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Kreislaufstillstand unter besonderen 
Umständen: Elektrolytstörungen, 
Vergiftungen, Ertrinken, Unter-
kühlung, Hitzekrankheit, Asthma, 
Anaphylaxie, Herzchirurgie, Trauma, 
Schwangerschaft, Stromunfall
Sektion 8 der Leitlinien zur Reanimation 
2010 des European Resuscitation Council

ERC-Leitlinien

8a Lebensbedrohliche 
Elektrolytstörungen

Überblick

Elektrolytstörungen können Herzrhyth-
musstörungen und einen Kreislaufstill-
stand auslösen. Lebensbedrohliche Herz-
rhythmusstörungen sind gewöhnlich mit 
Störungen des Kaliumhaushalts, insbe-
sondere Hyperkalämien, und weniger 
häufig mit Entgleisungen der Serumkal-
zium- und Serummagnesiumspiegel as-
soziiert. In manchen Situationen soll die 

Therapie einer lebensbedrohlichen Elek-
trolytstörung bereits vor dem Eintreffen 
der Laborwerte eingeleitet werden.

Die hier angegebenen Elektrolytgrenz-
werte haben lediglich orientierenden Cha-
rakter für die klinische Therapieentschei-
dung. Die exakten Werte, die ein thera-
peutisches Eingreifen notwendig machen, 
hängen vom klinischen Zustand des Pa-
tienten und dem Ausmaß der Elektro-
lytveränderungen ab. Es existieren keine 
oder nur wenige evidenzbasierte Angaben 
zur Behandlung von Elektrolytstörungen 
während eines Kreislaufstillstands, sodass 

man sich an den Behandlungsstrategien 
bei Patienten ohne Kreislaufstillstand ori-
entiert.

Die Behandlungsleitlinien dieser Stö-
rungen haben sich seit den internationa-
len Leitlinien 2005 [1] nicht wesentlich 
verändert.

Vermeidung

Erkennen und behandeln Sie lebensbe-
drohliche Elektrolytstörungen, ehe ein 
Kreislaufstillstand eintritt. Eliminieren 
Sie alle auslösenden Faktoren (z. B. Me-
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dikamente) im Anschluss an die Initial-
behandlung. Überwachen Sie die Elek-
trolytspiegel, um ein Wiederauftreten 
der Störung zu verhindern. Überwachen 
Sie die Nierenfunktion bei Patienten mit 
einem erhöhten Risiko für Elektrolytstö-
rungen (z. B. chronische Nierenerkran-
kung, Herzinsuffizienz). Überprüfen Sie 
bei Dialysepatienten regelmäßig die Dia-
lysetherapie, um unangemessene Elektro-
lytverschiebungen während der Therapie 
zu vermeiden.

Kaliumstörungen

Kaliumhomöostase
Die extrazellulären Kaliumspiegel wer-
den in einem engen Bereich zwischen 3,5–
5,0 mmol/l reguliert. Normalerweise exis-
tiert ein großer Konzentrationsgradient 
zwischen intrazellulärem und extrazellu-
lärem Flüssigkeitskompartiment. Dieser 
Kaliumgradient über die Zellmembranen 
trägt zur Erregbarkeit der Nerven- und 
Muskelzellen, einschließlich der Herz-
muskelzellen, bei.

Bei der Beurteilung des Serumkali-
umspiegels muss der Einfluss von Ände-
rungen des Serum-pH-Werts berücksich-
tigt werden. Wenn der Serum-pH sinkt 
(Acidose), steigt der Serumkaliumspiegel, 
weil Kalium von intrazellulär ins Gefäß-
system verschoben wird. Bei steigendem 
Serum-pH (Alkalose) fällt die Serumka-
liumkonzentration, weil Kalium nach in-
trazellulär verschoben wird. Berücksichti-
gen Sie den Einfluss von pH-Änderungen 
auf die Kaliumspiegel bei der Behandlung 
von Hyper- oder Hypokalämien.

Hyperkalämie
Hierbei handelt es sich um die häufigste 
Elektrolytstörung, die mit einem Kreis-
laufstillstand assoziiert ist. Normalerwei-
se wird sie durch eine gesteigerte Kalium-
freisetzung aus den Zellen oder durch ei-
ne Exkretionsstörung der Nieren oder ei-
ne versehentliche Kaliumchloridgabe ver-
ursacht.

Definition.  Die Hyperkalämie ist nicht 
einheitlich definiert. Die Autoren haben 
eine Hyperkalämie als einen Serumkali-
umwert größer als 5,5 mmol/l definiert; 
tatsächlich ist die Hyperkalämie als Kon-
tinuum zu betrachten. Mit über diesen 

Grenzwert steigenden Kaliumspiegeln 
steigen das Risiko unerwünschter Wir-
kungen und damit die Notwendigkeit ei-
ner raschen therapeutischen Intervention. 
Serumkaliumspiegel über 6,5 mmol/l wer-
den als schwere Hyperkalämie definiert.

Ursachen.  Es gibt zahlreiche potenzielle 
Ursachen für eine Hyperkalämie wie Nie-
renversagen, Medikamente [Angiotensin-
konversionsenzym- (ACE-)Hemmer, An-
giotensin-II-Rezeptorantagonisten, ka-
liumsparende Diuretika, nichtsteroidale 
Antirheumatika (NSAR), β-Rezeptoren-
Blocker, Trimethoprim], Zell- und/oder 
Gewebeuntergang (Rhabdomyolyse, Tu-
morzerfall, Hämolyse), metabolische Aci-
dose, endokrine Störungen (Morbus Ad-
dison), periodische hyperkalämische Läh-
mung oder eine Diät, die bei manifester 
chronischer Niereninsuffizienz als allei-
nige Ursache ausreichend sein kann. Pa-
thologisch veränderte Erythrozyten oder 
eine Thrombozytose können erhöhte Ka-
liumkonzentrationen vortäuschen [2].

Das Risiko einer Hyperkalämie erhöht 
sich sogar noch, wenn mehrere Risikofak-
toren wie die Einnahme von ACE-Hem-
mern und NSAR oder kaliumsparenden 
Diuretika zusammenkommen.

Erkennen einer Hyperkalämie.  Schlie-
ßen Sie bei Patienten mit einer Arrhyth-
mie oder einem Kreislaufstillstand eine 
Hyperkalämie aus [3]. Bei den Patienten 
können Symptome wie zunehmende Mus-
kelschwäche bis zur schlaffen Parese, Par-
ästhesien oder abgeschwächte tiefe Seh-
nenreflexe vorhanden sein. Andererseits 
kann das klinische Bild durch die Grun-
derkrankung, die die Hyperkalämie aus-
gelöst hat, überlagert werden. Die ersten 
Hinweise auf eine Hyperkalämie können 
aber auch auffällige EKG-Veränderungen, 
Arrhythmien, ein Kreislaufstillstand oder 
ein plötzlicher Herztod sein. Verände-
rungen im EKG treten in Abhängigkeit 
von der absoluten Serumkaliumkonzent-
ration und der Geschwindigkeit des An-
stiegs des Serumspiegels auf. Bei Serum-
kaliumspiegeln über 6,7 mmol/l finden 
sich bei den meisten Patienten EKG-Ver-
änderungen [4]. Die Verwendung eines 
Blutgasanalysegeräts, das die Kaliumbe-
stimmung erlaubt, kann eine Verzögerung 
der Diagnose verhindern.

Normalerweise handelt es sich bei Vor-
liegen einer Hyperkalämie um fortschrei-
tende EKG-Veränderungen wie:
F	�AV-Block I. Grades (verlängertes  

PQ-Intervall >0,2 s),
F	�abgeflachte oder fehlende P-Wellen,
F	�hohe, spitze (zeltförmige) T-Wellen, 

die in mehr als einer Ableitung größer 
als die R-Zacke sind,

F	�ST-Strecken-Senkung,
F	�ST-Verschmelzungswelle 

(Sinuswellenform),
F	�verbreiterte QRS-Komplexe (>0,12 s),
F	�ventrikuläre Tachykardie,
F	�Bradykardie,
F	�Kreislaufstillstand [pulslose elek-

trische Aktivität (PEA), pulslose vent-
rikuläre Tachkardie (pulslose VT)/
Kammerflimmern (VF), Asystolie].

Prinzipien der Hyperkalämiebehand
lung.  Die 3 entscheidenden Schritte bei 
der Behandlung einer Hyperkalämie sind 
[5]:
1.	� Protektion des Herzens,
2.	� Verschieben von Kalium in die 

Zellen,
3.	� Entfernen von Kalium aus dem 

Körper.

Ohne EKG-Veränderungen ist die i.v.-Kal-
zium-Gabe nicht generell indiziert. Die 
Effektivität der Behandlung ist zu überwa-
chen, auf eine erneut auftretende Hyper-
kalämie muss geachtet und das Wieder-
auftreten verhindert werden. Wenn z. B. 
aufgrund von EKG-Veränderungen ein 
dringender Verdacht auf eine Hyperkalä-
mie besteht, soll eine lebensrettende Be-
handlung vor Eintreffen von Laborergeb-
nissen eingeleitet werden. Die Behand-
lung von Hyperkalämien ist das Thema 
einer Cochrane-Übersichtsarbeit [6].

Patienten ohne Kreislaufstillstand
„Airway, breathing, circulation, disabi-

lity, exposure“ (ABCDE) prüfen und jeg-
liche Störung korrigieren. Intravenösen 
Zugang legen, die Serumkaliumkonzent-
ration messen und ein EKG ableiten. Die 
Behandlung hängt von der Schwere der 
Hyperkalämie ab.

Folgende Werte sind Anhaltspunkte 
für die Behandlung.
F	�Geringe Erhöhung (5,5–5,9 mmol/l):
1	�Entfernung von Kalium aus dem 

Körper: kaliumaustauschende 
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Harze (Kalziumresonium 15–30 g 
oder Natriumpolystyrensulfonat 
(Kayexalate®) 15–30 g in 50–100 ml 
20%igem Sorbit, entweder oral oder 
als Retentionseinlauf (Wirkungs-
beginn nach 1–3 h, maximale Wir-
kung nach 6 h), 

F	�Herausfinden der Ursache der Hyper-
kalämie, um sie zu beseitigen und um 
spätere Kaliumanstiege zu verhindern 
(z. B. Pharmaka, Diät).

F	�Mäßige Erhöhung (6–6,4 mmol/l) oh-
ne EKG-Veränderung:

1	�Kalium nach intrazellulär verschie-
ben mit Glucose/Insulin: 10 I.E. 
schnell wirkendes Insulin und 25 g 
Glucose i.v. über 15–30 min (Wir-
kungsbeginn nach 15–30 min, ma-
ximale Wirkung nach 30–60 min, 
Blutzuckerspiegel überwachen). 

1	�Entfernung von Kalium aus dem 
Körper, wie oben beschrieben. 

1	�Hämodialyse: in Erwägung ziehen, 
wenn der Patient oligurisch ist. Hä-
modialyse entfernt Kalium effek-
tiver als Peritonealdialyse. 

F	�Schwere Hyperkalämie (≥6.5 mmol/l) 
ohne EKG-Veränderung. Expertenrat 
einholen und:

1	�Mit mehreren Methoden Kalium 
nach intrazellulär verschieben: 

1	Glucose/Insulin (s. oben) 
1	�Salbutamol 5 mg per Inhalation; 

mehrere Gaben (10–20 mg können 
notwendig sein; Wirkungseintritt 
nach 15–30 min). 

1	�Natriumbikarbonat, 50 mmol über 
5 min i.v., bei Vorliegen einer me-
tabolischen Acidose (Wirkungs-
beginn nach 15–30 min). Bikarbo-
nat allein ist weniger wirkungsvoll 
als Glucose und Insulin oder inha-
liertes Salbutamol; am sinnvollsten 
wird es mit den anderen Medika-
menten kombiniert [7, 8]. 

1	�Die oben aufgeführten Methoden 
der Entfernung aus dem Körper 
verwenden. 

F	�Schwere Hyperkalämie (≥6,5 mmol/
l) mit toxischen EKG-Veränderungen. 
Expertenrat einholen und:

1	�Primär das Herz mit Kalziumchlo-
rid schützen: 10 ml 10%iges Kalzi-
umchlorid über 2–5 min i.v., um 
die toxische Wirkung der Hyperkal
ämie an der Herzmuskelzellmemb-

ran zu antagonisieren. Damit wird 
das Herz durch Senkung des Risi-
kos für pulslose VT/VF geschützt, 
ohne dabei den Serumkaliumspie-
gel zu senken (Wirkungsbeginn 
nach 1–3 min). 

1	�Mit mehreren Methoden Kalium 
nach intrazellulär verschieben 
(s. oben). 

1	�Methoden der Eliminierung aus 
dem Körper einsetzen. 

1	�Ein sofortiges Konsil eines Spezia-
listen ist unbedingt notwendig. 

Patienten mit Kreislaufstillstand
F	��Modifikation der Basismaßnahmen 

(„basic life support“, BLS)
1	�Es gibt keine Modifikationen der 

Basismaßnahmen in Verbindung 
mit Elektrolytstörungen. 

F	�Modifikation der erweiterten Maßnah-
men („advanced life support“, ALS)

1	�Halten Sie sich an den univer-
sellen Algorithmus. Eine Hyperkal
ämie kann schnell bestätigt werden, 
wenn ein Blutgasgerät verfügbar ist. 
Primär das Herz schützen: 10 ml 
10%iges Kalziumchlorid als schnelle 
i.v.-Injektion. 

1	�Kalium nach intrazellulär 
verschieben:

1	�Glucose/Insulin: 10 I.E. schnell 
wirkendes Insulin und 25 g Glucose 
schnell i.v. geben.

1	�Natriumbikarbonat, 50 mmol als 
schnelle i.v.-Injektion (bei schwerer 
Acidose oder Nierenversagen).

1	�Entfernung von Kalium aus dem 
Körper: Dialyse: bei Kreislaufstill-
stand durch behandlungsresisten-
te Hyperkalämie in Betracht zie-
hen. Verschiedene Dialyseverfah-
ren wurden bei Kreislaufstillstand 
sicher und effekttiv eingesetzt; dies 
wird aber spezialisierten Zentren 
vorbehalten bleiben.

Indikation zur Dialyse.  Die Hämodialyse 
ist das effektivste Verfahren zur Elimina-
tion von Kalium aus dem Körper. Grund-
prinzip ist die Diffusion von Kaliumionen 
über einen transmembranösen Kaliumi-
onengradienten. Typischerweise sinkt das 
Serumkalium um 1 mmol/l in den ersten 
60 min mit einer anschließenden Abnah-
me um 1 mmol/l in den folgenden 2 h. 

Die Effektivität der Hämodialyse zur Ka-
liumelimination kann durch Dialyse mit 
einer niedrigen Kaliumkonzentration im 
Dialysat [9], einen hohen Blutfluss [10] 
oder eine hohe Bikarbonatkonzentration 
[11] im Dialysat verbessert werden. Erwä-
gen Sie frühzeitig die Hämodialyse bei ei-
ner Hyperkalämie, die durch eine mani-
feste Niereninsuffizienz, ein oligurisches 
akutes Nierenversagen (Urinproduktion 
<400 ml/Tag) oder durch größeren Ge-
webeuntergang verursacht ist. Spricht ei-
ne Hyperkalämie auf eine medikamentöse 
Therapie nicht an, ist die Hämodialy-
se ebenfalls indiziert. Nach der Initialbe-
handlung steigen die Serumkaliumspiegel 
häufig wieder an. Bei hämodynamisch in-
stabilen Patienten beeinträchtigt die kon-
tinuierliche venovenöse Hämofiltration 
(„continuous veno-venous hemofiltrati-
on“, CVVH) das Herzzeitvolumen nicht 
so stark wie die intermittierende Hämo-
dialyse. Die CVVH ist heute auf vielen In-
tensivstationen verfügbar.

Kreislaufstillstand bei Hämodialysepa
tienten.  Der Kreislaufstillstand ist die 
häufigste Todesursache bei Hämodia-
lysepatienten [12]. Spezielle Ereignisse, 
die während der Hämodialyse auftre-
ten, erfordern verschiedene neue Über-
legungen.

Erstmaßnahmen
Reanimationsteam rufen und sofort 

Expertenrat einholen. Während BLS ge-
leistet wird, soll eine erfahrene Dialyse-
pflegekraft sich um das Dialysegerät küm-
mern. Üblicherweise wird das Patienten-
blut zurücktransfundiert und der Patient 
dann vom Gerät getrennt, obgleich dies 
nicht die schnellste Methode ist [13].

Defibrillation
Ein defibrillierbarer Herzrhythmus 

(VF/VT) ist bei Patienten unter Hämodi-
alyse häufiger [14, 15] als in der Normalbe-
völkerung [16, 17].

Weitere Studien sind notwendig, um 
die sicherste Defibrillationstechnik unter 
Dialyse zu finden. Die meisten Hersteller 
von Dialysegeräten empfehlen, den Pati-
enten vor der Defibrillation vom Gerät 
zu trennen [18]. Eine alternative schnel-
le Technik des Abschließens vom Dialy-
segerät wurde publiziert. Bei CVVH ist ei-
ne Diskonnektion nicht erforderlich [13]. 
Die Verwendung von automatisierten ex-
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ternen Defibrillatoren (AED) in Dialyse-
zentren kann die frühzeitige Defibrillati-
on erleichtern [19].

Gefäßzugang
In lebensbedrohlichen Situationen und 

bei Kreislaufstillstand kann der Dialysezu-
gang für die Pharmakotherapie verwendet 
warden [13].

Potenziell reversible Ursachen
Alle üblichen reversiblen Ursachen 

(4 Hs und HITS; s. Sektion 4 „Erweiterte 
Reanimationsmaßnahmen für Erwach-
sene“) gelten auch für Dialysepatienten. 
Elektrolytstörungen, speziell Hyperkal
ämie und Flüssigkeitsüberladung (z. B. 
Lungenödem) sind am häufigsten.

Hypokalämie
Eine Hypokalämie ist bei hospitalisierten 
Patienten häufig [20]. Hypokalämien er-
höhen die Inzidenz von Herzrhythmus-
störungen, insbesondere bei Patienten mit 
vorbestehenden Herzerkrankungen und 
bei mit Digitalis behandelten Patienten.

Definition.  Eine Hypokalämie wird 
als eine Serumkaliumkonzentration 
<3,5 mmol/l definiert. Serumkalium-
konzentrationen <2,5 mmol/l werden 
als schwere Hypokalämien definiert und 
können symptomatisch sein.

Ursachen.  Eine Hypokalämie kann u. a. 
durch Kaliumverluste über den Gastro-
intestinaltrakt (Diarrhö), Medikamente 
(Diuretika, Laxanzien, Steroide), Verlus-
te über die Nieren (renale tubuläre Stö-
rungen, Diabetes insipidus, Dialyse), en-
dokrine Störungen (Cushing-Syndrom, 
Hyperaldosteronismus), metabolische 
Alkalose, Magnesiumverluste und eine zu 
niedrige Zufuhr verursacht sein. Die Be-
handlung einer Hyperkalämie kann eben-
falls eine Hypokalämie verursachen.

Erkennen einer Hypokalämie.  Schließen 
Sie eine Hypokalämie bei jedem Patienten 
mit Herzrhythmusstörungen oder Kreis-
laufstillstand aus. Bei Dialysepatienten 
tritt die Hypokalämie üblicherweise am 
Ende der Dialyse oder während konti-
nuierlicher ambulanter Peritonealdialyse 
(„continuous ambulatory peritoneal dia-
lysis“, CAPD) auf.

Mit sinkender Kaliumkonzentration 
sind vorrangig die Nerven und Muskeln 

betroffen, und dies verursacht Ermüdung, 
Schwäche, Wadenkrämpfe und Obstipa-
tion. In schweren Fällen (K+ <2,5 mmol/
l) können eine Rhabdomyolyse, aufstei-
gende Lähmung und Atemprobleme auf-
treten.

EKG-Veränderungen bei einer Hypo-
kalämie beinhalten:
F	�U-Wellen,
F	�abgeflachte T-Wellen,
F	�ST-Strecken-Veränderungen,
F	�Arrhythmien, insbesondere bei 

Patienten unter Digitalistherapie,
F	� Kreislaufstillstand (PEA, pulslose 

VT/VF, Asystolie).

