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Lebensbedrohliche
Elektrolytstorungen

Elektrolytstérungen kénnen Herzrhyth-
musstérungen und einen Herz-Kreislauf-
Stillstand auslosen. Lebensbedrohliche
Rhythmusstorungen sind gewohnlich mit
Storungen des Kaliumhaushalts, insbeson-
dere Hyperkalidmien und weniger hiu-
fig mit Entgleisungen der Serumkalzium-
und Magnesiumspiegel assoziiert. In man-
chen Situationen sollte die Therapie einer
lebensbedrohlichen Elektrolytstorung be-
reits vor dem Eintreffen der Laborwerte
eingeleitet werden.

Die hier angegebenen Elektrolytgrenz-
werte haben lediglich orientierenden Cha-
rakter fiir die klinische Therapieentschei-
dung. Die exakten Werte, welche ein thera-
peutisches Eingreifen notwendig machen,
héngen vom klinischen Zustand des Pati-
enten und dem Ausmaf} der Elektrolytver-
dnderungen ab. Es existieren keine oder
nur wenige evidenzbasierte Angaben zur
Behandlung von Elektrolytstérungen wah-
rend eines Kreislaufstillstands, sodass man
sich an den Behandlungsstrategien bei Pati-
enten ohne Kreislaufstillstand orientiert.

Die Behandlungsrichtlinien dieser Sto-
rungen haben sich seit den internationa-
len Leitlinien 2000 nicht wesentlich ver-
andert [1].
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Kreislaufstillstand unter
besonderen Umstanden

Abschnitt 7 der Leitlinien zur Reanimation 2005
des European Resuscitation Council

Vermeidung von
Elektrolytstorungen

== Behandeln Sie lebensbedrohliche Elek-
trolytstorungen, ehe ein Kreislaufstill-
stand eintritt.

== Eliminieren Sie alle auslosenden Fak-
toren (z. B. Medikamente) im An-
schluss an die Initialbehandlung.

== Uberwachen Sie die Elektrolytspiegel,
um ein Wiederauftreten der Stérung
zu verhindern.

== Uberwachen Sie die Nierenfunktion
bei Patienten mit einem erhohten Risi-
ko fiir Elektrolytstérungen.

== Uberpriifen Sie bei Dialysepatienten re-
gelmaflig die Dialysetherapie, um unan-
gemessene Elektrolytverschiebungen
wihrend der Therapie zu vermeiden.

Kaliumhomoostase

Die extrazelluldren Kaliumspiegel wer-
den in einem engen Bereich zwischen 3,5-
5,0 mmol/l reguliert. Normalerweise exis-
tiert ein grofler Konzentrationsgradient
zwischen intrazellulirem und extrazellul-
rem Fliissigkeitskompartiment. Dieser Ka-
liumgradient {iber den Zellmembranen
tragt zur Erregbarkeit der Nerven- und
Muskelzellen, einschlieflich der Herzmus-
kelzellen, bei.

Bei der Beurteilung des Serumkalium-
spiegels muss der Einfluss von Anderun-
gen des Serum-pH-Werts berticksichtigt
werden. Wenn der Serum-pH sinkt, steigt
der Serumkaliumspiegel, weil Kalium von
intrazelluldr ins Geféf3system verschoben
wird. Bei steigendem Serum-pH fillt die
Serumkaliumkonzentration, weil Kalium
nach intrazellulir verschoben wird. Be-
riicksichtigen Sie den Einfluss von pH-
Anderungen auf die Kaliumspiegel bei
der Behandlung von Hyper- oder Hypo-
kaligmien.

Hyperkaliamie

Hierbei handelt es sich um die haufigste
Elektrolytstorung, welche mit einem Kreis-
laufstillstand assoziiert ist. Normalerweise
wird sie durch eine gesteigerte Kaliumfrei-
setzung aus den Zellen oder durch eine Ex-
kretionsstorung der Nieren verursacht.

Definition

Die Hyperkalidmie ist nicht einheitlich de-
finiert. Wir haben eine Hyperkalidmie als
ein Serumkalium grof3er als 5,5 mmol/1 de-
finiert; tatsdchlich ist die Hyperkaliamie
als Kontinuum zu betrachten. Mit tiber
diesen Grenzwert steigenden Kaliumspie-
geln steigt das Risiko unerwiinschter Wir-
kungen und damit die Notwendigkeit ei-
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ner raschen therapeutischen Intervention.
Serumkaliumspiegel iiber 6,5 mmol/l wer-
den als schwere Hyperkalidmie definiert.

Ursachen

Es gibt zahlreiche potenzielle Ursachen
fir eine Hyperkalidmie wie Nierenversa-
gen, Medikamente (ACE-Hemmer, An-
giotensin-II-Rezeptorantagonisten, kali-
umsparende Diuretika, nichtsteroidale An-
tiphlogistika, B-Blocker, Trimethoprim)
Zell- und/oder Gewebeuntergang (Rhab-
domyolyse, Tumorzerfall, Himolyse), me-
tabolische Azidose, endokrine Storungen
(M. Addison), periodische hyperkalidmi-
sche Lahmung oder eine Diit, welche bei
manifester Niereninsuffizienz als alleini-
ge Ursache ausreichend sein kann. Patho-
logisch verdnderte Erythrozyten oder eine
Thrombozytose konnen erhohte Kalium-
konzentrationen vortauschen.

Das Risiko einer Hyperkalidmie erh6ht
sich sogar noch, wenn mehrere Risikofak-
toren wie die kombinierte Einnahme von
ACE-Hemmern und nichtsteroidalen An-
tiphlogistika oder kaliumsparenden Diure-
tika vorhanden sind.

Erkennen einer Hyperkaliamie
Schlief8en Sie bei Patienten mit einer Ar-
rhythmie oder einem Kreislaufstillstand
eine Hyperkalidmie aus [2]. Bei den Pati-
enten konnen Symptome wie zunehmen-
de Muskelschwiche bis zur schlaffen Pare-
se, Pardsthesien oder abgeschwichte tiefe
Sehnenreflexe vorhanden sein. Die ersten
Hinweise auf eine Hyperkalidmie konnen
aber auch auffillige EKG-Veranderungen,
Arrhythmien, ein Kreislaufstillstand oder
das Auftreten eines Sekundentodes sein.
EKG-Verdnderungen treten in Abhéngig-
keit von der absoluten Serumkaliumkon-
zentration und der Geschwindigkeit des
Anstiegs des Serumspiegels auf.

Bei Serumkaliumspiegeln tber
6,7 mmol/l finden sich bei den meisten Pa-
tienten EKG-Verdnderungen [3]. Norma-
lerweise handelt es sich um fortschreiten-
de EKG-Veranderungen wie

== AV-Block 1. Grades (verldngertes PR-
Intervall >0,2 s),

== abgeflachte oder fehlende P-Wellen,

== hohe, spitze (zeltformige) T-Wellen,
welche in mehr als einer Ableitung
grofler als die R-Welle sind,
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== ST-Streckensenkung,

== ST-Verschmelzungswelle,

== verbreiterte QRS-Komplexe >0,12 s,

== ventrikuldre Tachykardie (VT),

== Bradykardie,

== Herzstillstand, wie pulslose elektri-
sche Aktivitat (PEA), Kammerflim-
mern (VF), Asystolie.

Prinzipien der
Hyperkaliamiebehandlung

Die 5 entscheidenden Schritte bei der Be-
handlung einer Hyperkalidmie sind:

1. Protektion des Herzens durch Antago-
nisierung der Hyperkalidmieeffekte,

2. Verschieben von Kalium in die Zellen,

3. Entfernen von Kalium aus dem Korper,

4. Uberwachen des Serumkaliums zur
Erkennung eines Wiederanstiegs des
Serumkaliums,

5. Verhindern des Wiederauftretens ei-
ner Hyperkalidmie.

Wenn z. B. durch das Auftreten von EKG-
Verianderungen ein dringender Verdacht
auf eine Hyperkalidmie besteht, sollte ei-
ne lebensrettende Behandlung vor Eintref-
fen von Laborergebnissen eingeleitet wer-
den. Die Behandlung von Hyperkalidmi-
en ist das Thema einer aktuellen Cochra-
ne-Ubersichtsarbeit [4].

Behandlung von Patienten ohne
Kreislaufstillstand
Wenn der Patient keinen Kreislaufstill-
stand hat, tiberpriifen Sie den Volumensta-
tus. Im Falle einer Hypovoldmie sollte Fliis-
sigkeit gegeben werden, um die renale Ka-
liumausscheidung zu steigern. Die folgen-
de Klassifikation der Hyperkalidamie dient
als Orientierungshilfe.

Bei einer leichten Kaliumerhéhung (s5,5-
6,0 mmol/l) sollte Kalium aus dem Kérper
entfernt werden durch

== kaliumaustauschende Harze (Resina-
te), z. B. Calcium Resonium 15-30 g
oder Natriumpolystyrensulfonat
(Kayexalate®) 15-30 g in 50-100 ml
20% Sorbit, entweder oral oder als Re-
tentionseinlauf (Wirkungsbeginn nach
1-3 h, maximale Wirkung nach 6 h),

== Diuretika, z. B. Furosemid 1 mg/kgKG
langsam i.v. (Wirkbeginn mit Einset-
zen der Diurese),

== Dialyse: die Himodialyse ist zur Ent-
fernung von Kalium wirkungsvoller
als die Peritonealdialyse (sofortiger
Wirkbeginn, es kénnen 25-30 mmol
Kalium pro Stunde entfernt werden).
Bei einer moderaten Kaliumerhohung
(6,0-6,5 mmol/l) ohne EKG-Verinde-
rungen sollte Kalium in die Zellen ver-
schoben werden durch:

== Glukose/Insulin: 10 L.E. schnellwir-
kendes Insulin und 50 g Glukose
tiber 30 min i.v. (Wirkbeginn nach
15-30 min, maximaler Effekt nach
30-60 min, {iberwachen Sie den Blut-
zuckerspiegel).
Wihlen Sie dieses Verfahren als Ergin-
zung zu den oben genannten Verfah-
ren.
Bei schwerer Hyperkalicdmie
(26,5 mmol/l) ohne EKG-Verdinderun-
gen sollte Kalium nach intrazelluldr
verschoben werden durch:

== Salbutamol, 5 mg per Inhalation; meh-
rere Gaben kénnen notwendig sein
(Wirkungseintritt nach 15-30 min),

== Natriumbikarbonat, 50 mmol {iber
5 min i.v., bei Vorliegen einer metabo-
lischen Azidose (Wirkbeginn nach 15-
30 min).
Bikarbonat allein ist weniger wir-
kungsvoll als Glukose und Insulin
oder inhaliertes Salbutamol, am sinn-
vollsten wird es mit den anderen Me-
dikamenten kombiniert [5, 6]. Verwen-
den Sie daher zusitzlich zu den oben
genannten Strategien mehrere ver-
schiedene kaliumverschiebende Wirk-
stoffe.
Bei schweren Hyperkalidmien
(26,5 mmol/l) mit toxisch bedingten
EKG-Verinderungen, schiitzen Sie pri-
mar das Herz mit:

== Kalziumchlorid, z. B. 10 ml 10% Kalzi-
umchlorid tiber 2-5 min i.v., um die
toxische Wirkung der Hyperkalidmie
an der Herzmuskelzellmembran zu
antagonisieren. Damit wird das Herz
durch Senkung des Risikos fiir VF ge-
schiitzt, ohne dabei den Serumkalium-
spiegel zu senken (Wirkungsbeginn
nach 1-3 min).

Verwenden Sie Kalziumchlorid zusitzlich
zu den oben genannten Mafinahmen zur
Entfernung und intrazellularen Verschie-
bung von Kalium.



Behandlung von Patienten mit
Kreislaufstillstand

Es gibt keine Modifikationen der Basis-
mafinahmen (BLS; s. Abschnitt 2) bei ei-
nem Kreislaufstillstands in Verbindung
mit Elektrolytstérungen. Halten Sie sich
an den universellen Algorithmus fiir die
ALS-Mafsnahmen (s. Abschnitt 4). Das
allgemeine Vorgehen orientiert sich an
der Schwere der Hyperkalidmie, der Kali-
umanstiegsgeschwindigkeit und dem Zu-
stand des Patienten.

Wihrend eines Kreislaufstillstands
schiitzen Sie zunédchst das Herz und set-
zen anschliefend Mafinahmen zur Ver-
schiebung von Kalium nach intrazellular
und Elimination von Kalium ein mit:

== Kalziumchlorid: 10 ml 10% Kalzium-
chlorid als Bolus schnell i.v., um die to-
xischen Wirkungen einer Hyperkali-
amie an der Herzmuskelzellmembran
zu antagonisieren,

== Natriumbikarbonat: rasche i.v.-Ga-
be von 50 mmol (bei Vorliegen einer
schweren Azidose oder eines Nieren-
versagens),

== Glukose/Insulin: 10 LE. eines schnell
wirksamen Insulins und 50 g Glukose
rasch i.v,,

== Himodialyse: Erwigen Sie die Himo-
dialyse bei einem durch eine therapie-
refraktare Hyperkalidmie induziertem
Herzstillstand.

Indikationen zur Dialyse

Die Hiamodialyse ist das effektivste Verfah-
ren zur Elimination von Kalium aus dem
Korper.

Grundprinzip ist die Diffusion von Ka-
liumionen tiber einen transmembrandsen
Kaliumionengradienten dar. Typischerwei-
se sinkt das Serumkalium um 1 mmol/l in
den ersten 60 min mit einer anschliefSen-
den Abnahme von 1 mmol/l in den folgen-
den 2 h. Erwigen Sie frithzeitig die Himo-
dialyse bei einer Hyperkalidmie, die durch
eine manifeste Niereninsuffizienz, ein oligu-
risches akutes Nierenversagen (Urinproduk-
tion <400 ml/Tag) oder durch grofieren Ge-
webeuntergang verursacht ist. Spricht ei-
ne Hyperkalidmie auf eine medikamento-
se Therapie nicht an, ist die Himodialyse
ebenfalls indiziert. Nach der Initialbehand-
lung steigen die Serumkaliumspiegel héu-
fig wieder an. Bei himodynamisch instabi-

len Patienten beeintréchtigt die kontinuier-
liche venovenose Hamofiltration (CVVH)
das Herzzeitvolumen nicht so stark wie die
intermittierende Himodialyse.

Hypokaliamie

Eine Hypokalidmie ist bei hospitalisier-
ten Patienten haufig [7]. Hypokalidmien
erhohen die Inzidenz von Herzrhythmus-
storungen, insbesondere bei Patienten mit
vorbestehenden Herzerkrankungen und
bei mit Digitalisglykosiden behandelten
Patienten.

Definition

Eine Hypokalidmie wird definiert als eine
Serumkaliumkonzentration <3,5 mmol/L
Serumkaliumkonzentrationen <2,5 mmol/
1 werden als schwere Hypokalidmien defi-
niert und kénnen Symptome zeigen.

Ursachen

Eine Hypokalidmie kann unter anderem
durch Verluste {iber den Gastrointestinal-
trakt (Diarrho), Medikamente (Diuretika,
Laxanzien, Steroide), Verluste iiber die
Niere (renale tubuldre Stérungen, Diabe-
tes insipidus, Dialyse), endokrine Stérun-
gen (Cushing-Syndrom, Hyperaldostero-
nismus), metabolische Alkalose, Magnesi-
umverluste und eine zu niedrige Zufuhr
verursacht sein. Eine vorangegangene Be-
handlung einer Hyperkalidmie kann eben-
falls eine Hypokalidmie verursachen.

Erkennen einer Hypokaliamie
Schlielen Sie eine Hypokalidmie bei je-
dem Patienten mit Rhythmusstérungen
oder Kreislaufstillstand aus. Bei Dialyse-
patienten tritt die Hypokalidmie iiblicher-
weise am Ende der Dialyse oder wihrend
kontinuierlicher ambulanter Peritoneal-
dialyse (CAPD) auf.

Mit sinkender Kaliumkonzentration
sind vorrangig die Nerven und Muskeln
betroffen und verursachen Ermiidung,
Schwiche, Wadenkrdmpfe und Obstipati-
on. In schweren Fillen (K* <2,5 mmol/l)
koénnen eine Rhabdomyolyse, aufsteigende
Lihmung und Atemprobleme auftreten.

EKG-Veranderungen bei einer Hypo-
kalidmie beinhalten:

== U-Wellen,
== abgeflachte T-Wellen,

== ST-Streckenveranderungen,

== Arrhythmien, insbesondere bei Patien-
ten unter Digitalistherapie,

== Kreislaufstillstand (PEA, VE, Asystolie).

Behandlung

Die Behandlung hingt von der Schwere
der Hypokalidmie und dem Auftreten
von Symptomen und EKG-Veranderun-
gen ab. Vorzugsweise sollte Kalium lang-
sam ersetzt werden, allerdings ist in Not-
fallen die intravendse Gabe notwendig.
Die empfohlene Hochstdosis fiir i.v. ver-
abreichtes Kalium betrdgt 20 mmol/h, al-
lerdings ist bei kreislaufwirksamen Rhyth-
musstorungen oder bei drohendem Kreis-
laufstillstand eine raschere Gabe, z. B.
2 mmol/min iiber 10 min mit anschlielen-
der Gabe weiterer 10 mmol iber 5-10 min
indiziert. Eine kontinuierliche EKG-Uber-
wachung ist bei der Kaliuminfusion unver-
zichtbar. Die Kaliumgaben miissen den
engmaschig kontrollierten Serumkalium-
konzentrationen angepasst werden.

© Eine kontinuierliche EKG-Uber-
wachung ist bei Kaliuminfusion
unverzichtbar

Patienten mit Kaliummangel haben héiu-
fig auch einen Magnesiummangel. Mag-
nesium spielt eine wichtige Rolle bei der
Kaliumaufnahme und, insbesondere beim
Myokard, bei der Aufrechterhaltung der
intrazelluldren Kaliumkonzentration. Ein
Ersatz der Magnesiumspeicher unterstiitzt
die schnellere Korrektur einer Hypokali-
amie und wird in schweren Féllen von Hy-
pokalidgmie empfohlen [8].

Storungen des Kalzium-
und Magnesiumhaushalts

Maf3nahmen zur Erkennung und Behand-
lung von Kalzium- und Magnesiumsto-
rungen sind in @ Tabelle 1 zusammenge-
fasst.

Zusammenfassung. Elektrolytentgleisun-
gen gehoren zu den héufigsten Ursachen
von Herzrhythmusstérungen. Von allen
Elektrolytstérungen ist eine Hyperkali-
dmie am schnellsten todlich.

Bei dringendem klinischen Verdacht
auf eine Elektrolytstorung kann eine ag-
gressive Behandlung viele Patienten vor
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Tabelle1

Stérungen des Kalzium- (Ca2*) und Magnesium- (Mg?*) Haushalts mit assoziierter klinischer Prisentation,

EKG-Veranderungen und empfohlener Behandlung

Storung Ursachen Klinische Symptome EKG Therapie

Hyperkalzdmie Primérer oder tertidrer Verwirrtheit Verkiirztes QT-Intervall Substitution von Fliissigkeit i.v.

(Ca?*>2,6 mmol/l)  Hyperparathyroidismus Schwache Verlangertes QRS-Intervall  Furosemid 1 mg/kgKGi.v.
Krebserkrankungen Abdominelle Schmerzen Flache T-Wellen Hydrocortison 200-300 mgi.v.
Sarkoidose Hypotension AV-Block Pamidronat 60-90 mgi.v.
Medikamente Arrhythmien Herzstillstand Calcitonin 4-8 U/kgKG/8 hi.m.

Uberpriifen der Medikation
Hamodialyse

Kalziumchlorid 10%, 10-40 ml

Herzstillstand

Hypokalzéamie Chronische Niereninsuffizienz  Pardsthesie Verlangerter QT-Intervall

(Ca**<2,1mmol/l)  Akute Pankreatitis Tetanie Inversion der T-Welle Magnesiumsulphat 50%, 4-8 mmol
Uberdosierung von Kalzium-  Krampfe Herzblock (wenn natig)
kanalblockern AV-Block Herzstillstand

Toxic-shock-Syndrom Herzstillstand

Rhabdomyolyse
Tumorlysesyndrom
Hypermagnesiamie Niereninsuffizienz Verwirrtheit Verlangertes PR- und Kalziumchlorid 10%, 5-10 ml (wieder-
(Mg?*>1,1mmol/l) latrogen Schwache QT-Intervall holt, wenn notig)
Atemschwache Spitze T-Welle Beatmung wenn notig
AV-Block AV-Block Forcierte Diurese: 0,9% NaCl mit Furo-
Herzstillstand Herzstillstand semid 1 mg/kgKGi.v.
Hamodialyse
Hypomagnesiamie  Gastrointestinaler Verlust Tremor Verlangertes PR- und Schwer oder symptomatisch: 2 g 50%
(Mg?*<0,6 mmol/l)  Polyurie Ataxie QT-Intervall Magnesiumsulphat (4 ml =8 mmol)
Mangelerndhrung Nystagmus ST-Senkung i.v. iiber 15 min
Alkoholismus Krampfe Inversion der T-Welle Torsade de pointes: 2 g 50% Magne-
Malabsorption Arrhythmien: Abgeflachte P-Wellen siumsulphat (4 ml =8 mmol) i.v. iiber
Torsades de pointes Verlangerte QRS-Dauer 1-2 min

Herzstillstand Torsades-de-pointes- Krampfe: 2 g 50% Magnesiumsulphat

Tachykardien

(4 ml=8 mmol) i.v. iiber 10 min

der Entwicklung eines Kreislaufstillstands
bewahren.

Vergiftungen

Vergiftungen sind selten die Ursache eines
Kreislaufstillstands, bleiben jedoch eine
Hauptursache bei Opfern unter 40 Jahren
[9, 10, 11, 12]. Ein Grof3teil der Forschung
auf diesem Gebiet besteht vorwiegend aus
kleineren Fallserien, tierexperimentellen
Untersuchungen und Fallberichten.
Selbstvergiftung mit Medikamenten
oder Freizeitdrogen ist der Hauptgrund ei-
ner Krankenhausaufnahme. Medikamen-
tentoxizitat kann auch durch nicht sachge-
rechte Dosierung und Medikamentenin-
teraktion verursacht werden. Akzidentelle
Vergiftungen sind bei Kindern am haufigs-
ten. Mord durch Vergiftung ist selten. In-
dustrieunfalle, Kriege oder Terroranschla-
ge konnen zu einer massiven Kontamina-
tion mit Chemikalien oder Strahlung fiih-
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ren. Die Dekontamination und das Verhal-
ten bei einem Massenanfall von Opfern
sind nicht Bestandteil dieser Leitlinien.

