungen mit adrenergen Ago-
nisten wie Kokain oder Amphetaminen
auftreten. Das besteManagement besteht
aus der Sedierung mit Benzodiazepinen,
Vasodilatatoren und reinen Alpha-Ant-
agonisten.

Hypotonie kann durch viele toxische
Substanzen verursacht werden, die auf-
grund akuter Volumenverluste (Pestizi-
de, Pilze, Lithium,Diuretika,Cholinomi-
metika) oder durch Vasodilatation (Al-
kohol, blutdrucksenkende Medikamen-
te, Anticholinergika, trizyklischeAntide-
pressiva, Kalziumkanalblocker, Opioide)
zu Hypovolämie führen. Giftstoffe kön-
nen auch Tachy- oder Bradyarrhythmien
verursachen (Anticholinergika, Sympa-
thomimetika, Antiarrhythmika, haloge-
nierte Kohlenwasserstoffe usw.). Medi-
kamentemit chinidinähnlicherWirkung
(Antiarrhythmika) sollen mit Natrium-
bikarbonat (1–2 mmol/kg) i.v. behandelt
werden. Es ist wichtig, neben den er-
weiterten lebensrettenden Maßnahmen
zur Behandlung von Arrhythmien auch
spezifischeTherapieoptionen zu berück-
sichtigen, sofern verfügbar (Kalziumka-
nalblocker und Betablocker, Digoxinver-
giftungen; [100]).

Neurologische Notfälle bei akuter Ver-
giftung.Giftstoffe können auch für neu-
rologische Notfälle verantwortlich sein,
wie z.B. Bewusstseinsstörungen, Anfäl-
le und Bewegungsstörungen. Klinisch
bleiben bei einem metabolischen (oder
toxischen) Koma die okulozephalen und
okulovestibulären Reflexe normalerwei-
se erhalten und die motorische Reaktion
ist normalerweise symmetrisch. Die Pu-
pillengröße kann die Diagnose leiten
(Miosis ist typisch für eine Überdosie-
rung mit Opioiden und Mydriasis mit
einer Überdosierung mit Anticholiner-
gika). Viele Medikamente können durch
direkte Wirkung Anfälle verursachen
(Antihistaminika, Antidepressiva, Anti-
psychotika, Antibiotika, Lithium, Kof-
fein, Kokain, Amphetamine, Pestizide,
Kohlenmonoxid). Die Behandlung sol-
cherNotfälle muss demAlgorithmus für
erweiterte lebensrettende Maßnahmen
folgen, einschließlich eines frühzeitigen
invasivenAtemwegsmanagements (siehe
Kapitel 5 ALS; [100]).

Präventiondes Kreislaufstillstands.Be-
urteilen Sie den Patienten mit dem syste-
matischen ABCDE-Schema. Atemwegs-
obstruktion und Atemstillstand infolge
einer Bewusstseinstrübung sind eine
häufige Todesursache nach Selbstvergif-

tung (Benzodiazepine, Alkohol, Opiate,
Trizyklika, Barbiturate; [286, 287]). Ei-
ne frühe endotracheale Intubation des
bewusstlosen Patienten durch geschul-
tes Personal kann das Aspirationsrisiko
verringern. Eine arzneimittelinduzierte
Hypotonie spricht normalerweise auf
Infusion an, gelegentlich ist jedoch eine
Vasopressorunterstützung erforderlich.
Messen Sie Serumelektrolyte (insbeson-
dere Kalium), Blutzucker und arterielle
Blutgase. Bewahren Sie Blut- und Urin-
proben für die Toxinanalyse auf. Patien-
ten mit schwerer Vergiftung sollen auf
einer Intensivstation behandelt werden
[287]. Falls verfügbar, überprüfen Sie
nach der Stabilisierung des Patienten, ob
in derAnamnese Informationen über die
betreffende toxische Substanz vorliegen.
Ist ein Antidot verfügbar, soll dieses so
früh wie möglich appliziert werden, um
das Outcome zu verbessern. Es wur-
de gezeigt, dass das auslösende Toxin
starkmit demOutcome vergiftungsindu-
zierter prähospitaler Kreislaufstillstände
assoziiert ist [288].

Anpassungen der Reanimation. Bei
Kreislaufstillstand durch toxische Sub-
stanzen sollen spezifische Behandlungs-
maßnahmen wie Antidota, Dekonta-
mination und forcierte Elimination in
Betracht gezogen werden. Verschie-
dene spezifische Vorsichtsmaßnahmen
sind bezüglich der Versorgung von be-
rauschten Patienten zu beachten. Die
persönliche Sicherheit ist am wich-
tigsten. Bei Intoxikationsverdacht, un-
erwarteten Kreislaufstillständen oder
bei mehr als einem Patienten müssen
Selbstschutzmaßnahmen im Umgang
mit dem Patienten in Betracht gezogen
werden. Mund-zu-Mund-Beatmung in
Gegenwart vonChemikalien wie Zyanid,
Schwefelwasserstoff, Ätzmitteln und Or-
ganophosphaten soll vermieden werden,
da dies zu einer Vergiftung des Retters
führen kann.

Die toxischen Substanzen müssen so
früh wie möglich identifiziert werden.
Verwandte, Freunde und Rettungskräf-
te können nützliche Informationen lie-
fern. Die Untersuchung des Patienten
kann diagnostische Hinweise wie Gerü-
che, Punktionsstellen, Pupillenanomali-
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ERC Leitlinien

en und Anzeichen von Verätzung an der
Mundschleimhaut ergeben.

Alle reversiblen Ursachen für einen
Kreislaufstillstand sollen auch bei Pati-
enten mit Kreislaufstillstand aufgrund
toxischer Substanzen ausgeschlossen
werden. Lebensbedrohliche Tachyar-
rhythmien können direkt oder indirekt
durch Toxine verursacht werden, z.B.
aufgrund von Elektrolytstörungen. Hy-
po- oder Hyperthermien können auch
im Rahmen einer Überdosierung auftre-
ten. Insbesondere bei jungen Patienten
kann es erforderlich sein, die Reani-
mation über einen längeren Zeitraum
fortzusetzen, da toxische Substanzen
bei längeren Wiederbelebungsmaßnah-
men metabolisiert oder ausgeschieden
werden können.

Es gibt eineReihe alternativerAnsätze
bei schweren Intoxikationen. Diese bein-
haltenhöhereMedikamentendosenals in
Standardprotokollen (z.B. hochdosierte
Insulin-Euglykämie; [289]), nicht stan-
dardmäßige Arzneimitteltherapien (z.B.
intravenöse Lipidemulsion; [290–292]),
extrakorporale Reanimation [293, 294]
und Hämodialyse [294].

Regionale Giftinformationszentra-
len für Informationen zur Behandlung
des vergifteten Patienten und Online-
Datenbanken für Informationen zur
Toxikologie und zu gefährlichen Che-
mikalien stehen zur Konsultation zur
Verfügung. Das International Program
on Chemical Safety (IPCS) der WHO
verzeichnet Giftinformationszentralen
auf seiner Webseite: https://www.who.
int/gho/phe/chemical_safety/poisons_
centres/en/.

Weitere hilfreiche Webseiten sind:
4 https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/
4 https://chem.nlm.nih.gov/

chemidplus/chemidlite.jsp

Spezifische therapeutische Maßnah-
men. Es gibt einige spezifische thera-
peutische Maßnahmen zur Vergiftung –
Dekontamination, Verbesserung der Eli-
mination und Verwendung spezifischer
Antidote. Viele dieser Interventionen
sollen nur nach Expertenrat angewen-
det werden. Wenden Sie sich an eine
Giftinformationszentrale, um aktuelle
Informationen zu schweren oder unge-
wöhnlichen Vergiftungen zu erhalten.

Dekontamination
Die Dekontamination ist der Prozess zur
EntfernungdesGiftstoffsausdemKörper
in Abhängigkeit vom Expositionsweg:

Bei dermaler Exposition soll die Klei-
dung entfernt und der Patient mindes-
tens 15min lang reichlich mit Wasser
gespült werden. Neutralisierende chemi-
sche Substanzen sollen nicht verwendet
werden, da dieseweitereGewebeschäden
verursachen können.
Bei Augenläsionen soll in den schwers-
ten Fällen mit einer sofortigen reichli-
chen Spülung mit physiologischer Koch-
salzlösung fürmindestens 30min begon-
nen werden. Topische Medikamente sol-
len nicht angewendet werden, bevor ei-
ne Expertenbewertung stattgefunden hat
[52].

Eine Magenspülung soll aufgrund
ihrer Risiken, wenn überhaupt, dann
nicht routinemäßig zur Behandlung von
intoxikierten Patienten durchgeführt
werden. In den seltenen Fällen, in denen
eine Magenspülung angezeigt ist, soll
diese nur von qualifiziertem Personal
durchgeführt werden. Eine Magenspü-
lung ist nur angezeigt, wenn eine po-
tenziell tödliche Menge an toxischen
Substanzen angenommen wird und soll
innerhalb einer Stunde nach der Ein-
nahme durchgeführt werden [295]. Eine
Magenspülung kann mit lebensbedroh-
lichen Komplikationen verbunden sein,
z.B. Aspirationspneumonitis, Aspirati-
onspneumonie, Perforation der Speise-
röhre oder desMagens, Flüssigkeits- und
Elektrolytstörungen oder Arrhythmien.
Die Spülung ist kontraindiziert, wenn
die Atemwege nicht geschützt sind und
wenn ein Kohlenwasserstoff mit hohem
Aspirationspotenzial oder eine ätzende
Substanz aufgenommen wurde [296].

Die bevorzugteMethode zurgastroin-
testinalen Dekontamination bei Patien-
ten mit intakten oder geschützten Atem-
wegen ist Aktivkohle, wobei die Evidenz
für eine Verbesserung des Outcome be-
grenzt ist [287]. Die Gabe von Aktiv-
kohle ist am effektivsten, wenn sie in-
nerhalb von 1h nach der Einnahme toxi-
scher Substanzen erfolgt [297]. Die emp-
fohlene Dosis beträgt 0,5–1 g/kg sowohl
bei pädiatrischen als auch bei erwachse-
nen Patienten. Aktivkohle bindet Lithi-
um, Schwermetalle und giftige Alkoho-

le nicht. Die häufigsten Nebenwirkun-
gen sind Erbrechen und Verstopfung.
Wennätzende, reizendeoderKohlenwas-
serstoffe mit hohem Aspirationspotenzi-
al aufgenommen wurden, ist Aktivkoh-
le kontraindiziert, sofern die Atemwege
nicht geschützt sind.

Eine anterograde Darmspülung kann
nach Einnahme von potenziell toxischen
Arzneimitteln mit verzögerter Freiset-
zung/beschichtetenArzneimitteln in Be-
tracht gezogen werden. Dies gilt insbe-
sondere für Patienten die sich später als
2h nach der Einnahme der toxischen
Substanz vorstellen, da bei diesen Aktiv-
kohlewenigerwirksam ist. FürPatienten,
die erheblicheMengen an Eisen, Lithium
oder Kalium aufgenommen haben, kann
eine anterograde Darmspülung in Be-
tracht gezogenwerden, da dieMorbidität
hoch ist und andere potenziell wirksame
Optionen für die gastrointestinale De-
kontamination fehlen. Eine anterograde
Darmspülung kann auch zur Entfernung
von aufgenommenen Paketen illegaler
Drogen bei Drogenkurieren, sog. Body
Packern, in Betracht gezogen werden. Es
fehlen jedoch kontrollierte Daten, die ei-
ne Verbesserung des klinischen Ergeb-
nisses nach Darmspülung belegen. Eine
Spülung ist bei Patienten mit Darmver-
schluss, Perforation oder Ileus sowie bei
Patientenmithämodynamischer Instabi-
lität oderbeeinträchtigtenungeschützten
Atemwegenkontraindiziert. Eine antero-
grade Darmspülung soll bei geschwäch-
ten und instabilen Patienten mit Vor-
sicht angewendet werden. Die gleichzei-
tige Verabreichung von Aktivkohle und
SpülungkanndieWirksamkeit derKohle
verringern [298].

Die routinemäßige Verabreichung
von Abführmitteln (Kathartika) muss
vermiedenwerden. Emetika sollen eben-
falls nicht verwendet werden (z.B. Ipe-
cac-Sirup; [299]).
Verbesserte Elimination
Ziel dieser Technik ist es, die Elimina-
tion bereits absorbierter Substanzen zu
beschleunigen. Nichtinvasive Strategi-
en umfassen Mehrfachdosisaktivkohle
(MDAC) und forcierte Diurese mit
oder ohne Urinalkalisierung. Invasi-
ve Techniken umfassen Hämodialyse,
Hämofiltration, Plasmapherese.
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Eine MDAC-Strategie, bei der über
mehrere Stunden Aktivkohle verab-
reicht wird, kann die Ausscheidung für
bestimmte Arzneimittel erhöhen [300,
301], insbesondere bei hohen Dosen
toxischer Substanzen, Arzneimittel, die
zur Bildung von Konvoluten (Bezoaren)
neigen, Mittel, die die gastrointestina-
le Motilität verlangsamen, verzögerte
Freisetzung oder bei Giftstoffen mit
erhöhter biliärer Ausscheidung und en-
terohepatischerZirkulation.DieMDAC-
Anfangsdosis beträgt 1 g/kg, gefolgt von
0,25–0,5 g/kg alle 2–4h.

Die forcierte Diurese ist eine sehr
nützliche Technik für Arzneimittel mit
erhöhter renalerExkretion, geringerPro-
teinbindung und geringem Verteilungs-
volumen. Indikationen sind Vergiftun-
gendurchdenGrünenKnollenblätterpilz
(Amanita phalloides), Phenobarbital, Sa-
licylate und Ethylenglykol.

DieUrinalkalisierung(Urin-pH≥7,5)
beinhaltet eine intravenöse Natriumbi-
karbonatinfusion [302]. Diese wird am
häufigsten bei Patientenmit Salizylatver-
giftung durchgeführt, die keine Dialyse
benötigen.ErwägenSie bei schwererVer-
giftung durch Phenobarbital und Herbi-
zidezusätzlicheineUrinalkalisierungmit
forcierter Diurese (3–6 ml/kg/h). Hypo-
kaliämie stellt diehäufigsteKomplikation
dar [303].

Eine Hämodialyse entfernt Arznei-
mittel oder Metaboliten mit niedrigem
Molekulargewicht, geringer Proteinbin-
dung, geringen Verteilungsvolumina
und hoher Wasserlöslichkeit. Verwen-
den Sie bei bestehender Hypotonie eine
kontinuierliche venovenöse Hämofiltra-
tion (CVVH) oder eine kontinuierliche
venovenöse Hämodialyse (CVVHD).
Indikationen für eine Hämodialyse sind:
Verschlechterung trotz Standardbehand-
lung; tödliche Serumspiegel einer toxi-
schen Substanz oder sicher bestätigte
potenziell tödliche Dosis; Patienten mit
eingeschränkter Diurese oder Nieren-
schäden infolge der Vergiftung; Vergif-
tungen mit Substanzen, die hochgiftige
Metaboliten produzieren. Hauptindi-
kationen für eine Hämodialyse sind
Vergiftungen mit Ethylenglykol, Metha-
nol, Lithium, Barbituraten, Salizylaten,
Paraquat [304].

Antidote
Antidote interagieren mit dem Toxin
über verschiedene Mechanismen, sie
machen es dadurch weniger wirksam
und verringern oder stoppen seine
biologischen Wirkungen. Obwohl die
supportive Versorgung nach wie vor die
Schlüsselbehandlung bei Vergiftungen
ist, können Antidota manchmal lebens-
rettend sein oder die Morbidität sowie
die für dieVersorgung eines Patienten er-
forderlichenmedizinischen und anderen
Ressourcen verringern. In entlegenen,
weit von Krankenhäusern entfernten
Gebieten oder in Entwicklungsländern,
in denen die Möglichkeiten zur suppor-
tiven Versorgung begrenzt sind und der
Transport zu Behandlungszentren lange
dauern kann, ist die Verfügbarkeit von
Antidoten noch wichtiger [305, 306].
Nanoantidote sind in Entwicklung und
haben sich in Proof-of-concept-Studien
als wirksam erwiesen. Diese erfordern
jedoch weitere klinische Validierung
[307].

Spezifische toxische Substanzen

(. Tab. 6)

Spezielle Bedingungen
Medizinische Einrichtungen.Kreislauf-
stillstand im Operationssaal (OP)

Kreislaufstillstand im Operationssaal
(OP) isteinseltenes,aber lebensbedrohli-
ches Ereignis mit einer Sterblichkeitsrate
von mehr als 50% [395, 396]. Befolgen
Sie bei einem Kreislaufstillstand im OP
den Algorithmus der ALS mit den ent-
sprechendenAnpassungen.Die Inzidenz
eines perioperativen Kreislaufstillstands
ist bei Kindern, insbesondere bei Neu-
geborenen und Säuglingen, sowie bei äl-
teren Patienten höher [397].

Starke Prädiktoren für den intraope-
rativen Kreislaufstillstand (IOCA) sind
eine höhere Klassifikation der Ameri-
can Society of Anesthesiologists (ASA),
akute Sepsis, Notfall-/Akutfall, Anästhe-
sietechnik und Alter [395, 398]. Darüber
hinaus gibt es verschiedene Faktoren wie
Hypoxie, akuter Blutverlust mit Schock,
Lungenembolie, Myokardinfarkt, Ar-
rhythmie oder Elektrolytstörungen, die
Ursache für einen intraoperativen Kreis-
laufstillstand sein oder dazu beitragen

können [395, 399, 400]. Zusätzliche
Risikofaktoren für einen intraoperati-
ven Kreislaufstillstand bei Patienten in
Bauchlage, wie z.B. größerer Wirbel-
säulenchirurgie, können Luftembolie,
Wundspülung mit Wasserstoffperoxid
und verminderter venöser Rückfluss
sein.

Dieser Abschnitt basiert auf den
jüngsten Leitlinien der Europäischen
Gesellschaft für Anästhesiologie und
Intensivmedizin (ESAIC) und des ERC
(27 PICO-Fragen; 28.221 gescreente Ar-
tikel/452 ausgewählte Veröffentlichun-
gen).
Frühe Diagnose eines intraoperativen
Kreislaufstillstands
In vielen Fällen eines intraoperativen
Kreislaufstillstands erfolgt eine Ver-
schlechterung der Physiologie allmäh-
lich; die Ursache des Kreislaufstillstands
ist bekannt und daher wird der Stillstand
antizipiert [401].WenndiesnichtderFall
ist, befolgen Sie den Algorithmus der
erweiterten lebensrettenden Maßnah-
men und priorisieren Sie die möglichen
reversiblen Ursachen. Wenn sich der
Patient verschlechtert, rufen Sie sofort
nach Hilfe. Informieren Sie das gesamte
Team über die Verschlechterung und
einen möglicherweise bevorstehenden
Kreislaufstillstand. StellenSie sicher, dass
ausreichend qualifizierte Unterstützung
vorhanden ist.