Behandlung.  Die Behandlung hängt von 
der Schwere der Hypokalämie, dem Auf-
treten von Symptomen und den EKG-Ver-
änderungen ab. Vorzugsweise soll Kalium 
langsam ersetzt werden, allerdings ist in 
Notfällen die i.v.-Gabe notwendig. Die emp-
fohlene Höchstdosis für i.v. verabreichtes 
Kalium beträgt 20 mmol/h, allerdings ist 
bei kreislaufwirksamen Herzrhythmusstö-
rungen oder bei drohendem Kreislaufstill-
stand eine raschere Gabe, z. B. 2 mmol/min 
über 10 min mit anschließender Gabe wei-
terer 10 mmol über 5–10 min indiziert. Ei-
ne kontinuierliche EKG-Überwachung ist 
bei der Kaliuminfusion unverzichtbar. Die 
Kaliumgaben müssen den engmaschig 
kontrollierten Serumkaliumkonzentrati-
onen angepasst werden.

Patienten mit Kaliummangel haben 
häufig auch einen Magnesiummangel. 
Magnesium spielt eine wichtige Rolle bei 
der Kaliumaufnahme und, insbesondere 
beim Myokard, bei der Aufrechterhaltung 
der intrazellulären Kaliumkonzentration. 
Das Auffüllen der Magnesiumspeicher 
unterstützt die schnellere Korrektur einer 
Hypokalämie und wird in schweren Fäl-
len von Hypokalämie empfohlen [21].

Störungen des Kalzium- und Magne
siumhaushalts.  Maßnahmen zur Erken-
nung von Behandlung von Kalzium- und 
Magnesiumstörungen sind in . Tab. 1 
zusammengefasst

Zusammenfassung

Elektrolytentgleisungen gehören zu den 
häufigsten Ursachen von Herzrhythmus-
störungen. Von allen Elektrolytstörungen 

ist eine Hyperkalämie am schnellsten töd-
lich. Bei dringendem klinischen Verdacht 
auf eine Elektrolytstörung kann eine so-
fortige Behandlung viele Patienten vor der 
Entwicklung eines Kreislaufstillstands be-
wahren.

8b Vergiftungen

Allgemeine Überlegungen

Vergiftungen sind selten die Ursache eines 
Kreislaufstillstands, bleiben jedoch eine 
Hauptursache bei Opfern unter 40 Jahren 
[22]. Die Evidenz für die Therapie beruht 
im Wesentlichen auf kleinen Fallserien, 
tierexperimentellen Studien und Fall-
berichten. Vergiftung mit Medikamen-
ten oder Freizeitdrogen und durch Haus-
haltsprodukte sind der Hauptgrund für ei-
ne Krankenhausaufnahme und Nachfrage 
bei Vergiftungszentralen.

Falsche Dosierung, Interaktion und 
andere Medikationsfehler können eben-
falls zu Schäden führen. Akzidentelle 
Vergiftungen sind bei Kindern am häu-
figsten. Mord durch Vergiftung ist selten. 
Auch durch Industrieunfälle, Kriege oder 
Terroranschläge kann die Bevölkerung 
Schadstoffen ausgesetzt sein.

Verhindern des Kreislaufstillstands
Airway, breathing, circulation, disability, 
exposure (ABCDE) prüfen. Atemwegsver-
legung und Atemstillstand als Folge einer 
Bewusstseinstrübung sind eine häufige To-
desursache nach suizidaler Vergiftung [23]. 
Die Aspiration von Magensaft kann als Fol-
ge von Vergiftungen mit zentral wirkenden 
Sedativa auftreten. Die frühe endotracheale 
Intubation bewusstloser Patienten durch 
einen ausgebildeten Helfer reduziert das 
Risiko der Aspiration. Hypotension durch 
Pharmaka und Drogen spricht normaler-
weise auf Flüssigkeitszufuhr an, gelegent-
lich ist die Gabe von Vasopressoren (z. B. 
Noradrenalininfusion) notwendig. Lan-
ge Zeit komatös in unveränderter Lage zu 
bleiben, kann Druckstellen und eine Rhab-
domyolyse verursachen. Es sollen Elektro-
lytwerte (speziell Kalium), Blutglucose-
wert und eine arterielle Blutgasanalyse be-
stimmt werden, ebenso die Körpertempe-
ratur, da die Thermoregulation gestört ist. 
Unter einigen Pharmaka und Drogen kön-
nen Hypothermie und Hyperthermie (Hy-
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perpyrexie) auftreten. Blut- und Urinpro-
ben zur Analyse sind notwendig. Patienten 
mit schwerer Intoxikation sollen auf einer 
Intensivstation behandelt werden. Dekon-
tamination, forcierte Elimination und An-
tidota können indiziert sein; sie sind meist 
von untergeordneter Bedeutung [24]. Al-
koholexzesse sind häufig mit Vergiftungen 
assoziiert.

Modifikationen von Basis- und 
erweiterten Maßnahmen
F	�Es soll hoher Wert auf die eigene Si-

cherheit gelegt werden, wenn der 
Kreislaufstillstand eine verdächtige 
Ursache hat oder unerwartet ist. Dies 
gilt v. a., wenn mehr als ein Patient 
betroffen sind.

F	�Wenn Chemikalien wie Zyanide, 
Schwefelwasserstoff, ätzende Substan-
zen oder Organophosphate beteiligt 

sind, soll eine Mund-zu-Mund-Beat-
mung unterlassen werden.

F	�Lebensbedrohliche Tacharrhythmien 
sollen nach den Leitlinien zu „Peri-
arrest“-Arrhythmien“ (s. Sektion 4) 
durch Kardioversion behandelt wer-
den. Dies schließt den Ausgleich von 
Elektrolyt- und Säure-Basen-Stö-
rungen ein.

F	�Die Giftstoffe sollen möglichst iden-
tifiziert werden. Verwandte, Freunde 
und Rettungsdienstpersonal können 
nützliche Informationen liefern. Die 
körperliche Untersuchung des Pati-
enten vermag diagnostische Hinwei-
se wie Geruch, Einstichstellen, Pupil-
lenveränderungen und Verätzungs-
spuren im Mund geben.

F	�Medikamentenüberdosierung 
oder Drogen können Hypothe-
mie (s. Abschn. 8d) oder Hyperther-
mie (s. Abschn. 8e) auslösen, deshalb 

muss die Körpertemperatur gemessen 
werden.

F	� Es kann eine lange Reanimation not-
wendig werden, speziell bei jungen 
Patienten, da der Giftstoff während 
prolongierter Reanimation metabo-
lisiert oder ausgeschieden werden 
kann.

F	�Alternative Therapieansätze, die bei 
schwerst vergifteten Patienten aus-
sichtsreich sein können, sind: höhere 
Medikamentendosierungen als in 
Standardprotokollen, „off label use“ 
von Medikamenten, prolongierte Re-
animationsmaßnahmen.

F	�Regionale oder nationale Vergiftungs-
zentralen geben Auskunft zur Be-
handlung des Vergifteten. Auch das 
International Programme on Che-
mical Safety (IPCS) führt auf seiner 
Webseite Vergiftungszentralen auf: 

Tab. 1  Störungen des Kalzium- (Ca2+-) und Magnesium- (Mg2+-)Haushalts mit assoziierter klinischer Präsentation, EKG-Veränderungen 
und empfohlener Behandlung

Störung Ursachen Klinische Symptome EKG Therapie

Hyperkalzämie
(Ca2+ >2,6 mmol/l)

Primärer oder tertiärer 
Hyperparathyreoidismus
Krebserkrankungen
Sarkoidose
Medikamente

Verwirrtheit
Schwäche
Abdominelle Schmerzen
Hypotension
Arrhythmien
Kreislaufstillstand

Verkürztes QT-Intervall
Verlängertes QRS-Intervall
Flache T-Wellen
AV-Block
Kreislaufstillstand

Substitution von Flüssigkeit i.v.
Furosemid 1 mg/kgKG i.v.
Hydrokortison 200–300 mg i.v.
Pamidronsäure 30–90 mg i.v.
Behandlung der Grunderkrankung

Hypokalzämie
(Ca2+ <2,1 mmol/l)

Chronische Niereninsuffizienz
Akute Pankreatitis
Überdosierung von Kalzium
antagonisten
„Toxic-shock“-Syndrom
Rhabdomyolyse
Tumorlysesyndrom

Parästhesie
Tetanie
Krämpfe
AV-Block
Kreislaufstillstand

Verlängertes QT-Intervall
Inversion der T-Welle
Herzblock
Kreislaufstillstand

Kalziumchlorid 10%ig, 10–40 ml
Magnesiumsulfat 50%ig, 4–
8 mmol (wenn nötig)

Hypermagnesiämie
(Mg2+ >1,1 mmol/l)

Niereninsuffizienz
Iatrogen

Verwirrtheit
Schwäche
Atemschwäche
AV-Block
Kreislaufstillstand

Verlängertes PR- und  
QT-Intervall
Spitze T-Welle
AV-Block
Kreislaufstillstand

Bei Magnesiumwerten >1,7 mmol/
l therapeutische Intervention 
erwägen
Kalziumchlorid 10%ig, 5–10 ml 
(wiederholt, wenn nötig)
Beatmung, wenn nötig
Forcierte Diurese: 0,9%ige NaCl-
Lösung mit 1 mg/kgKG Furosemid 
i.v.
Hämodialyse

Hypomagnesiämie
(Mg2+ <0,6 mmol/l)

Gastrointestinaler Verlust
Polyurie
Mangelernährung
Alkoholismus
Malabsorption

Tremor
Ataxie
Nystagmus
Krämpfe
Arrhythmien: Torsade de 
pointes
Kreislaufstillstand

Verlängertes PR- und  
QT-Intervall
ST-Senkung
Inversion der T-Welle
Abgeflachte P-Wellen
Verlängerte QRS-Dauer
Torsade de pointes

Schwer oder symptomatisch: 
2 g 50%iges Magnesiumsulfat 
(4 ml=8 mmol) i.v. über 15 min
Torsade de pointes: 2 g 50%iges 
Magnesiumsulfat (4 ml=8 mmol) 
i.v. über 1–2 min
Krämpfe: 2 g 50%iges Magnesi-
umsulfat (4 ml=8 mmol) i.v. über 
10 min

AV artrioventrikulär, EKG Elektrokardiogramm.
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http://www.who.int/ipcs/poisons/
centre/en/.

F	�Onlinedatenbanken zur Information 
über Toxikologie und gefährliche 
Chemikalien: http://toxnet.nlm.nih.
gov/.

Spezifische therapeutische 
Maßnahmen

Bei Vergiftungen existieren nur wenige 
therapeutische Maßnahmen, die unmit-
telbar wirksam sind und das Outcome 
verbessern [25, 26, 27, 28, 29]. Dies sind 
Dekontamination, mehrfache Gabe von 
Aktivkohle, forcierte Elimination und die 
Verwendung spezifischer Antidota. Die 
meisten dieser Maßnahmen sollen nur 
auf Expertenempfehlung hin eingesetzt 
werden. Zu aktuellen Therapieempfeh-
lungen bei schweren und seltenen Ver-
giftungen ist eine Beratung durch Vergif-
tungszentralen notwendig.

Gastrointestinale Dekontamination
Aktivkohle absobiert die meisten Phar-
maka und Drogen. Der therapeutische 
Nutzen der Aktivkohlegabe sinkt mit zu-
nehmender Zeitspanne seit der Einnah-
me des Gifts ab. Es konnte keine Verbes-
serung des klinischen Outcome durch die 
Gabe von Aktivkohle bewiesen werden. 
Die Einmalgabe von Aktivkohle bei Pati-
enten nach Ingestion einer potenziell to-
xischen Menge eines Gifts (von dem be-
kannt ist, dass es von Aktivkohle adsor-
biert wird) soll in Erwägung gezogen wer-
den, wenn die Einnahme nicht länger als 
1 h zurückliegt [30]. Verabreichen Sie Ak-
tivkohle nur bei Patienten mit erhaltenen 
Schutzreflexen oder gesicherten Atemwe-
gen.

Mehrfachdosen von Aktivkohle erhö-
hen signifikant die Medikamenten-/Dro-
genelimination, aber keine kontrollier-
te Studie zeigte hierdurch eine Reduktion 
von Morbidität oder Mortalität. Diese sol-
len deshalb nur auf Expertenrat zum Ein-
satz kommen.

Der Nutzen der Magenspülung ist nur 
schwach belegt. Sie soll nur innerhalb der 
ersten Stunde nach der oralen Einnahme 
einer potenziell lebensbedrohlichen Do-
sis in Betracht gezogen werden. Selbst un-
ter diesen Bedingungen konnte in kont-
rollierten Studien kein klinischer Bene-

fit belegt werden. Eine Magenspülung ist 
kontraindiziert, wenn der Atemweg nicht 
gesichert ist oder wenn ein Lösungsmit-
tel mit hoher Gefährdung bei Aspirati-
on oder eine ätzende Substanz geschluckt 
wurde [27, 28].

Eine Darmspülung führte in Studien 
an Freiwilligen zu deutlich verringerter Bi-
overfügbarkeit der eingenommenen Phar-
maka, aber es gibt keine kontrollierte kli-
nische Studie, die ein verbessertes Out-
come des intoxikierten Patienten beweist. 
Basierend auf Studien an Freiwilligen kann 
die Darmspülung in Fällen einer Einnah-
me eines potenziell toxischen Depotpräpa-
rats oder bei magensaftresistenten Medika-
menten, bei der Entfernung von Eisen, Blei, 
Zink oder verschluckten Päckchen illegaler 
Drogen theoretisch hilfreich sein. Kontra-
indiziert ist die Darmspülung bei Patienten 
mit Darmobstruktion, -perforation, Ileus 
und bei Kreislaufinstabilität [31]

Laxanzien oder Emetika (z. B. Ipeca-
cuanha-Sirup) spielen bei der Behandlung 
akuter Vergiftungen keine Rolle und wer-
den nicht empfohlen [26, 32, 33].

Beschleunigung der Elimination
Die Harnalkalisierung (Urin-pH-Wert 
>7,5) durch i.v.-Zufuhr von Natriumbikar-
bonat ist die Methode der Wahl bei einer 
moderaten oder schweren Salicylatvergif-
tung bei nichtdialysepflichtigen Patienten 
[25]. Harnalkalisierung mit hoher Diure-
se (etwa 600 ml/h) soll auch bei Patienten 
mit schwerer Herbizidvergiftung (2,4-Di-
chlorophenoxyessigsäure und Methyl-
chlorphenoxypropionsäure, Mecoprop) 
erwogen werden. Eine Hypokalämie ist 
die häufigste Komplikation der Alkalose.

Hämodialyse oder Hämoperfusion 
können nur zur Elimination bestimm-
ter lebensbedrohlicher Giftstoffe nützlich 
sein. Mit der Hämodialyse können Subs-
tanzen oder Metaboliten entfernt werden, 
die wasserlöslich sind und ein kleines Ver-
teilungsvolumen sowie eine geringe Ei-
weißbindung haben. Hämoperfusion 
kann Substanzen eliminieren, die eine ho-
he Eiweißbindung haben.

Spezielle Vergiftungen

In diesen Leitlinien werden nur einige 
Ursachen eines Kreislaufstillstands durch 
akute Vergiftung behandelt.

Benzodiazepine

Gefährdete Patienten hinsichtlich eines 
Kreislaufstillstands.  Die Überdosierung 
von Benzodiazepinen kann Bewusstseins-
verlust, Atemdepression und Hypotensi-
on auslösen. Flumazenil, ein kompeti-
tiver Antagonist von Benzodiazepinen, 
soll nur zur Antagonisierung der Sedie-
rung durch eine Einzeldosis eines Benzodi
azepins verwendet werden und nur, wenn 
es kein Risiko für Krampfanfälle gibt bzw. 
wenn keine Krampfanamnese vorliegt. 
Die Antagonisierung der Benzodiazepin-
intoxikation mit Flumazenil kann bei Pa-
tienten mit Benzodiazepinabhängigkeit 
oder Komedikation mit prokonvulsiven 
Substanzen wie trizyklischen Antidepres-
siva erhebliche Nebenwirkungen auslösen 
(Krampfanfälle, Arrhythmie, Hypotensi-
on und Entzugssyndrome; [34, 35, 36]). 
Die Rooutineverwendung von Flumaze-
nil beim komatösen Patienten mit Benzo-
diazepinüberdosierung wird nicht emp-
fohlen.

Modifikationen von Basis- und erwei-
terten Maßnahmen.  Spezifische Modi-
fikationen beim Kreislaufstillstand durch 
Benzdiazepine sind nicht erforderlich [36, 
37, 38, 39, 40].

Opioide
Opioidintoxikationen führen üblicher-
weise zur Unterdrückung des Ateman-
triebs, gefolgt von respiratorischer Insuf-
fizienz oder Atemstillstand. Die respirato-
rischen Opioidwirkungen können rasch 
durch den Opioidantagonisten Naloxon 
aufgehoben werden.

Patienten mit dem Risiko eines Kreis
laufstillstands.  Bei einer schweren opi-
oidinduzierten Atemdepression tre-
ten nachweislich weniger unerwünschte 
Wirkungen auf, wenn vor der Naloxon-
gabe die Atemwege frei gemacht, Sauer-
stoff verabreicht und die Patienten beat-
met werden [41, 42, 43, 44, 45, 46, 47]; je-
doch kann die Naloxongabe eine Intuba-
tion überflüssig machen.

Der bevorzugte Applikationsweg für 
Naloxon hängt von der Erfahrung des Hel-
fers ab: i.v.-, intramuskuläre (i.m.-), sub-
kutane (s.c.-) und intranasale (i.n.-)Ga-
be sind möglich. Es kann schneller sein, 
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eine andere als die i.v.-Applikationsform 
zu wählen, da man die Zeit zur Schaffung 
eines venösen Zugangs spart, der bei i.v.-
Drogenabhängigen extrem schwierig sein 
kann.

Die Initialdosierung für Naloxon be-
trägt 400 μg i.v [43], 800 μg i.m., 800 μg 
s.c. [43]. oder 2 mg i.n. [48, 49]. Eine mas-
sive Opioidintoxikation kann die titrierte 
Gabe von 6–10 mg Naloxon notwendig 
machen. Die Wirkdauer von Naloxon be-
trägt 45–70 min, aber die Atemdepressi-
on nach Opioidüberdosierung 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 
der Patient wieder adäquat atmet und die 
Schutzreflexe zeigt.

Ein akuter Opioidentzug kann zu einer 
überschießenden sympathischen Aktivi-
tät und zu Komplikationen wie Lungen-
ödem, ventrikulären Arrhythmien und 
schwerer Agitation führen. Wenden Sie 
Naloxon bei Patienten, bei denen Sie ei-
ne Opioidabhängigkeit vermuten, nur äu-
ßerst vorsichtig zur Antagonisierung ei-
ner Opioidintoxikation an.

Modifikationen von erweiterten Maßnah
men.  Es gibt keine Untersuchungen, die 
einen Nutzen von Naloxon bei opioidas-
soziiertem Kreislaufstillstand belegen. Ein 
Kreislaufstillstand ist für gewöhnlich se-
kundäre Folge eines Atemstillstands und 
mit einer schweren Zentralnervensystem- 
(ZNS-)Hypoxie assoziiert. Die Prognose 
ist daher schlecht [42]. Es ist jedoch un-
wahrscheinlich, dass die Naloxongabe 
schädlich ist. Wenn ein Kreislaufstillstand 
aufgetreten ist, halten Sie sich an das Stan-
dardreanimationsprotokoll.

Trizyklische Antidepressiva
Dieser Abschnitt behandelt Trizyklika 
und verwandte Pharmaka (z. B. Amitrip-
tylin, Desipramin, Imipramin, Nortripty-
lin, Doxepin und Clomipramin). Eine su-
izidale Intoxikation mit trizyklischen An-
tidepressiva ist häufig und kann zu Hy-
potonie, Krampfanfällen und lebensbe-
drohlichen Herzrhythmusstörungen füh-
ren. Die Kardiotoxizität durch anticholi-
nerge und natriumkanalblockierende Ef-
fekte kann eine Breitkomplextachykardie 
(VT) hervorrufen.