Behandlung

Die Behandlung von Selbstvergiftungen
(,Uberdosierungen”) basiert bis zur Elimi-
nation des Agens auf den ABCDE-Mafi-
nahmen zur Vermeidung eines Kreislauf-
stillstands [13]. Eine hdufige Todesursache
ist die einer Vigilanzminderung folgende
Atemwegsverlegung und der Atemstill-
stand. Eine Selbstintoxikation geht haufig
mit einem Alkoholexzess einher.

== Nachdem Sie die oberen Atemwege
freigemacht haben, tiberpriifen Sie die
Atmung und den Puls.

== Vermeiden Sie in Gegenwart toxischer
Stoffe wie Zyaniden, Schwefelwasser-
stoffen, dtzenden Stoffen und Organo-
phosphaten die Mund-zu-Mund-Beat-

mung. Fithren Sie die Beatmung des
Patienten mit der hochstmaoglichen
Sauerstoffkonzentration und mit Hil-
fe einer Taschenmaske oder einem Be-
atmungsbeutel durch. Vorsicht ist bei
Paraquatvergiftungen geboten, da ho-
he Sauerstoffkonzentrationen den Lun-
genschaden potenzieren konnen [14].
Die Aspiration von Mageninhalt fin-
det sich héufig nach Vergiftungen. Be-
wusstlose Patienten ohne Schutzrefle-
xe sollten frithzeitig nach einer Ileus-
Narkoseeinleitung (,,rapid sequence
induction®) unter Krikoiddruck intu-
biert werden, um das Aspirationsrisi-
ko zu reduzieren (s. Abschnitt 4). Di-
es sollte von Personen vorgenommen
werden, die mit diesem Verfahren ver-
traut sind.

Tritt ein Kreislaufstillstand ein, fithren
Sie die allgemeinen Basis- und erwei-
terten lebensrettenden Mafinahmen
durch.



== Abgesehen von Torsades-de-pointes-
Tachykardien (s. unten) ist bei le-
bensbedrohlichen Tachyarrhythmi-
en die Kardioversion indiziert (s. Ab-
schnitt 4).

== Eine medikamentos induzierte Hypo-
tonie findet sich haufig nach Selbstin-
toxikation. Normalerweise spricht die-
se auf Volumengabe an, allerdings ist
eine Unterstiitzung mit Inotropika zu-
weilen indiziert.

== Versuchen Sie die toxischen Substan-
zen zu identifizieren, sobald die Reani-
mationsmafinahmen eingeleitet sind.
Verwandte, Freunde und das Rettungs-
dienstpersonal kénnen hier fiir ge-
wohnlich hilfreiche Informationen lie-
fern. Bei der Untersuchung des Patien-
ten konnen Geriiche, Einstichstellen,
extreme Miosis, Tablettenreste, Verat-
zungszeichen im Mund oder Blasen
im Zusammenhang mit einem pro-
longiertem Koma hilfreiche diagnosti-
sche Hinweise liefern.

== Messen Sie die Temperatur des Patien-
ten. Sowohl eine Hypo- als auch eine
Hyperthermie konnen nach einer Me-
dikamententiiberdosierung auftreten
(s. unten).

== Konsultieren Sie regionale oder natio-
nale Vergiftungszentralen zu Informa-
tionen zur Behandlung des vergifte-
ten Patienten [15, 16]. Die Weltgesund-
heitsorganisation hat eine Liste von
Vergiftungszentralen auf ihrer Websei-
te: http://www.who.int/ipcs/poisons/
centre/en/.

Spezifische therapeutische
MaB3nahmen

Bei Vergiftungen existieren nur wenige
spezifische therapeutische MafSnahmen,
die unmittelbar wirksam sind. Der Schwer-
punkt liegt in der intensiven unterstiitzen-
den Behandlung mit Korrektur von Hyp-
oxie, Hypotonie und Stérungen des Séure-
Basen-Elektrolyt-Haushalts.

Zu den therapeutischen Mafinahmen
gehort die Reduktion der Absorption ver-
schluckter Gifte, die Beschleunigung der
Elimination oder die Gabe eines spezifi-
schen Antidots. Lassen Sie sich von einer
Vergiftungszentrale zu aktuellen Empfeh-
lungen bei schweren oder seltenen Vergif-
tungen beraten.

Von Aktivkohle ist bekannt, dass sie be-
stimmte Medikamente bindet. Der the-
rapeutische Nutzen der Aktivkohlegabe
sinkt mit zunehmender Zeitspanne seit
der Einnahme des Gifts. Es konnte kei-
ne Verbesserung des klinischen Outcome
durch die Gabe von Aktivkohle bewiesen
werden. Im Hinblick auf die Ergebnisse
aus Freiwilligenstudien sollte die Einmal-
gabe von Aktivkohle bei Patienten nach In-
gestion einer potenziell toxischen Menge
eines Gifts (von dem bekannt ist, dass es
von Aktivkohle adsorbiert wird) in Erwa-
gung gezogen werden, wenn die Einnah-
me nicht linger als eine Stunde zuriick-
liegt [17]. Verabreichen Sie Aktivkohle
nur bei Patienten mit erhaltenen Schutzre-
flexen oder gesicherten Atemwegen. Mehr-
fachdosen von Aktivkohle konnen bei le-
bensbedrohlichen Vergiftungen mit Car-
bamazepin, Dapson, Phenobarbital, Chi-
nin und Theophyllin von Nutzen sein.

Eine Magenspiilung mit anschlieSender
Gabe von Aktivkohle ist nur innerhalb der
ersten Stunde nach der oralen Einnahme
des Giftes sinnvoll [17]. In der Regel soll-
te dies nach der endotrachealen Intubati-
on durchgefiihrt werden. Eine verzogerte
Magenspiilung kann die Propulsion des
Gifts im Magen-Darm-Trakt beschleuni-
gen und hat nur einen sehr geringen Ein-
fluss auf die Giftabsorption [18].

Induzieren Sie kein Erbrechen mit Ipe-
cacuanha-Sirup: die Beweise fiir einen Nut-
zen sind nicht hinreichend belegt [19].

Der Nutzen einer Laxanziengabe wie
z. B. Laktulose oder Magnesiumzitrat, um
die Giftausscheidung aus dem Darm zu be-
schleunigen, ist nur schwach belegt [20].

Eine Darmspiilung durch die enterale
Gabe einer Polyethylenglykollosung kann
die Giftabsorption durch Spiilung des Ga-
strointestinaltrakts reduzieren. Sie kann in
Fillen einer Einnahme eines potenziell to-
xischen Depotpraparats oder bei magen-
saftgeschiitzten Medikamenten, bei der
Vergiftung mit oralen Eisenpriparaten
und bei der Entfernung von verschluck-
ten Pdckchen illegaler Drogen hilfreich
sein [21].

Die Harnalkalisierung (Urin-pH-Wert
>75) durch die intravenose Zufuhr von Na-
triumbikarbonat kann bei einer moderaten
oder schweren Salizylatvergiftung bei nicht
dialysepflichtigen Patienten hilfreich sein
[22]. Bei einer Uberdosierung von trizykli-

schen Antidepressiva kann die Harnalkali-
sierung ebenfalls sinnvoll sein (s. unten).

Hamodialyse oder Himoperfusion kon-
nen zur Elimination bestimmter lebensbe-
drohlicher Toxine niitzlich sein. Mit der
Himodialyse konnen Substanzen oder Me-
taboliten entfernt werden, die wasserlos-
lich sind und ein kleines Verteilungsvolu-
men und eine geringe Eiweifbindung ha-
ben [23]. Dies kann bei Vergiftungen mit
Methanol, Ethylenglykol, Salizylaten und
Lithium in Erwégung gezogen werden. Zur
Hiémoperfusion gehort, dass Blut durch ei-
ne mit Adsorbens (normalerweise Kohle)
beschichtete Rohre geleitet wird. Dieses
Verfahren entfernt Substanzen mit hoher
Plasmaeiweifbindung. Die Kohlefilterha-
moperfusion kann bei Intoxikationen mit
Carbamazepin, Phenobarbital, Phenytoin
und Theophyllin indiziert sein.

Zu den spezifischen effektiv wirksa-
men Antidoten (s. unten) gehoren:

== N-Acetylcystein bei Paracetamolinto-
xikationen,

== hochdosiertes Atropin bei Organo-
phosphatinsektiziden,

== Natriumnitrit, Natriumthiosulfat oder
Dicobaltedetat (ein nicht tiberall und
auch in Deutschland nicht erhiltlicher
EDTA-Chelatbildner) bei Zyanidinto-
xikation,

== digitalisspezifische Fab- Antikorper
bei Uberdosierung mit Digitalisglyko-
siden,

== Flumazenil bei Benzodiazepinintoxi-
kation,

== Naloxon bei Opioidintoxikation.

Eine Antagonisierung einer Benzodiaze-
pinintoxikation mit Flumazenil hat ein
hohes Nebenwirkungspotenzial bei ben-
zodiazepinabhingigen Patienten oder bei
der gleichzeitigen Einnahme prokonvulsi-
ver Medikamente wie z. B. trizyklischen
Antidepressiva [24]. Eine routinemaf3ige
Gabe von Flumazenil bei komatsen Pati-
enten mit einer Uberdosierung wird daher
nicht empfohlen.

Spezifische Antidote

In diesen Leitlinien werden nur die The-
rapien von einigen Ursachen eines Kreis-
lauf- bzw. Atemstillstands durch Vergiftun-
gen behandelt.
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Opioidintoxikation
Opioidintoxikationen fiihren tiblicherwei-
se zur Unterdriickung des Atemantriebs,
gefolgt von respiratorischer Insuffizienz
oder Atemstillstand. Die respiratorischen
Opioidwirkungen konnen rasch durch
den Opiatantagonisten Naloxon aufgeho-
ben werden. Bei einer schweren opioidin-
duzierten Atemdepression treten nachweis-
lich weniger unerwiinschte Wirkungen auf,
wenn vor der Naloxongabe die Atemwege
freigemacht, Sauerstoff verabreicht und
die Patienten beatmet werden [25, 26, 27,
28, 29, 30]. Allerdings kann die Naloxonga-
be eine Intubation tiberfliissig machen.

Der bevorzugte Applikationsweg fiir
Naloxon hingt von der Erfahrung des Hel-
fers ab: i.v,, intramuskulére (i.m.), subkuta-
ne (sc.), endotracheale (et.) und intranasa-
le (in.) Gabe sind méglich. Es kann schnel-
ler sein, eine andere als die i.v.-Applikati-
onsform zu wihlen, da man die Zeit zur
Schaffung eines vendsen Zugangs spart,
was bei i.v.-Drogenabhéngigen extrem
schwierig sein kann.

Die Initialdosierung fiir Naloxon be-
trigt 400 ug iv. [27], 8oo pg i.m., 800 pg
sc. [27], 2 mg in. [31] oder 1-2 mg et.. Ei-
ne massive Opioidintoxikation kann die ti-
trierte Gabe von 6-10 mg Naloxon notwen-
dig machen. Die Wirkdauer von Naloxon
betrigt 45-70 min, aber die Atemdepressi-
on nach Opioidiiberdosierung kann 4-5 h
anhalten. Dementsprechend kann die kli-
nische Wirkdauer von Naloxon unter der
Wirkdauer einer schweren Opioidintoxi-
kation liegen. Titrieren Sie die Dosis, bis
das Opfer wieder addquat atmet und die
Schutzreflexe erhalten sind.

Eine akuter Opioidentzug kann zu ei-
ner iiberschieflenden sympathischen Ak-
tivitdt und zu Komplikationen wie Lungen-
6dem, ventrikuldren Arrhythmien und
schwerer Agitation fithren.

== Wenden Sie Naloxon bei Patien-
ten, bei denen Sie eine Opioid-
abhéangigkeit vermuten, nur dulerst
vorsichtig zur Antagonisierung einer
Opioidintoxikation an.

Es existieren keine gesicherten Hinweise
dafiir, dass Naloxon das Outcome verbes-
sert, wenn ein mit einer Opioidintoxikati-
on assoziierter Kreislaufstillstand auftritt.
Ein Kreislaufstillstand ist fiir gewohnlich
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sekundére Folge eines Atemstillstands und
mit einer schweren ZNS-Hypoxie assozi-
iert. Die Prognose ist daher schlecht [26].
Es ist jedoch unwahrscheinlich, dass die
Naloxongabe schédlich ist. Wenn ein Herz-
stillstand aufgetreten ist, halten Sie sich an
das Standardreanimationsprotokoll.

Trizyklische Antidepressiva

Eine Selbstintoxikation mit trizyklischen
Antidepressiva ist haufig und kann zu Hy-
potonie, Krampfanfillen und Herzrhyth-
musstorungen fiithren. Zu den anticholi-
nergen Effekten zdhlen Mydriasis, Fieber,
trockene Haut, Delirium, Tachykardie, Ile-
us und Harnverhalt. Die meisten lebensbe-
drohlichen Probleme treten innerhalb von
6 h nach der Einnahme auf. Eine QRS- Ver-
breiterung gilt als Indikator fiir ein erhéh-
tes Arrhythmierisiko.

Es gibt Hinweise dafiir, dass die Natri-
umbikarbonatgabe zur Behandlung von
durch trizyklische Antidepressiva hervorge-
rufenen Arrhythmien und/oder Hypotoni-
en geeignet ist [32, 33, 34, 35, 36, 37 38, 39, 40,
41, 42, 43, 44, 45, 46, 47]. Die genaue Grenze,
ab welcher QRS-Dauer eine Behandlung
eingeleitet werden sollte, ist noch nicht fest-
gelegt. Auch wenn bisher in keiner Studie
der optimale anzustrebende arterielle- oder
Harn-pH-Wert bei einer Natriumbikarbo-
nattherapie untersucht wurde, wird ein arte-
rieller pH-Wert von 745755 im Allgemei-
nen akzeptiert und erscheint sinnvoll. Hy-
pertone Kochsalzlosung ist moglicherwei-
se ebenfalls zur Behandlung der kardialen
Toxizitat wirksam [48].

Kokainintoxikation

Eine mit einer Kokainintoxikation assozi-
ierte sympathische Uberstimulation kann
zu Agitation, symptomatischer Tachykar-
die, hypertensiver Krise, Hyperthermie
und Myokardischdmie mit Angina pecto-
ris fihren. Glyzeroltrinitrat und Phentola-
min heben die kokaininduzierte korona-
re Vasokonstriktion wieder auf. Labetalol
hat keinen wesentlichen Effekt, Propano-
lol fithrt zu einer Verschlechterung [49, 50,
51, 52]. Niedrig dosierte i.v.-Benzodiazepi-
ne (Midazolam, Diazepam, Lorazepam)
sind wirkungsvolle Medikamente erster
Wahl. Benutzen Sie Nitrate nur als Medika-
mente zweiter Wahl zur Behandlung von
Myokardischiamien. Labetalol (a- und -
Blocker) ist hilfreich zur Behandlung ko-

kaininduzierter Taychykardien und hyper-
tensiver Notfille.

Medikamentds induzierte schwere
Bradykardien

Durch Vergiftung oder Medikamenten-
iiberdosierung verursachte schwere Bra-
dykardien kénnen aufgrund verlingerter
Rezeptorbindung oder durch direkte Zell-
schadigung refraktér gegeniiber Standard-
ALS-MafSnahmen sein.

Atropin kann bei Vergiftungen mit Or-
ganophosphaten, Carbamaten oder Ner-
vengiften lebensrettend sein. Geben Sie
Atropin bei Bradykardien durch Acetyl-
cholinesterasehemmer. Hohe Dosen (2-
4 mg) und wiederholte Gaben kénnen
notwendig sein, um einen klinischen Ef-
fekt zu erzielen. Isoprenalin in hohen Do-
sierungen kann bei refraktiren Bradykar-
dien durch B-Blocker wirkungsvoll sein.
AV-Blockierungen und ventrikuldre Ar-
rhythmien durch Digoxin oder Digitalis-
glykoside sprechen gut auf Digitalisantito-
xin an [53]. Eine antikorperspezifische Be-
handlung kann ebenfalls bei Vergiftungen
mit Pflanzen und chinesischen Naturheil-
mitteln, welche Digitalisglykoside enthal-
ten, wirksam sein [53, 54, 55].

Vasopressoren, Inotropika, Kalzium,
Glukagon, Phosphodiesterasehemmer
und Insulin-Glukose kénnen bei einer -
Blocker- und Kalziumantagonisteniiberdo-
sierung hilfreich sein [56, 57, 58]. Ein trans-
kutaner Schrittmacher kann bei schweren,
durch Vergiftungen und Uberdosierun-
gen hervorgerufenen Bradykardien sinn-
voll sein (s. Abschnitt 3).

Weitere Behandlung und Prognose

Léingeres Liegen in komatosem Zustand
kann zu Druckschidden und Rhabdomyo-
lyse fiihren. Bestimmen Sie die Elektroly-
te (insbesondere Kalium), Blutzucker und
die arteriellen Blutgase. Uberwachen Sie die
Temperatur, da die Thermoregulation beein-
trachtigt ist. Sowohl Hypothermie als auch
Hyperthermie (Hyperpyrexie), kénnen
nach der Uberdosierung von einigen Gif-
ten/Medikamenten auftreten. Gewinnen
Sie Blut- und Urinproben fiir Analysen.
Stellen Sie sich darauf ein, insbesonde-
re bei jungen Patienten, die Reanimations-
mafinahmen {iber einen lingeren Zeitraum
fortfithren zu miissen, da wéhrend der ver-



ldngerten lebensunterstiitzenden Mafinah-
men moglicherweise das Gift metabolisiert
oder ausgeschieden werden kann.

Zu den alternativen Ansitzen, die bei
schwer vergifteten Patienten wirkungsvoll
sein konnen, zidhlen:

== hohere Medikamentendosierungen
als in Standardprotokollen angegeben,

== nicht-standardisierte medikamentdse
Therapien,

== verldngerte kardiopulmonale Reani-
mation.

Ertrinken

Ertrinken ist als unfallbedingte Todesur-
sache in Europa hiufig. Die wichtigste
und schwerwiegendste Folge des Ertrin-
kens ist die Hypoxie. Die Hypoxiedauer
ist der entscheidende Faktor fiir das Out-
come des Opfers. Aus diesem Grund soll-
ten Oxygenierung, Ventilation und Kreis-
lauf so schnell wie moglich wiederherge-
stellt werden.

Nach einem Ertrinkungsunfall ist die
sofortige Wiederbelebung am Unfallort
fiir das Uberleben und die neurologische
Erholung von essenzieller Bedeutung. Da-
fir ist es notwendig, dass anwesende Per-
sonen mit der kardiopulmonalen Reani-
mation vertraut sind und der Rettungs-
dienst umgehend alarmiert wird. Unfallop-
fer, die bei der Ankunft im Krankenhaus
spontan atmen und einen Spontankreis-
lauf haben, haben normalerweise eine gu-
te Prognose.

Epidemiologie

Nach Schitzungen der Weltgesundheits-
organisation (WHO) sterben weltweit
jahrlich ungefidhr 450.000 Menschen
durch Ertrinken. Weitere 1,3 Mio. inva-
liditatsangepasste Lebensjahre gehen je-
des Jahr als verfrithter Tod oder durch
Invaliditdt infolge von Ertrinkungsunfal-
len verloren [59]. Rund 97% aller Todes-
fille durch Ertrinken finden sich Lin-
dern mit niedrigen und mittleren Ein-
kommen [59]. Im Jahr 2002 starben in
Grofibritannien 427 (Royal Society for
the Prevention of Accidents 2002) und
in den Vereinigten Staaten 4073 (Natio-
nal Center for Injury Prevention 2002)
Menschen durch Ertrinken, was einer

jahrlichen Inzidenz von ca. 0,8 bzw. 1,45
auf 100.000 Einwohner entspricht. Tod
durch Ertrinken findet sich haufiger bei
jungen Miannern und ist in Europa in die-
ser Gruppe die haufigste Ursache fiir ei-
nen Unfalltod [59]. Bei bis zu 70% aller
Ertrinkungstode ist ein Alkoholkonsum
beteiligt [60].

Die Leitlinien in diesem Kapitel befas-
sen sich primar mit der Behandlung eines
einzelnen Ertrinkungsopfers und weniger
mit dem Management eines GrofSunfalls
im Wasser.

Definitionen, Klassifikationen
und Berichtsterminologie

Es existieren mehr als 30 verschiedene De-
finitionen, um den Verlauf und das Out-
come von submersions- und immersions-
bezogenen Vorfillen zu beschreiben [61].
Um die Eindeutigkeit und Vergleichbar-
keit von zukiinftigen wissenschaftlichen
und epidemiologischen Studien zu verbes-
sern, hat das International Liaison Commi-
tee on Resuscitation (ILCOR) neue Defi-
nitionen beziiglich des Ertrinkens vorge-
schlagen [62]. Ertrinken im eigentlichen
Sinn wird definiert als

»Prozess, der in einer primdren respira-
torischen Verschlechterung durch Submersi-
on/Immersion in einem fliissigen Medium
resultiert. Voraussetzung fiir diese Defini-
tion ist eine Fliissigkeits-Luft-Barriere am
Eingang der Atemwege des Opfers, welche
ein Luftholen verhindert. Nach diesem Er-
eignis kann das Opfer lebendig oder tot sein,
war aber unabhdingig vom Outcome in ei-
nen Ertrinkungsvorfall involviert.“

Unter Immersion versteht man das Ein-
tauchen in Wasser oder eine andere Fliis-
sigkeit. Damit ein Ertrinken auftreten
kann, miissen normalerweise das Gesicht
und die Atemwege untergetaucht sein.
Submersion bedeutet, dass sich der gesam-
te Korper, einschliefilich der Atemwege,
unter Wasser oder einer anderen Fliissig-
keit befindet.

Die ILCOR empfiehlt, die folgenden,
bisher gebrauchlichen Begriffe, nicht lan-
ger zu verwenden: trockenes und nasses
Ertrinken, aktives und passives Ertrinken,
stilles Ertrinken, sekundéres Ertrinken
und Ertrunkensein vs. Beinahe-Ertrun-
kensein [62].

Basic Life Support

Rettung und Bergung

aus dem Wasser

Achten Sie immer auf die eigene Sicherheit
und minimieren Sie stets Thr eigenes Risi-
ko und das des Opfers. Wann immer mog-
lich, streben Sie eine Rettung des Ertrin-
kungsopfers an, ohne selbst ins Wasser zu
gehen. Wenn sich das Opfer in der Nahe
das Landes befindet, kann es ausreichend
sein, mit dem Opfer zu sprechen, ihm eine
Rettungshilfe zu reichen (z. B. Stocke, Klei-
dungsstiicke) oder ein Seil oder eine Ret-
tungsboje zuzuwerfen. Alternativ kénnen
Sie ein Boot oder ein anderes Wasserfahr-
zeug als Hilfsmittel zur Rettung benutzen.

Vermeiden Sie den Einstieg ins Was-
ser, wann immer es moglich ist. Wenn es
unumginglich ist, selbst ins Wasser zu ge-
hen, nehmen Sie eine Rettungsboje oder
ein Rettungsbord mit.