Hochrisikopatienten haben häufig
eine invasive Blutdrucküberwachung
(IABP), die für die Erkennung und
Behandlung von Kreislaufstillständen
von unschätzbarem Wert ist. Wenn ein
Kreislaufstillstand sehr wahrscheinlich
ist, soll ein Defibrillator in Bereitschaft
sein. Bringen Sie vor Narkoseeinleitung
selbstklebende Defibrillationselektroden
an, sorgen Sie für einen ausreichenden
venösen Zugang und bereiten Sie Reani-
mationsmedikamente und Infusionen/
Transfusionen vor. Verwenden Sie Flüs-
sigkeitswärmer und Druckluftwärmer,
um eine perioperative Unterkühlung
zu begrenzen und überwachen Sie die
Temperatur des Patienten.
Thoraxkompression undDefibrillation
Bei erwachsenen Patientenmit intraope-
rativem Kreislaufstillstand und defibril-
lierbarem Rhythmus soll eine sofortige
Defibrillationdurchgeführtwerden.Eine
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Tab. 6 Spezifische Toxine
Toxin First-Line-Therapie Erwäge auch Vermeide

Kardiovaskuläre und neurologische Medikamente

Digoxin Lidocaine – ventrikuläre Arrhythmien Digoxin-Fab 80mg, nach Bedarf wie-
derholt [308, 309]

KalziumkanalblockerAntiarrhythmika
Klasse 1a

Kalziumkanalblocker I.v. Calcium 1–2g alle
10–20min/0,02–0,04g/kg/h
Hochdosiertes Insulin – Ziel Eu-
glykämie, Katecholamine, Atropin
[310–324]

Schrittmachertherapie
VA-ECMO
Intravenöse Lipidemulsion [325, 326]

–

Betablocker Hochdosiertes Insulin – Ziel Euglyk-
ämie, Katecholamine [327–329]

Glukagon
Intravenöse Lipidemulsion
Phosphodiesterase-Inhibitoren
[330–333]

–

Trizyklische Antidepressi-
va

Natriumbikarbonat – Ventrikuläre Breit-
komplex-Arrhythmien: 1–2mmol/kg,
Ziel pH 7,45–7,55 [334–340]

Intravenöse Lipidemulsion
[341]
[342, S. 1]

–

Neuroleptika Natriumbikarbonat – Ventrikuläre Breit-
komplex-Arrhythmien: 1–2mmol/kg,
Dantrolen, Bromocriptin –malignes
neuroleptisches Syndrom [343]

– Dopamin
Adrenalin
Dobutamin
[344, S. 55]

Anticonvulsiva Natriumbikarbonat – Ventrikuläre Breit-
komplex-Arrhythmien: 1–2mmol/kg,
Dantrolen, Carnitin, Naloxon – Valproin-
säure [345]

Hämodialyse
ECLS – Carbamazepin [346, 347]

–

Benzodiazepine – Flumazenil [348, 349] –

Lokalanästhetika I.v. 20% Lipidemulsion, 1.5ml/kg Bolus
über 1min, gefolgt von einer Infusion
0.25ml/kgmin–1 für bis zu 60min. Bolus
2-mal wiederholen, maximale kumu-
lative Dosis 12ml/kg [341, 350–356]

– –

Drogen

Opioide Naloxon 0,4–2mg, alle 2–3min wieder-
holen (starke Empfehlung, sehr niedrige
Evidenz; [357, 358])

– –

Kokain Benzodiazepine zur Anfallskontrolle
[359, 360]

Alpha-Blocker, Kalziumkanalblocker,
Glyceroltrinitrat – Bluthochdruck
[361–364]

Beta-Blocker nicht im Rahmen der
Primärtherapie
[365, 366]
[367, S. 1]

Amphetamine Benzodiazepine zur Anfallskontrolle Cyproheptadin, Chlorpromazin, Zi-
prasidon – serotoninerges Syndrom
[368–371]

–

Systemische Atemgifte

Zyanid Hydroxycobolamin
70mg/kg/1–3min [372, 373]

Natriumthiosulfat [374] Amylnitrit, Natriumnitrit – nicht bei
Inhalation
[375, 376]

Kohlenmonoxid Sauerstoff Hyperbare Oxygenation [377–382] –

Schwefelwasserstoff Nitrit, Hydroxycobolamin [383–387] – –

Kampfstoffe/Reizgase – N-Acetylcystein– Phosgene [388] –

Organische Lösungs-
mittel und halogenierte
Kohlenwasserstoffe

– Betablocker – Arrhythmien
N-Acetylcystein– Hepato-toxizität [389,
390]

–

Biotoxine

Botulismustoxin Antitoxin [391, 392] – –

Schlangengifte Antivenom Polyvalentes Immun-Fab [393] –

Marine Biotoxine Antitoxin, Magnesium – Quallen [394] – –
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hohe Inzidenz reversibler Ursachen des
Kreislaufstillstands ist zu erwarten. Dies
können eine Hypoxämie aufgrund von
Atemwegsproblemen, Bronchospasmus
oder Geräteausfall, eine durch Arznei-
mittelfehler verursachte Überdosierung,
Hypovolämie aufgrund von Blutverlust,
anaphylaktische Reaktion, Thrombo-
embolie einschließlich Luftembolie und
ein Spannungspneumothorax oder so-
gar eine Herzbeuteltamponade nach der
Anlage eines ZVK sein.

Die Mehrzahl der Ereignisse wird
durch den Standard der erweiterten le-
bensrettenden Maßnahmen abgedeckt.
Thoraxkompressionen sind jedoch bei
Hypovolämie, Herzbeuteltamponade
oder Spannungspneumothorax nicht
sehr wirksam (siehe entsprechender
Abschnitt). Daher sollen Thoraxkom-
pressionen die Behandlung dieser be-
sonderen reversiblen Ursachen nicht
verzögern. Um Thoraxkompressionen
zu optimieren, sollen Position und Höhe
desOperationstischs oder der Lafette an-
gepasst werden. Eine Reanimation wird
idealerweise in Rückenlage des Patienten
durchgeführt, ist aber auch bei Patien-
ten in Bauchlage möglich [402, 403].
Eine offene Kardiokompression soll im
OP frühzeitig als wirksame Alternati-
ve zu Thoraxkompressionen betrachtet
werden [401].
Atemwegsmanagement
Ein erweitertes Atemwegsmanagement
(fallsnichtbereitsdurchgeführt)undeine
Beatmung mit 100% Sauerstoff sollen so
bald wie möglich durchgeführt werden
[400].
Reversible Ursachen
Hypovolämie
StartenSie jenachvermuteterUrsacheei-
neVolumentherapiemiterwärmtenBlut-
produkten und/oder Kristalloiden, um
das intravaskuläre Volumen schnell wie-
derherzustellen. Initiieren Sie gleichzei-
tig eine sofortige Blutungskontrolle, z.B.
durch chirurgische, endoskopische oder
endovaskuläre Techniken [27]. Thorax-
kompressionen sind nur dann von Nut-
zen, wenn das zirkulierende Volumen
gleichzeitig ersetzt wird. Im Anfangssta-
dium einerWiederbelebung sind kristal-
loideLösungenakzeptabel.Beimassivem
Blutverlust ist eine sofortige Transfusion
von Blutprodukten erforderlich. Eine ge-

zielte Ultraschalluntersuchung kann hel-
fen, die Ursache des Kreislaufstillstands
zu erkennen und gezielte Wiederbele-
bungsmaßnahmeneinzuleiten(sieheAb-
schnitt Hypovolämie).
Anaphylaxie
Die Inzidenz einer immunvermittelten
Anaphylaxie während einer Anästhesie
reicht von 1 zu 10.000 bis 1 zu 20.000.
Muskelrelaxanzien sind die häufigste Ur-
sache und sind in 60% der Fälle verant-
wortlich fürdasAuftreten.Die damit ver-
bundene Morbidität und Mortalität sind
hoch, insbesondere wenn es zu Verzö-
gerungen bei Diagnose und Behandlung
kommt [404]. Das primäre Management
der Anaphylaxie beginnt nach Möglich-
keitmitderEntfernungdesAllergensund
folgt dann demABCDE-Ansatz und den
im Kapitel über Anaphylaxie beschrie-
benen Managementprinzipien. Adrena-
lin ist das wirksamste Medikament bei
der Anaphylaxie und soll so früh wie
möglich verabreicht werden. Im Gegen-
satz zu alternativen Anaphylaxieszenari-
en kann es für Anästhesisten angebracht
sein, Adrenalin auf dem i.v. Weg zu ver-
abreichen. Möglicherweise sind wieder-
holte Adrenalindosen erforderlich (siehe
Abschnitt Anaphylaxie unten).
Systemische Toxizität von Lokalanästheti-
ka
Kreislaufstillstand ist eine seltene, aber
allgemein anerkannte Komplikation ei-
ner Überdosierungmit Lokalanästhetika
(LA), insbesondere nach versehentlicher
intravaskulärer Injektion. Die direkte
Wirkung der LA auf Herzmuskelzellen
führt zu einem kardiovaskulären Kol-
laps, üblicherweise innerhalb von 1 bis
5min nach der Injektion. Der Beginn
kann jedoch zwischen 30s und 60min
liegen [405]. Signifikante Hypotonie,
Rhythmusstörungen und Krampfanfälle
sind typischeManifestationen, allerdings
handelt es sich bei der systemischen To-
xizität von Lokalanästhetika um eine
Ausschlussdiagnose [292]. Die intrave-
nöse Lipidtherapie („lipid rescue“) wird
als Notfalltherapie zur Behandlung von
Herz-Kreislauf-Kollaps und Kreislauf-
stillstand eingesetzt, ihre Wirksamkeit
ist jedoch umstritten [406]. Da kein
Schaden eines „lipid rescue“ dokumen-
tiert wurde, empfehlen die Leitlinien,
dass eine 20%ige Lipidemulsion überall

dort verfügbar ist, wo Patienten große
Dosen LA erhalten (z.B. in Operations-
sälen, in der Geburtshilfe und in der
Notaufnahme; [407]). Stoppen Sie die
Injektion des LA und rufen Sie nachHil-
fe. Öffnen und sichern Sie die Atemwege
und intubieren Sie nötigenfalls endotra-
cheal. Geben Sie 100% Sauerstoff und
sorgen Sie für ausreichende Atmung,
gegebenenfalls beatmen Sie (Hyper-
ventilation kann durch Erhöhung des
Plasma-pH-Werts einer metabolischen
Azidose entgegenwirken). Beenden Sie
gegebenenfallsAnfällemit einemBenzo-
diazepin, Barbiturat oder mit Propofol.
Geben Sie eine erste i.v. Bolusinjektion
20%iger Lipidemulsion mit 1,5 ml/kg
über 1min und beginnen Sie dann ei-
ne Infusion mit 15 ml/kg/h. Wenn ein
ROSC nach 5min nicht erreicht wurde,
verdoppeln Sie die Lipidinfusionsrate
und geben Sie in Abständen von 5min
maximal zwei zusätzliche Lipidboli, bis
ein ROSC erreicht ist. Überschreiten Sie
nicht die maximale kumulative Dosis
von 12 ml/kg [408, 409]. Wenn der Pa-
tient nicht auf die Behandlung anspricht,
soll eine extrakorporale Reanimation in
Betracht gezogen werden.
Crew Resource Management
Jedes Wiederbelebungsereignis soll ei-
ne definierte Teamleitung haben, die
alle Mitarbeitenden und die Kompo-
nenten der Wiederbelebung leitet und
koordiniert, wobei der Schwerpunkt auf
der Minimierung der No-flow-Zeiten
und der gleichzeitigen Behebung der
reversiblen Ursachen liegt. Die Ope-
ration muss abgebrochen werden, es
sei denn, sie gilt der Beendigung einer
reversiblen Ursache des Kreislaufstill-
stands. Um einen notwendigen Zugang
zur Durchführung der Reanimation zu
gewährleisten, kann es erforderlich sein,
das Operationsfeld abzudecken und das
Operationsteam vom Patienten abtreten
zu lassen. Teamaufgaben sollen priori-
siert, lebensrettende Basismaßnahmen
von guter Qualität sichergestellt, rele-
vante umkehrbare Ursachen identifiziert
und nicht priorisierte Aufgaben vermie-
den werden. Wenn der Patient nicht
auf Reanimationsmaßnahmen reagiert
(d.h. EtCO2 <2,7kPa/20mmHg), muss
die Qualität der Reanimation verbessert
werden [410].
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Tab. 7 Häufige Ursachen für eine Verschlechterung des Patienten nach einer Herzoperation sowie deren Behandlung
Behandeln Sie eine Unterkühlung und Bluthochdruck, vermeiden Sie Hämodilution

Erwägen Sie die Transfusion von Blutprodukten und die Verwendung von Hämostatika, basierend auf hämatolo-
gischen Untersuchungen

Blutung
– „Medizinische“ Blutung: postope-

rative Koagulopathie
– „Chirurgische“ Blutung: operati-

ves Trauma Überprüfen Sie die Drainagen, um aktive Blutungen festzustellen. Führen Sie eine Echokardiographie durch,
um eine Herztamponade auszuschließen – bei Verdacht muss eine frühzeitige Reoperation in Betracht gezogen
werden

Führen Sie eine Echokardiographie durch, um die ventrikuläre Funktion zu beurteilen

Stellen Sie eine ausreichende ventrikuläre Füllung sicher

Korrigieren Sie eine systemische Vasokonstriktion

Erhalten Sie die atrioventrikuläre Koordination aufrecht

Korrigieren Sie metabolische Störungen und eine Hypokalziämie

Niedriges Herzzeitvolumen
– Unzureichende Vorlast
– Erhöhte Nachlast
– Verminderte ventrikuläre Kon-

traktilität
– Diastolische Dysfunktion

Erwägen Sie eine inotrope oder mechanische Kreislaufunterstützung

Überprüfen Sie, ob EKG-Veränderungen vorliegen

Führen Sie eine Echokardiographie durch

Prothesen- oder Ventilversagen

Erwägen Sie eine perkutane Intervention oder eine Reoperation

Korrigieren Sie ElektrolytstörungenArrhythmien
Erwägen Sie die elektrische Kardioversion oder eine Schrittmacherstimulation

Korrigieren Sie spezifische zugrundeliegende Ursachen

Erwägen Sie eine hämodynamisch gesteuerte i.v. Flüssigkeitstherapie

Vasodilatation
– Erwärmen
– Analgetika/Sedativa
– Sepsis
– Anaphylaxie
– Nebenniereninsuffizienz
– Vasoplegisches Syndrom

Erwägen Sie eine Vasopressortherapie

Ein erfolgreiches Management des
intraoperativen Kreislaufstillstands er-
fordert nicht nur individuelle technische
Fähigkeiten und eine gut organisierte
Teamreaktion, sondern auch eine insti-
tutionelle Sicherheitskultur, die durch
kontinuierliche Aus- und Weiterbildung
und multidisziplinäre Zusammenarbeit
in die tägliche Praxis eingebettet ist.
Entsprechende institutionelle Protokol-
le (z.B. Massentransfusionsprotokolle)
und Checklisten tragen dazu bei, die
Reaktion auf einen Kreislaufstillstand
im Operationssaal zu optimieren.
Postreanimationsbehandlung
Es gibt keine Evidenz für dieAnwendung
einer sofortigen Hypothermie im Ver-
gleich zu keiner Hypothermie nach in-
traoperativem Kreislaufstillstand bei Er-
wachsenen. Nur ein einziger Fallbericht
zeigteeinevollständigeneurologischeEr-
holung und die Daten deuten auf ein
verbessertes neurologisches Ergebnis hin
[411]. Im Rahmen der allgemeinen Post-
reanimationsbehandlungsoll abereinge-
zieltes Temperaturmanagement eingelei-
tet werden.

Herzchirurgie
Die Inzidenz eines Kreislaufstillstands
nach einer Herzoperation wurde in
jüngsten Serien mit etwa 2–5% angege-
ben, wobei die Überlebensraten (etwa
50%) imVergleich zu anderen Szenarien
höher waren [412–415]. Dies ist weit-
gehend durch die Tatsache begründet,
dass viele der Ursachen reversibel sind.
Zu den Hauptursachen für einen Kreis-
laufstillstand in dieser Situation gehört
Kammerflimmern (VF), das bis zu 50%
der Fälle ausmacht, gefolgt vonHerzbeu-
teltamponade und starken Blutungen,
die häufig von einer PEA begleitet sind.

EvidenzbasierteEmpfehlungenfürdie
BehandlungdesKreislaufstillstandsnach
einer Herzoperation stammen aus den
ILCOR-CoSTR-Dokumenten 2019 und
2018 [102, 416], den Leitlinien der Euro-
päischen Vereinigung für Herz-Thorax-
Chirurgie (EACTS) [417, 418] und dem
KonsensdokumentderSocietyofThorac-
ic Surgeons (STS) zur Wiederbelebung
von Patienten, die nach einer Herzope-
rationineinenKreislaufstillstandgeraten
[419]. Eine zusätzliche gezielte Literatur-
recherche wurde durchgeführt, um Evi-
denz zu aktualisieren, und innerhalb der

SchreibgruppewurdeeinKonsenserzielt,
um diese Empfehlungen festzulegen.
Vorbeugen und Vorbereiten.
Sicherstellung einer angemessenenSchu-
lung des Personals in den technischen
FertigkeitenderWiederbelebungbzw.er-
weiterten lebensrettenden Maßnahmen
(. Abb. 11 und Suppl. S3).

Mitarbeiter, die an der Versorgung
von postoperativen Herzpatienten betei-
ligt sind, solleneineangemesseneGrund-
schulung und regelmäßige Auffrischun-
generhalten.Diese sollen technischeFer-
tigkeiten zur Wiederbelebung und ALS,
inklusive Schulungen zur Durchführung
einernotfallmäßigenResternotomieum-
fassen. Den Mitarbeitern auf der Inten-
sivstation (ICU) sollen imVorfeld Rollen
zugewiesen werden, um die Koordinati-
on im Ernstfall zu erleichtern [420].

Sicherstellung der Verfügbarkeit und
Funktionsfähigkeit von Notfallausrüs-
tung.Die gesamteNotfallausrüstung soll
lokalisiert, angemessen gekennzeich-
net und regelmäßig überprüft werden.
Resternotomiesets, die nur die wesent-
lichen chirurgischen Instrumente für
eine Sternotomie enthalten, sollen dabei
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Bestandteil der Notfallausrüstung sein
[418, 419].

Verwendung von Sicherheitschecklis-
ten. Sicherheitschecklisten, die erstmals
von der Weltgesundheitsorganisation in
der Chirurgie eingesetzt wurden, haben
nachweislich Komplikationen und die
Mortalität nichtkardialer Operationen
verringert und sollen daher eingesetzt
werden [421]. Spezifische Checklisten
die für die Herz-Thorax-Chirurgie ent-
wickelt wurden (Blutungskontrolle, Per-
fusion und Intensivbehandlung) sollen
ebenfalls implementiert werden [417].

Erkennen des Kreislaufstillstands und
Aktivierung des Kreislaufstillstandpro-
tokolls. Erkennung und Behandlung
von Verschlechterungen bei postope-
rativen Herzpatienten