Die Hypotension wird duch α1-Rezep-
tor-Blockade verstärkt. Anticholinerge 
Effekte umfassen Mydriasis, Fieber, tro-
ckene Haut, Delir, Tachykardie, Ileus und 
Harnverhalt.

Die meisten lebensbedrohlichen Stö-
rungen treten innerhalb der ersten 6 h 
nach Einnahme auf [50, 51, 52].

Patienten mit dem Risiko eines Kreis
laufstillstands.  Eine QRS-Verbreiterung 
(>100 ms) und ein Rechtstyp gelten als In-
dikatoren für ein erhöhtes Arrhythmieri-
siko [53, 54, 55]. Natriumbikarbonat soll 
zur Behandlung von Arrhythmien durch 
trizyklische Antidepressiva erwogen wer-
den [56, 57, 58, 59, 60, 61, 62, 63].

Auch wenn bisher in keiner Studie der 
optimale arterielle Ziel-pH-Wert bei einer 
Natriumbikarbonattherapie untersucht 
wurde, wird ein arterieller pH-Wert von 
7,45–7,55 i. Allg. akzeptiert und erscheint 
sinnvoll.

Es gibt experimentelle Befunde zum 
Einsatz von i.v.-Lipid-Infusionen zur The-
rapie der Trizyklikatoxizität, aber nur we-
nige Daten zum Einsatz beim Menschen 
[64, 65]. Antikörper gegen Trizyklika ha-
ben sich ebenfalls in experimentellen Mo-
dellen als vorteilhaft erwiesen [66, 67, 68, 
69, 70, 71]. Eine kleine Studie am Men-
schen belegte die Sicherheit der Therapie, 
aber nicht ihren klinischen Nutzen.

Modifikationen von Basis- und erwei-
terten Maßnahmen.  Es gibt keine ran-
domisierten klinischen Studien, die die 
konventionelle Therapie des Kreislauf-
stillstands durch Intoxikation mit Trizyk-
lika mit Alternativen vergleichen. Nur ei-
ne kleine Fallserie zeigte eine Verbesse-
rung durch die Gabe von Natrumbikar-
bonat [73].

Kokain
Eine mit einer Kokainintoxikation assozi-
ierte sympathische Überstimulation kann 
zu Agitation, Tachykardie, hypertensiver 
Krise, Hyperthermie sowie koronarer Va-
sokonstriktion und dadurch zu Myokar-
dischämie mit Angina pectoris führen.

Patienten mit dem Risiko eines Kreislauf-
stillstands.   Bei Patienten mit schwerer 
kardiovaskulärer Toxizität können α-Blo-
cker (Phentolamin; [74]), Benzodiaze-

pine (Lorazepam, Diazepam; [75, 76]), 
Kalziumantagonisten (Verapamil; [77]), 
Morphin [78] und sublingual (s.l.) verab-
reichtes Nitroglyzerin [79, 80] nach Be-
darf eingesetzt werden, um Hypertension, 
Tachykardie, mykoardiale Ischämie und 
Agitation zu behandeln. Die Evidenz für 
oder gegen die Verwendung von β-Rezep-
toren-Blockern [81, 82, 83, 84], auch der-
jenigen mit α-blockierender Komponen-
te (Carvedilol and Labetolol; [85, 86, 87]) 
ist begrenzt. Es ist unklar, welches Antiar-
rhythmikum für die Behandlung kokain-
induzierter Tachyarrhythmien am besten 
geeignet ist.

Modifikationen von Basis- und erwei-
terten Maßnahmen.  Beim Kreislaufstill-
stand sollen die Standardleitlinien ange-
wendet werden [88].

Lokalanästhetika
Die systemische Toxizität von Lokalan
ästhetika betrifft das ZNS und das kardio
vaskuläre System. Schwere Erregungszu-
stände, Bewusstseinsverlust mit oder oh-
ne tonisch-klonische Krämpfe, Sinusbra-
dykardie, Überleitungsblockierungen, 
Asystolie und vertrikuläre Tachyarrhyth-
mien können auftreten.

Toxizitätssteigernd sind: Schwanger-
schaft, extreme Altersklasse oder Hypox-
ämie. Typischerweise kommt es zu Into-
xikationen im Zusammenhang mit Regi-
onalanästhesie, wenn das Lokalanästheti-
kum versehentlich intraarteriell oder i.v. 
gespritzt wird.

Patienten mit dem Risiko eines Kreis-
laufstillstands.  Belege für spezifische Be-
handlungsmethoden sind auf Fallberichte 
über Kreislaufstillstände und schwere kar-
diovaskuläre Intoxikationen sowie Tier-
versuche beschänkt. Patienten mit Schock 
und Kreislaufstillstand durch Lokalanäs-
thetikaintoxikation können von einer 
Therapie mit i.v. verabreichter 20%iger 
Fettemulsion zusätzlich zu den Stan-
dardreanimationsmaßnahmen profitieren 
[89, 90, 91, 92, 93, 94, 95, 96, 97, 98, 99, 100, 
101, 102, 103]. Die Therapie mit einem i.v.-
Bolus 20%iger Fettemulsion soll als Infu-
sion mit 15 ml/kgKG/h fortgesetzt werden. 
Es können bis zu 3 Bolusgaben Fettemul-
sion in 5-min-Abständen gegeben und die 
Infusion fortgesetzt werden, bis der Pati-
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ent stabil ist oder eine Maximaldosierung 
von 12 ml/kgKG erhalten hat [104].

Modifikationen von Basis- und erwei-
terten Maßnahmen.  Die Pharmaka der 
Standardtherapie (z. B. Adrenalin) sollen 
leitliniengemäß verabreicht werden, ob-
gleich sie in tierexperimentellen Untersu-
chungen zu Lokalanästhetikaintoxikati-
onen widersprüchliche Ergebnisse boten 
[100, 103, 105, 106, 107].

β-Rezeptoren-Blocker
Toxische Dosen von β-Rezeptoren-Blo-
ckern verursachen Bradyarrhythmien 
und negativ-inotrope Effekte, die schwer 
zu behandeln sind und zum Kreislaufstill-
stand führen können.

Patienten mit dem Risiko eines Kreis
laufstillstands.  Die Evidenz für die Be-
handlungsmaßnahmen basiert auf Fall-
berichten und tierexperimentellen Unter-
suchungen. Therapieerfolge wurden be-
richtet mit Glukagon (50–150 µg/kgKG), 
[106, 107, 108, 109, 110, 111, 112, 113, 114, 115, 
116, 117, 118, 119, 120, 121], Hochdosisthe-
rapie mit Insulin und Glucose [122, 123, 
124], Phosphodiesterasehemmern [125, 
126], Kalziumsalzen [127] und extrakor-
poraler sowie intraaortaler Pumpenun-
terstützung [128, 129, 130] zusammen mit 
Kalziumsalzen [131].

Kalziumantagonisten
Die Überdosierung von Kalziumanta-
gonisten nimmt als Todesursache durch 
verschreibungspflichtige Medikamente 
zu [22, 132]. Eine Überdosierung von 
Substanzen mit kurzer Wirkdauer kann 
leicht einen Kreislaufstillstand auslösen. 
Die Überdosierung von Retardpräpara-
ten kann zum verzögerten Beginn von 
Arrhythmien, Schock und plötzlichem 
Kreislaufzusammenbruch führen. Wenn 
die Einnahme sofort wirksamer Präpa-
rate 6 h, von Präparaten mit verzögerter 
Freisetzung 18 h und für verzögert frei ge-
setzes Verapamil 24 h zurückliegt, ist es 
unwahrscheinlich, dass sich noch Vergif-
tungssymptome entwickeln.

Patienten mit dem Risiko eines Kreisla
ufstillstands.  Bei einer schweren Kalzi-
umantagonistenüberdosierung ist mas-
sive Kreislaufunterstützung notwendig. 

Obgleich hohe Dosen von Kalziumchlo-
rid einige der Nebenwirkungen beseiti-
gen können, führen sie selten zur Wie-
derherstellung eines normalen Kreislaufs. 
Hämodynamische Instabilität kann durch 
hohe Insulindosen unter Glucosegabe und 
Elektrolytkontrolle zusätzlich zur Stan-
dardtherapie mit Volumen und inotro-
pen Pharmaka verbessert werden [133, 134, 
135, 136, 137, 138, 139, 140, 141, 142, 143, 144, 
145, 146, 147, 148]. Andere Behandlungs-
optionen sind Glukagon, Vasopressin und 
Phosphodiesterasehemmer [139, 149].

Digoxin
Obwohl Intoxikationen mit Digoxin sel-
tener als mit Kalziumantagonisten und 
β-Rezeptoren-Blockern vorkommen, ist 
die Mortalität bei Digoxin erheblich hö-
her. Andere Pharmaka wie Kalziumanta-
gonisten und Amiodaron können außer-
dem die Digoxinplasmakonzentration er-
höhen. Atrioventrikuläre Überleitungs-
störungen und ventrikuläre Übererreg-
barkeit durch die Digoxintoxizität kön-
nen zu schweren Arrhythmien und zum 
Kreislaufstillstand führen.

Patienten mit dem Risiko eines Kreis
laufstillstands.  Bei Arrhythmien mit 
hämodynamischer Instabilität soll neben 
den Standardmethoden der Reanimati-
on als spezifisches Antidot Digitalisanti-
toxin aus Antikörperfragmenten einge-
setzt werden [150, 151, 152, 153, 154, 155, 156, 
157, 158, 159, 160, 162, 163]. Eine spezifische 
Antikörperbehandlung kann ebenfalls 
bei Vergiftungen mit Pflanzen und chine-
sischen Naturheilmitteln, die Digitalisgly-
koside enthalten, wirksam sein [150, 164, 
165]. Digoxinspezifische Antikörperfrag-
mente interferieren mit der Digoxinbe-
stimmung durch Immunoassay und kön-
nen zur Überschätzung der Plasmadig
oxinspiegel führen.

Zyanide
Zyanide sind selten Ursache akuter Ver-
giftungen; allerdings kommt Zyanidbe-
lastung relativ häufig bei Patienten mit 
Rauchinhalation durch Wohnungs- und 
Industriebrände vor. Seine Toxizität re-
sultiert hauptsächlich aus der Inaktivie-
rung der Zytochromoxidase (am Zyto-
chrom A3). Damit entkoppelt es die mi-
tochondriale oxidative Phosphorylierung 

und schränkt die Zellatmung auch bei 
ausreichender Sauerstoffversorgung ein. 
Gewebe mit hohem Sauerstoffverbrauch 
(Gehirn und Herz) sind am schwersten 
von der akuten Zyanidvergiftung betrof-
fen.

Patienten mit dem Risiko eines Kreis
laufstillstands.  Patienten mit schwerer 
kardiovaskulärer Vergiftung (Kreislauf-
stillstand, kardiovaskulärer Instabili-
tät, metabolischer Acidose oder einge-
schränktem Bewusstsein) bei gesicherter 
oder vermuteter Zyanidintoxikation sol-
len zusätzlich zur Standardreamination 
mit Sauerstoff eine Zyanidantidotthera-
pie erhalten. Die Therapie soll mit einem 
Zyanid-“Scavenger“ beginnen (Komplex-
bildung; Hydroxocobalamin oder ein Ni-
trit z. B. Natriumnitrit i.v.und/oder inha-
latives Amylnitrit); danach soll so bald als 
möglich Natriumthiosulfat gegeben wer-
den [166, 167, 168, 169, 170, 171, 172, 173, 
174, 175]. Hydroxocobalamin und Ni-
trite sind gleich effektiv, aber Hydroxo-
cobalamin scheint wegen der fehlenden 
Methämoglobinbildung und hypoten-
siven Wirkung sicherer zu sein. (Anmer-
kung des Übersetzers: Die Kombination 
von Kohlenmonoxidhämoglobinbildung 
durch Rauchgas und Methämoglobinbil-
dung zur Zyanidtherapie kann hypoxische 
Schäden verstärken.)

Modifikationen von Basis- und erweiter
ten Maßnahmen.  Bei einem Kreislauf-
stillstand durch Zyanide werden Stan-
dard-ALS-Therapiemaßnahmen keine 
Spontanzirkulation wiederherstellen kön-
nen, solange die Zellatmung blockiert ist. 
Die Antidottherapie ist zur Reaktivierung 
der Zytochromoxidase notwendig.

Kohlenmonoxid
Die Kohlenmonoxidvergiftung ist häu-
fig. In den USA wurden 2005 über 
25.000 Krankenhauseinweisungen wegen 
Kohlenmonoxidvergiftungen berichtet 
[176]. Patienten, die durch Kohlenmon-
oxid einen Kreislaufstillstand erleiden, 
überleben selten bis zur Krankenhausen-
tlassung, auch dann, wenn der Kreislauf 
wiederhergestellt werden kann. Hyper-
bare Sauerstofftherapie kann trotzdem in 
Betracht gezogen werden, da sie das Risi-
ko dauerhafter oder neurologischer Spät-
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schäden reduziert [177, 178, 179, 180, 181, 
182, 183, 184, 185]. Das Risiko durch den 
Transport eines kritisch kranken Reani-
mationspatienten zu einer Druckkam-
mer mag erheblich sein und muss gegen 
die Möglichkeit eines Nutzens von Fall zu 
Fall abgewogen werden.

Patienten, die durch Kohlenmonoxid 
eine myokardiale Schädigung erleiden, 
haben eine erhöhte kardiale und generel-
le Mortalität in den ersten 7 Jahren nach 
dem Ereignis; deshalb soll eine kardiolo-
gische Nachsorge dieser Patienten emp-
fohlen werden [186, 187].

8c Ertrinken

Allgemeines

Ertrinken ist eine der häufigsten unfallbe-
dingten Todesursachen in Europa. Beim 
Ertrinken ist die Dauer der Hypoxie der 
kritischste Faktor für das Outcome des 
Unfallopfers. Aus diesem Grund sollen 
Oxygenierung, Ventilation und Perfusi-
on so schnell wie möglich wiederherge-
stellt werden. Nach einem Ertrinkungs-
unfall ist die sofortige Wiederbelebung 
am Unfallort für das Überleben und die 
neurologische Erholung von essenzieller 
Bedeutung. Dafür ist es notwendig, dass 
Notfallhelfer die kardioplumonale Rea-
nimation („cardiopulmonary resuscitati-
on“, CPR) einleiten und umgehend den 
Rettungsdienst alarmieren. Unfallopfer, 
die bei der Ankunft im Krankenhaus ei-
nen Spontankreislauf haben und spon-
tan atmen, haben normalerweise eine gu-
te Prognose. Im Vergleich zum primären 
Kreislaufstillstand ist die Forschung auf 
dem Gebiet des Ertrinkens begrenzt, und 
weitere Untersuchungen sind notwen-
dig [188]. Diese Leitlinien richten sich an 
professionelle und Laienhelfer, die ein be-
sonderes Interesse an der Versorgung von 
Ertrinkungsopfern haben, z. B. Rettungs-
schwimmer.

Epidemiologie

Nach Schätzungen der Weltgesundheits-
organisation (World Health Organization, 
WHO) sterben weltweit jährlich ungefähr 
450.000 Menschen durch Ertrinken. Wei-
tere 1,3 Mio. Lebensjahre gehen jedes Jahr 
als vorzeitiger Tod oder durch Invalidität 

infolge von Ertrinkungsunfällen verloren 
[189]. Es finden sich 97% aller Todesfälle 
durch Ertrinkenin Ländern mit niedrigen 
und mittleren Einkommen [189].

Im Jahr 2006 starben in Großbritan-
nien 312 Menschen [190] und in den Verei-
nigten Staaten 3582 Menschen [191] durch 
Ertrinken; dies entspricht einer jährlichen 
Inzidenz von 0,56 bzw. 1,2 auf 100.000 Ein-
wohner [192]. Tod durch Ertrinken findet 
sich häufiger bei jungen Männern und ist 
in Europa in dieser Gruppe die häufigs-
te Ursache für einen Unfalltod [189]. Mit 
dem Ertrinken assoziierte Faktoren (z. B. 
Selbstmord, Verkehrsunfälle, Alkolhol- 
oder Drogenmissbrauch) variieren zwi-
schen den einzelnen Ländern [193].

Definitionen, Klassifizierung 
und Meldungen

Es existieren mehr als 30 verschiedene De-
finitionen, um den Verlauf und das Out-
come nach submersions- und immersi-
onsbezogenen Vorfällen zu beschreiben 
[194]. Das International Liaison Commit-
tee on Resuscitation (ILCOR) definiert 
Ertrinken als „einen Prozess, der in einer 
primären respiratorischen Verschlechte-
rung durch Submersion/Immersion in 
einem flüssigen Medium resultiert. Vor-
aussetzung für die Definition ist eine Flüs-
sigkeits-/Luft-Grenzfläche am Eingang 
der Atemwege des Unfallopfers, welche 
ein Luftholen verhindert. Nach diesem 
Ereignis kann das Unfallopfer überle-
ben oder versterben, hat aber, unabhän-
gig vom Outome, einen Ertrinkungsun-
fall erlitten“ [195]. Unter Immersion ist das 
Eintauchen in Wasser oder in eine ande-
re Flüssigkeit zu verstehen. Damit ein Er-
trinken sich ereignet kann, müssen nor-
malerweise zumindest Gesicht und Atem-
wege untergetaucht sein. Submersion be-
deutet, dass sich der gesamte Körper, ein-
schließlich der Atemwege, unter Wasser 
oder einer anderen Flüssigkeit befindet.

Die ILCOR empfiehlt, die folgenden, 
bisher gebräuchlichen Begriffe, nicht län-
ger zu verwenden: trockenes und nasses 
Ertrinken, aktives und passives Ertrinken, 
stilles Ertrinken, sekundäres Ertrinken, 
Ertrunkensein vs. Beinaheertrunkensein 
[195]. Für die Meldungen über das Out-
come von Ertrinkungsunfällen soll die Ut-
stein-Systematik für Ertrinken verwendet 

werden, um die Vergleichbarkeit von Er-
gebnissen wissenschaftlicher Untersu-
chungen zu verbessern [195].

Pathophysiologie

Die Pathophysiologie des Ertrinkens wur-
de im Detail beschrieben [195, 196]. Kurz 
zusammengefasst ist es so, dass das Un-
fallopfer nach der Submersion initial den 
Atem anhält, ehe sich ein Laryngospas-
mus entwickelt. Während dieser Zeit ver-
schluckt das Unfallopfer große Menge von 
Wasser. Bei Fortbestehen des Atemanhal-
tens/Laryngospasmus entwickeln sich 
Hypoxie und Hyperkapnie. Schlussen-
dlich lassen diese Reflexe nach, und das 
Unfallopfer aspiriert Wasser in seine 
Lungen, was zur Zunahme der Hypox-
ämie führt. Ohne Rettung und Wieder-
herstellung der Ventilation wird das Un-
fallopfer eine Bradykardie entwickeln, ge-
folgt von einem Kreislaufstillstand. Der 
wichtigste Grundsatz in der Pathophy-
siologie des Ertrinkens ist die Tatsache, 
dass der Kreislaufstillstand sich als Folge 
der Hypoxie entwickelt und die Korrek-
tur der Hypoxämie der wesentliche Fak-
tor für die Wiederherstellung eines Spon-
tankreislaufs („return of spontaneous cir-
culation“, ROSC) darstellt.

Therapie

Die Therapie des Ertrinkungsopfers um-
fasst 4 unterschiedliche, allerdings zu-
sammenhängende Phasen. Diese schlie-
ßen ein:
F	�Rettung aus dem Wasser, 
F	�Basismaßnahmen (BLS) der CPR,
F	�erweiterte lebensrettende 

Maßnahmen (ALS),
F	�Reanimationsnachsorge.