Bergen Sie alle Ertrinkungsopfer auf
dem schnellstméglichen und sichersten
Weg und beginnen Sie so schnell wie mog-
lich mit den Wiederbelebungsmafinah-
men.

Die Inzidenz von Halswirbelsdulenver-
letzungen bei Ertrinkungsopfern ist ge-
ring (ca. 0,5%) [63]. Die Immobilisation
der Wirbelsdule kann sich im Wasser als
schwierig erweisen und die Bergung und
addquate Rettung des Opfers verzogern.
Schlecht angebrachte Halskrausen kon-
nen bei bewusstlosen Patienten ebenfalls
zu einer Verlegung der Atemwege fithren
[64]. Pulslose, nicht atmende Opfer soll-
ten trotz potenzieller Riickenmarkverlet-
zungen so schnell wie méglich aus dem
Wasser geborgen werden (selbst dann,
wenn keine riickenstiitzende Geratschaft
zur Verfiigung steht), wobei versucht wer-
den sollte, den Hals so wenig wie moglich
zu beugen und strecken. Eine Halswirbel-
sdulenimmobilisation ist nicht indiziert,
sofern nicht Anzeichen fiir eine schwe-
re Verletzung bestehen oder aufgrund
des Unfallhergangs die Moglichkeit einer
schweren Verletzung naheliegend ist [65].
Zu den Situationen, auf welche dies zu-
trifft, zdhlen ein vorangegangener Sprung
ins Wasser, der Gebrauch einer Wasserrut-
sche, Traumazeichen oder Hinweise auf
eine Alkoholintoxikation.

Um das Risiko einer Postimmersions-
hypotension und eines Kreislaufkollapses
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zu minimieren, bergen Sie das Opfer, so-
fern moglich, in horizontaler Position aus
dem Wasser [66].

Atemspende

== Der erste und wichtigste Schritt bei
der Behandlung von Ertrinkungsop-
fern ist die Linderung der Hypoxie.

Eine unverziigliche Einleitung der Atem-
spende oder Uberdruckbeatmung er-
héht die Uberlebensrate [67, 68]. Bei ap-
noischen Opfern sollten Sie mit der Be-
atmung beginnen, sobald die Atemwege
des Opfers frei sind und die Sicherheit des
Retters gewahrleistet ist. Dies ldsst sich
manchmal schon erreichen, wenn sich
das Opfer noch in flachen Gewdssern be-
findet. Wahrscheinlich ist es schwierig,
die Nase des Opfers zuzudriicken, sodass
eine Mund-zu-Nase-Beatmung als Alter-
native zur Mund-zu-Mund-Beatmung ge-
wihlt werden kann. Wenn sich das Opfer
in tiefen Gewdssern befindet, beginnen
Sie, sofern Sie darin trainiert sind, mit der
Beatmung im Wasser, idealerweise mit
Unterstiitzung einer schwimmenden Ret-
tungsboje [69], auch wenn eine Wieder-
belebung im Wasser, ohne Unterstiitzung,
ebenfalls moglich sein kann [70]. Untrai-
nierte Retter sollten keine Reanimations-
mafSnahmen versuchen, so lange das Op-
fer sich in tiefen Gewdssern befindet.

Sollte die Spontanatmung nach dem
Freimachen der Atemwege nicht einset-
zen, verabreichen Sie ungefahr eine Mi-
nute lang die Atemspende [69]. Wenn
die Atmung des Opfers dann nicht von
selbst wieder einsetzt, hiangt das weite-
re Vorgehen von der Entfernung zum
Festland ab. Kann das Opfer in weniger
als 5 min Rettungszeit zum Festland ge-
bracht werden, fithren Sie die Atemspen-
de fort, wihrend Sie das Opfer ziehen.
Sollte die geschitzte Zeit zum Festland
mehr als 5 min betragen, geben Sie eine
Minute lang weitere Atemspenden und
bringen dann das Opfer, ohne weitere
Beatmungsversuche, so schnell wie mog-
lich zum Festland [69].

Die Atemwege miissen nicht von aspi-
riertem Wasser befreit werden. Die Mehr-
zahl aller Ertrinkungsopfer aspiriert nur
eine moderate Menge Wasser, welche
rasch in den zentralen Kreislauf absor-
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biert wird. Jeder Versuch, abgesehen vom
Absaugen, Wasser aus den Atemwegen zu
entfernen, ist unnétig und gefahrlich. Sto-
e in den Bauch verursachen Regurgita-
tion von Mageninhalt mit konsekutiver
Aspiration. Diese wurden mit weiteren
lebensbedrohlichen Verletzungen in Ver-
bindung gebracht und sollten nicht durch-
gefiithrt werden, so lange nicht eindeutige
Hinweise auf eine Verlegung der Atemwe-
ge durch Fremdkorper vorliegen [71].

Thoraxkompression

Uberpriifen Sie die Atmung, sobald der
Patient aus dem Wasser geborgen wur-
de. Medizinisch Ausgebildete, welche Er-
fahrung mit der Uberpriifung des Pulses
haben, koénnen auch diesen kontrollieren,
aber dieser kann bei einem Ertrinkungsop-
fer extrem schwierig zu finden sein, insbe-
sondere dann, wenn es unterkiihlt ist. Soll-
te das Opfer nicht atmen, beginnen Sie
umgehend mit der Thoraxkompression.
Im Wasser ist die Thoraxkompression in-
effektiv [72, 73].

Defibrillation

Wenn das Opfer nicht atmet und nicht rea-
giert und ein automatischer externer Defi-
brillator (AED) verfiigbar ist, schliefen Sie
ihn an das Opfer an und schalten ihn an.
Bevor Sie die AED-Elektroden befestigen,
trocknen Sie den Brustkorb des Opfers ab,
damit die Elektroden haften koénnen. Ver-
abreichen Sie Schocks entsprechend der
AED-Anweisungen ab. Wenn das Opfer ei-
ne Hypothermie mit einer Kerntemperatur
<30°C (86°F) hat, begrenzen Sie die Defibril-
lationen auf 3 Versuche, bis die Korperkern-
temperatur {iber 30°C (86°F) steigt [74].

Regurgitation wahrend

der Wiederbelebung

Die Regurgitation von Mageninhalt ist
bei der Wiederbelebung nach einem Er-
trinkungsunfall hiufig und verkompli-
ziert die Bemiihungen, die Atemwege frei-
zuhalten. In einer Studie traten Regurgita-
tionen bei zwei Drittel aller Opfer auf, die
beatmet wurden und bei 86% aller Opfer,
die Thoraxkompression und Beatmung be-
nétigten [75].

Drehen Sie, im Falle einer Regurgita-
tion, den Mund des Opfers auf die Seite
und entfernen Sie, sofern moglich, unter
direkter Saugung das Regurgitat. Wenn

der Verdacht auf eine Riickenmarkverlet-
zung besteht, drehen Sie das Opfer ,wie
einen Baumstamm®, bevor Sie das Erbro-
chene absaugen, wobei Sie den Kopf, Na-
cken und Stamm ausgerichtet halten. Fiir
das ,,Baumstammurollen“ werden mehrere
Helfer benétigt.

Advanced Life Support

Atemwege und Atmung

Verabreichen Sie bei der Erstuntersuchung
des spontan atmenden Ertrinkungsopfers
Sauerstoff mit einem hohen Fluss. Erwi-
gen Sie eine nichtinvasive Beatmung oder
»continuous positive airway pressure®
(CPAP), wenn sich der Zustand des Op-
fers unter der Behandlung mit Sauerstoff
mit hohem Fluss nicht bessert [76]. Set-
zen Sie Pulsoxymetrie und arterielle Blut-
gasanalysen ein, um die inspiratorische
Sauerstoffkonzentration zu titrieren und
um iiber einen Indikator fiir adaquate At-
mung zu verfiigen.

Erwigen Sie eine frithzeitige Intuba-
tion und kontrollierte Beatmung bei Op-
fern, die auf diese initialen Mafinahmen
nicht ansprechen oder die eine geminder-
te Vigilanz haben. Achten Sie vor der Intu-
bation auf eine optimale Praoxygenierung.
Fiihren Sie eine notfallméfige Narkoseein-
leitung (,,rapid sequence induction®) mit
Krikoiddruck durch, um das Risiko einer
Aspiration zu reduzieren [77]. Sichern
Sie frithzeitig wahrend eines Wiederbele-
bungsversuchs bei Kreislaufstillstand die
Atemwege des Opfers, idealerweise mit
einem Endotrachealtubus. Eine reduzier-
te pulmonale Compliance, die hohe Beat-
mungsdrucke erfordert, kann den Einsatz
alternativer Hilfsmittel wie Larynxmasken
einschrénken. Beginnen Sie die Beatmung
mit einer hohen Sauerstoffkonzentration
so schnell wie méglich, um eine vermut-
lich vorhandene Hypoxie zu behandeln.

Kreislauf und Defibrillation

Befolgen Sie die Standard-ALS-Algorith-
men. Wenn eine schwere Hypothermie
vorliegt (Kérperkerntemperatur <30°C
oder 86°F), fithren Sie nicht mehr als 3 De-
fibrillationsversuche durch und verzichten
auf intravenose Medikamente, bis die Kor-
perkerntemperatur tiber die oben genann-
te Schwelle steigt. Wenn eine moderate Hy-
pothermie vorliegt, verabreichen Sie die in-



travendsen Medikamente nach ldngeren
Intervallen als sonst iiblich (s. unten).
Durch eine prolongierte Immersion
konnen die Opfer durch den hydrostati-
schen Druck des Wassers auf den Korper
hypovoldmisch werden. Geben Sie Fliissig-
keit intravenés, um die Hypovoldmie aus-
zugleichen, vermeiden Sie jedoch exzessi-
ve Volumengaben, da diese ein Lungen-
6dem verursachen koénnen. Nach wieder-
hergestellter Spontanzirkulation soll die
Fliissigkeitszufuhr anhand des hdmodyna-
mischen Monitoring gesteuert werden.

Beenden der
WiederbelebungsmafBnahmen

Die Entscheidung, Wiederbelebungsmaf3-
nahmen bei einem Ertrinkungsopfer zu
beenden, ist iiber alle Maflen schwierig.
Kein einzelner Faktor kann sicher ein gu-
tes oder schlechtes Uberleben 100%ig vor-
hersagen. Entscheidungen, die am Ein-
satzort getroffen wurden, haben sich im
Nachhinein haufig als inkorrekt herausge-
stellt [78].

Setzen Sie die Wiederbelebungsmaf3-
nahmen so lange fort, so lange nicht ein-
deutige Beweise vorliegen, dass die Wie-
derbelebungsmafinahmen sinnlos sind
(z. B. massive traumatische Verletzungen,
Leichenstarre, Verwesung usw.) oder ein
zeitgerechter Transport in eine medizi-
nische Einrichtung nicht méglich ist. Es
wurde von mehreren Opfern berichtet, die
sich linger als 60 min unter der Wasser-
oberfliche befanden und vollstindig neu-
rologisch intakt iiberlebten [79, 80].

MaB3nahmen
nach der Wiederbelebung

Salz- und SiiBwasser

Den Unterschieden zwischen Ertrin-
ken in Sif3- und Salzwasser wurde frii-
her viel Aufmerksamkeit geschenkt. Um-
fangreiche Daten aus Tierversuchen und
menschlichen Fallserien haben jedoch ge-
zeigt, dass unabhingig von der Tonizitat
der aspirierten Fliissigkeit der entschei-
dende pathophysiologische Prozess die
Hypoxie ist, unterhalten durch die Auswa-
schung und Funktionsstérung von Surfac-
tant, Alveolarkollaps, Atelektasen und in-
trapulmonale Shunts. Maf3ige Elektrolyt-
storungen sind selten von klinischer Rele-

vanz und bediirfen normalerweise keiner
Behandlung.

Lungenschaden

Ertrinkungsopfer haben ein hohes Risi-
ko, bis zu 72 h nach der Submersion ein
akutes Lungenversagen (ARDS) zu entwi-
ckeln. Protektive Beatmungsstrategien ver-
bessern die Uberlebensrate bei ARDS-Pa-
tienten [81]. Die erhohte Neigung zum Al-
veolarkollaps kann den Einsatz von PEEP
oder von anderen Rekruitmentmanévern
notwendig machen, um eine schwere Hyp-
oxie riickgéngig zu machen [82]. Extrakor-
porale Membranoxygenierung und Beat-
mung mit NO wurden in einigen Zentren
zur Therapie refraktarer Hypoxdmien bei
Ertrinkungsopfern eingesetzt, aber eine
Wirksambkeit dieser Behandlungsformen
ist nicht bewiesen [65].

Nach einem Ertrinkungsunfall entwi-
ckelt sich héufig eine Pneumonie. Eine
prophylaktische Antibiotikagabe hat sich
nicht als vorteilhaft erwiesen, kann jedoch
bei einer Submersion in schwerst verunrei-
nigten Gewdssern, wie in Kanalisationen,
erwogen werden. Geben Sie Breitspek-
trumantibiotika, wenn sich in der Folge
Zeichen einer Infektion entwickeln [65].

Hypothermie
Submersionsopfer konnen primir oder
sekundir eine Hypothermie entwickeln.
Wenn die Submersion in Eiswasser (<5°C
oder 41°F) stattfindet, kann sich die Hypo-
thermie schnell entwickeln und somit ei-
nen gewissen Schutz gegen Hypoxie dar-
stellen. Solche Effekte wurden typischer-
weise bei der Submersion von Kindern in
eiskaltem Wasser beobachtet [59]. Hypo-
thermie kann sich aber auch als sekundére
Komplikation der Submersion mit nachge-
lagertem Warmeverlust durch Evaporati-
on wihrend der Rettungsversuche entwi-
ckeln. Bei diesen Opfern hat die Hypother-
mie keine protektive Wirkung (s. unten).
Zahlreiche kleinere klinische Studi-
en an Patienten mit akzidenteller Hypo-
thermie haben gezeigt, dass die Uberle-
bensrate durch passive oder aktive Erwér-
mung, aulerhalb des Krankenhaus oder
im Schockraum, verbessert werden kann
[65]. Im Gegensatz dazu existieren Hinwei-
se fiir den Nutzen einer induzierten Hy-
pothermie bei komatdsen Patienten, die
nach préklinischem Herzstillstand erfolg-

reich wiederbelebt wurden [83]. Zum jet-
zigen Zeitpunkt existieren keine tiberzeu-
genden Daten, wie die Therapie bei die-
ser Patientengruppe durchzufiihren ist.
Ein pragmatischer Ansatz konnte sein, ei-
ne aktive Erwdrmung bis zu einer Koérper-
kerntemperatur von 32-34°C einzusetzen
und anschliefSend aktiv eine Hyperther-
mie (>37°C) wihrend der nachfolgenden
intensivmedizinischen Behandlung zu ver-
meiden (International Life Saving Federa-
tion, 2003).

Andere unterstiitzende
MaBnahmen

Es wurde versucht das neurologische Out-
come nach einem Ertrinkungsunfall mit
Barbituraten, einem Monitoring des intra-
kraniellen Drucks (ICP) und Steroiden
zu verbessern. Keine dieser Interventio-
nen hat eine Verbesserung des Outcome
zeigen konnen. Tatsdchlich deuten Zei-
chen eines hohen ICP auf einen signifi-
kanten hypoxischen neurologischen Scha-
den hin, und es existieren keine Beweise
dafiir, dass Versuche, den ICP zu senken,
das Outcome beeinflussen [65].

Hypothermie

Eine Hypothermie liegt dann vor, wenn
die Kérperkerntemperatur unter 35°C ab-
fallt. Sie wird willkiirlich als mild (35-32°C,
moderat 32-30°C oder schwer <30°C) klas-
sifiziert. Hypothermie kann bei Personen
mit normaler Thermoregulation auftreten,
die einer kalten Umgebung, besonders
Wind oder Nisse, ausgesetzt sind, oder
auch nach Immersion (Eintauchen) in kal-
tes Wasser. Wenn die Thermoregulation,
wie zum Beispiel bei dlteren oder ganz jun-
gen Personen beeintrachtigt ist, kann ei-
ne Hypothermie auch als Folge nur gerin-
ger Kélteexpositon auftreten. Das Risiko
einer Hypothermie ist bei Drogen- oder
Alkoholkonsum, bei vorbestehender Er-
krankung, Verletzung oder bei Verwahrlo-
sung ebenfalls erhoht.

Hypothermie kann auf Grund der
Anamnese oder einer einfachen dufleren
Untersuchung eines kollabierten Patien-
ten vermutet werden. Zur Messung der
Korperkerntemperatur und Bestitigung
der Diagnose ist ein Thermometer erfor-
derlich, dessen Messbereich niedrige Tem-
peraturen umfasst.
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In einigen Fillen konnte die Hypother-
mie nach einem Herzstillstand einen neu-
roprotektiven Effekt haben [84, 85]. Nach
einem hypothermen Herzstillstand ist ei-
ne komplette neurologische Erholung
(Wiederherstellung) méglich, allerdings
haben Personen mit einem nicht-asphykti-
schen Herzstillstand eine bessere Progno-
se als jene mit einem asphyktischen hy-
pothermen Herzstillstand [86, 87, 88]. Le-
bensrettende Mafinahmen sollten nicht al-
lein aufgrund des klinischen Eindrucks
unterlassen werden [87].

Entscheidung zum
Wiederbelebungsversuch

Es empfiehlt sich, bei einem hypother-
men Patienten mit der Todesfeststellung
vorsichtig zu sein, weil die Kilte an und
fiir sich einen sehr langsamen, fadenfor-
migen, unregelmifligen Puls und einen
nicht messbaren Blutdruck zur Folge ha-
ben kann. Hypothermie schiitzt das Ge-
hirn und die lebenswichtigen Organe, die
assoziierten Arrhythmien sind entweder
vor oder wihrend der Wiedererwdrmung
potenziell reversibel. Bei einer Temperatur
von 18°C kann das Gehirn 10-mal léngere
Phasen von Herzstillstand tolerieren als
bei einer Temperatur von 37°C. Weite Pu-
pillen konnen die Folge einer Vielzahl von
Ursachen sein und diirfen nicht als sichere
Todeszeichen gewertet werden.

== Treffen Sie keine Todesfeststellung,
bevor der Patient nicht wiederer-
warmt ist.

Findet man ein Kalteopfer in kalter Um-
gebung, so ist die Unterscheidung zwi-
schen primédrer oder sekundérer Hypo-
thermie nicht immer einfach. Der Herz-
stillstand konnte die Folge einer priméren
Hypothermie sein, oder die Hypothermie
konnte die Folge eines Herzstillstands bei
normaler Temperatur sein (z. B. Herzstill-
stand infolge myokardialer Ischdmie bei ei-
ner Person in kalter Umgebung).

Treffen Sie die Feststellung des eingetre-
tenen Todes nicht, bevor der Patient wie-
dererwdrmt ist, oder bevor Versuche ge-
scheitert sind, die Kerntemperatur zu erho-
hen. Eine lingere Wiederbelebung kénn-
te notwendig sein. AufSerhalb des Kran-
kenhauses sollte die Wiederbelebung nur
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dann unterlassen werden, wenn der Pati-
ent eindeutige todliche Verletzungen auf-
weist oder wenn der Korper des Patien-
ten so durchgefroren ist, dass Wiederbe-
lebungsversuche unmoglich sind [89]. Im
Krankenhaus soll die Entscheidung, die
Wiederbelebung eines hypothermen Pati-
enten mit Herzstillstand zu beenden, auf
Grund der klinische Gesamtbeurteilung
gefallt werden.

Wiederbelebung

Alle Prinzipien der Prévention, der Basis-
und der erweiterten Wiederbelebung gel-
ten auch fiir den hypothermen Patienten.
Verzogern Sie keine dringenden Eingriffe
wie Intubation und Legen von intravasa-
len Kathetern. Die Intubation kann bei ei-
nem Patienten mit schwerer Hypothermie
Kammerflimmern auslosen [87, 90].

== Machen Sie die Atemwege frei.

== Falls keine Spontanatmung vorhan-
den ist, beatmen Sie die Lungen mit ho-
hen Sauerstoffkonzentrationen. Verwen-
den Sie nach Moglichkeit vorgewarm-
ten (40-46°C) und angefeuchteten Sauer-
stoff. Erwidgen Sie eine vorsichtige Intuba-
tion, wenn Sie dem ALS-Algorithmus ent-
sprechend indiziert ist.

== Palpieren Sie eine grofiere Arterie,
und falls vorhanden, beobachten Sie bis
zu einer Minute lang das EKG und su-
chen Sie nach Lebenszeichen, bevor Sie
die Feststellung treffen, dass kein kardia-
ler Auswurf vorhanden ist. Wenn eine
Dopplersonde verfiigbar ist, verwenden
Sie diese, um festzustellen, ob ein periphe-
rer Blutfluss vorhanden ist.

== Ist der Patient pulslos, beginnen Sie
sofort mit Thoraxkompressionen. Wenn
ein Zweifel besteht, ob ein Puls vorhan-
den ist, beginnen Sie ebenfalls mit der
Herz-Lungen-Wiederbelebung.

== Sind die Wiederbelebungsmafinah-
men im Gange, bestitigen Sie die Hypo-
thermie mit einem Thermometer, dessen
Messbereich niedrige Temperaturen um-
fasst. Verwenden Sie wihrend der gesam-
ten Wiederbelebung und Wiedererwir-
mung dieselbe Messmethode. Verwen-
den Sie Osophagus-, Blasen- Rektal- oder
Tympanontemperaturmessungen [91, 92].
== Verwenden Sie die gleichen Beat-
mungs- und Thoraxkompressionsfre-

quenzen wie bei normothermen Patien-
ten. Die Hypothermie kann die Brust-
wand steifer machen, was sowohl die Be-
atmung als auch die Herzdruckmassage
erschweren kann.

Das hypotherme Herz spricht méglicher-
weise auf herzwirksame Medikamente,
den Versuch des elektrischen Pacing und
Defibrillationsversuche nicht an. Die Meta-
bolisierung von Medikamenten ist verlang-
samt, sodass es moglicherweise zu toxi-
schen Plasmakonzentrationen von wieder-
holt gegebenen Medikamenten kommen
kann [90]. Die Datenlage fiir die Wirkung
von Medikamenten bei der schweren Hy-
pothermie ist begrenzt und beruht v. a.
auf tierexperimentellen Untersuchungen.
Bei Herzstillstand in Folge schwerer Hypo-
thermie kann Adrenalin zwar den korona-
ren Perfusionsdruck erhéhen, nicht aber
die Uberlebensrate steigern [93, 94]. Auch
die Wirksamkeit von Amiodaron ist ver-
ringert [95]. Deswegen sollten Sie weder
Adrenalin noch andere Medikamente ver-
abreichen, bis der Patient auf eine Koérper-
kerntemperatur von iiber 30°C erwéirmt
wurde. Sind die 30°C erreicht, verabrei-
chen Sie die Medikamente halb so oft wie
tiblich, indem Sie die Intervalle zwischen
wiederholten Medikamentengaben ver-
doppeln. Wenn sich die Temperatur des
Patienten Normalwerten angenahert hat,
sollten wieder die reguldren Medikamen-
tenprotokolle Anwendung finden.