Bei postoperativen Patienten kön-
nen bei sorgfältiger Untersuchung und
Überwachung bereits frühzeitig Anzei-
chen einer Zustandsverschlechterung
festgestellt werden. Eine Hypotonie wird
bei verschiedenen Komplikationen häu-
fig beobachtet (. Tab. 7; [422, 423]).
Bei hämodynamischer Instabilität soll
eine Echokardiographie durchgeführt
werden, wobei eine transösophageale
Durchführung eine genauere Diagnose
erlaubt [424]. Die kontinuierliche EKG-
Überwachung ermöglicht die frühzei-
tige Erkennung von Arrhythmien –
wobei supraventrikuläre Tachykardien
am häufigsten auftreten [425].
Bestätigen Sie den Kreislaufstillstand
mithilfe klinischer Symptome und
pulsloser Druckwellenformen
Ein Kreislaufstillstand kann festgestellt
werden, indem der Herzrhythmus am
EKG-Monitor überprüft, eine fehlende
Zirkulation durch klinische Untersu-
chung und Kontrolle der Vitalfunktio-
nen – einschließlich pulsloser Druck-
wellenformen (arterieller, zentralvenöser
und pulmonaler Arteriendruck sowie
Pulsoxymetrie) und eine rasche Abnah-
me des endtidalen CO2-Werts festgestellt
wird [418, 419].
Hilferuf und Aktivierung des Kreis-
laufstillstandprotokolls
Sobald der Kreislaufstillstand festgestellt
wird, muss unverzügliche Hilfe geholt

werden und wenn verfügbar, das Kreis-
laufstillstandprotokoll aktiviert werden.
Reanimation und Behandlung mögli-
cher Ursachen
Änderungen am universellen ALS-Algo-
rithmus beinhalten die sofortige Korrek-
tur reversibler Ursachen sowie, falls dies
nicht erfolgreich ist, eine notfallmäßige
Resternotomie [418, 419].
Stellen Sie einen Herzrhythmus mit
Auswurf wieder her
Bei Patienten mit VF/pVT soll die Defi-
brillation mit bis zu drei aufeinanderfol-
genden Schocks priorisiert werden; die
externen Thoraxkompressionen können
in dieser Situation bis zu einer Minu-
te verzögert werden [426, 427]. Wenn
die Defibrillationen nicht erfolgreich
sind, wird eine sofortige Resternotomie
empfohlen [427]. Bei Asystolie oder ex-
tremer Bradykardie soll zunächst eine
Minute lang die epikardiale Schritt-
macherstimulation (DDD-Modus bei
80–100 Schlägen min–1 und bei maxi-
malen Ausgangsspannungen) oder eine
transkutane Schrittmacherstimulation
erfolgen – externe Thoraxkompressio-
nen können in diesem Fall bis zu einer
Minute verzögert werden. Bei Vorliegen
einer PEA muss sofort mit externen
Thoraxkompressionen begonnen, nach
reversiblen Ursachen gesucht sowie eine
frühe Resternotomie vorbereitet wer-
den. Bei Vorhandensein eines pulslosen,
durch einen Schrittmacher stimulierten
Rhythmus soll die Stimulation unter-
brochen werden, um ein eventuell zu-
grundeliegendes Kammerflimmern zu
demaskieren, und dieses, falls indiziert,
zu defibrillieren [418, 419].
Thoraxkompressionen und Beatmun-
gen
Kann durch Defibrillationen oder eine
Schrittmacherstimulation kein ROSC
erreicht werden oder liegt eine PEA vor,
sollen während der Vorbereitung auf
eine notfallmäßige Resternotomie mit
Thoraxkompressionen und Beatmungen
begonnen werden. Externe Thoraxkom-
pressionen sollen mit einer Frequenz
von 100 bis 120min–1 durchgeführt wer-
den, um einen systolischen Blutdruck
>60mmHg zu erreichen. Wenn dieser
Wert trotz qualitativ hochwertiger Tho-
raxkompressionen nicht erreicht wird,
kann dies auf eine Herzbeuteltampona-

de oder eine schwere Blutung hinweisen
[418, 419]. Im Vergleich zu externen
Thoraxkompressionen bietet die interne
Herzmassage einen besseren korona-
ren und systemischen Perfusionsdruck,
allein aufgrund dieser Tatsache kann
eine Resternotomie gerechtfertigt sein
[428, 429]. Das Atemwegsmanagement
wird wie im standardisierten ALS-Ab-
lauf durchgeführt [100]. Bei beatmeten
Patienten sollen Position und Lage des
Trachealtubus überprüft, der inspirato-
rische Sauerstoff auf 100% erhöht und
der positive endexspiratorische Druck
ausgeschaltet werden. Bei Verdacht auf
einen Spannungspneumothorax soll eine
notfallmäßige Entlastung durchgeführt
werden [418, 419].
Medikamente während der Wiederbe-
lebung
Grundsätzlich soll die Gabe aller Medi-
kamente, die nicht zur Wiederbelebung
erforderlich sind, mit Ausnahme von
Sedativa gestoppt werden. Amiodaron
(300mg) oder Lidocain (100mg) können
nachdreierfolglosenDefibrillationenzur
Behandlung von VF/pVT i.v. verabreicht
werden. Diese Empfehlung entstammt
der Forschung des präklinischen Kreis-
laufstillstands (schwache Empfehlung,
geringe Evidenz; [416, 419]). Die Ver-
wendungvonAdrenalin(1mg)kurznach
einer Herzoperation ist umstritten. Die
Europäische Vereinigung für Herz-Tho-
rax-Chirurgie (EACTS) und die Society
of Thoracic Surgeons (STS) raten von
der routinemäßigen Verwendung von
Adrenalin ab [418, 419], da dieses Blu-
tungenoderStörungenderchirurgischen
Anastomosen nach ROSC verursachen
kann. Niedrigere Dosen (50–300μg Bo-
li) können in Periarrestsituationen in
Betracht gezogen werden (Expertenkon-
sens; [419, 430]). Das ILCOR-CoSTR-
Dokument 2019 enthält einen speziellen
Abschnitt zur Rolle von Vasopressoren
bei Kreislaufstillständen von Erwachse-
nen, basierend auf einem von ILCOR in
Auftrag gegebenen systematischen Re-
view und einer Metaanalyse [239, 431].
Basierend auf einer höheren Rate eines
ROSC und Überleben bei Krankenhaus-
entlassung wurde die Empfehlung, 1mg
Adrenalin während der CPR zu verab-
reichen beibehalten (starke Empfehlung,
geringe bis mäßige Evidenz). Obwohl
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nur wenige randomisierte Studien für
die Anwendung bei innerklinischem
Kreislaufstillstand vorlagen, wurden die
Empfehlungen für die Gabe bei einem
präklinischen Kreislaufstillstand erwei-
tert. Zusammenfassend lässt sich sagen,
dass es zwar keine ausreichende Evidenz
gibt, um Empfehlungen für den Einsatz
von Adrenalin bei postoperativen Herz-
patienten zu geben, aber in Anbetracht
der potenziellen Risiken einer starken
adrenalininduzierten Hypertonie in die-
sem speziellen Setting, soll die Gabe von
1mg Adrenalin bei Patienten, die kurz
nach einer Herzoperation kollabieren,
vermieden werden, wenn Defibrillatio-
nen und eine frühe Resternotomie den
Kreislauf wahrscheinlich wiederherstel-
len können. In Periarrestsituationen
können jedoch niedrigere Adrenalindo-
sen in Betracht gezogen werden [418,
419, 430].
Frühe Resternotomie
Der refraktäre Kreislaufstillstand erfor-
dert die Durchführung einer Rester-
notomie innerhalb von 5min, um eine
interne Herzmassage oder Defibrillation
durchführen zu können und schließ-
lich die zugrundeliegenden Ursachen zu
beheben. Die Resternotomie ist in der
Intensivmedizin als sicheres Verfahren
etabliert [432] und führt zu signifikant
höheren Überlebensraten, insbesondere
wenn es mit minimaler Verzögerung
und bei Vorhandensein eines chirur-
gisch lösbaren Problems durchgeführt
wird [433]. Die Resternotomie soll als
Teil des Wiederbelebungsprotokolls von
postoperativen Herzpatienten bis min-
destens Tag 10 nach der Operation
erwogen werden [419].
Kreislaufunterstützende Systeme
Eine intraaortale Ballonpumpe kann
bei der Behandlung eines Kreislaufstill-
stands zur Verbesserung der Koronar-
und Gehirnperfusion beitragen, wenn
sie mit den Thoraxkompressionen syn-
chronisiert wird (Verhältnis 1:1, maxi-
male Verstärkung). Der EKG-Trigger
der Pumpe funktioniert während der
Wiederbelebung nicht zuverlässig, die
Pumpe soll daher in den Druck-Trig-
ger umgeschaltet werden. Werden die
Thoraxkompressionen für einen signi-
fikanten Zeitraum unterbrochen, soll
die Pumpe in den internen Modus mit

100 Aktionen min–1 geschaltet werden.
Kann der Kreislaufstillstand mit den
vorgenannten Maßnahmen nicht erfolg-
reich behandelt werden, stellt die ECPR
eine Behandlungsoption dar. Gleiches
gilt nach minimal-invasiver kardiochir-
urgischer Intervention oder wenn die
Operation länger als 10 Tage zurückliegt
[419]. Es gibt jedoch nur begrenzte Da-
ten zu diesem speziellen Szenario, da die
meisten Studien den Nutzen des Verfah-
rens im kardiogenen Schock untersucht
oder sich auf pädiatrische Patienten be-
zogen haben. Bei einer kleinen Gruppe
von 24 erwachsenen Patienten, die eine
ECPR-Unterstützung für einen post-
operativen Kreislaufstillstand erhielten,
konnte von einer insgesamt erfolgrei-
chen Entwöhnung durch extrakorporale
Membranoxygenierung (ECMO) bei
16 Patienten (66,7%) berichtet werden,
von denen 8 bis zur Entlassung aus dem
Krankenhaus überlebten (33,3%) Die
meisten Patienten verstarben aufgrund
von Multiorganversagen [434].

Herzkatheterlabor
In den letzten Jahren hat sowohl die
Erkrankungsschwere der Patienten als
auch die Komplexität der Eingriffe im
Herzkatheterlabor zugenommen. Koro-
narinterventionen oder die Versorgung
mit ventrikulären Assistenzsystemen
werden zunehmend bei schwerer vorer-
krankten Patienten durchgeführt. Auch
die Zahl struktureller Interventionen
am Herzen zumeist an Hochrisikopa-
tienten, die nicht operationsfähig sind
(perkutaner Klappenersatz oder -rekon-
struktion, Versorgung von Leckagenund
Septumdefekten sowie Pathologien der
Vorhöfe), nimmt stark zu. Im Herzka-
theterlabor kann ein Kreislaufstillstand
sowohl bei kritisch kranken Patienten
(kardiogener Schock aufgrund eines aus-
gedehnten Myokardinfarkts) auftreten
als auch bei stabilen Patienten, die sich
potenziell gefährlichen elektiven Ver-
fahren unterziehen. Risiken resultieren
hier sowohl aus technischen als auch aus
menschlichen Faktoren.

Zur globalen Inzidenz für Kreislauf-
sillstand im Katheterlabor gibt es aktuell
keine belastbaren Daten. Registerdaten
beziehen sich hauptsächlich auf die PCI
und zeigen Inzidenzen, die stark vom

präprozeduralenRisikodes Patienten ab-
hängen [435, 436].

Die evidenzbasierten Empfehlun-
gen stammen aus den ILCOR-CoSTR-
Dokumenten [239, 437, 438] und den
systematischen ILCOR-Reviews [273],
dem Expertenkonsensus der European
Association of Perkutaneous Cardio-
vascular Interventionen (EAPCI), der
Gesellschaft für kardiovaskuläre An-
giographie und Interventionen (SCAI;
[439]) und dem International ECMO
Network, der Extracorporeal Life Sup-
port Organization (ELSO; [440]) sowie
einer gezielten Literaturrecherche. Bei
unzureichender Qualität der vorhande-
nen Evidenz wurden die Empfehlungen
durch die Experten in der Arbeitsgruppe
festgelegt.

Vorbeugen und Vorbereiten. Sicher-
stellung einer angemessenen Schulung
des Personals in technischen Fertigkei-
ten und ALS

Das im Herzkatheterlabor tätige Per-
sonalsollangemessenintechnischenFer-
tigkeiten zur Wiederbelebung und ALS,
einschließlich Team- und Führungstrai-
ning geschult sein ([437]; . Abb. 12 und
Suppl. S1). Protokolle für bestimmte
Notfallverfahren (z.B. Einleitung einer
mechanischen CPR, transkutane oder
transvenöse Notfallstimulation, Perikar-
diozentese, ventrikuläre Assistenzsyste-
me) sollen erstellt werden. Notfallübun-
gen im Katheterlabor sollen in Betracht
gezogen werden, um die Umsetzung zu
erleichtern und die Einarbeitung des
Personals zu ermöglichen [439].
Sicherstellung der Verfügbarkeit und
Funktionsfähigkeit von Notfallausrüs-
tung
Notfallausrüstung soll eindeutig gekenn-
zeichnet sein und das Personal soll den
Standort kennen, um Verzögerungen im
Notfall zu minimieren. Die ordnungsge-
mäßeFunktionsoll regelmäßigüberprüft
werden.
Verwendung von Sicherheitschecklis-
ten
Die Verwendung von Sicherheitscheck-
listen zurVermeidung vonmenschlichen
Fehlern sollen gefördert werden [439,
441, 442]. Dies dient der Reduktion
von Komplikationen, einer verbesserten

494 Notfall + Rettungsmedizin 4 · 2021



Teamkommunikation – und Perfor-
mance [443].
Erkennen des Kreislaufstillstands und
Aktivierung des Kreislaufstillstand-
protokolls
Überprüfen Sie den Status des Patienten
und überwachen Sie regelmäßig die Vital-
funktionen
Die kontinuierliche Überwachung der
Vitalfunktionen (invasiver Blutdruck,
Herzfrequenz und Rhythmus, Puls-
oxymetrie, Kapnographie) erleichtert
die Früherkennung und Behandlung
von Komplikationen, um eine weitere
Verschlechterung zu verhindern. Wäh-
rend einer PCI, einer Septumablation
oder eines transaortalen Klappener-
satzes (TAVR) kann eine hochgradige
atrioventrikuläre Blockade auftreten;
Brustschmerzen, hämodynamische In-
stabilität und ST-Erhöhung im EKG
können ein Warnzeichen für eine akute
Stentthrombose während einer PCI oder
ein Hinweis auf einen Verschluss des
Koronarostiums während einer TAVR
sein. Eine plötzliche Hypotonie erfordert
den Ausschluss einer Perikardtampona-
de (aufgrund einer Koronarperfora-
tion, einer Perforation der Vorhof-/
Ventrikelwand oder einer Annulusrup-
tur während einer Ballonvalvotomie
oder TAVR) oder einer Hypovolämie
bei Gefäßkomplikationen. Defibrillati-
onselektroden sollen bei allen STEMI-
Patienten angebracht und bei komple-
xen PCI- oder Hochrisikopatienten in
Betracht gezogen werden [439].
Echokardiographie bei hämodynami-
scher Instabilität oder Verdacht auf
Komplikationen
Die Echokardiographie kann zur Er-
kennung von Komplikationen beitragen
und soll bei hämodynamischer Insta-
bilität zeitnah durchgeführt werden.
Steht eine transösophageale Echokar-
diographie zur Verfügung, so kann diese
aufgrund der besseren Bildqualität für
eine schnellere und genauere Identifi-
zierung der Komplikationen beitragen
[424].
Hilferuf und Aktivierung des Kreis-
laufstillstandprotokolls
Sobald der Kreislaufstillstand bestätigt
wurde, soll umgehend das Reanimati-
onsteam alarmiert werden. Selbst wenn
das Personal im Herzkatheterlabor un-

verzüglich eine Wiederbelebung ein-
leitet, kann zusätzliche Unterstützung
erforderlich sein, um eine fortlaufen-
de Reanimation zu ermöglichen und
zeitgleich spezifische Verfahren zur Be-
handlung möglicher Ursachen für den
Kreislaufstillstand durchzuführen (PCI,
Perikardiozentese, invasive Stimulation).
Führungspersonen und weitere Rollen-
zuweisungen sollen während der Reani-
mation eindeutig erkennbar sein, um
insbesondere wenn neue Helfer dazu-
kommen, eine koordinierte und effektive
Leistung des Teams sicherzustellen.

Reanimation und Behandlung mögli-
cher Ursachen.
Reanimation nachmodifiziertemALS-
Algorithmus

Der Kreislaufstillstand imHerzkathe-
terlabor erfordert einige Anpassungen
des ALS-Algorithmus [100]. Bei beob-
achtetem Auftreten von VF/pVT soll die
Defibrillationmitbiszudreiaufeinander-
folgendenSchocksdurchgeführtwerden.
Erst danachwerden dieThoraxkompres-
sionen begonnen, falls der Patient wei-
ter im Kreislaufstillstand ist. Bei Asysto-
lie oder PEA wird die Reanimation ge-
mäß demuniversellen ALS-Algorithmus
durchgeführt.

Suche nach reversiblen Ursachen
unter Nutzung von Echokardiographie
und Angiographie. Bei nichtschockba-
ren Rhythmen ist das Erkennen und
die Behandlung der reversiblen Ur-
sachen von wesentlicher Bedeutung.
Echokardiographie und Angiographie
sollen hierfür als Hilfsmittel erwogen
werden. Die Point-of-Care-Sonographie
(POCUS) kann dabei helfen, reversible
Ursachen für einenKreislaufstillstand zu
identifizieren. Es muss allerdings darauf
geachtet werden, die Unterbrechung der
Thoraxkompressionen zu minimieren
[444–446]. Die transösophageale Echo-
kardiographie kann hier vorteilhaft sein,
um eine qualitativ hochwertige, konti-
nuierliche Beurteilung zu ermöglichen,
ohne die Wiederbelebungsbemühungen
zu beeinträchtigen [447, 448].
Mechanische Thoraxkompressionen
und Systeme zur perkutanen Kreis-
laufunterstützung
Ein Cochrane-Review, der 11 Studien
umfasste, konnte im Vergleich von me-

chanischer CPR zu manuellen Thorax-
kompressionen bei erwachsenen Patien-
tenmit IHCA- oderOHCA-Arrest keine
Überlegenheit der mechanischen gegen-
über der herkömmlichen CPR nachwei-
sen. Die Rolle der mechanischen CPR
wurde jedoch als vernünftige Alterna-
tive in Umgebungen anerkannt, in de-
nen hochwertige Thoraxkompressionen
fürdenHelfernichtmöglichoder gefähr-
lich sind [272]. Bei der Durchführung
einer qualitativ hochwertigen manuellen
CPR imHerzkatheterlabor kann es zu er-
heblichen Strahlenbelastungen der Hel-
fer kommen. Aus diesem Grund soll in
diesem Bereich eine mechanische CPR
in Betracht gezogen werden.

Perkutane ventrikuläre Unterstüt-
zungssysteme (intraaortale Ballonpum-
pe, Impella® [Abiomed, Danvers, MA,
USA] [449] oder TandemHeart® [Tan-
demHeart, LivaNova PLC, London,GB])
bieten möglicherweise Kreislaufunter-
stützung bei derDurchführung vonWie-
derbelebungsmaßnahmen – ihr Nutzen
ist derzeit jedochnicht umfassend belegt.
Die venoarterielle extrakorporale Mem-
branoxygenierung (VA-ECMO) bietet
sowohl Kreislauf- als auch Lungenunter-
stützungund kannbeiKreislaufstillstand
eingesetzt werden (extrakorporale Le-
benserhaltung, ECPR). Es gibt jedoch
keine ausreichende Evidenz, um eine
solche Strategie generell zu empfeh-
len [239]. Ein aktueller systematischer
Review zum Vergleich von ECPR, ma-
nueller Thoraxkompressionen zu ECPR
oder mCPR zeigte aus 7 Studien ein bes-
seres Ergebnis für ECPR beim IHCA für
Erwachsene. Die interne Validität der
aus Beobachtungsstudien generierten
Daten ist allerdings stark eingeschränkt
[273]. Andere, kleinere Fallserien haben
über die erfolgreiche Anwendung von
ECPRbei refraktäremKreislaufstillstand
im Krankenhaus aufgrund eines aku-
ten Myokardinfarkts [450] oder einer
komplizierten PCI oder TAVR berichtet
[451]. Soll eine ECPR zum Einsatz kom-
men, soll dies frühzeitig und bereits vor
vollständiger Ausschöpfung der konven-
tionellen Maßnahmen initiiert werden
[440, 452]. Eine kurze Low-flow-Zeit
unter CPR ist ein Schlüsselfaktor für
den Erfolg des Verfahrens [453]. Bis zur
Verfügbarkeit einer besseren Evidenz
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ERC Leitlinien

auf Basis randomisierter Studien sollen
die Entscheidungen zur Verwendung
von ECPR oder anderen ventrikulären
Hilfsmitteln an den speziellen Fall, die
Verfügbarkeit und die Kompetenz des
Teams angepasst werden.

Dialyse
Dialysepatienten in Langzeittherapie
sind eine der Gruppen mit dem höchs-
ten Risiko für einen Kreislaufstillstand
außerhalb des Krankenhauses (OHCA)
u. a. indenDialysezentren. EinKreislauf-
stillstand außerhalb des Krankenhauses
tritt bei Dialysepatienten 20-mal häufi-
ger auf als in der Allgemeinbevölkerung
[454]. Kreislaufstillstände in einer Dia-
lyseklinik sind überwiegend beobachtete
Ereignissen und können vor, während
oder nach der Dialysebehandlung auf-
treten. Studien, die den Zeitpunkt des
Kreislaufstillstands im Zusammenhang
mit der Dialyse untersuchen, haben
berichtet, dass 70–80% der Kreislauf-
stillständewährend derDialyse auftraten
[455–457]. Zu den Risikofaktoren für
einenKreislaufstillstand bei Langzeitdia-
lysepatienten gehören Hyperkaliämie,
übermäßige Volumenverschiebungen
während der Dialyse, die zweitägige
Dialysepause, Dialysat mit niedriger Ka-
liumkonzentration, Herzerkrankungen
und Nichteinhaltung der Diät- und Dia-
lyseschemata [458–463]. In den ersten
12h nach Beginn der Dialyse ist das Ri-
siko für einen Kreislaufstillstand erhöht
[458]. Aufgrund des steigenden Kali-
umspiegels und möglicher Flüssigkeits-
retention ist das Ende der zweitägigen
Dialysepause (z.B. Wochenendpause)
der Zeitraum mit dem höchsten Risiko
[458, 460]. Historisch wurde das Ergeb-
nis eines IHCA bei Dialysepatienten als
eher schlecht eingestuft [464]. Dies war
zum Teil in der Reanimationsstrategie
begründet, lag aber auch an der vermu-
tetenAussichtslosigkeit. Frühere Studien
haben bei Dialysepatienten im Vergleich
zur Allgemeinbevölkerung ein geringe-
res Überleben nach IHCA gezeigt [465,
466]. Eine kürzlich durchgeführte Studie
zeigte jedoch eine höhere ROSC-Rate
(69% vs 62%), eine vergleichbare Rate
an Krankenhausentlassungen (23% vs
22%) und eine etwas größere Häufigkeit
eines günstigen neurologischen Status

(17% vs 16%) bei Dialysepatienten
im Vergleich zu Nichtdialysepatienten
[460]. Unzureichende Durchführungen
der Reanimationsmaßnahmen sind so-
wohl für OHCA als auch für IHCA
beschrieben. Mängel fanden sich bei
Einleitung der CPR und der Zeit bis
zur ersten Defibrillation bei Dialyse-
patienten mit schockbaren Rhythmen
[460]. Es gibt darüber hinaus spezielle
Überlegungen bezüglich der Herange-
hensweise an einen Kreislaufstillstand,
der während einer Dialysebehandlung
in einer Dialyseklinik eintritt.