Die Rettung und Wiederbelebung des Er-
trinkungsopfers bedingt fast immer ei-
ne interdisziplinäre berufsgruppenüber-
greifende Herangehensweise im Team. 
Die initiale Rettung aus dem Wasser wird 
üblicherweise von Notfallhelfern vorge-
nommen bzw. im Rahmen ihrer Dienst-
pflicht von ausgebildeten Lebensrettern 
oder Rettungsbootbesatzungen. Die Ba-
sismaßnahmen der Wiederbelebung wer-
den häufig von Ersthelfern noch vor An-
kunft des Rettungsdienstes durchgeführt. 
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Die Wiederbelebungsmaßnahmen wer-
den bis zur Ankunft im Krankenhaus fort-
geführt, wird ein ROSC erreicht, wird der 
Patient auf eine Intensivstation verlegt. 
Ertrinkungsunfälle variieren hinsichtlich 
ihrer Komplexität und umfassen ein Er-
eignis mit einem einzelnen Unfallopfer bis 
hin zu einem Ereignis mit mehreren oder 
sogar vielen Unfallopfern. Der Umfang 
des Rettungsdiensteinsatzes wird von der 
Zahl der Unfallopfer und den verfügbaren 
Ressourcen abhängen. Falls die Zahl der 
Unfallopfer die verfügbaren Ressourcen 
übersteigt, wird wahrscheinlich eine Tria-
ge notwendig sein, um die Behandlungs-
priorität festzulegen. Die nachfolgenden 
Abschnitte konzentrieren sich auf die Be-
handlung eines einzelnen Ertrinkungs-
opfers, für das genügend Ressourcen vor-
handen sind.

Basismaßnahmen der 
Wiederbelebung

Rettung aus dem Wasser.  Achten Sie im-
mer auf die eigene Sicherheit, und mini-
mieren Sie stets Ihr eigenes Risiko und 
das des Unfallopfers. Wann immer mög-
lich, versuchen Sie eine Rettung des Er-
trinkungsopfers, ohne selbst ins Wasser 
zu steigen. Wenn sich das Ertrinkungsop-
fer in der Nähe des Ufers befindet, kann 
es ausreichend sein, mit dem Opfer zu 
sprechen, ihm eine Rettungshilfe zu rei-
chen (z. B. einen Stock oder ein Klei-
dungsstück) oder ein Seil oder einen Ret-
tungsring zuzuwerfen. Setzen Sie alterna-
tiv ein Boot oder ein anderes Wasserfahr-
zeug zur Hilfeleistung ein. Vermeiden Sie 
soweit möglich, selbst ins Wasser zu ge-
hen. Wenn es unumgänglich ist, selbst ins 
Wasser zu gehen, nehmen Sie einen Ret-
tungsring oder eine Schwimmweste [197]. 
Es ist sicherer, zu zweit ins Wasser zu ge-
hen als allein. Springen Sie niemals beim 
Rettungsversuch mit dem Kopf zuerst in 
das Wasser. Sie können dabei den Augen-
kontakt zu dem Ertrinkungsopfer verlie-
ren und gehen das Risiko einer Wirbel-
säulenverletzung ein.

Retten Sie Ertrinkungsopfer auf dem 
schnellstmöglichen und sichersten Weg, 
und beginnen Sie so schnell wie mög-
lich mit den CPR-Maßnahmen. Die In-
zidenz von Halswirbelsäulenverletzung 
bei Ertrinkungsopfern ist sehr gering (ca. 

0,5%; [198]). Die Immobilisation der Wir-
belsäule kann sich im Wasser als schwie-
rig erweisen, und die adäquate Rettung 
des Unfallopfers kann dadurch verzö-
gert werden. Schlecht angebrachte Zervi-
kalstützen können bei bewusstlosen Pati-
enten auch zur Atemwegsverlegung füh-
ren [199]. Eine Halswirbelsäulenimmobi-
lisation ist nicht indiziert, wenn keine An-
zeichen für eine schwere Verletzung be-
stehen oder aufgrund des Unfallhergangs 
naheliegen [200]. Zu den Situationen, auf 
die dies zutrifft, zählen Sprung ins Wasser, 
Wasserrutschen, Zeichen für ein Trauma 
oder Hinweise auf eine Alkoholintoxika-
tion. Pulslose, nichtatmende Unfallopfer 
sollen schnellstmöglich aus dem Wasser 
gerettet werden (auch wenn kein „spine-
board“ zur Verfügung steht); hierbei soll 
versucht werden, den Hals so wenig wie 
möglich zu bewegen.

Atemspende.  Die erste und wichtigs-
te Therapiemaßnahme bei Ertrinkungs-
opfern ist die Verminderung der Hypox
ämie. Die unverzügliche Einleitung der 
Atemspende oder Überdruckbeatmung 
erhöht die Überlebensrate [201, 202, 
203, 204]. Sofern möglich sollen Sie die 
Atemspende/Beatmung mit Sauerstoff 
anreichern [205]. Geben Sie so schnell 
wie möglich 5 intiale Beatmungshübe/
Atemhübe. Mit der Atemspende kann be-
reits begonnen werden, wenn das Ertrin-
kungsopfer sich noch im flachen Wasser 
befindet, sofern die Sicherheit des Retters 
gewährleistet ist. Aller Wahrscheinlichkeit 
nach wird es schwierig sein, die Nase des 
Ertrinkungsopfers zusammenzudrücken; 
deshalb kann die Mund-zu-Nase-Beat-
mung alternativ zur Mund-zu-Mund-Be-
atmung angewendet werden.

Wenn sich das Unfallopfer in tiefem 
Wasser befindet, machen Sie die Atem-
wege frei und beginnen Sie, wenn kei-
ne Spontanatmung vorliegt, mit der 
Atemspende noch im Wasser, sofern Sie 
darin geübt sind. Eine CPR im Wasser ist 
möglich [206], soll aber idealerweise un-
ter Zuhilfenahme einer schwimmenden 
Rettungshilfe vorgenommen werden 
[207]. Geben Sie 10–15 Atemhübe in unge-
fähr 1 min [207]. Falls nicht spontan wie-
der normale Atmung einsetzt und das Un-
fallopfer weniger als 5 min vom Ufer ent-
fernt ist, fahren Sie mit der Atemspende 

fort, während Sie das Unfallopfer ans Ufer 
ziehen. Falls Sie weiter als 5 min vom Ufer 
entfernt sind, geben Sie weitere Atemhübe 
über 1 min, dann bringen Sie das Unfal-
lopfer schnellstmöglich ohne weitere Be-
atmungsversuche ans Ufer [207].

Herzdruckmassage.  Das Unfallopfer soll 
auf einer festen Unterlage gelagert werden, 
ehe Sie mit den Thoraxkompressionen be-
ginnen, da Kompressionen im Wasser in-
effektiv sind [208, 209]. Vergewissern Sie 
sich, dass das Unfallopfer nicht ansprech-
bar ist und nicht normal atmet, und geben 
Sie daraufhin 30 Thoraxkompressionen. 
Fahren Sie mit der CPR in einem Ver-
hältnis von 30 Kompressionen zu 2 Be-
atmungen fort. Bei den meisten Ertrin-
kungsopfern wird ein anhaltender Kreis-
laufstillstand durch Hypoxie vorliegen. 
Bei diesen Patienten wird eine CPR durch 
Thoraxkompression allein („compressi-
on-only CPR“) wahrscheinlich wenig ef-
fektiv sein und soll unterlassen werden.

Automatisierte externe Defibrillation.  Ist 
die CPR begonnen und ein AED verfüg-
bar, trocknen Sie den Brustkorb des Un-
fallopfers ab, kleben Sie die AED-Elektro-
den auf und schalten den AED ein. Ver-
abreichen Sie Defibrillationsschocks ent-
sprechend der Anweisung des AED.

Erbrechen während der Wiederbe
lebung.  Obwohl die Atemspende bei 
einem Ertrinkungsopfer selten perfekt 
durchgeführt werden kann – wegen des 
erforderlichen hohen Inflationsdrucks 
oder des Vorhandenseins von Flüssigkeit 
in den Atemwegen –, soll jeder Versuch 
unternommen weden, die Beatmung bis 
zum Eintreffen von professionellen Hel-
fern fortzuführen. Die Regurgitation von 
Mageninhalt und verschlucktem bzw. in-
haliertem Wasser ist bei Reanimation nach 
Ertrinken häufig [210]. Falls dies eine Be-
atmung komplett verhindert, drehen Sie 
das Unfallopfer auf die Seite und entfer-
nen Sie das Erbrochene durch Absaugung, 
wenn möglich. Falls der Verdacht auf ei-
ne Wirbelverletzung besteht, soll vorsich-
tig vorgegangen werden, jedoch soll dies 
nicht lebensrettende Interventionen wie 
z. B. das Freimachen der Atemwege, die 
Beatmung oder die Thoraxkompressi-
onen verhindern oder verzögern. Druck 
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auf das Abdomen kann zur Regurgitation 
von Mageninhalt und zu lebensbedroh-
lichen Verletzungen führen und soll un-
terlassen werden [211].

Erweiterte Maßnahmen 
der Wiederbelebung

Atemwege und Atmung.  Verabreichen 
Sie schon während der Erstuntersuchung 
des spontan atmenden Ertrinkungsopfers 
Sauerstoff mit hoher Flussrate, idealerwei-
se über eine Sauerstoffmaske mit Reser-
voir [205]. Erwägen Sie eine nichtinvasive 
Beatmung oder einen „continuous posi-
tive airway pressure“ (CPAP), wenn sich 
der Zustand des Unfallopfers unter der 
Behandlung mit Sauerstoff bei hohem 
Fluss nicht bessert [212]. Setzen Sie Puls-
oxymetrie und arterielle Blutgasanalysen 
ein, um die inspiratorische Sauerstoffkon-
zentration (FIO2) zu titrieren. Erwägen Sie 
eine frühzeitige Intubation und kontrol-
lierte Beatmung bei Unfallopfern, die auf 
diese initialen Maßnahmen nicht anspre-
chen oder die eine eingeschränkte Vigi-
lanz haben. Achten Sie vor der Intubation 
auf eine optimale Präoxygenierung. Füh-
ren Sie eine notfallmäßige Narkoseein-
leitung („rapid sequence induction“, RSI) 
mit Krikoiddruck durch, um das Risiko 
einer Aspiration zu vermindern [213].

Lungenödem kann aus den Atemwe-
gen rinnen und eine Absaugung erfor-
derlich machen, um den Kehlkopf einse-
hen zu können. Nach Sicherung der kor-
rekten Tubuslage titrieren Sie die FIO2 so, 
dass Sie eine arterielle Sauerstoffsättigung 
(SaO2) von 94–98% erreichen [205]. Stel-
len Sie den positiv-endexspiratorischen 
Druck („positive end-expiratory pressu-
re“, PEEP) auf mindestens 5–10 cmH2O 
ein; höhere PEEP-Level (15–20 cmH2O) 
können erforderlich sein, falls der Patient 
schwer hypoxämisch ist [214].

Im Fall eines Kreislaufstillstands si-
chern Sie während der CPR-Versuche 
frühzeitig den Atemweg des Unfallopfers, 
idealerweise mit einem geblockten Endo-
trachealtubus; eine reduzierte pulmona-
le Compliance, die hohe Beatmungsdrü-
cke erfordert, kann den Erfolg supraglot-
tischer Atemwegshilfen einschränken.

Kreislauf und Defibrillation.  Die Diffe-
renzierung zwischen primär respirato-

risch und primär kardial bedingtem Kreis-
laufstillstand ist beim Ertrinkungsopfer 
besonders wichtig. Liegt ein Kreislaufstill-
stand vor, wird jede Verzögerung des Be-
ginns der Thoraxkompressionen zu einer 
Verringerung der Überlebensrate führen.

Die typische Schnappatmung nach 
Kreislaufstillstand ist sehr schwer von den 
initialen Atemanstrengungen zu unter-
scheiden, die ein Ertrinkungsopfer wäh-
rend einer Spontanerholung zeigt. Die 
Palpation des Pulses als alleinigem In-
dikator für das Vorhandensein oder das 
Fehlen eines Kreislaufstillstands ist un-
zuverlässig [215]. Falls vorhanden, soll zu-
sätzliche diagnostische Information ein-
bezogen werden, um die Diagnose Kreis-
laufstillstand abzusichern, mit Überwa-
chungsmethoden wie z. B. EKG, endti-
dalem Kohlendioxid (etCO2) und Echo-
kardiographie.

Falls ein Kreislaufstillstand vorliegt, 
folgen Sie den Standard-ALS-Algorith-
men. Liegt die Körperkerntemperatur 
beim Unfallopfer <30°C, führen Sie nicht 
mehr als 3 Defibrillationsversuche durch, 
und verzichten Sie auf die Gabe von Medi-
kamenten, bis die Körperkerntermperatur 
über 30°C angestiegen ist (s. Abschn. 8d).

Während einer lang dauernden Im-
mersion können die Unfallopfer infolge 
des hydrostatischen Wasserdrucks auf ih-
ren Körper hypovolämisch warden. Ver-
abreichen Sie Infusionslösungen, um die 
Hypovolämie zu korrigieren. Nach ROSC 
soll die Flüssigkeitszufuhr nach hämody-
namischem Monitoring gesteuert wer-
den.

Beenden der 
Wiederbelebungsmaßnahmen
Die Entscheidung, Wiederbelebungs-
maßnahmen bei einem Ertrinkungsopfer 
zu beenden, ist über alle Maßen schwie-
rig. Kein einziger Faktor kann allein zu-
verlässig ein gutes oder schlechtes Überle-
ben mit 100%iger Sicherheit vorhersagen. 
Entscheidungen, die am Einsatzort getrof-
fen wurden, stellen sich im Nachhinein 
häufig als falsch heraus [216]. Setzen Sie 
die Wiederbelebungsmaßnahmen so lan-
ge fort, bis eindeutige Hinweise vorliegen, 
dass diese sinnlos sind (z. B. letale Verlet-
zungen, Leichenstarre, Verwesung etc.) 
oder bis ein zeitgerechter Transport in ei-
ne medizinische Einrichtung unmöglich 

ist. Es wurde von mehreren Unfallopfern 
berichtet, die sich länger als 60 min unter 
der Wasseroberfläche befanden und voll-
ständig neurologisch intakt überlebten 
– allerdings betrafen diese seltenen Fall-
berichte fast ausnahmslos Kinder, die in 
eiskaltem Wasser ertrunken waren [217, 
218].

Reanimationsnachsorge

Salz- vs. Süsswasser.  Den Unterschieden 
zwischen Ertrinkungsunfällen in Salzwas-
ser und Süßwasser wurde früher viel Auf-
merksamkeit geschenkt. Umfangreiche 
Daten aus Tierversuchen und Fallserien 
beim Menschen haben gezeigt, dass un-
abhängig von der Tonizität der aspirierten 
Flüssigkeit der entscheidende pathophy-
siologische Prozess die Hypoxie ist, un-
terhalten durch das Auswaschen und die 
Funktionsstörung von Surfactant, Kol-
laps der Alveolen, Atelektasen und intra-
pulmonale Shunt-Bildung. Mäßige Elek-
trolytstörungen sind selten von klinischer 
Relevanz und bedürfen zumeist keiner 
Behandlung.

Lungenschaden.  Ertrinkungsopfer ha-
ben ein hohes Risiko, nach Submersion 
ein akutes Lungenversagen zu entwickeln 
(„acute respiratory distress syndrome“, 
ARDS; [219]). Wenngleich keine rando-
misierten kontrollierten Studien in dieser 
speziellen Patientenpopulation durchge-
führt wurden, scheint es doch vernünftig, 
Behandlungsstrategien wie die protektive 
Beatmung zu berücksichtigen, die bei Pa-
tienten mit ARDS eine verbesserte Über-
lebensquote demonstriert haben [220]. 
Der Schweregrad des Lungenschadens 
variiert von einer milden, selbstlimitie-
renden Erkrankung bis hin zu einer the-
rapierefraktären Hypoxämie. In beson-
ders schweren Fällen kam die extrakor-
porale Membranoxygenierung zum Ein-
satz, die mit einem gewissen Erfolg ein-
herging („extracorporeal membrane oxy-
genation“, ECMO; [221, 222]). Eine Effizi-
enz unter klinischen und Kostenaspekten 
ist bei diesen Interventionen formal bis-
lang in randomisierten kontrollierten Stu-
dien nicht untersucht worden.

Nach einem Ertrinkungsunfall ent-
wickelt sich häufig eine Pneumonie. Ei-
ne prophylaktische Antibiotikagabe hat 
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sich nicht als wirkungsvoll erwiesen 
[223], wenngleich sie nach Submersion 
in schwerst verunreinigten Gewässern, 
wie in der Kanalisation, erwogen werden 
kann. Geben Sie Breitspektrumantibioti-
ka, wenn sich in der Folge Zeichen einer 
Infektion entwickeln [200, 224].

Hypothermie nach Ertrinken.  Submer-
sionsopfer können primär oder sekundär 
eine Hypothermie entwickeln. Bei Sub-
mersion in Eiswasser (<5°C) kann sich die 
Hypothermie rapide entwickeln und da-
mit einen gewissen Schutz gegen Hypoxie 
darstellen. Derartige Effekte wurden aller-
dings typischerweise bei der Submersion 
von Kindern in eiskaltem Wasser beob-
achtet [189]. Eine Hypothermie kann aber 
auch als sekundäre Komplikation der Sub-
mersion mit nachfolgendem Wärmever-
lust über Evaporation im Laufe des Ret-
tungsversuchs entstehen (s. Abschn. 8d).

Fallberichte über Patienten mit ak-
zidenteller Hypothermie haben gezeigt, 
dass ein Überleben sowohl nach passiver 
wie auch aktiver Erwärmung möglich ist 
[200]. Dagegen gibt es Evidenz, dass ko-
matöse Unfallopfer mit präklinisch beste-
hendem Kreislaufstillstand von einer in-
duzierten Hypothermie profitieren [225, 
226]. Bis heute besteht keine eindeutige 
Evidenz für das therapeutische Vorgehen 
in dieser Patientengruppe. Ein pragma-
tischer Ansatz kann sein, ein Erwärmen 
bis zum Erreichen einer Körperkerntem-
peratur von 32–34°C zu erwägen, wo-
bei allerdings unbedingt eine Hyperther-
mie (>37°C) während der nachfolgenden 
Phase der Intensivbehandlung vermieden 
werden soll (International Life Saving Fe-
deration, 2003).

Andere unterstützende Maßnahmen.  Es 
wurde versucht, den neurologischen Aus-
fall nach einem Ertrinkungsunfall durch 
Gabe von Barbituraten, Monitoring des 
intrakraniellen Drucks („intracranial 
pressure“, ICP) sowie Gabe von Steroiden 
zu verbessern. Für keine dieser Interventi-
onen hat sich eine Verbesserung des Out-
come nachweisen lassen. Tatsächlich deu-
ten Zeichen eines erhöhten ICP auf einen 
signifikanten neurologischen Hypoxie-
schaden hin, und es gibt keine Evidenz, 
dass Versuche, den ICP zu senken, das 
Outcome beeinflussen [200].

Weiterer Verlauf.  Herzrhythmusstörun-
gen können einen schnellen Bewusst-
seinsverlust zur Folge haben, der zum Er-
trinken führt, falls das Unfallopfer sich zu 
dieser Zeit im Wasser aufhält. Erheben 
Sie sorgfältig die Anamnese von Über-
lebenden nach einem Ertrinkungsun-
fall, um Hinweise auf einen arrhythmie-
bedingten Bewusstseinsverlust zu identi-
fizieren. Symptome können eine Synko-
pe sein (in Rückenlage, während Anstren-
gung, mit kurzen Prodromalzeichen oder 
verbunden mit Palpitationen), Krampfan-
fälle oder eine positive Familienanamne-
se mit plötzlichem Tod. Das Fehlen einer 
strukturellen Herzerkrankung post mor-
tem schließt die Möglichkeit eines plötz-
lichen Herztods nicht aus. Eine post mor-
tem durchgeführte genetische Analyse hat 
sich in derartigen Situationen als hilfreich 
erwiesen und soll in Erwägung gezogen 
werden, falls Unsicherheit hinsichtlich 
der Ursache des Ertrinkungstodes besteht 
[227, 228, 229].

8d Akzidentelle Hypothermie

Definition

Eine akzidentelle Hypothermie liegt vor, 
wenn die Körperkerntemperatur unbeab-
sichtigt unter 35°C fällt. Die Hypothermie 
kann willkürlich eingeteilt werden und 
zwar als mild (35–32°C), moderat (32–
28°C) und schwer (<28°C; [230]). Das auf 
klinischen Zeichen basierende Schweizer 
Klassifizierungssystem [231] kann von den 
Rettungskräften am Unfallort zur Beurtei-
lung eingesetzt werden:
F	�Stadium I: bewusstseinsklar und 

frierend,
F	�Stadium II: beeinträchtigtes 

Bewusstsein ohne Frieren,
F	�Stadium III: bewusstlos,
F	�Stadium IV: keine Atmung und
F	�Stadium V: Tod infolge irreversibler 

Hypothermie.