Denken Sie daran, andere primére Ur-
sachen fiir den Herzkreislaufstillstand aus-
zuschliefen, in dem Sie den Merkspruch
»4 Hund HITS“ zu Hilfe nehmen (s. ALS-
Algorithmus).

Arrhythmien

Mit abnehmender Kérperkerntempera-
tur neigt eine Sinusbradykardie dazu, in
Vorhofflimmern iiberzugehen, welches in
weiterer Folge in Kammerflimmern und
letztlich Asystolie iibergeht [96]. Halten
Sie sich an die Standardbehandlungspro-
tokolle.

Im Krankenhaus miissen Patienten mit
schwerer Hypothermie (Korperkerntem-
peratur unter 30 C) und Herzstillstand
unter Anwendung interner Methoden
(s. Wiedererwdrmung) rasch wiederer-
wirmt werden. Abgesehen vom Kammer-



flimmern neigen Arrhythmien dazu, mit
steigender Korperkerntemperatur spon-
tan zu konvertieren, und benétigen keine
sofortige Behandlung. Bei schwerer Hypo-
thermie kann eine Bradykardie physiolo-
gisch sein. Ein elektrisches Pacing ist nicht
angezeigt, sofern die Bradykardie nach er-
folgter Erwarmung nicht anhalt.

Bei welcher Temperatur erstmals eine
Defibrillation versucht werden sollte, und
wie oft sie bei einem schwer hypothermen
Patienten iiberhaupt versucht werden soll-
te, ist nicht geklart. AED konnen bei die-
sen Patienten angewendet werden. Wenn
Kammerflimmern angezeigt wird, geben
Sie einen Schock. Wenn weiter VF/VT be-
steht, verschieben Sie weitere Versuche
der Defibrillation solange, bis eine Kérper-
kerntemperatur von {iber 30°C erreicht ist
[97, 98]. Falls ein AED verwendet wird, fol-
gen sie, die vorhin genannten Einschrén-
kungen beriicksichtigend, im Ubrigen
den Anweisungen, wihrend der Patient
wiedererwarmt wird.

Wiedererwarmung

Zu den allgemeinen Mafinahmen fiir al-
le Betroffenen gehoren die Rettung aus
der kalten Umgebung, die Vermeidung
eines weiteren Wéarmeverlusts und ein ra-
scher Transport in das Krankenhaus. So-
bald es zweckmifig erscheint, entfernen
Sie so rasch wie moglich kalte oder nasse
Kleidung. Trocknen Sie den Patienten ab,
decken Sie ihn mit Decken zu und lagern
Sie ihn windgeschiitzt.

Die Wiedererwirmung kann entweder
passiv duflerlich, aktiv duflerlich oder ak-
tiv intern durchgefiihrt werden.

Die passive Wiedererwirmung wird
mittels Decken und warmer Umgebung
erreicht. Sie ist fiir bewusstseinsklare Pati-
enten mit milder Hypothermie geeignet.

Bei schwerer Hypothermie oder Herz-
stillstand muss aktiv erwdrmt werden. Di-
es darf jedoch den Transport in ein Kran-
kenhaus nicht verzogern, wo erweiterte
Moglichkeiten der aktiven Erwarmung
zur Verfiigung stehen. Es wurden ver-
schiedene Methoden beschrieben, doch
gibt es in Bezug auf das Ergebnis (Out-
come) keine klinischen Untersuchungen
dariiber, welches die beste Methode zur
Wiedererwarmung ist. In Studien wurde
gezeigt, dass die Erwdrmung mittels war-

mer Zwangsbeliiftung (z. B. Bair Hugger)
und die intravendse Verabreichung von
erwédrmter Fliissigkeit bei Patienten mit
schwerer Hypothermie und einem per-
fundierenden Rhythmus wirksam sind
[99, 100]. Weitere Methoden der Wieder-
erwirmung sind die Verwendung von ge-
wirmten und befeuchteten Beatmungsga-
sen, die Magen-, Peritoneal-, Pleura- oder
Blasenlavage mit angewarmten Fliissigkei-
ten (mit 40°C) und die extrakorporale Er-
wirmung des Blutes iiber einen partiellen
Bypass [87, 90, 101, 102, 103].

Bei einem Patienten mit Herzstillstand
und Hypothermie ist der Einsatz einer
Herz-Lungen-Maschine die Methode
der Wahl zur aktiven internen Wiederer-
wirmung, weil dadurch sowohl Kreislauf
als auch Oxygenierung und Beatmung ge-
wihrleistet werden und gleichzeitig die
Korperkerntemperatur allmiahlich erhoht
wird [104, 105]. In einer Fallserie waren
die Uberlebenden vor dem kardiopulmo-
nalen Bypass im Durchschnitt 65 min kon-
ventionell wiederbelebt worden [105]. Lei-
der stehen nicht tiberall Einrichtungen fiir
einen kardiopulmonalen Bypass zur Verfii-
gung, sodass eine Kombination mehrerer
Methoden notwendig sein kann.

Wiahrend der Wiedererwarmung bens-
tigen die Patienten grofe Fliissigkeitsmen-
gen, weil der intravasale Raum infolge der
Vasodilatation grofler wird. Warmen Sie
alle intravends verabreichten Fliissigkeiten
an. Uberwachen Sie den Kreislauf kontinu-
ierlich und behandeln Sie den Patienten
nach Moglichkeit auf einer Intensivstation.
Vermeiden Sie eine Hyperthermie wahrend
und nach der Erwdrmungsperiode. Ob-
wohl es dazu keine formalen Untersuchun-
gen gibt, sollten Sie sich nach der Wiederer-
langung des spontanen Kreislaufs (ROSC)
an die Standardleitlinien fiir die Behand-
lung nach einer Wiederbelebung halten,
einschliefilich einer milden Hypothermie,
wenn diese angezeigt ist (s. Abschnitt 4).
Fiir die routineméflige Gabe von Steroiden,
Barbituraten oder Antibiotika gibt es keine
wissenschaftlich belegten Daten [106, 107].

Hyperthermie

Zur Hyperthermie kommt es, wenn die
Thermoregulation des Korpers versagt
und die Kerntemperatur die durch homéo-
statische Mechanismen normalerweise ge-

haltenen Werte iibersteigt. Hyperthermie
kann exogen - also durch Umweltbedin-
gungen — verursacht sein, oder als Folge
endogener Wirmeproduktion sekundér
entstehen.

Zu umweltbedingter Hyperthermie
kommt es, wenn die dem Korper iiblicher-
weise in Form von Strahlungsenergie zu-
gefithrte Warme rascher absorbiert wird,
als sie durch thermoregulative Mechanis-
men abgegeben werden kann. Hyperther-
mie entsteht im Sinne eines Kontinuums
von Uberwiarmungszustinden, beginnend
mit Hitzestress tiber Hitzeerschopfung bis
zum Hitzschlag und schlussendlich Mul-
tiorganversagen sowie mitunter Herzstill-
stand [108].

Die maligne Hyperthermie (MH) ist ei-
ne seltene Storung der Kalziumhomoosta-
se der Skelettmuskulatur, die durch Mus-
kelkontrakturen und eine lebensbedroh-
liche hypermetabole Krise gekennzeich-
net ist, welche bei genetisch pradisponier-
ten Personen nach Behandlung mit halo-
genierten Andsthetika und depolarisieren-
den Muskelrelaxanzien auftritt [109, 110].

Die wesentlichen Charakteristika und
die Behandlung von Hitzestress und Hit-
zeerschopfung sind in @ Tabelle 2 zu fin-
den.

Hitzschlag

Hitzschlag ist eine systemische Entziin-
dungsreaktion mit Korperkerntemperatu-
ren iiber 40,6°C, die durch Bewusstseins-
storungen und unterschiedlich ausgeprig-
tes Organversagen gekennzeichnet ist. Es
werden 2 Formen des Hitzschlags unter-
schieden:

== Der nicht durch Anstrengung aus-
geloste Hitzschlag bei hohen Umge-
bungstemperaturen betrifft v. a. dltere
Personen in Hitzeperioden [111],

== der Hitzschlag nach Anstrengung tritt
bei hoher Umgebungstemperatur und
bzw. oder hoher Luftfeuchtfeuchtig-
keit bei sonst jungen und gesunden Er-
wachsenen wihrend schwerer anstren-
gender Tatigkeit auf [112].

Die Sterblichkeit durch Hitzschlag betréagt
zwischen 10 und 50% [113].
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Tabelle2

Hitzestress und Hitzeerschopfung

Charakteristika
Hitzestress

Temperatur normal oder leicht erhoht

Hitzesynkope: Vasodilatation mit Hypotonie
Hitzekrampfe: Krampfe infolge Hyponatriamie
Hitzeerschopfung

Systemische Reaktion auf verlangerte
Hitzeexposition (Stunden bis Tage)

Temperatur >37°C und <40°C

Kopfschmerzen, Schwindel, Ubelkeit,
Erbrechen, Tachykardie, Hypotonie, Schwitzen,

Bluteindickung
Hyponatridmie oder Hypernatriamie

Kann rasch zum Hitzschlag fiihren

Hitzeddem: Schwellung der Fiie und FuBkndchel

Behandlung

Ruhe

Erhohte Lagerung der geschwollenen
Extremitat
Kiihlung

Orale Rehydrierung

Salzzufuhr

Siehe oben

Erwdge intravendse Fluissigkeitszufuhr
und Eispackungen fiir schwere Fille

Muskelschmerzen, Abgeschlagenheit und Krampfe

Pradisponierende Faktoren

Altere Personen haben ein hoheres Risiko
fiir Hitzeerkrankungen, weil sie bereits
an Vorerkrankungen leiden, Medikamen-
te einnehmen, eine gestorte Thermoregu-
lation aufweisen und nur {iber eine einge-
schréinkte soziale Unterstiitzung verfiigen.
Es gibt mehrere Risikofaktoren: Mangel
an Akklimatisierung, Fliissigkeitsmangel,
Fettleibigkeit, Alkohol, kardiovaskulére
Erkrankungen, Hauterkrankungen (Pso-
riasis, Ekzeme, Sklerodermie, Verbren-
nungen, zystische Fibrose), Schilddriisen-
iiberfunktion, Phaochromozytom und
Medikamente (Anticholinergika, Diamor-
phin, Kokain, Amphetamine, Phenothiazi-
ne, Sympathomimetika, Kalziumkanalblo-
cker, 3-Blocker).

Klinische Prasentation

Hitzschlag kann einem septischen Schock
dhneln und kann durch dhnliche Mecha-
nismen verursacht sein [114]. Zu den typi-
schen Zeichen gehoren

== Kerntemperatur 40,6°C oder dariiber,

== heifle, trockene Haut (allerdings findet
man bei etwa 50% der Falle von Hitz-
schlag nach Anstrengung Schwitzen),

== als frithe Zeichen und Symptome: ex-
treme Miidigkeit, Kopfschmerzen,
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Ohnmacht, Gesichtsréte, Erbrechen
und Durchfall,

== kardiovaskuldre Storungen einschlief3-
lich Arrhythmien [115] und Hypoto-
nie,

== Atemstorung einschliefflich ARDS
[116],

== Storung des Zentralnervensystems ein-
schliefSlich Krampfen und Koma [117],

== Leber- und Nierenversagen [118],

== Koagulopathie [116],

== Rhabdomyolyse [119].

== Andere klinische Zustdnde miissen in
Betracht gezogen werden, wie

== Medikamentenvergiftung [120, 121],

== Medikamentenentzugssyndrom,

== Serotonin-Syndrom [122],

== malignes neuroleptisches Syndrom
[123],

== Sepsis [124],

== Infektionen des Zentralnervensys-
tems,

== endokrine Storungen, z. B. Thyreotoxi-
kose, Phdochromozytom [125].

Vorgehen

Die Basis der Behandlung ist eine suppor-
tive Therapie, die hauptsachlich auf dem
Versuch beruht, die ABCDE zu optimie-
ren und den Patienten zu kiihlen [126, 127].
Beginnen Sie die Kiithlung, bevor der Pati-

ent das Krankenhaus erreicht. Versuchen
Sie, die Korperkerntemperatur auf etwa
39°C abzusenken. Patienten mit schwerem
Hitzschlag benétigen eine Behandlung in
einem Intensivpflegebereich. Zur Steue-
rung der Fliissigkeitstherapie sollten die
Ergebnisse der Uberwachung der Himo-
dynamik herangezogen werden. Grof3e
Flissigkeitsmengen konnten erforderlich
sein. Korrigieren Sie Elektrolytentgleisun-
gen wie oben beschrieben.

Kiihltechniken
Mebhrere Kiihltechniken sind beschrieben
worden, aber es gibt nur wenige formale
Studien zur Feststellung der besten Metho-
de. Einfache Kiihltechniken umfassen das
Trinken von kalter Flissigkeit, das Befé-
cheln des entkleideten Patienten oder das
Bespriihen des Patienten mit lauwarmem
Wasser. Eispackungen im Bereich ober-
flachlich verlaufender grofier Gefafle (Axil-
la, Leisten und Nacken) konnen ebenfalls
hilfreich sein. Methoden der Oberflachen-
kithlung konnen Kailtezittern erzeugen.
Bei kooperativen stabilen Patienten kann
die Immersion in kaltem Wasser wirksam
sein [128], allerdings kann das Eintauchen
zu peripherer Vasokonstriktion fithren, so-
mit das Blut zentralisieren und die Wirme-
leitung reduzieren. Die Immersion ist fir
schwer kranke Patienten nicht geeignet.
Weitere Techniken, um Patienten mit
Hyperthermie zu kiihlen, sind jenen dhn-
lich, die zur therapeutischen Hypother-
mie nach Herzstillstand angewendet wer-
den (s. Abschnitt 4). Magen-, Peritoneal-,
Pleura- [129] oder Blasenlavage mit kal-
tem Wasser kann die Kerntemperatur sen-
ken. Intravasale Kiihltechniken schlieflen
die Verwendung kalter intravenoser Fliis-
sigkeit [130], intravaskuldre Kiihlkatheter
[131, 132] und extrakorporale Techniken
[133] ein, z. B. die kontinuierliche venove-
nose Hamofiltration oder den kardiopul-
monalen Bypass.

Medikamentose Therapie

bei Hitzschlag

Es gibt keine spezifischen Medikamente,
um die Korperkerntemperatur bei Hitz-
schlag zu senken. Auch besteht keine gute
Evidenz, dass fiebersenkende Medikamen-
te (z. B. nichtsteroidale entziindungshem-
mende Medikamente oder Paracetamol)
beim Hitzschlag wirksam sind. Fiir Dan-



trolen (s. unten) konnte kein vorteilhafter
Effekt gezeigt werden [134].

Maligne Hyperthermie

Die maligne Hyperthermie ist eine lebens-
bedrohliche genetisch bedingte Uberemp-
findlichkeit der Skelettmuskulatur auf in-
halative Andsthetika und depolarisierende

Muskelrelaxanzien. Sie tritt wihrend der
Anisthesie auf. Unterbrechen Sie sofort

die Zufuhr der auslésenden Medikamente,
verabreichen Sie Sauerstoff, korrigieren Sie

die Azidose und die Elektrolytentgleisung.
Beginnen Sie mit aktiver Kithlung und ver-
abreichen Sie Dantrolen [135].

Modifikationen der CPR und
Postreanimationsbehandlung

Es gibt keine speziellen Studien zum hy-
perthermen Herzstillstand. Wenn es zum
Herzstillstand kommt, befolgen Sie die
Standards der Basis- und erweiterten Wie-
derbelebung und kiihlen Sie den Patienten.
Es gibt keine Daten zur Beeinflussung der
Defibrillationsschwelle durch Hyperther-
mie: versuchen Sie daher die Defibrillati-
on den giiltigen Leitlinien entsprechend
unter Fortsetzung der Kiihlung des Patien-
ten. Studien an Tieren lassen eine schlech-
tere Prognose als bei normothermem Herz-
stillstand vermuten [136, 137]. Das Risiko ei-
nes ungiinstigen neurologischen Ergebnis-
ses steigt mit jedem Grad Korpertempera-
tur tiber 37°C [138]. Behandeln Sie den Pa-
tienten nach tiberlebtem Herzstillstand ge-
maf3 den normalen Leitlinien.

Asthma

Ungefihr 300 Mio. Menschen aller Alters-
stufen und aller Rassen leiden weltweit an
Asthma [139]. Asthma ist immer noch To-
desursache bei einer Vielzahl junger Er-
wachsener, insbesondere bei schwerem
chronischem Asthma, bei schwierigen psy-
chosozialen Verhiltnissen und bei schlech-
ter medizinischer Betreuung. Es existieren
bereits nationale und internationale Leit-
linien fiir die Asthmatherapie [139, 140].
Die folgenden Leitlinien dienen speziell
der Behandlung von Patienten mit beina-
he todlichem Asthmaanfall und im Kreis-
laufstillstand.

Ursachen fiir einen
Kreislaufstillstand

Im Rahmen eines Asthmaanfalls ist der
Kreislaufstillstand nach einer hypoxi-
schen Phase héufig ein terminales Ereig-
nis, manchmal tritt er jedoch auch plétz-
lich auf. Dem auf Asthma zuriickzufiihren-
den Kreislaufstillstand werden folgenden
Ursachen zugeschrieben:

== zur Asphyxie fithrende schwere Bron-
chospastik und Verschleimung (dieser
Zustand verursacht die grofle Mehr-
zahl asthmabedingter Todesfille),

== hypoxiebedingte kardiale Arrhythmi-
en (tibliche Ursache asthmabedingter
Arrhythmien; die Arrhythmien kon-
nen durch stimulierende Medikamen-
te, z. B. B-adrenerge Agonisten, Ami-
nophyllin, oder Elektrolytentgleisun-
gen verursacht sein).

== Bei mechanisch beatmeten Asthmati-
kern kann es zu einer dynamischen
Uberblihung im Sinne eines selbstauf-
bauenden positiv endexspiratorischen
Druckes (Auto-PEEP) kommen. Der
Auto-PEEP wird durch ,air-trapping®
und durch ,,Luftverhalt® (eingeatme-
te Luft kann nicht mehr entweichen)
verursacht. Die Folge ist ein allmahli-
cher intrathorakaler Druckaufbau, wo-
durch Blutfluss und Blutdruck redu-
ziert werden.

== Spannungspneumothorax (oft beidsei-

tig).

Die Gedichtnisstiitze der 4 Hs und HITS
hilft, die behebbaren Ursachen eines Kreis-
laufstillstands zu erkennen.

Diagnose

Giemen ist der iibliche Untersuchungsbe-
fund, wobei dessen Auspragung nicht mit
dem Grad der Atemwegsobstruktion kor-
reliert. Das Fehlen des Giemens kann Aus-
druck einer kritischen Atemwegsobstruk-
tion sein, wohingegen eine Verstirkung
des Giemens Zeichen einer positiven Ant-
wort auf die bronchdilatatorische Thera-
pie sein kann.

Die Sauerstoffsattigung zeigt mogli-
cherweise eine zunehmende alveolire
Hypoventilation nicht an, insbesondere,
wenn Sauerstoff gegeben wird. Die Sauer-

stoffsattigung kann wihrend der Thera-
pie anfinglich abfallen, da f-Rezeptorago-
nisten sowohl eine Bronchodilatation als
auch eine Vasodilatation verursachen und
damit zunéichst zu einem erhohten intra-
pulmonalen Shunt fithren.

Weitere Ursachen fiir ein Giemen kon-
nen sein: Lungenddem, chronisch obstruk-
tive Lungenerkrankung (COPD), Pneumo-
nie, Anaphylaxie [141], Fremdkorper, Lun-
genembolie, Bronchiektasen und subglot-
tische Verlegung [142].

Der Schweregrad eines Asthmaanfalls
ist in @ Tabelle 3 definiert.

Schliisselmanahmen
zur Verhinderung eines
Kreislaufstillstands

Zur Vermeidung einer weiteren Ver-
schlechterung benétigt der schwer Asth-
makranke ein aggressives medizinisches
Management. Die grundsétzliche Einschit-
zung und Behandlung folgen dem ABC-
DE- Algorithmus. Diese Hochrisikopatien-
ten sollten durch erfahrene Kliniker in ei-
ner Intensiveinheit behandelt werden. Die
speziellen Medikamente und die Behand-
lungsabléufe variieren entsprechend den
lokalen Gepflogenheiten.

Sauerstoff

Es sollte eine inspiratorische O,-Kon-
zentration gewahlt werden, die eine Sau-
erstoffsattigung von >92% ermdglicht.
Hierfiir ist manchmal eine O,-Insuffla-
tion {iber Maske mit hohem Flow erfor-
derlich. Eine notfallmaf3ige Narkoseein-
leitung (,,rapid sequence induction®) mit
endotrachealer Intubation sollte erwo-
gen werden, wenn der Patient trotz aller
Anstrengungen, die medikamentose The-
rapie zu optimieren, folgende Symptome
aufweist:

== zunehmende Bewusstseinstriibung,
Koma,

== heftiges Schwitzen,

== herabgesetzter Muskeltonus (klini-
sche Zeichen der Hyperkapnie),

== ausgeprigte Agitiertheit, Verwirrtheit,
Abwehr der O,-Maske (klinische Zei-
chen der Hypoxie).

Ein alleiniger p,CO,-Anstieg ist keine Indi-
kation fir eine endotracheale Intubation.
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Tabelle3

Asthmaanfall
Beinahe todlich

Kriterien

Lebensbedrohlich
« PEF <33%
« Bradykardie

« Zyanose, Koma

,Brittle-Asthma”:
instabiles Asthma

kontrollierten Asthmas

PEF Peak Expiratory Flow.

Eines der folgenden Kriterien:

Akut schwer Eines der folgenden Kriterien:
« PEF 33-50%
« Atemfrequenz >25/min
+Herzfrequenz >110/min
Moderate Zunehmende Symptome
Exazerbation + PEF>50-75%

Schweregradeinteilung des Asthma. (Nach [140])

Erhdhter p,CO, und/oder notwendige mechanische Beatmung
mit erhohtem Inspirationsdruck

* Sp0; <92%, Rhythmusstérungen

« pa0, <8 kPa, Hypotension

« Normaler p,CO, (4,6-6,0 kPa=35-45 mmHg), Erschopfung
« Fehlende Atemgerausche (,silent chest”), Verwirrung

« Schwache Atemanstrengungen

- Unfahigkeit, einen Satz in einem Atemzug zu beenden

« Keine Zeichen von schwerem Asthma

Typ 1: starke PEF-Variabilitat (>40%ige Variation iiber den Tag fiir >50%
der Zeit liber eine Periode von >150 Tagen) trotz intensiver Therapie
Typ 2: plotzliche schwere Anfalle auf dem Hintergrund eines scheinbar gut

Es sollte der Patient und nicht ein Mess-
wert behandelt werden.

