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Einfiihrung

Die erweiterten lebensrettenden Maf3-
nahmen (ALS) umfassen die fortge-
schrittenen Interventionen, die auf die
lebensrettenden Basismaf$nahmen (BLS)
und die Verwendung eines automatisier-
ten externen Defibrillators (AED) folgen.
Die lebensrettenden Basismafinahmen
und die Verwendung von AED werden
in Abschn. ,Basismafinahmen zur Wie-
derbelebung Erwachsener® behandelt.

Die Leitlinien wurden mit dem generischen
Maskulin tibersetzt. Bitte beachten Sie, dass
alle Personenbezeichnungen gleichermafen
firbeide Geschlechter gelten.

Die Ubersetzung beruht auf der Version vom
29.01.2021. Bis zur Publikation des englischen
Originals in Resuscitation wurden in manchen
Kapiteln Literaturstellen korrigiert oder andere
Anderungen vorgenommen, die den Sinn nicht
wesentlichandern.
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Erweiterte lebensrettende
Maf3nahmen fiir Erwachsene

Leitlinien des European Resuscitation

Council 2021

Die lebensrettenden Basismafinahmen
[1] werden wahrend der ALS-Interven-
tionen fortgesetzt und iiberschneiden
sich mit diesen.

Dieser ALS-Abschnitt umfasst die
Privention und Behandlung von Kreis-
laufstillstand innerhalb (IHCA) und
auflerhalb (OHCA) des Krankenhau-
ses, den ALS-Algorithmus, manuelle
Defibrillation, Atemwegsmanagement
wihrend der kardiopulmonalen Wie-
derbelebung (CPR), Medikamente und
deren Verabreichung wihrend der Wie-
derbelebung und die Behandlung von
Periarrest- Arrhythmien.

Diese Leitlinien basieren auf dem
Konsens des Internationalen Komitees
fir Wiederbelebung (ILCOR) 2020 tiber
Empfehlungen zu Wissenschaft und Be-
handlung (Consensus on Science with
Treatment Recommendations, CoSTR)
fir ALS [2]. Fur diese ERC-Leitlini-

en wurden die ILCOR-Empfehlungen
durch gezielte Literaturrecherchen er-
ginzt, die von den Verfassern der ERC-
Leitlinien fiir Themen durchgefiihrt wur-
den, die im ILCOR CoSTR 2020 nicht
iberpriift wurden. Bei Bedarf wurden
die Leitlinien durch den Expertenkon-
sens der Mitglieder der Autorengruppe
angepasst.

Das ERC hat auch Leitlinien zum
Kreislaufstillstand bei Patienten mit Co-
ronaviruserkrankung 2019 (COVID-
19) erstellt [3], die auf einem ILCOR
CoSTR und einer systematischen Lite-
raturrecherche basieren [4, 5]. Unser
Wissen tiber die optimale Behandlung
von Patienten mit COVID-19 und das
Risiko der Virusiibertragung und In-
fektion fiir Rettungskrifte ist limitiert
und entwickelt sich stetig weiter. Bitte
iberpriifen Sie die Leitlinien des ERC
und die nationalen Leitlinien auf neueste
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Prioritat haben qualitativ hochwertige
Thoraxkompressionen mit minimalen
Unterbrechungen, friihzeitige Defibrillation
und Therapie der reversiblen Ursachen

Vor dem innerklinischen wie praklinischen
Kreislaufstillstand treten oft Friihwarn-
symptome auf. Der Kreislaufstillstand ist
bei vielen Patienten vermeidbar.

Sichern Sie die Atmung durch

Basis und erweitertes Atemwegs-
management - Nur Anwender mit hoher
Erfolgsrate sollen endotracheal intubieren

Geben Sie bei nichtschockbaren Rhythmen

frithzeitig Adrenalin

Erwagen Sie, wenn die konventionelle

5. ALS erfolglos bleibt, bei ausgewidhlten
Patienten - sofern maglich - extrakorporale
CPR (eCPR) als Rescue-Therapie

Abb. 1 A Advanced Life Support-Infografik

Empfehlungen sowie die lokalen Leitli-
nien fiir Vorsichtsmafinahmen fiir die
Behandlung und die Rettung.

Die Mitglieder der ALS- Autorengrup-
pe haben Leitlinien ausgearbeitet und
vereinbart, welche zwischen dem 21. Ok-
tober und dem 5. November 2020 zur 6f-
fentlichen Stellungnahme publiziert wur-
den. 25 Personen aus 11 Lindern gaben
109 Stellungnahmen ab. Die Uberprii-
fung dieser Kommentare fithrtezu46 An-
derungen. Die Leitlinie wurde der Gene-
ralversammlung des ERC am 10. Dezem-
ber 2020 vorgelegt und von dieser geneh-
migt. Die fiir die Leitlinienentwicklung

verwendete Methodik wird in der Zu-
sammenfassung dargestellt. [6].

Zusammenfassung der
wichtigsten Anderungen

= Es gibt keine wesentlichen Anderun-
gen in den 2020-ALS-Leitlinien fiir
Erwachsene.

== Es gibt eine zunehmende Erkenntnis,
dass Patienten mit Kreislaufstillstand
innerhalb und auflerhalb des Kran-
kenhauses Warnzeichen aufweisen
und dass viele dieser Kreislaufstill-
stainde vermeidbar sein konnen.

== Hochwertige Thoraxkompressionen
mit minimaler Unterbrechung und
frithzeitiger Defibrillation bleiben
Prioritat.

== Beginnen Sie wihrend der Reani-
mation mit den grundlegenden
Atemwegstechniken und gehen Sie
entsprechend den Féhigkeiten des
Retters schrittweise vor, bis eine ef-
fektive Beatmung erreicht ist. Wenn
ein fortgeschrittener Atemweg er-
forderlich ist, soll die Intubation
nur durch Rettungskrifte mit einer
hohen Erfolgsrate in der endotra-
chealen Intubation durchgefiihrt
werden. Nach Konsens der Experten
ist eine hohe Erfolgsrate gegeben,
wenn der Intubationserfolg bei zwei
Intubationsversuchen iiber 95 % liegt.

== Wenn Adrenalin verwendet wird, soll
es beim nichtschockbaren Herzrhyth-
mus und nach 3 Defibrillationsversu-
chen bei schockbarem Herzrhythmus
so frith wie méglich angewendet
werden.

== Die Leitlinie erkennt die zunehmende
Rolle des Point-of-Care-Ultraschalls
(POCUS) bei der Periarrest-Ver-
sorgung zur Diagnosesicherung an,
betont jedoch, dass ein erfahrener
Anwender erforderlich ist und dass
Unterbrechungen wihrend der Tho-
raxkompression minimiert werden
miissen.

== Die Leitlinie spiegelt die zunehmen-
de Evidenz fiir eine extrakorporale
CPR (eCPR) als Rettungstherapie fiir
ausgewdhlte Patienten mit Kreislauf-
stillstand wider, wenn herkémmliche
ALS-Mafinahmen fehlschlagen oder
zur Erleichterung spezifische Inter-
ventionen (z.B. Koronarangiographie
und perkutane Koronarintervention
[PCI], Thrombektomie bei massiver
Lungenembolie, Wiedererwirmung
nach hypothermem Kreislaufstill-
stand) in Situationen, in denen sie
implementiert werden kann.

== Diese ERC-Leitlinien folgen européi-
schen und internationalen Leitlinien
fir die Behandlung von Periarrest-
Arrhythmien.

Die wichtigsten Aussagen aus diesem Ab-
schnitt sind in @ Abb. 1 dargestellt.
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Zusammenfassung - Abstract

Kurz gefasste Leitlinien fiir den
klinischen Alltag

Pravention von Kreislaufstillstand
im Krankenhaus

== Das ERC unterstiitzt die gemein-
same Entscheidungsfindung und
die erweiterte Pflegeplanung, bei
der Reanimationsentscheidungen
in Notfallbehandlungspline inte-
griert werden, um die Klarheit der
Behandlungsziele zu erhohen und
zu verhindern, dass neben der CPR
versehentlich andere indizierter Be-
handlungen vernachlissigt werden.
Diese Pline sollen konsistent auf-
gezeichnet werden (siehe Abschn.
»Ethik der Reanimation und Ent-
scheidungen am Lebensende® [7]).

== Krankenhiuser sollen ein Frithwarn-
system zur frithzeitigen Identifi-
zierung von Patienten verwenden,
welche schwer krank sind oder das
Risiko einer klinischen Verschlechte-
rung haben.

== Krankenhiuser sollen das Personal
in der Erkennung, Uberwachung
und sofortigen Betreuung von akut
erkrankten Patienten schulen.

== Krankenhiuser sollen alle Mitar-
beiter darin bestirken um Hilfe zu
rufen, wenn sie einen Patienten iden-
tifizieren, bei dem das Risiko einer
physiologischen Verschlechterung
besteht. Dies schliefit Hilferufe ein,
die auf klinischen Bedenken beruhen
und nicht nur auf Vitalfunktionen.

== Krankenhiuser sollen eine klare
Richtlinie fiir die klinische Reaktion
auf abnormale Vitalzeichen und
kritische Erkrankungen haben. Dies
kann ein Intensivteam und/oder ein
Notfallteam (z.B. ein medizinisches
Notfallteam, ein Rapid-Response-
Team) umfassen.

== Das Krankenhauspersonal soll struk-
turierte Kommunikationsmittel ver-
wenden, um eine effektive Ubergabe
von Informationen zu gewiéhrleisten.

== Die Patienten sollen in einem kli-
nischen Bereich versorgt werden,
der iber die fir den Schweregrad
ihrer Erkrankung angemessene Per-
sonalausstattung, Fahigkeiten und
Einrichtungen verfiigt.
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== Krankenhiuser sollen Ereignisse mit
Kreislaufstillstand tiberpriifen, um
Moglichkeiten zur Systemverbes-
serung zu ermitteln und wichtige
Lernpunkte mit dem Krankenhaus-
personal zu teilen.

Pravention eines Kreislauf-
stillstands auBBerhalb des
Krankenhauses

== Symptome wie Synkopen (insbeson-
dere wihrend Belastung, im Sitzen
oder auf dem Riicken), Herzklopfen,
Schwindel und plétzliche Atemnot,
die mit einer Arrhythmie vereinbar
sind, sollen untersucht werden.

== Auch scheinbar junge Erwachse-
ne, die einen plotzlichen Herztod
erleiden, kénnen Vorzeichen und
Symptome aufweisen (z.B. Synkope/
Prasynkope, Brustschmerzen und
Herzrasen), die professionelle Helfer
in Alarmbereitschaft versetzen und
sie dazu bewegen sollen, sofort fach-
kundige Hilfe hinzuzuziehen, um
einem Kreislaufstillstand vorzubeu-
gen.

== Junge Erwachsene, welche die cha-
rakteristischen Symptome einer ar-
rhythmischen Synkope zeigen, sollen
einer Abklarung durch einen kar-
diologischen Spezialisten unterzogen
werden, die ein EKG, in den meisten
Fillen auch ein Echokardiogramm
und eine Ergometrie beinhalten soll.

== Die systematische Abkldrung des
Risikos in dafiir spezialisierten
Kliniken wird v.a. fiir Personen
empfohlen, die in der Familie junge
Opfer eines PHT beklagen, oder
fur Patienten mit einer bekannten
Herzstorung, aus der ein erhohtes
PHT-Risiko erwichst.

== Die Identifizierung von Personen mit
Erbkrankheiten und das Screening
von Familienmitgliedern kann dazu
beitragen, Todesfille bei jungen Men-
schen mit erblichen Herzkrankheiten
zu verhindern.

== Befolgen Sie die aktuellen Richtlinien
der Europdischen Gesellschaft fiir
Kardiologie (ESC) fiir die Diagnose
und Behandlung von Synkopen.
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Erweiterte lebensrettende
MafBnahmen fiir Erwachsene.
Leitlinien des European
Resuscitation Council 2021

Zusammenfassung

Diese Leitlinien des Europdischen Reani-
mationsrates fiir erweiterte lebensrettende
MafBnahmen basieren auf dem Interna-
tionalen Konsens 2020 zur Wissenschaft
in kardiopulmonaler Wiederbelebung

mit Behandlungsempfehlungen. Dieser
Abschnitt enthalt Leitlinien zur Pravention
und zur ALS(Advanced Life Support)-Be-
handlung von Kreislaufstillstand innerhalb
und auBerhalb des Krankenhauses.

Schliisselworter

Frihwarnsymptome - Behandlungsemp-
fehlungen - Atemwegsmanagement -
Extrakorporale CPR (eCPR) - Mechanische
Thoraxkompression

Adult advanced life support.
European Resuscitation
Council Guidelines 2021

Abstract

These European Resuscitation Council
Advanced Life Support guidelines are based
on the 2020 International Consensus on
Cardiopulmonary Resuscitation Science with
Treatment Recommendations. This section
provides guidelines on the prevention of
and ALS treatments for both in-hospital
cardiac arrest and out-of-hospital cardiac
arrest.

Keywords

Premonitory signs - Treatment Recommen-
dations - Airway managment - Extracorporeal
CPR (eCPR) - Mechanical chest compression
devices
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Behandlung des Kreislauf-
stillstands im Krankenhaus

== Krankenhaussysteme sollen darauf
abzielen, einen Kreislaufstillstand zu
erkennen, die CPR sofort zu starten
und gegebenenfalls schnellstmog-
lich (<3 min) eine Defibrillation
durchzufiithren.

== Alle Krankenhausmitarbeiter sollen
in der Lage sein, einen Kreislauf-
stillstand schnell zu erkennen, um
Hilfe zu rufen, die Reanimation zu
starten und eine Defibrillation durch-
zufithren (AED anschliefSen und den
AED-Anweisungen folgen oder einen
manuellen Defibrillator verwenden).

== Europiische Krankenhiuser sollen
eine Standardtelefonnummer ,,Car-
diac Arrest Call“ (2222) verwenden.

== Krankenhiuser sollen ein Wieder-
belebungsteam haben, das sofort auf
innerklinische Kreislaufstillstinde
reagiert.

== Das Reanimationsteam soll Team-
mitglieder umfassen, die einen akkre-
ditierten ALS-Kurs fiir Erwachsene
abgeschlossen haben.

= Die Mitglieder des Reanimations-
teams sollen iiber die wichtigsten
Fahigkeiten und Kenntnisse verfii-
gen, um einen Kreislaufstillstand zu
behandeln, einschliefSlich manueller
Defibrillation, erweiterten Atem-
wegsmanagements, intravendsen
Zugangs, intraossiren Zugangs so-
wie Identifizierung und Behandlung
reversibler Ursachen.

== Das Reanimationsteam soll sich zu
Beginn jeder Schicht treffen, um
die Teamrollen vorzustellen und
zuzuweisen.

== Krankenhiuser sollen Reanimations-
equipment standardisieren.

ALS-Uberlegungen bei
praklinischem Kreislaufstillstand

== Starten Sie die erweiterten Reani-
mationsmafinahmen so frith wie
moglich.

== Rettungsdienste sollen die Einfiih-
rung von Kriterien fiir die Un-
terlassung und den Abbruch der
Reanimation unter Beriicksichtigung
des spezifischen lokalen rechtlichen,

organisatorischen und kulturellen
Kontexts in Betracht ziehen (siehe
Abschn. ,,Ethik der Reanimation und
Entscheidungen am Lebensende®
(7D).

== Die Systeme sollen Kriterien fiir
die Unterlassung und den Abbruch
der Reanimation definieren und
sicherstellen, dass die Kriterien
vor Ort validiert werden (siehe
Abschn. ,,Ethik der Reanimation und
Entscheidungen am Lebensende®
[7D.

== Rettungsdienste sollen die Exposition
des Personals gegeniiber Wiederbe-
lebung tiberwachen. Eine geringe
Exposition soll angegangen werden,
um die Erfahrung des Rettungs-
teams bei der Wiederbelebung zu
verbessern.

= Erwachsene Patienten mit nichttrau-
matischem prihospitalem Kreislauf-
stillstand sollen fiir den Transport zu
einem Reanimationszentrum geméfd
den lokalen Protokollen in Betracht
gezogen werden (siche Systeme,
die Leben retten — Abschn. ,,Basis-
mafinahmen zur Wiederbelebung
Erwachsener* [1]).

Manuelle Defibrillation

Defibrillationsstrategie

== Setzen Sie die Reanimation fort,
wihrend der Defibrillator geholt und
die Elektroden angelegt werden.

== Wenn angebracht, verabreichen Sie
einen Schock so frith wie moglich.

= Geben Sie Schocks mit minimaler
Unterbrechung der Thoraxkompres-
sion ab und minimieren Sie die Pause
vor und nach dem Schock. Dies wird
erreicht, indem die Thoraxkompres-
sionen wihrend des Aufladens des
Defibrillators fortgesetzt wird, die
Defibrillation mit einer Unterbre-
chung der Thoraxkompression von
weniger als 5 s durchgefiihrt wird und
dann die Thoraxkompression sofort
wieder aufgenommen wird.

== Setzen Sie die Thoraxkompression
sofort nach der Schockabgabe fort.
Wenn es eine Kombination aus
klinischen und physiologischen
Anzeichen fiir die Riickkehr des
spontanen Kreislaufs (ROSC) gibt,
wie z.B. Aufwachen, zielgerichtete

Bewegung, arterielle Pulswelle oder
ein starker Anstieg des endtidalen
Kohlendioxids (etCO,), sollen Sie
erwigen, die Herzdruckmassage fiir
eine Rhythmusanalyse und ggf. eine
Pulskontrolle zu unterbrechen.

Sichere und wirksame

Defibrillation

== Minimieren Sie das Brandrisiko,
indem Sie Sauerstoffmasken oder
Nasenkaniilen abnehmen und diese
mindestens 1 m vom Brustkorb des
Patienten entfernt ablegen. Beat-
mungssysteme sollen angeschlossen
bleiben.

== Die anterolaterale Elektrodenpositi-
on ist die Position der Wahl fiir die
anfangliche Elektrodenplatzierung.
Stellen Sie sicher, dass die apikale (la-
terale) Elektrode richtig positioniert
ist (Mittellinie, auf Hohe der V6-
Elektrodenposition), d.h. unterhalb
der Achselhohle.

== Platzieren Sie bei Patienten mit
einem implantierbaren Gerit die
Elektrode >8 cm vom Gerit entfernt
oder verwenden Sie eine alternative
Elektrodenposition. Ziehen Sie auch
eine alternative Elektrodenposition
in Betracht, wenn sich der Patient in
Bauchlage (biaxilldr) oder in einem
refraktiren schockbaren Rhythmus
befindet (siehe unten).

== Bei der Verwendung von mechani-
schen Reanimationshilfen kann ein
Schock sicher ohne Unterbrechung
der Thoraxkompression abgegeben
werden.

== Bei manueller Thoraxkompression
ist eine ,,Hands-on“-Defibrillation,
selbst wenn Handschuhe getragen
werden, ein Risiko fiir den Retter.

Energieniveaus und Anzahl der

Schocks

== Verwenden Sie, wo angebracht,
Einzelschocks, gefolgt von einem
2-miniitigen Zyklus mit Thoraxkom-
pressionen.

== Die Verwendung von bis zu drei auf-
einanderfolgenden Schocks kann nur
in Betracht gezogen werden, wenn
anfingliches Kammerflimmern/
pulslose ventrikulare Tachykardie
(VF/pVT) wihrend eines beobach-
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ERC Leitlinien

teten Kreislaufstillstands mit einem

sofort verfiigbaren Defibrillator

auftritt, z. B. wihrend der Herzka-

theteruntersuchung oder in einem

Uberwachungsbereich, z.B. Inten-

sivstation.

== Die Energieniveaus des Defibrilla-

tionsschocks sind gegeniiber den

Richtlinien von 2015 unverandert:

= Geben Sie bei biphasischen Wel-
lenformen (geradlinig biphasisch
oder biphasisch abgestumpft ex-
ponentiell) den ersten Schock mit
einer Energie von mindestens 150]
ab.

= Bei gepulsten biphasischen Wel-
lenformen geben Sie den ersten
Schock mit 120-1507 ab.

= Wenn dem Helfer die empfohlenen

Energieeinstellungen des Defibrilla-

tors nicht bekannt sind, verwenden

Sie bei einem Erwachsenen die

hochste Energieeinstellung fiir alle

Schocks.

Wiederkehrendes oder refraktares

Kammerflimmern

= Erwigen Sie die Erhchung der Ener-
gie nach einem fehlgeschlagenen
Schock und bei Patienten mit wieder-
kehrendem Kammerflimmern.

== Erwigen Sie bei refraktirem Kam-
merflimmern die Verwendung einer
alternativen Elektrodenposition (z.B.
anterior-posterior).

== Verwenden Sie keine duale (doppelte)
sequenzielle Defibrillation fiir refrak-
tires Kammerflimmern auflerhalb
einer Forschungsumgebung.

Atemwege und Beatmung

== Beginnen Sie wihrend der Reani-
mation mit den grundlegenden
Atemwegstechniken und gehen Sie
entsprechend den Fahigkeiten des
Retters schrittweise vor, bis eine
effektive Beatmung erreicht ist.

== Wenn ein fortgeschrittener Atemweg
erforderlich ist, soll die Intubation
nur durch Rettungskrifte mit einer
hohen Erfolgsrate in der endotra-
chealen Intubation durchgefiihrt
werden. Der Konsens der Experten
ist, dass eine hohe Erfolgsrate inner-
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halb von zwei Intubationsversuchen
iiber 95 % liegt.

== Streben Sie eine Unterbrechung der
Thoraxkompressionen von weni-
ger als 5s fiir eine endotracheale
Intubation an.

= Verwenden Sie direkte oder Video-
laryngoskopie fiir die Intubation
gemaf3 den lokalen Protokollen und
der Erfahrung der Retter.

= Verwenden Sie die Kapnographie, um
die Position des Endotrachealtubus
zu bestétigen.

= Geben Sie wihrend der CPR die
hochstmogliche Sauerstoffkonzentra-
tion.

= Geben Sie jeder Beatmung mehr als
1s, um ein sichtbares Anheben des
Brustkorbs zu erreichen.

== Sobald ein Endotrachealtubus oder
ein supraglottischer Atemweg (SGA)
eingefithrt wurde, beatmen Sie die
Lunge mit einer Rate von 10 min™!
und setzen Sie die Thoraxkompres-
sion ohne Beatmungspausen fort.
Wenn bei einem SGA eine Undich-
tigkeit zu einer unzureichenden
Beatmung fithrt, unterbrechen Sie die
Kompression fiir die Beatmung mit
einem Kompressions-Beatmungs-
Verhiltnis von 30:2.

Medikamente und Infusionen

Gefa3zugang

== Versuchen Sie zuerst, einen intrave-
nosen (IV) Zugang zu legen, um die
Medikamentengabe bei Erwachsenen
mit Kreislaufstillstand zu ermogli-
chen.

== Ziehen Sie einen intraossiren (I0)
Zugang in Betracht, wenn Versuche
eines IV-Zugangs nicht erfolgreich
sind oder ein IV-Zugang nicht
moglich ist.

Vasopressoren

== Geben Sie erwachsenen Patienten mit
Kreislaufstillstand und nichtschock-
barem Rhythmus so bald wie méglich
1 mg Adrenalin IV (IO).

== Bei erwachsenen Patienten mit
Kreislaufstillstand und schockbarem
Rhythmus geben Sie 1 mg Adrena-
lin IV (IO) nach dem 3. Schock.

= Wiederholen Sie die Gabe von 1 mg
Adrenalin IV (IO) alle 3-5min wih-
rend der Fortfithrung der erweiterten
Reanimationsmafinahmen.

Antiarrhythmika

= Geben Sie 300 mg Amiodaron IV
(IO) bei erwachsenen Patienten
mit Kreislaufstillstand und fort-
bestehendem VF/pVT nach drei
Defibrillationsversuchen.

== Geben Sie eine weitere Dosis von
150 mg Amiodaron (IO) bei erwach-
senen Patienten mit Kreislaufstill-
stand und fortbestehendem VF/pVT
nach fiinf Defibrillationsversuchen.

== 100mg Lidocain IV (IO) kann
als Alternative verwendet werden,
wenn Amiodaron nicht verfiigbar
ist oder eine Entscheidung vor Ort
getroffen wurde, Lidocain anstelle
von Amiodaron zu verwenden.
Ein zusitzlicher Bolus von 50 mg
Lidocain kann ebenfalls nach fiinf
Defibrillationsversuchen verabreicht
werden.