Die Empfehlungen basieren auf ei-
nem Scoping-Review und den kürzlich
aktualisierten Hyperkaliämieleitlinien
der UK Renal Association [116]. Für
den Scoping Review wurden die folgen-
den Datenbanken durchsucht – Pub-
Med (1960–2019), Ovid MEDLINE
(1946–2019), EMBASE (1974–2019),
Science Direct (1995–2019), The Coch-
rane Library (1995–2019),WebofKnow-
ledge (2001–2019). Die Suche umfasste
alle in englischer Sprache veröffentlich-
ten Humanstudien zu Kreislaufstillstand
und Hämodialyse. Die Webseitensuche
umfasste dasNationale Institut für Exzel-
lenz in Gesundheit und Pflege (NICE),
das Scottish Medicines Consortium
(SMC), das Healthcare Improvement
Scotland, die Regulierungsbehörde für
Arzneimittel und Gesundheitsprodukte
(MHRA) und die Europäische Arz-
neimittel-Agentur (EMA). Es konnten
keine randomisierten kontrollierten Stu-
dien gefunden werden. Die Evidenz
für diese Empfehlungen wurde daher
aus Beobachtungsstudien abgeleitet. Die
Hyperkaliämieleitlinie der Renal Associ-
ation UK (2019) nutzte diesen Scoping-
Review und den Expertenkonsens, um
Empfehlungen für die Behandlung eines
Kreislaufstillstands in Dialyseeinrich-
tungen zu entwickeln.

Prävention eines Kreislaufstillstands
bei Dialysepatienten. Hyperkaliämie
und Volumenüberlastung sind häufige
Ursachen für einen Kreislaufstillstand
bei Dialysepatienten. Die Präventions-
maßnahmen beruhen weitgehend auf
Einschränkungen der Ernährung, der
restriktiven Flüssigkeitszufuhr sowie auf
dialysebezogenen Faktoren. Obwohl es

häufig schwierig ist, dreimal wöchentlich
eine Erhaltungsdialyse durchzuführen,
kann eine sorgfältige Durchführung
der Dialyse das Risiko eines Kreislauf-
stillstands verringern [455, 459, S. 218,
467].

Behandlung eines Kreislaufstillstands.
Erste Schritte

Die Wiederbelebung soll nach dem
universellen ALS-Algorithmus begon-
nen werden. Die Bedienung des Dia-
lysegeräts soll durch eine ausgebildete
Dialysekraft erfolgen. Das Dialysegerät
soll gestoppt und das Blutvolumen zu-
sammen mit einem Flüssigkeitsbolus an
den Patienten zurückgegeben werden.
Solange das Dialysegerät nicht defi-
brillationssicher ist, soll es gemäß den
Standards des International Electrotech-
nical Committee (IEC) vom Patienten
getrennt werden. Der Dialysezugang
soll offen gehalten werden, um darüber
Medikamente applizieren zu können.
Modifikationen der kardiopulmonalen
Wiederbelebung
Defibrillation
Häufig werden Dialysekliniken durch
Pflegepersonal geführt. Zur Notfall-
versorgung in Dialyseeinheiten steht
üblicherweise ein automatisierter exter-
ner Defibrillator (AED) zur Verfügung.
Unsicherheit und mangelndes Training
der Mitarbeiter kann sich auf die Defi-
brillation durch Pflegekräfte auswirken
und gegebenenfalls dazu führen, dass ein
Einsatz des AED nicht stattfindet [468].
Wird die Reanimation bereits durch das
Personal der Dialyseeinrichtung begon-
nen, verdreifacht sich die Chance des
Patienten auf Krankenhausentlassung
mit günstigem neurologischem Status.
Dieselbe Studie zeigte auch einen Trend
zu einem verbesserten Überleben nach
vomPflegepersonal initiierter Defibrilla-
tionbeiPatientenmit einemschockbaren
Rhythmus, obwohl der AED durch das
Pflegepersonal nur bei 52,3% der Pati-
enten zum Einsatz kam. Angesichts der
höheren Überlebenschance bei schock-
barem Rhythmus sollen Maßnahmen
ergriffen werden, um Verzögerungen bei
der Defibrillation in Dialyseeinrichtun-
gen zu vermeiden.
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Gefäßzugang
Verwenden Sie den Dialysezugang in le-
bensbedrohlichen Situationen und bei
Kreislaufstillstand.
Potenziell reversible Ursachen
Alle potenziell reversiblen Ursachen
(4 Hs und HITS) gelten für Dialy-
sepatienten. Elektrolytstörungen und
Flüssigkeitsverschiebungen während der
Dialyse sind häufige reversible Ursachen.
Weitere Informationen zur Behandlung
des durch Hyperkaliämie ausgelösten
Kreislaufstillstands finden Sie im Ab-
schnitt Hyperkaliämie in diesemKapitel.
Versorgung nachWiederbelebung
AbhängigvomFlüssigkeitsstatusundden
Laborwerten kann eine Dialyse in der
frühen Phase nach der Reanimation er-
forderlich sein. Der Patient soll in einen
Bereich mit Dialysemöglichkeit (Inten-
sivstation oder Dialyseeinheit) weiter-
verlegt werden.

Zahnheilkunde
MedizinischeNotfälle in einer Zahnarzt-
praxis umfassen eine Vielzahl von Situa-
tionen, ausgehend von durch Angst und
Furcht hervorgerufenen psychosomati-
schen Störungen bis hin zu lebensbe-
drohlichen Situationen. Die häufigsten
medizinischen Notfälle sind vasovaga-
le (Prä-)Synkope,orthostatischeHypoto-
nie, hypertensive Krise, Hyperventilati-
on,Krampfanfälle,mittelschwere allergi-
scheReaktionen,HypoglykämieundAn-
gina pectoris [469, 470]. Lebensbedroh-
liche Notfälle entstehen häufig als Fol-
ge eines Myokardinfarkts, Krampf- oder
Asthmaanfalls. Ein Kreislaufstillstand in
einer Zahnarztpraxis ist ein seltenes Er-
eignis mit einer Inzidenz von 0,002 bis
0,011 Fällen pro Zahnarzt und Jahr [470,
471].

Am 27. März 2020 wurde eine Pub-
Med-Scoping-Überprüfung unter Ver-
wendung der Schlüsselwörter „Zahn-
medizin“ ODER „Zahnchirurgie“ UND
„Kreislaufstillstand oder Kreislaufstill-
stand“ODER„Wiederbelebungoderkar-
diopulmonale Wiederbelebung“ durch-
geführt, die die vergangenen fünf Jahre
überblickt (n= 271). Zu diesem Thema
wurden weder RCT noch systematische
Reviews identifiziert. Daher basieren
die Empfehlungen auf den Erkenntnis-
sen, die bereits in den ERC-Leitlinien

2015 enthalten sind.Die Empfehlung zur
ÄnderungderThoraxkompressionenba-
siert auf einigen Fallberichten, in denen
die Wirksamkeit der Thoraxkompressi-
onen bei einem Patienten beschrieben
wurde, der während der Reanimation
auf einem Zahnarztstuhl belassen wurde
[472, 473]. Simulationsstudien, in denen
die Wirksamkeit der CPR auf einem
Zahnarztstuhl mit CPR auf dem Boden
verglichen wurde, zeigten entweder eine
niedrigere oder eine gleichwertige CPR-
Qualität [474–477]. Eine kürzlich durch-
geführte Simulationsstudie bestätigte die
Wirksamkeit eines Stuhls als Stabilisator
bei verschiedenen Arten von Zahnarzt-
stühlen und bestätigte die Machbarkeit
der ERC-Leitlinien 2015. Der Resusci-
tation Council UK hat im Mai 2020 im
Rahmen der Qualitätsstandards für die
zahnärztliche Grundversorgung einen
Expertenkonsens erzielt (https://www.
resus.org.uk/library/quality-standards-
cpr/quality-standards-acute-care).

Ursachen des Kreislaufstillstands. Ur-
sachen für einen Kreislaufstillstand re-
sultieren in der Regel aus bereits beste-
henden Vorerkrankungen, Komplikati-
onen des Verfahrens oder allergischen
Reaktionen.
Atemwege und Atmung
Zahnärztliche Eingriffe können zu ei-
ner Verlegung der Atemwege aufgrund
der primären Pathologie oder aufgrund
von Komplikationen des Eingriffs füh-
ren (z.B. Blutungen, Sekrete, Schwellung
des Gewebes). Asphyxien sind mit einer
berichteten Inzidenz von 0,07–0,09 Fäl-
len pro Zahnarzt und Jahr selten [470,
471]. Das Hinzufügen von Sedativa ist
in diesen Fällen ein ergänzendes Risi-
ko, obwohl Zahnbehandlungen sowohl
unter örtlicher Betäubung als auch un-
ter Sedierung eine hervorragende Sicher-
heitsbilanz aufweisen [478, 479].
Kreislauf
Obwohl eine lebensbedrohlicheAnaphy-
laxie selten ist, ist sie eine dokumen-
tierte Todesursache bei zahnärztlichen
Eingriffen. Neben einer Chlorhexidin-
Mundspülung können sowohl Lokalan-
ästhetika als auch Latex häufige Auslöser
sein. Eine echte Anaphylaxie tritt nur in
0,004–0,013FällenproZahnarztundJahr
auf,währendKoronarsymptome(Angina

oder Myokardinfarkt) häufiger gemeldet
werden: 0,15–0,18 Fälle pro Jahr [470,
471].

Behandlung eines Kreislaufstillstands.
Der Mund des Patienten soll überprüft
undalle festenMaterialienausderMund-
höhle(z.B.Retraktor,Saugrohr,Tampons
usw.) entferntwerden.DieVerhinderung
einerFremdkörperatemwegsobstruktion
soll vor der Positionierung erfolgen.

Der Zahnarztstuhl soll in eine voll-
ständig horizontale Position gebracht
werden. Ein Hocker kann unter der
Rückenlehne für zusätzliche Stabilität
sorgen [472, 475, 480]. Wenn ein verrin-
gerter venöser Rückfluss oder eine Vaso-
dilatation zur Bewusstlosigkeit geführt
hat (z.B. vasovagale Synkope, orthostati-
scheHypotonie), kann so gegebenenfalls
ein ausreichendes Herzzeitvolumen wie-
derhergestellt werden, ohne dass eine
CPR erforderlich ist.

Wenn die Atmung nach dem Öffnen
der Atemwege nicht normal ist, gehen
Sie von einem Kreislaufstillstand aus, bis
das Gegenteil bewiesen ist. Thoraxkom-
pressionensollensofort gestartetwerden,
wenn der Patient flach auf dem Stuhl
liegt. Es soll in Betracht gezogen werden,
den Patienten auf den Boden zu bewe-
gen, sofern diesmithilfe von ausreichend
Personal (Verhütung von Verletzungen)
möglich ist, der Platz dies zulässt und
die Reanimation dadurch nicht verzö-
gert wird [472, 473]. Wenn der Zugang
zu beiden Seiten der Brust eingeschränkt
ist, soll eine Reanimation über Kopf in
Betracht gezogen werden [481, 482].

Ausrüstung und Ausbildung. Spezifi-
sches Equipment zur Durchführung
einer Reanimation, einschließlich Ab-
saugung, oropharyngealer Atemwegshil-
fen, selbstaufblasende Beatmungsbeutel
mit Gesichtsmasken, Sauerstoff und
Notfallmedikamente, sollen unmittelbar
verfügbar sein. Diese Ausrüstungsliste
soll auf nationaler Ebene standardi-
siert sein (https://www.resus.org.uk/
library/quality-standards-cpr/quality-
standards-acute-care; [483]). Alle Zahn-
arztpraxen, die eine klinische Versor-
gung anbieten, sollen direkten Zugang
zu einem AED haben. Alle Mitarbeiter
müssen in seiner Verwendung geschult
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sein. Der Stellenwert einer frühen Defi-
brillation soll betontwerden, umdieVer-
fügbarkeit von AED in Zahnarztpraxen
zu erhöhen. Derzeit ist die Verfügbarkeit
eines AED noch unbefriedigend und
liegt zwischen 1,7 bis 2,6% in Europa
[469, 484] und bis 11% in den USA
[485].

Medizinische Fachkräfte, die in einer
Zahnarztpraxis arbeiten, sind verpflich-
tet, im Fall eines Kreislaufstillstands eine
kardiopulmonale Reanimation durchzu-
führen, und es ist sicherzustellen, dass
das Personal regelmäßig geschult wird
und die Informationen aktuell gehal-
ten werden (https://www.resus.org.uk/
library/quality-standards-cpr/quality-
standards-acute-care). Alle Zahnärzte
sollen eine jährliche praktische Ausbil-
dung in der Erkennung undBewältigung
vonmedizinischenNotfällen einschließ-
lich der Durchführung einer Reanima-
tion absolvieren (https://www.resus.
org.uk/library/quality-standards-cpr/
quality-standards-acute-care; [486]). Es
besteht die öffentliche Erwartung, dass
Zahnärzte und alle anderen Angestellten
in Zahnarztpraxen in der Behandlung
von Kreislaufstillständen kompetent
sind. Allerdings verfügen nur 0,2–0,3%
der Zahnärzte über eine echte Erfahrung
mit medizinischen Notfällen [469, 470,
487]. Hinzu kommt, dass die Reani-
mationsschulungen inhaltlich erheblich
zwischen den Ländern variieren [470,
471, 487, 488]. Die Aufrechterhaltung
des Wissens und der Kompetenz zur Be-
wältigung medizinischer Notfälle muss
ein wichtiger Bestandteil der Ausbildung
der Zahnärzte sein.

Spezielle Situationen

Kreislaufstillstand während eines
Flugs
Nach Prognosen, die vor der COVID-
Pandemie erstellt wurden, wird die Zahl
der Flugreisenden bis zum Jahr 2040
auf 9Mrd. Menschen ansteigen [489].
Obwohl Flugreisen im Allgemeinen sehr
sicher sind, erhöht sich stetig die Wahr-
scheinlichkeit von Notfällen während
einer Flugreise. Bedingt wird dies u. a.
durch den demographischen Wandel,
die Anzahl der Passagiere mit vorbeste-
henden medizinischen Erkrankungen,

die Zahl der Passagiere an Bord größe-
rer Flugzeuge sowie die Zahl der Flüge
über sehr lange Distanzen [490]. Bei
1 von 14.000 und bzw. 1 von 50.000
Passagieren treten während eines Flugs
akute medizinische Probleme bzw. Not-
fälle auf, wobei Kreislaufstillstände 0,3%
aller Fälle ausmachen [491–493].

Frühe Erkennung und sofortiger Hil-
feruf, umgehende Defibrillation, hoch-
wertige Thoraxkompressionen mit mi-
nimalen Unterbrechungen sowie die Be-
handlung der reversiblen Ursachen sind
die wichtigsten Maßnahmen. Insbeson-
dere in der abgelegenen Umgebung ei-
nes Flugzeugs erfordert die Behandlung
des Kreislaufstillstands gewisse Anpas-
sungen, Modifikationen und Ergänzung,
umdasbestmöglicheErgebnis fürdiePa-
tienten zu erreichen.

Die Empfehlungen basieren auf einer
Behandlungsrichtlinie der Deutschen
Gesellschaft für Luft- und Raumfahrt-
medizin (DGLRM), einem Scoping-
Review sowie einem Expertenkonsens
innerhalb der Autorengruppe [494].

Anpassungen der ALS-Maßnahmen.
Herzdruckmassage

DieWiederbelebungsmaßnahmen ei-
nes Ersthelfers erhöhen die Überlebens-
raten erheblich und sollen so schnell wie
möglich eingeleitet werden. Wenn ein
Kreislaufstillstand erkannt wird, soll das
Kabinenpersonal umgehendmit der kar-
diopulmonalen Reanimation beginnen
und sofort professionelle medizinische
Hilfe hinzuziehen. Der einfachste und
effektivste Weg ist eine Lautsprecher-
durchsage an Bord. Im Idealfall werden
die Thoraxkompressionen gemäß der
Reanimationsleitlinien von mindestens
zwei Personen durchgeführt. Optimaler-
weise soll sich der Helfer zwischen die
Sitzreihen knien, um eine effektive Tho-
raxkompressiondurchführenzukönnen.
Ein zweiter Helfer kann im Gang sitzen
bzw. knien, um die Beatmung durch-
zuführen oder den AED anzubringen
[495]. In Situationen, in denen es nicht
möglich ist, eine Reanimation von einer
seitlichen Position aus durchzuführen,
kann eine Überkopfreanimation (OTH)
als geeignete Alternative angesehen wer-
den [482].

Defibrillation
Jedes kommerzielle Passagierflugzeug
soll mit einem AED ausgestattet sein.
Ein AED und ein Erste-Hilfe-Kasten
sollen sofort vom Kabinenpersonal an-
gefordert werden, da die Zeit bis zur
ersten Defibrillation einer der wich-
tigsten Überlebensfaktoren bei einem
Kreislaufstillstand ist [495].
Atemwegsmanagement
Abhängig von den Platzverhältnissen im
Flugzeug kann die Verwendung einer
SGA für das Atemwegsmanagement bei
Reanimationen während einer Flugrei-
se anderen Maßnahmen überlegen sein
[496]. Die Verwendung einer Kapnome-
trie kann bei einem Kreislaufstillstand
während des Flugs hilfreich sein. Ein
(einfaches) qualitatives Kapnometer soll
verfügbar sein [496].

Ausstattung. Der Standort der Notfall-
ausrüstung soll deutlich ausgeschildert
sein. Auf der Sicherheitshinweiskarte in
der Sitztasche sollen kurze Informatio-
nen zum Verhalten im Fall eines Kreis-
laufstillstands an Bord aufgedruckt sein.
Ein standardisiertes medizinisches Do-
kumentationsformular muss verfügbar
sein. Die Infrastruktur vor Ort sowie der
schnelle Zugang zu Notfallausrüstung
können die Zeit bis zur Einleitung an-
gemessener Therapieversuche erheblich
verkürzen und die Zeit ohne Perfusion
desHerzens reduzieren („no flow time“).
Da alle Passagiere und Besatzungsmit-
glieder an Bord potenzielle Helfer sind,
sollen alle wissen, an wen sie sich im
Fall eines Kreislaufstillstands wenden
können. Neben einigen allgemeinen
Informationen in der Sicherheitshin-
weiskarte in der Sitztasche soll der
Standort der Notfallausrüstung in der
Sicherheitseinweisung vor dem Flug er-
wähntwerden 497.DasKabinenpersonal
muss in Wiederbelebungsmaßnahmen
inklusive AED-Defibrillation geschult
sein und soll darin alle 6 Monate neu
trainiert werden [496].

Routenänderung während des Flugs
und Postreanimationsbehandlung. Ei-
ne notfallmäßige Änderung der Flug-
route kann notwendig sein, wenn das
Flugzeug vor Eintreten eines ROSC Lan-
desgrenzen verlassen würde oder die
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Reanimation über offenem Gewässer
fortgesetzt werden müsste. Außerdem
kann bei direkter Nähe zu einem Flug-
hafen eine frühzeitige Routenänderung
vorteilhaft sein. Es gibt jedoch Gründe
auf eine Routenänderung zu verzichten,
solange noch kein ROSC erreicht wur-
de. Bei einem Patienten, bei dem sich
ein nichtdefibrillierbarer EKG-Rhyth-
mus zeigt, deuten die verfügbaren Daten
darauf hin, dass die für die Routenände-
rung erforderliche Zeit möglicherweise
vergeblich ist. Eine Änderung der Flug-
route birgt darüber hinaus zusätzliche
Risiken: Eine Notlandung, die mögliche
Notwendigkeit Treibstoff abzulassen, die
Landung mit einem zu schweren Flug-
zeug, geänderte Flugmuster, die Landung
bei schlechtemWetter, hohe Kosten und
die Landung unter ungewohnten Be-
dingungen erhöhen das Betriebsrisiko.
Wenn eine Person während des Flugs
verstirbt oder die Wiederbelebung ein-
gestellt wurde, wird eine Änderung der
Flugroute nicht empfohlen [496, 498].
Wenn telemedizinische Unterstützung
verfügbar ist, soll diese genutzt werden,
um Therapieempfehlungen zu erfragen
und den weiteren Verlauf zu besprechen.