Vernebelte B,-Agonisten

Die Vernebelung von 5 mg Salbutamol ist
nahezu weltweit der Eckpfeiler in der The-
rapie des akuten Asthmaanfalls. Oft wird
eine wiederholte Gabe alle 15-20 min be-
notigt. Schwere Asthmaanfille konnen
die kontinuierliche Verneblung von Sal-
butamol erforderlich machen. Zu diesem
Zweck sollten Vernebler verfiigbar sein,
die mit hohem O,-Flow betrieben werden
kénnen. Die mit einem schweren oder bei-
nahe tddlichen Asthmaanfall einhergehen-
de Hypoventilation kann eine effektive
Wirkung vernebelter Medikamente verhin-
dern.

Intravendse Gabe von Kortikoiden

Die Gabe von Sauerstoff und -Agonisten
sind die wichtigsten priméaren therapeuti-
schen Mafinahmen, dennoch sollten friih-
zeitig Kortikosteroide (200 mg Hydrokor-
tison i.v.) verabreicht werden. Obwohl in
der klinischen Wirksamkeit keine Unter-
schiede zwischen oraler und intravenoser
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Gabe von Kortikosteroiden bestehen [143],
sollte die intravendse Gabe bevorzugt wer-
den, da Patienten mit beinahe t6dlichem
Asthma erbrechen konnten oder aber even-
tuell nicht in der Lage sind, zu schlucken.

Vernebelte Anticholinergika

Die Gabe vernebelter Anticholinergi-
ka (0,5 mg Ipratropiumbromid, 4- bis 6-
stiindlich) kann bei schwerem Asthma
oder bei Nichtansprechen auf B-Agonis-
ten zu einer zusitzlichen Bronchodilatati-
on fithren [144, 145].

Intravendse Gabe von Salbutamol
In verschiedenen Studien konnte gezeigt
werden, dass die langsame intravendse
Gabe von Salbutamol (250 pg) bei Patien-
ten mit schwerem Asthma, die bereits ver-
nebeltes Salbutamol erhielten, einen zu-
satzlichen Effekt zeigt [146]. Die kontinu-
ierliche Gabe von 3-20 ug/min ist eben-
falls moglich.

Intravendse Gabe

von Magnesiumsulfat
Magnesiumsulfat (2 g langsam i.v.) kann
als Bronchodilatator bei schwerem oder
beinahe todlichem Asthma hilfreich sein.
Eine Cochrane-Metaanalyse von 7 Studi-
en ergab, dass Magnesium insbesondere
in schwerst exazerbierten Fillen hilfreich
ist [147]. Magnesium bewirkt eine vom
Magnesiumserumspiegel abhidngige Rela-
xation der glatten Bronchialmuskulatur
bei nur geringen Nebenwirkungen (Flush,
Benommenbheit).

Intravendse Gabe von Theophyllin
Theophyllin wird i.v. als Aminophyllin ver-
abreicht, einem Mischpréparat aus Theo-
phyllin und Ethylendiamin, welches eine 20-
mal hohere Loslichkeit aufweist, als Theo-
phyllin allein. Die Gabe von Aminophyllin
sollte nur bei schwerem oder beinahe todli-
chem Asthma erwogen werden. Wenn kei-
ne Erhaltungstherapie besteht, wird eine In-
itialdosis von 5 mg/kgKG {iiber 20-30 min
verabreicht, gefolgt von einer kontinuierli-
chen Gabe von 500-700 pg/kgKG/h.

Die zusitzliche Gabe dieses Medika-
ments zu hohen Dosen von -Agonisten
verstarkt die Nebenwirkungen mebhr, als
dass es zu einer Zunahme der Bronchodi-
latation fithrt. Toxische Plasmaspiegel soll-
ten vermieden werden.

Subkutane oder intramuskulare
Gabe von Adrenalin und Terbutalin
Adrenalin und Terbutalin sind adrenerge
Substanzen, die im akuten schweren Asth-
maanfall subkutan verabreicht werden
diirfen. Die initiale subkutane Dosierung
von Adrenalin liegt bei 300 pg und kann
2-mal im Abstand von 20 min wiederholt
werden. Adrenalin kann zu einem Anstieg
der Herzfrequenz, der myokardialen Er-
regbarkeit und des Sauerstoffverbrauchs
fithren. Dennoch wird seine Anwendung
auch von Patienten iiber 35 Jahren gut to-
leriert [148].

Terbutalin wird subkutan in einer Do-
sierung von 250 pg verabreicht, was inner-
halb von 30-60 min einmal wiederholt
werden kann. Diese Medikamente werden
héufiger Kindern im akuten Asthmaanfall
verabreicht. Obwohl die meisten Studien
fir beide Medikamente gleiche Effekte zei-
gen [149], wird in einer Studie eine héhere
Wirksamkeit fiir Terbutalin beschrieben



[150]. Dieser alternative Zugangsweg soll-
te unbedingt erwogen werden, wenn die
Anlage eines intravendsen Zugangswegs
nicht gelingt.

Intravendse Fliissigkeitsgabe

Schweres oder beinahe todliches Asthma
geht mit einer Dehydratation und einer
Hypovoldmie einher. Dies schriankt den
Kreislauf bei Patienten mit dynamischer
Uberbldhung der Lungen noch weiter ein.
Bei Anzeichen fiir das Vorliegen einer Hy-
povoldmie oder einer Dehydratation soll-
te Fliissigkeit intravends gegeben werden.

Heliox

Heliox ist eine Mischung von Helium und
Sauerstoff (normalerweise im Verhiltnis
80:20 oder 70:30). Eine kiirzlich erschiene-
ne Metaanalyse von 4 klinischen Studien
konnte den Einsatz von Heliox bei der ini-
tialen Therapie von Patienten im akuten
Asthmaanfall nicht befiirworten [151].

Ketamin

Ketamin ist ein parenteral zu verabreichen-
des dissoziatives Andsthetikum mit bron-
chodilatatorischen Eigenschaften. Eine Se-
rie von Fallberichten gab Hinweise auf ei-
ne substanzielle Wirksamkeit [152], aber
die einzige in neuerer Zeit veréffentlichte
randomisierte Studie zeigte keinen Vorteil
von Ketamin verglichen mit der Standard-
therapie [153].

Nichtinvasive Beatmung

Die nichtinvasive Beatmung reduziert die In-
tubationsrate und die Mortalitat bei Patien-
ten mit COPD [154], wohingegen ihre Rolle
bei Patienten im schweren akuten Asthma-
anfall bisher unsicher ist. Trotz vielverspre-
chender Ergebnisse weist ein kiirzlich ver-
oOffentlichtes Cochrane-Review auf die Not-
wendigkeit weiterer Studien hin [155].

MaBnahmen bei Kreislaufstillstand

Basismafnahmen

(Basic Life Support)

Die Basismafinahmen sollten entspre-
chend den Standardleitlinien durchge-
fihrt werden (s. Abschnitt 2). Die Beat-
mung wird aufgrund des erhohten Atem-
wegswiderstands schwierig sein. Es sollte
dennoch versucht werden, eine Beliiftung
des Magens zu vermeiden.

Modifikationen

der Standard-ALS-Leitlinien

Die Notwendigkeit der Intubation sollte
frithzeitig erwogen werden. Die bei der
Beatmung von Patienten mit schwerem
Asthma dokumentierten Atemwegsspit-
zendrucke (Mittelwert bei 12 Patienten:
67,8+11,1 cmH,0) liegen signifikant iiber
dem normalen unteren Osophagusver-
schlussdruck (ca. 20 cmH,O; [156]). So-
mit besteht bei dem Versuch, einen Pati-
enten mit schwerem Asthma ohne einen
Endotrachealtubus zu beatmen, ein signifi-
kantes Risiko der Magenbldhung und der
Minderbeliiftung der Lungen. Dieses Risi-
ko ist im Kreislaufstillstand noch hoher,
da der untere Osophagusverschlussdruck
in diesem Zustand deutlich niedriger als
normal ist [157].

© Die Notwendigkeit der Intuba-
tion sollte friihzeitig erwogen
werden

Die neu empfohlene Beatmungsfrequenz
(10 Beatmungen/min) und das fiir eine
normale Hebung des Brustkorbs unter
Reanimation erforderliche Atemzugvolu-
men sollten keine dynamische Uberbli-
hung der Lungen verursachen (,,gas trap-
ping“). Das Atemzugvolumen ist abhin-
gig von der Inspirationszeit und dem inspi-
ratorischen Fluss, die Entliiftung der Lun-
gen von der Exspirationszeit und dem ex-
spiratorischen Fluss. Bei mechanisch be-
atmeten schweren Asthmatikern fiihrt
die Verldngerung der Exspirationszeit (er-
reicht durch Reduzierung der Beatmungs-
frequenz) bei einem Atemminutenvolu-
men von weniger als 10 l/min nur zu ei-
ner mafSigen ,,gas trapping” [156].

Aufgrund von Fallberichten gibt es be-
grenzte Evidenz bei Patienten mit unerwar-
tetem ROSC, wenn bei vermutetem ,,gas
trapping” der Endotrachealtubus diskonnek-
tiert wurde [158, 159, 160, 161]. Bei Verdacht
auf dynamische Uberbldhung der Lungen
wihrend CPR kénnen die Thoraxkompres-
sion und/oder eine Apnoephase (Diskon-
nektion des Endotrachealtubus) bei tatsich-
licher Uberblidhung das ,,gas trapping” ent-
lasten. Obwohl dieses Vorgehen nicht ein-
deutig belegt ist, ist es unwahrscheinlich,
dass es in einer ansonsten verzweifelten Si-
tuation Schaden anrichten wird.

Eine dynamische Uberbldhung erhoht
den transthorakalen Widerstand [162]. Des-
halb sollte eine hohere Energie fiir die De-
fibrillation erwogen werden, wenn die ers-
ten Defibrillationsversuche fehlschlagen.

Es gibt keine gute Evidenz fiir den Ein-
satz der offenen Herzdruckmassage bei
Patienten mit asthmabedingtem Kreislauf-
stillstand.

Das Durchgehen der 4 H und HITS
fithrt zum Erkennen potenziell behebba-
rer Ursachen eines asthmabedingten Kreis-
laufstillstands. Ein Spannungspneumotho-
rax kann im Kreislaufstillstand schwierig
zu diagnostizieren sein. Zeichen fiir das
Vorliegen eines Spannungspneumothorax
kénnen eine einseitige Ausdehnung der
Thoraxwand, eine Verlagerung der Tra-
chea und ein subkutanes Emphysem sein.
Der Pleuraspalt wird durch eine Punkti-
on mit einer grofflumigen Kantile im 2. In-
terkostalraum medioklavikulér entlastet.
Gehen Sie dabei langsam ein, um eine di-
rekte Punktion der Lunge zu vermeiden.
Wenn Luft entweicht legen Sie eine Tho-
raxdrainage ein. Denken Sie bei asthma-
bedingtem Kreislaufstillstand immer an
die Moglichkeit eines beidseitigen Pneu-
mothorax.

Postreanimationstherapie

Die folgenden Mafinahmen sollten zusitz-
lich zum tiblichen Vorgehen nach ROSC
ergriffen werden:

== Optimieren Sie die medikamentése
bronchospasmolytische Therapie.

Nutzen Sie die permissive Hyperkapnie.
Es kann bei einem Patienten mit schwe-
rer Bronchospastik unmdéglich sein, ei-
ne normale Oxygenierung und Ventilati-
on zu erreichen. Anstrengungen, norma-
le arterielle Blutgaswerte zu erreichen,
kénnen zu vermehrten Lungenverletzun-
gen fithren. Eine milde Hypoventilation
reduziert das Risiko eines Barotraumas,
und eine Hyperkapnie wird normaler-
weise gut toleriert [163]. Eine ausreichen-
de arterielle Sauerstoffsattigung sollte je-
doch angestrebt werden (z. B. 90%).

== Sedieren Sie (relaxieren Sie, falls er-
forderlich) und beatmen Sie kontrolliert.
Obwohl keine formalen Studienergebnis-
se vorliegen, verfiigen Ketamin und Inha-
lationsanésthetika tiber bronchodilatatori-
sche Eigenschaften, die bei einem schwie-
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rig zu beatmenden Asthmapatienten hilf-
reich sein kénnen.

== Ein erfahrener Intensivimediziner soll-
te frithzeitig hinzugezogen werden.

Anaphylaxie

Die Anaphylaxie ist eine seltene, potenzi-
ell reversible Ursache des Herzstillstands.
Obwohl das Management eines auf eine
Anaphylaxie zuriickgehenden Kreislauf-
stillstands den generellen Prinzipien folgt,
die an anderer Stelle beschrieben wurden,
bendtigen die pathophysiologischen Pro-
zesse, die wihrend einer Anaphylaxie ab-
laufen, zusétzliche spezifische Therapie-
mafSnahmen.

Die Anaphylaxie ist eine ernsthafte le-
bensbedrohliche Uberempfindlichkeits-
reaktion. Untersuchungen konnen zei-
gen, ob die Reaktion allergisch, tiber Im-
munglobolin E (IgE) bzw. nicht-IgE-ver-
mittelt oder nicht allergisch ist. Der Aus-
druck ,,anaphylaktoide Reaktion® sollte
nicht linger verwendet werden.

Eine anaphylaktische Reaktion ist all-
gemein als schwere systemische allergi-
sche Reaktion definiert, charakterisiert
ist sie durch die Beteiligung verschiedens-
ter Organsysteme wie Luftwege, Gefif3sys-
tem, Gastrointestinaltrakt und Haut. Sehr
schwere Verlaufe kénnen eine vollstindi-
ge Obstruktion der Luftwege durch ein
Larynx6dem hervorrufen, sie kénnen zu
Bronchospasmus, Blutdruckabfall, Herz-
versagen und Tod fithren. Andere Symp-
tome sind Rhinitis, Konjunktivitis, abdo-
minelle Schmerzen, Erbrechen, Diarrho
und Todesangst. Es kann sein, dass sich
das Hautkolorit des Patienten &ndert, ge-
rotet oder blass.

Anaphylaktische Reaktionen variieren
in ihrer Schwere, der Verlauf mag rasch,
langsam oder (uniiblich) biphasisch sein.
In seltenen Fillen kann sich die anaphy-
laktische Reaktion auch verspitet zeigen
(z. B. bei Latexallergie) oder sie persistiert
fiir mehr als 24 h.

Pathophysiologie

Die erstmalige Exposition gegeniiber ei-
nem Allergen triggert eine Immunant-
wort, die den Korper gegeniiber nachfol-
genden Expositionen sensibilisiert. Diese
Sensibilisierung resultiert in antigenspezi-
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fischen IgE-Antikorpern, die an die Zell-
membran von Basophilen und Mastzel-
len gebunden sind. Bei wiederholter Ex-
position wird das Antigen von IgE gebun-
den und fithrt zur Ausschwemmung ei-
ner Reihe inflammatorischer Mediatoren
wie Histamine, Leukotriene, Prostaglandi-
ne, Thromboxane und Bradykinine. Die-
se Mediatoren fithren an Membranen zu
gesteigerter mukoser Sekretion, gesteiger-
ter Kapillarpermeabilitit und deutlich re-
duziertem vaskularem Widerstand. Dies
fithrt zu den klinischen Symptomen eines
Angioddems mit Zuschwellen der Atem-
wege, Bronchospasmus, Hypotension und
Herz-Kreislauf-Versagen.

Die Anaphylaxie fiihrt zu einer Uber-
empfindlichkeitsreaktion, bei der Hista-
min, Serotonin und andere vasoaktive Sub-
stanzen als Antwort auf eine IgE-vermittel-
te Reaktion aus Basophilen und Mastzel-
len freigesetzt werden. Antigenspezifische
Immunglobuline werden nach der erstma-
ligen Exposition gegeniiber dem Allergen
produziert. Eine weitere Exposition ge-
geniiber diesem Allergen provoziert ei-
ne anaphylaktische Reaktion. Allerdings
koénnen viele anaphylaktische Reaktionen
auch ohne bewusste vorherige Exposition
stattfinden.

Atiologie

Obwohl Anaphylaxie relativ haufig ist, tre-
ten lebensbedrohliche Reaktionen verhélt-
nisméflig selten auf. Theoretisch kann je-
des Antigen, welches in der Lage ist IgE zu
aktivieren, einen Trigger fiir die Anaphyla-
xie darstellen. Die haufigsten Griinde fiir
lebensbedrohliche Reaktionen sind Medi-
kamente, Insektenstiche und Lebensmit-
tel. In ungefahr 5% der Falle kann das An-
tigen, welches die Anaphylaxie ausgelost
hat, nicht identifiziert werden.

Medikamente

Neuromuskulédr blockierende Medika-
mente, insbesondere Suxamethonium so-
wie Antibiotika, sind die haufigsten Trig-
ger fiir eine medikamenteninduzierte Ana-
phylaxie [164]. Acetylsalicylsdure, nichts-
teroidale Antiphlogistika und Kontrast-
mittel fithren ebenfalls immer wieder zu
lebensbedrohlichen anaphylaktischen Re-
aktionen.

Latex

Latex, ein natiirliches Gummi, ist signifi-
kant hiufig als Trigger anaphylaktischer
Reaktionen bei hospitalisierten Patien-
ten nachzuweisen, da Latexprodukte bei
verschiedenen Untersuchungen und Ope-
rationen verwandt werden. Eine Vermei-
dung der Noxe ist die einzig bekannte ef-
fektive Therapie und die Verfiigbarkeit
von latexfreien Operationsraumen ist un-
bedingt erforderlich [165]. Lebensbedroh-
liche anaphylaktische Reaktionen auf La-
tex sind sehr selten [166, 167]. So konnte in
Grofibritannien tiber mehrere Jahrzehnte
nicht ein latexassoziierter Todesfall regis-
triert werden [168, 169].

Insekten

Die Pravalenz fiir IgE-vermittelte systemi-
sche Reaktionen auf Insektenstiche liegt
in geméfigtem Klima bei 2,8%, sie liegt
allerdings in Landern wie Australien ho-
her, in denen Insektenstiche haufiger sind
[170]. Die Insekten gehoren meist zur Gat-
tung Hymenoptera, das sind Hornissen,
Wespen, Honigbienen und Feuerameisen.
Die meisten Stiche verursachen Schmer-
zen und lokale Schwellung, sie kénnen je-
doch bei empfindlichen Personen auch zu
anaphylaktischen Reaktionen fithren. Zur
lebensgefihrlichen Anaphylaxie kann es
kommen, wenn Personen erneut gesto-
chen werden, nachdem es bei ihnen zur
Bildung von IgE-Antikorpern gekommen
ist. Zu lebensbedrohlichen Reaktionen
kommt es innerhalb von 10-15 min, ein
akutes Kreislaufversagen stellt die Haupt-
todesursache dar [168, 169, 171].

Lebensmittel

Lebensbedrohliche Reaktionen auf Lebens-
mittel nehmen zu. Erdniisse, Meeresfriich-
te (insbesondere Garnelen und Krebse) so-
wie Weizen werden am haufigsten mit le-
bensbedrohlichen anaphylaktischen Reak-
tionen in Verbindung gebracht [172]. Die
héufigsten Leitsymptome mit letalem Aus-
gang sind Bronchospasmus, Angioédem,
Atemwegsverlegung und Asphyxie [168,
169, 171].

Klinische Symptome
An eine Anaphylaxie sollte immer ge-

dacht werden, wenn 2 oder mehr Organ-
systeme betroffen sind (Haut, Atmung,



Herz-Kreislauf, Neurologie oder Gastroin-
testinaltrakt), mit oder ohne Beteiligung
von Kreislauf und Atmung. Die Sympto-
me sind besonders ausgepragt bei Patien-
ten mit Asthma, bei der Einnahme von (-
Blockern und bei riickenmarknaher An-
asthesie, also Zustinden, die mit einer re-
duzierten endogenen Sympatikusantwort
verbunden sind. Die Geschwindigkeit des
Auftretens der Symptome korreliert mit
der zu erwartenden Schwere der anaphy-
laktischen Reaktion.

Frithsymptome sind Urtikaria, Rhini-
tis, Konjuktivitis, Bauchschmerzen, Erbre-
chen und Durchfille. Starke Hautrétung
ist héufig, ebenso hiufig kommt jedoch
auch Blésse vor. Ein ausgeprigtes Odem
der oberen Luftwege und Bronchospas-
men konnen sich entwickeln und fithren
zu Stridor und Spastik (oder gesteigertem
Atemwegsdruck bei beatmeten Patienten).
Insbesondere bei Asthmatikern ist dies be-
sonders ausgeprigt und schwierig zu be-
handeln.

Am Ende kann das Versagen des Herz-
Kreislauf-Systems stehen. Vasodilatation
fihrt zu relativer Hypovoldmie, die durch
Volumenverlust aggraviert wird, da die ge-
steigerte Kapillarpermeabilitat zur Extra-
vasation von intravasaler Fliissigkeit fiihrt.
Zusitzlich kann es durch vorbestehende
Erkrankungen oder durch eine Myokard-
ischdmie im Rahmen der Adrenalinthera-
pie zur kardialen Dysfunktion kommen
[168, 169, 171].

Differenzialdiagnosen

Das Fehlen spezifischer klinischer Symp-
tome und die unterschiedlichen Leitsym-
ptome konnen die Diagnose einer Ana-
phylaxie erschweren. In jedem Fall soll-
te eine moglichst genaue Anamnese erho-
ben werden. Es sollte gekldrt werden, ob
es beim Patienten schon zuvor zu allergi-
schen Reaktionen gekommen ist. Richten
Sie Thr Augenmerk insbesondere auf die
Haut, den Puls, den Blutdruck, die oberen
Luftwege, sowie die Auskultation der Lun-
ge. Messen und dokumentieren Sie mog-
lichst den Peak Flow. Andere Diagnosen
sollten Sie nur in Erwégung ziehen, wenn
eine Anaphylaxie sicher ausgeschlossen
wurde. Das Nichterkennen und Nichtbe-
handeln einer Anaphylaxie kann todlich
sein (173, 174].

== ACE-Inhibitoren kénnen zu einem An-
gio6dem mit deutlicher Schwellung der
oberen Luftwege fiihren. Diese Reaktion
kann zu jeder Zeit stattfinden, also nicht
nur nach erstmaliger Exposition. Die bes-
te Behandlung dieser Form des Angio-
6dems ist nicht klar, aber eine frithzeitige
Diagnose und ein geeignetes Atemwegs-
management sind bedeutsam [175].