Thrombolytika

== Erwigen Sie eine medikamentose
Thrombolysetherapie, wenn eine
Lungenembolie als Ursache fiir den
Kreislaufstillstand vermutet oder
bestitigt wird.

== Erwigen Sie die Fortfithrung der
Reanimationsmafinahmen fiir
60-90 min nach der Verabreichung
von Thrombolytika.

Infusionen

== Geben Sie IV (I0) Infusionen nur,
wenn der Kreislaufstillstand durch
Hypovoldmie oder moglicherweise
durch Hypovoldmie verursacht wird.

Kapnographie wahrend der erwei-
terten ReanimationsmafRnahmen

== Verwenden Sie die Kapnographie,
um die korrekte Platzierung des
Endotrachealtubus wéhrend der
Reanimation zu bestitigen.

== Verwenden Sie die Kapnographie,
um die Qualitdt der Wiederbelebung
zu iiberwachen.

== Ein Anstieg des etCO, wihrend der
Reanimation kann auf das Wieder-



einsetzen eines Spontankreislaufs
(ROSC) hinweisen. Die Thorax-
kompression soll jedoch nicht allein
aufgrund dieses Zeichens unterbro-
chen werden.

Obwohl hohe und ansteigende
etCO,-Werte mit erhchten ROSC-
und Uberlebensraten nach Reani-
mation verbunden sind, sollen Sie
einen niedrigen etCO,-Wert nicht
allein verwenden, um zu entschei-
den, ob ein Wiederbelebungsversuch
gestoppt werden soll.

Verwendung der Ultraschallbild-
gebung wahrend der erweiterten

ReanimationsmafRnahmen

== Nur qualifizierte Anwender sollen

Point-of-Care-Ultraschall (POCUS)
wihrend der Reanimation verwen-
den.

POCUS darf keine zusitzlichen
oder lingeren Unterbrechungen der
Thoraxkompression verursachen.
POCUS kann niitzlich sein, um
behandelbare Ursachen fiir einen
Kreislaufstillstand, wie Herztam-
ponade und Pneumothorax, zu
diagnostizieren.

Eine isolierte rechtsventrikuldre Di-
latation wihrend eines Kreislaufstill-
stands soll nicht zur Diagnose einer
massiven Lungenembolie verwendet
werden.

Verwenden Sie POCUS nicht zur
Beurteilung der Kontraktilitit des
Myokards als alleiniger Indikator fiir
die Beendigung der Reanimation.

Mechanische Gerate zur
Thoraxkompression

== Zichen Sie mechanische Thoraxkom-

pressionen nur in Betracht, wenn
eine qualitativ hochwertige manuelle
Thoraxkompression nicht praktikabel
ist oder die Sicherheit des Retters
beeintrichtigt.

Um die Unterbrechungen der Tho-
raxkompression zu minimieren, soll
nur im Umgang geschultes Personal
mechanische Reanimationsgerite
verwenden.

Extrakorporale CPR

== Erwigen Sie die extrakorporale CPR
(eCPR) als Rettungstherapie fiir
ausgewihlte Patienten mit Kreislauf-
stillstand, wenn herkémmliche ALS-
Mafinahmen fehlschlagen oder zur
Erleichterung spezifische Interven-
tionen (z.B. Koronarangiographie
und perkutane Koronarintervention
[PCI], Thrombektomie bei massiver
Lungenembolie, Wiedererwdrmung
nach hypothermem Kreislaufstill-
stand) in Situationen, in denen sie
implementiert werden kann.

Periarrest-Arrhythmien

== Die Beurteilung und Behandlung

aller Arrhythmien richtet sich nach

dem Zustand des Patienten (stabil

versus instabil) und der Art der

Arrhythmie. Lebensbedrohliche

Merkmale bei einem instabilen

Patienten sind:

= Schock - dargestellt als Hypoto-
nie (z.B. systolischer Blutdruck
<90 mm Hg) und Symptome einer
erhohten sympathischen Aktivitat
und einer verminderten zerebralen
Durchblutung.

= Synkope - als Folge einer vermin-
derten zerebralen Durchblutung.

= Herzinsuffizienz — manifestiert als
Lungenodem (Versagen des linken
Ventrikels) und/oder erhéhter
juguldrer Venendruck (Versagen
des rechten Ventrikels).

= Myokardischamie - kann mit
Brustschmerzen (Angina pectoris)
oder schmerzfrei als isolierter
Befund im 12-Kanal-EKG (stille
Ischimie) auftreten.

Tachykardien

== Die elektrische Kardioversion ist die
bevorzugte Behandlung fiir Tachyar-
rhythmien bei instabilen Patienten
mit potenzieller Lebensbedrohung.

= Wache Patienten benétigen eine
Anisthesie oder Sedierung vor dem
Versuch einer synchronisierten
Kardioversion.

== Um eine atriale oder ventrikulire
Tachyarrhythmie zu konvertieren,
muss der Schock synchronisiert

werden, damit er mit der R-Welle
des Elektrokardiogramms (EKG)
aufeinandertrifft.
Bei Vorhofflimmern:
= Ein anfinglicher synchronisier-
ter Schock bei maximaler De-
fibrillatorleistung anstelle eines
eskalierenden Ansatzes ist eine an-
erkannte Strategie, die auf aktuellen
Daten basiert.
Bei Vorhofflattern und paroxysmaler
supraventrikuldrer Tachykardie:
= Geben Sie einen initialen Schock
von 70 bis 1207.
= Erhohen Sie schrittweise die Ener-
gie fiir nachfolgende Schocks.
Bei ventrikuldrer Tachykardie mit
Puls:
= Verwenden Sie fiir den ersten
Schock Energieniveaus von 120 bis
1507.
= Erwigen Sie eine schrittweise
Erhéhung, wenn mit dem ers-
ten Schock kein Sinusrhythmus
erreicht wird.
Wenn mit der Kardioversion kein
Sinusrhythmus wiederhergestellt
werden kann und der Patient instabil
bleibt, geben Sie 300 mg Amiodaron
intravenos iiber 10 bis 20 min (oder
Procainamid 10 bis 15 mg/kg tiber
20min) und versuchen Sie eine
erneute elektrische Kardioversion.
Auf die Initialdosis von Amiodaron
kann eine Infusion mit 900 mg tiber
24h folgen.
Wenn der Patient stabil ist (keine be-
drohlichen Zeichen oder Symptome)
und sich nicht weiter verschlechtert,
ist eine medikamentdse Behandlung
moglich.
Erwidgen Sie Amiodaron zur aku-
ten Herzfrequenzkontrolle bei Pa-
tienten mit Vorhofflimmern mit
hémodynamischer Instabilitit und
stark reduzierter linksventrikulérer
Ejektionsfraktion (LVEF). Bei Pa-
tienten mit einer LVEF <40 % soll
die kleinstmogliche Betablockerdosis
in Betracht gezogen werden, um
eine Herzfrequenz von weniger als
110min~! zu erzielen. Verabreichen
Sie bei Bedarf Digoxin.
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Bradykardie

== Wenn eine Bradykardie mit bedroh-
lichen Symptomen einhergeht, geben
Sie 500 pug Atropin IV (I0) und wie-
derholen Sie dies gegebenenfalls alle
3-5min bis maximal 3 mg.

= Wenn die Behandlung mit Atropin
unwirksam ist, erwagen Sie Medi-
kamente der zweiten Wahl. Dazu
gehoren Isoprenalin (5 pg min~! An-
fangsdosis) und Adrenalin (2-10 pug
min1).

== Theophyllin (100-200 mg langsam
intravends) kann erwogen werden,
wenn die Bradykardie durch einen
inferioren Myokardinfarkt, nach
einer Herztransplantation oder
durch eine Riickenmarksverletzung
verursacht wird.

== Erwigen Sie die Gabe von Glucagon,
wenn Betablocker oder Kalziumka-
nalblocker eine mdgliche Ursache fiir
die Bradykardie sind.

= Geben Sie Patienten nach Herztrans-
plantationen kein Atropin - es kann
einen hochgradigen AV-Block oder
sogar einen Sinusstillstand verursa-
chen - verwenden Sie Theophyllin.

== Erwigen Sie eine Schrittmacherthe-
rapie bei instabilen Patienten mit
symptomatischer Bradykardie, die
auf medikamentdse Therapien nicht
anspricht.

= Wenn die transthorakale Schrittma-
cherstimulation unwirksam ist, sollen
Sie eine transvendse Stimulation in
Betracht ziehen.

== Wann immer eine Asystolie diagnos-
tiziert wird, tiberpriifen Sie das EKG
sorgfiltig auf das Vorhandensein von
P-Wellen, da in einer solchen Situa-
tion der Einsatz eines transkutanen
Herzschrittmachers indiziert sein
konnte.

= Wenn Atropin wirkungslos und eine
transkutane Schrittmachertherapie
nicht unverziiglich verfiigbar ist,
kann eine Faustschlagstimulation
versucht werden, solange man auf das
Equipment fiir die Schrittmacherthe-
rapie wartet.
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Organspende nach Kreislaufstill-
stand

== Wenn kein ROSC erreicht werden
kann, sollen Sie eine Organspende
nach Kreislaufstillstand in Einrich-
tungen in Betracht ziehen, in denen
ein etabliertes Programm vorliegt
und dies den lokalen Protokollen und
Gesetzen entspricht.

Nachbesprechung

== Verwenden Sie datenbasiertes und
leistungsorientiertes Debriefing von
Rettungskriften, um die Reanima-
tionsqualitdt und das Outcome zu
verbessern.

Evidenz fiir die Leitlinien

Verhinderung eines Kreislauf-
stillstands im Krankenhaus
(IHCA)

Ein Kreislaufstillstand im Krankenhaus

(IHCA) tritt bei etwa 1,5 von 1000 Patien-

ten auf, die ins Krankenhaus eingeliefert

wurden [8, 9]. Es gibt zwei Hauptstra-

tegien, um einen Kreislaufstillstand und

die Notwendigkeit einer Reanimation zu

verhindern:

== Patientenorientierte Entscheidungs-
findung, um festzustellen, ob Re-
animationsmafinahmen angemessen
sind.

== Physiologische Verschlechterung
frithzeitig erkennen und behandeln,
um einen Kreislaufstillstand zu
verhindern.

Notfallbehandlungs- und
Reanimationsentscheidungen

Bei den meisten Patienten, die im Kran-
kenhaus sterben, erfolgen keine Re-
animationsmafinahmen [10-13]. Die
ERC-Ethikleitlinien férdern die gemein-
same Entscheidungsfindung und die
fortgeschrittene Pflegeplanung, bei der
Reanimationsentscheidungen in Not-
fallbehandlungspline integriert werden,
um die Klarheit der Behandlungsziele
zu erhéhen und zu verhindern, dass
neben der CPR versehentlich andere
indizierter Behandlungen vernachlissigt
werden. Weitere Informationen finden

Sie im Abschn. ,,Ethik der Reanimation
und Entscheidungen am Lebensende®

Physiologische Verschlechterung

Dem Kreislaufstillstand im Kranken-
haus geht hiufig eine physiologische
Verschlechterung voraus [14, 15]. Dies
bietet die Moglichkeit, eine Verschlech-
terung zu erkennen und einen Kreislauf-
stillstand zu verhindern. Die 5 wichtigs-
ten Schritte wurden als Uberlebenskette
im Krankenhaus konzipiert: ,Schulung
des Personals®, ,,Uberwachung*, ,,Erken-
nung’, ,Hilferuf“ und ,Reaktion® [16].
Diese ERC-Leitlinie basiert auf dem
ILCOR CoSTR und einer systemati-
schen Uberpriifung von innerklinischen
Notfallteams fiir Erwachsene sowie einer
britischen Leitlinie fiir Frithwarnscores
und das Erkennen und Reagieren auf
eine Verschlechterung von akut kranken
Erwachsenen im Krankenhaus [17-19].

Ausbildung des Personals. Die Schulung
soll die Erhebung von Vitalparametern,
einen strukturierten ABCDE-Ansatz
mit Beurteilung und ersten Behand-
lungsmafinahmen, die Verwendung von
strukturierten ~Kommunikationswerk-
zeugen wie Situation-Background-As-
sessment-Recommendation (SBAR) und
das Rufen von Hilfe und die Eskalation
der Versorgung umfassen [18]. Die Mit-
arbeiter sollen auch wissen, wie sie die
lokalen Richtlinien zu Entscheidungen
iiber den Verzicht auf eine Reanimation
(DNA-CPR), Behandlungseskalations-
pline und den Beginn der Pflege am
Lebensende umsetzen kénnen.

Uberwachung. Die meisten Fille von
ITHCA haben einen initialen nichtschock-
baren Rhythmus. Vorhergehende Anzei-
chen von Atemdepression oder Schock
sind haufig [8, 9, 20]. Um eine Ver-
schlechterung und kritische Erkrankung
frithzeitig zu erkennen, sollen alle Pa-
tienten einen dokumentierten Plan zur
Uberwachung der Vitalfunktionen ha-
ben. Er sollte enthalten, welche physio-
logischen Messungen wie héufig aufge-
zeichnet werden sollen. Dies kann mit-
hilfe eines standardisierten Frithwarnsys-
tems (Early Warning Score, EWS) fiir alle
Patienten erfolgen. Die Wahl des Systems
héngt von den ortlichen Gegebenheiten



ab und soll den nationalen Richtlinien
entsprechen. In Grofibritannien wird bei-
spielsweise der National Early Warning
Score (NEWS) von den Richtlinien des
National Institute for Health and Care Ex-
cellence (NICE) unterstiitzt [17, 18]. Ein
hoherer Anteil an geschultem Pflegeper-
sonal stehtin Verbindung mit einer gerin-
geren Rate an iibersehenen abnormalen
Vitalfunktionen und der Qualitit der Pa-
tientenversorgung [21,22]. Es fehlen ran-
domisierte, kontrollierte Studien (RCT)
oder ein Konsens dariiber, welche Patien-
ten eine kontinuierliche EKG-Uberwa-
chung erhalten sollen. In einer register-
basierten Studie waren Umgebungen, in
denen Patienten engmaschig tiberwacht
werden, mit einem verbesserten Uber-
leben assoziiert, und zwar unabhingig
vom initialen Rhythmus [23].

Erkennung. Zu den Strategien zur Ver-
einfachung und Standardisierung der
Uberwachung des Zustands eines Pati-
enten sowie zur Erkennung einer akuten
Erkrankung oder Verschlechterung und
zur Einleitung einer Behandlung gehéren
Early-Warning-Score(EWS)-Systeme.

Diese Systeme haben eine vordefinier-
te abgestufte und eskalierende Reakti-
on gemifl dem EWS des Patienten. Der
EWS wird verwendet, um Stationspatien-
ten zu identifizieren, die eine Eskalation
der Versorgung benétigen, die Uberwa-
chungder Vitalfunktionen zu verbessern,
die Identifizierung von Verschlechterun-
gen zu verbessern und die Zeit bis zur
Aktivierung des Notfallteams zu verkiir-
zen [24]. Klinische Bedenken von Pfle-
gekriften und anderen Mitgliedern des
multidisziplindren Teams konnen eben-
falls auf eine Verschlechterung des Pati-
enten hinweisen [25, 26].

Der Hilferuf. Alle Mitarbeiter sollen
befugt sein, um Hilfe zu rufen, und
auch darin geschult werden, struktu-
rierte. Kommunikationswerkzeuge wie
SBAR  (Situation-Background-Assess-
ment-Recommendation) zu verwenden,
um eine effektive Kommunikation si-
cherzustellen [27-29]. Die Reaktion auf
kritisch kranke Patienten oder Patienten
mit einem hohen Risiko zur Verschlech-
terung erfolgt hiufig durch ein medi-
zinisches Notfallteam. Jedes Mitglied

des Gesundheitsteams kann den Notruf
eines medizinischen Notfallteams einlei-
ten. In einigen Krankenhdusern werden
auch der Patient und dessen Familie
und Freunde aufgefordert, das Team zu
verstindigen [30-32].

Reaktion. Die Reaktion auf Patienten,
die kritisch krank sind oder einem Ri-
siko ausgesetzt sind, wird hdufig durch
ein medizinisches Notfallteam durchge-
fihrt. Diese Teams bestehen in der Regel
aus medizinischem und pflegerischem
Personal, das auf bestimmte Kriterien
reagiert. Sie ersetzen oder koexistieren
mit herkdmmlichen Reanimationsteams,
die normalerweise nur auf Patienten
ansprechen, die sich bereits in einem
Kreislaufstillstand befinden. Systemati-
sche Uberpriifungen, Metaanalysen und
multizentrische Studien legen nahe, dass
medizinische Notfallteams die IHCA-
und Krankenhaussterblichkeitsrate sen-
ken [33, 34]. Diese Daten veranlassten
das ILCOR, darauf hinzuweisen, dass
Krankenhduser die Einfithrung von me-
dizinischen Notfallteams in Betracht
ziehen, um die Inzidenz von IHCA und
die Mortalitit im Krankenhaus zu ver-
ringern (schwache Empfehlung, niedrige
Evidenz) [19]. Teaminterventionen um-
fassen hiufig einfache Aufgaben wie
den Beginn der Sauerstofftherapie und
Infusionstherapien sowie komplexere
Entscheidungen wie die Aufnahme des
Patienten auf die Intensivstation (ICU)
oder den Beginn von Diskussionen zu
DNA-CPR, Eskalation der Behandlung
oder Pflegepldnen am Lebensende (siehe
Abschn. ,Ethik der Reanimation und
Entscheidungen am Lebensende®). Ein
wichtiger Teil der Mafinahmen ist die
Verlegung eines Patienten, bei dem das
Risiko einer Verschlechterung besteht,
oder eines sich bereits verschlechternden
Patienten in eine geeignete Umgebung.
Die Patienten sollen in einem klini-
schen Bereich behandelt werden, der fiir
die Bediirfnisse des Patienten und mit
entsprechendem Personal ausgestattet
ist.

Verhinderung eines prahospitalen
Kreislaufstillstands (OHCA)

In Industrielindern ist der plotzliche
Herztod (PHT) die dritthaufigste To-
desursache. Das Uberleben nach einem
Kreislaufstillstand auf3erhalb des Kran-
kenhauses (OHCA) betragt nur 10%
oder weniger [35-37], was die Priven-
tion von OHCA wichtig macht [38].
Scheinbar gesunde junge Erwachsene,
die einen PHT erleiden, kénnen auch
Anzeichen und Symptome (z.B. Syn-
kope/Prasynkope, Brustschmerzen und
Herzklopfen) aufweisen, die medizini-
sches Fachpersonal alarmieren sollen,
um fachkundige Hilfe zu suchen und so
einen Kreislaufstillstand zu verhindern
[39-48].

Es gibt keine systematischen Unter-
suchungen zu diesem Thema. Bei einer
Sucheam 26. Februar 2020 unter Verwen-
dung der Begriffe ,,Kreislaufstillstand au-
Berhalb des Krankenhauses“ UND ,,Pri-
vention®, die seit dem 1. Januar 2015
auf klinische Studien und Uberpriifun-
gen beschrinkt waren, wurden 65 Artikel
ermittelt. Die Referenzen dieser Artikel
wurden ebenfalls tiberpriift. Bestehen-
de Richtlinien der Europiischen Gesell-
schaft fur Kardiologie (ESC), der Amer-
ican Heart Association (AHA) und des
European Resuscitation Council (ERC)
wurden berticksichtigt.

Epidemiologie und Patho-
physiologie des plotzlichen
Herztodes

Die koronare Herzkrankheit (KHK)
macht 80 % des PHT aus, insbesondere
bei élteren Patienten. Nichtischdmi-
sche Kardiomyopathien machen weitere
10-15% aus [49]. Bei jungen Men-
schen sind Erbkrankheiten, angeborene
Herzkrankheiten, Myokarditis und Dro-
genmissbrauch die Hauptursachen. Die
Kenntnis der Ursachen von PHT hilft
bei der frithzeitigen Behandlung und
Priavention von OHCA (B Tab. 1).

Koronare Herzkrankheit (KHK)

Arrhythmien, die durch einen akuten
Myokardinfarkt (AMI) oder nachfolgen-
de Myokardnarben ausgelost werden,
konnen zu PHT fithren [51]. Ungefdhr
zwei Drittel der PHT treten als erstes
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Tab.1 Ursachen fiir pl6tzlichen Herztod

(PHT) angepasst von Kandala [49] und Win-
kel [50]

Koronare Herzerkrankung
ST-Strecken-Hebung
Anderer Myokardinfarkt
Instabile Angina

Stille Ischamie

Erkrankungen des Herz-Reizleitungs-Sys-
tems, hdufig bei jungen Menschen mit PHT
Langes QT-Syndrom (LQTS)

Kurzes QT-Syndrom

Brugada-Syndrom

Katecholaminerge polymorphe ventrikulare
Tachykardie

Triadin-Knock-out-Syndrom (TKOS)

Arrhythmogener Mitralklappenprolaps
(ABIMVPS)

Durch Medikamente oder Drogen induziert

Nichtatherosklerotische Anomalien der
Koronararterien

Angeborene Herzfehler
Hypertrophe Kardiomyopathie (HCM)
Dilatierte Kardiomyopathie (DCM)
Herzklappenerkrankungen

KHK-Ereignis oder bei Personen mit
geringem Risiko auf [49]. In den letzten
50 Jahren haben Primirpravention und
sekundire Revaskularisierung die alters-
korrigierte KHK-Mortalitdt verringert
[49]. Der Prozentsatz der mit KHK as-
soziierten PHT bleibt unverindert, was
darauf hindeutet, dass es Wechselwir-
kungen zwischen KHK und auslésenden
Ereignissen wie Funktionsstérungen des
autonomen Nervensystems, Elektrolyt-
stérungen, Arzneimitteltoxizitdt und in-
dividueller genetischer Profile gibt [49].
Elektrophysiologische Studien des Her-
zens konnen KHK-Patienten mit hohem
oder niedrigem PHT-Risiko identifi-
zieren [52]. Zusitzliche Faktoren wie
Herzinsuffizienz (HF) und linksventri-
kuldre Hypertrophie (LVH) sind pradis-
ponierend fiir ventrikuldre Arrhythmien
(polymorphe ventrikuldre Tachykardie
[VT] und Kammerflimmern [VF]). Wie
Patienten mit hohem PHT-Risiko mit
HF und LVH identifiziert werden kon-
nen, ist ungewiss [53]. Anderungen der
linksventrikuldren Geometrie wirken
sich auf die Wahrscheinlichkeit fir die
Entwicklung von VT und VF aus. Hohe
Blutkonzentrationen von ,B-type na-
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triuretic peptide“ (BNP) und seinem
N-terminalen Fragment (NT-proBNP)
sind mit hoheren Raten fiir die Platzie-
rung eines geeigneten implantierbaren
Kardioverter-Defibrillators (ICD) und
mit einer hoheren Sterblichkeit verbun-
den [54, 55]. Der einzige Indikator, bei
dem festgestellt wurde, dass er konsis-
tent mit einem erhohten PHT-Risiko
bei KHK und linksventrikuldrer Dys-
funktion (LV) assoziiert ist, ist die LV-
Ejektionsfraktion (LVEF) [51]. LVEF
wird verwendet, um die Notwendig-
keit eines implantierbaren Kardioverter-
Defibrillators (ICD) zur priméren und
sekundéren Priavention von PHT fest-
zustellen [56]. Trotz erheblicher Fort-
schritte bleibt die Moglichkeit, das PHT-
Risiko vor dem Ereignis zu erkennen,
sehr begrenzt [51].