Rettungshubschrauber (RTH) und
Flugambulanzen
Flugambulanzen betreiben entweder
Hubschrauber oder Flugzeuge, die rou-
tinemäßig kritisch kranke oder verletzte
Patienten direkt zu Spezialzentren trans-
portieren. Sie führen darüber hinaus
Sekundärverlegungen zwischen Kran-
kenhäusern durch. Ein Kreislaufstill-
stand kann während des Flugs sowohl
bei Patienten auftreten, die von einer
Unfallstelle abtransportiert werden (Pri-
märeinsatz), als auch bei schwerkranken
Patienten, die zwischen verschiedenen
Krankenhäusern verlegt werden (Se-
kundäreinsatz; [499, 500]). Der Umfang,
der an Bord verfügbaren Behandlung
variiert und hängt von medizinischen,
technischen und persönlichen Fakto-
ren ab, z.B. den Kompetenzen und der
Zusammensetzung der Besatzung, der
KabinengrößeundderAusrüstung. Idea-
lerweise sollen alleMaßnahmen vor dem
Flug durchgeführt werden, um zu ver-
meiden, dass ungeplante Behandlungen

während des Flugs notwendig werden
[495].

Dieser Abschnitt basiert auf einer
Evidenzaktualisierung zum Kreislauf-
stillstand inRettungshubschraubernund
Luftambulanzen, die in neuesten (ran-
domisierten) klinischen Studien oder
systematischen Überprüfungen erstellt
wurde und sich auf Scoping-Reviews
konzentriert, die sich mit folgenden
Fragen befassen:
4 Allgemeine Empfehlungen für Kreis-

laufstillstände in Rettungshubschrau-
bern und Luftambulanzen (30 Titel
gescreent, 28 Zusammenfassun-
gen gescreent, 7 Veröffentlichungen
ausgewählt).

4 Methode der Thoraxkompressionen
bei Kreislaufstillstand in Rettungs-
hubschraubern und Luftambulanzen
(28 Titel gescreent, 17 Zusammenfas-
sungen gescreent, 4 Veröffentlichun-
gen ausgewählt).

4 Atemwegsmanagement bei Kreislauf-
stillständen in Rettungshubschrau-
bern und Luftambulanzen (28 Titel
gescreent, 20 Zusammenfassun-
gen gescreent, 7 Veröffentlichungen
ausgewählt).

Begutachtung vor dem Flug. Stellen Sie
beiderVorbereitungdesTransports eines
schwerkranken oder verletzten Patienten
sicher, dass alle erforderlichen Geräte
funktionsfähig und leicht zugänglich so-
wie alle erforderlichenMedikamenteund
technischen Geräte während des Flugs,
innerhalb einer Armlänge erreichbar
sind. Es soll ein standardisiertes Do-
kumentationsformular zur Verfügung
stehen, um den medizinischen Zustand
des Patienten vor dem Flug überprü-
fen zu können [496]. Berücksichtigen
Sie die Flugtauglichkeit des Patienten.
Langstreckenflüge mit einer Flugdauer
von 12 bis 14h können bei gefährdeten
Passagieren eine stärkere Beeinträchti-
gung verursachen. Die Flughöhen von
Rettungshubschraubern oder Flugzeu-
gen können zwischen 100 und 13.000m
(300–41.000ft) über dem Meeresspiegel
variieren. Der Passagierkabinendruck
entspricht maximal einer Flughöhe von
etwa 2500m (8000ft; [501]). Der arteri-
elle Sauerstoffpartialdruck (PaO2) kann
von 95mmHg auf bis zu 60mmHg in

der niedrigsten Stufe des Kabinendrucks
abfallen [502].

Aufgrund des hohen Stresslevels
(Lärm, Bewegung usw.) und der ver-
änderten Umgebung wird der aktuelle
Gesundheitszustand des Patienten wie
folgt bewertet:
4 Kürzlich durchgeführte Operation

einer großen Körperhöhle
4 Kürzlich aufgetretener oder aktueller

Pneumothorax
4 Schlaganfall
4 Akute psychotische Geisteskrankheit
4 Neugeborene oder zu früh geborene

Säuglinge
4 Akuter Myokardinfarkt oder instabile

Angina pectoris
4 Kürzlich durchgeführte kardiologi-

sche Operation

Diagnose. Normalerweise werden Pati-
enten, die mit Rettungshubschraubern
oder einem Flugzeug transportiert wer-
den, engmaschig überwacht, sodass eine
Asystolie oder schockbare Rhythmen
(VF/pVT) sofort identifiziert werden
können. Durch den großen Geräuschpe-
gel undderFlughelmekönnen jedochdie
akustischenAlarmegegebenenfallsüber-
hört werden. Das Erkennen einer PEA
kann daher eine Herausforderung dar-
stellen, insbesondere bei Patienten unter
Sedierung oder Vollnarkose. Bewusstlo-
sigkeit, Änderungen des EKG oder der
Verlust des Pulsoxymetersignals sollen
eine Atmungs-/Puls- und Patientenkon-
trolle auslösen. Ein plötzlicher Abfall
des EtCO2 bei beatmeten Patienten so-
wie das Fehlen einer wellenförmigen
Ableitung bei spontanatmenden Per-
sonen mit EtCO2-Überwachung sind
herausragende Indikatoren für einen
Kreislaufstillstand.

Anpassungen der ALS-Maßnahmen.
Sobald ein Kreislaufstillstand erkannt
wurde, soll die Kommunikation des
Patientenzustands innerhalb des me-
dizinischen Teams und des Flugteams
umgehend erfolgen. In Situationen, in
denen es nicht möglich ist, eine Stan-
dardreanimation gemäß den Wiederbe-
lebungsleitlinien durchzuführen, kann
eine Überkopfwiederbelebung als ge-
eignete Alternative in Betracht gezogen
werden [482]. Abhängig von der Ka-
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binengröße sind Thoraxkompressionen
in einem Hubschrauber möglicherweise
nicht durchführbar. Erwägen Sie bereits
vor Flugantritt ein mechanisches CPR-
Gerät amPatienten anzubringen, falls die
Gefahr eines Kreislaufstillstands besteht
[503].

Im Fall eines Kreislaufstillstandswäh-
rend des Flugs soll eine sofortige Lan-
dung in Betracht gezogen werden, um
eine qualitativ hochwertige Wiederbele-
bung einleiten zu können. Die Verwen-
dung einer SGA soll dann in Betracht
gezogen werden, wenn der Patient zuvor
nicht beatmet wurde [496, 504, 505]. Er-
wägen Sie für VT/VF während des Flugs
drei eskalierende Defibrillationen [506].

Kreuzfahrtschiff
Der Reanimationserfolg nach einem
Kreislaufstillstand auf Kreuzfahrtschif-
fen ist im Vergleich zur Situation der
Gesamtbevölkerung schlechter, da der
Zugang zumedizinischen Einrichtungen
komplizierter ist und sich die Zeit einer
Verlegung ins Krankenhaus verlängern
kann. Darüber hinaus sind einige Um-
gebungen in Übersee rauer als städtische
Überseegebiete (z.B. kalt, windig, nass,
Eis und Schnee; [507]). Abgelegene und
isolierte Umgebungen (z.B. Polarregio-
nen) bieten keine Möglichkeit, schnell
zum nächsten Hafen zurückzukehren.
Daher wird die autonome Behandlung
eines Patienten mit Kreislaufstillstand
erforderlich sein [508].

Dieser Abschnitt basiert auf einer
Evidenzaktualisierung zum Kreislauf-
stillstand auf Kreuzfahrtschiffen, die in
jüngsten (randomisierten) klinischen
Studien oder systematischen Überprü-
fungen erstellt wurde und sich auf Sco-
ping-Überprüfungen konzentrieren, die
sich mit folgenden Fragen befassen:
4 Allgemeine Empfehlungen für die

Behandlung von Kreislaufstillständen
auf Kreuzfahrtschiffen (16 Titel
gescreent, 8 Zusammenfassungen
gescreent, 6 Veröffentlichungen
ausgewählt).

4 Empfehlungen für die Nachsorge
von Kreislaufstillständen auf Kreuz-
fahrtschiffen (5 Titel gescreent,
5 Zusammenfassungen gescreent,
2 Veröffentlichungen ausgewählt).

Kreislaufstillstand auf einem Kreuz-
fahrtschiff. Wenn auf einem Kreuz-
fahrtschiff einKreislaufstillstand erkannt
wird, sollen sofort alle medizinischen
Ressourcen eingesetzt werden. Ein me-
dizinisches Notfallteam soll rund um
die Uhr 24/7 verfügbar sein. Alle für
ALS erforderlichen Hilfsmittel und Ge-
räte sollen an Bord verfügbar und leicht
zugänglich sein. Ein AED soll an Bord
sein und sofort angefordert werden, da
die Zeit bis zur ersten Defibrillation
einer der wichtigsten Faktoren für das
Überlebens eines Kreislaufstillstands ist
[509]. Bei einer zu geringen Anzahl
von Angehörigen der Gesundheitsbe-
rufe innerhalb der Besatzung soll eine
Lautsprecherdurchsage an Bord erfol-
gen, um weitere medizinische Hilfe
hinzuzuziehen [510]. Abhängig von den
verfügbaren Ressourcen soll die Tele-
medizin so früh wie möglich eingesetzt
werden [511]. Ein qualifizierter medi-
zinischer Lufttransport ist eine Option,
um lange Strecken zu medizinischen
Einrichtungen zu überwinden.

Kreislaufstillstand während des
Sports
Die Inzidenz des plötzlichen Herztods
(SCD) im Zusammenhang mit Sport
oder körperlicher Betätigung beträgt
in der Allgemeinbevölkerung 0,46 pro
100.000 Personenjahre [512]. Es gibt eine
große Bandbreite in der Inzidenz des
plötzlichen Herztods bei Personen unter
35 Jahren (1,0–6,4 Fälle pro 100.000 Teil-
nehmerjahre; [513]). Abhängig von den
Studienparametern ist die Inzidenz für
Herzrhythmusstörungen bei den Perso-
nen signifikant erhöht, die kürzlich Sport
getrieben haben oder sich gerade aktiv
betätigen [514]. In einer kürzlich durch-
geführten Studie mit 18,5Mio. Perso-
nenjahren betrug die Inzidenz von SCA
mit sportbedingtem Kreislaufstillstand
0,76 Fälle pro 100.000 Athletenjahre
[515]. Dieselben Autoren berichteten
über die höchste Inzidenz bei Läufern
und Fußballspielern, bei Athleten im
Wettkampf sowie für Lauf- und Fitness-
übungen außerhalb des Wettkampfs. Es
existieren viele Berichte für ein erhöhtes
Risiko bei anstrengenden Sportarten,
wie Schlägersportarten [516], Skifah-
ren [517], Marathon [518], Triathlon

[519] und hochintensiven Sportarten,
wie Basketball [520].

Es ist wichtig zu berücksichtigen, dass
das absolute Risiko, während körperli-
cher Betätigung einen kardiologischen
Notfall oder gar einen plötzlichen Herz-
tod zu erleiden, äußerst gering ist [521].
Es wird geschätzt, dass das absolute Ri-
siko eines männlichen Athleten, wäh-
rend intensiver Trainingseinheiten einen
plötzlichen Herztod zu erleiden, bei 1 zu
1,51Mio. liegt [522]. In bevölkerungsbe-
zogenen Studien wird die Inzidenz des
plötzlichen Herztods in Frankreich mit
0,46 pro 100.000 Personenjahre angege-
ben[523]und0,31pro100.000Personen-
jahre in Japan [524]. In einer niederlän-
dischen Studie mit einer beschriebenen
Inzidenz von 2,1 pro 100.000 Personen-
jahrewardasÜberlebennachSport- bzw.
bewegungsbedingtenVorfällenhöher,als
nach nicht sportbedingten Zwischenfäl-
len (42,1% gegenüber 17,2%; [525]). In
den USA wurde geschätzt, dass in jün-
geren Altersgruppen ein etwa 4,5-fach
höheres Risiko für plötzlichen Kreislauf-
stillstand (SCA) oder plötzlichen Herz-
tod bei konkurrierenden Athleten – im
Vergleich zu Freizeitsportlern ähnlichen
Alters besteht [512].

Die Empfehlungen in diesem Ab-
schnitt basieren auf einer Literaturüber-
sicht für eine Evidenzaktualisierung, ein-
schließlich einer kürzlich veröffentlich-
ten wissenschaftlichen Stellungnahme
der AHA [521], sowie einer Recherche
zu bestimmten Themen und Experten-
meinungen von Sportmedizinern und
prähospitalen Notfallmedizinern.

Management. SCA während des Sports
oder Bewegung erfordert eine schnelle
Erkennung und wirksame Behandlung,
wenn der Betroffene überleben soll. Be-
richte über ein verbessertes Überleben
bei Fällen mit plötzlichen Kreislaufstill-
ständen werden mehrheitlich darauf zu-
rückgeführt, dass es sich um beobach-
tete Ereignisse handelte, eine sofortige
Wiederbelebung stattgefunden hat sowie
AED unmittelbar verfügbar waren. In
solchenFällenkommtes zu einerVerbes-
serung der Überlebensraten von 8,0% in
derAllgemeinbevölkerung auf 22,8% bei
sportbezogenen Ereignissen [512] und
sogar 71% in US-Hochschulen [526]. Es
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Tab. 8 Prävention des Kreislaufstillstands beim Ertrinken

Thema Vorhandene Evidenz Wichtigste Ergebnisse

Sauer-
stoffgabe

Es wurden keine Studien
identifiziert, die sich direkt
mit dieser Frage befassten.
4 Beobachtungsstudien
befassen sich indirekt mit
dieser Frage

Unzureichende Evidenz für den präklinischen Einsatz der Sauerstofftherapie nach Ertrinken. Erwägen
Sie pragmatisch, den hypoxischen Patienten vor der Ankunft im Krankenhaus mit Sauerstoff und hohem
Durchfluss zu behandeln, wenn eine direkte Messung der arteriellen Sauerstoffversorgung durchgeführt
werden kann, um eine kontrollierte Sauerstofftherapie zu ermöglichen. Weitere Untersuchungen zur
Ermittlung des optimalenWegs einer Krankenhausaufnahme und zur Optimierung der Überwachung vor
dem Krankenhausaufenthalt sind erforderlich

Atemwegs-
management

Es wurden keine Studien
identifiziert, die sich direkt
mit dieser Frage befassten.
Indirekte Evidenz aus 15 Be-
obachtungsstudien

Die überprüften Studien zeigen, dass die Intubation eine praktikable Intervention nach einem Tauch-
unfall ist. Der Zusammenhang zwischen Intubation und schlechten Behandlungsergebnissenwird mit
ziemlicher Sicherheit durch die Notwendigkeit einer Intubation beeinträchtigt, die auf ein schwereres
Ertrinken beschränkt ist.
In Ermangelung von Daten, die eine alternative Strategie unterstützen, ist die Annahme der Empfehlun-
gen der ALS Task Force für das Atemwegsmanagement angemessen [2]

Beatmungs-
strategien

4 Beobachtungsstudien NIV scheint als Behandlung für mittelschweres bis schweres Lungenversagen durch Ertrinkenmachbar zu
sein. Die veröffentlichten Erfahrungen betreffen hauptsächlich Patientenmit höherem GCS-Punktwert,
die hämodynamisch stabil sind. Die Patienten scheinen innerhalb von 12 bis 24h zu reagieren. Die In-
dikationen für den optimalen Zeitpunkt für den Übergang zur invasiven Beatmung, wenn die NIV nicht
erfolgreich ist, erfordern weitere Untersuchungen.
Da keine direkten Beweise für eine bestimmte invasive Beatmungsstrategiebeim Ertrinken vorliegen,
befürwortet die Autorengruppe die Annahme evidenzbasierter Strategien zur Behandlung des akuten
Atemnotsyndroms [537]

ECMO 13 Beobachtungsstudien Die für ein schweres Atemversagen festgestelltenHinweise stimmenmit den Leitlinien überein, die die
Verwendung von ECMO bei ausgewähltenPatientenmit schwerem ARDS nahelegen (schwache Empfeh-
lung, sehr geringe Evidenzsicherheit; [537])

wurdeberichtet,dassbeiMarathonläufen
50%derKreislaufstillständewährendder
letzten Meile auftraten. Die beste Über-
lebenswahrscheinlichkeit lässt sich hier
durch frühe Wiederbelebungsmaßnah-
men und die Verwendung eines AED
erreichen [521].

Es gibt starke Belege für die Planung,
EinhaltungundEinführungvon standar-
disierten Wiederbelebungsverfahren bei
Sportveranstaltungen, die grundlegende
BLS-Maßnahmen inklusiveVerwendung
eines AED umfassen sollen.

Vorbeugung. In der Vergangenheit war
das Herz-Screening die empfohlene
Strategie zur Prävention von Herzer-
eignissen im Sport. Es bestehen jedoch
weiterhin Unterschiede zwischen der
Europäischen Gesellschaft für Kardio-
logie, welche die Verwendung eines 12-
Kanal-EKG als Screening-Tool für alle
jungen Sportler [527] empfiehlt, und der
AHA/American College of Cardiology,
die nicht genügend Beweise fanden, um
dieses Screening-Tool zu unterstützen
[528]. Derzeit empfehlen das Interna-
tionale Olympische Komitee und viele
internationale Sportverbände ein Herz-
Screening für Sportler [529].

Ältere Sportler bzw. Trainierende
sollen regelmäßig durch eine medizi-

nische Untersuchung ihre bekannten
Herz-Kreislauf-, Stoffwechsel- oder Nie-
renerkrankungen, das Vorhandensein
von Anzeichen oder Symptomen, wel-
che auf Herz-Kreislauf-Erkrankungen
hinweisen, sowie die gewünschte oder
erwartete Trainingsintensität beurteilen
lassen [530].

Commotio cordis. Während die meisten
kardiologischen Notfälle im Sport nicht
mit Körperkontakt oder Trauma verbun-
den sind, ist Commotio cordis hiervon
die Ausnahme. Commotio cordis, die
Störung des Herzrhythmus durch einen
Schlag auf den Brustkorb, hat eine ange-
gebene Inzidenz von 3% [531]. Das auf
den Brustkorb auftreffende Objekt muss
dabei innerhalb eines 20-Millisekunden-
FenstersnachderAufwärtsbewegungder
T-Welle den Bereich vor dem Herzen
treffen [532]. Die Gesamtüberlebensrate
einer Commotio cordis soll sich in den
vergangenen Jahren auf bis zu 58% ver-
bessert haben [533]. Dies wurde auf die
schnelle Erkennung des Kollapses sowie
die frühen lebensrettenden Maßnahmen
und die Verfügbarkeit von AED zurück-
geführt, was zu einer sofortigen Defibril-
lation führte.