Diagnose

Eine akzidentelle Hypothermie kann in 
Ländern mit gemäßigtem Klima über-
sehen werden. Bei Personen mit norma-
ler Thermoregulation kann sich eine Hy-
pothermie während Exposition in kalter 
Umgebung entwickeln, im Besonderen 

bei kalten und windigen Wetterbedin-
gungen sowie bei immobilisierten Men-
schen oder infolge einer Immersion (Ein-
tauchen) in kaltem Wasser. Im Fall einer 
Beeinträchtigung der Thermoregulation, 
z. B. bei älteren oder sehr jungen Men-
schen, kann eine Hypothermie als Folge 
eines milden Insults auftreten. Das Risi-
ko, eine Hypothermie zu entwickeln, ist 
durch Drogen- oder Alkoholkonsum, Er-
schöpfung, Erkrankung, Verletzung oder 
Verwahrlosung erhöht, besonders wenn 
gleichzeitig eine Beeinträchtigung des 
Bewusstseins vorliegt. Eine Hypothermie 
kann aufgrund der Anamnese oder durch 
eine einfache äußere Untersuchung des 
kollabierten Patienten vermutet werden. 
Zur Messung der Körperkerntempera-
tur und Bestätigung der Diagnose ist ein 
Thermometer erforderlich, dessen Mess-
bereich niedrige Temperaturen umfasst.

Die im unteren Drittel des Ösophagus 
gemessene Körperkerntemperatur korre-
liert eng mit der Temperatur des Herzmus-
kels. Die epitympanische (tympane) Mes-
sung mithilfe der Thermistortechnik stellt 
eine zuverlässige Alternative dar, kann al-
lerdings einen niedrigeren Messwert er-
geben als die ösophageale Messung, falls 
die Umgebungstemperatur sehr niedrig, 
die Messsonde nicht gut isoliert, der äu-
ßere Gehörgang blockiert ist oder wäh-
rend eines Kreislaufstillstands und damit 
eines fehlendem Karotisblutflusses [232]. 
Die weit verbreiteten auf Infrarottech-
nik basierenden „tympanen“ Thermo-
meter verschließen den Gehörgang nicht 
und sind nicht für die Messung von nied-
rigen Temperaturen vorgesehen [233]. Im 
Krankenhaus soll die verwendete Tempe-
raturmessmethode während der Wieder-
belebung und des Erwärmens beibehal-
ten werden. Benutzen Sie Messsonden im 
Ösophagus, in der Blase, im Rektum oder 
am Tympanon [234, 235].

Entscheidung zum 
Wiederbelebungsversuch

Das Abkühlen des menschlichen Kör-
pers senkt den Sauerstoffverbrauch der 
Zellen um ca. 6%/1°C-Abnahme der Kör-
perkerntemperatur [236]. Bei 28°C ist der 
Sauerstoffverbrauch um ca. 50% reduziert 
und bei 22°C um ca. 75%. In einigen Fällen 
kann eine Hypothermie einen protektiven 
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Effekt auf das Gehirn und die Vitalorgane 
ausüben [237], und eine vollständige neu-
rologische Erholung ist selbst nach pro-
longiertem Kreislaufstillstand möglich, 
vorausgesetzt die tiefe Hypothermie ent-
wickelt sich vor Eintreten der Asphyxie. 
Seien Sie vorsichtig mit der Todesfeststel-
lung bei einem hypothermen Patienten, 
da Kälte allein einen sehr langsamen, fa-
denförmigen, unregelmäßigen Puls und 
einen nichtmessbaren Blutdruck zur Fol-
ge haben kann.

Bei einem hypothermen Patienten 
ist die Abwesenheit von Lebenszeichen 
(Schweizer Hypothermiestadium IV) al-
lein kein zuverlässiger Parameter für die 
Todesfeststellung. Bei einer Körperkern-
temperatur von 18°C kann das Gehirn ei-
nen Kreislaufstillstand 10-mal länger tole-
rieren als bei 37°C. Weite Pupillen können 
die Folge einer Vielzahl von Ursachen sein 
und dürfen nicht als Todeszeichen gewer-
tet werden. Eine gute Überlebensqualität 
wurde nach Kreislaufstillstand und einer 
Körperkerntemperatur von 13,7°C beob-
achtet, und zwar nach Immersion (Un-
tertauchen) in kaltem Wasser mit prolon-
gierter CPR [238]. In einem anderen Fall 
wurde ein stark hypothermer Patient nach 
6,5 h dauernder CPR erfolgreich wieder-
belebt [239].

Im präklinischen Umfeld soll eine 
Wiederbelebung nur dann nicht begon-
nen werden, wenn die Ursache des Kreis-
laufstillstands eindeutig einer letalen Ver-
letzung, einer tödlichen Erkrankung oder 
einem prolongierten Atemstillstand zu-
geschrieben werden kann oder falls der 
Brustkorb nicht komprimierbar ist. Bei 
allen anderen Patienten soll das Hand-
lungsprinzip lauten: „Niemand ist tot, ehe 
er nicht warm und tot ist“. In abgelegener 
Wildnis muss berücksichtigt werden, dass 
ein Aufwärmen undurchführbar ist. Zie-
hen Sie im Krankenhaus erfahrene Ärzte 
gemeinsam zur Beurteilung des klinischen 
Zustands heran, um festzulegen, wann die 
CPR-Maßnahmen bei Patienten nach hy-
potherm ausgelöstem Kreislaufstillstand 
eingestellt werden sollen.

Wiederbelebung

Alle Prinzipien der Prävention, der Ba-
sismaßnahmen und der erweiterten le-
bensrettenden Maßnahmen gelten auch 

für den hypothermen Patienten. Benut-
zen Sie dasselbe Verhältnis von Beat-
mung und Thoraxkompression wie beim 
normothermen Patienten. Eine Hypo-
thermie kann eine Steife der Thoraxwand 
bedingen, durch die die Ventilation und 
die Thoraxkompression erschwert wer-
den. Zögern Sie dringende Eingriffe wie 
die Anlage von Intravasalkathetern oder 
die endotracheale Intubation nicht hin-
aus. Die Vorteile einer adäquaten Oxyge-
nierung und des Schutzes vor Aspiration 
übertreffen das minimale Risiko, infolge 
der endotrachealen Intubation VF auszu-
lösen [240].

Machen Sie die Atemwege frei, und, 
falls keine Spontanatmung vorhanden 
ist, beatmen Sie den Patienten mit hoher 
Sauerstoffkonzentration. Erwägen Sie ei-
ne vorsichtige endotracheale Intubati-
on, wenn Sie dem ALS-Algorithmus ent-
sprechend indiziert ist. Palpieren Sie ei-
ne größere Arterie, beobachten Sie das 
EKG (falls verfügbar), und suchen Sie bis 
zu 1 min lang nach Lebenszeichen, tref-
fen Sie erst dann die Entscheidung, dass 
kein kardialer Auswurf vorhanden ist. Ei-
ne Echokardiographie oder eine Doppler
ultraschalluntersuchung kann herangezo-
gen werden, um festzustellen, ob ein kar-
dialer Auswurf oder ein peripherer Blut-
fluss vorhanden ist. Wenn auch nur ir-
gendein Zweifel besteht, dass ein Puls 
vorhanden ist, beginnen Sie sofort mit 
der CPR. Sind die CPR-Maßnahmen erst 
einmal im Gang, bestätigen Sie das Vorlie-
gen einer Hypothermie mit einem Ther-
mometer, dessen Messbereich niedrige 
Temperaturen umfasst.

Das hypotherme Herz spricht mög-
licherweise auf herzwirksame Medika-
mente, den Versuch eines elektrischen 
„pacing“ und Defibrillationsversuche 
nicht an. Die Metabolisierung von Medi-
kamenten ist verlangsamt; dies kann zu to-
xischen Plasmakonzentrationen von wie-
derholt gegebenen Medikamenten führen 
[241]. Die Datenlage für die Wirkung von 
Medikamenten bei schwerer Hypothermie 
ist limitiert und beruht v. a. auf tierexperi-
mentellen Untersuchungen. Bei Kreislauf-
stillstand infolge schwerer Hypothermie 
kann z. B. Adrenalin zwar den koronaren 
Perfusionsdruck erhöhen, nicht aber die 
Überlebensrate steigern [242, 243]. Auch 
die Wirksamkeit von Amiadaron ist re-

duziert [244]. Deswegen sollen Sie weder 
Adrenalin noch andere Medikamente, 
die zur CPR eingesetzt werden, verabrei-
chen, bis der Patient auf eine Körperkern-
temperatur von ca. 30°C erwärmt wor-
den ist. Sind 30°C erreicht, verabreichen 
Sie die Medikamente halb so oft wie üb-
licherweise unter Normothermiebedin-
gungen. Sobald Sie sich Normothermie-
werten (>35°C) nähern, sollen wieder die 
regulären Medikamentenprotokolle An-
wendung finden.

Denken Sie daran, andere primäre Ur-
sachen eines Kreislauf- und Atemstill-
stands auszuschließen, indem Sie den An-
satz der 4 Hs und des HITS (z. B. Medi-
kamentenüberdosierung, Hypothyreoi-
dismus, Trauma) anwenden.

Arrhythmien

Sobald die Körperkerntemperatur abfällt, 
neigt eine Sinusbradykardie dazu, in ein 
Vorhofflimmern („atrial fibrillation“, AF) 
überzugehen, danach in VF und schlus-
sendlich Asystolie [245]. Im Krankenhaus 
müssen Patienten mit schwerer Hypother-
mie und Kreislaufstillstand unter Anwen-
dung interner Methoden rasch wieder er-
wärmt werden. Abgesehen von VF neigen 
Arrhythmien dazu, mit steigender Kör-
perkerntemperatur spontan zu konver-
tieren und benötigen keine sofortige Be-
handlung. Im Fall einer schweren Hypo-
thermie kann eine Bradykardie physiolo-
gisch sein, und ein elektrisches Pacing ist 
erst dann indiziert, wenn die Bradykardie 
bei hämodynamischer Instabilität trotz 
des Wiedererwärmens fortbesteht.

Bei welcher Temperatur erstmals der 
Versuch einer Defibrillation unternom-
men werden sollte, und wie oft sie bei 
einem schwer hypothermen Patienten 
überhaupt versucht werden sollte, ist nicht 
geklärt. Automatisierte externe Defibril-
latoren können bei diesen Patienten an-
gewendet werden. Wenn VF angezeigt 
wird, geben Sie einen Schock mit maxi-
maler Energie ab. Besteht ein VF/VT nach 
3 Defibrillationsschocks fort, verschieben 
Sie weitere Defibrillationsversuche, bis ei-
ne Körperkerntemperatur >30°C erreicht 
ist [246]. Kommt ein AED zum Einsatz, 
befolgen Sie die Sprachanweisungen des 
AED, während Sie den Patienten aufwär-
men. Kardiopulmonale Reanimation und 
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Wiedererwärmen müssen möglicherwei-
se über mehrere Stunden fortgeführt wer-
den, um eine erfolgreiche Defibrillation 
zu ermöglichen [246].

Wiedererwärmung

Zu den allgemeinen Maßnahmen für al-
le Unfallopfer gehören die Rettung aus 
der kalten Umgebung, die Vermeidung 
eines weiteren Wärmeverlusts und ein 
rascher Transport in das Krankenhaus. 
Präklinisch soll man einen Patienten mit 
moderater oder schwerer Hypothermie 
(Schweizer Hypothermiestadium ≥II) im-
mobilisieren und vorsichtig mit ihm um-
gehen, ihn adäquat oxygenieren und am 
Monitor überwachen (einschließlich EKG 
und Körperkerntemperatur). Der gesamte 
Körper soll abgetrocknet und isoliert wer-
den [241]. Nasse Kleidung soll eher aufge-
schnitten und entfernt, nicht ausgezogen 
werden; hierdurch wird ein übermäßiges 
Bewegen des Unfallopfers vermieden.

Bewusstseinsklare Unfallopfer kön-
nen sich bewegen, da Bewegung den Kör-
per schneller erwärmt als Frieren. Bewe-
gung kann einen „after-drop“ verstärken, 
d. h. ein weiteres Auskühlen nach Ret-
ten aus der kalten Umgebung. Somno-
lente oder komatöse Unfallopfer haben 
eine niedrige Reizschwelle für das Auslö-
sen von VF oder einer pulslosen VT und 
sollen immobilisiert horizontal gelagert 
werden, um einen After-drop oder kar-
diovaskulären Kollaps zu vermeiden. Ei-
ne adäquate Oxygenierung ist von größter 
Bedeutung für die Stabilisierung des Myo
kards, und allen Unfallopfern soll Sau-
erstoff gegeben werden. Sofern der Pati-
ent bewusstlos ist, soll der Atemweg frei 
gehalten werden. Zu vermeiden ist län-
ger dauerndes Untersuchen in der präkli-
nischen Phase, da ein weiterer Wärmever-
lust schwer zu verhindern ist.

Die Wiedererwärmung kann entweder 
passiv, aktiv äußerlich oder aktiv intern 
durchgeführt werden. Die passive Wie-
dererwärmung ist für bewusstseinsklare 
Patienten mit milder Hypothermie geeig-
net, die noch in der Lage sind, eine Frier-
reaktion zu zeigen. Dies kann am ehesten 
durch Ganzkörperisolation mit Wollde-
cken, Aluminiumfolie, Abdeckung oder 
warme Umgebung erreicht werden. Die 
Applikation chemischer Wärmeelemente 

am Körperstamm ist bei moderater oder 
milder Hypothermie hilfreich, um ei-
nen weiteren Wärmeverlust in der präkli-
nischen Phase zu verhindern. Ist der Pati-
ent bewusstlos, und der Atemweg ist nicht 
gesichert, soll er in stabiler Seitenlage zu-
gedeckt werden. Präklinische Wärme-
maßnahmen mithilfe angewärmter Infu-
sionslösungen und warmer, angefeuchte-
ter Atemluft sind nicht effizient. Die Infu-
sion von 1 l einer 40°C warmen Flüssigkeit 
bei einem 70 kg schweren Patienten mit 
einer Temperatur von 28°C hebt die Kör-
perkerntemperatur nur um etwa 0,3°C an 
[241]. Intensives aktives Wiedererwärmen 
darf nicht den Transport in das Kranken-
haus verzögern; hier sind erweiterte Mög-
lichkeiten zur aktiven Erwärmung, zur 
kontinuierlichen Kreislaufüberwachung 
und zur Beobachtung vorhanden. Im All-
gemeinen gilt, dass ansprechbare hypo-
therme und frierende Unfallopfer ohne 
Arrythmien zum nächstgelegenen Kran-
kenhaus transportiert werden können, 
um dort passiv aufgewärmt und über-
wacht zu werden. Hypotherme Unfall
opfer mit Bewusstseinstrübung sollen zu 
einem Krankenhaus mit der Möglichkeit 
für aktive externe und interne Wiederer-
wärmung gebracht werden.

Mehrere aktive Wiedererwärmungs-
techniken zur Anwendung im Kranken-
haus sind beschrieben worden; hierbei 
hat sich bei kreislaufstabilen Patienten 
keine Technik hinsichtlich der Überle-
bensrate überlegen gezeigt. Aktive ex-
terne Wiedererwärmungstechniken sind 
die Erwärmung mit Warmluftgebläsen 
und warmen Infusionslösungen (bis zu 
42°C). Diese Maßnahmen sind bei Pa-
tienten mit schwerer Hypothermie und 
einem perfundierenden Herzrhythmus 
effektiv (Wiedererwärmungsrate 1–1,5°C/
h; [247, 248]). Selbst bei schwerer Hypo-
thermie sind weder ein signifikanter Af-
ter-drop noch maligne Arrhythmien be-
obachtet worden. Die Wiedererwärmung 
mit Warmluftgebläsen und warmen In-
fusionslösungen ist in Kliniken weit ver-
breitet, da einfach und effektiv. Aktive in-
terne Wiedererwärmungstechniken sind 
z. B. warme angefeuchtete Beatmungs-
gase, Magen-, Peritoneal- oder Blasen-
spülungen mit angewärmten Flüssig-
keiten (40°C) und die extrakorporale Er-
wärmung [237, 249, 250, 251, 252, 253].

Bei einem hypothermen Patienten mit 
Atem- und Kreislaufstillstand ist der Ein-
satz einer Herz-Lungen-Maschine (HLM) 
die bevorzugte Methode zur aktiven inter-
nen Wiedererwärmung, weil dadurch so-
wohl Kreislauf als auch Oxygenierung si-
chergestellt werden und die Körperkern-
temperatur um 8–12°C/h ansteigt [253]. In 
einer Fallserie waren die Überlebenden 
vor dem kardiopulmonalen Bypass im 
Durchschnitt 65 min konventionell wie-
derbelebt worden [254]; dies unterstreicht 
die Tatsache, dass CPR-Maßnahmen kon-
tinuierlich fortgeführt werden müssen. 
Leider stehen nicht überall Einrichtungen 
für extrakorporale Wiedererwärmung zur 
Verfügung; deshalb kann eine Kombina-
tion mehrerer Wiedererwärmungstech-
niken notwendig sein. Es ist ratsam, mit 
dem Zielkrankenhaus rechtzeitig vor An-
kunft Kontakt aufzunehmen, um sicher-
zustellen, dass die Abteilung einen Pati-
enten zur extrakorporalen Wiedererwär-
mung aufnehmen kann. Die ECMO ver-
ringert das Risiko eines unwiderruflichen 
kardiopulmonalen Versagens, das übli-
cherweise nach Wiedererwärmung beob-
achtet wird, und könnte deshalb eine be-
vorzugte Methode zur extrakorporalen 
Wiedererwärmung darstellen [255].

Während der Wiedererwärmung be-
nötigen die Patienten große Flüssigkeits-
mengen, weil der Intravasalraum infolge 
Vasodilatation größer wird. Ein kontinu-
ierliches hämodynamisches Monitoring 
und warme Infusionslösungen sind von 
besonderer Bedeutung. Vermeiden Sie ei-
ne Hyperthermie während und nach dem 
Wiedererwärmen. Obwohl es dazu keine 
formalen Untersuchungen gibt, sollen Sie 
sich nach erreichtem ROSC an die Stan-
dardleitlinien für die Behandlung nach 
einer CPR („post-resuscitation care“) hal-
ten, einschließlich milder Hypothermie, 
falls diese indiziert ist (s. Abschn. 4 g).

Lawinenverschüttung

In Europa und Nordamerika ereignen sich 
jährlich ca. 150 Todesfälle infolge Schnee-
lawinen. Die meisten passieren beim 
Sport und betreffen Skifahrer, Snowboar-
der und Fahrer von Snowmobilen. Der 
Tod infolge Verschüttung unter Lawinen 
wird durch Asphyxie, Trauma und Hypo-
thermie ausgelöst. Lawinenabgänge sind 
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in Gegenden, die für Retter schwer zu-
gänglich sind, besonders häufig, und Ver-
schüttungen betreffen zumeist mehrere 
Unfallopfer. Die Entscheidung, alle Wie-
derbelebungsmaßnahmen zu initiieren, 
soll anhand der Zahl der Unfallopfer und 
der verfügbaren Ressourcen festgelegt 
werden und soll sich an der Wahrschein-
lichkeit des Überlebens orientieren [256].

Es ist unwahrscheinlich, dass Lawinen-
opfer überleben, wenn sie:
F	�länger als 35 min unter der Lawine be-

graben sind und beim Retten aus der 
Lawine einen Kreislaufstillstand mit 
einer Atemwegsverlegung zeigen,

F	�initial unter der Lawine begraben 
sind und beim Retten einen Kreis-
laufstillstand mit einer Atemwegsver-
legung zeigen, zusätzlich zu einer ini-
tialen Körperkerntemperatur <32°C,

F	�initial unter der Lawine begraben 
sind und bei der Rettung einen Kreis-
laufstillstand und eine initiale Serum-
kaliumkonzentration von >12 mmol/l 
haben.