PHT bei den jungen Menschen

PHT bei jungen Menschen (5-35 Jahre)
macht 7% aller PHT aus [50]. Die Inzi-
denz betrigt 1-8/100.000 Todesfille pro
Jahr [57]. Bei jugendlichen mit PHT hat-
ten 50 % der Patienten die Symptome vor
dem Tod falschinterpretiert [47]. KHK ist
die haufigste Ursache fiir PHT in Jugend-
lichen.25-31 % der Fille bleiben nach der
Obduktion ungeklirt (Sudden Arrhyth-
mic Death Syndrome [SADS]) [50]. Die
Mehrzahl der vererbten Herzerkrankun-
genkannbei Diagnose behandelt werden,
doch die meisten jungen Betroffenen mit
PHT werden nicht diagnostiziert [45].
Vorboten von PHT bei Jugendlichen wa-
ren in einer Studie nur in 29 % vorhanden
und damit niedriger als bei élteren Pa-
tienten [58]. QT-verlingernde Medika-
mente und Psychopharmaka, allein oder
in Kombination, erhéhen das PHT-Risi-
ko [59]. Die Obduktion ist entscheidend,
um erbliche Herzerkrankungen in unge-
klarten Fillen von PHT zu identifizieren.
Dies soll zu einer Herzuntersuchung von
Verwandten ersten Grades fithren. Die-
ses Screening fiihrte in tiber der Hilfte
der Familien zur Diagnose einer vererb-
ten Herzerkrankung [60]. In einer gro-
Ben retrospektiven PHT-Studie konnte
bei 113/180 Patienten (62,8 %) eine Ur-
sache festgestellt werden, der Rest wur-
de als idiopathisches VF eingestuft [61].
Mit Verbesserungen in der Diagnostik
(z.B. medikament6se Provokationstests

fiir kardiale Kanalopathien und korona-
re Vasospasmen, genetische Tests) soll
die Zahl der ungeklirten PHT sinken
[61]. (Siehe Abschn. ,,Epidemiologie des
Kreislaufstillstandes in Europa“ [38, 62]).

Nichtatherosklerotische
Anomalien der Koronararterien
Koronararterienembolie, Koronararteri-
itis (z.B. Kawasaki-Krankheit, Polyarte-
riitis nodosa), Spasmen und myokardiale
Uberbriickung sind alle im Zusammen-
hang mit PHT beschrieben worden.

Angeborene Herzkrankheit

Angeborene Koronaranomalien treten
beil % aller Patienten auf. PHT aufgrund
von kongenitalen Koronaranomalien ist
trainingsbedingt und macht 17% der
PHT bei jungen Sportlern aus [49, 58].

Hypertrophe Kardiomyopathie
(HCM™m)

Diehypertrophe Kardiomyopathie ist mit
1 von 200-500 Fillen die hiufigste gene-
tische Erkrankung des Herzens und die
haufigste Ursache fir jugendlichen PHT
[63]. Sie bleibt oft klinisch unentdeckt,
bis der PHT als erstes kardiales Ereignis
auftritt. Die Inzidenz von PHT in Fami-
lien mit HCM kann 2-4 % pro Jahr und
4-6 % bei Kindern und Jugendlichen be-
tragen [49].

Warnzeichen

Ungefdhr 50% der Kreislaufstillstinde
treten bei Personen mit nichtdiagnos-
tizierter KHK auf [51, 64]. Viele PHT-
Patienten haben eine Vorgeschichte von
Herzerkrankungen und Warnzeichen vor
dem Kreislaufstillstand, am héufigsten
Schmerzen in der Brust oder im Ober-
bauch oder Dyspnoe, auf die der Pa-
tient oder das medizinische Fachpersonal
nicht reagiert hat [65, 66]. Etwa ein Drit-
tel der alteren Patienten hat in den Ta-
gen oder Stunden vor dem Kreislaufstill-
stand Symptome, vor allem Brustschmer-
zen, Dyspnoe, Synkopen und/oder kal-
ten Schweifd [66, 67]. Von 1960 OHCA-
Patienten waren 9,4 % innerhalb der vor-
angegangenen 48h von einer Rettungs-
wagenbesatzung untersucht worden [68].
Die Notfallversorgung bei Patienten mit
Symptomen ist mit einem verbesserten



Tab.2 Hochrisikomerkmale, die auf einen ernsten Zustand bei Patienten mit Synkope bei der

Erstuntersuchung in der Notaufnahme hindeuten
Merkmale fiir Synkopenereignisse

Hauptmerkmal

Neu auftretende Beschwerden in der Brust, Kurzatmigkeit, Bauchschmerzen oder Kopfschmerzen
[81-83]

Synkope wahrend Anstrengung oder in Riickenlage [84]

Pl6tzlich einsetzendes Herzklopfen unmittelbar gefolgt von der Synkope [84]
Nebenmerkmal

Keine Warnsymptome oder kurzes (< 10's) Prodrom [84-87]
Familiengeschichte von PHT in jungen Jahren [88]

Synkope in sitzender Position [89]

Krankengeschichte

Hauptmerkmal

Schwere strukturelle oder koronare Herzkrankheit (Herzinsuffizienz, niedrige LVEF oder friiherer
Myokardinfarkt) [81, 83]

Korperliche Untersuchung
Hauptmerkmal
Ungeklarter systolischer Blutdruck <90 mm Hg [81, 83]

Anhaltende Bradykardie (< 40 min~") im Wachzustand ohne kérperliches Training
Nichtdiagnostiziertes systolisches Herzgerdusch

EKG
Hauptmerkmal

EKG-Veranderungen, die mit akuter Ischdmie vereinbar sind
Mobitz Il atrioventrikuldrer (AV) Block zweiten und dritten Grades

Langsames Vorhofflimmern (AF) (<40 min™")

Anhaltende Sinusbradykardie (< 40 min~") oder wiederholte Sinoatrialblockade oder Sinuspausen
>3 s im Wachzustand ohne korperliches Training

Schenkelblock, intraventrikulare Uberleitungsstérung, ventrikuldre Hypertrophie oder Q-Wellen,
die mit einer ischdmischen Herzerkrankung oder Kardiomyopathie vereinbar sind [82, 87]

Anhaltende und nicht anhaltende VT

Funktionsstoérung eines implantierten Gerates (Herzschrittmacher oder ICD)
Typ-1-Brugada-Muster

ST-Strecken-Hebung mit Typ-1-Morphologie in Ableitungen V1-V3 (Brugada-Muster)

QTc >460 ms in wiederholten 12-Kanal-EKG, die auf ein verldngertes QT-Syndrom (LQTS) hinwei-
sen [90]

Nebenmerkmal (hohes Risiko nur, wenn die Vorgeschichte mit der arrhythmischer Synkopen
ibereinstimmt)

Mobitz | AV-Block zweiten Grades und AV-Block ersten Grades mit deutlich verldngertem PR-
Intervall

Asymptomatische, unangemessene leichte Sinusbradykardie (40-50 Schldge pro Minute) [87]
Paroxysmale supraventrikuldre Tachykardie (SVT) oder Vorhofflimmern [91]

Vorerregter QRS-Komplex

Kurzes QTc-Intervall (< 340 ms) [90]

Atypisches Brugada-Muster [90]

Negative T-Wellen in den rechten préakordialen Ableitungen, Epsilonwellen, die auf eine arrhyth-
mogene rechtsventrikuldre Kardiomyopathie (ARVC) hinweisen [90]

Adaptiert von Brignole 2018 [56]

EKG Elektrokardiogramm, ICD implantierbarer Kardioverter-Defibrillator, LVEF linksventrikuldre Ejekti-
onsfraktion, PHT plotzlicher Herztod, VT ventrikuldre Tachykardie

Uberleben verbunden [65]. Eine friihzei-
tige Erkennung des akuten Koronarsyn-
droms (ACS) durch den Rettungsdienst
mit 12-Kanal-EKG-Moglichkeit und eine
Verkiirzung der Zeit bis zur Reperfusion
kann PHT verhindern [69]. Der effektivs-
te Ansatz zur Pravention von KHK in der
Allgemeinbevolkerungbleibt die Quanti-
fizierung des individuellen Risikos fiir die
Entwicklung von KHK, gefolgt von der
Kontrolle der Risikofaktoren [69]. Eine
Synkope kann ein wichtiges Vorzeichen
fiir den PHT sein.

Synkope

Eine Synkope, die bei anstrengender T4-
tigkeit, im Sitzen oder in Riickenlage auf-
tritt, soll immer den Verdacht auf ei-
ne kardiale Ursache erwecken; in an-
deren Situationen handelt es sich eher
um eine vasovagale Synkope oder ei-
ne posturale Hypotonie [69]. Bei Patien-
ten mit bekannter kardialer Erkrankung
ist eine Synkope (mit oder ohne Pro-
drom, insbesondere kiirzlich aufgetreten
oder wiederkehrend) ein unabhingiger
Risikofaktor fiir eine erhohte Mortali-
tit [56, 63, 70-80]. Hochrisikomerkmale
(die auf einen ernsten Zustand hindeu-
ten) und Niedrigrisikomerkmale (die auf
einen gutartigen Zustand hindeuten) fiir
die Einschétzung von Patienten mit Syn-
kope in der Notaufnahme wurden von
der ESC veréffentlicht (@ Tab. 2; [56]).
Eine frithzeitige Erfassung eines 12-Ka-
nal-EKG durch den Rettungsdienst kann
hilfreich sein.

Screening-Programme fiir Sportler
konnen hilfreich sein, variieren jedoch
zwischen den Lindern [92, 93]. In einer
Studie aus Grofibritannien erhielten zwi-
schen 1996 und 2016 11.168 Sportler ein
kardiovaskuldres Screening. Bei 0,38 %
(n=42) wurden mit PHT assoziierte
Erkrankungen festgestellt [94].

Vorbeugende MalBnahmen gegen
PHT

Die Privention von PHT konzentriert
sich auf die begleitenden medizinischen
Bedingungen, die zu Arrhythmien bei-
tragen oder diese verschlimmern kon-
nen, auf das Risiko, das von Arrhythmien
ausgeht, und auf das Risiko-Nutzen-Ver-
hiltnis einer bestimmten Therapie. Die
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kollabierter / kritisch kranker Patient 202

AUF
SICHERHEIT
DER BETEILIGTEN

ACHTEN um Hilfe rufen und
den Patienten beurteilen

Sichere Lebenszeichen?

Reagiert der Patient? Atmet er normal?

Medizinisches Fachpersonal soll zeitgleich den

Carotis-Puls tasten

Nein oder im Zweifel (Kreislaufstillstand)

Hilfe und Equipment*

Reanimationsteam rufen
Equipment holen

Hochwertige CPR*

Qualitativ hochwertige CPR mit Sauerstoffgabe
und Atemwegshilfen durchfiihren
Bei jeder Rhythmuskontrolle Helferwechsel bei
der Thoraxkompression

Defibrillation*

Paddles anschlieBen / AED einschalten
Defibrillieren, falls notwendig**

Advanced Life Support

Wenn ausreichend trainiertes Personal
anwesend

Ubergabe

Ubergabe an das Reanimationsteam
im SBAR-Format

Ja
(medizinischer Notfall)

Hilfe und Equipment*

Reanimationsteam/Medizinisches Notfallteam
rufen, wenn notwendig,
Equipment holen

Beurteilung*

ABCDE-Untersuchung - erkennen und
behandeln
Sauerstoff mit hohem Flow geben
(orientiert an Spo, falls méglich)
Monitoring anschlieBen
IV-Zugang
Reanimationsteam/Notfallteam rufen
(falls noch nicht geschehen)

Ubergabe

Ubergabe an das Reanimationsteam/
medizinische Notfallteam im SBAR-Format

Abb. 2 < Wiederbele-
bungsalgorithmusim
Krankenhaus. AED bezeich-
net einen automatisierten
externen Defibrillator,

ALS erweiterte Reani-
mationsmafBnahmen,

CPR kardiopulmonale
Wiederbelebung, SBAR
Situation, Hintergrund,
Bewertung, Empfehlung.

* Arbeiten Sie parallel,
wenn die Zahl der Helfer es
erlaubt, ** Verwenden Sie
einen manuellen Defibril-
lator, wenn Sie ihn haben
und beherrschen

Interventionen umfassen Antiarrhyth-
mika, implantierbare Kardioverter-De-
fibrillatoren (ICD) sowie Ablation oder
Operation [56, 95]. Nichtinvasive Tele-
metrie oder implantierbare Gerite, die
das EKG tibertragen, werden derzeit bei
ausgewdhlten Patientengruppen verwen-
det, um Arrhythmien mit hohem Risiko
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zu erkennen und PHT zu verhindern. In
jiingerer Zeit wurden vernetzte Gerite
mit Arrhythmie-Erkennungsfunktionen
(Smartwatch, Smartphone-Applikatio-
nen) eingefiihrt, die bei der Erkennung
von asymptomatischem Vorhofflimmern
hilfreich sein konnen. Thre potenzielle
Rolle in der allgemeinen Bevolkerung

zur Erkennung von PHT-Arrhythmi-
en ist jedoch unbekannt [96, 97]. Die
Aufklirung der Bevolkerung tber die
Symptome vor einem PHT und die Hilfe
fiir Personen mit Kreislaufstillstand sind
wichtig [65].



Behandlung des Kreislauf-
stillstands im Krankenhaus
(IHCA)

Die Behandlungsprinzipien bei Kreis-
laufstillstand, wie z.B. die schnelle De-
fibrillation und die Durchfithrung einer
qualitativ hochwertigen Reanimation,
sind sowohl bei IHCA als auch bei
OHCA gleich. Im Krankenhaus bietet
die sofortige Verfiugbarkeit von geschul-
temklinischem Personal und Ausriistung
die Moglichkeit, einen Kreislaufstillstand
schnell zu erkennen und die Behand-
lung einzuleiten. Als IHCA kann jeder
Kreislaufstillstand definiert werden, der
auf dem Krankenhausgeldnde auftritt.
Dies kann einen Kreislaufstillstand bei
Patienten, Krankenhausbesuchern oder
Personal in einer Vielzahl von Kranken-
hausumgebungen umfassen. Bei IHCA
kénnen BLS- und ALS-Interventionen
hiufig gleichzeitig beginnen und statt-
finden (siche @ Abb. 2). Diese Leitlinien
basieren auf dem ILCOR CoSTR [2],
den ERC-ALS-Leitlinien 2015 [24] und
den ERC-Qualitatsstandards fiir CPR-
Praxis und -Training [98].

Das ILCOR hat eine systematische
Untersuchung der akkreditierten Ausbil-
dung in erwachsenen ALS durchgefiihrt.
Die Untersuchung schloss acht Beobach-
tungsstudien ein und identifizierte Vor-
teile von ALS fiir ROSC und das Uber-
leben bis zur Entlassung aus dem Kran-
kenhaus oder nach 30 Tagen [19]. Das
ILCOR fiihrte auch eine systematische
Untersuchung des Team- und Fithrungs-
trainings durch, welche 16 RCT und drei
Beobachtungsstudien umfasste, in denen
ein Nutzen fiir das Uberleben der Pati-
enten sowie die Fahigkeiten identifiziert
wurden [19].

Ersthelfer

Die klinischen Féhigkeiten eines Erst-
helfers konnen von nichtklinischen Mit-
arbeitern, die in BLS geschult sind, bis
zu ALS-Providern reichen. Unabhéngig
vom Ausbildungsstand besteht die erste
Mafinahme des Ersthelfers darin, einen
Kreislaufstillstand zu erkennen, sofort
mit der Reanimation zu beginnen, Hilfe
zu rufen und eine schnelle Defibrillation
durchzufithren. Verzdgerungen beim
Beginn der Behandlung verringern die

Wahrscheinlichkeit eines erfolgreichen
Qutcomes [99, 100].

Das Verfahren fiir den Hilferuf kann
sich zwischen Krankenhdusern oder
Standorten innerhalb eines Kranken-
hauses unterscheiden. Wenn der Helfer
allein ist, muss er moglicherweise den
Patienten verlassen, um Hilfe zu rufen.
Wenn ein Telefonsystem zum Rufen des
Notfallteams verwendet wird, soll die
europdisch einheitliche Nummer (2222)
verwendet werden [101].

Nach Abschluss der ersten Mafinah-
men und vorausgesetzt, dass geniigend
Personal zur Verfiigung steht, soll das
Personal die ALS-Ausriistung holen und
die Ubergabe an das Reanimations-
team vorbereiten, indem es entweder
das SBAR- (Situation-Background-As-
sessment-Recommendation) oder das
RSVP-System (Reason-Story-Vital Si-
gns-Plan) verwendet [27, 102, 103].
Jeder klinische Bereich in einem Kran-
kenhaus soll das Patientenkollektiv, das
Risiko eines Kreislaufstillstands und die
geografische Lage (d.h. die Entfernung,
die das Reanimationsteam zuriicklegen
muss) berticksichtigen, um den spezifi-
schen Schulungsbedarf des Personals zu
ermitteln.

Reanimationsteam

Das Reanimationsteam kann die Form
eines traditionellen Kreislaufstillstands-
teams haben, das nur auf Kreislauf-
stillstandsereignisse reagiert, oder eines
medizinischen Notfallteams, das so-
wohl auf Kreislaufstillstand als auch
auf kritisch kranke Patienten reagiert.
Das ILCOR empfiehlt eine akkreditierte
ALS-Schulung fiir medizinisches Per-
sonal (schwache Empfehlung aufgrund
sehr geringer Sicherheit), da die ALS-
Schulung mit einem erhohten ROSC-
und Patienteniiberleben verbunden ist
[19]. Das ILCOR empfiehlt auch die
Durchfithrung von Team- und Fih-
rungstraining (schwache Empfehlung
basierend auf Evidenz mit sehr geringer
Sicherheit), da diese mit verbesserten
Patienten- und Prozessergebnissen as-
soziiert sind [19]. Reanimationsteams
bilden sich hiufig ad hoc, abhingig von
den Dienstpldnen im Krankenhaus, und
umfassen Personen aus einer Reihe von
Fachgebieten (z.B. Akutmedizin, Kar-

diologie, Intensivmedizin). Mangelndes
Wissen iiber die Rollen der Teammit-
glieder, einschlieSlich der Person, die
als Teamleiter fungiert, kann zu Fehlern
bei der Reanimation bei IHCA fithren
[104, 105]. Eine Teambesprechung zu
Beginn jeder Schicht zur Vorstellung
und Rollenverteilung kann die effektive
Teamarbeit widhrend der Reanimation
unterstiitzen.

Ausriistung

Krankenhduser sollen sicherstellen, dass
klinische Bereiche sofort Zugang zu
Equipment und Medikamenten haben,
um eine schnelle Reanimation des Pa-
tienten bei Kreislaufstillstand zu er-
moglichen. Fehlende oder fehlerhafte
Gerite tragen zu Verzogerungen bei der
Behandlung bei [104, 106]. Die Aus-
riistung soll im gesamten Krankenhaus
standardisiert sein und die Ausriistung
regelmiflig tiberprift werden.

Behandlung des prahospitalen
Kreislaufstillstands

Dieser Abschnitt gibt einen Uberblick
iiber spezifische ALS-Problematiken im
Zusammenhang mit der Reanimation
beim prihospitalen Kreislaufstillstand.
Weitere Informationen finden Sie in den
Abschnitten Lebensrettende Basismaf3-
nahmen (BLS), Kreislaufstillstand unter
besonderen Umstinden, Versorgungs-
system, Epidemiologie, Postreanimati-
onsbehandlung und Ethik. Das Ziel von
erweiterten Reanimationsmafinahmen
wihrend der priklinischen Reanimation
ist es, so frith wie moglich die gleichen
Interventionen wie im Krankenhaus be-
reitzustellen und den Patienten schnellst-
moglich in das Krankenhaus zu bringen,
wenn die Interventionen auflerhalb des
Krankenhauses nicht moglich sind.
Drei systematische ILCOR-Untersu-
chungen wurden identifiziert [107-109].
Eine fokussierte Suche am 13. Mirz, die
sich auf klinische Studien und Reviews
seit dem 1. Januar 2015 beschrinkte,
identifizierte 612 Artikel. Die Titel und
Abstracts wurden gescreent und die
entsprechenden Artikel eingeschlossen.
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das Ergebnis der OHCA beeinflussen
Patient

Alter

Geschlecht

Komorbiditdten

Herzfunktion

Lungenfunktion

Nierenfunktion

Trauma

Spezielle Umstdnde

Reanimation

Ortlichkeit (privat vs. Offentlichkeit)

Beobachteter vs. nichtbeobachteter Kreis-
laufstillstand

Ersthelfer-CPR

Art der CPR des Ersthelfers (nur Thoraxkom-
pression vs. Standard)

Initialer Rhythmus des Kreislaufstillstands
Verwendung von AED durch Ersthelfer
Zeit bis Riickkehr des spontanen Kreislaufs

Adaptiert von Kandala 2017 [49]. AED bezeich-
net die automatisierte externe Defibrillation,
CPR die kardiopulmonale Reanimation

Initiale ALS-Behandlung von OHCA
Mehrere Patienten- und CPR-Faktoren
beeinflussen das Ergebnis eines OHCA
(B Tab. 3). Kommunale Programme zur
Laienreanimation und AED-Anwen-
dung verbessern die Ergebnisse von
OHCA [110]. Thoraxkompressionen
und frithe Defibrillation sind die Eck-
pfeiler der CPR bei OHCA. Die einzige
definitive Behandlung fiir VF bleibt die
sofortige Defibrillation [111].

Rettungsdienst-Personal und
Interventionen

Das ILCOR fiihrte eine systematische
Untersuchung der Rettungsdienstexpo-
sition gegeniiber OHCA und der Erfah-
rung mit OHCA hinsichtlich des Uber-
lebens des Patienten durch [107]. Die
grofite Studie in dieser Ubersichtsarbeit
stellte einen Zusammenhang zwischen
der Exposition von Notfallsanititern ge-
geniiber einem OHCA, definiert als die
Anzahl der Einsitze eines Notfallsaniti-
ters bei einem OHCA, und dem Uberle-
ben des Patienten bis zur Krankenhaus-
entlassung her [112]. Eine zunehmen-
de Exposition in den letzten drei Jahren
war mit einem erhéhten Uberleben bis
zur Entlassung verbunden: < 6 Expositio-
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nen (Kontrollgruppe), >6-11 Expositio-
nen (angepasstes Odds Ratio [aOR] 1,26,
95 %-CI 1,04-1,54), 11-17 Expositionen
(aOR 1,29, 95%-CI 1,04-1,59), > 17 Ex-
positionen (aOR1,50,95 %-CI 1,22-1,86)
[112]. Eine weitere grof3e Beobachtungs-
studie zeigte, dass eine erhohte Exposi-
tion des behandelnden Notfallsanititers
mit einem erhéhten ROSC verbunden
war (< 15 Expositionen, Kontrollgruppe
vs. 215 Expositionen, aOR 1,22, 95%-
CI 1,11-1,36) [113]. Der ILCOR CoSTR
kam zu dem Schluss, dass Rettungsdiens-
te die Exposition ihres klinischen Perso-
nals bei der Reanimation iiberwachen
und Strategien implementieren sollen,
um eine niedrige Exposition anzugehen
oder sicherzustellen, dass die behandeln-
den Teams iiber Mitglieder verfiigen, die
erst kiirzlich exponiert waren (schwache
Empfehlung, sehr niedrige Sicherheit der
Evidenz).

Abbruch der Reanimation — Regeln
ADR-Regeln (Abbruch der Reanimati-
on) werden von vielen Rettungsdiensten
verwendet. Eine systematische Untersu-
chung des ILCOR zur Verwendung von
ADR-Regeln [109] ergab, dass die Um-
setzung der derzeit verwendeten ADR-
Regeln einige Patienten mit potenziellen
Uberlebenschancen nicht beriicksichtigt.
Das ILCOR empfahl die Verwendung
der ADR-Regeln, um Arzte bei der Ent-
scheidung zu unterstiitzen, ob Wiederbe-
lebungsmafinahmen am Notfallort ein-
gestellt werden sollen oder ob der Pa-
tient unter laufender Reanimation ins
Krankenhaus transportiert werden soll
(schwache Empfehlung, sehr geringe Evi-
denz). Entscheidungen zur Beendigung
der Reanimation sollen auch den lokalen
rechtlichen, organisatorischen und kul-
turellen Kontext beriicksichtigen. Ret-
tungskrifte, die in Systemen arbeiten, in
denen ADR durch nichtérztliches Perso-
nal nicht legal oder nicht kulturell akzep-
tabel ist, sollen Patienten unter laufender
Reanimation ins Krankenhaus transpor-
tieren. Der Abschnitt Ethik enthilt spezi-
fischere Anleitungen zur Anwendung der
Regeln zum Abbruch der Reanimation.

Behandlung in Reanimations-

zentren

In einer systematischen Untersuchung

des ILCOR wurden die Vorteile der

Versorgung in einem speziellen Reani-

mationszentrum bewertet [19, 108]. Die

daraus resultierenden ILCOR-Behand-

lungsempfehlungen umfassen:

== Wir empfehlen, erwachsene Patienten
mit nichttraumatischem Kreislauf-
stillstand eher in Reanimationszen-
tren als in Nichtreanimationszentren
zu behandeln (schwache Empfehlung,
sehr geringe Evidenzsicherheit).