Ertrinken
Ertrinken ist die dritthäufigste Todes-
ursache in der Kategorie der durch un-
beabsichtigte Verletzungen ausgelösten
Todesfälle weltweit und umfasst jähr-
lich über 360.000 Todesfälle (https://
www.who.int/news-room/fact-sheets/
detail/drowning). Die Versorgung eines
Ertrinkungsopfers in ressourcenstarken
Ländern erfordert oft einen behörden-
übergreifenden Ansatz, bei demmehrere
Organisationen unabhängig voneinan-
der für verschiedene Phasen der Versor-
gung des Patienten verantwortlich sind.
Beginnend mit der anfänglichen Was-
serrettung, über dieWiederbelebung vor
Ort und die Verlegung ins Krankenhaus
bis hin zur stationären und rehabilita-
tiven Versorgung. Der Versuch, einen
untergetauchten Patienten zu retten, hat
erhebliche Auswirkungen auf die Res-
sourcen und kann letztlich die Retter
selbst gefährden.Diewichtigste Folge des
Ertrinkens ist eine Hypoxie, die durch
eine Beeinträchtigung der Atmung in-
folge der Aspiration von Flüssigkeit in
die Lunge verursacht wird. Wenn dies
schwerwiegend ist oder länger dauert,
kann dies zu einem Kreislaufstillstand
führen. Ein frühzeitiges wirksames Ein-
greifen ist entscheidend, um das Über-
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Tab. 9 Management des Kreislaufstillstands beimErtrinken
Thema Vorhandene Evidenz Wichtigste Ergebnisse

Wiederbe-
lebung im
Wasser

1 Beobachtungsstudie
und 4 Manikinstudien

Eine Wiederbelebung imWasser durch hochqualifizierte Rettungsteamsmit Wasserrettungsausrüstung ist
möglich. Wenn geschulte und fähige Rettungsteams verfügbar sind, leiten Sie eine Reanimation imWasser für
den bewusstlosen und nicht atmenden Patienten ein, indem Sie bis zu 1min Beatmungen (~10 Beatmungen)
durchführen, bevor Sie versuchen, an Land zu gehen. Wenn die Atmung nicht wiederhergestellt ist, soll der
Patient ohne weitere Beatmungsversuchewährend der Wasserrettung an Land/Boot geschleppt werden.
Außerhalb des Umfelds eines hochqualifizierten Rettungsteams, das mit der Reanimation imWasser vertraut
ist, muss der Patient vor Beginn der Reanimation direkt an Land/Boot gebracht werden. Ein einzelner Retter,
der in der Reanimation imWasser gut ausgebildet ist, soll den Patienten bei fehlender Rettungsausrüstung
auch direkt ans Ufer bringen

CPR auf ei-
nem Boot

2 Beobachtungsstudi-
en und 4 Manikinstu-
dien

Eine Wiederbelebung in einem Boot scheint machbar. Diejenigen, die eine Wiederbelebung durchführen,
sollen sich auf eine qualitativ hochwertige CPR konzentrieren und auf die Entwicklung von Müdigkeit achten
und einen regelmäßigenWechsel der Helfer in Betracht ziehen

Reanima-
tion durch
Bystander

18 Beobachtungsstu-
dien

Bystander-CPR beim Ertrinken ist machbar und scheint effektiv zu sein. Die offensichtliche Überlegenheit der
konventionellen CPR, zu der auch die Beatmung gehört, ist biologisch plausibel, da der Zusammenhang zwi-
schen Kreislaufstillstand und Ertrinken hauptsächlich auf Hypoxie zurückzuführen ist. Die Ergebnisse dieser
Überprüfung stimmenmit dem ILCOR CoSTR überein, die empfehlen, bei allen Patientenmit Kreislaufstillstand
Thoraxkompressionen vorzunehmen. Das ILCOR schlägt vor, dass diejenigen, die geschult, in der Lage und be-
reit sind, Beatmungen sowie Thoraxkompressionen durchzuführen, dies für alle erwachsenen Patientenmit
Kreislaufstillstand tun [3]

AED verwen-
den

Es wurden keine Stu-
dien identifiziert, die
sich direkt mit dieser
Frage befassten.
Indirekte Evidenz aus
15 Beobachtungsstu-
dien

Die Verwendung eines AED beim Kreislaufstillstand aufgrund von Ertrinken erscheint machbar und sicher. Die
Wahrscheinlichkeit eines schockbaren Rhythmus ist geringer als bei einer primär kardialen Ursache. Vor diesem
Hintergrund soll entsprechend der Autorengruppe die Einleitung von Beatmungen und Thoraxkompressio-
nen priorisiert werden. Dies steht im Einklangmit der ILCOR-Behandlungsempfehlung, die eine kurze CPR-
Zeit empfiehlt, während der Defibrillator für die Analyse vorbereitet wird. Dies ist wahrscheinlich besonders
wichtig, wenn der Kreislaufstillstand durch Ertrinken verursacht wurde [3]

Atemwegs-
management

Es wurden keine Stu-
dien identifiziert, die
sich direkt mit dieser
Frage befassten.
Indirekte Evidenz aus
15 Beobachtungsstu-
dien

In Ermangelung von Daten, die eine alternative Strategie unterstützen, ist die Annahme der Empfehlungen der
ALS Task Force für das Atemwegsmanagement angemessen [2].
Beginnen Sie mit grundlegenden Atemwegstechnikenund gehen Sie entsprechend den Fähigkeiten des Ret-
ters schrittweise vor, bis eine effektive Beatmung erreicht ist.
Wenn eine Atemwegssicherung erforderlich ist, sollen nur Retter die endotracheale Intubation durchführen,
die hierin eine hohe Erfolgsrate besitzen

ECPR 13 Beobachtungsstu-
dien

Eine extrakorporale Oxygenierung zur Behandlung eines Kreislaufstillstands oder schweren Lungenversa-
gens durch Ertrinken ist möglich. Die identifiziertenBeweise stützen die Empfehlung der ILCOR-Behandlung,
wonach die „extrakorporale kardiopulmonaleWiederbelebung (ECPR) als Rettungstherapie für ausgewählte
Patientenmit Kreislaufstillstand angesehenwerden kann, wenn die konventionelle kardiopulmonaleWieder-
belebung in Umgebungen fehlschlägt, in denen dies umgesetzt werden kann (schwache Empfehlung, sehr
niedrige Beweissicherheit)“

leben zu verbessern und die Morbidität
zu verringern.

Die Empfehlungen in diesem Ab-
schnitt folgen der aktualisierten syste-
matischen ILCOR-Überprüfung 2020
und der ILCOR-Scoping-Überprüfung
[3, 14].

Anfängliche Rettung. In der aktuali-
sierten systematischen Überprüfung des
ILCOR 2020 wurde der Einfluss wich-
tiger Prognosefaktoren auf die Wahr-
scheinlichkeit untersucht, wie Such- und
RettungsaktionenzugünstigenErgebnis-
sen führen. Die Überprüfung ergab mit
mittlerer Verlässlichkeit, dass die Dauer
des Untertauchens der stärkste Einfluss-
faktor auf den Reanimationserfolg ist

und empfahl, dies bei Entscheidungen
für das Management von Such- und Ret-
tungsressourcenzuberücksichtigen [14].
Die CoSTR riet davon ab, Alter, Reakti-
onszeit des Rettungsdiensts, Wassertyp
(Süß- oder Salzwasser), Wassertempe-
ratur und Aussagen von Beobachtern
bei prognostischen Entscheidungen zu
verwenden (sehr geringe Sicherheit).
Die Rückmeldungen während der öf-
fentlichenKonsultation zu den Leitlinien
zeigten, dass Drohnen möglicherweise
eine wichtige Rolle bei der Verkürzung
der Tauchdauer oder bei der Bereitstel-
lung von Schwimmhilfen spielen können
[534–536].

Prävention von Kreislaufstillständen.
Erkenntnisse aus einer Scoping-Über-
prüfung ergaben nur eine begrenzte
Evidenz aus Beobachtungsstudien und
Studien mit Patientensimulatoren, um
sie zur Behandlung von Ertrinkenden zu
verwenden [3]. Eine Zusammenfassung
der wichtigsten Ergebnisse der Über-
prüfung ist in . Tab. 8 dargestellt. Die
ERC-Empfehlungen für die Behand-
lung Ertrinkender basieren daher auf
Expertenmeinung der Autorengruppe,
basierendaufBeweisenausdemScoping-
Review.

Kreislaufstillstand. Ähnlich wie im Ab-
schnitt zur Verhinderung des Kreislauf-
stillstands wurden bei der Überprüfung
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des Anwendungsbereichs nur begrenzte
Hinweise zur Informationüberdie Leitli-
nien fürdiePraxis ermittelt [3].Diewich-
tigstenErgebnisse sind in. Tab. 9 zusam-
mengefasst. Die ERC-Empfehlungen für
die Behandlung des Kreislaufstillstands
im Zusammenhang mit Ertrinken basie-
ren daher auf dem Konsens der Exper-
tenausderAutorengruppeunterBerück-
sichtigung der Evidenz aus der Scoping-
Überprüfung. Angesichts der Tatsache,
dass die Dauer des Untertauchens und
die Dauer des Kreislaufstillstands wich-
tige prognostische Indikatoren darstel-
len, wird die Einleitung einer Wiederbe-
lebung, sobald dies sicher und praktisch
ist, von der Autorengruppe nachdrück-
lich unterstützt.

Massenanfälle von Verletzten/
Erkrankten
Massenunfälle (MCI), die durch eine
höheren Bedarf an medizinischer Ver-
sorgung als an verfügbaren Ressourcen
gekennzeichnet sind, sind seltene Er-
eignisse. Unter den 19,8Mio. jährlichen
EMS-Aktivierungen in den USA hatten
nur 0,3% einen MCI-Dispatch-Code,
von denen weniger als die Hälfte vor
Ort bestätigt wurden [538]. Der MCI
kann durch verschiedene chemische,
biologische, radiologische oder nuklea-
re (CBRN) Ereignisse verursacht wer-
den, aber auch traumatische Ereignisse
(z.B. Verkehrsunfälle, Straftaten, Na-
tur- und Industriekatastrophen) spielen
in Industrieländern eine führende Rolle
[539]. Kürzlich wurden Schlüsselthemen
identifiziert, um die künftige Praxis der
prähospitalen Versorgung zu verbessern:
Die taktische medizinische Notfallun-
terstützung kann Interventionen im
Bereich des inneren Schadensbereichs
harmonisieren, die Notwendigkeit ei-
ner diensteübergreifenden Aufklärung
über eine wirksame Blutungskontrolle
(traumaspezifisch), den Wert erfahrener
Personen zur Triage und die Notwendig-
keit regelmäßiger Simulationsübungen
von Massenunfällen [540].

Am 27. März 2020 wurde eine Über-
prüfung des PubMed-Scoping durchge-
führt unter Verwendung der Schlüssel-
wörter „Massenanfall“ UND „Kreislauf-
stillstandoderKreislaufstillstand“ODER
„Wiederbelebung oder kardiopulmonale

Wiederbelebung“ in den letzten 5 Jahren
(n= 47). Es wurden keine systemati-
schen Übersichtsarbeiten und RCT zu
diesem Thema im Zusammenhang mit
CPR identifiziert. Es gibt nur wenige
RCT, die unterschiedliche Ausbildungs-
und Managementstrategien während
MCI untersuchen, einschließlich der
Verwendung moderner Technologien,
z.B. unbemannte Luftfahrzeuge (UAV)
oder VR-Brillen, die eine telemedizini-
sche Verbindung mit der Schadensszene
herstellen [541]. Die verfügbaren Res-
sourcen lieferten im Vergleich zu den
ERC-Leitlinien 2015 keine Hinweise auf
eine Änderung der Wiederbelebungs-
praxis [83].

Änderungen der CPR bei Pandemien
hochansteckender Infektionskrankhei-
ten wurden in den separat veröffentlich-
ten ERC COVID-19-Leitlinien (April
2020) behandelt [542]. Obwohl Pande-
mien die MCI-Definition per se nicht
erfüllten, waren einige Gesundheitssys-
teme mit Personal- und Ausrüstungs-
mängeln konfrontiert, die die Kapazität
der Intensivpflege einschränkten. Ent-
scheidungen über die Zuweisung von
Ressourcen, einschließlich der Durch-
führung von Reanimationen während
Pandemien, mussten lokal auf der Ebe-
ne der einzelnen Gesundheitssysteme
getroffen werden. In den COVID-19-
Leitlinien wurde jedoch die Bedeutung
allgemein geltender Sicherheitsvorkeh-
rungen hervorgehoben.

Sicherheit. Mögliche Gefahren sollen
identifiziert und es soll sofort um Un-
terstützung gebeten werden. Das Vor-
handensein mehrerer Betroffener soll
die Retter immer bezüglich der Mög-
lichkeit eines CBRN-Vorfalls sensibi-
lisieren. Nähern Sie sich niemals den
Betroffenen, es sei denn, der Bereich ist
sicher. An Tatorten (z.B. Schießereien,
Bombenanschläge) oder an Orten, die
durch schädliche Substanzen (z.B. Koh-
lenmonoxid, industrielle Zyanide oder
andere Chemikalien) verunreinigt sind,
bestehen hohe Risiken.

Abhängig von den spezifischen Ri-
siken vor Ort soll eine angemessene
persönliche Schutzausrüstung (PPE; z.B.
kugelsichere Weste, Atemschutzmaske,
langärmeliges Kleid, Augen- und Ge-

sichtsschutz) verwendet werden. Helfer
müssen PPE anziehen, bevor sie sich den
Betroffenen nähern, auch wenn zeitkri-
tische Maßnahmen erforderlich sind. Es
wird anerkannt, dass dies zu einer Ver-
zögerung der Behandlung führen kann
[542]. Das Tragen einer PPE kann auch
die Leistung von Interventionen beein-
trächtigen und die Behandlungsstan-
dards einschränken. Simulationsstudien
haben eine verringerte Erfolgsrate fort-
geschrittener Atemwegstechniken, eine
längere Zeit für die Sicherung des i.v. und
intraossären Zugangs und Schwierigkei-
ten bei der Arzneimittelzubereitung
gezeigt [543–545].

Sekundärrisiken für Patienten und
Helfer sollen vermieden werden. Wäh-
rend der Sarin-Angriffe in Japan ent-
wickelten 10% der 1363 EMS-Helfer
eine Vergiftung, hauptsächlich durch
Patienten in schlecht belüfteten Ret-
tungsfahrzeugen [546].

Triage. Die anfängliche Triage ermög-
licht die Identifizierung der Prioritäten
der Patientenversorgung. Im Gegensatz
zunormalenUmständenwirdbeimMas-
senanfall normalerweise keine Reanima-
tion eingeleitet, um eine Verzögerung
einer potenziell wirksamen Behandlung
für rettbare Patienten zu vermeiden.Die-
se kritische Entscheidung hängt von den
verfügbaren Ressourcen in Bezug auf die
Anzahl der Betroffenen ab.

Lokal etablierte Triagesysteme zur
Priorisierung der Behandlung sollen
verwendet werden [547–549]. Es gibt
nicht genügend Hinweise, um eines der
Triageprotokolle in allen Aspekten den
anderen überlegen zu erklären [550].
ALS-Teams vor dem Krankenhaus, die
an der anfänglichen Szenentriage be-
teiligt sind, müssen eine Übertriage
vermeiden. Bei der Aufnahme in ein
Krankenhaus ist eine wiederholte Triage
(erneute Triage) erforderlich und das
verantwortliche Personal in allen Pha-
sen der Notfallversorgung muss mit dem
verwendeten Triagesystem vertraut sein.

Lebensrettende Maßnahmen sollen
bei Patienten durchgeführt werden, die
als sofort (höchste Priorität) eingestuft
wurden, um einen Kreislaufstillstand zu
verhindern [548]:
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4 Atemweg freihalten mit grundlegen-
den Techniken

4 Blutungen kontrollieren
4 Thorax dekomprimieren zur Verhin-

derung eines Spannungspneumotho-
rax

4 Verabreichen Sie Antidote mittels
Autoinjektoren

4 Erwägen Sie erste Beatmungen bei
einem nicht atmenden Kind

Die Zuweisung einer höheren Triagestu-
fe für ältere Menschen und für Überle-
bende eines Hochenergietraumas soll in
Betracht gezogen werden, um die An-
zahl vermeidbarer Todesfälle zu verrin-
gern. In der National Trauma Database
(NTDB) wurden Patienten in allen Tria-
gestufen mit den Mortalitätsergebnissen
verglichen. Es wurden 322.162 Proban-
den der grünenTriagekategorie zugeord-
net, von denen 2046 vor der Entlassung
aus dem Krankenhaus starben. Das Al-
ter war der primäre Prädiktor für eine
Untertriage [547].

Bei Kindern sollen spezielle Triage-
bänder oder ein pädiatrischesMCI-Tria-
gesystem (z.B. JumpSTART) verwendet
werden [551].Wenn dies nicht verfügbar
ist, kann jedes Triagesystem für Erwach-
sene verwendet werden.

Die Entscheidung, ein MCI-Triage-
system zu verwenden, und der Verzicht
derBehandlungvonPersonenmitunmit-
telbar bevorstehendem Tod (einschließ-
lichBetroffenenohneLebenszeichen) lie-
gen in der Verantwortung eines medizi-
nischen Leiters, der normalerweise der
erfahrensteEMS-Kliniker vorOrt ist.Die
Zuweisung einzelner Rollen hängt üb-
licherweise von lokalen Protokollen ab.
Moderne Technologien (z.B. UAV oder
VR-Brillen) ermöglichen eine Echtzeit-
videoübertragungvomTriagestandort zu
denentferntenEinsatzleiternoderMitar-
beitern in aufnehmenden Krankenhäu-
sern [552]. Triageungenauigkeiten kön-
nen bei Patienten mit überlebbaren Ver-
letzungen fatale Folgen haben. Das Ge-
sundheitspersonal muss regelmäßig da-
rin geschult werden, die Triageprotokolle
während Simulationen und Live-Übun-
gen zu verwenden [553]. Lernvideospie-
le verbessern das Lernen und die nach-
folgende Leistung im Vergleich zu her-
kömmlichenLernmethoden[554]. Schu-

lungen ermöglichen eine schnelle und
korrekte Erkennung derjenigen, die le-
bensrettende Verfahren anfordern, und
verringern das Risiko einer unangemes-
senen Behandlung vergeblicher Fälle.

Spezielle Patienten

Asthma und COPD
Evidenzbasierte Empfehlungen für die
Behandlung von akutem lebensbe-
drohlichem Asthma werden von der
British Thoracic Society, dem Scot-
tish Intercollegiate Guidelines Net-
work (. Abb. 13; https://www.sign.ac.
uk/sign-158-british-guideline-on-the-
management-of-asthma.html) und für
chronisch obstruktive Lungenerkran-
kungen von der Globalen Initiative für
chronisch obstruktive Lungenerkran-
kungen (GOLD) (https://goldcopd.org/)
zur Verfügung gestellt. Die Leitlinien
wurden gemäß dem AGREE-II-Rahmen
bewertet und als qualitativ hochwertig
eingestuft. Daher wird empfohlen, diese
Leitlinie in der Praxis anzuwenden.

DieBTS/SIGN-undGOLD-Leitlinien
enthalten keine spezifischen Informatio-
nen zur Behandlung eines Kreislaufstill-
stands. Unsere Überprüfung ergab kei-
ne anderen relevanten Leitlinien von ho-
her Qualität. Aus diesem Grund haben
wir einen überprüfenden Review vorge-
nommen und unsere Leitlinien auf der
GrundlagedesExpertenkonsenses inner-
halb der Autorengruppe erstellt.

Die Scoping-Überprüfung ergab
352 Publikationen, von denen 19 re-
levant waren. Es wurden keine RCT
identifiziert. Aus diesen Beobachtungs-
studien werden daher Hinweise ver-
wendet, ergänzt durch Studien, die in
den Leitlinien von 2015 aufgeführt sind.
Die Empfehlungen basieren auf dem
Expertenkonsens der Autorengruppe.

Prävention eines Kreislaufstillstands.
Ein schrittweiser Ansatz zur initia-
len Beurteilung und Behandlung auf
der Grundlage des ABCDE-Ansat-
zes wird für Patienten empfohlen, bei
denen das Risiko eines Kreislaufstill-
stands aufgrund einer Verschlechterung
der obstruktiven Lungenerkrankung
(Asthma/COPD) besteht.

Weitere Schritte zur Behandlung
von akutem schwerem Asthma sind in
. Abb. 13 zusammengefasst.

Für die Behandlung einer COPD
empfehlen die GOLD-Leitlinien, dass
zusätzlicher Sauerstoff titriert gege-
ben wird, um eine Zielsättigung von
88–92% zu erreichen, wobei die Blut-
gase häufig überwacht werden, um eine
ausreichende Sauerstoffversorgung ohne
Kohlendioxidretention sicherzustellen.
Die pharmakologische Therapie umfasst
kurzwirksame Beta-2-Agonisten mit
oder ohne kurzwirksame Anticholiner-
gika, systemische Kortikosteroide und
Antibiotika bei Verdacht auf eine bakte-
rielle Infektion. Nichtinvasive Beatmung
(NIV) wird bei Vorliegen einer respi-
ratorischen Azidose empfohlen (PaCO2

<6kPa/35mmHg und arterieller pH
≤7,35), schwerer Dyspnoe mit klini-
schen Anzeichen von Ermüdung und/
oder erhöhter Atemarbeit. Bei einem
NIV-Versagen kann eine Eskalation zur
invasiven Beatmung erforderlich sein,
auch wenn der Patient die NIV nicht
toleriert, bei Unruhe oder vermindertem
Bewusstsein, Aspirationsrisiko, kardio-
vaskulärer Instabilität oder lebensbe-
drohlicher Hypoxie. Achten Sie auf das
höhere Risiko lebensbedrohlicher Hy-
potension nach Notfallintubation und
mechanischer Beatmung bei Patien-
ten mit erhöhtem arteriellem CO2 und
obstruktiver Lungenerkrankung [555].