Bei anderen Lawinenunfallopfern sind alle 
Wiederwärmungstechniken, einschließ-
lich der extrakorporalen Wiedererwär-
mung, sofern verfügbar, indiziert, wenn 
keine mit dem Leben unvereinbaren Ver-
letzungen vorliegen.

8e Hyperthermie

Definition

Zur Hyperthermie kommt es, wenn die 
Thermoregulation des Körpers versagt 
und die Kerntemperatur die durch homöo
statische Mechanismen normalerweise 
gehaltenen Werte übersteigt. Hyperther-
mie kann exogen – also durch Umweltbe-
dingungen – verursacht sein oder als Fol-
ge endogener Wärmeproduktion sekun-
där entstehen.

Zu umweltbedingter Hyperthermie 
kommt es, wenn die dem Körper übli-
cherweise in Form von Strahlungsener-
gie zugeführte Wärme rascher absorbiert 
wird, als sie durch thermoregulative Me-
chanismen abgegeben werden kann. Hy-
perthermie entsteht im Sinne eines Kon-
tinuums von Überwärmungszuständen, 
beginnend mit Hitzestress über Hitzeer-
schöpfung bis zum Hitzschlag und schlus-

sendlich Multiorganversagen sowie mit-
unter Kreislaufstillstand [257].

Die maligne Hyperthermie (MH) ist 
eine seltene Störung der Kalziumhomöo
stase der Skelettmuskulatur, die durch 
Muskelkontrakturen und eine lebensbe-
drohliche hypermetabole Krise gekenn-
zeichnet ist, die bei genetisch prädispo-
nierten Personen nach Behandlung mit 
halogenierten Anästhetika und depolari-
sierenden Muskelrelaxanzien auftritt [258, 
259].

Die wesentlichen Charakteristika und 
die Behandlung von Hitzestress sowie 
Hitzeerschöpfung sind in . Tab. 2 zu-
sammengefasst.

Hitzschlag

Hitzschlag ist eine systemische Entzün-
dungsreaktion mit Körperkerntempera-
turen über 40,6°C, die durch Bewusst-
seinsstörungen und unterschiedlich aus-
geprägtes Organversagen gekennzeichnet 
ist. Es werden 2 Formen des Hitzschlags 
unterschieden: Der durch hohe Umge-
bungstemperaturen ausgelöste Hitzschlag 
ohne Anstrengung betrifft v. a. ältere Per-
sonen in Hitzeperioden [260]. So konnte 
im Rahmen der Hitzewelle in Frankreich 
2003 eine deutlich erhöhte Inzidenz für 
Kreislaufstillstände bei über 60-Jährigen 
beobachtet werden [261]. Der Hitzschlag 
mit Anstrengung tritt bei hoher Umge-
bungstemperatur und/oder hoher Luft-
feuchtigkeit bei sonst jungen und gesun-
den Erwachsenen während schwerer, an-
strengender Tätigkeit auf [262]. Die Sterb-

lichkeit durch Hitzschlag beträgt zwischen 
10 und 50% [263].

Prädisponierende Faktoren
Ältere Personen haben ein höheres Risiko 
für Hitzeerkrankungen, weil sie bereits an 
Vorerkrankungen leiden, Medikamente 
einnehmen, eine gestörte Thermoregu-
lation aufweisen und nur über eine ein-
geschränkte soziale Unterstützung verfü-
gen. Es gibt mehrere Risikofaktoren: feh-
lende Akklimatisierung, Flüssigkeitsman-
gel, Fettleibigkeit, Alkohol, kardiovasku-
läre Erkrankungen, Hauterkrankungen 
(Psoriasis, Ekzeme, Sklerodermie, Ver-
brennungen, zystische Fibrose), Schild-
drüsenüberfunktion, Phäochromozytom 
und Medikamente (Anticholinergika, Di-
amorphin, Kokain, Amphetamine, Phe-
nothiazine, Sympathikomimetika, Kalzi-
umkanalblocker, β-Rezeptoren-Blocker).

Klinisches Bild
Hitzschlag kann einem septischen Schock 
ähneln und kann durch identische Me-
chanismen verursacht sein [264]. In ei-
ner monozentrischen Fallserie wurde 
über 22 Patienten mit Hitzschlag berich-
tet, von denen 14 während der Intensiv-
behandlung an den Folgen eines Multior-
ganversagens verstarben [265].

Zu den typischen Zeichen gehören:
F	�Körperkerntemperatur 40,6°C oder 

darüber,
F	�heiße, trockene Haut (allerdings fin-

det man bei etwa 50% der Fälle von 
Hitzschlag nach Anstrengung Schwit-
zen),

Tab. 2  Hitzestress und Hitzeerschöpfung

Erkrankung Charakteristika Behandlung

Hitzestress Temperatur normal oder leicht erhöht Ruhe

Hitzeödem: Schwellung der Füsse und 
Fussknöchel
Hitzesynkope: Vasodilatation mit Hypotonie
Hitzekrämpfe: Krämpfe infolge 
Hyponatriämie

Hochlagerung der 
geschwollenen Extremität
Kühlung
Orale Rehydrierung
Salzzufuhr

Hitzeerschöpfung Systemische Reaktion auf prolongierte 
Hitzeexposition (Stunden bis Tage)
Temperatur >37°C und <40°C
Kopfschmerzen, Schwindel, Übelkeit, Erbre-
chen, Tachykardie, Hypotonie, Schwitzen, 
Muskelschmerzen, Abgeschlagenheit und 
Krämpfe
Hämokonzentration
Hyponatriämie oder Hypernatriämie
Kann rasch zum Hitzeschlag führen

Siehe oben
Erwäge i.v.-Flüssigkeitszufuhr 
und Eispackungen für schwere 
Fälle
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F	�als frühe Zeichen und Symptome: 
extreme Müdigkeit, Kopfschmerzen, 
Ohnmacht, Gesichtsröte, Erbrechen 
und Durchfall,

F	�kardiovaskuläre Störungen, ein-
schließlich Arrhythmien [266] und 
Hypotonie,

F	�Atemstörung, einschließlich ARDS 
[267],

F	�Störung des ZNS, einschließlich 
Krämpfen und Koma [268],

F	�Leber- und Nierenversagen [269],
F	�Koagulopathie [267],
F	�Rhabdomyolyse; [270].

Als Differenzialdiagnosen müssen in Be-
tracht gezogen werden:
F	�Medikamentenintoxikation [271, 272],
F	�Medikamentenentzugssyndrom,
F	�Serotoninsyndrom [273],
F	�malignes neuroleptisches Syndrom 

[274],
F	�Sepsis [275],
F	�Infektionen des ZNS,
F	�endokrine Störungen, z. B. Thyreo

toxikose, Phäochromozytom [276].

Vorgehen
Die Basis der Behandlung ist eine suppor-
tive Therapie, die hauptsächlich auf dem 
Versuch beruht, ABCDE zu optimieren 
und den Patienten zu kühlen [277, 278, 
279]. Beginnen Sie die Kühlung so früh 
wie möglich, idealerweise bevor der Pa-
tient das Krankenhaus erreicht, und ver-
suchen Sie die Körperkerntemperatur 
auf etwa 39°C abzusenken. Patienten mit 
schwerem Hitzschlag benötigen eine Be-
handlung in einem Intensivpflegebereich. 
Die Flüssigkeitstherapie richtet sich nach 
der Hämodynamik. Dabei können große 
Flüssigkeitsmengen erforderlich sein. 
Korrigieren Sie ggf. vorliegende Elektro-
lytentgleisungen, wie im Abschn. 8a be-
schrieben.

Kühltechniken
Bisher existieren nur wenige Studien über 
die optimale Methode zur Kühlung eines 
Patienten. Einfache Kühltechniken um-
fassen das Trinken von kalter Flüssig-
keit, das Befächeln des entkleideten Pati-
enten oder das Besprühen des Patienten 
mit lauwarmem Wasser. Eispackungen im 
Bereich oberflächlich verlaufender großer 
Gefäße (Axilla, Leisten und Nacken) kön-

nen ebenfalls hilfreich sein. Methoden der 
Oberflächenkühlung können Kältezittern 
erzeugen. Bei kooperativen stabilen Pati-
enten kann die Immersion in kaltem Was-
ser wirksam sein [280]. Allerdings kann 
das Eintauchen zu peripherer Vasokons-
triktion führen, wodurch es zu Zentra-
lisierung und verminderter Wärmelei-
tung kommen kann. Die Immersion ist 
für schwer kranke Patienten nicht geeig-
net. Weitere Techniken, um Patienten mit 
Hyperthermie zu kühlen, sind jenen ähn-
lich, die zur therapeutischen Hypother-
mie nach Kreislaufstillstand angewen-
det werden (s. Abschn. 4h). Zur Senkung 
der Körperkerntemperatur kann ebenso 
die i.v.-Gabe von kalten Infusionen sowie 
auch eine Magen-, Peritoneal-, [281] Pleu-
ra- oder Blasenlavage mit kaltem Wasser 
angewendet werden.

Intravasale Kühltechniken schließen 
die Verwendung kalter i.v.-Flüssigkeit 
[282], intravaskuläre Kühlkatheter [283, 
284] und extrakorporale Techniken([285]; 
z. B. CVVH, kardiopulmonalen Bypass) 
ein.

Medikamentöse Therapie
Es gibt keine spezifischen Medikamente, 
um die Körperkerntemperatur bei Hitz-
schlag zu senken. Auch besteht keine aus-
reichende Evidenz, dass fiebersenkende 
Medikamente (z. B. NSAR oder Paraceta-
mol) beim Hitzschlag wirksam sind. Beim 
Auftreten von Fieberkrämpfen kann Di
azepam eingesetzt werden [286]. Für Dan-
trolen (s. unten) konnte kein vorteilhafter 
Effekt gezeigt werden [287, 288, 289].

Maligne Hyperthermie

Die MH ist eine lebensbedrohliche gene-
tisch bedingte Überempfindlichkeit der 
Skelettmuskulatur auf inhalative Anästhe-
tika und depolarisierende Muskelrelaxan-
zien. Sie tritt während der Anästhesie auf. 
Unterbrechen Sie sofort die Zufuhr der 
auslösenden Medikamente, verabreichen 
Sie Sauerstoff, korrigieren Sie die Acidose 
und die Elektrolytentgleisung. Beginnen 
Sie mit aktiver Kühlung und verabreichen 
Sie Dantrolen [291]. Andere Medikamente 
wie „3,4-methylenedioxymethampheta-
mine“ (MDMA, „Ecstasy“) und Amphet-
amine können einen MH-ähnlichen Zu-
stand hervorrufen, dessen Behandlung 

von der Verwendung von Dantrolen pro-
fitieren dürfte [292].

Modifikation der 
kardiopulmonalen Reanimation 
und der Reanimationsnachsorge

Es gibt keine speziellen Studien zum hy-
perthermen Kreislaufstillstand. Wenn es 
zum Kreislaufstillstand kommt, befolgen 
Sie die Standards des BLS und ALS, und 
kühlen Sie den Patienten. Die Kühlung soll 
dabei den Techniken zur therapeutischen 
Hypothermie folgen (s. Abschn. 4h). Es 
gibt keine Daten zur Beeinflussung der 
Defibrillationsschwelle durch Hyperther-
mie: Versuchen Sie daher den gültigen 
Leitlinien entsprechend, unter Fortset-
zung der Kühlung des Patienten zu de-
fibrillieren. Studien an Tieren lassen ei-
ne schlechtere Prognose als bei normo-
thermem Kreislaufstillstand vermuten 
[293, 294]. Das Risiko eines ungünstigen 
neurologischen Outcome steigt mit je-
dem Grad Körpertemperatur über 37°C 
[295]. Behandeln Sie den Patienten nach 
überlebtem Kreislaufstillstand gemäß den 
Standardleitlinien.

8f Asthma

Einführung

Ungefähr 300 Mio. Menschen aller Al-
tersstufen und aller Rassen leiden welt-
weit an Asthma [296]. Die weltweite Prä-
valenz liegt zwischen 1 und 18% der Bevöl-
kerung. Die höchsten Prävalenzen wer-
den in einigen europäischen Ländern ge-
funden (England, Irland und Skandinavi-
en; [269]). Internationale Unterschiede in 
der Prävalenz von Asthmasymptomen er-
scheinen v. a. bei Jugendlichen in den letz-
ten Jahren rückläufig [297].

Die WHO schätzt, dass Asthma durch 
vorzeitigen Tod jährlich zu einem Verlust 
von 15 Mio. Lebensjahren („disability-ad-
justed life years“, DALY) führt. Das ent-
spricht 1% der globalen Krankheitslast. 
Die Zahl der jährlich durch Asthma be-
dingten Todesfälle wird auf ca. 250.000 
geschätzt. Die Sterblichkeit scheint nicht 
mit der Prävalenz zu korrelieren [296]. 
Es existieren bereits nationale und inter-
nationale Leitlinien für die Asthmathe-
rapie [296, 298]. Die folgenden Leitlinien 
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dienen speziell der Behandlung von Pati-
enten mit beinahe tödlichem Asthmaan-
fall und im Kreislaufstillstand.

Prädisponierende Faktoren für das 
Auftreten eines asthmabedingten 
Kreislaufstillstands

Das Risiko für das Auftreten eines beinahe 
tödlichen Asthmaanfalls hängt nicht un-
bedingt mit dem Schweregrad des Asth-
mas zusammen [299].

Zu den Risikofaktoren gehören:
F	�vorangegangener, beinahe tödlicher 

Asthmaanfall mit Intubationsnotwen-
digkeit und mechanischer Beatmung,

F	�Hospitalisierung oder Notfallbehand-
lung eines Asthmaanfalls im vergan-
genen Jahr [300],

F	�keine oder nur geringe Anwendung 
von inhalativen Kortikosteroiden 
[301],

F	�zunehmender Bedarf und Abhängig-
keit von β2-Agonisten [302],

F	�Angstzustände, depressive Störungen 
und/oder schlechte Compliance in 
der Asthmatherapie [303].

Ursachen für einen 
Kreislaufstillstand

Der Kreislaufstillstand im Rahmen eines 
Asthmaanfalls ist als terminales Ereig-
nis häufig Folge einer hypoxischen Phase, 
kann aber auch plötzlich auftreten.

Auslösende Faktoren für einen Kreis-
laufstillstand sind dabei:
F	�Zur Asphyxie führende schwere 

Bronchospastik und Verschleimung. 
(Dieser Zustand verursacht die meis-
ten asthmabedingten Todesfälle.)

F	�Hypoxiebedingte kardiale Arrhyth-
mien ([304]; Arrhythmien können 
ebenfalls durch stimulierende Medi-
kamente, z. B. β-adrenerge Agonisten, 
Theophyllin oder Elektrolytentglei-
sungen verursacht sein.)

F	�Bei mechanisch beatmeten Asthma-
tikern kann es zu einer dynamischen 
Überblähung im Sinne eines selbst-
verstärkenden positiv-endexspirato-
rischen Drucks (Auto-PEEP) kom-
men. Der Auto-PEEP wird durch 
„air-trapping“ und durch „Luftver-
halt“ (eingeatmete Luft kann nicht 
mehr entweichen) verursacht. Die 

Folge ist ein allmählicher intrathora-
kaler Druckaufbau, wodurch Blutfluss 
und Blutdruck reduziert werden.

F	�Spannungspneumothorax (oft 
beidseitig).

Diagnose

Giemen ist der übliche Untersuchungs-
befund, aber seine Ausprägung korre-
liert nicht mit dem Grad der Atemwe-
gsobstruktion. Fehlendes Giemen kann 
Ausdruck einer kritischen Atemwegs-
obstruktion sein, andererseits kann eine 
Verstärkung des Giemens Zeichen einer 
positiven Antwort auf die bronchodilata
torische Therapie sein. Die Sauerstoffsät-
tigung zeigt möglicherweise eine zuneh-
mende alveoläre Hypoventilation nicht 
an, insbesondere wenn Sauerstoff gege-
ben wird. Die Sauerstoffsättigung kann 
während der Therapie anfänglich abfal-
len, da β-Rezeptor-Agonisten sowohl ei-
ne Bronchodilatation als auch eine Va-
sodilatation verursachen und damit zu-
nächst zu einem erhöhten intrapulmo-
nalen Shunt führen. Weitere Ursachen 
für Giemen können sein: Lungenödem, 
chronisch obstruktive Lungenerkran-

kung („chronic obstructive pulmonary 
disease“, COPD), Pneumonie, Anaphyla-
xie [305], Fremdkörper, Lungenembolie, 
Bronchiektasien und subglottische Verle-
gung [306]. Der Schweregrad eines Asth-
maanfalls ist in . Tab. 3 definiert.

Schlüsselmaßnahmen 
zur Verhinderung eines 
Kreislaufstillstands

Zur Vermeidung einer weiteren Ver-
schlechterung benötigt der schwer Asth-
makranke ein aggressives medizinisches 
Management. Die Einschätzung der Aus-
gangssituation und Behandlung folgen 
dem ABCDE-Ansatz. Patienten mit ei-
ner SaO2<92% oder mit Hinweisen auf 
einen lebensbedrohlichen Asthmaanfall 
und dem daraus resultierenden Risiko ei-
ner Hyperkapnie bedürfen einer arteriel-
len Blutgasanalyse. Diese Hochrisikopati-
enten sollen durch erfahrene Kliniker in 
einer Intensiveinheit behandelt werden. 
Die speziellen Medikamente und die Be-
handlungsabläufe variieren entsprechend 
den lokalen Gepflogenheiten.

Tab. 3  Schweregradeinteilung des Asthma

Asthmaanfall Kriterien

Beinahe tödlich Erhöhter paCO2 und/oder notwendige mechanische Beatmung mit 
erhöhtem Inspirationsdruck

Lebensbedrohlich Eines der folgenden Kriterien:
- PEF <33% des vorhergesagten Werts
- Bradykardie
- SpO2 <92%, Herzrhythmusstörungen
- paO2 <8 kPa (60 mmHg)
- Normaler paCO2 (4,6–6,0 kPa, 35–45 mmHg), Erschöpfung
- Fehlende Atemgeräusche („silent chest“), Verwirrung
- Zyanose, Koma
- Schwache Atemanstrengungen

Akut schwer Eines der folgenden Kriterien:
- PEF 33–50%
- Atemfrequenz >25/min
- Herzfrequenz >110/min
- Unfähigkeit, einen Satz in einem Atemzug zu beenden

Moderate Exazerbation Zunehmende Symptome
- PEF 50–75%
- Keine Zeichen von schwerem Asthma

„Brittle-Asthma“
Instabiles Asthma

Typ 1: große PEF-Variabilität (>40%ige Variation über den Tag für 
>50% der Zeit über einen Zeitraum von 150 Tagen) trotz intensiver 
Therapie
Typ 2: plötzlich schwere Anfälle auf dem Hintergrund eines scheinbar 
gut kontrollierten Asthma

paCO2 arterieller Kohlendioxidpartialdruck, PEF „peak expiratory flow“, paO2 arterieller Sauerstoffpartialdruck, 
SpO2 pulsoxymetrisch bestimmte Sauerstoffsättigung.
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Sauerstoff
Es soll eine FIO2 gewählt werden, die zu ei-
ner SaO2 von 94–98% führt [205]. Hierfür 
ist manchmal eine O2-Insufflation über 
Maske mit hohem „flow“ erforderlich.

Vernebelte β2-Agonisten
Die Vernebelung von 5 mg Salbuta-
mol ist nahezu weltweit der Eckpfeiler 
in der Therapie des akuten Asthmaan-
falls. Oft wird eine wiederholte Gabe al-
le 15–20 min benötigt. Schwere Asthma-
anfälle können die kontinuierliche Ver-
neblung von Salbutamol erforderlich ma-
chen. Zu diesem Zweck sollen Vernebler 
verfügbar sein, die mit hohem O2-Flow 
betrieben werden können. Die mit einem 
schweren oder beinahe tödlichen Asth-
maanfall einhergehende Hypoventilation 
kann eine effektive Wirkung vernebelter 
Medikamente verhindern. Steht ein Ver-
nebler nicht sofort zur Verfügung, können 
β2-Agonisten vorübergehend über einen 
Dosierinhalator mit großen Distanzstück 
appliziert werden [298, 307]. Die Verneb-
lung von Adrenalin bietet keinen zusätz-
lichen Vorteil zur Anwendung von verne-
belten β2-Agonisten während des akuten 
Asthmaanfalls [308].