== Wir konnen keine Empfehlung fiir
oder gegen eine regionale Triage
von OHCA-Patienten zu einem
Reanimationszentrum durch den
Rettungsdienst (Bypass-Protokolle)
oder sekundiren Verlegungstrans-
port abgeben.

Weitere Informationen zu Reanimations-
zentren finden Sie in den Abschnitten
»Systeme retten Leben“ und ,,Postreani-
mationsbehandlung®

ALS-Behandlung Algorithmus

Ein Kreislaufstillstand ist entweder mit
schockbaren Rhythmen (Kammerflim-
mern/pulslose ventrikuldre Tachykar-
die [VF/pVT]) oder nichtschockbaren
Rhythmen (Asystolie und pulslose elek-
trische Aktivitit [PEA]) verbunden. Der
Hauptunterschied bei der Behandlung
von schockbaren Rhythmen ist die Not-
wendigkeit eines Defibrillationsversuchs.
Andere Interventionen, einschliefSlich
hochwertiger Thoraxkompressionen mit
minimaler Unterbrechung, Atemwegs-
management und Beatmung, vendser
Zugang, Verabreichung von Adrenalin
und die Identifikation und Behand-
lung reversibler Ursachen, sind bei
allen Kreislaufstillstinden gleich. Der
ALS-Algorithmus (8 Abb. 3) bietet einen
Uberblick iiber die wichtigsten Interven-
tionen. B Tab. 4 enthilt eine schrittweise
Zusammenfassung [24]. Diese basieren
auf dem Expertenkonsens der Autoren.
Der ALS-Algorithmus zum Kreislauf-
stillstand ist auf alle Kreislaufstillstinde
anwendbar. Zusitzliche Mafinahmen
konnen bei einen Kreislaufstillstand



Schockbar
(VF/PULSLOSE VT)

Sofort wieder Thoraxkompressionen

fur 2 Minuten

Patient reagiert nicht
fehlende oder nicht normale Atmung

CPR 30:2
Defibrillator/Monitor anschlieBen

Rhythmuskontrolle

Return of spontaneous
circulation (ROSC)

Rettungsdienst- oder
Reanimationsteam rufen
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RESUSCITATION
(®) B
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Nicht-schockbar
(PEA/ASYSTOLIE)

Sofort wieder Thoraxkompressionen
fiir 2 Minuten

H tige Thoraxk K i und

« Sauerstoffgabe

-+ Kapnografie

+ Kontinuierliche Thoraxkompressionen, wenn
Atemweg gesichert ist

+ Minimale Unterbrechungen der Thoraxkompression

+ IV-oder I0-Zugang

+ Adrenalin alle 3-5 min

+ Amiodaron nach 3 Defibrillationsversuchen

«  Erkennen und Behandeln reversibler Ursachen

Erkennen und Behandeln reversibler Ursachen

- Hypoxie

« Hypovolémie

« Hypo-/Hyperkalidmie metabolisch
« Hypo-/Hyperthermie

Eventuell

+ Koronarangiografie und PCI

« Mechanische Reanimation fiir Patiententransport/Therapie
« Extrakorporale CPR

« Herzbeuteltamponade

«  Intoxikation Nach ROSC

- Thrombose, koronar oder pulmonal . N.ach ABCDE VO’QEhi”

« Spannungspneumothorax + Zielwert SpO, 94-98% und normaler PaCO,
« 12-Kanal-EKG

Eventuell Sonographie und Bildgebung zum
Erkennen reversibler Ursachen einsetzen

« Erkennen und Behandeln der Ursache
« Targeted temperature management

Abb. 3 A Advanced-Life-Support-Algorithmus. ABCDE bezeichnet Atemwege, Atmung, Kreislauf, Neurologie, Exposition/
Umwelt, CPR kardiopulmonale Wiederbelebung, EKG Elektrokardiogramm, EMS notfallmedizinisches System, PEA pulslose
elektrische Aktivitat, PaCO,arterieller Partialdruck von Kohlendioxid, ROSC Riickkehr des spontanen Kreislaufs, SpO; arterielle
Sauerstoffsattigung, VF Kammerflimmern, VT ventrikuldre Tachykardie

angezeigt sein, der durch besondere
Umsténde verursacht wird.

Manuelle Defibrillation

Defibrillation ist eine wichtige Kompo-
nente der CPR, da sie das Potenzial hat,
VE/pVT zu beenden und ROSC zu errei-
chen. Eine Defibrillation ist bei etwa 20 %
der Kreislaufstillstinde angezeigt. Da ih-
re Wirksamkeit mit der Zeit und der VF-
Dauer abnimmt, miissen Defibrillations-
versuche rechtzeitig erfolgen unter Bei-
behaltung von Effizienz und Sicherheit.
Kenntnisse in der Anwendung eines De-
fibrillators (manuell oder AED) sind der
Schliissel fir Helfer, die fortgeschritte-
ne Reanimationsmafinahmen durchfiih-
ren. Rettungskrifte, die einen manuellen
Defibrillator verwenden, sollen anstre-
ben, weniger als 5s zu benétigen, um

einen schockbaren Rhythmus des Kreis-
laufstillstands zu erkennen und die Ent-
scheidung zur Schockabgabe zu treffen,
um die Unterbrechung der Thoraxkom-
pressionen zu minimieren.

Seit 2015 beziehen sich die Defibrilla-
tionsleitlinien des ERC ausschliefSlich auf
biphasische Energiewellenformen und in
diesen Leitlinien fiir 2021 nur auf die Ver-
wendung von Defibrillationselektroden
(anstelle von Paddles) [24].

Die Evidenz fiir diesen Abschnitt ba-
siert auf den ILCOR 2020 CoSTR, den
ERC-2015-ALS-Richtlinienund dem Ex-
pertenkonsens [2, 24, 110].

Strategien zur Minimierung der
Peri-Schock-Pause

Die Verzogerung zwischen dem Unter-
brechen der Thoraxkompressionen und
der Schockabgabe (die Pra-Schock-Pau-

se) muss auf ein absolutes Minimum be-
schrankt werden; selbst eine Verzégerung
von 5 bis 10 s verringert die Wahrschein-
lichkeit, dass der Schock erfolgreich ist
[135-140]. Die Pria-Schock-Pause kann
auf weniger als 5s reduziert werden, in-
dem die Thoraxkompressionen wihrend
des Aufladens des Defibrillators fortge-
setzt werden und indem das Team von
einem Teamleader koordiniert wird, der
effektiv kommuniziert [141, 142]. Die
Sicherheitsiiberprifung zur Vermeidung
eines Kontakts des Retters mit dem Pa-
tienten im Moment der Defibrillation
soll schnell, aber effizient durchgefiihrt
werden. Die Verzogerung zwischen der
Schockabgabe und der Wiederaufnahme
der Thoraxkompressionen (Pause nach
dem Schock) wird minimiert, indem die
Thoraxkompressionen nach der Schock-
abgabe sofort wieder aufgenommen wer-
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Tab.4 Empfehlungen fiir die akute Behandlung der Schmal- und Breitkomplextachykardie

Medikament/ Indikation Zeitliche Koordinie- Dosis/Verabreichungsart
Verfahren rung
Vagales Manéver Schmale QRS-Tachy- - Mit ausreichender Kraft in eine 10-
kardie ml-Spritze blasen und den Kolben
Breite QRS-Tachykar- bewegen lassen
die
Adenosin Schmale QRS-Tachy- Empfohlen, wenn Stufenweise, beginnend bei 6 mg,
kardie Vagusmanover fehl-  gefolgt von 12mg IV
Breite QRS-Tachykar- schlagt Eine Dosis von 18 mg soll dann in
die Betracht gezogen werden
Verapamiloder ~ Schmale QRS-Tachy- In Betrachtziehen,  Verapamil (0,075-0,15mg/kg IV
Diltiazem kardie wenn Vagusmano-  [durchschnittlich 5-10 mg] tiber
ver und Adenosin 2 min)
fehlschlagen Diltiazem (0,25 mg/kg IV [durch-
schnittlich 20 mg] iber 2 min)
Betablocker Schmale QRS-Tachy- In Betrachtziehen,  Esmolol (0,5 mg/kg IV Bolus oder
(IVEsmolol oder  kardie wenn Vagusmané-  0,05-0,3 mg/kg/min Infusion)
Metoprolol) ver und Adenosin Metoprolol (2,5-15mg 1V in2,5mg
fehlschlagen Boli)
Procainamid Breite QRS-Tachykar- In Betrachtziehen,  10-15mg/kg IV liber 20 min
die wenn Vagusmano-
ver und Adenosin
fehlschlagen
Amiodaron Schmale und breite  In Betrachtziehen, ~ 300mg IV iiber 10-60 min je nach
QRS-Tachykardie wenn Vagusmané-  Umsténden — gefolgt von einer
ver und Adenosin Infusion von 900 mgin 24 h
fehlschlagen
Magnesium Polymorphe breite - 2 gV iber 10 min. Kann bei Bedarf
QRS-Tachykardie einmal wiederholt werden
(Torsades de Pointes
[TdP])

Anmerkungen

Am besten in Riickenlage mit erh6hter Beinla-
gerung [114-117]

Wenn keine Anzeichen einer Praexzitation
beim Ruhe-EKG vorliegen [118-120]
Beriicksichtigen Sie bei einer Dosis von 18 mg
die Vertraglichkeit/Nebenwirkungen des ein-
zelnen Patienten

Soll bei Patienten mit hamodynamischer In-
stabilitat und bei HF mit reduzierter LV-Ejekti-
onsfraktion (< 40 %) vermieden werden [118,
120-125]

Wirksamer bei der Senkung der Herzfrequenz
als bei der Beendigung der Tachykardie [124,
126-128]

[129,130]

[131,132]

Magnesium kann TdP-Episoden unterdriicken,
ohne die QT-Zeit notwendigerweise zu verkiir-
zen, selbst wenn die Magnesiumkonzentration
im Serum normal ist [133, 134]

‘ (Medikamente kénnen im Notfall Giber periphervendse Zugange verabreicht werden. HF Herzinsuffizienz, LV linksventrikuldr)

den [2]. Wenn klinische und physiolo-
gische Anzeichen fiir einen ROSC vor-
liegen (z.B. arterielle Wellenform, An-
stieg des etCO,), konnen die Thorax-
kompressionen fiir eine Rhythmusana-
lyse kurz unterbrochen werden. Der ge-
samte Prozess der manuellen Defibril-
lation soll mit einer Unterbrechung der
Thoraxkompressionen in weniger als 55
erreichbar sein.

Reanimation versus Defibrillation
als Erstbehandlung

Eine systematische Ubersichtsarbeit des
ILCOR aus dem Jahr 2020 untersuchte,
ob eine bestimmte Zeitspanne (typi-
scherweise 1,5-3min) der Thoraxkom-
pressionen vor der Schockabgabe im
Vergleich zu einer kurzen Zeitspanne
der Herzdruckmassage vor der Schock-
abgabe die Ergebnisse der Reanimation
beeinflusst. Die Ergebnisse unterschie-
den sich nicht, wenn die Reanimation
bis zu 180s vor dem Defibrillations-
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versuch durchgefiihrt wurde, verglichen

mit der direkten Rhythmusanalyse und
Defibrillationsversuch [110]. Daher wird
die routinemiflige Durchfithrung von
Thoraxkompressionen iiber eine vorde-
finierte Dauer (z.B. 2-3min) vor der
Rhythmusanalyse und der Abgabe eines
Schocks nicht empfohlen. Rettungskraf-
te sollen bei einem nichtbeobachteten
Kreislaufstillstand eine kurze Reanima-
tion durchfiihren, bis der Defibrilla-
tor fiir die Rhythmusanalyse bereit ist
(schwache Empfehlung, Evidenz mit
geringer Gewissheit). Die Defibrillation
soll dann, wenn angezeigt, ohne Ver-
zOgerung durchgefithrt werden. Eine
sofortige Defibrillation von VF jeglicher
Amplitude soll am Ende eines jeden
2-Minuten-Zyklus versucht werden.

In den ERC-ALS-Leitlinien von 2015
heifit es, dass bei Zweifeln, ob es sich bei
dem Rhythmus um eine Asystolie oder
ein extrem feines VF handelt, keine Defi-
brillation versucht werden soll; stattdes-

sen sollen die Thoraxkompressionen und
Beatmung fortgesetzt werden [24]. Wir
mochten klarstellen, dass ein Schock ge-
geben werden soll, wenn der Rhythmus
eindeutig als VF beurteilt wird.

Vorausschauendes Laden des
Defibrillators

Bei dieser Methode wird der Defibrilla-
tor geladen, wenn sich das Ende eines
Kompressionszyklus nihert, aber bevor
der Rhythmus tiberpriift wird. Wenn die
Herzdruckmassage kurz unterbrochen
wird, um den Rhythmus zu tiberpriifen,
kann sofort ein Schock von einem bereits
aufgeladenen Defibrillator abgegeben
werden (wenn dies indiziert ist), sodass
eine weitere Thoraxkompression ver-
mieden wird, wihrend der Defibrillator
aufgeladen wird. Diese Methode wurde
vom ILCOR im Jahr 2020 iiberpriift, da
die Technik bereits als Alternative zur
herkémmlichen Sequenz eingesetzt wird
[143]. Studien an Reanimationspuppen



zeigen, dass das vorzeitige Aufladen mog-
lich ist und die Gesamtunterbrechung
der Thoraxkompressionen reduzieren
kann, aber die Pausendauer vor und
nach dem Schock erhéht. Diese Technik
kann eine verniinftige Alternative fiir
gut ausgebildete Teams sein, um die
Pausendauer vor und nach dem Schock
zu minimieren. Klinische Studien sind
erforderlich, um die beste Technik fiir die
manuelle Defibrillation zu bestimmen.

Sichere Verwendung von
Sauerstoff wahrend der
Defibrillation

In einer mit Sauerstoff angereicherten
Atmosphére kann die Funkenbildung
durch schlecht angewendete Defibrilla-
torpaddles einen Brand und erhebliche
Verbrennungen beim Patienten verur-
sachen [144-149]. Obwohl Defibrillati-
onselektroden im Hinblick auf Lichtbo-
genbildung und Funkenbildung sicherer
sind als Paddles, bleiben die Empfeh-
lungen fiir die sichere Verwendung von
Sauerstoff wihrend der Defibrillation
in diesen Richtlinien unveréndert. Die
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Abb. 4 « Platzie-
rung der Defibril-
lationselektroden
fiir ALS Anwender
(© Charles Deakin)

Brandgefahr wihrend eines Defibrillati-

onsversuchs kann durch die folgenden

Vorsichtsmafinahmen minimiert wer-

den:

= Nehmen Sie die Sauerstoffmaske oder
Nasenkaniile ab und platzieren Sie sie
mindestens 1 m vom Brustkorb des
Patienten entfernt.

== Lassen Sie den Beatmungsbeutel oder
das Beatmungsgerit an den Endotra-
chealtubus oder den supraglottischen
Atemweg angeschlossen. Evtl. vor-
handener Sauerstoffaustritt wird vom
Brustkorb weggeleitet.

== Wenn der Patient an ein Beatmungs-
gerat angeschlossen ist, z.B. im
Operationssaal oder auf der Inten-
sivstation, lassen Sie den Beatmungs-
schlauch an den Endotrachealtubus
angeschlossen.

Kontakt der Elektroden mit dem
Brustkorb und deren anatomische
Position

Seit den Leitlinien von 2015 gibt es keine
neuen Erkenntnisse {iber die optimale
Position der Defibrillationselektroden

[24]. Die im Folgenden beschriebenen
Techniken zielen darauf ab, externe
Defibrillationselektroden (selbstkleben-
de Pads) in einer optimalen Position
zu platzieren, um die transmyokar-
diale Stromdichte zu maximieren und
die transthorakale Impedanz zu mini-
mieren. In keiner Humanstudie wurde
die Padposition als Determinante fiir
ROSC oder Uberleben nach VF/pVT
untersucht [110]. Der transmyokardiale
Strom wihrend der Defibrillation ist
wahrscheinlich am grofiten, wenn die
Elektroden so platziert werden, dass
der Bereich des Herzens, der fibrilliert
(z.B. Ventrikel bei VF/pVT, Vorhofe bei
AF), direkt zwischen ihnen liegt. Daher
ist die optimale Elektrodenposition fiir
ventrikuldre und atriale Arrhythmien
moglicherweise nicht dieselbe.

Elektrodenplatzierung bei ventriku-
ldren Arrhythmien und Kreislaufstill-
stand. Platzieren Sie die Elektroden
in der konventionellen anterolateralen
(sternal-apikalen) Position. Die rechte
(sternale) Elektrode wird rechts vom
Sternum, unterhalb des Schliisselbeins
platziert. Die apikale Elektrode wird in
der linken mittleren Axillarlinie plat-
ziert, ungefdhr auf Hohe der V6-EKG-
Elektrode. Die Position soll frei von
jeglichem Brustgewebe sein [150]. Es ist
wichtig, dass die Elektrode ausreichend
seitlich angebracht ist (8 Abb. 4) und in
der Praxis soll die Elektrode direkt unter
der Achselhohle platziert werden [151].
Andere akzeptable Elektrodenpositionen
sind:
== Anbringung der beiden Elektroden
an der seitlichen Brustwand, eine auf
der rechten und die andere auf der
linken Seite (biaxilldr).
== Eine Elektrode in der standardmaf3i-
gen apikalen Position und die andere
auf dem rechten oberen Riicken.
== Eine Elektrode anterior, iiber dem
linken Prikordium, und die andere
Elektrode posterior zum Herzen
knapp unterhalb des linken Schulter-
blatts.

Jede Elektrode kann in jeder Position
platziert werden (Apex oder sternal). Ei-
ne Beobachtungsstudie bei Patienten, die
sich einer elektiven Kardioversion mit ex-
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ternen Defibrillatorelektroden unterzo-
gen, zeigte, dass die transthorakale Impe-
danz niedriger war, wenn die Elektroden
in kraniokaudaler Richtung ausgerichtet
waren [152]. Ziehen Sie eine Rasur der
Brust in Betracht, wenn diese sehr be-
haart ist und die Elektroden nicht fest
haften. Verzogern Sie die Schockabga-
be nicht und ziehen Sie ggf. alternative
Polsterpositionen in Betracht.

Elektrodenplatzierung fiir atriale Ar-
rhythmien. Vorhofflimmern wird nor-
malerweise durch funktionelle Wieder-
eintrittskreise im linken Vorhof auf-
rechterhalten. Da sich das linke Atrium
posterior im Thorax befindet, kénnen
Padpositionen, die zu einem posterio-
ren Strompfad fithren, theoretisch bei
atrialen Arrhythmien wirksamer sein.
Obwohl einige Studien gezeigt haben,
dass dieanteroposteriore Elektrodenplat-
zierung effektiver ist als die traditionelle
anteroapikale Position bei der elekti-
ven Kardioversion von Vorhofflimmern
[153, 154], konnte die Mehrheit keinen
klaren Vorteil einer bestimmten Elek-
trodenposition zeigen [155-158]. Die
Wirksambkeit der Kardioversion ist mog-
licherweise weniger abhingig von der
Elektrodenposition, wenn biphasische
impedanzkompensierte Impulsformen
verwendet werden [157-159]. Die fol-
genden Elektrodenpositionen sind sicher
und effektiv fiir die Kardioversion von
atrialen Arrhythmien:
== Traditionelle sternal-apikale Position.
== Anteroposteriore Position (eine
Elektrode anterior iiber dem linken
Prikordium und die andere Elek-
trode posterior zum Herzen, knapp
unterhalb des linken Schulterblatts).

Platzierung der Elektrode zur Vermei-
dung implantierter medizinischer Ge-
rate. Immer mehr Patienten werden mit
implantierbaren medizinischen Geriten
vorgestellt (z.B. permanenter Schritt-
macher, implantierbarer Kardioverter-
Defibrillator [ICD]). Fiir diese Patienten
werden medizinische Notfallarmbin-
der empfohlen. Diese Gerite konnen
wihrend der Defibrillation beschadigt
werden, wenn der Strom iber Elek-
troden, welche direkt iber dem Gerit
platziert wurden, abgegeben wird [160,
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161]. Platzieren Sie die Elektroden vom
Gerit entfernt (mindestens 8cm) oder
verwenden Sie eine alternative Elektro-
denposition (anterior-lateral, anterior-
posterior) [160, 162].

~Hands-on“-Defibrillation

Durch die Ermoéglichung kontinuierli-
cher Thoraxkompressionen wihrend der
Abgabe des Defibrillationsschocks kann
bei der manuellen Defibrillation die Peri-
Schock-Pause minimiert und die Fort-
setzung der Thoraxkompressionen wih-
rend der Defibrillation ermoglicht wer-
den. Die Vorteile dieses Ansatzes sind
nicht bewiesen, und weitere Studien sind
erforderlich, um die Sicherheit und Wirk-
samkeit dieser Technik zu beurteilen. In
einer Post-hoc-Analyse einer multizen-
trischen Studie wurde kein Vorteil festge-
stellt, wenn Schocks ohne Unterbrechung
der manuellen oder mechanischen Herz-
druckmassage abgegeben wurden [163].
Nur elektrische Schutzhandschuhe der
Klasse 1, nicht aber klinische Standard-
Untersuchungshandschuhe (oder blofle
Hinde) bieten ein sicheres Maf$ an elek-
trischer Isolierung fiir die ,,Hands-on"“-
Defibrillation [164]. Seit den Leitlinien
von 2015 wurden keine neuen Studien
durchgefiihrt, und die Empfehlung bleibt
daher unveriandert [24].

Beatmungsphase

Der positive endexspiratorische Druck
(PEEP) erhoht die transthorakale Impe-
danz und soll wihrend der Defibrillation
nach Méglichkeit minimiert werden. Ein
Auto-PEEP (Gaseinschluss) kann bei Pa-
tienten mit Asthma besonders hoch sein
und hohere Energiewerte als tiblich fiir
die Defibrillation erforderlich machen
[165].

Ein Schock versus drei
aufeinanderfolgende Schocks

Im Jahr 2010 wurde empfohlen, dass,
wenn eine Defibrillation erforderlich
ist, ein einzelner Schock mit sofortiger
Wiederaufnahme der Herzdruckmassa-
ge nach dem Schock verabreicht werden
soll [166, 167]. Diese Empfehlung wur-
de aus zwei Griinden ausgesprochen.
Erstens, um Unterbrechungen der Herz-
druckmassage wihrend des Schocks zu
minimieren, und zweitens, um angesichts

der grofieren Wirksamkeit biphasischer
Schocks, wenn ein biphasischer Schock
keine Defibrillation bewirkt hat, eine wei-
tere Periode der Thoraxkompressionen
zu ermoglichen. Studien konnten nicht
zeigen, dass eine bestimmte Schock-
strategie fiir das Uberleben von Vorteil
ist [168, 169]. Es gibt keine schliissigen
Hinweise darauf, dass eine Einzelschock-
strategie im Vergleich zu drei aufeinan-
derfolgenden Schocks fiir ROSC oder
das Wiederauftreten von VF von Vorteil
ist. Angesichts der Hinweise, dass das
Outcome durch die Minimierung von
Unterbrechungen der Thoraxkompressi-
onen verbessert wird, empfehlen wir im
Jahr 2021 weiterhin Einzelschocks fiir
die meisten Situationen (siehe unten).
Wenn eine Defibrillation gerechtfer-
tigt ist, geben Sie einen einzelnen Schock
ab und setzen Sie die Thoraxkompressi-
onen unmittelbar nach dem Schock fort
[110]. Verzogern Sie die Reanimation
nicht fiir eine erneute Rhythmusanalyse
oder eine Pulskontrolle unmittelbar nach
der Defibrillation. Setzen Sie die Reani-
mation fir 2min fort, bis eine erneute
Rhythmusanalyse durchgefithrt und ein
weiterer Schock verabreicht wurde (falls
angezeigt). Selbst wenn der Defibrillati-
onsversuch erfolgreich ist, dauert es eini-
ge Zeit, bis sich der Post-Schock-Kreis-
lauf etabliert hat, und es ist sehr selten,
dass unmittelbar nach der Defibrillation
ein Puls tastbar ist [170, 171]. Die Patien-
ten koénnen tiber 2min pulslos bleiben,
und die Dauer der Asystolie vor dem
ROSC kann bei bis zu 25 % der erfolgrei-
chen Schocks langer als 2 min sein [172].
Bei Patienten, bei denen durch die De-
fibrillation ein perfundierender Rhyth-
mus erreicht wird, ist die Auswirkung
der Thoraxkompressionen auf die erneu-
te Induktion von VF nicht klar [173].
Wenn ein Patient einen beobachteten
und nachgewiesenen Kreislaufstillstand
hat (z. B. im Katheterlabor oder in einem
iiberwachten Intensivbereich innerhalb
oder auf8erhalb des Krankenhauses) und
ein manueller Defibrillator schnell ver-
fiigbar ist:
== Stellen Sie den Kreislaufstillstand fest
und rufen Sie um Hilfe.
== [st der anfangliche Herzrhythmus ein
VE/VT, geben Sie bis zu drei schnell
aufeinanderfolgende Schocks.