Behandlung eines Kreislaufstillstands
aufgrund einer obstruktiven Lungen-
erkrankung. Ein Kreislaufstillstand bei
Patienten mit obstruktiver Lungener-
krankung kann als Folge von Hypoxie,
Hypovolämie, Toxinen (Arrhythmien,
die durch Stimulanzien, z.B. beta-ad-
renerge Agonisten, Aminophyllin, ver-
ursacht werden), Elektrolytstörungen,
Spannungspneumothorax und/oder den
Auswirkungen von Gas-Trapping auf-
treten, die zu einer Reduktion von ve-
nösem Rückfluss und Blutdruck führen
[556–560]. Ein Kreislaufstillstand bei
obstruktiven Lungenerkrankungen ist
normalerweise mit einem nichtschock-
baren Rhythmus und daher schlechten
Überlebensraten verbunden [561, 562].
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Wesentliche Behandlungsansätze.
Atemweg
Sauerstoff: Obwohl keine endgültigen

Studien gefunden wurden, die die Rol-
le von Sauerstoff im Vergleich zu ande-
ren Gasen beim Kreislaufstillstand auf-
grund einer obstruktiven Lungenerkran-
kung untersuchten, betrachtete die Au-
torengruppe die Hypoxie als Hauptursa-
che eines Kreislaufstillstands mit hoher
Priorität und empfahl hochkonzentrier-
ten Sauerstoff bei der assistierten Beat-
mung.

Erweitertes Atemwegsmanagement:
In einer Beobachtungsstudie mit 12 Pa-
tienten wurden maximale Atemwegs-
drücke bei akutem schwerem Asthma
(Mittelwert 67,8± 11cm H2O) genannt,
die signifikant höher sind als der nor-
male untere Ösophagussphinkterdruck
[563]. Beim Versuch, einen schweren
Asthmatiker ohne Trachealtubus zu be-
atmen, besteht ein erhebliches Risiko für
Mageninflation undHypoventilation der
Lunge. Während des Kreislaufstillstands
ist dieses Risiko sogar noch höher, da
der untere Ösophagussphinkterdruck
wesentlich niedriger als normal ist. Die
Autorengruppe schlägt daher vor, dass
während eines durch Asthma verursach-
ten Kreislaufstillstands so schnell wie
möglich endotracheal intubiert wird. In
Übereinstimmung mit den ALS-Leit-
linien für das Atemwegsmanagement
soll die Intubation nur von jemandem
durchgeführt werden, der darin geschult
und kompetent ist [100].
Atmung
Auf Anzeichen von Spannungspneu-
mothorax prüfen und entsprechend
behandeln: Patienten mit obstruktiver
Lungenerkrankung können einen Span-
nungspneumothorax entwickeln, der,
wenn er nicht behandelt wird, einen
Kreislaufstillstand verursachen kann
[564–568]. Prüfen Sie auf Anzeichen
eines Spannungspneumothorax und be-
handeln Sie entsprechend, wobei zu be-
achten ist, dass die Nadeldekompression
allein möglicherweise nicht ausreicht,
um einen Spannungspneumothorax suf-
fizient zu behandeln [564, 569].

Diskonnektieren Sie die Überdruck-
beatmung, wenn Luft-Trapping und Hy-
perinflation auftreten, und vermindern
Sie den Druck, um die Hyperinflation

manuell zu reduzieren: In einigen Fall-
berichten wurde über einen ROSC bei
Patienten mit Luft-Trapping berichtet,
wenn der Endotrachealtubus diskonnek-
tiert wurde [570–576]. Wenn während
der Reanimation eine dynamische Hy-
perinflation der Lunge vermutet wird,
kannThoraxkompression unter Diskon-
nektion des Endotrachealtubus das Air-
Trappingvermindern[575,577].Obwohl
dieses Verfahren nur durch begrenzte
Hinweise gestützt wird, ist es in einer
ansonsten aussichtslosen Situation un-
wahrscheinlich,dass es schädlich ist [577,
578].

Beatmen Sie mit einer Atemfrequenz
von8bis10proMinuteundeinemausrei-
chenden Atemzugvolumen, sodass sich
derBrustkorbhebt. Atemfrequenzen von
8 bis 10 Atemzügen pro Minute und ein
Atemvolumen, das für eine normale He-
bung der Brust während der Reanima-
tion erforderlich ist, sollen die dynami-
scheHyperinflationderLunge(Air-Trap-
ping) minimieren [579]. Das Atemvolu-
men hängt von der Inspirationszeit und
demInspirationsfluss ab.Die Lungenent-
leerung hängt von der Exspirationszeit
und dem Exspirationsfluss ab. Bei me-
chanisch beatmeten schweren Asthmati-
kern führt eine Verlängerung der Exspi-
rationszeit(erreichtdurchVerringernder
Atemfrequenz) nur zu moderaten Vor-
teilenhinsichtlicheinesverringertenAir-
Trappings, wenn ein Atemminutenvolu-
men von weniger als 10 l/min verwendet
wird [563].
Zirkulation
Intravenöse Flüssigkeiten erwägen: Es
wurden keine Studien identifiziert, in
denen die Verwendung von i.v. Flüs-
sigkeiten bei einem Kreislaufstillstand
aufgrund einer obstruktiven Lungener-
krankung bewertet wurde. Die Exper-
tenmeinung aus der Autorengruppe legt
nahe, dass i.v. Flüssigkeiten in Betracht
gezogen werden sollen, da das Risiko
besteht, dass Patienten mit obstrukti-
ver Lungenerkrankung aufgrund einer
verringerten oralen Aufnahme und/
oder erhöhter unempfindlicher Verluste
dehydrieren.

Erwägen Sie die Standarddosis von i.v.
Adrenalin: InÜbereinstimmungmitdem
ILCOR CoSTR für Vasopressoren beim
Kreislaufstillstand empfehlen die ALS-

Leitlinien, 1mg Adrenalin alle 3–5min
während eines Kreislaufstillstands zu
verabreichen, basierend auf mäßiger
Evidenzqualität [2, 100]. Die Haupt-
studie, die diese Empfehlungen enthält,
schloss jedoch Patienten mit Asthma aus
[580]. Einige kleine Beobachtungsstudi-
en, vorwiegend bei jüngeren Patienten,
legen nahe, dass es bei lebensbedrohli-
chem Asthma ohne nachteilige Folgen
verabreicht werden kann [581, 582].

Erwägen Sie ECPR: ECMO wurde er-
folgreichbeiPatientenmit lebensbedroh-
lichemAsthmaangewendet [583,584]. In
Übereinstimmung mit denALS-Leitlini-
en kann eine ECPR in Betracht gezogen
werden, wenn herkömmliche Therapien
fehlschlagen und das System sofort Zu-
gang zu dieser Behandlung hat [2].

Neurologische Erkrankung
Ein Kreislaufstillstand im Zusammen-
hang mit einer akuten neurologischen
Erkrankung ist relativ selten und kann
bei Subarachnoidalblutungen, intrazere-
bralenBlutungen, epileptischenAnfällen
und ischämischen Schlaganfällen auftre-
ten [585]. In einer US-amerikanischen
Obduktionsstudie mit 335 plötzlichen
Herztoten traten 18 (5,4%) plötzliche
neurologische Todesfälle (intrakrani-
elle Blutung, plötzlicher unerwarteter
Tod bei Epilepsie, aneurysmatische Sub-
arachnoidalblutung, akuter Schlaganfall,
Aspiration im Rahmen der Huntington-
Krankheit) auf [586]. Diese Todesfälle
machten 14,9% der 121 nichtkardialen
Todesfälle in der Studie aus.

Die Hinweise, die diese Leitlinie stüt-
zen,basierenaufBeobachtungsdatenund
Expertenmeinungen sowie Leitlinien für
die Behandlung häufiger neurologischer
Erkrankungen, die einen Kreislaufstill-
stand verursachen können. Eine gezielte
Literaturrecherchewurdebiszum10.Au-
gust 2020durchgeführt und identifizierte
9 Beobachtungsstudien und einenCoch-
rane-Review seit der Leitlinie 2015 [83].

Prodromalzeichen. Bestimmte Merk-
male wie ein jüngeres Alter, weibliches
Geschlecht, initial nichtschockbarer
Rhythmus und neurologische Vorge-
schichte (z.B. Kopfschmerzen, Anfälle,
neurologische Defizite) deuten auf ei-
ne neurologische Ursache für einen
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Kreislaufstillstand hin [587]. Andere
unspezifische Anzeichen sind Synkope,
Atemnot und Brustschmerzen [588].

Frühe Bildgebung des Gehirns. Die
Identifizierung einer neurologischen
Ursache für einen Kreislaufstillstand
nach ROSC ist Teil der ERC-Leitli-
nie zur Postreanimationsbehandlung
[271]. Die Expertenmeinung basiert auf
Beobachtungsdaten, die zeigen, dass
eine frühzeitige Erkennung einer neu-
rologischen Ursache mittels eines CT-
Scans bei Krankenhauseinweisung vor
oder nach Koronarangiographie er-
reicht werden kann. In Abwesenheit von
Anzeichen oder Symptomen, die auf
eine neurologische Ursache hinweisen
(z.B. Kopfschmerzen, Krampfanfälle
oder neurologische Defizite) oder wenn
klinische oder EKG-Hinweise auf ei-
ne Myokardischämie vorliegen, wird
zuerst eine Koronarangiographie durch-
geführt, gefolgt von einem CT-Scan,
wenn keine ursächlichen Läsionen in
der Koronarangiographie vorliegen. Ei-
ne systematische Überprüfung der diag-
nostischen Ausbeute der nichtinvasiven
Bildgebung bei Patienten nach nicht-
traumatischer OHCA ergab 9 Beobach-
tungsstudien zur zerebralen Bildgebung
[589]. Die häufigsten Diagnosen waren
Gehirnblutungen (16,9%, einschließ-
lich intraparenchymaler, intrakranieller
oder extraaxialer Blutungen) und akuter
Schlaganfall (11,8%). Die Indikation für
die Scans war nicht ganz klar, sodass
die wahre Häufigkeit der Identifizierung
neurologischer Ursachen ungewiss ist.

Subarachnoidalblutung.Kreislauf-oder
Atemstillstand tritt bei 3–11% der Pati-
entenmit Subarachnoidalblutung (SAH)
auf [590]. Bei Patientenmit anhaltendem
ROSC bei Krankenhauseinweisung gibt
es erhebliche regionale Unterschiede in
der Inzidenz von SAH als Ursache für
einen Kreislaufstillstand. Veröffentlichte
Fallserien berichten über 16,2% in Japan
[591], 11,4% in Korea [592] und 7%
in Frankreich [593]. In einer japani-
schen Studie bei Patienten mit ROSC
wurde SAH am häufigsten mit einem
anfänglichen nichtschockbaren Rhyth-
mus (95,7%) in Verbindung gebracht,
einem prodromalen Kopfschmerz vor

Kreislaufstillstand (47,8%) und einem
negativen kardialen Troponin-T (94,7%;
[591]). Patienten mit SAH können EKG-
Veränderungen aufweisen, die auf ein
akutes Koronarsyndrom hinweisen [588,
594–596].

Dies kann nach ROSC dahingehend
eine Herausforderung darstellen, ob die
Patienten frühzeitig ein Schädel-CT er-
halten oder direkt zur Koronarangiogra-
phie gehen sollen. Die Reihenfolge Schä-
del-CT versus frühe Koronarangiogra-
phie soll auf demklinischenVerdacht ba-
sieren (siehe Kap. 7 Postreanimationsbe-
handlung; [271]). Die Prognose ist selbst
bei Patienten mit ROSC nach einer SAH
schlecht [588, 594, 597]. Dies liegt wahr-
scheinlich daran, dass ein Kreislaufstill-
stand bei größeren, schwereren Blutun-
gen nach einer SAH auftritt [598].

Plötzlicher unerwarteter Tod bei Epi-
lepsie. Der plötzliche unerwartete Tod
bei Epilepsie (SUDEP) betrifft etwa 1
von 100 Personen mit Epilepsie [599].
Daten aus dem nordamerikanischen
SUDEP-Register zeigten, dass SUDEP-
Fälle ein Durchschnittsalter von 26 Jah-
ren zum Zeitpunkt des Todes hatten,
38% weiblich waren, 40% eine genera-
lisierte und 60% eine fokale Epilepsie
hatten; die meisten Fälle (93%) waren
nicht beobachtet, 70% traten während
des scheinbaren Schlafs auf, 69% der
Patienten schliefen in Bauchlage und
nur 37% der Fälle von SUDEP hat-
ten ihre letzte Dosis an Antikonvulsiva
eingenommen. Ein Cochrane-Review
ergab nur eine geringe Evidenz für In-
terventionen zur Verhinderung eines
SUDEP zusätzlich zur Verbesserung der
Anfallskontrolle, z.B. wenn sich eine
Aufsichtsperson ein Schlafzimmer teilt
und Überwachungsgeräte verwendet
werden [600].

Schlaganfall. Daten aus dem Schlagan-
fallregister von Ontario ergaben, dass
3,9% der Patienten mit akutem ischämi-
schemSchlaganfall ebenfalls einenKreis-
laufstillstand hatten [601]. Das Risiko ei-
nes Arrests war bei älteren Patienten mit
höherem Schlaganfallschweregrad, Dia-
betes, Myokardinfarkt, Herzinsuffizienz
und Vorhofflimmern erhöht. Die Mor-
talität nach 30 Tagen betrug 82,1% bei

Patienten mit Schlaganfall mit Kreislauf-
stillstand gegenüber 9,3% bei Patienten
mit Schlaganfall ohneKreislaufstillstand.
Daten aus dem gesamtjapanischen Ut-
stein-Register berichteten, dass 7,7% der
OHCA-Fälle einen schlaganfallbeding-
tenKreislaufstillstandhatten [602].Diese
Gruppe hatte ein schlechteres Outcome
als Patienten mit primären Kreislaufstill-
stand.

Outcome. Das Überleben nach einem
plötzlichen neurologischen Tod hängt
von der zugrundeliegenden Ursache
und der Überlebenskette ab (d.h. beob-
achtet, frühzeitige CPR durch Notfall-
zeugen, ALS und Zuschauer Postreani-
mationsbehandlung). Das Überleben
ist im Allgemeinen schlechter als bei
einem primären Kreislaufstillstand [1,
585]. Personen, die nach einer primär
neurologischen Ursache des Kreislauf-
stillstands einen ROSC haben, können
sich möglicherweise nicht erholen und
lebenserhaltende Behandlungen werden
beendet oder sie erfüllen die Kriteri-
en für einen Tod nach neurologischen
Kriterien. Diese Patienten sollen gemäß
der örtlichengesetzlichen und klinischen
Kriterien für eine Organspende in Be-
tracht gezogen werden (siehe Kap. 7
Postreanimationsbehandlung; [271]).

Fettleibigkeit
Übergewicht und Fettleibigkeit werden
als abnormale oder exzessive Fettan-
sammlung definiert, die ein Gesund-
heitsrisiko darstellt. Ein grobes Bevöl-
kerungsmaß für Fettleibigkeit ist der
Body-Mass-Index (BMI), das Gewicht
einer Person (in kg) geteilt durch das
Quadrat ihrer Größe (in Metern). Eine
Person mit einem BMI von 30kg/m2

oder mehr gilt allgemein als fettleibig.
Im Jahr 2016 waren mehr als 1,9Mrd.
(39%) Erwachsene übergewichtig, von
denen über 600Mio. (13%) fettleibig wa-
ren. In den USA lag die altersbereinigte
Prävalenz von Adipositas in den Jahren
2013–2014 bei Männern bei 35,0% und
bei Frauen bei 40,4% [603].

Klinische und epidemiologische Er-
kenntnisse haben Fettleibigkeit mit
einem breiten Spektrum kardiovas-
kulärer Erkrankungen in Verbindung
gebracht, darunter koronare Herzer-
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krankung, Herzinsuffizienz, Bluthoch-
druck, Schlaganfall, Vorhofflimmern
und plötzlicher Herztod. Übergewicht
kann die kardiovaskuläre Morbidität
und Mortalität direkt und indirekt er-
höhen. Direkte Effekte werden durch
Fettleibigkeit hervorgerufene strukturel-
le und funktionelle Adaptationen des
Herz-Kreislauf-Systems zur Anpassung
an übermäßiges Körpergewicht sowie
durch Adipokineffekte auf Entzündun-
gen und Gefäßhomöostase vermittelt.
Indirekte Effekte werden durch gleich-
zeitig bestehende Risikofaktoren wie
Insulinresistenz, Hyperglykämie, Hy-
pertonie und Dyslipidämie vermittelt
[604–606].

Ein Scoping-Reviewmithilfe der Pub-
Med-Suchmaschine wurde am 27. März
2020 unter Verwendung der Schlüssel-
wörter „Fettleibigkeit“ UND „Kreislauf-
stillstandoderKreislaufstillstand“ODER
„Wiederbelebung oder kardiopulmonale
Wiederbelebung“ in den letzten 5 Jah-
ren durchgeführt (n= 122). Es wurden
zweiMetaanalysen zum Zusammenhang
zwischen BMI und Ergebnis nach Kreis-
laufstillstand veröffentlicht [607, 608].
Die Modifikation der Thoraxkompressi-
on basiert auf einer retrospektiven Studie
zurBewertungderThoraxkompressions-
tiefe bei adipösen Patienten mithilfe der
Computertomographie (CT; [609]).

Behandlung von Kreislaufstillstand.
Bei der Wiederbelebung adipöser Pati-
enten werden keine Änderungen in der
ReihenfolgederMaßnahmenempfohlen.
Die Durchführung einer effektiven CPR
kann jedoch schwierig sein. Physikali-
sche undphysiologische Faktoren imZu-
sammenhang mit Fettleibigkeit können
die Durchführung von CPR nachteilig
beeinflussen, einschließlich Zugang zum
Patienten und Transport, Beurteilung
des Patienten, schwieriger i.v. Zugang,
Atemwegsmanagement, Qualität der
Thoraxkompressionen, Wirksamkeit va-
soaktiver Arzneimittel undWirksamkeit
der Defibrillation, da keine dieser Maß-
nahmen hinsichtlich BMI oder Gewicht
eines Patienten standardisiert sind [610].
Thoraxkompressionen
Gesundheitsdienstleister sollen eine
tiefere Thoraxkompression bei adipö-
sen Patienten mit einer maximalen Tiefe

von 6cmmithilfe eines Feedback-Geräts
in Betracht ziehen, sofern verfügbar.
Übergewichtige Patienten, die in einem
Bett liegen, müssen nicht unbedingt
auf den Boden gebracht werden. Ihr
schwerer Rumpf sinkt in die Matratze
und lässt weniger Potenzial für eine
Verschiebung der Matratze während
der Thoraxkompression [611, 612]. Die
Repositionierung fettleibiger Patienten
kann die Einleitung der CPR verzögern,
aber auch Verletzungen von Patient und
Rettern verursachen.

Die die Thoraxkompressionen vor-
nehmenden Helfer sollen im Vergleich
zumStandardintervallvon2minhäufiger
gewechselt werden, um eine ausreichen-
de Kompressionstiefe (6cm) aufrechtzu-
erhalten [83].

Die Verwendung mechanischer Tho-
raxkompressionsgeräte könnte in Be-
tracht gezogen werden, obwohl die
Körperdimensionen und die Neigung
der vorderen Brustwand die Verwend-
barkeit der meisten Geräte bei Patienten
mit Adipositas per magna einschränken.
Die Obergrenzen umfassen eine Brust-
beinhöhe von 303 oder 340mmund eine
Brustbreite von449 oder 480mmfür kol-
benbetriebene Geräte; ein Brustumfang
von 130cm, eine Brustbreite von 380mm
und ein Körpergewicht von 136kg für
Geräte mit Lastverteilungsband.
Defibrillation
Die Defibrillationsprotokolle für adipö-
se Patienten sollen den für Patienten mit
einem normalen BMI empfohlenen Pro-
tokollen mit einer Steigerung der Ener-
gie bis zum für nachfolgende Schocks
maximal möglichen Wert folgen, wenn
anfänglicheDefibrillationsversuche fehl-
schlagen (Expertenmeinung). Optimale
Defibrillationsenergieniveaus bei adipö-
senPatienten sindnicht bekannt.Moder-
ne biphasige Defibrillatoren passen ihre
Leistung an die Impedanz des Patienten
an. Zwei kleine retrospektive Studien ha-
ben keinen offensichtlichen gewichtsba-
siertenEinflussaufdieDefibrillationseffi-
zienzmit einer biphasischenWellenform
von150 Jgezeigt, diehoheSchockerfolgs-
raten erzielt, ohne dass eine Energiees-
kalation erforderlich ist [613, 614]. Ein
RCT zur Bewertung der Kardioversion
von Vorhofflimmern bei adipösen Pati-
enten berichtete jedoch über eine gerin-

gereErfolgsratebeiVerwendungvonKle-
bepads mit Standardenergiestufen. Die
Verwendung von Paddels oder manuel-
lerDruckverstärkungstechnik verbesser-
te den Erfolg der elektrischen Therapie
weiter [615].
Atemwegsmanagement und Beatmung
Die manuelle Beatmung mit einer Beu-
tel-Masken-Technik soll von erfahrenem
Personal mit einer Zwei-Personen-Tech-
nik durchgeführt werden. Die Zunahme
desAbdominalvolumensadipöserPerso-
nen erhöht den intraabdominalen Druck
und positioniert das Zwerchfell in kra-
nialer Richtung neu [616]. Dies erfor-
dert höhere Inspirationsdrücke für eine
kontrollierte Beatmung, was das Risiko
von Mageninsufflation und Aspiration
des Mageninhalts erhöht.