Intravenöse Gabe von Steroiden
Besonders bei Patienten ohne begleitende 
Kortikoidtherapie reduziert der frühzei-
tige Einsatz von systemischen Kortikoste-
roiden in der Notfallaufnahme die Rate an 
Krankenhausaufnahmen deutlich [309]. 
Auch wenn es keinen klinischen Unter-
schied zwischen der oralen und der i.v.-
Anwendung von Kortikosteroiden gibt 
[310], ist die i.v.-Applikation gegenüber 
der oralen Anwendung aufgrund der Ge-
fahr von Erbrechen und der Schwierig-
keit, während eines Asthmaanfalls zu 
schlucken, zu bevorzugen.

Vernebelte Anticholinergika
Die Gabe vernebelter Anticholinergi-
ka (0,5 mg Ipratropiumbromid, 4- bis 6-
stündlich) kann bei schwerem Asthma 
oder bei Nichtansprechen auf β-Agonis-
ten zu einer zusätzlichen Bronchodilatati-
on führen [311, 312].

Vernebeltes Magnesiumsulfat
Die Ergebnisse kleiner randomisierter 
Studien zeigen neben einer hohen Sicher-

heit in der Anwendung eine Verbesse-
rung der Lungenfunktion und eine nicht-
signifikante Senkung der Hospitalisie-
rung von Patienten mit akutem schwerem 
Asthma unter Vernebelung von 2,5–5 ml 
isotonischer Magnesiumsulfatlösung 
(250 mmol/l) in Kombination mit β2-Ago-
nisten [313]. Weitere Studien sind zur Be-
stätigung dieser Ergebnisse erforderlich.

Intravenöse Gabe von 
Bronchodilatatoren
Während die Anwendung von verne-
belten Bronchodilatatoren zur Behand-
lung von akuten schweren und lebensbe-
drohlichen Asthmaanfällen die erste Wahl 
darstellt, gibt es bisher keine eindeutigen 
Hinweise für oder wider die Anwendung 
von i.v.-Bronchodilatatoren. Die Studi-
en fanden bisher hauptsächlich an spon-
tan atmenden Patienten mit milden bis 
lebensbedrohlichen Exazerbationen des 
Asthmas statt; die Datenlage für beatmete 
Patienten mit lebensbedrohlichem Asth-
ma oder Kreislaufstillstand ist begrenzt. 
Der Einsatz von i.v.-Bronchodilatatoren 
soll generell auf Patienten ohne Anspre-
chen auf Verneblertherapie oder auf Pati-
enten, bei denen eine inhalative Therapie 
nicht möglich ist (z. B. Patienten mit Beu-
tel-Maske-Beatmung), begrenzt sein.

Intravenöse Gabe von Magnesiumsul
fat.  Untersuchungen zur i.v.-Anwendung 
von Magnesiumsulfat während eines aku-
ten schweren und lebensbedrohlichen 
Asthmaanfalls haben widersprüchliche 
Ergebnisse ergeben [314, 315]. Magnesi-
umsulfat führt zu einer Erschlaffung der 
glatten Bronchialmuskulatur, unabhän-
gig von der Serummagnesiumkonzentra-
tion und hat nur leichte Nebenwirkungen 
(Hautrötung, Benommenheit). Ange-
sichts der geringen Gefahr von schweren 
Nebenwirkungen ist die i.v.-Anwendung 
von Magnesiumsulfat (1,2–2 g langsam 
i.v.) bei Erwachsenen mit lebensbedroh-
lichem und gegenüber Verneblertherapie 
resistentem Asthma sinnvoll. Die mul-
tizentrische randomisierte kontrollierte 
Studie 3 Mg (ISRCTN04417063) soll im 
Jahr 2012 definitive Beweise für die Rol-
le des Magnesiums während des akuten 
schweren Asthmaanfalls liefern.

Theophyllin.  Eine Cochrane-Übersichts-
arbeit konnte keinen Vorteil für die i.v.-
Anwendung von Theophyllin zeigen. 
Im Vergleich zur Standardtherapie kam 
es bei der Anwendung von Theophyllin 
zu einem erhöhten Auftreten von uner-
wünschten Nebenwirkungen (Tachykar-
die, Erbrechen; [316, 317]). Ob die Gabe 
von Theophyllin eine zusätzliche Thera-
pieoption nach Behandlung mit inhala-
tiven β2-Agonisten oder systemischen Ste-
roiden darstellt, bleibt ungewiss. Bei Ein-
leitung einer i.v.-Theophyllin-Therapie 
soll zunächst eine Initialdosis von 5 mg/
kgKG über 20–30 min verabreicht wer-
den, gefolgt von einer kontinuierlichen 
Theophyllingabe von 500–700 µg/kgKG/
h. Um eine Intoxikation zu vermeiden, 
soll die Serumkonzentration von Theo-
phyllin unter 20 µg/ml liegen.

β2-Agonisten.  Eine Übersichtsarbeit 
über die i.v.-Applikation von β2-Agonis-
ten im Vergleich zur inhalativen Anwen-
dung zeigte keine Überlegenheit für die 
i.v.-Gabe. Es gibt einige Hinweise, dass 
die i.v.-Gabe von β2-Agonisten zu einem 
erhöhten Auftreten von Nebenwirkungen 
führt. Salbutamol soll entweder als lang-
same i.v.-Injektion (250 µg) oder kontinu-
ierlich (3–20 µg/min) gegeben werden.

Leukotrienrezeptorantagonisten.  Es
 gibt nur wenige Daten über die Verwen-
dung von i.v. verabreichten Leukotrienre-
zeptorantagonisten (LRTA; [319]). In einer 
aktuellen randomisierten Studie konn-
te eine Verbesserung der Bronchodilata-
tion durch die i.v.-Anwendung von LR-
TA gezeigt werden (Montelukast; [320]). 
Weitere Studien sind notwendig, um die-
se Ergebnisse zu bestätigen.

Subkutane oder intramuskuläre 
Gabe von Adrenalin und Terbutalin
Adrenalin und Terbutalin sind adren-
erge Substanzen, die im akuten schweren 
Asthmaanfall s.c. verabreicht werden dür-
fen. Die initiale s.c.-Dosierung von Ad-
renalin liegt bei 300 µg und kann 2-mal 
im Abstand von 20 min wiederholt wer-
den. Adrenalin kann zu einem Anstieg 
der Herzfrequenz, der myokardialen Er-
regbarkeit und des Sauerstoffverbrauchs 
führen. Dennoch wird seine Anwendung 
auch von Patienten über 35 Jahren gut to-
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leriert [321]. Terbutalin wird s.c. in einer 
Dosierung von 250 µg verabreicht, was in-
nerhalb von 30–60 min einmal wiederholt 
werden kann. Diese Medikamente werden 
häufiger Kindern im akuten Asthmaanfall 
verabreicht. Obwohl die meisten Studien 
für beide Medikamente gleiche Effekte 
zeigen [322], wird in einer Studie eine hö-
here Wirksamkeit für Terbutalin beschrie-
ben [323]. Die s.c.-Alternative soll unbe-
dingt erwogen werden, wenn die Anla-
ge eines i.v.-Zugangs nicht gelingt. Pati-
enten mit Asthma haben ein erhöhtes Ri-
siko für das Auftreten von Anaphylaxie. 
Da die Unterscheidung zwischen lebens-
bedrohlichem Asthma und Anaphylaxie 
schwierig sein kann, ist u. U. in diesen Fäl-
len die i.m.-Gabe von Adrenalin entspre-
chend den Leitlinien für Anaphylaxie an-
gebracht (s. Abschn. 8g).

Intravenöse Flüssigkeitsgabe 
und Elektrolyte
Schweres oder beinahe tödliches Asthma 
geht mit einer Dehydratation und einer 
Hypovolämie einher. Dies schränkt den 
Kreislauf bei Patienten mit dynamischer 
Überblähung der Lungen noch weiter ein. 
Bei Anzeichen für das Vorliegen einer Hy-
povolämie oder einer Dehydratation soll 
Flüssigkeit i.v. gegeben werden. β2-Ago-
nisten und Kortikosteroide können eine 
Hypokalämie induzieren, die durch die 
Gabe von Elektrolyten korrigiert werden 
sollte.

Heliox
Heliox ist eine Mischung aus Helium und 
Sauerstoff (normalerweise im Verhältnis 
80:20 oder 70:30). Eine Metaanalyse von 
4 klinischen Studien konnte den Einsatz 
von Heliox bei der initialen Therapie von 
Patienten im akuten Asthmaanfall nicht 
befürworten [324].

Intensivmedizinische Behandlung
Patienten, die auf eine initiale Therapie 
nicht ansprechen oder Zeichen eines le-
bensbedrohlichen Asthmas entwickeln, 
sollen intensivmedizinisch behandelt 
werden. Das Überleben nach asthmabe-
dingtem Kreislaufstillstand ist signifikant 
schlechter als nach einem alleinigen Asth-
maanfall[325].

Eine endotracheale Intubation mithilfe 
der RSI soll erwogen werden, wenn trotz 

optimaler Therapie der Patient folgende 
Symptome aufweist:
F	�zunehmende Bewusstseinsstörung, 

Koma,
F	�anhaltende oder verschlechternde 

Hypoxie,
F	�Verschlechterung der respiratorischen 

Acidose trotz intensiver Therapie,
F	�schwere Unruhezustände, Verwir-

rung und Nichttolerieren der Sau-
erstoffmaske (klinische Zeichen der 
Hypoxie),

F	�zunehmende Erschöpfung,
F	�Atem- oder Kreislaufstillstand.

Der alleinige Anstieg des arteriellen Koh-
lendioxidpartialdrucks (paCO2) ist keine 
Indikation für eine endotracheale Intuba-
tion [326]. Behandeln Sie den Patienten, 
nicht die Laborwerte.

Nichtinvasive Beatmung
Die nichtinvasive Beatmung reduziert die 
Intubationsrate und die Mortalität bei Pa-
tienten mit COPD, [327], wohingegen ih-
re Rolle bei Patienten im schweren aku-
ten Asthmaanfall bisher unsicher ist. Es 
gibt keine ausreichenden Beweise für die 
routinemäßige Anwendung bei Asthma-
anfällen [328].

Maßnahmen bei Kreislaufstillstand

Basismaßnahmen („basic 
life support“)
Die Basismaßnahmen sollen entspre-
chend den Standardleitlinien durchge-
führt werden (s. Sektion 2 „Lebensretten-
de Basismaßnahmen für Erwachsene und 
Verwendung automatisierter externer De-
fibrillatoren“). Dies wird aufgrund des er-
höhten Atemwegswiderstands schwierig 
sein. Es soll dennoch versucht werden, ei-
ne Belüftung des Magens zu vermeiden.

Erweiterte Maßnahmen 
(„advanced life support“)
Modifikationen der Standard-ALS-Leitli-
nien betreffen die Notwendigkeit, die In-
tubation frühzeitig zu erwägen. Die bei der 
Beatmung von Patienten mit schwerem 
Asthma dokumentierten Atemwegsspit-
zendrücke (Mittelwert bei 12 Patienten: 
67,8±11,1 cmH2O) liegen signifikant über 
dem normalen unteren Ösophagusver-
schlussdruck (ca. 20 cmH2O; [329]). So-

mit besteht bei dem Versuch, einen Pati-
enten mit schwerem Asthma ohne einen 
Endotrachealtubus zu beatmen, ein signi-
fikantes Risiko der Magenüberblähung 
und der Minderbelüftung der Lungen. 
Dieses Risiko ist im Kreislaufstillstand 
noch höher, da der untere Ösophagusver-
schlussdruck in diesem Zustand deutlich 
niedriger als normal ist [329].

Eine Beatmungsfrequenz von 8–10 Be-
atmungen/min und das für eine norma-
le Hebung des Brustkorbs unter Reanima-
tion erforderliche Atemzugvolumen sol-
len keine dynamische Überblähung der 
Lungen verursachen („gas-trapping“). 
Das Atemzugvolumen ist abhängig von 
der Inspirationszeit und dem inspirato-
rischen Fluss, die Entlüftung der Lungen 
von der Exspirationszeit und dem exspira-
torischen Fluss. Bei mechanisch beatme-
ten schweren Asthmatikern führt die Ver-
längerung der Exspirationszeit (erreicht 
durch Reduzierung der Beatmungsfre-
quenz) bei einem Atemminutenvolumen 
von weniger als 10 l/min nur zu einem 
mäßigen Gas trapping [329].

Fallberichte bieten begrenzte Evidenz, 
dass bei Patienten mit vermutetem Gas 
trapping unerwartet ein ROSC auftrat, 
wenn der Endotrachealtubus diskonnek-
tiert wurde [331, 332, 333, 334, 335]. Bei Ver-
dacht auf dynamische Überblähung der 
Lungen während CPR können die Tho-
raxkompressionen und/oder eine Apnoe-
phase (Diskonnektion des Endotracheal-
tubus) bei tatsächlicher Überblähung das 
Gas trapping entlasten. Obwohl dieses 
Vorgehen nicht eindeutig belegt ist, ist es 
unwahrscheinlich, dass es in einer ansons-
ten verzweifelten Situation Schaden an-
richten wird [336].

Eine dynamische Überblähung erhöht 
den transthorakalen Widerstand [337]. 
Deshalb soll eine höhere Energie für die 
Defibrillation erwogen werden, wenn die 
ersten Defibrillationsversuche fehlschla-
gen [338].

Es gibt keine eindeutige Evidenz für 
den Einsatz der offenen Herzdruckmas-
sage bei Patienten mit asthmabedingtem 
Kreislaufstillstand.

Das Durchgehen der 4 H und des HITS 
führt zum Erkennen potenziell beheb-
barer Ursachen eines asthmabedingten 
Kreislaufstillstands. Ein Spannungspneu-
mothorax kann im Kreislaufstillstand 

697Notfall + Rettungsmedizin 7 · 2010  | 



schwierig zu diagnostizieren sein. Zei-
chen für das Vorliegen eines Spannungts-
pneumothorax können eine einseitige 
Ausdehnung der Thoraxwand, eine Ver-
lagerung der Trachea und ein subkutanes 
Emphysem sein. Die Untersuchung mit-
hilfe des Ultraschalls durch einen erfah-
renen Anwender ist zur Diagnose eines 
Pneumothorax schneller und sensitiver 
als das Thoraxröntgen [339]. Bei Verdacht 
auf einen Pneumothorax wird durch ei-
ne Punktion mit einer großlumigen Ka-
nüle im 2. Interkostalraum medioklavi-
kular entlastet. Gehen Sie dabei langsam 
vor, um eine direkte Punktion der Lunge 
zu vermeiden. Wenn Luft entweicht, legen 
Sie eine Thoraxdrainage ein. Denken Sie 
bei asthmabedingtem Kreislaufstillstand 
immer an die Möglichkeit eines beidsei-
tigen Pneumothorax.

„Extracorporeal life support“ (ECLS) 
kann bei Patienten mit sonst unheilbarem 
Lungen- und Kreislaufversagen sowohl 
eine gute Organperfusion als auch einen 
ausreichenden Gasaustausch sicherstel-
len. Es gibt bereits Fallberichte über die 
erfolgreiche Behandlung von asthmabe-
dingten Kreislaufstillständen bei Erwach-
senen durch ECLS [340, 341]. Jedoch muss 
die Rolle der ECLS bei asthmabedingtem 
Kreislaufstillstand in kontrollierten Studi-
en noch untersucht werden. Die Anwen-
dung von ECLS erfordert neben Kennt-
nissen und Erfahrung in der Durchfüh-
rung auch das Vorhandensein der ent-
sprechenden Ressourcen.

8g Anaphylaxie

Definition

Bis heute gibt es keine allgemeingültige 
Definition der Anaphylaxie. Der Nomen-
klaturausschuss der Europäischen Akade-
mie für Allergologie und Klinische Immu-
nologie schlug folgende allgemeine Defi-
nition vor [342]:
Anaphylaxie ist eine schwere, lebensbe-
drohliche, generalisierte oder systemische 
Überempfindlichkeitsreaktion.

Charakterisiert wird diese durch sich 
rasch entwickelnde lebensbedrohliche 
Störungen der Luftwege, der Atmung 
oder des Kreislaufs, die in der Regel mit 

Haut- oder Schleimhautveränderungen 
assoziiert sind [305, 343].

Neben der durch Immunglobulin  (Ig-)E 
getriggerten Freisetzung von Entzün-
dungsmediatoren aus Mastzellen oder 
basophilen Granulozyten können auch 
nicht-Ig-E vermittelte oder nichtimmu-
nologische Mediatoren anaphylaktische 
Reaktionen auslösen. Die Vasodilatati-
on, die erhöhte Kapillardurchlässigkeit 
und die Ödembildung sind dabei Folge 
von frei gesetztem Histamin und anderen 
Entzündungsmediatoren.

Epidemiologie

Die Häufigkeit für das Auftreten einer 
Anaphylaxie liegt nach aktueller Daten-
lage zwischen 30 und 950 Fällen/100.000 
Personen und Jahr. Die Lebenszeitpräva-
lenz beträgt dabei 50–2000 anaphylak-
tische Reaktionen/100.000 Personen, al-
so 0,05–2,0% [344].

Die Anaphylaxie kann durch ein breites 
Spektrum an Triggersubstanzen wie z. B. 
Nahrungsmittel, Medikamente, Insekten 
oder Latex ausgelöst werden. Während bei 
Kindern häufig Nahrungsmittel der aus-
lösende Faktor für das Auftreten einer an
aphylaktischen Reaktion sind, stellt bei 
den Erwachsenen die Medikamentenein-
nahme den Hauptgrund dar [345]. Nahe-
zu jedes Nahrungsmittel oder jedes Me-
dikament kann eine Reaktion auslösen, 
wobei die meisten Reaktionen auf spezi-
elle Nahrungsmittel (Nüsse) oder Medi-
kamente [Muskelrelaxanzien, Antibioti-
ka, NSAR und Acetylsalicylsäure (ASS)] 
zurückzuführen sind [346]. Eine erheb-
liche Anzahl der Anaphylaxien ist idio-
pathisch.

Die allgemeine Prognose beim Auf-
treten von Anaphylaxie ist gut und liegt 
bei einer Letalität von weniger als 1%. Die 
Letalität ist jedoch bei Patienten mit vor-
bestehendem Asthma, insbesondere bei 
schlecht eingestelltem Asthma, und bei 
später Anwendung von Adrenalin erhöht 
[347, 348].

Bei einer fatalen Anaphylaxie tritt der 
Tod meist unmittelbar nach dem Kontakt 
mit dem auslösenden Trigger ein. Aus 
Beobachtungsstudien ist bekannt, dass 
es nach Nahrungsmittelkontakt bereits 
nach 30–35 min zu einem Atemstillstand, 
nach Insektenstich binnen 10–15 min zum 

Kreislaufversagen mit Schock und inner-
halb von 5 min nach i.v.-Medikamenten-
Gabe zum Kreislaufstillstand kommen 
kann. Über Todesfälle später als 6 h nach 
Allergenkontakt wurde bisher nicht be-
richtet.

Diagnose

Bei der Anaphylaxie handelt es sich um 
eine meist unerwartete Reaktion. Ent-
wickelt sich innerhalb einer kurzen Zeit 
(meist wenige Minuten) nach Allergen-
kontakt eine schwere körperliche Beein-
trächtigung mit schnell fortschreiten-
der Verschlechterung, soll stets an eine 
anaphylaktische Reaktion gedacht wer-
den. Gewöhnlich geht diese mit lebens-
bedrohlichen Veränderungen des respi-
ratorischen und kardiovaskulären Sys-
tems sowie Veränderungen der Haut oder 
Schleimhäute einher.