= Uberpriifen Sie nach jeder Defibril-
lation kurz, ob sich der Rhythmus
gedndert hat und wenn zutreffend, ob
ein ROSC vorliegt.

== Starten Sie die Thoraxkompressionen
und setzen Sie die Reanimation 2 min
lang fort, wenn der dritte Schock
nicht erfolgreich ist.

Diese Dreischockstrategie kann auch
zu Beginn eines beobachteten durch
VE/VT ausgelosten Kreislaufstillstands
tiberlegt werden, wenn der Patient be-
reits an einen manuellen Defibrillator
angeschlossen ist. Obwohl es keine Daten
gibt, die eine Dreischockstrategie unter
diesen Umstidnden unterstiitzen, ist es
unwahrscheinlich, dass die Thoraxkom-
pressionen die bereits sehr hohe Chance
auf einen ROSC verbessern, wenn Defi-
brillation friith in der elektrischen Phase
unmittelbar nach dem Einsetzen von
VE/pVT erfolgt (Expertenmeinung).

Analyse der Flimmercharakteristik
Es ist moglich, den Erfolg der Defibril-
lation mit unterschiedlicher Zuverlassig-
keit aus der Flimmercharakteristik vor-
herzusagen [174-196]. Wenn die opti-
malen Defibrillationswellenformen und
der optimale Zeitpunkt der Schockab-
gabe in prospektiven Studien ermittelt
werden konnen, soll es moglich sein, die
Abgabe erfolgloser Hochenergieschocks
zu verhindern und die Myokardschidi-
gung zu minimieren. Diese Technologie
wird derzeit aktiv entwickelt und unter-
sucht, aber die derzeitige Sensitivitit und
Spezifitit sind nicht ausreichend, um ei-
ne Einfithrung der VF-Wellenformana-
lyse in die klinische Praxis zu ermdog-
lichen. Obwohl eine grofle RCT [197]
und 20 Beobachtungsstudien [198-217],
die seit der Uberarbeitung der Leitlinien
2010 veroffentlicht wurden [166, 167],
vielversprechende Ergebnisse und einige
Verbesserungen dieser Technologie ge-
zeigt haben, gibt es nach wie vor kei-
ne ausreichende Evidenz, um den routi-
nemifligen Einsatz der VF-Wellenform-
analyse zur Bestimmung des optimalen
Zeitpunkts fiir einen Schockversuch zu
unterstiitzen [2, 110].

Impulsformen

Biphasische Impulsformen sind mittler-
weile als sichere und effektive Impuls-
formen fiir die Defibrillation etabliert.
Biphasische Defibrillatoren kompensie-
ren die grofien Schwankungen der trans-
thorakalen Impedanz durch elektroni-
sche Anpassung der Impulsformgrof3e
und -dauer, um eine optimale Stromab-
gabe an das Myokard zu gewihrleisten,
unabhingig von der Grofe des Patienten
(Impedanzkompensation). Es gibt zwei
Haupttypen von biphasischen Impulsfor-
men: die biphasische abgeschnittene Ex-
ponentialimpulsform und die geradlini-
ge biphasische Impulsform. Eine gepulste
biphasische Impulsform, bei welcher der
Strom schnell zwischen der Grundlinie
und einem positiven Wert oszilliert, be-
vor er in ein negatives Muster invertiert,
ist ebenfalls im klinischen Einsatz [24].

Energieniveaus

Die Defibrillation erfordert die Abgabe
einer ausreichenden elektrischen Ener-
gie, um eine kritische Masse des Myo-
kards zu defibrillieren, die Wellenfronten
des VF zu beseitigen und die Wiederher-
stellung der spontanen synchronisierten
elektrischen Aktivitdt in Form eines or-
ganisierten Rhythmus zu ermoglichen.
Die optimale Energie firr die Defibrilla-
tion ist diejenige, die eine Defibrillation
bei minimaler Schidigung des Myokards
erreicht [218]. Die Auswahl eines geeig-
neten Energieniveaus reduziert auch die
Anzahl der wiederholten Schocks, was
wiederum die Myokardschidigung be-
grenzt [219].

Optimale Energieniveaus fir die De-
fibrillation sind unbekannt. Die Empfeh-
lungen fiir Energieniveaus basieren auf
einem Konsens nach sorgfiltiger Durch-
sicht der aktuellen Literatur. Obwohl die
abgegebenen Energiewerte fiir die Defi-
brillation ausgewihlt werden, ist es der
transmyokardiale Stromfluss, der die De-
fibrillation erreicht; der elektrische Strom
korreliert gut mit der erfolgreichen De-
fibrillation und Kardioversion [220]. Die
Energieniveaus fiir die Defibrillation sind
gegeniiber den Leitlinien von 2015 un-
verandert [24].

Erster Schock. Es wurden relativ wenige
Studien veroffentlicht, mit denen die ak-

tuellen Defibrillationsenergieniveaus, die
inden Leitlinien von 2010 festgelegt wur-
den, verfeinert werden konnen [221]. Es
gibt keine Hinweise darauf, dass eine bi-
phasische Wellenform oder ein biphasi-
sches Gerit effektiver ist als das andere.
Die Wirksamkeit des ersten Schocks mit
biphasischer abgeschnittener Exponen-
tialimpulsform unter Verwendung von
150 bis 200] wurde mit 86-98 % ange-
geben [222-226]. Die Wirksamkeit des
ersten Schocks mit geradliniger biphasi-
scher Impulsform unter Verwendung von
120] wurde mit 85% angegeben [227].
Vier Studien haben eine Gleichwertig-
keit mit biphasischer Defibrillation mit
niedriger und hoherer Anfangsenergie
nahegelegt [228-231], obwohl man ver-
mutet hat, dass eine anfangliche Defi-
brillation mit niedriger Energie (150])
mit einem besseren Uberleben verbun-
den ist [232]. Obwohl Humanstudien
keine Schiadigung (erhohte Biomarker,
EKG-Veranderungen, Ejektionsfraktion)
durch eine biphasische Wellenform bis
zu 360] gezeigt haben [228, 233], ha-
ben mehrere Tierstudien das Potenzial
fir eine Schiadigung bei héheren Ener-
giewerten nahegelegt [234-237].

Der anfingliche biphasische Schock
soll nicht weniger als 120 ] fiir geradlinige
biphasische Impulsformen und mindes-
tens 1507 fir biphasische abgeschnitte-
ne Exponentialimpulsformen betragen.
Bei gepulsten biphasischen Impulsfor-
men beginnen Sie bei 120-150]. Idea-
lerweise soll die anfingliche biphasische
Schockenergie mindestens 150] fiir al-
le biphasischen Impulsformen betragen,
um die Energieniveaus tiber alle Defibril-
latoren hinweg zu vereinfachen, insbe-
sondere weil die Art der von einem Defi-
brillator abgegebenen Impulsform nicht
gekennzeichnet ist. Die Hersteller sol-
len das effektive Impulsform-Energieni-
veau auf der Vorderseite des biphasischen
Defibrillators angeben. Wenn dem Hel-
fer die empfohlenen Energieeinstellun-
gen des Defibrillators nicht bekannt sind,
verwenden Sie bei einem Erwachsenen
die hochste Energieeinstellung fiir alle
Schocks (Expertenmeinung).

Zweiter und nachfolgender Schock. Die
Richtlinien von 2010 empfehlen entwe-
dereinefeste odereine eskalierende Ener-
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giestrategie fiir die Defibrillation. Mehre-
re Studien zeigen, dass, obwohl eine eska-
lierende Strategie die Anzahl der Schocks,
die zur Wiederherstellung eines organi-
sierten Rhythmus erforderlich sind, im
Vergleich zur biphasischen Defibrillati-
on mit fester Dosis reduziert [238, 239],
sich die ROSC-Raten oder das Uberle-
ben bis zur Krankenhausentlassung nicht
signifikant zwischen den Strategien un-
terscheiden [228-230]. Umgekehrt zeig-
te ein biphasisches Protokoll mit festem
Energieniveau hohe Kardioversionsraten
(>90%), allerdings konnte eine signifi-
kant niedrigere ROSC-Rate bei rezidi-
vierendem VF nicht ausgeschlossen wer-
den [240]. Mehrere innerklinische Stu-
dien, die eine eskalierende Schockener-
giestrategie verwenden, haben eine Ver-
besserung der Kardioversionsraten (im
Vergleich zu Protokollen mit fester Do-
sis) bei Nichtstillstandsrhythmen gezeigt
[241-246].

Im Jahr 2020 gibt es weiterhin kei-
ne Anhaltspunkte, die fiir ein festes oder
eskalierendes Energieprotokoll sprechen.
Beide Strategien sind akzeptabel; wenn
jedoch der erste Schock nicht erfolgreich
ist und der Defibrillator in der Lage ist,
Schocks mit hoherer Energie abzugeben,
ist es sinnvoll, die Energie fiir nachfol-
gende Schocks zu erhohen.

Rezidivierendes Kammerflimmern
(Refibrillation)

Das rezidivierende Auftreten von Fibril-
lationen wird normalerweise definiert
als das ,Wiederauftreten von Kammer-
flimmern®“ (engl.: ,ventricular fibrillati-
on, VF) wihrend eines dokumentierten
Kreislaufstillstands, welches nach der Be-
endigung eines VF aulftritt, wahrend der
Patient durchgehend durch denselben
Behandler betreut wird (normalerweise
prahospital). Refibrillationen sind hau-
fig und treten bei >50% der Patienten
nach initialer Termination des VF durch
Schockabgabe auf [238]. Zwei Studien
konnten zeigen, dass die Abbruchra-
ten des nachfolgenden Refibrillierens
unverandert waren, wenn feste 120]-
bzw. 150]-Schockprotokolle verwendet
wurden [240, 247]. Eine grofere Studie
zeigte, dass die Abbruchraten der Refi-
brillation bei wiederholten 200 J-Schocks
abnahmen, sofern nicht ein erhohtes
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Energieniveau (360]) gewéhlt wurde
[238]. In einer retrospektiven Analyse
war die Umwandlung von Kammerflim-
mern in einen regelrechten Rhythmus
hoher, wenn das Kammerflimmern zum
ersten Mal nach einem kreislaufrele-
vantem Rhythmus aufgetreten war und
nicht nach einer PEA oder Asystolie
[248].

Ausgehend von einer groflieren Stu-
die, die einen Vorteil firr anschlieflend
hohere Energiestufen bei Refibrillation
fand, empfehlen wir [238] folgendes Vor-
gehen: Wenn nach einer erfolgreichen
Defibrillation mit ROSC ein defibrillier-
barer Rhythmus auftritt und der einge-
setzte Defibrillator héhere Energiestufen
zuliefern vermag, istes sinnvoll, die Ener-
giestufen fiir die folgenden Schocks zu
steigern.

Refraktdres Kammerflimmern
Refraktires Kammerflimmern ist defi-
niert als Fibrillation, die nach drei oder
mehr Schocks persistiert. Sie tritt bei et-
wa 20 % der Patienten mit VF auf [238].
Die Dauer eines Kammerflimmerns kor-
reliert negativ mit dem Reanimationser-
folg des Patienten. Suchen Sie aktiv nach
reversiblen Ursachen und behandeln Sie
diese (8 Abb. 3 ALS-Algorithmus). Stel-
len Sie sicher, dass sich die Defibrillati-
onsenergie auf der maximalen Einstel-
lung befindet - ein Eskalationsprotokoll
kann bei der Behandlung von refrakti-
rem VF effektiver sein. Uberpriifen Sie,
ob die Defibrillationspads richtig plat-
ziert sind (insbesondere das apikale Pad
beianterolateraler Platzierung). Erwdgen
Sie eine alternative Platzierung der De-
fibrillationspads (z.B. anteroposterior).

Dual/Double Sequential Defibrillation.
Patienten mit refraktdrem VF haben sig-
nifikant niedrigere Uberlebensraten als
Patienten, die auf die Standardwieder-
belebungsmafinahmen ansprechen. Bei
der doppelt sequenziellen Defibrillation
werden zwei Defibrillatoren verwendet,
um zwei iiberlappende Schocks oder zwei
schnelle sequenzielle Schocks abgeben zu
kénnen. Dabei erfolgt die Platzierung der
Pads einmal mit dem jeweiligen Standard
und zusitzlich entweder anterior-poste-
rior oder anterior-lateral. Diese Technik
wurde als mogliches Instrument zur Ver-

besserung der Terminierungsrate von VF
vorgeschlagen. Das ILCOR gibt fiir die
Benutzung der Double Sequential De-
fibrillation gegeniiber der Standarddefi-
brillation bei Kreislaufstillstand mit re-
fraktdrem schockbarem Rhythmus nur
eine bedingte Empfehlung ab. Grund da-
fir ist die Uberpriifung der Effektivitit
dieser Technik anhand mehrere ,,case re-
ports“ und einiger Observationsstudien
[249-256]. Dabei zeigte sich eine sehr
geringe Evidenz [2, 257].

Rhythmusanalyse wahrend der
Herzdruckmassage

Einige Defibrillatoren arbeiten mit neuen
Softwaretechnologien zur verbesserten
Eliminierung von EKG-Bewegungsar-
tefakten, welche wihrend der Thorax-
kompressionen erzeugt werden. Damit
kann die zugrunde liegende Impuls-
form in Echtzeit auch wihrend einer
Wiederbelebung angezeigt werden. Eine
systematische Uberpriifung durch das
ILCOR fand keine Studien am Men-
schen, in denen diese Technologie eva-
luiert wurde, was zu einer nur bedingten
Empfehlung aufgrund sehr geringer Evi-
denzlage fithrte. Das ILCOR empfiehlt
daher keine routinemiflige Verwendung
von Algorithmen zur Filterung von Arte-
fakten bei der elektrokardiographischen
Rhythmusanalyse wihrend der Wie-
derbelebung [110]. Besonders vor dem
Hintergrund fehlender Evidenz priori-
siert das ILCOR die Vermeidung von
Mehrkosten, die bei der Verwendung ei-
ner neuen Technologie entstiinden. Die
ILCOR-Arbeitsgruppe hob zudem her-
vor, dass bei einigen Rettungsdiensten
bereits Algorithmen zur Artefaktfilte-
rung fiir die Rhythmusanalyse wiahrend
der Reanimation Anwendung finden,
und ermutigte das praklinische Ret-
tungspersonal nachdriicklich, iber ihre
Erfahrungen zu berichten, um eine
entsprechende Evidenzbasis in der kli-
nischen Praxis aufzubauen.

Implantierbarer Kardioverter-Defibril-
lator. Implantierbare Kardioverter-De-
fibrillatoren (ICD) werden zunehmend
iiblich, da die dlter werdende Bevolke-
rung immer héufiger mit diesen Geréten
versorgt wird. Eine Implantation erfolgt
immer dann, wenn ein Patient durch



eine lebensbedrohliche schockbare Ar-
rhythmie akut gefahrdet ist oder bereits
ein solches Ereignis in der Vergan-
genheit aufgetreten ist. Ublicherweise
implantiert man sie unter dem M. pec-
toralis unter der linken Klavikula ein (in
shnlicher Position wie Schrittmacher,
von denen sie nicht unmittelbar unter-
schieden werden konnen). Seit Kurzem
konnen extravasale Gerite subkutan in
der linken Thoraxwand implantiert wer-
den, wobei ein Kabel zur linken Seite des
Sternums verlduft [258]. In einer kiirz-
lich durchgefithrten randomisierten,
kontrollierten Studie zeigte sich keine
Unterlegenheit des subkutanen ICD ge-
geniiber dem transvendsen ICD in Bezug
auf geritebedingte Komplikationen und
nichtindizierte Schockabgaben [259].

Bei der Detektion eines defibrillier-
baren Herzrhythmus gibt ein ICD iiber
einen inneren im rechten Ventrikel lie-
genden Pacing-Draht unmittelbar ca. 40]
(ungefihr 80] bei subkutanen Geriten)
ab. Wird ein VE/VT festgestellt, wird
ein ICD nicht mehr als achtmal entla-
den, kann aber beim Registrieren einer
neuen VF/VT-Periode erneut gestartet
werden. Patienten mit gebrochenen ICD-
Kabeln konnen wiederholte innere De-
fibrillationen erleiden, wenn resultieren-
de elektrische Storimpulse félschlich als
defibrillierbarer Herzrhythmus interpre-
tiert werden. Unter diesen Umstdnden ist
der Patient wahrscheinlich bei Bewusst-
sein, wobei das EKG eine relativ norma-
le Frequenz anzeigt. Ein iiber dem ICD
platzierter Magnet kann die Defibrilla-
torfunktion ausschalten [162].

Die Entladung eines ICD kann beim
Patienten zu einer Kontraktion der
Brustmuskulatur fithren. Akzidentelle
Ubertragungen des Stromimpulses auf
die Helfer sind beschrieben [260]. In
Anbetracht der niedrigen Energiestufen,
die von konventionellen ICD entladen
werden, ist es unwahrscheinlich, dass
ein Helfer zu Schaden kommt, aller-
dings sind das Tragen von Handschuhen
und das Minimieren des Kontakts zum
Patienten wihrend der Entladung des
Gerits sinnvoll. Der Oberflichenstrom
von subkutanen ICD ist wesentlich hoher
und kann fiir den Retter einen spiirba-
ren Schock verursachen [261, 262]. Die
Kardioverter- und die Pacing-Funktion

sollen nach einer externen Defibrillation
immer reevaluiert werden, sowohl um
das Gerit selbst als auch um die Pac-
ing- und Defibrillatorreizschwelle der
Leitungen zu tiberpriifen.

Die Schrittmacherimpulsspitzen von
Geriten, die fiir unipolares Pacing pro-
grammiert sind, kénnen die AED-Soft-
ware und das Rettungspersonal verwir-
ren und die Detektion von Kammerflim-
mern verhindern [263]. Die Diagnoseal-
gorithmen moderner AED erkennen sol-
che Impulsspitzen nicht.

Atemweg und Beatmung

Im Jahr 2015 empfahl das ERC einen
schrittweisen Ansatz fiir das Atemwegs-
management wihrend der CPR [24].
Seit 2015 wurden drei grofie RCT zum
Atemwegsmanagement fiir OHCA ver-
offentlicht [264-266]. Uberpriifen Sie
die neuesten ERC-Richtlinien fiir Atem-
wegsmanagement bei COVID-19.

In einer systematischen Uberpriifung
durch das ILCOR wurde untersucht, ob
die Anwendung einer erweiterten (,,ad-
vanced airway management, AAM)
gegeniiber einer alternativen Strategie
zum Atemwegsmanagement den Re-
animationserfolg verbessert [267, 268].
78 Beobachtungsstudien wurden einge-
schlossen; neun davon befassten sich mit
der Frage des richtigen Zeitpunkts eines
erweiterten Atemwegsmanagements. Es
wurden elf kontrollierte Studien einge-
schlossen, nur drei davon waren RCT
[264-266]. Die erste dieser RCT ver-
glich die frithe Trachealintubation (TI)
mit der Beutelbeatmung (TI verzo-
gert bis nach ROSC) durch Notirzte
[265]. Das Ergebnis dieser Studie, an
der mehr als 2000 Patienten teilnahmen,
war uneindeutig (4,3 % gegeniiber 4,2 %
fiir das 28-Tage-Uberleben mit giinsti-
gem funktionellem Ergebnis [CPC 1-2],
kein signifikanter Unterschied). Bemer-
kenswerterweise betrug die Erfolgsrate
trachealer Intubationen 98%. In der
Beutel-Maske-Beatmungsgruppe wurde
bei 146 Patienten eine ,Rettungsintuba-
tion* (d. h. iberkreuzend) durchgefiihrt,
100 davon aufgrund von Regurgitation.
Ebenfalls untersucht wurden larynge-
ale Intubationen durch Notfallsanitater
in den USA mit 3000 prihospitalen

Kreislaufstillstinden. Dabei zeigte sich
ein verbessertes 72-Stunden-Uberleben
(primdres Outcome) in der Gruppe,
in der initial laryngeale anstelle von
trachealen Intubationen vorgenommen
wurden (18,2% versus 15,3 %; p=0,04)
[266]. Die Erfolgsrate der trachealen
Intubation betrug jedoch nur 51 %, was
méglicherweise die niedrigere Uber-
lebensrate in der Gruppe trachealer
Intubationen erklart. Die dritte dieser
RCT war ein Vergleich initialer An-
wendung einer supraglottischen i-gel-
Atemwegshilfe (SGA) gegeniiber tra-
chealer Intubation bei prihospitalem
Kreislaufstillstand durch Paramedics im
Vereinigten Koénigreich (UK) [264]. Un-
ter den mehr als 9000 eingeschlossenen
Patienten gab es keinen Unterschied
im primdren Outcome eines giinsti-
gen funktionellen Uberlebens (mRS <3;
6,4 % gegeniiber 6,8 %; P=0,33).

In einer grofien Beobachtungskohor-
tenstudie der American Heart Associati-
on (AHA) zum IHCA unter Zuhilfenah-
me des Guidelines-Resuscitation-Regis-
ters (GWTG-R) wurden 43.314 Patien-
ten untersucht, die innerhalb der ers-
ten 15 min nach Kreislaufstillstand intu-
biert wurden. Diese wurden mit Patien-
ten verglichen, die innerhalb derselben
Zeit nach Kreislaufstillstand zwar die In-
dikation zur Intubation hatten, jedoch
nicht intubiert wurden [269]. Die Zu-
ordnung zu den einzelnen Gruppen ba-
sierte auf einem zeitabhingigen Score.
Im Vergleich von nicht-intubiert zu in-
tubiert war die tracheale Intubation mit
einer niedrigeren ROSC-Rate (Risikover-
héltnis [RR]=0,97; 95%-CI 0,96-0,99;
p<0,001), einem geringeren Uberleben
bis zur Entlassung aus dem Krankenhaus
(RR=10,84; 95 %-CI 0,81-0,87; p < 0,001)
und einem schlechteren neurologischen
Outcome (RR=0,78; 95 %-CI 0,75-0,81;
p<0,001) assoziiert.

Nach Uberpriifung der Evidenz fiir
das Atemwegsmanagement wahrend ei-
nes Kreislaufstillstands gab die ILCOR-
ALS-Arbeitsgruppe die folgenden Be-
handlungsempfehlungen ab [270]:
= Wir empfehlen die Anwendung ei-

ner Beutel-Maske-Beatmung oder

einer erweiterten Atemwegsstrategie

(»advanced airway management®)

wihrend der Reanimation bei Er-
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wachsenen unabhingig der Um-
gebungssituation (eingeschriankte
Empfehlung, geringe bis maflige
Evidenz).

== Wenn ein erweitertes Atemwegs-
management angewendet wird,
empfehlen wir eine supraglottische
Atemwegshilfe fiir Erwachsene mit
OHCA in Situationen mit einer
niedrigen Erfolgsrate fiir tracheale
Intubation (eingeschrankte Empfeh-
lung, geringe Evidenz).

== Wenn ein erweitertes Atemwegs-
management angewendet wird,
empfehlen wir eine supraglottische
Atemwegshilfe oder eine tracheale
Intubation bei Erwachsenen mit
OHCA (eingeschrinkte Empfehlung,
geringe Evidenz).

Patienten erhalten hiufig mehrere ver-
schiedene Atemwegsinterventionen, be-
ginnend mit einfachen und hin zu kom-
plexeren Techniken, die zwangslaufig im
Verlauf der Behandlung eines Kreislauf-
stillstands im Sinne eines Stufensche-
mas angewendet werden [264, 271]. Der
beste Atemweg oder verschiedene Kom-
binationen von Techniken hidngen von
diversen Umstédnden ab. Hierzu zédhlen
die Phase der Reanimation (wihrend der
Reanimation oder in der Postreanimati-
onsphase) und natiirlich die Fertigkeiten
des Anwenders. Wenn einfache Atem-
wegstechniken eine effektive Beatmung
ermoglichen, miissen erweiterte Atem-
wegsicherungen unter Umsténden erst
nach einem ROSC erfolgen. Ein mog-
licher Vorteil der Anwendung eines er-
weiterten Atemwegmanagements besteht
darin, dass die Herzdruckmassage konti-
nuierlich und ohne Unterbrechung wih-
rend der Beatmung durchgefiihrt werden
kann. Die meisten Patienten mit ROSC
bleiben komatos und benétigen eine Tra-
chealintubation sowie eine mechanische
Beatmung (siehe Abschn. ,,Postreanima-
tionsbehandlung® [272, 273].