== Das hereditire Angio6dem kann vom
frithen Angio6dem einer Anaphylaxie
oder medikamenteninduzierten Angio-
6dem nicht unterschieden werden, aller-
dings fehlt als wichtiges differenzialdia-
gnostisches Kriterium beim hereditiren
Angioodem die Urtikaria. Das heredita-
re Angioddem wird mit Ci-Esterase-In-
hibitoren behandelt, entweder als spezi-
fisches Konzentrat oder durch die Gabe
von Fresh Frozen Plasma (FFP).

== Ein schweres Asthma imponiert
durch Bronchospasmus und Stridor, die-
se sind jedoch ebenso hiufige Sympto-
me einer ernsthaften Anaphylaxie. Aller-
dings kommt es beim Asthma normaler-
weise nicht zur Urtikaria oder zum An-
gioodem.

== Selten kann es auch bei Panikattacken
zu einem funktionellen Stridor als Folge
eines Stimmbandkrampfs kommen. Wie
beim Asthma fehlen jedoch auch hier Ur-
tikaria, Angioodem, Hypoxie oder Hypo-
tension.

== Vasovagale Reaktionen kénnen zu ei-
nem plétzlichen Kollaps und extremer
Bradykardie fiihren, die falschlich als
Pulslosigkeit interpretiert wird. Der Pati-
ent erholt sich in der Regel schnell. Auch
hier fehlen Urtikaria, Angio6dem oder
Bronchospasmus.

Behandlungsstrategien

Standardisierte Behandlungsempfehlun-
gen konnen aufgrund der Bandbreite in
Atiologie, Ausprigung und Beteiligung
verschiedener Organsysteme nicht gege-
ben werden. Das Fehlen klinischer Studi-
en erfordert Leitlinien, die auf Konsens be-
ruhen.

Es ist allgemein akzeptiert, dass Adre-
nalin die wichtigste Behandlungsstrategie
einer ernsthaften anaphylaktischen Reak-
tion darstellt. Als a-Agonist wirkt es der
peripheren Vasodilatation entgegen und
reduziert die Odeme. Als B-Agonist er-

weitert Adrenalin die Luftwege, erhoht
die myokardiale Kontraktilitit und unter-
driickt die Freisetzung von Histamin und
Leukotrien.

Adrenalin ist am effektivsten, wenn
es frithzeitig gegeben wird, es ist jedoch
nicht ohne Risiko, insbesondere bei einer
i.v.-Applikation. Intramuskuldr gegeben
ist Adrenalin sehr sicher. Nebenwirkun-
gen sind selten. Der einzige Patient, von
dem berichtet wird, dass es nach intramus-
kuldrer Injektion von Adrenalin zu einem
Myokardinfarkt kam, hatte verschiedenste
Risikofaktoren fiir ein akutes Koronarsyn-
drom. In anderen Féllen war es nicht ganz
klar, ob Komplikationen im Verlauf (z. B.
myokardiale Ischamie) auf die Gabe des
Allergens oder auf die Adrenalintherapie
zuriickgefithrt werden miissen [168, 176].

Selten versagt die Therapie mit Adrena-
lin, insbesondere bei Spatmanifestationen
oder bei Patienten, die mit f-Blockern be-
handelt werden. In diesem Fall kommt an-
deren Behandlungsformen eine grofiere Be-
deutung zu, vor allem dem Volumenersatz.

Allgemeine MaBnahmen

Der Patient sollte sich bequem zurtick-
lehnen. Beseitigen Sie als erste MafSnah-
me das wahrscheinliche Allergen (stop-
pen Sie z. B. die Infusion oder Transfusi-
on). Flaches Liegen mit oder ohne angeho-
benen Beinen mag bei Hypotension hilf-
reich sein, jedoch nicht bei Atembeschwer-
den. Eine Verlegung der Luftwege kann
sich sehr rasch entwickeln, deshalb ist ggf.
an eine friihzeitige tracheale Intubation zu
denken. Verspitetes Handeln kann eine In-
tubation extrem schwierig machen.

Sauerstoff
Geben Sie Sauerstoff mit hohem Flow (10-
15 [/min).

Adrenalin

== Geben Sie allen Patienten mit
klinischen Zeichen eines Schocks,
Schwellungen der Luftwege oder
Atemschwierigkeiten Adrenalin
intramuskular.

Adrenalin wird sehr schnell resorbiert. In-
spiratorischer Stridor, pfeifender Atem,
Zyanose, ausgepragte Tachykardie und
verminderte Kapillarfiillung deuten auf
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eine schwere Reaktion hin. Bei Erwachse-
nen sollte eine intramuskuldre Dosis Ad-
renalin von o,5 ml einer 1:1000-Lésung
(500 ug) gegeben werden. Bessert sich
der Zustand des Patienten nicht, wieder-
holen Sie diese Dosis nach 5 min. Manch-
mal sind mehrfache Nachdosierungen not-
wendig, besonders wenn der Patient sich
nur voriibergehend erholt. Die intramus-
kuldre Applikation ist der subkutanen Ap-
plikation vorzuziehen, da die Resorption
im Schock rascher verlauft [177, 178].

Intravendses Adrenalin (1:10.000, nie-
mals 1:1000 verdiinnt) ist gefdhrlich und
sollte Patienten vorbehalten sein, die sich
in einem ausgeprégten Schockzustand be-
finden. Eine weitere 10fache Verdiinnung
auf1:100.000 ermdglicht eine feinere Titra-
tion der applizierten Dosis, verbessert die
Sicherheit und reduziert das Risiko fiir un-
erwiinschte Nebenwirkungen. Dies sollte
nur unter EKG-Monitoring durchgefiihrt
werden. Arzte, die in der Benutzung von
intravendsem Adrenalin erfahren sind,
mogen die intravendse Applikation bei
allen Patienten anderen Applikationsfor-
men vorziehen.

Antihistaminika

Ein H,-Antihistaminikum (z. B. Chlor-
phenamin, 10-20 mg) kann langsam in-
travenos appliziert werden. Denken Sie
auch an einen H,-Blocker (z. B. Ranitidin
50 mg; [179]).

Hydrokortison

Hydrokortison kann langsam intravends ap-
pliziert werden, um nach schweren Anfil-
len die Spatsymptome abzuwenden. Dies
ist besonders bei Asthmatikern wichtig, bei
denen ein erhéhtes Risiko besteht, dass sie
schwere oder fatale anaphylaktische Reaktio-
nen erleben, sofern sie schon zuvor mit Kor-
tikosteroiden behandelt wurden. Kortikoste-
roide werden als langsam wirkende Pharma-
ka angesehen, es kann 4 bis zu 6 h dauern,
bis sie ihre Wirkung entfalten, selbst nach
intravendser Gabe. Dennoch haben sie bei
der Notfallbehandlung des akuten Anfalls
ihre Bedeutung und kénnen protrahierte
Reaktionen abwenden oder verkiirzen.

Inhalative Bronchodilatatoren

Ein inhalativer {,-Agonist, z. B. Sal-
butamol (Dosierung 5 mg, wenn notwen-
dig wiederholt) kann einen refraktiren
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Bronchospasmus umkehren. Inhalatives
Ipratopriumbromid (500 pg, wiederholt,
wenn nétig) ist besonders niitzlich bei der
Behandlung des Bronchospasmus bei Pa-
tienten, die unter p-Blockade stehen. Le-
bensgefihrliche Asthmaanfalle konnen in
Wirklichkeit eine anaphylaktische Reakti-
on sein, was zu einer filschlichen Uberbe-
handlung mit konventionellen Bronchodi-
latatoren statt der spezifischeren Therapie
mit Adrenalin fiihrt [141].

Intravendse Fliissigkeiten

Falls eine ausgepragte Hypotension nicht
rasch auf die Pharmakotherapie reagiert,
sollte Fliissigkeit gegeben werden. Die
schnelle Infusion von 1-21 kristalloider
Flussigkeit kann notwendig sein. Weitere
Fliissigkeitssubstitution wird danach wahr-
scheinlich notwendig.

Potenzielle Therapien

Vasopressin. Es gibt einige Fallstudien,
die zeigen konnten, dass Vasopressin in
der Behandlung der schweren Hypotensi-
on sinnvoll sein konnte [180, 181].

Atropin. Fallberichte legen auch nahe,
dass bei relativer oder ausgepragter Brady-
kardie Atropin niitzlich sein kann [174].

Glukagon. Bei Patienten, die nicht oder
nur unvollstindig auf Adrenalin reagieren,
insbesondere bei Patienten unter B-Blocka-
de, kann Glukagon wirken. Dieses Medika-
ment ist kurz wirksam (1-2 mg alle 5 min
intramuskulir oder intravends). Ubelkeit,
Erbrechen und Hyperglykdmie sind tbli-
che Nebenwirkungen.

Insektenstiche

Selten hinterlassen Insektenstiche durch
Bienen, nicht jedoch Wespen, den Stachel
an der Einstichstelle. Entfernen Sie sofort
samtliche Insektenteile an der Einstichstel-
le [182]. Quetschen der Einstichstelle kann
jedoch die Vergiftungserscheinungen ver-
starken.

Kreislaufstillstand
Zusatzlich zu den ALS-Pharmaka konnen

folgende Therapiemoglichkeiten hilfreich

sein:

Schneller Volumenersatz

Eine lebensbedrohende Anaphylaxie fithrt
zur ausgepragten Vasodilatation und rela-
tiver Hypovoldmie. Die Gabe von grofien
Mengen intravendser Fliissigkeit ist wich-
tig. Geben Sie grofle Mengen Volumen-
ersatz iiber mindestens 2 grofivolumige
Kaniilen als Druckinfusion (in der unmit-
telbaren Reanimationssituation kénnen
4-8 1 intravenoser Fliissigkeit notwendig
sein).

Antihistaminika

Applizieren Sie ein Antihistaminikum in-
travenos, sofern es nicht bereits vor dem
Kreislaufstillstand gegeben wurde [179].

Steroide

Steroide, die wihrend eines Herzstillstands
gegeben werden, werden initial nur einen
geringen Effekt haben. Nach dem Wieder-
herstellen des Spontankreislaufs kénnen
sie allerdings in der Postreanimationspha-
se von Nutzen sein.

Langdauernde CPR

Patienten mit Anaphylaxie sind sehr oft
jung und herz-kreislauf-gesund. Eine ef-
fektive CPR kann eine ausreichende Sau-
erstoffversorgung sicherstellen, bis die ka-
tastrophalen Effekte der anaphylaktischen
Reaktion behoben sind.

Obstruktion der Atemwege

Eine Obstruktion der Atemwege entwi-
ckelt sich bei Patienten mit schwerer Ana-
phylaxie sehr rasch, insbesondere bei Pa-
tienten mit einem Angio6dem. Warnhin-
weise sind eine Schwellung der Zunge und
Lippen, Heiserkeit und Schwellungen im
Oropharynx. Denken Sie an eine friihzei-
tige elektive Intubation. Bei fortgeschritte-
ner Obstruktion kann das Einbringen von
Larynxmasken oder Kombituben schwie-
rig werden. Aber auch die endotracheale
Intubation oder die Koniotomie werden
bei zunehmender Schwellung schwierig.
Frustrane Intubationsversuche konnen
das laryngeale Odem verstirken. Es muss
unbedingt frithzeitig ein erfahrener Anés-
thesist hinzugezogen werden.

Beobachtung

Warnen Sie auch Patienten mit nur mo-
deraten Anfillen, dass es u. U. bald zu ei-



nem Wiederauftreten der Symptome kom-
men kann. Unter bestimmten Bedingun-
gen sollten die Patienten 8-24 h unter Be-
obachtung bleiben. Diese Vorsichtsmaf3-
nahme gilt insbesondere bei:

== schweren Reaktionen mit langsamem
Beginn bei einer idiopathischen Ana-
phylaxie,

== Reaktionen bei schweren Asthmati-
kern oder bei ausgepragter asthmati-
scher Komponente,

== Reaktionen, bei denen die Moglich-
keit einer weiteren allergenen Expositi-
on besteht,

== Patienten, in deren Anamnese schon
einmal eine anaphylaktische Reaktion
biphasisch verlaufen ist [179, 183, 184,
185, 186, 187].

Ein Patient, der 4 h nach Behandlung im-
mer noch symptomfrei ist, kann entlassen
werden [188].

Untersuchungen und weiteres
Management

Die Messung der Mastzelltryptase kann re-
trospektiv zur Diagnose der Anaphylaxie
genutzt werden [189, 190]. Gewinnen Sie
dafiir 3-mal 10-ml-Blutproben:

== sobald wie méglich nach initialer Be-
handlung,

== ungefihr 1 h nach der anaphylakti-
schen Reaktion,

== ungefihr 6-24 h nach der anaphylakti-
schen Reaktion.

Um ein erneutes Ereignis zu verhindern,
ist eine frithzeitige Identifikation des Aller-
gens nach anaphylaktischer Reaktion not-
wendig. Weisen Sie den Patienten in eine

Spezialklinik ein. Patienten mit einem sehr
hohen Risiko fiir eine anaphylaktische Re-
aktion konnen eigene Adrenalinspritzen
zur Selbstanwendung bei sich fithren und

einen Allergieausweis, eventuell auch als

Armband bei sich tragen. Melden Sie aller-
gische Reaktionen auf Pharmaka der Arz-
neimittelkommission.

Kreislaufstillstand nach
herzchirurgischen Eingriffen

Ein Kreislaufstillstand nach grofen herz-
chirurgischen Eingriffen (mit und ohne
extrakorporaler Zirkulation) tritt in der
unmittelbaren postoperativen Phase re-
lativ haufig auf. In der Literatur wird ei-
ne Inzidenz von 0,7% innerhalb der ers-
ten 24 h [191] und von 1,4% innerhalb der
ersten 8 Tage angegeben [192]. Der Kreis-
laufstillstand wird tiblicherweise durch ei-
nen spezifischen Pathomechanismus ver-
ursacht, der bei rascher und der Situation
angemessener Behandlung reversibel ist
und daher mit einer vergleichsweise ho-
hen Uberlebensrate einhergeht.

Dem Kreislaufstillstand geht gewohn-
lich eine Verschlechterung physiologi-
scher Parameter voraus [193], er kann aber
auch plétzlich bei stabilen Patienten auftre-
ten [191]. Liickenloses Monitoring auf der
Intensivstation ermdoglicht bei Auftreten
eines Herzstillstands eine sofortige Inter-
vention. Die Uberlebensrate bis zur Entlas-
sung aus dem Krankenhaus nach Kreislauf-
stillstand innerhalb der ersten 24 h nach
herzchirurgischen Eingriffen wird fiir Er-
wachsene mit 54% [192] bis 79% [191, 194]
angegeben und mit 41% fiir Kinder [193].

Atiologie

Haufigste Ursache fiir einen Kreislaufstill-
stand ist der perioperative Myokardin-
farkt, oft in Folge eines Bypassverschlus-
ses [191, 192].

Die wesentlichen Ursachen fiir einen
Kreislaufstillstand in der frithen postope-
rativen Phase umfassen:

== Myokardischimie,

== Spannungspneumothorax,

== zum hd@morrhagischem Schock fiih-
rende Blutung,

== Perikardtamponade,

== Diskonnektion des Schrittmacherag-
gregats beim schrittmacherabhéngi-
gen Patienten,

== Elektrolytstorungen (insbesondere
Hypo- oder Hyperkalidmie).

Diagnose

Um eine rasche Intervention und erfolgrei-
che Reanimation zu gewdhrleisten, muss

schnellstmoglich eine Entscheidung hin-
sichtlich der wahrscheinlichen Ursache
des Kreislaufstillstands getroffen werden.
Auskultation des Thorax, Beurteilung von
EKG, Rontgenaufnahmen des Thorax,
transosophageale/transthorakale Echo-
kardiographie und Quantifizierung des
Blutverlusts aus Thoraxdrainagen tragen
zur Ursachenermittlung des Kreislaufstill-
stands bei. Reversible Ursachen des Kreis-
laufstillstands wie die 4 Hs und HITS miis-
sen aktiv gesucht, bzw. ausgeschlossen wer-
den.

Eine Myokardischdmie verursacht hiu-
fig eine dem Kreislaufstillstand vorausge-
hende myokardiale Sensibilisierung und
zunehmende Hypotension. Ein Span-
nungspneumothorax und eine Herzbeu-
teltamponade verursachen eine zunehmen-
de Hypotension und einen ansteigenden
zentralvendsen Druck. Steigende Atem-
wegsdriicke und beeintrichtigter Luft-
einstrom in die betroffene Lunge erleich-
tern die Differenzialdiagnose zwischen
Pneumothorax und Perikardtamponade.
Ausbleibende Drainierung von Blut aus
den Thoraxdrainagen schlief3t eine Blu-
tung oder eine Tamponade nicht aus, da
die Drainagen durch Blutkoagel verstopft
sein konnen.

Therapie

Die Behandlung des Kreislaufstillstands
nach Herzoperationen erfolgt nach densel-
ben, in diesen Leitlinien an fritherer Stel-
le beschriebenen Prinzipen von BLS- und
ALS-Mafinahmen. Ohne Verzogerung
soll die Hilfe eines erfahrenen Klinikers
gesucht werden. Ummittelbar korrigierba-
re Ursachen wie die Diskonnektion eines
Schrittmacherkabels oder ein Spannungs-
pneumothorax miissen ausgeschlossen
werden. Eine extreme Bradykardie oder
eine Asystolie sprechen unter Umstén-
den auf Pacing nach Anschluss interner
Schrittmacherkabel (falls vorhanden) an
ein externes Schrittmacheraggregat an.
Die Korrektur einer Hypo-/Hyperkali-
amie und Hypomagnesidmie muss ge-
wihrleistet sein. Es ist wichtig, rasch ein
adaquates Blutvolumen wiederherzustel-
len, wobei eine Himoglobinkonzentrati-
on von 8,0 g/dl nicht unterschritten wer-
den soll. Die i.v.-Gabe von Adrenalin soll-
te zuriickhaltend erfolgen, da eine hier-

Notfall Rettungsmed 1 - 2006 ‘ 141



Schwerpunkt: ERC-Leitlinien

durch induzierte Hypertension katastro-
phale Anastomoseninsuffizienzen verur-
sachen kann.

Thoraxkompressionen
Thoraxkompressionen kénnen erforder-
lich sein, konnen jedoch sternale Subluxa-
tion, Rippenfrakturen und Bypasslidsion
verursachen. Die Kompressionskraft kann
durch kontinuierliches Monitoring des in-
traarteriell gemessenen Blutdrucks opti-
miert werden. Effektive Thoraxkompres-
sionen haben auf jeden Fall Vorrang vor
Bedenken beziiglich einer méglichen By-
passlésion.

Offene Herzmassage
Mechanische Ursachen (z. B. Blutung,
Tamponade, Bypassverschluss) sind fiir
die Mehrzahl der Fille des plotzlichen
Kreislaufstillstands bei hamodynamisch
stabilen Patienten in der frithen postopera-
tiven Phase verantwortlich [191]. Die Kor-
rektur dieser pathologischen Verianderun-
gen kann erfordern, den Thorax zu 6ffnen
und eine intrathorakale Herzdruckmassa-
ge durchzufithren. Bis zu 10% aller Patien-
ten nach herzchirurgischen Eingriffen be-
noétigen eine Rethorakotomie [195]. Die
Uberlebensrate bis zur Krankenhausent-
lassung nach intrathorakaler Herzdruck-
massage liegt zwischen 17% [196] und 25%
[195]. Unabhingige Pradiktoren in Bezug
auf die Uberlebensrate sind Kreislaufstill-
stand auf einer Intensivstation, Kreislauf-
stillstand in den ersten 24 h nach der Ope-
ration und Rethorakotomie innerhalb von
10 min nach Beginn des Stillstands [195].
Die hohe Inzidenz potenziell korrigier-
barer mechanischer Ursachen des Kreis-
laufstillstands in Verbindung mit der ho-
hen Uberlebensrate beim Einsatz interner
Herzmassage sprechen fiir eine frithzeiti-
ge Entscheidung zur internen Herzmassa-
ge bei diesen Patienten [191, 197]. Wenn
Thoraxkompressionen keine Auswurfleis-
tung zustande bringen oder falls ein kar-
dioversionsrefraktirer, aber defibrillati-
ons- bzw. kardioversionswiirdiger Rhyth-
mus vorliegt, sollte der Patient schnellst-
moglich rethorakotomiert werden. Die Be-
handlung der Asystolie erfordert in aller
Regel eine sofortige Rethorakotomie.
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== Die Thoraxerdffnung sollte kompro-
misslos innerhalb von 10 min nach
Einsetzen des Kreislaufstillstands
erfolgen.

Die Schulung nicht-chirurgischen medi-
zinischen Personals in der Wundé6ffnung
und Entfernung der Sternumdrahte paral-
lel zur Alarmierung eines Chirurgen soll-
te erwogen werden. Ein Thorakotomie-
Set muss auf der Intensivstation verfiig-
bar sein. Die Effektivitéit der offenen Herz-
massage wird anhand des invasiv gemes-
senen Blutdrucks gesteuert. Blutgerinnsel
sollen manuell oder durch Absaugung vor-
sichtig entfernt werden, um Bypasslésio-
nen zu vermeiden. Die frithzeitige Identi-
fizierung und Behandlung der zugrunde
liegenden Pathologie stellt unter diesen Be-
dingungen eine Herausforderung dar und
bedarf eines erfahrenen Chirurgen.

Reinstitution der notfallmaBigen
extrakorporalen Zirkulation

Etwa 0,8% der Patienten miissen — im Mit-
tel 7 h postoperativ [198] — notfallmaflig
wieder an die Herz-Lungen-Maschine an-
geschlossen werden. Typische Indikatio-
nen hierfiir sind die Notwendigkeit zur
operativen Blutstillung, Bypassverschluss
oder Entlastung eines erschopften Myo-
kards. Die Moglichkeit zur notfallmafii-
gen extrakorporalen Zirkulation sollte
in allen Bereichen, in denen herzchirurgi-
sche Eingriffe vorgenommen werden, vor-
handen sein.

Nach notfallmafigem Wiederanschluss
an die Herz-Lungen-Maschine auf der In-
tensivstation werden Uberlebensraten bis
zur Krankenhausentlassung von 32% [195],
42% [198] und 56,3% [199] angegeben. Die
Uberlebensraten sinken steil, wenn die
Wiederaufnahme der extrakorporalen Zir-
kulation spiter als 24 h nach dem operati-
ven Eingriff erfolgt und wenn sie auf der
Allgemeinstation statt auf der Intensivstati-
on vorgenommen wird. Ein Notfallbypass
sollte vermutlich auf diejenigen Patienten
beschrénkt bleiben, die innerhalb der ers-
ten 72 h nach der Operation einen Kreis-
laufstillstand erleiden, da nach diesem
Zeitraum operativ angehbare Probleme
eher unwahrscheinlich sind [195].

Es ist wichtig, vor Wiederanschluss an
die Herz-Lungen-Maschine fiir eine adé-
quate Re-Antikoagulation zu sorgen und

heparinbeschichtete Bypassschlduche zu
verwenden. Auch die Notwendigkeit einer
weiteren Phase der Aortenabklemmung
schlie3t ein giinstiges Outcome nicht aus
[198].