Erfahrene Helfer sollen frühzeitig en-
dotracheal intubieren, damit die Dau-
er der Beutel-Masken-Beatmung auf ein
Minimum beschränkt bleibt. Bei allen
Patienten mit krankhafter Fettleibigkeit
muss mit einer schwierigen Intubation
gerechnet werden [617–619]. Wenn eine
Intubation nichtmöglich ist, soll die Ver-
wendung eines supraglottischen Atem-
wegs (SGA) mit ausreichender Druck-
abdichtung und eines Ösophagusdraina-
geschlauchs als geeignete Option in Be-
tracht gezogen werden [620, 621].

Logistische Überlegungen. Bei der Or-
ganisation der prähospitalen Wiederbe-
lebung muss Fettleibigkeit berücksich-
tigt werden, insbesondere in Bezug auf
die technische Unterstützung und die
Anzahl der Rettungskräfte [622]. Wenn
möglich, sollen spezielle Fahrzeuge ver-
wendet werden, die für den Transport
extrem fettleibiger Patienten modifiziert
sind und mit verstärkten Krankentragen
und speziellen Hebevorrichtungen aus-
gestattet sind. Die Gewichtsgrenzen von
Krankentragen und Krankenhausbetten
müssen vor der Verwendung bekannt
sein [623].EineUnterschätzungder tech-
nischen Aspekte von Rettungsaktionen
kann zu einem sekundären Trauma füh-
ren oder sogar den Transport zum Kran-
kenhaus unmöglich machen [622].
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Kreislaufstillstand in der
Schwangerschaft
Die maternale Sterblichkeit ist im Jahr
2017 mit geschätzten 295.000 Todesfäl-
len weiterhin hoch, wobei die Mehr-
zahl (94%) in Ländern mit niedri-
gem und niedrigem mittlerem Ein-
kommen auftritt (WHO – https://www.
who.int/news-room/fact-sheets/detail/
maternal-mortality abgerufen am 20. Ju-
li 2020). Ein mütterlicher Kreislaufstill-
stand ist ein Kreislaufstillstand, der in
jedem Stadium der Schwangerschaft und
bis zu 6 Wochen nach der Geburt ein-
tritt. In einer britischen Studie betrug die
Inzidenz eines Kreislaufstillstands 1 von
36.000 Mutterschaften [624]. Dieser Ab-
schnitt konzentriert sich auf bestimmte
zusätzliche Interventionen zur Wieder-
belebung während der Schwangerschaft
und Entbindung.

Diese Leitlinie entstand durch ein
ILCOR Evidence Update [2]. Der Groß-
teil der Leitlinien ist gegenüber den
ERC 2015 Special-Circumstances-Leitli-
nien unverändert [83]. Darüber hinaus
wurde diese Anleitung durch Leitlinien
der AHA [625], UK Royal College of
Obstetricians and Gynaecologists [626],
European Society of Cardiology Guide-
lines for management of cardiovascular
disease during pregnancy ergänzt [627].
Der größte Teil basiert auf Experten-
meinungen, unserem Wissen über die
Physiologie der Schwangerschaft und
Beobachtungsdaten.

Ursachen des Kreislaufstillstands im
Zusammenhang mit einer Schwanger-
schaft. In den Jahren 2015–2017 verstar-
ben 9,2 Frauen pro 100.000 während der
Schwangerschaft oder bis zu 6 Wochen
nach der Geburt oder dem Ende der
Schwangerschaft [628]. Die häufigs-
ten Ursachen waren Herzerkrankungen
(23%), Thromboembolien (16%), Epi-
lepsie und Schlaganfall (13%), Sepsis
(10%) und psychische Erkrankungen
(10%), Blutungen (8%), Krebs (4%) und
Präeklampsie (2%). Das Risiko stieg mit
dem Alter, der sozialen Benachteiligung
und für ethnische Minderheiten. Eine
Studie über Kreislaufstillstände in der
Schwangerschaft zwischen 2011 und
2014 identifizierte 66 Kreislaufstillstän-
de,vondenen28verstarben(42%;[624]).

Von diesen waren etwa 25% (16) der
Kreislaufstillstände mit einer Anästhesie
verbunden (12 waren fettleibig), und alle
überlebten. Das Überleben war schlecht
im Fall von OHCA und wenn es eine
Verzögerung hinsichtlich perimortalem
Kaiserschnitt gab.DiemeistenBabys (46)
überlebten, 32 bei überlebenden Frauen
und 14 bei verstorbenen.

Prävention und Behandlung von Kreis-
laufstillstand bei schwangeren Patien-
ten. Dies soll dem Standard-ABCDE-
Format entsprechen, in dem festgestellte
Probleme identifiziert und behandelt
werden. Die frühzeitige Einbeziehung
von Spezialisten zur Versorgung kranker
geburtshilflicher Patientinnen und des
Neugeborenen ist wichtig, um spezielle
Interventionen vornehmen zu können.
Experten sind sich einig, dass die Ver-
wendung validierter geburtshilflicher
spezifischer Frühwarnwerte die frühere
Erkennung einer Verschlechterung ver-
bessert und eine Risikostratifizierung
für kranke Schwangere ermöglicht [625,
626].
Aortokavale Kompression
Nach 20 Schwangerschaftswochen kann
die Gebärmutter der schwangeren Frau
gegendieVena cava inferior unddieAor-
ta drücken und den venösen Rückfluss
und das Herzzeitvolumen um 3–40%
reduzieren [629]. Dies kann eine Hy-
potonie oder einen Schock verursachen
und bei kritisch kranken Patientinnen
einen Kreislaufstillstand herbeiführen
[630, 631]. Nach einem Kreislaufstill-
stand können beeinträchtigter venöser
Rückfluss und Herzzeitvolumen die
Wirksamkeit von Thoraxkompressionen
einschränken. Die manuelle Verlage-
rung der Gebärmutter nach links ist
der einfachste Weg, um die aortokavale
Kompression zu verringern, und kann
effektiver sein als die seitliche Neigung
der linken Seite [632, 633]. Dies kann
erreicht werden, indem die Gebärmutter
von den aortokavalen Gefäßen nach
oben und links angehoben wird [625].
Dadurch bleibt die Rückenlage erhalten,
sodass bei Bedarf kontinuierlich effektive
Thoraxkompressionen möglich sind.

Studien ohne Arrest zeigen, dass die
Neigung der linken Seite den Blutdruck,
das Herzzeitvolumen und das Schlagvo-

lumen der Mutter und die fetale Sauer-
stoffversorgung und Herzfrequenz ver-
bessert [634–636].DatenohneKreislauf-
stillstand zeigen, dass der gravide Uterus
in den meisten Fällen von der Cava weg
verschoben werden kann, indem die Pa-
tientin in 15 Grad linkslaterale Lagerung
positioniert wird [637].

Wenn sich die Schwangere nicht auf
einem kippbaren Operationstisch befin-
det, ist die seitliche Neigung nach links
nicht einfach unter Fortführung qualita-
tiv hochwertiger Thoraxkompressionen
vorzunehmen. Es wurden verschiedene
Methoden beschrieben, um eine seitliche
Neigung nach links zu erreichen, ein-
schließlich der Lagerung der Schwange-
ren auf den Knien des Retters. In einer
Manikinstudie nahm die Fähigkeit zur
Gewährleistung wirksamer Thoraxkom-
pressionen ab, wenn der Winkel der lin-
ken seitlichen Neigung zunahm und die
Puppe bei einem Winkel von mehr als
30° zum Rollen neigte [638].
Thoraxkompressionen
Die Thoraxkompressionen sollen gemäß
den BLS-Leitlinien mit einer Frequenz
von 100 bis 120min–1 und einer Tiefe
von 5 bis 6cm in der unteren Hälfte
des Brustbeins erfolgen [15]. Die Evi-
denz für eine optimale Handposition ist
widersprüchlich. Eine MRT-Studie zeig-
te keine Veränderung der Herzposition
[639], während eine kürzlich durchge-
führte echokardiographische Studie da-
rauf hinwies, dass der vergrößerteUterus
das Zwerchfell und das Herz nach oben
drückenkann[640].DieaktuelleLeitlinie
basiert auf Expertenmeinungen und ver-
wendet nach Möglichkeit die standard-
mäßige manuelle Thoraxkompressions-
technik. Die Verwendung mechanischer
Thoraxkompressionsgeräte wird in der
Schwangerschaft nicht empfohlen.
Perimortale Entbindung des Fötus
Berücksichtigen Sie die Notwendigkeit
einerNotfallhysterotomieodereinesKai-
serschnitts, sobald eine schwangere Frau
in einen Kreislaufstillstand gerät. Un-
ter bestimmten Umständen wird durch
sofortige Wiederbelebungsversuche ein
perfundierender Rhythmus wiederher-
gestellt. In der frühen Schwangerschaft
kann dies dazu führen, dass die Schwan-
gerschaft zur Entbindung ausgetragen
werden kann. Die Entbindung lindert
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die aortokavale Kompression und kann
die Wahrscheinlichkeit einer Wiederbe-
lebung von Mutter und Kind verbessern
[641]. Die meisten Beweise für eine
frühzeitige Entbindung stammen aus
Fallberichten und kleinen Beobach-
tungsstudien [83, 642]. Eine britische
Studie über Kreislaufstillstände in der
Schwangerschaft zwischen 2011 und
2014 identifizierte 66 Kreislaufstillstän-
de, von denen 49 (74%) einen peri-
mortalen Kaiserschnitt (PMCS) hatten
[624]. Bei 61% erfolgte dies innerhalb
von 5min nach dem Kollaps. Die Zeit
vom Kollaps bis zur Entbindung bei
Überlebenden betrug 7min (Interquar-
tilbereich [IQR] 2,5–17,5) und 16min
(IQR 6,5–43,5) bei Nichtüberlebenden
(P= 0,04). Wenn PMCS innerhalb von
5min vorgenommen wurden, überleb-
ten 24 von 25 Babys (96%). Sieben von
10 Babys (70%) überlebten, wenn der
PMCS nach mehr als 5min stattfand
(P= 0,06).

Basierend auf den verfügbaren Daten
und dem Konsens der Experten bleiben
die ERC-Leitlinien unverändert. –Wenn
mehr als 20 Wochen schwanger oder
der Uterus über dem Niveau des Nabels
tastbar ist und sofortige (innerhalb von
4min)Wiederbelebung erfolglos ist, ent-
bindenSie denFötusdurcheinenNotkai-
serschnittmöglichst innerhalb von 5min
nach dem Kollaps. Dies erfordert, dass
die PMCS-Entscheidungsfindung früh-
zeitig erfolgt und idealerweise am Ort
des Kreislaufstillstands stattfindet.
Extrakorporaler Life Support
Das Starten von ECLS vor Kreislaufstill-
stand oder ECPR, wenn herkömmliche
ALS-Maßnahmen fehlschlagen, soll bei
schwangeren Patientinnen in den Situa-
tionen in Betracht gezogen werden, in
denen es verfügbar ist. Eine retrospek-
tive Analyse peripartaler Patientinnen,
die zwischen 1997 und 2017 eine extra-
korporale Membranoxygenierung benö-
tigten, im Internationalen Register der
Organisation für extrakorporale Lebens-
erhaltung identifizierte 280 Patientinnen
[643]. DasGesamtüberleben betrug 70%
undverbesserte sich imZeitraumderDa-
tenerfassung. Das Überleben war besser,
wenn die ECLS vor dem Kreislaufstill-
stand begonnen wurde: 42 Patientinnen

hatten ECPR, und 19 von 42 (45,2%)
verstarben im Krankenhaus.

Andere Modifikationen der erweiter-
ten lebensrettenden Maßnahmen. De-
fibrillation

Bei Kreislaufstillstand mit schock-
barem Rhythmus soll so schnell wie
möglich defibrilliert werden. Die trans-
thorakale Impedanz ändert sichwährend
der Schwangerschaft nicht, was darauf
hindeutet, dass bei schwangeren Pati-
entinnen Standardschockenergien für
Defibrillationsversuche verwendet wer-
den sollen [644]. Es gibt keine Hinweise
darauf, dass Schocks negative Auswir-
kungen auf das fetale Herz haben. Die
Linksseitenlagerung und große Brüs-
te erschweren die Positionierung des
apikalen Defibrillator-Pads.
Atemwegsmanagement
Schwangere Patientinnen haben ein er-
höhtes Risiko für Regurgitation und
Aspiration sowie ein erhöhtes Risi-
ko für eine fehlgeschlagene Intubation
[645–647]. Der Atemweg soll gemäß
den aktuellen ALS-Leitlinien gema-
naged werden (Beutel-Maske, supra-
glottischer Atemweg, Trachealtubus, je
nach den Fähigkeiten des Retters). Eine
frühzeitige Intubation erleichtert Sau-
erstoffversorgung und Beatmung und
schützt vor Aspiration. Dies erfordert
jedoch einen erfahrenen Intubateur und
wird gemäß aktueller geburtshilflicher
Leitlinien durchgeführt [646].
Reversible Ursachen
Helfer sollen versuchen, häufige und re-
versibleUrsachenfüreinenKreislaufstill-
stand in der Schwangerschaft während
Wiederbelebungsversuchen zu identifi-
zieren. Der 4-Hs- und HITS-Ansatz hilft
bei der Identifizierung aller häufigen Ur-
sachenfüreinenKreislaufstillstand inder
Schwangerschaft [626]. Schwangere Pa-
tientinnen sind demRisiko aller anderen
Ursachen eines Kreislaufstillstands ihrer
Altersgruppe ausgesetzt (z.B. Anaphy-
laxie, Überdosierung, Trauma). Erwä-
gen Sie die Verwendung von Ultraschall
imBauchbereich durch einen erfahrenen
Anwender,umeineSchwangerschaftund
mögliche Ursachen eines Kreislaufstill-
stands in der Schwangerschaft zu erken-
nen. Verzögern Sie jedoch nicht andere

Behandlungen und minimieren Sie Un-
terbrechungen der Thoraxkompression.
Blutung
Lebensbedrohliche Blutungen können
sowohl prä- als auch postnatal auftreten
[648]. Zu den Assoziationen gehören
Eileiterschwangerschaft, vorzeitige Pla-
zentalösung, Plazenta praevia, Plazenta
accreta und Uterusruptur [649]. Ein
Protokoll für massive Blutungen muss
in allen Einheiten verfügbar sein und
soll regelmäßig in Verbindung mit der
Blutbank aktualisiert und geübt werden.
Frauen mit hohem Blutungsrisiko sollen
in Zentren mit Einrichtungen für Blut-
transfusionen, Intensivpflege und andere
Interventionen entbunden werden, und
Pläne für ihre Behandlung sollen im
Voraus erstellt werden. Die Behandlung
basiert auf einem ABCDE-Ansatz. Be-
folgen Sie die bestehenden Leitlinien zur
Behandlung geburtshilflicher Massen-
blutungen [650, 651]. Eine großes RCT
zeigte, dass 1g Tranexamsäure i.v. den
Tod durch postpartale Blutungen redu-
zierte, insbesondere wenn sie innerhalb
von 3h verabreicht wurden [652].
Herz-Kreislauf-Erkrankungen
Myokardinfarkt und Aortenaneurysma
oder -dissektionoder ihrerÄste sowiepe-
ripartale Kardiomyopathie verursachen
die meisten Todesfälle aufgrund erwor-
bener Herzerkrankungen. Patienten mit
bekannter Herzerkrankung müssen in
einer Spezialeinheit behandelt werden.
Schwangere können ein akutes Koro-
narsyndrom entwickeln, typischerweise
in Verbindung mit Risikofaktoren wie
Fettleibigkeit, älterem Alter, mehrfa-
chen vorausgehenden Schwangerschaf-
ten, Rauchen, Diabetes, vorbestehender
Hypertonie und einer familiären Vorge-
schichte ischämischer Herzerkrankun-
gen [83]. Schwangere können atypische
Symptome wie epigastrische Schmerzen
und Erbrechen aufweisen. Die perku-
tane Koronarintervention (PCI) ist die
Reperfusionsstrategie der Wahl bei ST-
Hebungsinfarkt in der Schwangerschaft
[627]. EineThrombolyse soll in Betracht
gezogen werden, wenn keine notfall-
mäßige PCI verfügbar ist. Eine Analyse
von 200 Fällen von Thrombolyse we-
gen massiver Lungenembolie in der
Schwangerschaft ergab eine mütterliche
Sterblichkeitsrate von 1% und kam zu
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dem Schluss, dass eine thrombolytische
Therapie in der Schwangerschaft relativ
sicher ist [653].
Präeklampsie und Eklampsie
Eklampsie ist definiert als die Entwick-
lung von Krämpfen und/oder unerklär-
lichem Koma während der Schwanger-
schaft oder postpartal bei Patientinnen
mit Anzeichen und Symptomen einer
Präeklampsie. Der ERC empfiehlt, die
bestehenden Leitlinien für Präeklampsie
und Eklampsie zu befolgen (z.B. Hyper-
tonie inder Schwangerschaft):Diagnose-
und-Management-NICE-Leitlinie, ver-
öffentlicht am 25. Juni 2019 [654].
Fruchtwasserembolie
Eine Fruchtwasserembolie (AFE) tritt
normalerweise während der Entbindung
mit plötzlichem kardiovaskulären Kol-
laps, Atemnot, Zyanose, Arrhythmien,
Hypotonie und Blutung im Zusammen-
hang mit disseminierter intravaskulärer
Koagulopathie auf [655]. Patienten kön-
nenvordemKollapsWarnzeichenhaben,
darunterAtemnot, Brustschmerzen,Käl-
tegefühl, Benommenheit, Stress, Panik,
ein Gefühl von Nadelstichen in den Fin-
gern, Übelkeit und Erbrechen. Das UK
Obstetric Surveillance System (UKOSS)
identifizierte zwischen 2005 und 2014
120 Fälle von AFE mit einer geschätzten
Gesamt- und tödlichen Inzidenz von 1,7
bzw. 0,3 pro 100.000 und einer Assoziati-
onmit höheremmaternalenAlter,Mehr-
lingsschwangerschaft, Plazenta praevia
und Geburtseinleitung, instrumentelle
vaginale und Kaiserschnittentbindung
[656]. Die Behandlung ist supportiv,
da es keine spezifische Therapie gibt,
die auf einem ABCDE-Ansatz und der
Korrektur der Koagulopathie basiert.

Postreanimationsbehandlung. Die
Postreanimationsbehandlung soll den
Standardleitlinien entsprechen. Geziel-
tes Temperaturmanagement wurde in
der frühen Schwangerschaft mit Über-
wachung des fetalen Herzens sicher und
effektiv angewandt und führte nach einer
termingerechten Entbindung zu einem
günstigen Ergebnis für Mutter und Fötus
[657, 658].

Vorbereitung auf Kreislaufstillstand
in der Schwangerschaft. ALS in der
Schwangerschaft erfordern die Koordi-

nation der Wiederbelebung der Mutter,
der Kaiserschnittentbindung des Fötus
und der Wiederbelebung des Neugebo-
renen, idealerweise innerhalb von 5min.
Die Evidenz hierfür basiert größtenteils
auf Beobachtungsdaten. Um dies zu er-
reichen, sollen Einrichtungen, die sich
wahrscheinlichmit Kreislaufstillstand in
der Schwangerschaft befassen, folgendes
tun:
4 Pläne und Ausrüstung für die Wie-

derbelebung sowohl der schwangeren
Frau als auch des Neugeborenen
haben

4 Gewährleistung einer frühzeiti-
gen Einbeziehung von Teams für
Geburtshilfe, Anästhesie, Intensiv-
medizin und Neugeborene

4 Regelmäßige Schulungen in geburts-
hilflichen Notfällen sicherstellen

Die Evidenz dafür stützt sich größten-
teils auf Expertenmeinungen und Beob-
achtungsdaten [659–661].
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