Atemwegsobstruktion

Bei reanimationspflichtigen Patienten
liegt oft eine Verlegung der Atemwe-
ge vor. In der Regel handelt es sich
hierbei um die Folge des konsekutiven
Bewusstseinsverlusts; gelegentlich kann
eine Verlegung der Atemwege aber auch
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die primdre Ursache fiir einen Atem-
und Kreislaufstillstand sein. Sofortiges
Handeln ist notwendig, um die Atemwe-
ge zu kontrollieren, ggf. freizumachen
und eine Ventilation der Lungen sicher-
zustellen. Nur so koénnen sekundire,
durch Hypoxie-bedingte Schiden des
Gehirns und anderer lebenswichtiger
Organe vermieden werden. Ohne eine
addquate Oxygenierung konnte es darii-
ber hinaus unméglich sein, einen ROSC
zu erzielen. Diese Grundsitze gelten
moglicherweise nicht fiir den beobach-
teten priméren Kreislaufstillstand in der
Nihe eines Defibrillators. In diesem Fall
hat die sofortige Defibrillation Prioritét.

Basismalnahmen der
Atemwegssicherung

Es gibt drei Mafinahmen, welche die
Atemwege im Fall einer Atemwegsverle-
gung - verursacht durch die Zunge oder
oberhalb davon befindliche Strukturen -
frei halten konnen. Obwohl es kaum
publizierte Daten zur Anwendung von
nasopharyngealen und oropharyngealen
Atemwegshilfen (Wendl- und Guedel-
Tubus) wihrend einer CPR gibt, kon-
nen diese Hilfsmittel - besonders bei
langer andauernden Wiederbelebungs-
mafSnahmen - oft hilfreich sein, um die
Atemwege offen zu halten.

Sauerstoffgabe wahrend der CPR

Wihrend eines Kreislaufstillstands sind
zerebraler Blutfluss und Sauerstoffan-
gebot selbst bei effektiver CPR gering.
Auf Grundlage der Erkenntnisse zur
Physiologie von Sauerstoffverwertung
und Sauerstofftransport des Organis-
mus sowie konsensueller Expertenmei-
nung empfiehlt das ILCOR wiéhrend des
Kreislaufstillstands die Gabe der hochst-
moglichen Sauerstoftkonzentration. Ziel
ist es, die Sauerstoffzufuhr zum Gehirn
zu maximieren und damit hypoxisch-
ischdmische Schiadigungen zu minimie-
ren [2]. Nach Wiederherstellung eines
ROSC soll so frith wie moglich nach Si-
cherstellung einer zuverlassigen Messung
der arteriellen Sauerstoftkonzentration
(BGA und/oder Pulsoxymetrie) eine an-
gepasste Sauerstoffgabe erfolgen. Dabei
ist eine Sauerstoffsittigung von 94 bis
98% oder ein arterieller Sauerstoftpar-

tialdruck (P,O,) von 10 bis 13kPa bzw.
75 bis 100mmHg anzustreben. (Siehe
Abschn. ,,Postreanimationsbehandlung®
(272, 273]).

Fremdkoérperverlegung

Das Vorgehen bei einer Verlegung durch
Fremdkorper ist in Kap. 2, ,Lebensret-
tende Basismafinahmen®, naherbeschrie-
ben [274, 275]. Bei einem bewusstlosen
Patienten mit einer vermuteten Fremd-
korperaspiration, bei dem einfache Mafi-
nahmen nicht zum Erfolg gefiihrt ha-
ben, soll unter direkter Laryngoskopie
der Fremdkorper mittels Magill-Zange
entfernt werden. Um diese Mafinahme
sicher durchfithren zu kénnen, ist ent-
sprechendes Training vonnéten [110].

Beatmung

Beginnen Sie bei jedem Patienten mit
insuffizienter oder fehlender Spontanat-
mung so frith wie méglich mit kiinstli-
cher Beatmung. Die eigene Ausatemluft
des Helfers ist fiir eine Mund-zu-Mund-
Beatmung ausreichend. Hier kommen
normalerweise die Beutel-Maske-Beat-
mung oder spezielle Atemwegshilfen
(Larynxmaske, Larynxtubus, Endotra-
chealtubus) zur Anwendung. Geben Sie
jeden Atemzug tber ungefihr 1s ab
und verabreichen Sie ein Volumen, das
der normalen Atemexkursion entspricht
(Expertenmeinung). Dies stellt einen
Kompromiss zwischen adidquatem Be-
atmungsvolumen, vermindertem Risiko
der Magenbldhung und ausreichender
Zeit fur die Thoraxkompressionen dar.
Entgegen der bisherigen Annahme, dass
die Verabreichung kontinuierlicher Tho-
raxkompressionen wihrend der Beutel-
Maske-Beatmung das Risiko einer Re-
gurgitation erhoht, zeigte eine Studie
iiber kontinuierliche versus unterbro-
chene Thoraxkompressionen wiahrend
der CPR (CCC-Studie), mit mehr als
23.000 Patienten, keinen statistisch si-
gnifikanten Uberlebensunterschied zwi-
schen beiden Strategien [276]. Folglich
empfiehlt das ILCOR ein Kompressi-
ons-Beatmungs-Verhiltnis von 30:2 bei
der Beutel-Maske-Beatmung (Unterbre-
chung der Thoraxkompressionen zur
Beatmung) oder alternativ die konti-
nuierlichen Thoraxkompressionen ohne
Pause bei gleichzeitiger Uberdruckbe-



atmung (starke Empfehlung, qualitativ
hochwertige Nachweise) [277]. In Euro-
pa ist die Anwendung der 30:2-Methode
mit pausierten Thoraxkompressionen
zur Beatmung am weitesten verbreitet.

Istder Patientintubiert oder miteinem
supraglottischen Atemweg versorgt, soll
erunter laufender und ununterbrochener
Herzdruckmassage zehnmal pro Minu-
te beatmet werden [278]. Die Larynx-
maske erreicht, verglichen mit anderen
SGA, nicht die nétige Dichte unter lau-
fenden Thoraxkompressionen. Modera-
te Leckagen sind akzeptabel (ausgenom-
men bei erh6htem Infektionsrisiko, siehe
ERC-COVID-19-Leitlinien), da die Luft
meistens nach oben tiber den Mund des
Patienten entweicht. Besteht massive Un-
dichtigkeit, welche zu einer insuffizien-
ten Beatmung fiithrt, soll wieder in den
Modus 30:2 gewechselt werden.

Passive Sauerstoffgabe. Wenn die
Atemwege des Patienten offen sind,
scheint die Thoraxkompression allein
bereits eine Ventilation zu ermdglichen
[279]. Sauerstoft kann passiv appliziert
werden, entweder durch Platzierung
eines entsprechenden Tubus (Tubus
nach Boussignac) [280, 281] oder durch
die Kombination von oropharyngealer
Atemwegshilfe mit normaler Sauerstoft-
maske mit Reservoirbeutel (ohne Riick-
atmung) [282]. Theoretisch kann eine
supraglottische Atemwegshilfe auch ver-
wendet werden, um passiv Sauerstoff zu
verabreichen. Hierzu miissten eingehen-
de Untersuchungen folgen. Eine Studie
zeigte ein verbessertes neurologisches
Outcome bei passiver Sauerstoffzufuhr
(orale Atemwege und Sauerstoffmas-
ke) im Vergleich zur Beutel-Maske-
Beatmung nach prihospitalem Kreis-
laufstillstand durch Kammerflimmern.
Hierbei handelt es sich jedoch um eine
retrospektive Untersuchung mit ver-
schiedensten methodischen Problemen
[282]. Die CCC-Studie umfasste eine Ko-
horte, die mittels passiver Oxygenierung
behandelt worden ist. Bis weitere Daten
verfiigbar sind, wird die Oxygenierung
ohne Beatmung fiir den routineméfliigen
Einsatz wihrend der CPR jedoch nicht
befiirwortet [276].

Auswahl der Atemwegshilfsmittel

Zu den Nachteilen der trachealen Intu-

bation gegeniiber der Beutel-Maske-Be-

atmung gehoren:

== Das Risiko der unerkannten Tubus-
fehllage - dies wird bei Patienten
mit praklinischem Kreislaufstillstand
verlisslich zwischen 0,5 und 17 %
dokumentiert: Notirzte: 0,5 % [283],
Sanititer — 2,4 % [284], 6% [285,
286],9% [287], 17 % [288].

== Eine lingere Unterbrechung der
Thoraxkompressionen, wahrend die
Intubation versucht wird. In einer
Studie, die 100 Kreislaufstillstinde
bei priklinischen Intubationen durch
Paramedics untersuchte, betrug die
Gesamtzeit der durch die Intuba-
tion bedingten Unterbrechung der
Herzdruckmassage 1105 (,,interquar-
tile range“ [IQR] 54-198s, minimal
bis maximal: 13-4465s). In 25% der
Fille dauerte die Unterbrechung
langer als drei Minuten [289]. Die
endotracheale Intubation war fiir
25% aller Unterbrechungen der CPR
verantwortlich.

== Eine verhiltnismaflig hohe Miss-
erfolgsquote. Die Intubationser-
folgsquote korreliert mit der In-
tubationserfahrung des einzelnen
Anwenders [290]. Die in der PART-
Studie dokumentierte Rate an Fehlin-
tubationen von 51 % [266] ist immer
noch dhnlich hoch wie in einigen
Untersuchungen zur prihospitalen
Notfallversorgung von vor 20 Jahren
(291, 292].

== Die endotracheale Intubation ist eine
Fertigkeit, die schwierig zu lernen
und erhalten ist. In einer Studie konn-
te gezeigt werden, dass Andsthesisten
in Ausbildung 125 Intubationen im
kontrollierten Umfeld eines OP be-
notigten, um eine Erfolgsrate von
95 % zu erreichen [293].

Rettungsdienstpersonal, das praklini-
sche Intubationen durchfiihrt, soll diese
nur in einem strukturierten, qualitats-
kontrollierten System vornehmen, das
ein umfassendes Training und regel-
maflige Moglichkeiten zur Auffrischung
beinhaltet (Expertenmeinung).

Laut Empfehlung des ILCOR sollen
tracheale Intubationen nur von Anwen-

dern durchgefiithrt werden, die auch hohe
Erfolgsraten bei der Umsetzung dieser
Technik vorweisen konnen [268]. Das
ILCOR gibt keine Empfehlung fiir ei-
ne bestimmte zu erreichende Erfolgsra-
te aus. Stattdessen soll das Niveau einer
RCT-Studie erreicht werden, die frithe
tracheale Intubation und Beutel-Maske-
Beatmung (tracheale Intubation erstnach
ROSC) durch Notiérzte im préklinischen
Setting verglichen hat [265]. Die beob-
achtete Erfolgsrate trachealer Intubatio-
nen in dieser Studie betrug 98%. Der
Expertenkonsensbesagt, dass grofie Intu-
bationserfahrung einen Erfolg tiber 95 %
bei zwei Intubationsversuchen bedeutet.
Die Anwender miissen das Risiko und
die Vorteile der Intubation gegeniiber
der Notwendigkeit abwigen, effektive
Thoraxkompressionen durchzufithren.
Um Unterbrechungen der Thoraxkom-
pressionen zu vermeiden, ist es sinnvoll,
die tracheale Intubation bis nach ei-
nem ROSC aufzuschieben, es sei denn,
alternative Methoden zur Atemwegssi-
cherung erweisen sich als unzureichend.
In der Atemwegssicherung erfahrenes
Personal soll in der Lage sein, die Laryn-
goskopie unter kontinuierlichen Thorax-
kompressionen durchzufiithren, sodass
nur eine kurze Pause fiir das Einfiihren
des Tubus durch die Stimmritzen no-
tig ist. Der Intubationsversuch soll die
Thoraxkompressionen fiir maximal fiinf
Sekunden unterbrechen. Ist dies inner-
halb dieser Zeitspanne nicht moglich,
soll wieder mit Beutel und Maske beat-
met werden. Nach Intubation muss die
Tubuslage kontrolliert (siehe unten) und
der Tubus adidquat gesichert werden.

Videolaryngoskopie. Videolaryngosko-
pe werden zunehmend in der klinischen
Anisthesie und intensivmedizinischen
Praxis eingesetzt [294, 295]. Vorldufige
Studien zeigen, dass die Videolaryngo-
skopie wihrend der CPR im Vergleich
zur direkten Laryngoskopie die Larynx-
sicht und die Erfolgsrate der Intuba-
tion verbessert [296, 297], das Risiko
von Osophagusintubationen verringert
[298] sowie Unterbrechungen der Tho-
raxkompressionen reduziert [299]. Eine
systematische Uberpriifung ergab, dass
die Videolaryngoskopie durch erfahre-
ne Anwender im préklinischen Umfeld
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den Intubationserfolg beim ersten Ver-
such (RR 0,57; P<0,01; qualitativ hohe
Evidenz) und die Gesamterfolgsrate ver-
ringerte (RR 0,58; 95%-CI 0,48-0,69;
maflige Evidenz) [300]. Es stehen meh-
rere verschiedene Videolaryngoskopie-
systeme zur Verfiigung, die sich jedoch
hinsichtlich Anwendung und Intubati-
onserfolg unterscheiden. Die Autoren
(Expertenmeinung) empfehlen, die Wahl
des Laryngoskops (Videolaryngoskop,
direktes Laryngoskop) durch lokale Pro-
tokolle und Uberlegungen zur Erfahren-
heit des entsprechenden Anwenders zu
stiitzen.

Uberpriifung der korrekten
Tubuslage

Die schwerwiegendste Komplikation ei-
nes Intubationsversuchs besteht in ei-
ner unerkannten dsophagealen Intubati-
on. Die entsprechenden Belege zur Un-
termauerung der Leitlinie sind in lang-
jahrigen ILCOR-Empfehlungen zusam-
mengefasst [2, 301, 302]. Die routinemi-
Bige klinische Beurteilung und die so-
fortige Kapnographie nach Atemwegssi-
cherung verringert das Risiko einer nicht
erkannten Fehllage erheblich [302, 303].
Die Erstuntersuchung schliefit das Be-
obachten des beidseitigen Hebens des
Brustkorbs und der beidseitigen Auskul-
tation axillir tiber den Lungenfeldern
(die Atemgerdusche sollen gleich und
addquat sein) und tiber dem Epigastri-
um (hier diirfen keine Atemgerdusche
horbar sein) ein. Klinische Zeichen der
korrekten Tubuslage, wie das Beschla-
gen des Tubus, das Heben des Brust-
korbs, Beatmungsgerdusche beim Aus-
kultieren der Lungen und fehlende epi-
gastrische Gerédusche (die einem Gasfluss
im Magen entsprechen) sind nicht zuver-
lassig. Die angegebene Sensitivitit (An-
teil der endotrachealen Intubationen, die
korrekt identifiziert wurden) und Spe-
zifitdt (Anteil der 6sophagealen Intuba-
tionen, die korrekt identifiziert wurden)
der klinischen Priifung variiert: Sensiti-
vitdt 74-100 %; Spezifitit 66-100 % [283,
304-306].

Die ILCOR ALS Task Force empfiehlt
die Kapnographie zur Bestitigung und
zur kontinuierlichen Uberwachung der
Tubuslage wihrend der Reanimation
zusitzlich zur klinischen Uberpriifung
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(starke Empfehlung, niedrige Evidenz-
klasse) [302]. Die Kapnographie wird
dringend empfohlen, da sie wiahrend
der Reanimation noch weitere Anwen-
dungsmoglichkeiten bietet (sieche un-
ten). Der Nachweis von Kohlendioxid
(CO») nach sechs Atemziigen zeigt eine
Tubuslage in der Trachea oder einem
Hauptbronchus an [283]. Die Kampagne
»No Trace=Wrong Place” des briti-
schen Royal College of Anaesthetists
betont, dass unmittelbar nach trachealer
Intubation (auch wihrend des Kreis-
laufstillstands) das fehlende Ausatmen
von CO; stark auf eine Intubation der
Speiserdhre hinweist [307].

Die graphische Kapnographie ist an-
scheinend die sensitivste und spezifischs-
te Methode zur Bestimmung und kon-
tinuierlichen Uberwachung der Positi-
on eines Endotrachealtubus bei Patien-
ten mit Kreislaufstillstand und soll da-
her erginzend zur klinischen Untersu-
chung (Auskultation und Visualisierung
des die Stimmbander passierenden Tu-
bus) verwendet werden. Tragbare Moni-
tore machen die initiale kapnographische
Bestimmung und kontinuierliche Uber-
wachung der Tubusposition in fast al-
len Situationen moglich, in der Préklinik,
der Notfallaufnahme und innerklinisch,
wo immer eine Intubation durchgefiihrt
wird.

Ultraschalluntersuchungen des Hal-
ses oder eine fiberoptische Visualisie-
rung konnen durch erfahrene Anwender
ebenfalls verwendet werden, um das Vor-
handensein eines Trachealtubus in der
Luftrohre zu identifizieren. Dies erfor-
dert zusidtzliche Ausriistung und spezielle
Fahigkeiten. Die entsprechenden Tech-
niken wurden fiir diese Richtlinie nicht
gepriift.

Krikoiddruck

Die Anwendung des Krikoiddrucks beim
Kreislaufstillstand wird nicht empfoh-
len (Expertenmeinung). Ein erhohter
Krikoiddruck kann die Beatmung, La-
ryngoskopie, tracheale Intubation und
die Anwendung eines supraglottischen
Atemwegs beeintrachtigen oder sogar
eine vollstindige Atemwegsobstruktion
verursachen [308].

Sichern des Trachealtubus und der
supraglottischen Atemwegshilfe
Die unabsichtliche Dislokation oder
Diskonnektion des Endotrachealtubus
kann jederzeit passieren, aber mit ho-
herer Wahrscheinlichkeit wihrend der
Reanimationsmafinahmen und dem Pa-
tiententransport. Eine supraglottische
Atemwegshilfe neigt eher zur Dislo-
kation als ein Trachealtubus [264]. Die
effektivste Methode zum Sichern des Tra-
chealtubus oder einer supraglottischen
Atemwegshilfe muss noch determiniert
werden. Verwenden Sie entweder her-
kommliche Klebestreifen oder speziell
angefertigte Haltebander (Expertenmei-
nung).

Koniotomie

Manchmal ist es nicht moglich, einen ap-
noischen Patienten mit Beutel und Mas-
ke zu beatmen oder einen Endotrache-
altubus oder eine alternative Atemwegs-
hilfe einzufithren. Dies kann besonders
bei Patienten mit ausgedehnter Gesichts-
schidelverletzung oder mit einer durch
Odem oder Fremdkérper bedingten Ver-
legung des Kehlkopfs auftreten. Unter
diesen Umstdnden kann die Zufuhr von
Sauerstoff iiber eine Nadel oder eine chir-
urgische Koniotomie lebensrettend sein
[309]. Eine Tracheotomie ist unter Not-
fallbedingungen kontraindiziert, da sie
eine zeitraubende und riskante MafSnah-
me darstellt, die ein betrachtliches Maf§
an chirurgischem Geschick und entspre-
chende Ausriistung voraussetzt.

Die chirurgische Koniotomie hinge-
gen ermoglicht einen definitiven Luft-
weg, der die Beatmung sicherstellen
kann, bis eine semielektive Intubation
oder Tracheotomie durchgefiihrt wird.
Die Nadelkoniotomie ist eine sehr kurz-
fristige Methode, die nur kurzzeitig eine
Oxygenierung und allenfalls eine mini-
male CO,-Eliminierung erméglicht.

Flussigkeitstherapie und
Medikamente

GefaBzugang

DasILCOR empfiehlt, dass die intravend-
se Gabe von Fliissigkeit und Medikamen-
ten gegeniiber einem intraossiren Zu-
gang wihrend eines Kreislaufstillstands
bei Erwachsenen bevorzugt werden soll



[2, 310]. Diese eingeschrinkte Empfeh-
lung basiert auf drei retrospektiven Be-
obachtungsstudien mit geringer Evidenz.
Es wurden 34.686 erwachsene Patienten
mit priklinischen Kreislaufstillstinden
untersucht. Die Ergebnisse zeigten einen
schlechteren Reanimationserfolg unter
der Verwendung von ossiren Zugin-
gen [311-313]. Seit dem ILCOR-Review
wurden Sekunddranalysen der randomi-
sierten Studien PARAMEDIC2 [314] und
ALPS durchgefiihrt [315]. Diese deu-
ten darauf hin, dass kein signifikanter
Unterschied zwischen der Verwendung
ossérer respektive intravendser Zuginge
besteht. Einschrinkend muss erwihnt
werden, dass beiden Studien die Trenn-
schirfe fiir eine abschlieffende Aussage
fehlt.

Versuchen Sie zuerst einen intraveno-
sen (IV) Zugang, um die Medikamenten-
gabe bei Erwachsenen zu ermdglichen.
Ein I0-Zugang kann in Betracht gezo-
gen werden, wenn bei Erwachsenen mit
Kreislaufstillstand kein IV-Zugang mog-
lich ist.

Vasopressoren

Das ILCOR tiiberpriifte die Verwendung
von Vasopressoren bei Kreislaufstill-
stand nach der Veroffentlichung der
PARAMEDIC2-Studie [268, 316]. Meh-
rere systematische Reviews und Meta-
analysen untersuchten die Standarddosis
Adrenalin (1mg) gegeniiber Placebo,
die Hochdosis (5-10mg) gegeniiber
der Standarddosis (1mg) Adrenalin,
Adrenalin gegeniiber Vasopressin und
Adrenalin und Vasopressin gegeniiber
Adrenalin allein [317, 318]. Die Untersu-
chungen zeigten, dass Adrenalin (1 mg)
die Uberlebensrate bis zur Krankenhaus-
einweisung und das Langzeitiiberleben
(3 Monate) verbesserte, nicht aber das
neurologische Outcome. Im Gegensatz
dazu verbesserte die Verwendung von
hoch dosiertem Adrenalin oder Va-
sopressin (mit oder ohne Adrenalin)
weder das Langzeitiiberleben noch das
neurologische Outcome.

Diese Daten fithrten dazu, dass das
ILCOR fiir die Verwendung von Adrena-
lin wahrend der CPR heute eine starke
Empfehlung ausspricht (starke Empfeh-
lung, geringe bis méflige Evidenz) [268].
Die Argumentation des ILCOR zeigt,

dass die entsprechende Arbeitsgruppe
hier dem lebenserhaltenden Nutzen von
Adrenalin einen besonders hohen Stel-
lenwert einrdumte, obwohl die absolute
Effektgrofie wahrscheinlich klein und
die Auswirkung auf das neurologische
Outcome ungewiss ist.

Die PARAMEDIC2-Studie folgt den
ERC-ALS-2015-Leitlinien. Diese emp-
fehlen fiir nicht schockbare Rhythmen
die Gabe von Adrenalin sobald ein
Gefifizugang zur Verfiigung steht, hin-
gegen fiir schockbare Rhythmen erst
nach der dritten erfolglosen Defibrilla-
tion [24]. Eine Metaanalyse der beiden
placebokontrollierten Studien (PACA
und PARAMEDIC2) untersuchte den
Effekt von Adrenalin vs. Placebo bei
ROSC. Es zeigte sich, dass die Wirkung
von Adrenalin bei Patienten mit einem
anfénglich nicht schockbaren Rhythmus
grofler war als bei denjenigen mit einem
initial schockbaren Rhythmus [319].
Ahnliche Ergebnisse wurden fiir das
lingerfristige Uberleben und das neu-
rologische Outcome beobachtet, obwohl
die Unterschiede in den Wirkungen
weniger ausgepragt waren [319]. Eine
Sekundidranalyse der PARAMEDIC2-
Studie, die die Zeit bis zur Verabrei-
chung des Arzneimittels untersuchte,
ergab, dass sich die relativen Behand-
lungseffekte von Adrenalin tiber die
Zeitdauer hinweg nicht veridnderten, die
Uberlebensraten und das neurologische
Outcome jedoch abnahmen. Das deutet
darauf hin, dass eine frithzeitige medi-
kamentdse Intervention womdéglich zum
Reanimationserfolg beitragt [320].