Intrathorakale Defibrillation

Die intrathorakale Defibrillation mit
Paddles, die direkt auf die Ventrikel auf-
gelegt werden, erfordert weitaus weniger
Energie als die transthorakale Defibrilla-
tion. Biphasische Schocks sind bei der in-
ternen Defibrillation deutlich effektiver
als monophasische Schocks. Bei Anwen-
dung biphasischer Schocks stellt ein initia-
les Energieniveau von 5] das Optimum
hinsichtlich niedrigstem Schwellenwert
und kumulativer Energie dar, wihrend 10
oder 20 ] optimale Bedingungen fiir ei-
ne schnellere erfolgreiche Defibrillation
und eine geringere Schockanzahl darstel-
len [200]. Monophasische Schocks erfor-
dern im Vergleich hierzu etwa die doppel-
te Energie [200].

Traumatisch bedingter
Atem-Kreislauf-Stillstand

Ein Kreislaufstillstand infolge eines Trau-
mas hat eine sehr hohe Mortalitit mit ei-
ner Gesamtiiberlebensrate von gerade
eben 2,2% (Range 0-3,7%; B Tabelle 4;
[201, 202, 203, 204, 205, 206, 207, 212,
213, 214, 215, 216]). Bei den Uberleben-
den sind neurologische Beeintréichtigun-
gen hiufig: nur 0,8% der Uberlebenden
nach traumatischem Atem-Kreislauf-
Stillstand (TRCA, ,traumatic cardiore-
spiratory arrest“) sind neurologisch un-
auffillig.

Diagnose

Die Diagnose eines TRCA ergibt sich
klinisch: der Traumapatient ist nicht an-
sprechbar, apnoisch und pulslos. Sowohl
eine Asystolie als auch ein geordneter
Herzrhythmus ohne kardialen Output wer-
den als TRCA eingestuft.

Commotio cordis

Eine Commotio cordis ist als tatsachlicher
oder Beinahekreislaufstillstand definiert,
der durch Einwirkung stumpfer Gewalt
auf die Thoraxwand iiber dem Herzen



Tabelle4

Uberleben nach traumatisch bedingtem Kreislaufstillstand (bei jeder Studie entspricht die 1. Zahl die Anzahl

der Patienten mit Kreislaufstillstand, die 2. Zahl die Anzahl der Uberlebenden und die 3. die Anzahl von Uberlebenden

mit gutem neurologischen Ergebnis)

Quelle Einschlusskriterien Anzahl von neurolgisch  Anzahl von neurolgisch Anzahl von neurolgisch
intakt Uberlebenden intakt Uberlebendennach  intakt Uberlebenden nach
penetrierendem Trauma stumpfen Trauma
Bouillon  Pulslos, CPR vor Ort 224
[212] 4
3
Battistella  Pulslos, CPR vor Ort, unterwegs 604 300 304
[202] oder in Notaufnahme 16 12 4
9 9 0
Pasquale  CPRvoroder wahrend 106 21 85
[206] Krankenhausaufnahme 3 1 2
1 85
Fisher Kinder mit CPR vor oder wahrend 65 38
[213] Aufnahme nach stumpfem Trauma 1 1
0 0
Hazinski  Kinder mit CPR oder schwerer Hypotension 38 65
[214] bei Aufnahme nach stumpfem Trauma 1 1
0 0
Shimazu  TCRA bei Aufnahme 267
[203] 7
4
Calkins Kinder mit CPR nach stumpfem Trauma 25 25
[215] 2 2
2 2
Yanaga-  OHCA nach stumpfem Trauma 332 332
wa [216] 6 6
0 0
Rosemur- CPR vor Aufnahme 138 42 96
gy [201] 0 0 0
0 0 0
Stratton  Bewusslos und pulslos vor Ort 879 497 382
[207] 9 4 5
3 3 0
Cera[217] CPR bei Aufnahme 161
15
?
CPR kardiopulmonale Reanimaiton, TCRA ,traumatic cardiorespiratory arrest’; OHCA ,out-of-hospital cardiac arrest”

verursacht wurde [208, 209, 210, 211]. Ein
Schlag auf den Thorax wihrend der vulne-
rablen Phase des Herzzyklus vermag ma-
ligne Rhythmusstorungen (typischerwei-
se Kammerflimmern) auszulésen. Eine
Synkope im Anschluss an die Einwirkung
stumpfer Gewalt auf die Thoraxwand
kann durch intermittierende Arrhythmi-
en ausgelost sein.

Eine Commotio cordis tritt meistens
wihrend sportlicher Aktivitdten (am héu-
figsten beim Baseball) und anderen Frei-

zeitaktivititen auf, und die Opfer sind
meistens junge Manner (mittleres Alter
14 Jahre). Das Commotio Cordis Registry
in Minneapolis registriert jahrlich etwa
5-15 Fille von Commotio cordis. Die Ge-
samtiiberlebensrate nach Commotio cor-
dis liegt bei 15%, steigt aber auf 25%, wenn
ReanimationsmafSnahmen innerhalb von
3 min eingeleitet werden [211].

Trauma infolge internistischer/
neurologischer Erkrankungen

Ein Kreislaufstillstand infolge eines inter-
nistischen bzw. neurologischen Ereignis-
ses (z. B. Herzrhythmusstorung, Hypo-
glykdmie, Krampfanfall) kann sekundér
ein Trauma verursachen (z. B. Sturz, Ver-
kehrsunfall etc.). Die Verletzungen stel-
len nicht zwangslaufig die primére Ursa-
che des Herz-Kreislauf- Atemstillstands
dar.
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Unfallmechanismus

Stumpfes Trauma

Von 1242 Patienten mit Kreislaufstillstand
nach stumpfem Trauma tiberlebten 19
(1,5%), aber nur 2 (0,16%) hatten ein gutes
neurologisches Outcome (s. @ Tabelle 4).

Penetrierendes Trauma

Unter 839 Patienten mit Kreislaufstillstand
nach penetrierendem Trauma gab es 16
(1,9%) Uberlebende, von denen 12 (1,4%)
ein gutes neurologisches Outcome hatten
(s. @ Tabelle 4).

Lebenszeichen und erster
registrierter Herzrhythmus

Es gibt keine verlasslichen Pradiktoren fiir
die Uberlebenswahrscheinlichkeit nach
TRCA. Eine Studie berichtet, dass vor-
handene Pupillenreaktion und das Vorlie-
gen eines Sinusrhythmus signifikant mit
der Uberlebensrate korrelierten [217]. In
einer Untersuchung zu penetrierenden
Traumata korrelierten erhaltene Pupillen-
reaktion, Atmung und Sinusrhythmus
mit dem Uberleben, waren aber unsiche-
re Pradiktoren [207]. Drei Studien fanden
keine Uberlebenden bei Vorliegen einer
Asystolie oder eines agonalen Rhythmus
[202, 207, 218]. Eine andere Untersuchung
fand keine Uberlebenden bei PEA nach
stumpfem Trauma [219]. Auf den genann-
ten 3 Untersuchungen basierend formu-
lierten das American College of Surgeons
und die National Association of EMS Phy-
sicians Leitlinien zum préahospitalen Ver-
zicht auf Reanimationsmafinahmen [220].
Sie empfehlen den Verzicht von Reanima-
tionsmafinahmen, wenn:

== Patienten nach stumpfem Trauma ap-
noisch und pulslos ohne geordneten
Herzrhythmus sind,

== Patienten nach penetrierendem Trau-
ma apnoisch und pulslos nach einer
kurzen Beurteilung auf das Vorliegen
von Lebenszeichen wie Pupillenrefle-
xe, spontane Bewegungen oder geord-
neten Herzrhythmus im EKG aufge-
funden werden.

Eine kiirzlich publizierte retrospektive Un-
tersuchung stellt diese Empfehlungen in
Frage: in einer Serie von 184 TRCA-Op-
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fern erfiillten etliche Uberlebende die for-
malen Kriterien zum Verzicht auf CPR-
Mafinahmen [221].

Behandlung

Die Uberlebenswahrscheinlichkeit nach
traumatischem Kreislaufstillstand korre-
liert mit der CPR-Dauer und der Prihos-
pitalzeit [205, 222, 223, 224, 225, 226]. Pro-
longierte CPR-Mafinahmen gehen mit ei-
nem ungiinstigen Outcome einher. Die
maximale CPR-Zeit, die mit einem giins-
tigen Outcome verbunden war, betrigt
16 min [205, 222, 223, 224]. Der Umfang
der praklinischen Interventionen hingt
vom Ausbildungsstand der Rettungskraf-
te vor Ort ab, die Behandlung vor Ort soll-
te sich auf qualitativ gute BLS- und ALS-
Mafinahmen konzentrieren und reversi-
ble Ursachen ausschlielen. Jeglicher medi-
zinische Begleitumstand, der dem Trauma
vorausgegangen ist, sollte beachtet und be-
handelt werden.

Vor Ort sollten nur unmittelbar lebens-
rettende MafSnahmen vorgenommen wer-
den, und falls der Patient Lebenszeichen
zeigt, sollte er rasch ins néchste geeigne-
te Krankenhaus transportiert werden.
Bei entsprechender Indikation sollte die
Durchfithrung einer Thorakotomie vor
Ort erwogen werden [227, 228]. Durch un-
bewiesene Mafinahmen wie Wirbelsdulen-
immobilisation sollte es zu keiner Verzoge-
rung kommen [229].

Praklinische Thorakotomie

Eine Thorakotomie wihrend kardiopul-
monaler Reanimation hat sich als sinnlos
erwiesen, wenn die Prahospitalzeit ldnger
als 30 min betrug [225]; andere Autoren
betrachten eine Thorakotomie bei Patien-
ten mit stumpfem Trauma, die langer als
5 min préklinische Reanimationsmafinah-
men bendtigen, und Patienten mit pene-
trierendem Trauma, die linger als 15 min
reanimiert werden miissen, als zwecklos
[226]. Unter Berticksichtigung dieser Zeit-
grenzen empfiehlt eine britische Organi-
sation bei Patienten mit penetrierendem
Thoraxtrauma eine Thorakotomie vor Ort
zu erwagen, wenn eine chirurgische Inter-
vention nicht innerhalb von 10 min nach
Einsetzen der Pulslosigkeit gewahrleistet
werden kann [227]. Bei dieser Vorgehens-
weise tiberlebten 4 von 39 Patienten, die

vor Ort thorakotomiert wurden, davon 3
mit guter neurologischer Erholung.

Innerklinische Thorakotomie

Kiirzlich wurde eine einfache Technik zur
Thorakotomie im Rahmen von Reanima-
tionsmafinahmen beschrieben [228, 230].
Das American College of Surgeons hat
Praxisleitlinien zur Thorakotomie in der
Notaufnahme publiziert (Emergency De-
partment Thoracotomy, EDT), die auf ei-
ner 42 Outcomestudien umfassenden Me-
taanalyse von 7035 EDT beruhen [231].
Die Gesamtiiberlebensrate war 7,8%, und
von 226 Uberlebenden (5%) hatten nur 34
(15%) ein neurologisches Defizit. Die Un-
tersucher kamen zu folgenden Schliissen:

== Nach stumpfem Trauma sollte eine
Thorakotomie in der Notaufnahme auf
Patienten beschrénkt bleiben, die bei der
Aufnahme Lebenszeichen aufweisen und
deren Kreislaufstillstand beobachtet war
(geschitzte Uberlebensrate 1,6%).

== Eine Thorakotomie in der Notaufnah-
me sollte bei Patienten mit penetrieren-
den Herzverletzungen vorgenommen
werden, die nach kurzer préklinischer
Versorgungs- und Transportzeit im Trau-
mazentrum eintreffen und beobachtete
Lebenszeichen oder eine EKG-Aktivitat
hatten (geschitzte Uberlebensrate 31%).
== Eine Thorakotomie in der Notaufnah-
me sollte bei penetrierenden, nicht das
Herz betreffenden Thoraxverletzungen
vorgenommen werden, obwohl hier die
Uberlebensraten niedrig sind.

== Eine Thorakotomie in der Notaufnah-
me sollte bei Patienten mit schwersten
Héamorrhagien nach intraabdominellen
Gefiflverletzungen durchgefiihrt werden,
obwohl hier die Uberlebensraten niedrig
sind. Diese Mafinahme sollte ergédnzend
zur definitiven Versorgung der intraabdo-
minellen Geféf3verletzung erfolgen.

Atemwegsmanagement

Effektives Atemwegsmanagement ist es-
senziell, um beim schwerstbeeintrachtig-
ten Traumapatienten die Oxygenierung
aufrecht zu erhalten. In einer Untersu-
chung konnte durch endotracheale Intu-
bation von TRCA-Patienten vor Ort die
tolerierte CPR-Zeit verdoppelt werden:
d. h. die mittlere Zeit fiir CPR-Maf3nah-
men war fiir Uberlebende, die vor Ort in-



tubiert wurden, 9,1 min im Vergleich zu
4,2 min fir diejenigen, die nicht intubiert
wurden [224].

Die endotracheale Intubation von Trau-
mapatienten ist eine schwierige Interven-
tion mit einer hohen Versagerrate, wenn
sie von weniger erfahrenem Personal vor-
genommen wird [232, 234, 235]. Falls die
endotracheale Intubation nicht rasch er-
folgreich vorgenommen werden kann, soll-
ten einfache Verfahren des Atemwegsma-
nagements und alternative Hilfsmittel zur
Schaffung eines Luftwegs eingesetzt wer-
den. Falls diese Mafinahmen nicht zum
gewiinschten Erfolg fiithren, ist die chirur-
gische Atemwegssicherung indiziert.

Beatmung

In Phasen niedriger kardialer Auswurfleis-
tung bzw. erst recht wihrend eines Kreis-
laufstillstands verursacht Uberdruckbe-
atmung eine zusatzliche hamodynami-
sche Beeintrichtigung durch Beeintrich-
tigung des vendsen Riickstroms zum Her-
zen [236]. Die Beatmung sollte mittels Kap-
nometrie iiberwacht werden und so einge-
stellt werden, dass eine Normokapnie vor-
liegt. Dies kann durch niedrige Atemfre-
quenzen und geringe Tidalvolumina er-
reicht werden. Die daraus resultierende
Abnahme des transpulmonalen Drucks
kann zum Anstieg von venosem Riick-
strom und Herzzeitvolumen fiihren.

Thoraxkompressionen

Durch eine laterale Thorakotomie kann
eine rasche und effektive Entlastung ei-
nes Spannungspneumothorax erfolgen,
die vermutlich effektiver als eine Nadel-
thorakotomie und rascher als das Einbrin-
gen einer Thoraxdrainage ist [237].

Bei hypovoldmisch bedingtem Kreislauf-
stillstand oder bei einer Herzbeuteltampo-
nade sind Thoraxkompressionen vermut-
lich weniger effektiv als bei Kreislaufstill-
stainden anderer Genese [238]. Nichtsdesto-
trotz gibt es Berichte iiber Wiederherstel-
lung eines Spontankreislaufs durch ALS
bei Patienten mit TRCA. Thoraxkompres-
sionen stellen ungeachtet der Atiologie
nach wie vor den Behandlungsstandard
bei Patienten mit Kreislaufstillstand dar.

Kontrolle von Blutverlusten
Die frithzeitige Kontrolle von Blutverlusten
ist lebenswichtig. Der Patient muss jeder-

zeit so vorsichtig bewegt und gelagert wer-
den, dass durch Gerinnung gestillte Blutun-
gen nicht wieder er6ffnet werden. Es kann
angebracht sein, Druckverbande anzubrin-
gen und Becken und Extremititen zu schie-
nen. Verzogerungen chirurgischer Maf3-
nahmen zur Blutstillung sind fiir Patienten
mit Verblutungstrauma katastrophal.

Perikardiozentese

Bei Patienten mit mutmaflich traumain-
duzierter Herzbeuteltamponade ist die
Durchfithrung einer Perikardpunktion mit-
tels Nadel vermutlich keine sinnvolle Inter-
vention [239]. In der Literatur gibt es keine
Daten zu einem moglichen Vorteil. Hier-
durch wird die préklinische Behandlungs-
zeit verlangert, moglicherweise kommt es
zur Myokardverletzung, und effektive the-
rapeutische Verfahren wie die notfallmafii-
ge Thorakotomie werden verzogert.

Praklinische Volumen-

und Transfusionstherapie

Die Volumenzufuhr bei Traumapatienten
vor der Blutungskontrolle ist umstritten,
und es gibt keinen eindeutigen Konsensus,
wann sie begonnen werden sollte und wel-
che Substanzen verabreicht werden soll-
ten [240]. Einige wenige evidenzbasierte
Daten und allgemeiner Konsens unterstiit-
zen eine eher konservative i.v.-Fliissigkeits-
zufuhr unter Inkaufnahme einer permissi-
ven Hypotension bis zur definitiven opera-
tiven Blutstillung [241, 242].

In Grof3britannien hat das National In-
stitute for Clinical Excellence (NICE) Leit-
linien zum praklinischen Volumenmana-
gement bei Traumapatienten herausgege-
ben [243]. Die Empfehlungen beinhalten
die Verabreichung von Bolusgaben von je-
weils 250 ml Kristalloiden bis zum Nach-
weis eines Radialispulses. Der rasche
Transport von Traumapatienten darf nicht
durch prihospitale Volumentherapie ver-
zOgert werden. Prahospitale Volumenthe-
rapie spielt unter Umstanden bei linger
deuernder technischer Rettung eine Rol-
le, obwohl dies nicht eindeutig belegt ist
[244, 245].

Sonographie

Die Sonographie stellt ein wertvolles Ver-
fahren zur Untersuchung des schwerst be-
eintrichtigten Traumapatienten dar. Ha-
moperitoneum, Himo- oder Pneumotho-

rax und Herzbeuteltamponade konnen
mit hoher Sicherheit innerhalb weniger
Minuten - sogar in der Praklinik - diag-
nostiziert werden [246]. Diagnostische Pe-
ritoneallavage und Nadelperikardiozente-
se sind seit der Einfithrung der Sonogra-
phie in die Traumaversorgung praktisch
vollstdndig aus der klinischen Praxis eli-
miniert worden. Prihospitale Sonogra-
phie steht mittlerweile zur Verfiigung, ob-
wohl deren Vorteile noch bewiesen wer-
den miissen.

Vasopressoren

Die mogliche Rolle von Vasopressoren
(z. B. Vasopressin) bei der Traumabehand-
lung ist unklar und basiert vorwiegend auf
Fallberichten [247].

Kreislaufstillstand im Zusammen-
hang mit Schwangerschaft

Schwangerschaftsassoziierte Todesfal-
le sind in Nicht-Entwicklungslindern
selten: ein Todesfall ereignet sich auf ca.
30.000 Entbindungen [248]. Wenn ein
potenziell gefahrliches kardiovaskuléres
Ereignis bei einer Schwangeren auftritt,
muss der Fetus stets mitbetrachtet werden.
Die Leitlinien zur Reanimation Schwange-
rer basieren im Wesentlichen auf Fallbe-
richten und auf wissenschaftlichen Uber-
legungen. Die meisten Berichte beziehen
sich auf Ursachen in Nicht-Entwicklungs-
lindern, wihrend die Mehrzahl schwan-
gerschaftsassoziierter Todesfille in Ent-
wicklungsldndern auftreten.

Im Verlauf der Schwangerschaft treten
eine Reihe wesentlicher physiologischer
Veranderungen auf, z. B. kommt es zur Zu-
nahme von Herzzeitvolumen, Blutvolumen,
Atemminutenvolumen und Sauerstoffver-
brauch. Dariiber hinaus kommt es durch
den schwangeren Uterus in Riickenlage zu
einer signifikanten Kompression von Ilia-
kal- und intraabdominellen GefifSen mit
dem Resultat eines reduzierten Herzzeitvo-
lumens und einer Hypotension.

Ursachen

Es gibt viele Ursachen fiir einen Kreislauf-
stillstand bei Schwangeren. Ein Review
von nahezu 2 Mio. Schwangerschaften in
Grof3britannien [248] zeigte, dass miitterli-
che Todesfille einhergingen mit:
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== vorbestehenden Herzerkrankungen,

== Thromboembolien,

== Suizid,

== hypertensiven Erkrankungen wih-
rend der Schwangerschaft,

== Sepsis,

== ektoper Schwangerschaft,

== Blutungen,

== Fruchtwasserembolien.

Zudem konnen Schwangere die gleichen
Ursachen fiir einen Kreislaufstillstand
wie Nicht-Schwangere im gleichen Alter
aufweisen.

Schliisselmafnahmen
zur Verhinderung eines
Kreislaufstillstands

Beim Vorliegen eines Notfalls soll der
ABCDE-Algorithmus angewandt wer-
den. Zahlreiche kardiovaskuldre Proble-
me im Zusammenhang mit einer Schwan-
gerschaft werden durch Kompression der
V. cava verursacht. Eine in schlechtem Zu-
stand befindliche bzw. vital gefahrdete
Schwangere sollte folgendermafSen behan-
delt werden:

== Lagerung auf die linke Seite oder vor-
sichtige manuelle Verlagerung des Ute-
rus nach links,

== Verabreichung von 100% Sauerstoff,

== Verabreichung eines Volumenbolus,

== unmittelbare Re-Evaluierung der Not-
wendigkeit der Verabreichung von Me-
dikamenten,

== frithzeitige Expertenhilfe suchen.

Modifikation der BLS-Leitlinien

Nach der 20. Gestationswoche kann der
schwangere Uterus gegen die V. cava infe-
rior und die Aorta driicken und so den ve-
nosen Riickstrom und Cardiac output be-
eintriachtigen. Die Obstruktion des veno-
sen Riickstroms durch den Uterus kann
eine Préstillstandshypotension oder ei-
nen Schock verursachen und bei der kri-
tisch kranken Patientin einen Kreislauf-
stillstand herbeifiihren [249, 250]. Nach
eingetretenem Kreislaufstillstand limitie-
ren der beeintréchtigte vendse Riickstrom
und das reduzierte Herzzeitvolumen die
Effektivitat von Thoraxkompressionen.
Daten, die sich nicht auf die Situation ei-
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nes Kreislaufstillstands beziehen, zeigen,
dass der schwangere Uterus in Riickenla-
ge in den meisten Fallen durch eine Links-
kippung um 15° von der V. cava fortbewegt
werden kann [251] Das Kippen kann ma-
nuell oder mit mechanischen Hilfsmitteln
vorgenommen werden.

Es gibt keine Evidenz hinsichtlich ei-
ner besonderen Handposition zur Opti-
mierung der Thoraxkompressionen bei
Schwangeren. Eine hohere Handposition
als iiblich kann zur Thoraxkompression er-
forderlich sein, um den durch den gravi-
den Uterus verursachten Zwerchfellhoch-
stand und das nach oben verlagerte Abdo-
men zu kompensieren.