Diese Ergebnisse veranlassten das
ILCOR, die Verabreichung von Adrena-
lin zu empfehlen, sobald dies fiir nicht
schockbare Rhythmen (PEA/Asystolie)
moglich ist (starke Empfehlung, Hin-
weise mit sehr geringer Sicherheit). Fiir
schockbare Rhythmen (VE/pVT) schligt
das ILCOR die Verabreichung von Ad-
renalin nach erfolglosen Defibrillations-
versuchen wihrend der Wiederbelebung
vor (schwache Empfehlung, sehr wenig
sichere Evidenz).

In Ubereinstimmung mit den Be-
handlungsempfehlungen des ILCOR
empfiehlt das ERC die schnellstmogli-
che Gabe von Adrenalin 1mg IV (IO)
bei erwachsenen Patienten mit Kreis-

laufstillstand und nicht schockbarem
Rhythmus. Patienten mit schockbarem
Rhythmus erhalten 1mg Adrenalin IV
(IO0) nach der dritten initialen Defi-
brillation. Wiederholen Sie Adrenalin
1mg IV (I0) alle 3-5min, solange die
ALS-Mafinahmen fortgefiihrt werden.

Waurden bei beobachtetem Kreislauf-
stillstand bereits initial drei aufeinander-
folgende Schocks abgegeben, sollen diese
in Bezug auf den Zeitpunkt der ersten
Adrenalindosis als ein initialer Schock
betrachtet werden.

In Ubereinstimmung mit der ILCOR-
Behandlungsempfehlung unterstiitzt das
ERC die Verwendung von Vasopressin
wihrend eines Kreislaufstillstand nicht.

Antiarrhythmika

Im Jahr2018 hat dasILCOR den Konsens
iiber die Empfehlung zu Forschung und
Behandlung von Antiarrhythmika aktua-
lisiert [321]. Bei der Literaturrecherche
wurden bis zum 10. Februar 2020 keine
weiteren relevanten Studien identifiziert.

Das systematische ILCOR-Review
analysierte 14 randomisierte, kontrol-
lierte Studien und 17 Beobachtungsstu-
dien, in denen Lidocain, Amiodaron,
Magnesium, Bretylium, Nifekalant und
Procainamid bewertet wurden [322]. Ei-
ne Metaanalyse randomisierter Studien
bei Erwachsenen ergab, dass keines der
Antiarrhythmika das Uberleben oder
das neurologische Ergebnis im Vergleich
zu Placebo verbesserte. Die Metaanalyse
konnte allerdings zeigen, dass Lidocain
im Vergleich zu Placebo ein verbesser-
tes ROSC bewirkt (RR=1,16; 95%-CI
1,03-1,29, p=0,01).

In der grofiten und neusten randomi-
sierten Studie wurden Amiodaron, Li-
docain oder Placebo bei Patienten mit
refraktirem VF/PVT nach mindestens
einem Defibrillationsversuch verglichen.
Im Vergleich zu Placebo erhchten Amio-
daron und Lidocain das Uberleben bis
zur Krankenhauseinweisung. Es gab je-
doch keinen Unterschied im Uberleben
bis zur Krankenhausentlassung oder im
neurologischen Outcome bei Entlassung
zwischen den Gruppen [323]. In der Sub-
gruppe von Patienten mit durch Dritte
beobachtetem Kreislaufstillstand erhoh-
ten Amiodaron und Lidocain das Uber-
leben bis zur Krankenhausentlassung ge-
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geniiber der Placebogruppe. Gleiches galt
fir die Gabe von Amiodaron nach ei-
nem durch Rettungspersonal beobach-
teten Kreislaufstillstand.

Aufgrund dieser Datenlage empfiehlt
das ILCOR die Anwendung von Amio-
daron oder Lidocain bei Erwachsenen
mit schockrefraktirem VEF/PVT (schwa-
che Empfehlung, geringe Evidenz) [321].
Es zeigt sich, dass die ILCOR-Arbeits-
gruppe hier die Subgruppenanalyse aus
der ALPS-Studie priorisierte, die ein ver-
bessertes Uberleben mit Amiodaron und
Lidocain bei Patienten mit durch Dritte
beobachtetem Kreislaufstillstand zeigte.
Die Verwendung von Magnesium, Brety-
lium, Nifekalant oder Procainamid wird
durch das ILCOR nicht unterstitzt.

Im Jahr 2018 aktualisierte das ERC sei-
ne Leitlinie und empfahl darin die Gabe
von Amiodaron nach drei Defibrillati-
onsversuchen, unabhingig davon, ob es
sich um Folgeschocks oder durch CPR
unterbrochene Schocks bei wiederkeh-
rendem VF/VT handelt [324]. Die initi-
al empfohlene Dosis betragt Amiodaron
300 mg; nach funf Defibrillationsversu-
chen kann eine weitere Dosis von 150 mg
verabreicht werden. Die Empfehlung zu-
gunsten von Amiodaron basierte auf den
Stimmen von 21 der 24 nationalen Re-
suscitation Councils in Europa, die anga-
ben, dass Amiodaron als das Hauptme-
dikament wihrend der CPR angewendet
wird [324]. Lidocain 100 mgIV (I0) kann
als Alternative verwendet werden, wenn
Amiodaron nicht verfiigbar ist oder vor
Ort die Entscheidung getroffen wurde,
Lidocain statt Amiodaron zu verwenden.
Auch Lidocain kann nach fiinf Defibrilla-
tionsversuchen als ein zusdtzlicher Bolus
von 50 mg gegeben werden [324].

Thrombolytische Therapie

Der ILCOR-Konsens 2020 mit Behand-
lungsempfehlungen biindelte die Evi-
denz einer Untergruppenanalyse der
TROICA-Studie [325] und 4 Beobach-
tungsstudien [326-329], die die Ver-
wendung von Thrombolytika bei Kreis-
laufstillstand untersuchten, der durch
vermutete oder bestitigte Lungenembo-
lie (LE) verursacht wurde. Die Studien
fanden keine Hinweise darauf, dass
Thrombolytika das neurologische Be-
handlungsergebnis verbesserten [325,
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328]. Im Gegensatz dazu war in einer
Studie das 30-Tage-Uberleben in der
Interventionsgruppe hoher (16 % gegen-
iiber 6 %; P =0,005) [329], aber nicht in
3 anderen Studien, in denen das Uberle-
ben bis zur Entlassung untersucht wurde
[326-328]. Die ROSC-Rate hat sich in
einer Studie ebenfalls verbessert [327],
in zwei anderen jedoch nicht [326, 328].
Fir die Verwendung von Thromboly-
tika bei Verdacht auf oder Bestitigung
von LE und Kreislaufstillstand kann we-
gen mangelnder Evidenz lediglich eine
schwache Empfehlung gemacht wer-
den. Die ILCOR Task Force geht davon
aus, dass die potenziellen Vorteile die
potenziellen Schiden durch Blutungen
tberwiegen [2].

Der ERC unterstiitzt die Empfehlung
des ILCOR, die den ERC-Richtlinien von
2015 entspricht [24]. Der ERC empfiehlt
den routinemifligen Einsatz von Throm-
bolytika bei Kreislaufstillstand nicht, es
sei denn bei vermuteter oder bestitigter
LE. Wenn Thrombolytika verabreicht
wurden, sollen die Wiederbelebungs-
mafSnahmen mindestens 60 bis 90 min
lang vor Abbruch fortgefithrt werden
[330-332].

Fliissigkeitstherapie

Keine randomisierte, kontrollierte Studie
hatdie routinemaflige Verabreichungvon
Flissigkeit im Vergleich zu keiner Fliis-
sigkeitstherapie als Behandlungsstrategie
fiur den Kreislaufstillstand untersucht.
Zwei grofle randomisierte Studien zeigen
indirekte Evidenz fiir die Anwendung ei-
ner Hypothermie, die die Verabreichung
von bis zu 21 eiskalter, intravendser
Fliissigkeit beim OHCA [333] oder un-
mittelbar nach ROSC umfasst [334]. Die
Studien ergaben keine Verbesserung der
kurz- [333, 334] oder langfristigen Be-
handlungsergebnisse [335]. Die Studien
berichteten tiber Hinweise auf eine ver-
ringerte ROSC-Rate bei Patienten mit
VF [333], eine erhohte Re-Arrest-Rate
[334] und hohere Rate von Lungendde-
men [333, 334]. Aus diesen Studien geht
nicht hervor, ob die schddlichen Auswir-
kungen durch das Fliissigkeitsvolumen
oder die Temperatur der infundierten
Flussigkeiten entstehen [336]. Auf der
Grundlage des Expertenkonsenses hilt
das ERC jedoch an seiner Empfehlung

fest, die routinemidflige Infusion von
grofivolumigen Fliissigkeiten zu ver-
meiden, wenn keine Hinweise auf den
Verdacht einer hypovoldmischen Ursa-
che des Kreislaufstillstands vorliegen.

Kapnographie wahrend
erweiterter Reanimations-
maflnahmen ALS

Diese Richtlinie basiert auf einer ILCOR-
Evidenzaktualisierung [2], einer kiirzlich
durchgefiihrten systematischen Uber-
sichtsarbeit [303], einer narrativen Uber-
sichtsarbeit [337] und den vorherigen
ERC-ALS-Richtlinien von 2015 [24].
Endtidales Kohlendioxid ist der Partial-
druck des Kohlendioxids (pCO,), das am
Ende der Exspiration gemessen wird. Es
spiegelt das Herzzeitvolumen, die Gewe-
beperfusion, den pulmonalen Blutfluss
sowie das Atemminutenvolumen wi-
der. Kohlendioxid wird in perfundierten
Geweben durch aeroben Stoffwechsel
erzeugt, vom venosen System zur rech-
ten Seite des Herzens transportiert und
vom rechten Ventrikel in die Lunge ge-
pumpt, wo es durch alveoldre Beliiftung
abgeatmet wird.

Die Kapnographie ermoglicht eine
kontinuierliche, nichtinvasive Messung
von pCO; in der ausgeatmeten Luft
wihrend der CPR. Im typischen Kap-
nogramm spiegelt das am Ende der Pla-
teauphase gemessene etCO,das alveolére
pCO; am besten wider. Endtidales CO,
ist beim intubierten Patienten am zu-
verldssigsten, kann aber auch mit einer
SGA- oder bei der Maskenbeatmung
verwendet werden [338].

Die Ziele der Uberwachung der Kap-
nographie wihrend der CPR umfassen
[24, 337):
== Bestitigung der korrekten Platzie-

rung des Endotrachealtubus (siehe

Abschnitt Atemwege).
= Uberwachung der Qualitit der Wie-

derbelebung (Ventilationsfrequenz

und Thoraxkompressionen). Die

Uberwachung der Ventilationsfre-

quenz hilft, eine Hyperventilation

wihrend der CPR zu vermeiden.

In einem pédiatrischen Wiederbe-

lebungsmodell waren tiefere Brust-

kompressionen mit hoheren CO»-

Werten verbunden [339]. Ob dies



als Empfehlung fiir die praktische
Anwendung und zur Verbesserung
der Behandlungsergebnisse verwen-
det werden kann, bedarf weiterer
Untersuchung [340].

ROSC wihrend der Wiederbelebung
erkennen. Im Falle eines ROSC
kann das CO, wihrend der Wie-
derbelebung bis zu dreimal iiber die
Normwerte angestiegen sein [341].
Daher kann die Kapnographie da-
zu dienen, einen ROSC wihrend
der Wiederbelebung zu erkennen
und unnétige Brustkompressionen
oder Adrenalingaben zu verhindern.
Es wurde jedoch kein spezifischer
Schwellenwert fiir den Anstieg des
endtidalen CO; fiir eine zuverlissige
Diagnose von ROSC identifiziert.
Der Anstieg des etCO, kann einige
Minuten vor einem wieder palpablen
Puls detektiert werden [342-344].
Prognose wihrend der CPR. Das
Nichterreichen eines etCO,-Werts
>10mm Hg (1,33 kPa) wéhrend

der CPR ist mit einem schlechten
Behandlungsergebnis in Beobach-
tungsstudien verbunden [303, 345,
346]. Dieser Schwellenwert wurde
ebenfalls als Kriterium vorgeschla-
gen, um eCPR bei refraktirem
Kreislaufstillstand vorzuhalten [347].
Die Werte von etCO, wihrend der
CPR hingen jedoch von mehre-
ren Faktoren ab, einschlief3lich des
Zeitpunkts der Messung (Beginn

vs. Ende [348, 349]), Ursache des
Kreislaufstillstands [350, 351], Qua-
litat der Brustkompression [339],
Ventilationsrate und -volumen [352],
Vorhandensein eines Atemwegs-
verschlusses wihrend der CPR [353]
und Verwendung von Adrenalin [354,
355]. Im Allgemeinen neigt etCO,
dazu, wahrend der CPR bei Patien-
ten, bei denen die Wiederbelebung
nicht erfolgreich ist, zu sinken und
bei Patienten, die einen ROSC errei-
chen, tendenziell zuzunehmen [345,
356]. Aus diesem Grund sind etCO,-
Trends moglicherweise besser geeig-
net als Punktwerte fiir die Vorhersage
von ROSC wihrend der CPR [303].
Die Beweise dafiir sind jedoch noch
begrenzt [356]. Studien zur Bewer-
tung des prognostischen Werts von

etCO;, wurden nicht verblindet, was
moglicherweise zu einer sich selbst
erfilllenden Prophezeiung gefiihrt
hat. Ein etCO,-Wert von 1,33kPa
(10mm Hg) - gemessen nach en-
dochtrachealer Intubation oder nach
20 min CPR - kann ein Prédiktor fiir
ROSC oder das Uberleben bis zur
Entlassung unter Verwendung von
etCO; sein. Schwellenwerte allein
als Mortalitdtspradiktor oder fiir die
Entscheidung, einen Wiederbele-
bungsversuch abzubrechen, werden
nicht empfohlen [2]. Setzen Sie bei
ausgewihlten Patienten die CPR fort,
um die Implementierung anderer
Technologien wie der eCPR zu er-
leichtern, die Zeit fiir Behandlungen
zu gewinnen und die eine reversible
Ursache des Kreislaufstillstands zu
behandeln (z. B. Wiedererwirmung
nach versehentlicher Unterkiihlung,
primdre perkutane Koronarinterven-
tion innerhalb des Arrests fiir akute
Myokardischdmie).

Verwendung der Ultraschallbild-
gebung wahrend erweiterter
ReanimationsmalSnahmen

Die POCUS-Bildgebung (Point-Of-
Care-Ultraschall) wird bereits haufig
in der Notfallversorgung eingesetzt. Die
Verwendung wihrend der CPR nimmt
ebenfalls zu. Frithere und aktuelle Leitli-
nienbetonen den Bedarfan qualifizierten
POCUS-Anwendern [24].

Ineiner systematischen ILCOR-Uber-
sichtsarbeit wurde die Rolle von POCUS
wiahrend eines Kreislaufstillstands als
prognostisches Mittel bewertet [357].
Bei der Ubersichtsarbeit wurden ver-
schiedene Limitationen festgestellt, wie
inkonsistente Definitionen und Termi-
nologie in Bezug auf sonographische
Hinweise auf Herzbewegungen, geringe
Zuverldssigkeit der Ergebnisse zwischen
den Anwendern, geringe Sensitivitit und
Spezifitit fiir die Behandlungsergebnisse,
sowie des nicht festgelegten Zeitpunkts
von POCUS [357]. Die Uberpriifung
ergab, dass kein sonographischer Be-
fund eine ausreichend oder konstant
hohe Sensitivitit aufwies, um seine Ver-
wendung als einziges Kriterium zur
Beendigung der CPR zu unterstiitzen.

Die Autoren der systematischen ILCOR-
Ubersichtsarbeit wiesen auf die kritische
Priifung zusitzlicher Unterbrechungen
der Thoraxkompressionen bei einem
transthorakalen POCUS hin [2, 358,
359].

POCUS kann verwendet werden, um
behandelbare Ursachen fiir einen Kreis-
laufstillstand wie Herzbeuteltamponade
oder Pneumothorax zu diagnostizieren.
In den Richtlinien des ERC ALS 2015
wurde eine subxiphoidale Schallkopfpo-
sition empfohlen, die unmittelbar vor
der Pause der Thoraxkompressionen fiir
eine geplante Rhythmusbewertung plat-
ziert wurde [24]. Diese Anwendungen
wurden in der systematischen ILCOR-
Ubersichtsarbeit nicht behandelt. In der
Uberpriifung wurde jedoch das Problem
der isolierten Uberinterpretation des Be-
funds einer rechtsventrikuldren Dilatati-
on als diagnostischer Indikator fiir eine
massive Lungenembolie hervorgehoben.
Die rechtsventrikuldre Dilatation beginnt
einige Minuten nach Beginn des Kreis-
laufstillstands, wenn sich das Blut ent-
lang seines Druckgradienten vom sys-
temischen Kreislauf zum rechten Her-
zen verschiebt [360-362]. Eine rechts-
ventrikuldre Dilatation wurde konsistent
in einem Schweinemodell eines Kreis-
laufstillstands beobachtet, der durch Hy-
povoldmie, Hyperkalidmie und primére
Arrhythmie verursacht wurde [363], und
ist ein haufiger Befund, unabhingig von
der Ursache der OHCA, wihrend der in
der Notaufnahme durchgefiihrten trans-
osophagealen Echokardiographie [364].
Derzeit gibt es nur begrenzte Kenntnisse
iiber die Verwendung von POCUS wih-
rend der CPR zur Beurteilung einer tie-
fen Venenthrombose zur Diagnose ei-
ner Lungenembolie, zur Beurteilung ei-
nes Pleuraergusses und zur FAST-Beur-
teilung (,focussed assessment with so-
nography for trauma“) von Bauch und
Aorta.

Mechanische Gerate zur
Thoraxkompression

Aufder Grundlage der Evidenzaus 8 RCT
[365-372] empfahlen die ILCOR-2015-
CoSTR- und ERC-Leitlinien nicht die
routinemiflige Verwendung automati-
sierter mechanischer Thoraxkompres-
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sionsgerite, empfahlen jedoch, dass sie
eine verniinftige Alternative darstellen,
wenn qualitativ hochwertige manuel-
le Thoraxkompressionen nicht moglich
waren oder die Sicherheit des Anwenders
nicht gewihrleistet war [24, 302].

Diese Evidenzaktualisierung konzen-
trierte sich auf randomisierte, kontrol-
lierte Studien und systematische Uber-
sichtsarbeiten.

Zweineue randomisierte Studien wur-
den identifiziert [373, 374]. Eine Studie
untersuchte die Verwendung des Auto-
pulses, der in der Notaufnahme nach
OHCA angewendet wurde (n=133). Die
Studie ergab, dass die Uberlebensrate bis
zur Entlassung aus dem Krankenhaus in
der Autopulse-Gruppe hoher war (18,8 %
gegeniiber 6,3 %, p=0,03), fand jedoch
keinen Unterschied im giinstigen neu-
rologischen Ergebnis (16,2 % gegeniiber
13,4%). Eine randomisierte Studie mit
374 Patienten ergab, dass das LUCAS-
Gerit keine signifikant schwerwiegende-
ren oderlebensbedrohlicheren viszeralen
Schiden verursachte als manuelle Brust-
kompressionen. Fiir das Autopulse-Ge-
ratkonnen wesentlich schwerwiegendere
oder lebensbedrohlichere viszerale Scha-
den im Vergleich zu manuellen Kom-
pressionen nicht ausgeschlossen werden
[373].

Seitder ILCOR-Ubersichtsarbeitwur-
den sechs systematische Ubersichtsar-
beiten und Metaanalysen veréffentlicht,
darunter eine Cochrane-Ubersichtsar-
beit [375-380]. Signifikante methodische
Fehler in einer systematischen Uber-
sichtsarbeit und Metaanalyse fiithrten
zum Ausschluss [381]. Vier Ubersichts-
arbeiten ergaben &hnliche Schlussfol-
gerungen wie die ILCOR-2015-Uber-
sichtsarbeit, dass die mechanische CPR
kritische oder wichtige Behandlungs-
ergebnisse nicht verbesserte [375-378].
Eine Ubersichtsarbeit, die sich aus-
schliefSlich auf die mechanische CPR im
Krankenhaus konzentrierte, ergab Hin-
weise mit sehr geringer Evidenz, dass
mechanische Thoraxkompressionen die
Patientenergebnisse in diesem Umfeld
verbesserten [379]. Eine Metaanalyse
des Bayes'schen Netzwerks ergab, dass
die manuelle CPR wirksamer als die
des mechanischen Thoraxkompressi-
onsgerits Autopulse und mit der des
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mechanischen Thoraxkompressionsge-
riats LUCAS vergleichbar ist [380].

Die Autoren waren der Ansicht, dass
die neuen Daten die vorherigen ERC-
Richtlinien zur Verwendung mecha-
nischer Brustkompressionsgerite Dbei
Kreislaufstillstand nicht wesentlich ver-
anderten [24].

Umstande zur Beriicksichtigung
mechanischer Thoraxkompres-
sionsgerate

Eine Ubersichtsarbeit ergab mehrere
spezifische Umstinde, unter denen es
schwierig ist, eine qualitativ hochwertige
manuelle CPR durchzufiihren, bei der
eine mechanische Reanimation als Alter-
native in Betracht gezogen werden kann
[382]. Beispiele umfassen den Transport
in einem Rettungswagen oder Hub-
schrauber in ein Krankenhaus wahrend
einer perkutanen Koronarintervention,
diagnostischen Bildgebung sowie einer
Computertomographie, als Briicke zur
Etablierung einer extrakorporalen CPR
oder Aufrechterhaltung des Kreislaufs
vor der Organentnahme, wenn die Wie-
derbelebung nicht erfolgreich ist. Der
Konsens der Experten ist, dass me-
chanische Gerite in Betracht gezogen
werden sollen, wenn hochwertige ma-
nuelle Kompressionen nicht praktikabel
sind oder ein Risiko fiir die Sicherheit
der Rettungskrifte darstellen.

Geratebereitstellung
Beobachtungsstudien zeigen, dass Unter-
brechungen der Thoraxkompressionen,
insbesondere unmittelbar vor oder um
den Zeitpunkt des Defibrillationsver-
suchs, schadlich sind [137, 383]. Einige
Studien berichten von langen Pausen
bei Thoraxkompressionen im Zusam-
menhang mit der Bereitstellung me-
chanischer Thoraxkompressionsgerite
[384-386]. Durch Schulung der An-
wender konnen Unterbrechungen auf
weniger als 15s reduziert werden [385,
387]. Der Konsens der Experten ist, dass
mechanische Gerite nur in Umgebun-
gen verwendet werden sollen, in denen
Teams in ihrem Einsatz geschult sind.

Extrakorporale CPR

Extrakorporale CPR (eCPR) wird von der
ELSO (Extracorporeal Life Support Or-
ganization) als Anwendung der venoar-
teriellen extrakorporalen Membranoxy-
genierung (VA-ECMO) definiert, um bei
Patienten, bei denen eine konventionelle
CPR keinen ROSC erzielen wird, einen
Kreislaufersatz zu leisten [133]. Die Ver-
wendung von eCPR hat in den letzten
Jahren sowohl fiir IHCA als auch fiir
OHCA zugenommen [388-391].

Der ILCOR CoSTR 2019 gab durch
eine systematische Ubersichtsarbeit die
folgende Empfehlung ab [268, 270, 392]:
== Wir schlagen vor, dass eCPR als The-

rapie fiir ausgewihlte Patienten mit

Kreislaufstillstand angesehen werden

kann, wenn die konventionelle CPR

in Umgebungen, in denen sie durch-
gefiihrt werden kann, fehlschlagt

(schwache Empfehlung, sehr geringe

Evidenzsicherheit).

Es gibt eine kiirzlich durchgefiihrte klei-
nerandomisierte, kontrollierte Studie mit
eCPR fiir OHCA-refraktiren VF-Kreis-
laufstillstand [393] und mehrere andere,
die derzeit durchgefiihrt werden. Es gibt
keine allgemein anerkannten Indikatio-
nen fiir eCPR beziiglich der Patienten
und des optimalen Zeitpunkts wahrend
des konventionellen ALS. Es gibt Richt-
linien zum Starten von eCPR [347, 389,
394-396]. Einschlusskriterien wurden in
Studien nicht konsistent oder prospektiv
getestet [391]. Zu den hiufig verwende-
ten Kriterien gehoren:
== Beobachteter Kreislaufstillstand mit
Laien-CPR.
== Die Zeit bis zur Etablierung von
eCPR betrigt weniger als 60 min ab
dem Start der CPR.
== Jiingere Patienten (z.B. unter 65 bis
70 Jahre) und keine grof3eren Ko-
morbidititen, die eine Riickkehr zum
unabhingigen Leben ausschliefSen.
== Bekannte oder vermutete behandel-
bare Ursache des Kreislaufstillstands.

Die Rolle von eCPR fiir bestimmte Ur-
sachen von Kreislaufstillstand wird in
Abschn. ,Kreislaufstillstand unter be-
sonderen Umstinden“ [397] behandelt.
Die Einrichtung einer eCPR-Versor-



gung erfordert einen iibergreifenden
Ansatz (innerhalb und auflerhalb des
Krankenhauses) und betriachtliche Res-
sourcen, um effektiv implementiert zu
werden. Nicht alle Gesundheitssysteme
verfiigen iiber ausreichende Ressourcen
[398-400].

Periarrest-Arrhythmien

Die sofortige Identifizierung und Be-
handlung von lebensbedrohlichen Ar-
rhythmien kann einen Kreislaufstillstand
oder dessen Wiederauftreten verhindern.
Dieser Abschnitt bietet Empfehlungen
und Behandlungsalgorithmen fir den
nicht spezialisierten ALS-Anwender.
Der Schwerpunkt liegt auf Periarrest-
Arrhythmien, die zu lebensbedrohlicher
Instabilitdt fithren. Wenn die Patienten
stabil sind, bleibt Zeit, sich von einem
Spezialisten beraten zu lassen. Ande-
re internationale Organisationen haben
umfassende evidenzbasierte Richtlini-
en fiir Arrhythmien erstellt [90, 95,
401-404]. Bei Periarrest-Patienten mit
klinisch instabiler Arrhythmie ist eine
elektrische Kardioversion erforderlich,
wihrend bei refraktarer Bradykardie die
Behandlung mittels Herzschrittmacher
angewendet wird. Die wichtigsten In-
terventionen sind in den @ Abb. 5 und 6
zusammengefasst.

Diese Richtlinien folgen den Empfeh-
lungen internationaler kardiologischer
Gesellschaften, darunter der Europii-
schen Gesellschaft fiir Kardiologie (ESC),
der American Heart Association (AHA),
des American College of Cardiology
(ACC) und der Heart Rhythm Society
(HRS) [90,95,401-404]. @ Tab. 4 fasst die
Evidenz fiir Vagusmanéver und einige
der am hiufigsten verwendeten Medika-
mente zur Behandlung von Arrhythmien
zusammen.

Die pharmakologische Kardioversion
stellt bei etwa 50% der Patienten mit
kirzlich aufgetretenem Vorhofflimmern
den Sinusrhythmus wieder her. Unter
den verschiedenen vom ESC vorgeschla-
genen Medikamenten zur pharmakolo-
gischen Konversion werden Betablocker
und Diltiazem/Verapamil und Digoxin
vorgezogen [405], da sie bei hohem Sym-
phatikotonus schnell und effektiv wirken.
Bei Patienten mit LVEF <40% soll die

kleinste Betablockerdosis in Betracht ge-
zogen werden, um eine Herzfrequenz von
weniger als 110 Schligen/min zu errei-
chen. Bei Bedarf ist die medikamento-
se Therapie durch Digoxin zu ergénzen.
Amiodaron ist das Medikament, das Un-
erfahrenen am wahrscheinlichsten be-
kannt ist, und kann fiir die akute Herzfre-
quenzkontrolle bei Patienten mit Vorhof-
flimmern (AF) mit himodynamischer
Instabilitdt und stark reduzierter links-
ventrikuldrer Ejektionsfraktion (LVEF)
in Betracht gezogen werden.

Die ESC hat kiirzlich Leitlinien fiir
die akute Behandlung regelméfiiger Ta-
chykardien veroffentlicht, wenn keine
bestehende Diagnose vorliegt [95]. Die
Richtlinien zur Behandlung von regu-
laren Tachykardien mit schmalem QRS
(<£120ms) und breitem QRS (>120ms)
wurden in den Tachykardiealgorithmus
aufgenommen. Die ESC-Leitlinien ent-
halten detailliertere Empfehlungen und
Evidenz fiir die Behandlung, sobald ei-
ne spezifische Diagnose des Rhythmus
gestellt wurde.

In einer randomisierten Studie mit
himodynamisch stabilen Patienten mit
breiter QRS-Komplex-Tachykardie un-
bekannter Atiologie war Procainamid
im Vergleich zu Amiodaron mit weniger
schwerwiegenden unerwiinschten kar-
dialen Ereignissen und einem hoheren
Anteil an Tachykardiebeendigungen in-
nerhalb von 40 min assoziiert [129]. In
vielen Lindern ist Procainamid jedoch
entweder nicht verfiigbar und/oder nicht
lizenziert.

Hinweise fiir die Behandlung von Pa-
tienten mit Bradykardie wurden in die
2019 veroftentlichten ACC/AHA/HRS-
Leitlinien aufgenommen (@ Abb. 6 Bra-
dykardiealgorithmus) [404]. Wenn Bra-
dykardie mit unerwiinschten Sympto-
men einhergeht, bleibt Atropin das Medi-
kament erster Wahl [24]. Wenn Atropin
unwirksam ist, umfassen Arzneimittel
der zweiten Linie Isoprenalin (5 pg-min™
Anfangsdosis) und Adrenalin (2-10
pg-min!). Bei Bradykardie, die durch
einen inferioren Myokardinfarkt, eine
Herztransplantation oder eine Riicken-
marksverletzung verursacht wird, sollen
Sie Aminophyllin (100-200mg langsa-
me intravendse Injektion) in Betracht
ziehen. Atropin kann bei Herztransplan-

tationspatienten einen hochgradigen
atrioventrikuldren (AV) Block oder so-
gar einen Sinusstillstand verursachen
[406]. Erwégen Sie die intravenose Gabe
von Glucagon, wenn Betablocker oder
Kalziumkanalblocker eine mogliche Ur-
sache fiir die Bradykardie sind. Erwigen
Sie eine Schrittmacherstimulation bei in-
stabilen Patienten mit symptomatischer
Bradykardie, die auf eine medikamentdse
Therapie nicht anspricht (sieche unten).

Kardioversion

Die elektrische Kardioversion ist die
bevorzugte Behandlung fiir Tachykardie
bei instabilen Patienten mit potenzi-
ell lebensbedrohlichen Nebenwirkun-
gen (@ Abb. 5 Tachykardiealgorithmus)
[407-409]. Die Schockabgabe muss syn-
chronisiert sein, damit sie mit der R-Wel-
le des Elektrokardiogramms und nicht
mit der T-Welle appliziert wird: Kam-
merflimmern kann induziert werden,
wenn wihrend der Refraktionszeit des
Herzzyklus ein Schock abgegeben wird
[410]. Die Synchronisation kann bei VT
aufgrund der sehr komplexen und varia-
blen Formen ventrikuldrer Arrhythmien
schwierig sein. Wenn nétig, muss eine
andere Ableitung gewéhlt und/oder die
Amplitude angepasst werden. Wihlen
Sie bei Bedarf eine andere Ableitung
und/oder stellen Sie die Amplitude ein.
Wenn die Synchronisation fehlschligt,
geben Sie dem instabilen Patienten in
der VT nicht-synchronisierte Schocks,
um eine ldngere Verzogerung bei der
Wiederherstellung des Sinusrhythmus zu
vermeiden. Kammerflimmern oder puls-
lose VT erfordern nicht-synchronisierte
Schocks. Patienten, die bei Bewusstsein
sind, miissen vor dem Versuch einer syn-
chronisierten Kardioversion andsthesiert
bzw. sediert werden.

Kardioversion bei Vorhofflimmern. Ei-
nige Studien [153, 154], aber nicht alle
[156, 159], haben gezeigt, dass die an-
teroposteriore Padposition effektiver ist
als die anterolaterale Padposition. Den-
noch sind beides akzeptable Positionen
[157]. Es werden weitere Daten beno-
tigt, bevor spezifische Empfehlungen fiir
optimale biphasische Energielevels abge-
geben werden konnen. Biphasische ge-
radlinige und biphasische abgeschnittene
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RESUSCI [e]
(@) Hicmon
GUIDELINES

+ Beurteilung nach ABCDE Konzept Zeichen fiir Lebensgefahr? Kardioversion, bis zu 3 Versuche

+ Sauerstoffgabe wenn SpO, < 94% und iv Zugang 1. schock JA + Bei wachem Patienten Sedierung oder

« Monitoring: EKG, NIBP, Spo,, 12 Kanal EKG 2. Synkope Nark(.rs: folareich

. il u i wenn nicht erfolgreic
Reversible l{rsachen priifen urld tiherapleren (z.:B. 3. Myokardiale Ischimie e 305‘!) o v iiber 10.20 min. er.
Elektrolytstérungen, Hypovolamie als Grund fiir 4. Schwere Herzinsuffizienz ! g ,
Sinustachykardie) . neute Kardioversion

INSTABIL

SCHMAL STABIL

EXPERTEN HINZUZIEHEN!

QRS-Komplex schmal (<0.12s) ?

UNREGELMASSIG REGELMASSIG REGELMASSIG Schmaler QRS-Komplex! UNREGELMASSIG

RegelméBiger Rhythmus?

Breiter QRS-Komplex!
RegelmaBiger Rhythmus?

mogliche Ursache:

« Vorhofflimmern mit Schen-
kelblock - Behandlung wie
Schmalkomplextachykardie

« Polymorphe VT (z.B. Torsades
de Pointes - Magnesium 2 g
uber 10 min)

Wenn VT (oder unklarer Rhythmus):
« Procainamid 10-15 mg/kg iv liber
20 min oder
« Amiodaron 300 mg iv liber
10-60 min

Bei sicher diagnostizierter SVT mit

Schenkelblock/aberranter Leitung:

« Behandlung wie regelméBige
Schmalkomplextachykardie

Wenn ineffektiv:

Adenosin (wenn kein
Préexitationssyndrom)

« 6 mg als schneller iv-Bolus;

« wenn nicht erfolgreich 12 mg

« wenn nicht erfolgreich 18 mg.

« Kontinuierliches EKG-
Monitoring

Wenn ineffektiv:

wahrscheinlich Vorhofflimmern

« Frequenzkontrolle mit Beta-
Blocker oder Diltiazem

« Erwége Digoxin oder
Amiodaron bei Hinweis auf
Herzinsuffizienz

« Antikoagulation wenn Dauer
>48h

Verapamil oder Beta-Blocker

Wenn ineffektiv:
Kardioversion, bis zu 3 Versuche
bei wachem Patienten Sedierung

oder Narkose

Abb. 5 A Tachykardiealgorithmus.ABCDE bezeichnet Atemwege, Atmung, Kreislauf, Neurologie, Exposition/Umwelt, BPBlut-
druck, Gleichstrom, EKG Elektrokardiogramm, IV intravends, S,0; arterielle Sauerstoffsattigung, VT ventrikuldre Tachykardie

exponentielle Wellenformen (HdO) zei-
gen eine dhnlich hohe Wirksamkeit bei
der elektiven Kardioversion von Vorhof-
flimmern [411]. Eine kiirzlich durchge-
fiuhrte RCT zeigte, dass die elektrische
Kardioversion mit fester Energie (360]
BTE in dieser Studie) eine Minute nach
der Kardioversion einen Sinusrhythmus
wirksamer erreicht als eine energieeska-
lierende Strategie [412]. Es gab keine Zu-
nahme unerwiinschter Ereignisse. Einin-
itialer synchronisierter Schock bei maxi-
maler Defibrillatorenergie anstelle eines
eskalierenden Ansatzes ist basierend auf
aktuellen Daten eine verniinftige Strate-
gie. Befolgen Sie bei stabilen Patienten
die entsprechenden Richtlinien zur Not-
wendigkeit einer Antikoagulation vor der
Kardioversion, um das Schlaganfallrisiko
zu minimieren [405].
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Kardioversion bei Vorhofflattern und
paroxysmaler supraventrikuldrer Ta-
chykardie. Vorhofflattern und par-
oxysmale supraventrikulidre Tachykardie
(SVT) erfordern im Allgemeinen weni-
ger Energie als Vorhofflimmern fir die
Kardioversion [413]. Geben Sie einen
anfinglichen Schock von 70 bis 120].
Verwenden Sie fiir die folgenden Schocks
schrittweise erhohte Energie [220].

Kardioversion bei ventrikuldrer Tachy-
kardie mit Puls. Die fiir die Kardiover-
sion der VT erforderliche Energie hingt
von den morphologischen Eigenschaf-
ten und dem Ausmaf} der Arrhythmie
ab [414]. Ventrikuldre Tachykardie mit
Puls reagiert gut mit Energieniveaus von
120bis 150 J fiir den anfinglichen Schock.
Erwigen Sie eine schrittweise Erh6hung,

wenn der erste Schock keinen Sinus-
rhythmus etabliert [414].

Schrittmacherstimulation. Erwigen Sie
eine Schrittmacherstimulation bei in-
stabilen Patienten mit symptomatischer
Bradykardie, die auf eine medikamentd-
se Therapie nicht ansprechen. Sofortiges
Pacing ist indiziert, wenn der Herz-
block auf Hohe oder unterhalb des
His-Purkinje-Systems besteht. Wenn die
transthorakale (transkutane) Stimulation
unwirksam ist, sollen Sie eine transve-
nose Stimulation in Betracht ziehen.
Wird die Diagnose Asystolie gestellt,
soll das EKG genau auf das Vorhanden-
sein von P-Wellen tiberprift werden,
weil diese moglicherweise auf kardiales
Pacing reagieren konnten. Die Verwen-
dung epikardial implantierter Kabel, um
das Myokard nach einem kardiochir-
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RESUSCITATION
() &5
GUIDELINES

Beurteilung nach ABCDE Konzept
- Sauerstoffgabe wenn SpO, < 94%, i.v. Zugang

« Monitor-EKG, NIBP, SpOZ 12-Kanal-EKG
« Reversible Ursachen erkennen und behandeln
(z.B. Elektrolytverschiebungen, Hypovoldmie)

Anzeichen fiir Lebensgefahr

1. Schock
2. Synkope

3. Myokardiale Ischéamie
4. ausgepragte Herzinsuffizienz

Atropin 500 mcg i.v.

Zufriedenstellendes
Ansprechen

Erwége als SofortmaBBnahme:

« Atropin 500 mcg, wiederholt bis
maximal

« Isoprenalin 5 mcg min-1 IV

« Adrenalin 2-10 mcg min-1 IV

- Alternative Medikamente*
und / oder

- transkutanes Pacing

Expertenmeinung einholen
Transvendses Pacing

* Alternative Medikamente sind:
« Aminophyllin
« Dopamin

Risiko fiir eine Asystolie
« kurzliche Asystolie
+ Mobitz Il AV-Block

« AV-Block 3. Grades mit
breitem QRS-Komplex

« Ventrikuldre Stillstand >3 s

Beobachtung

« Glucagon (wenn die Bradykardie durch B-Blocker oder Kalziumkanalblocker induziert wurde)
« Glycopyrrolat (kann statt Atropin verwandt werden)

Abb. 6 A Bradykardiealgorithmus. ABCDE bezeichnet Atemwege, Atmung, Kreislauf, Neurologie, Ex-
position/Umwelt, BP Blutdruck, EKG Elektrokardiogramm, [V intravends, S,0; arterielle Sauerstoffsat-

tigung, VT ventrikuldre Tachykardie

urgischen Eingriff zu stimulieren, ist
wirkungsvoll und wird anderenorts dis-
kutiert. Besteht die Asystolie eindeutig
ohne P-Wellen, soll der Pacing-Versuch
unterlassen werden; weder das Kurz-
noch das Langzeitiiberleben inner- oder
priklinisch wird hierdurch verbessert
[415-423]. Bei hamodynamisch instabi-
len Patienten mit Bradykardien, die bei
Bewusstsein sind, kann die Stimulation

mittels Faustschldgen auf das Sternum
(-percussion pacing®) als Uberbriickung
bis zur elektrischen Stimulation versucht
werden, obwohl deren Wirkung nicht
erwiesen ist [110, 424, 425]. Schlagen
Sie mit der geschlossenen Faust iiber
den linken unteren Rand des Brustbeins
rhythmisch, um das Herz mit einer phy-
siologischen Geschwindigkeit von 50 bis
70min~! zu stimulieren. Transthoraka-

le und Perkussionsstimulation kann zu
Beschwerden fithren. Erwégen Sie bei
nichtbewusstlosen Patienten Analgetika
oder Sedativa.

Unkontrollierte Organspende nach
Kreislauftod'

Nach einem Kreislaufstillstand erreichen

weniger als die Hilfte der Patienten ROSC

[20, 37]. Wenn mit Standard-ALS ein

ROSC nicht erreicht wird, gibt es drei

allgemeine Behandlungsstrategien [426]:

== Stoppen Sie die Wiederbelebung und
erkliren Sie den Tod.

== Setzen Sie bei ausgewdhlten Patienten
die CPR fort, um die Implementie-
rung anderer Technologien wie der
eCPR zu erleichtern, die Zeit fiir
Behandlungen gewinnen, die eine
reversible Ursache des Kreislaufstill-
stands behandeln (z. B. Erwdrmung
nach versehentlicher Unterkiihlung,
primire perkutane Koronarinterven-
tion innerhalb des Arrests fiir akute
Myokardischamie).

== Setzen Sie die CPR fort, um die
Organperfusion fiir eine etwaige
Organspende aufrechtzuerhalten
(uDCD), und transportieren Sie den
Patienten fiir die weitere Abklarung
in ein Krankenhaus.

Diese Richtlinie konzentriert sich auf
uDCD (Maastricht-Spender der Kate-
gorie I/II) [427]. Die Richtlinien fiir die
Nachsorge nach Wiederbelebung [273]
enthalten Leitlinien fiir Organspende-
wege nach Hirntod oder kontrollierter
Spende nach Kreislauftod (Spender der
Kategorie III in Maastricht) bei Pati-
enten, die ROSC erreichen oder mit
eCPR behandelt werden [272, 427]. Wir
erkennen die ethischen, kulturellen und

' Die Rechtslage zur Organspende nach per-
sistierendem Kreislaufstillstand (Donation after
Circulatory Determination of Death, DCD) ist
in den deutschsprachigen Landern unter-
schiedlich: wahrend in Deutschland fiir die
Organspende grundsétzlich die Feststellung des
Hirntodes erforderlich ist, ist in Osterreich, der
Schweiz und Luxemburg die Organspende bei
erfolgloser Reanimation grundsatzlich moglich.
Im Moment wird sie allerdings aus organisa-
torisch/logistischen Griinden nur an wenigen
Ortendurchgefiihrt.
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rechtlichen Probleme an, die zu unter-
schiedlichen Anwendungen von uDCD
fuhren.

In ganz Europa iibersteigt die Nach-
frage nach transplantierten Organen wei-
terhin das Angebot. Eine unkontrollierte
Spende nach Kreislauftod (uDCD) bietet
Opfern von Kreislaufstillstand, bei de-
nen ROSC nicht erreicht werden kann,
die Moglichkeit, Organspender zu wer-
den. In Europa wird uDCD derzeit in
Regionen Spaniens, Frankreichs, der Nie-
derlande, Belgiens und Italiens durchge-
fuhrt [428-437]. Organe, die weiterver-
wendet werden konnen, sind Nieren, Le-
ber, Bauchspeicheldriise und Lunge. Be-
obachtungsdaten zeigen, dass der lang-
fristige Erfolg eines uDCD-Transplan-
tats mit anderen Ansdtzen zur Organ-
wiederherstellung vergleichbar ist [435,
437-439].

Es besteht kein allgemeiner Konsens
iiber die Auswahlkriterien fiir uDCD,
und dieldentifizierungeines potenziellen
Spenders erfolgt derzeit nach regionalen/
nationalen Protokollen. Dazu gehdrenim
Allgemeinen: Alter tiber 18 Jahre (fiir Er-
wachsene) und unter 55 oder 65 Jahre,
eine No-flow-Zeit (dasIntervall zwischen
Kreislaufstillstand und CPR-Beginn) von
15 bis 30min und eine Gesamtzeit fiir
warme Ischamie (das Intervall zwischen
Kreislaufstillstand und Beginn der Or-
ganerhaltung) nicht linger als 150 min
[440]. Ausschlusskriterien sind im Allge-
meinen Trauma, Mord oder Selbstmord
als Ursache fir den Kreislaufstillstand
sowie Komorbidititen wie Krebs, Sep-
sis und entsprechend dem lokalem Pro-
gramm und dem zu transplantierenden
Zielorgan Nieren- und Lebererkrankung
[440].

Eine unkontrollierte Spende nach
dem Kreislauftod ist ein zeitkritischer,
ressourcenintensiver, komplexer und
ethisch herausfordernder Prozess [441,
442]. Nach Abschluss umfassender Wie-
derbelebungsbemiithungen und Bestiti-
gung des Todes wird eine Zeitspanne
ohne Beriihrung des Toten eingehalten,
um die Moglichkeit einer automatischen
Wiederbelebung auszuschlieflen [443].
Die Verfahren zur Organerhaltung wer-
den dann sofort gestartet und fortgesetzt,
wiahrend die Zustimmung der Fami-
lie zur Organtransplantation eingeholt
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wird, und die Organe auf ihre Eignung
fir eine Spende gepriift [444-446]. Bei
Bauchorganen wird bei der Organerhal-
tung normalerweise ein extrakorporaler
Kreislauf mit Membranoxygenierung
iber einen femorofemoralen Bypass
verwendet [441]. Katheter mit Ballons
werden verwendet, um die Durchblu-
tung der Bauchhohle zu begrenzen [447].
Nach Zustimmung und Abschluss prak-
tischer Vorkehrungen wird der Patient
zur Organtransplantation in den Opera-
tionssaal gebracht.

Die Zustimmung zur Organspende
wird so bald wie moglich wihrend des
Prozesses von einem Ersatzentschei-
der (z.B. einem Familienmitglied) oder
durch Abrufen der vorherigen Zustim-
mung, die auf einer Spenderkarte oder
in einem offentlichen Register registriert
ist, falls verfiigbar, eingeholt. Die Dring-
lichkeit und Art des Prozesses schaftt
verschiedene ethische Herausforderun-
gen, die nur bei uDCD auftreten. Dies
unterstreicht die Bedeutung klarer loka-
ler Protokolle sowie die gesetzgeberische
und gesellschaftliche Akzeptanz des Pro-
zesses [441]. Diese Probleme werden im
Abschnitt Ethik der Leitlinien [448]
behandelt [449].

Nachbesprechung

Das ILCOR publizierte eine systemati-
sche Ubersichtsarbeit iiber die Nachbe-
sprechung nach Kreislaufstillstand im
Jahr 2020 [19]. Die Ubersichtsarbeit
umfasste vier Beobachtungsstudien und
ergab, dass die Nachbesprechung mit
Verbesserungen des Krankenhausiiber-
lebens, des ROSC und der CPR-Qualitit
verbunden war [450-453]. In allen die-
sen Studien wurde die Verwendung einer
Nachbesprechung beschrieben, die Da-
ten zur CPR-Qualitit enthielt, welche von
Defibrillatoren heruntergeladen wurden
[454]. Basierend auf diesen Daten gibt
das ILCOR weiterhin eine schwache
Empfehlung ab, die auf sehr geringer
Evidenz beruht und die Verwendung
datengesteuerter  leistungsorientierter
Nachbesprechungen unterstiitzt. In der
Begriindung und dem Beweis fiir den
Entscheidungsrahmen wurde die erheb-
liche Heterogenitit bei der Nachbespre-
chung zwischen den Studien festgestellt.

Das ILCOR stellte auflerdem fest, dass
die Intervention hochstwahrscheinlich
fir die Interessengruppen akzeptabel
ist und die Kosten fiir die Umsetzung
gering sein konnen. Ein potenzieller
Schaden der Nachbesprechung ist die
psychologische Auswirkung der Erorte-
rung belastender klinischer Ereignisse
auf die Retter. In der ILCOR-Zusam-
menfassung wurden keine Hinweise auf
Schiden aus eingeschlossenen Studien
aufgezeichnet, es wurde jedoch die Not-
wendigkeit hervorgehoben, diesen Effekt
bei der Durchfithrung von Nachbespre-
chungsmafinahmen zu berticksichtigen.
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