Defibrillationen sollten mit den iibli-
chen Energiedosen vorgenommen wer-
den [252]. Es gibt keine Anhaltspunkte da-
fiir, dass Schocks eines Gleichstromdefibril-
lators ungiinstige Wirkungen auf das fetale
Herz ausiiben. Die Linkskippung und die
vergrofierten Briiste erschweren die Platzie-
rung eines apikalen Defibrillatorpaddles.
Klebeelektroden zur Defibrillation sind
wihrend der Schwangerschaft besser als
Paddles zur Defibrillation geeignet.

Modifikationen bei den erweiterten
lebensrettenden MaRnahmen

Bei einer Schwangerschaft besteht ein er-
hohtes Risiko hinsichtlich einer Insuffizi-
enz des gastroosophagealen Sphinkters
und einer Aspiration von Mageninhalt. Ei-
ne frithzeitige endotracheale Intubation mit
korrekt vorgenommenem Krikoiddruck
vermindert dieses Risiko. Eie endotrachea-
le Intubation erleichtert die Beatmung bei
erh6htem intraabdominellen Druck.

Es kann notwendig sein, einen Endotra-
chealtubus mit einem um 0,5-1 mm kleine-
ren Innendurchmesser als fiir eine nicht
schwangere Frau zu wihlen, da die miit-
terlichen Atemwege durch Odem und
Schwellung verengt sein kénnen [253]. Die
endotracheale Intubation bei der Schwan-
geren kann schwieriger sein [254]. Hilfe
durch einen Experten, eine festgelegte Vor-
gehensweise bei misslungener Intubation
und der Gebrauch alternativer Atemwegs-
hilfen konnen erforderlich werden (s. Ab-
schnitt 4) [255].

Behebbare Ursachen

Die Helfer sollten versuchen héufige und
behebbare Ursachen eines Kreislaufstill-
stands in der Schwangerschaft wahrend
der Reanimationsmafinahmen zu identifi-
zieren. Der 4-Hs und HITS-Ansatz hilft,
alle typischen Ursachen eines Kreislauf-
stillstands in der Schwangerschaft zu iden-
tifizieren.

Schwangere sind durch simtliche an-
dere Ursachen eines Kreislaufstillstands
ebenso gefiahrdet wie Nicht-Schwange-
re ihrer Altersgruppe (z. B. Anaphylaxie,
Medikamenteniiberdosierung, Trauma).
Man sollte den Einsatz der Sonographie
durch einen erfahrenen Untersucher in Er-
wagung ziehen, um eine Schwangerschaft
festzustellen und um maogliche Ursachen
des Kreislaufstillstands in der Schwanger-
schaft zu finden. Allerdings diirfen hier-
durch andere notwendige Behandlungs-
mafinahmen nicht verzégert werden. Fol-
gende spezifische Ursachen kénnen einen
Kreislaufstillstand in der Schwangerschaft
hervorrufen.

Blutung

Eine lebensbedrohliche Blutung kann so-
wohl pra- als auch postpartal auftreten.
Mogliche Ursachen sind ektope Schwan-
gerschaft, vorzeitige Plazentalsung, Pla-
zenta praevia und Uterusruptur [248]. Ein
Algorithmus zum Vorgehen bei massiver
Blutung, der regelmiflig aktualisiert und
durchgespielt wird und auch die Blutbank
mit einbezieht, muss auf allen Stationen vor-
handen sein. Frauen mit einem hohen Blu-
tungsrisiko sollten in Zentren mit entspre-
chenden Méglichkeiten zu Transfusion, In-
tensivbehandlung und anderen Interven-
tionen entbunden werden, wobei Planun-
gen zum Vorgehen in solchen Féllen vorab
getroffen werden sollten. Die Behandlung
basiert auf der ABCDE-Vorgehensweise.
Wichtigste MafSnahme ist das Stoppen der
Blutung. Beriicksichtigt werden sollten:

== Volumenersatz mittels ,,rapid infusion
system” und Einsatz eines Cellsavers
[256],

== Korrektur einer Koagulopathie, mog-
licherweise Einsatz von Faktor VIIa
(2571,

== Oxytozin und Prostaglandine zur Be-
seitigung der Uterusatonie [258],



== uterine Kompressionsnahte [259],

== radiologische Embolisation [260],

== Hysterektomie,

== Abklemmen der Aorta bei katastro-
phalen Blutungen [261].

Medikamente

Eine iatrogene Uberdosierung ist bei
eklamptischen Frauen, die Magnesiumsul-
fat erhalten, moglich, insbesondere, wenn
die Patientin oligurisch wird. Behandeln
Sie die Nebenwirkungen von Magnesium
durch Kalziumgabe (s. lebensbedrohliche
Elektrolytstérungen).

Eine zentrale Nervenblockade im Rah-
men einer Analgesie oder Anisthesie kann
durch die damit verbundene Sympathikus-
blockade Probleme verursachen (Hypoten-
sion, Bradykardie) oder auch durch die To-
xizitat von Lokalanisthetika [262].

Kardiovaskulare Erkrankungen

Die meisten Todesfille infolge angebore-
ner Herzerkrankungen werden durch pul-
monale Hypertonie verursacht. Peripar-
tale Kardiomyopathie, Herzinfarkt und
Aneurysma oder Dissektion der Aorta
oder ihrer Aste verursachen die meisten
Todesfille infolge erworbener Herzerkran-
kungen [263, 264]. Patientinnen mit be-
kannten Herzerkrankungen miissen in
spezialisierten Einrichtungen behandelt
werden.

Schwangere kénnen ein akutes Koro-
narsyndrom erleiden, typischerweise im
Zusammenhang mit anderen Erkrankun-
gen. Eine perkutane koronare Interventi-
on ist die Reperfusionsmethode der Wahl
bei ST-Hebungsinfarkt in der Schwanger-
schaft, da Fibrinolytika relativ kontraindi-
ziert sind [265].

Praeklampsie und Eklampsie
Eklampsie ist definiert als das Auftreten
von Krampfanféllen und/oder eines ander-
weitig nicht erkldrbaren Komas wéhrend
der Schwangerschaft oder post partum
bei Patientinnen mit Zeichen einer Pra-
eklampsie [266, 267]. Magnesiumsulfat
verhindert effektiv etwa die Halfte der Fal-
le von Eklampsie wihrend der Geburt
oder unmittelbar postpartal bei Frauen
mit Praeklampsie.

Lebensbedrohliche Lungenembolie
Bei massiven, lebensbedrohlichen Lun-
genembolien wihrend der Schwanger-
schaft ist der erfolgreiche Einsatz von Fi-
brinolytika beschrieben [268, 269, 270,
271].

Fruchtwasserembolie

Eine Fruchtwasserembolie kann sich
durch Atemnot, Zyanose, Arrhythmien,
Hypotension und Blutung mit dissemi-
nierter intravasaler Koagulopathie mani-
festieren [272]. Das klinische Bild ist unter-
schiedlich und kann dem einer Anaphyla-
xie dhneln. Die Behandlung erfolgt symp-
tomatisch, da es keine spezifische Thera-
pie gibt. Bei Patientinnen mit lebensbe-
drohlicher Fruchtwasserembolie wihrend
Wehentitigkeit und Geburt ist iiber erfolg-
reichen Einsatz der extrakorporalen Zirku-
lation berichtet worden [273].

Erfolglosigkeit initialer
ReanimationsmafBnahmen

Sobald eine Schwangere einen Kreislauf-
stillstand erleidet, muss die Notwendig-
keit einer notfallméfligen Hysterotomie
oder einer Sectio caesarea erwogen wer-
den. Manchmal fithren sofortige Reanima-
tionsmafinahmen zur Wiederherstellung
eines perfundierenden Rhythmus. In der
Frithschwangerschaft erméglicht dies die
Austragung der Schwangerschaft bis zum
Termin.

Falls die initialen Reanimationsmaf3-
nahmen erfolglos bleiben, vermag die Ent-
bindung des Fetus die Chancen einer er-
folgreichen Reanimation fiir Mutter und
Kind zu verbessern [274, 273, 274, 275,
276]. Die Uberlebensrate fiir ein Kind
mit einem Gestationsalter iber 24-25 Wo-
chen ist dann am hochsten, wenn die Ent-
bindung des Kindes innerhalb von 5 min
nach Einsetzen des miitterlichen Kreislauf-
stillstands erfolgt [274, 277, 278, 279]. Di-
es setzt voraus, dass die Hysterotomie in-
nerhalb von 4 min nach dem Kreislaufstill-
stand erfolgt. Die Entbindung entlastet die
Kompression der V. cava und verbessert
die Chancen einer erfolgreichen miitter-
lichen Reanimation. Die Entbindung via
Kaiserschnitt ermdglicht zudem direkten
Zugang zum Kind, um sofort mit der Neu-
geborenenreanimation zu beginnen.

Entscheidungsfindung beziiglich
einer Notfallhysterotomie

Gestationsalter. Ungefihr ab der 20. Ge-
stationswoche erreicht der gravide Ute-
rus eine Grofie, die den aortokavalen Blut-
fluss beeintrichtigt, allerdings beginnt die
fetale Lebensfihigkeit ungefdhr ab der 24.-
25. Woche. In einigen Notaufnahmen ste-
hen portable Ultraschallgerite zur Verfii-
gung, die (in erfahrenen Hénden) zur Be-
stimmung des Gestationsalters und der
kindlichen Lage hilfreich sein kénnen -
vorausgesetzt, dass dies nicht die Entschei-
dung beziiglich einer Notfallhysterotomie
verzogert [280].

== Bei einem Gestationsalter <20 Wochen
sollte ein notfallméfliger Kaiserschnitt
nicht in Betracht gezogen werden, da
ein schwangerer Uterus dieser Grof3e
wahrscheinlich nicht die miitterliche
Herzauswurfleistung beeintréchtigt.

== Bei einem Gestationsalter von ca. 20-
23 Wochen, sollte eine Notfallhysteroto-
mie eingeleitet werden, um die erfolgrei-
che Reanimation der Mutter zu ermog-
lichen, nicht das Uberleben des entbun-
denen Kindes, welches bei diesem Ge-
stationsalter unwahrscheinlich ist.

== Bei einem Gestationsalter von ca. >24-
25 Wochen sollte eine Notfallhystero-
tomie vorgenommen werden, um das
Leben von Mutter und Kind zu retten.

Planung fiir Notfélle. Erweiterte Reanima-
tionsmafinahmen wiahrend der Schwan-
gerschaft erfordern die Koordination der
miitterlichen Reanimation, der Entbin-
dung des Fetus mittels Kaiserschnitt und
die Reanimation des Neugeborenen in-
nerhalb von 5 min. Um dies zu gewéhrleis-
ten, sollten Einrichtungen, bei denen ein
Kreislaufstillstand wéhrend der Schwan-
gerschaft mit hoher Wahrscheinlichkeit
auftreten kann:

== Pline und Equipment zur Reanimati-
on von Schwangeren und Neugebore-
nen verfiigbar haben,

== sicherstellen, dass friithzeitig geburts-
hilfliche und neonatologische Teams
einbezogen werden,

== sicherstellen, dass ein regelméfiiges
Training in geburtshilflichen Notfil-
len stattfindet.
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Stromunfalle

Eine Verletzung durch elektrischen Strom
ist relativ selten, stellt aber eine potenziell
lebensbedrohliche Multisystemverletzung
mit einer hohen Morbiditit und Mortali-
tat dar, die jahrlich o,54 Todesfalle pro
100.000 Personen verursacht. Die meis-
ten Elektrounfille ereignen sich am Ar-
beitsplatz und sind in der Regel Unfille
mit héherer Spannung, wahrend Kinder
vorwiegend zu Hause gefihrdet sind, wo
die Spannung niedriger ist (220 V in Eu-
ropa, Australien und Asien, 110 V in den
USA und Kanada) [281]. Stromunfille
durch Blitzschlag sind selten, obwohl welt-
weit jahrlich 1000 Todesfille auf diese Wei-
se verursacht werden [282].
Stromverletzungen werden durch direk-
te Wirkungen des Stroms auf Zellmembra-
nen und die glatte GefaifSimuskulatur ver-
ursacht. Die thermische Energie, die mit
Hochspannungsverletzungen einhergeht,
verursacht zudem Verbrennungen. Fakto-
ren, die die Schwere von Stromverletzun-
gen bestimmen, sind die Art des Stroms
(Wechsel- oder Gleichstrom), die einwir-
kende Energie, der Widerstand, der Weg
des Stroms durch den Patienten sowie die
Fldche und Dauer des Kontakts. Der Haut-
widerstand wird durch Feuchtigkeit her-
abgesetzt und so das Verletzungsrisiko
erhoht. Der elektrische Strom folgt dem
Weg des geringsten Widerstands: stromlei-
tende neurovaskuldre Strange in den Extre-
mititen sind besonders gefdhrdet.
Kontakt mit Wechselstrom kann eine
tetanische Kontraktion der Skelettmusku-
latur hervorrufen, die die Losung von der
Stromquelle verhindern kann. Myokardia-
les oder respiratorisches Versagen kann
unmittelbar zum Tode fithren.

== Ein Atemstillstand kann durch Lah-
mung zentraler Steuerungssysteme
der Atmung und der Atemmuskulatur
hervorgerufen werden.

== Elektrischer Strom kann Kammerflim-
mern (VF) hervorrufen, wenn er das
Myokard wahrend der vulnerablen
Phase des Herzzyklus durchlduft (ana-
log zum R-auf-T-Phinomen) [283].

== Elektrischer Strom kann durch Aus-
16sen eines Koronararterienspasmus
auch eine myokardiale Ischdmie in-
duzieren. Eine Asystolie kann priméar
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auftreten oder sekundér asphyktisch
nach Atemstillstand.

Strom, der das Myokard durchstromt, ist
mit hoher Wahrscheinlichkeit lebensbe-
drohlich. Ein transthorakaler (Hand-zu-
Hand-) Stromfluss ist bedrohlicher als ein
vertikaler (Hand-zu-Fuf3-) oder ein Fuf3-zu-
Fufi- (bei gespreizten Beinen) Stromfluss.
Entlang der Strompassage kann es zur ex-
tensiven Gewebezerstérung kommen.

Blitzschlag

Blitze entwickeln bis zu 300 kV innerhalb
weniger ms. Der Hauptanteil des Stroms
beim Blitzschlag flief3t tiber die Korper-
oberflache als sog. ,external flashover
Sowohl industrielle Entladungen als auch
Blitze verursachen am Kontaktpunkt tief-
reichende Verbrennungen. Bei industri-
ell bedingten Lichtbogen sind {iblicher-
weise die oberen Extremititen betroffen,
wihrend der Blitzschlag vorwiegend Kopf,
Nacken und Schultern trifft. Verletzungen
kénnen auch durch Strom tiber den Erd-
boden oder durch ,,Stromspritzer von
einem Baum oder einem anderen vom
Blitz getroffenen Objekt ausgelost werden
[284]. Eine Explosion vermag ein stump-
fes Trauma auszulosen [285].

Verletzungsmuster und -schwere nach
einem Blitzschlag variieren erheblich,
selbst unter betroffenen Individuen einer
Gruppe [286, 287, 288]. Wie bei industri-
ellen oder hiuslichen Elektroverletzun-
gen, wird der Tod durch einen Herz- [287,
288, 289, 290, 291] oder Atemstillstand
[284, 292] verursacht. Bei denjenigen Per-
sonen, die den initialen Stromschlag iiber-
leben, kann es zur massiven Katecholamin-
freisetzung oder autonomen Stimulation
kommen, die zu Hypertension, Tachykar-
die, unspezifischen EKG-Veranderungen
(darunter Verldngerung der QT-Zeit und
voriibergehende T-Welleninversion) und
Myokardnekrose fithren. Aus der Herz-
und Skelettmuskulatur wird Kreatinkina-
se freigesetzt. Blitzschlag kann zentrale
und periphere Nervenschiden hervorru-
fen. Intrazerebrale Blutungen und Hirn-
6dem sowie periphere Nervenverletzun-
gen treten haufig auf. Die Mortalitdt nach
Blitzschlag betréigt bis zu 30%, und 70%
der Uberlebenden erleiden zusitzliche Be-
gleitschiden [293, 294, 295].

Diagnose

Die Begleitumsténde solcher Unfille blei-
ben oft unklar. Bewusstlose Patienten
mit punktférmigen Verbrennungen oder
Fiederungen sollten als Opfer eines Blitz-
schlags betrachtet werden [284].

Technische Rettung

== Es muss sichergestellt sein, dass
jegliche Stromquelle ausgeschaltet ist.
Bevor dies nicht sichergestellt ist,
darf man sich dem Verunfallten nicht
nahern.

Hochspannung (mehr als iibliche Haus-
haltsspannung) kann einen Lichtbogen-
iiberschlag auslosen und durch den Bo-
den bis zu mehrere Meter um das Opfer
Strom leiten. Man kann sich Opfern von
Blitzschlagen nihern und sie behandeln,
obwohl es sinnvoll wire, sie in eine siche-
re Umgebung zu bringen, insbesondere,
wenn innerhalb von 30 min Blitze gese-
hen wurden [284].

WiederbelebungsmaBnahmen

Basismafinahmen und erweiterte Reani-
mationsmafinahmen miissen ohne Verzo-
gerung unmittelbar begonnen werden.

== Das Atemwegsmanagement kann
beim Vorliegen von Verbrennungen
im Gesichts- und Halsbereich schwie-
rig sein. In diesen Fillen ist eine friih-
zeitige endotracheale Intubation an-
gezeigt, da sich ausgedehnte Weich-
teilodeme entwickeln kénnen, die zur
Atemwegsobstruktion fithren.

== Nach Elektroverletzungen konnen
Schadel-Hirn- und Wirbelsaulentrau-
mata auftreten. Die Wirbelsdule muss
bis zur weiteren Abkldrung immobili-
siert werden.

== Insbesondere nach Hochspannungs-
unfillen kann fiir mehrere Stunden
[294] eine Lahmung der Muskulatur
vorliegen: wahrend dieser Phase ist ei-
ne Atemunterstiitzung notwendig.

== Kammerflimmern ist die hiufigste
initiale Arrhythmie nach Hochspan-
nungsverletzungen mit Wechselstrom,
es sollte unmittelbar defibrilliert wer-
den. Eine Asystolie tritt hdufiger nach



Gleichstrom auf, fiir diese und andere
Rhythmusstorungen muss nach den
entsprechenden Algorithmen vorge-
gangen werden.

== Schwelende Kleidungsstiicke und
Schuhe miissen zur Vermeidung zu-
sitzlicher thermischer Verletzungen
entfernt werden.

== Eine aggressive Volumentherapie ist
bei grofieren Gewebezerstorungen indi-
ziert. Eine ausreichende Urinprodukti-
on muss aufrechterhalten werden, um
die Ausscheidung von Myoglobin, Kali-
um und anderen Produkten der Gewe-
beschidigung zu férdern [291].

== Bei Patienten mit schweren thermi-
schen Verletzungen sollte eine frithzei-
tige operative Intervention in Betracht
gezogen werden.

== Sollte ein Schidel-Hirn- oder Halswir-
belsdulentrauma méglich sein, sollte
die Wirbelsdule weiterhin immobili-
siert bleiben [296, 297].

= Es muss eine zweite ,,Ubersichtsunter-
suchung® vorgenommen werden, um
Verletzungen, die durch tetanische
Muskelkontraktionen oder Stiirze her-
vorgerufen sein kénnen [297, 298], zu
entdecken.

== Stromschlige kénnen schwere tiefrei-
chende Weichteilverletzungen bei rela-
tiv geringfiigigen Hautwunden hervor-
rufen, da der Strom den neurovaskuld-
ren Biindeln folgt: man muss sorgfal-
tig nach Zeichen eines Kompartment-
syndroms suchen, das eine Faszien-
spaltung erfordert.

Patienten, die vom Blitz getroffen wur-
den, sterben mit hoher Wahrscheinlich-
keit, wenn sie unmittelbar einen Kreis-
lauf- oder Atemstillstand erleiden und
nicht rasch behandelt werden. Falls meh-
rere Opfer gleichzeitig vom Blitz getrof-
fen wurden, sollten die Rettungskrifte
den Patienten mit Kreislauf- oder Atem-
stillstand hochste Prioritét einraumen. Pa-
tienten mit Atemstillstand benétigen un-
ter Umstanden nur eine Beatmung, um se-
kundir einen hypoxischen Kreislaufstill-
stand zu vermeiden. Reanimationsmaf3-
nahmen haben méglicherweise bei Patien-
ten mit Blitzschlag bessere Erfolgsaussich-
ten als bei solchen mit einem Kreislauf-
stillstand anderer Genese, und die Maf3-
nahmen kénnen selbst dann zum Erfolg

fithren, wenn ein lingeres Zeitintervall bis
zum Einsetzen der Reanimationsmafinah-
men vorliegt [292]. Dilatierte oder nicht
reaktive Pupillen sollten niemals als pro-
gnostisches Zeichen gewertet werden, erst
recht nicht bei Patienten nach einem Blitz-
schlag [284].

Zur Empfindlichkeit des Feten gegen-
tiber einem Stromschlag liegen wider-
spriichliche Befunde vor. Das Spektrum
strombedingter Schadigungen reicht vom
Auftreten subjektiv unangenehmer Sensa-
tionen bei der Mutter ohne jede Auswir-
kung auf den Fetus bis zum Kindstod, so-
fort oder nach einigen Tagen. Man glaubt,
dass mehrere Faktoren wie die Stromstar-
ke und die Dauer des Kontakts fiir das Out-
come bestimmend sind [299].

Weitere Behandlung und Prognose

Sofortige kardiopulmonale Reanimation
bei jungen Patienten mit Kreislaufstill-
stand infolge Stromschlag kann das Uber-
leben sichern. Es wurde {iber erfolgreich
verlaufene Reanimationen nach prolon-
gierten Mafinahmen berichtet. Diejeni-
gen Patienten, die einen Stromschlag iiber-
leben, sollten dann im Krankenhaus iiber-
wacht werden, wenn sie entweder anam-
nestisch kardiorespiratorische Probleme
hatten oder wenn sie:

== bewusstlos waren,

== einen Kreislaufstillstand hatten,

== ein pathologisches EKG haben,

== Weichteilverletzungen und Verbren-
nungen haben.

Die Schwere der Verbrennungen (ther-
misch oder elektrisch), Myokardnekrosen,
das Ausmafd der zentralnervosen Schédi-
gung und ein sekundéres Multiorganversa-
gen bestimmen Morbiditét und Langzeitpro-
gnose. Es gibt keine spezifische Therapie fiir
eine Stromverletzung, die Behandlung er-
folgt symptomatisch. Pravention stellt die
beste Methode zur Minimierung von Préva-
lenz und Verletzungsschwere nach Schaden
durch elektrischen Strom dar.
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