Besonders Patienten mit milden syste-
mischen allergischen Reaktionen wie z. B. 
generalisierte Urtikaria, Angioödem oder 
Rhinits werden aufgrund des Fehlens von 
lebensbedrohlichen Symptomen oft nicht 
korrekt behandelt [349]. Die Leitlinien zur 
Behandlung der Anaphylaxie müssen da-
her auch der Wahrscheinlichkeit von un-
vermeidlichen diagnostischen Irrtümern 
und dem Bedürfnis an Sicherheit gerecht 
werden. Pulmonale und kardiovaskuläre 
Symptome können sowohl einzeln als 
auch kombiniert auftreten.

Symptome der Atemwegsstörung
F	�Schwellung der Atemwege, z. B. 

Zunge, Larynx/Pharynx (laryngeales/
pharyngeales Ödem),

F	�heisere Stimme,
F	�Stridor.

Symptome der Atemstörung
F	�Kurzatmigkeit,
F	�keuchen,
F	�hypoxiebedingte Bewusstseins

störungen,
F	�Atemstillstand.

Fehlen Symptome einer Anaphylaxie, 
kann auch ein lebenbedrohliches Asth-
ma durch Lebensmittelallergie vorliegen 
[350].
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Symptome der 
kardiovaskulären Störung
F	�Blasse, feuchtkalte Haut,
F	�Tachykardie,
F	�Hypotonie,
F	�Bewusstseinsstörungen,
F	�Myokardischämie und EKG-Verände-

rungen, auch bei Patienten ohne vor-
bestehender koronarer Herzkrankheit 
(KHK [351]),

F	�Kreislaufstillstand.

Kreislaufprobleme (oft auch als anaphy-
laktischer Schock bezeichnet) können die 
Folge von Herzinsuffizienz, Vasodilatati-
on, erhöhter Kapillardurchlässigkeit und 
Flüssigkeitsverlust sein. Die Bradykardie 
ist meist ein spätes Symptom, das kurz 
vor Einsetzen des Kreislaufstillstands auf-
tritt [352].

Veränderungen der Haut 
und Schleimhäute
Beim Vorgehen nach dem ABCDE-Sche-
ma stellt die Untersuchung von Haut und 
Schleimhaut einen Teil des „exposure“ 
dar.
F	�Haut und Schleimhautveränderungen 

sind oft das erste Zeichen und treten 
in 80% der anaphylaktischen Reakti-
onen auf [353].

F	� Sie variieren dabei zwischen subtil 
und dramatisch.

F	�Haut und Schleimhautveränderungen 
können einzeln, aber auch in Kom-
bination auftreten. Sie können jede 
Körperregion betreffen.

F	�Die Veränderungen können in Form 
von Erythem, Urtikaria (auch Nes-
selsucht, Nesselfieber, Schwielen oder 
Striemen) oder Angioödemen (Au-
genlider, Lippen, manchmal auch 
Mund und Rachen) auftreten.

Die meisten Patienten mit allergisch be-
dingten Hautreaktionen entwickeln keine 
Anaphylaxie.

Behandlung

Gehen Sie zum Erkennen und Behandeln 
der Anaphylaxie nach ABCDE-Schema 
vor. Sofern lebensbedrohliche Kompli-
kationen vorliegen, müssen diese behan-
delt werden. Die Grundprinzipien der 
Behandlung sind dabei altersunabhängig. 

Alle Patienten mit dem Verdacht auf eine 
anaphylaktische Reaktion sollen so früh 
wie möglich (bereits durch den Rettung-
sassistenen oder in der Notfallaufnahme) 
per Monitoring (mindestens Pulsoxymet-
rie, EKG und nichtinvasive Blutdruck-
messung) überwacht werden.

Lagerung des Patienten
Das Stehen oder Aufstehen von Patienten 
geht mit der Gefahr einer Verschlechte-
rung der Anaphylaxie einher und erhöhte 
die Wahrscheinlichkeit für das Auftreten 
eines Kreislaufstillstands [354]. Aus die-
sem Grund sollen alle Patienten in einer 
ihnen angenehmen Position gelagert wer-
den. Während Patienten mit Dyspnoe ei-
ne sitzende Position bevorzugen, ist die 
liegende Position mit oder ohne Schock-
lage für Patienten mit kardiovaskulären 
Problemen von Vorteil.

Entfernen von Triggersubstanzen
Bei Verdacht auf eine medikamentenin-
duzierte Anaphylaxie stoppen Sie die Me-
dikamentengabe. Ein noch vorhandener 
Stachel nach Insektenstich muss umge-
hend entfernt werden. Die frühe Entfer-
nung ist wichtiger als die Methode der 
Entfernung [355]. Die Entfernung des All-
ergens darf allerdings die endgültige Be-
handlung der Anaphylaxie nicht verzö-
gern.

Kreislaufstillstand nach 
Anaphylaxie
Bei Kreislaufstillstand starten Sie umge-
hend die CPR nach den aktuellen Leitli-
nien. Möglicherweise ist eine lange CPR-
Zeit nötig. Das frühe Einsetzen von ALS-
Maßnahmen ist von entscheidender Be-
deutung.

Obstruktion der Atemwege
Aufgrund der Atemwegsschwellung und 
-obstruktion können das Sichern der 
Atemwege und die Beatmung (z. B. Beu-
tel-Maske-Beatmung, tracheale Intubati-
on, Koniotomie) erschwert sein. Es soll 
frühzeitig an das Hinzuziehen von Ex-
perten gedacht werden.

Medikamente

Adrenalin (Epinephrin).  Adrenalin stellt 
das wichtigste Medikament in der Be-

handlung der Anaphylaxie dar [356, 357]. 
Obwohl es keine randomisierten Unter-
suchungen zur Anwendung von Adrena-
lin gibt [358], ist Adrenalin ein logisches 
und erprobtes Medikament zur Behand-
lung der pulmonalen- und kardiovasku-
lären Probleme bei Anaphylaxie. Als α-
Rezeptor-Agonist führt Adrenalin zur 
Vasokonstriktion und zur Reduktion der 
Ödembildung. Durch die Aktivierung der 
β-Rezeptoren kommt es neben Broncho-
dilatation und Steigerung der Herzmus-
kelkontraktion zur Senkung der Hista-
min- und Leukotrienausschüttung. Die 
Gabe von Adrenalin führt über β2-adren-
erge Rezeptoren auf Mastzellen zu einer 
Verminderung der IgE-vermittelten all-
ergischen Reaktion. Die frühzeitige Ap-
plikation erscheint wirkungsvoller [359], 
geht aber mit einem hohen Risiko an Ne-
benwirkungen, besonders bei i.v.-Anwen-
dung, einher. Bei richtiger Dosierung und 
i.m.-Anwendung sind unerwünschte Ne-
benwirkungen extrem selten. Adrenalin 
soll daher allen Patienten mit lebensbe-
drohlichen Symptomen verabreicht wer-
den. Beim Vorliegen einer systemischen 
allergischen Reaktion ohne lebensbedroh-
liche Symptome bedarf der Patient einer 
sorgfältigen Überwachung und Therapie 
nach dem ABCDE-Schema.

Intramuskuläre Gabe von Adrenalin
Die i.m.-Injektion von Adrenalin zur 

Therapie der Anaphylaxie ist für die meis-
ten Anwender der sicherste und schnells-
te Applikationsweg. Die frühzeitige Über-
wachung mithilfe von Pulsoxymetrie, 
EKG und nichtinvasiver Blutdruckmes-
sung stellt eine gute Kontrolle für das An-
sprechen auf Adrenalin dar.

Die i.m.-Applikation hat mehrere Vor-
teile:
F	�größere therapeutische Sicherheit,
F	�Anwendung auch ohne i.v.-Zugang 

möglich,
F	�einfachere Erlernbarkeit der 

Applikationstechnik.

Als Applikationsort eignet sich die ante-
rolaterale Seite des mittleren Drittels des 
Oberschenkels. Dabei muss die Injek-
tionsnadel so gewählt werden, dass ei-
ne i.m.-Injektion sichergestellt ist [360]. 
Aufgrund des schlechten Therapieeffekts 
von inhalativer und s.c.-Adrenalin-Gabe 
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ist die i.m.-Anwendung zu bevorzugen 
[361, 362, 363].
F	�Dosis für die i.m.-Gabe von Adrenalin:
1	�Die Datenlage zur Empfehlung ei-

ner korrekten Dosis ist schwach. 
Die Dosierung orientiert sich an Si-
cherheitsaspekten und der Prakti-
kabilität im Notfall. 

1	�(Das Äquivalenzvolumen für 1:1000 
Adrenalin ist in Klammern angege-
ben.) 

1	�>12 Jahre und Erwachsene: 500 µg 
i.m. (0,5 ml), 

1	>6 bis 12 Jahre: 300 µg i.m. (0,3 ml), 
1	�>6 Monate bis 6 Jahre: 150 µg i.m. 

(0,15 ml), 
1	<6 Monate: 150 µg i.m. (0,15 ml) 
1	�Bei Nichtansprechen auf die i.m.-

Applikation kann die Adrenalinga-
be je nach Zustand des Patienten in 
5-min-Intervallen wiederholt wer-
den. 

Intravenöse Gabe von Adrenalin
Bei der i.v.-Gabe von Adrenalin besteht 

große Gefahr für das Auftreten von Ne-
benwirkungen durch unsachgemäße Do-
sierung oder Fehldiagnose der Anaphy-
laxie [364]. Die i.v.-Applikation von Ad-
renalin soll nur von Erfahrenen und im 
Umgang mit Vasopressoren vertrauten 
Anwendern eingesetzt werden (z. B. An-
ästhesisten, Notärzte, Intensivmediziner). 
Bei Patienten mit bestehendem Spontan-
kreislauf kann die i.v.-Gabe von Adrenalin 
lebensbedrohliche Hypertonie, Tachykar-
die, Arrhythmie und Myokardischämie 
bewirken. Falls kein i.v.-Zugang vorhan-
den ist oder nicht zeitnah etabliert wer-
den kann, benutzen Sie die i.m.-Adrena-
lin-Gabe.

Aufgrund der Nebenwirkung bei der 
i.v.-Anwendung von Adrenalin müssen 
die Patienten kontinuierlich überwacht 
werden. Dazu gehört mindestens die 
Überwachung durch EKG, Pulsoxymet-
rie und nichtinvasive Blutdruckmessung.

Patienten, die auf eine i.m.-Gabe nicht 
ansprechen, können von einer i.v.-Appli-
kation profitieren. Eine frühzeitige profes-
sionelle Hilfe ist von entscheidender Be-
deutung.
F	�i.v.-Bolusgabe von Adrenalin für Er-

wachsene:
1	�Titrieren Sie Adrenalin in 50-µg-

Boli bis zum Ansprechen der The-

rapie. Falls wiederholte Adrenalin-
boli erforderlich sind, empfiehlt 
sich die kontinuierliche Adrenalin-
gabe via Perfusor oder Infusion [52, 
365]. 

F	�i.v.-Bolusgabe von Adrenalin für Kin-
der:

1	�Die i.m.-Adrenalingabe stellt die 
bevorzugte Applikationsart bei Kin-
dern dar. Die i.v.-Gabe soll unter 
entsprechendem Monitoring durch 
erfahrene Anwender (z. B. Kinder-
anästhesisten, Kindernotärzte, Kin-
derintensivmediziner) erfolgen. 

1	�Zurzeit gibt es keine Daten, auf de-
ren Basis eine Dosierung empfoh-
len werden kann. Die Dosis muss je 
nach Wirkung titriert werden, wo-
bei von einem Ansprechen ab 1 µg/
kgKG ausgegangen werden kann. 
Die niedrige Dosierung bedarf ei-
ner sorgfältigen Verdünnung, um 
Fehler in der Dosierung zu vermei-
den. 

Sauerstoff.  Dem Patienten soll Sauerstoff 
mit der höchstmöglichen Konzentration 
angeboten werden. Hierfür ist eine O2-
Insufflation über Maske mit Sauerstoff-
reservoir mit hohem Flow (>10 l/min) er-
forderlich. Führen Sie nach Intubation des 
Patienten die Beatmung mit einer hohen 
Sauerstoffkonzentration fort.

Intravenöse Flüssigkeit.  Neben der Va-
sodilatation kommt es durch die erhöhte 
Kapillardurchlässigkeit während der ana-
phylaktischen Reaktion zu einem groß-
en Volumenverlust. Bei Kindern sollen 
20 ml/kgKG und bei Erwachsenen 500–
1000 ml zügig infundiert werden. Bei Aus-
bleiben eines Erfolgs können je nach Be-
darf weitere Infusionen gegeben werden. 
Häufig besteht großer Volumenbedarf. 
Die Überlegenheit von kolloidalen gegen-
über kristalloiden Infusionen ist umstrit-
ten und nicht belegbar. Sollte der Patient 
eine Anaphylaxie während der Gabe einer 
kolloidalen Infusion erleiden, muss auch 
die kolloidale Infusion als Auslöser in Be-
tracht gezogen und im Zweifel die Appli-
kation der Infusion gestoppt werden.

Ist die Anlage eines i.v.-Zugangs nicht 
möglich oder nur mit großer Verzöge-
rung durchführbar, soll eine intraossäre  
(i.o.-)Applikation der Infusionen und Me-

dikamente in Betracht gezogen werden. 
Die Adrenalingabe soll durch Schaffung 
eines i.o.-Zugangs nicht verzögert werden, 
ggf. soll i.m. appliziert werden.

Antihistaminika.  Antihistaminika sind 
nicht Mittel der ersten Wahl in der Be-
handlung der Anaphylaxie. Auch wenn es 
nur wenige Daten gibt, die eine Wirkungs-
weise von Antihistaminika unterstützen, 
existieren logische Überlegungen [366] 
für die Anwendung von Antihistamini-
ka (H1-Antihistamin), um der histamin-
bedingten Vasodilatation und Broncho-
konstriktion entgegenzuwirken. Ebenso 
gibt es nur wenige Beweise, die den Ein-
satz von H2-Antihistaminika (z. B. Rani-
tidin, Cimetidin) als initiale Behandlung 
der Anaphylaxie unterstützen.

Kortikosteroide.  Obwohl die Beweise 
sehr begrenzt sind, können Kortikostero-
ide helfen, nach allergischen Reaktionen 
die Spätsymptome zu verkürzen oder ab-
zuwenden [367]. Besonders Asthmatiker 
profitieren von einer frühzeitigen Steroid
therapie, auch wenn es kaum Hinweise für 
die optimale Dosis bei der Anwendung 
zur Anaphylaxie gibt.

Sonstige Medikamente.   Bronchodilata-
toren

Da die Symptome einer schweren Ana-
phylaxie denen eines lebensbedrohlichen 
Asthmaanfalls ähneln, soll eine Therapie 
mit Bronchodilatatoren wie z. B. Salbuta-
mol (inhalativ oder i.v.), Ipratropium (in-
halativ), Theophyllin (i.v.) oder Magnesi-
um (i.v.; s. Abschn. 8f) in Betracht gezo-
gen werden. Aufgrund der vasodilatie-
renden Eigenschaften der i.v.-Applikati-
on von Magnesium soll diese vermieden 
werden.

Medikamente mit kardiovaskulärer 
Wirkung

Adrenalin ist der Vasopressor der ers-
ten Wahl für die Behandlung der Ana-
phylaxie. Für den Fall eines Nichtanspre-
chens auf Adrenalin und Flüssigkeitsga-
be zeigen Tierexperimente und Fallstu-
dien eine Wirksamkeit von anderen Va-
sopressoren und inotropen Medikamen-
ten (Noradrenalin, Vasopressin, Terlipres-
sin, Metaraminol, Methoxamin und Glu-
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kagon; [368, 369, 370, 371, 372, 373, 374, 375, 
376, 377, 378, 379, 380]). Die Behandlung 
mit diesen Medikamenten soll nur unter 
spezieller Überwachung (z. B. Intensiv
überwachung) durch entsprechend erfah-
renes Personal erfolgen. Glukagon kann 
ein geeignetes Medikament zur Behand-
lung der Anaphylaxie bei Patienten mit β-
Rezeptoren-Blockertherapie sein [381].

Die Verwendung eines kardiopulmo-
nalen Bypasses [382, 383] oder die An-
wendung von mechanischen Reanimati-
onshilfen kann im Fall eines Kreislaufstill-
stands sinnvoll sein [384].

Untersuchung

Die Untersuchung soll die übliche Not-
falldiagnostik beinhalten, z. B. 12-Kanal-
EKG, Thoraxröntgen, Bestimmung von 
Harnstoff und Elektrolyten, arteriellen 
Blutgasen usw.

Mastzelltryptase
Die Mastzelltryptase ist ein spezifischer 
Marker, um die Diagnose einer Anaphyla-
xie zu bestätigen. Tryptase ist ein Haupt-
bestandteil der Mastzelldegranulation und 
kann nach anaphylaktischer Reaktion in 
erhöhter Konzentration im Blut bestimmt 
werden. Die Tryptase kann frühestens 
30 min nach Eintreten der ersten Symp-
tome nachgewiesen werden und weist ei-
ne maximale Konzentration nach 1–2 h auf 
[385]. Aufgrund der kurzen Halbwertszeit 
(im Mittel 2 h) und der dadurch resultie-
renden Normalisierung der Tryptase in-
nerhalb von 6–8 h ist der Zeitpunkt der 
Blutentnahme von großer Bedeutung.

Der Zeitpunkt für das Auftreten der 
ersten Symptome ist gleichbedeutend mit 
dem Beginn der Anaphylaxie.
a)	�  Minimum: Eine Probe 1–2 h nach 

Auftreten der ersten Symptome.
b)	� Ideal: Proben zu 3 unterschiedlichen 

Zeiten:
1	�1. Probe: so früh wie möglich nach 

Beginn der Reanimation. (Die Ent-
nahme darf nicht die Reanimation 
verzögern.)

1�2. Probe: 1–2 h nach Auftreten der 
ersten Symptome.

1�3. Probe: 24 h nach Symptombeginn 
oder während der Nachbehandlung 
(zur Bestimmung der individuellen 
Basiskonzentration).

Die Entnahme einer Probenserie zum 
Nachweis einer Anaphylaxie hat eine bes-
sere Spezifität und Sensitivität als die Ent-
nahme einer einzelnen Probe [386].

Entlassung und Nachbehandlung

Patienten mit vermuteter Anaphylaxie 
[z. B. mit Atemwegs-, Atmungs- oder 
Kreislaufproblemen („airway, breathing, 
circulation“, ABC)] sollen in einer Klinik 
therapiert und überwacht werden, die die 
Möglichkeit zur Behandlung von lebens-
bedrohlichen ABC-Problemen hat.

Aufgrund einer möglicherweise bipha-
sischen anaphylaktischen Reaktion sollen 
Patienten, die gut auf die Ersttherapie an-
gesprochen haben, über das Risiko eines 
Rückfalls aufgeklärt und unter bestimm-
ten Umständen zur Überwachung statio-
när aufgenommen werden. Die exakte In-
zidenz der biphasischen Reaktion ist un-
klar. Obwohl Studien von einer Inzidenz 
zwischen 1 und 20% ausgehen, ist es un-
klar, ob bei allen Patienten tatsächlich eine 
Anaphylaxie vorlag und ob die initiale Be-
handlung angemessen war [387]. Es gibt 
keine zuverlässige Möglichkeit der Vor-
hersage dazu, wer eine biphasische Re-
aktion ausbilden wird. Daher ist es wich-
tig, dass die Entscheidung zur Entlassung 
eines Patienten von einem erfahrenen 
Arzt vorgenommen wird.

Vor Entlassung aus dem Krankenhaus 
müssen alle Patienten:
F	�Von einem erfahrenen Arzt gesehen 

werden.
F	�Über die sofortige Wiedervorstellung 

beim erneuten Auftreten von Symp-
tomen aufgeklärt werden.

F	�Über die Fortführung der Antihista-
minika- und oralen Steroidtherapie 
für weitere 3 Tage informiert werden. 
Diese Fortführung ist hilfreich zur 
Behandlung der Urtikaria und ver-
ringert die Wahrscheinlichkeit für das 
Auftreten von weiteren Reaktionen.

F	�Erwägen Sie die Verordnung einer 
Adrenalinfertigspritze, oder ersetzen 
Sie diese nach Verbrauch [388, 389, 
390].

F	�Sorgen Sie für eine Weiterbehand-
lung, einschließlich Information des 
behandelnden Hausarztes.

Die Adrenalinfertigspritze ist eine geeig-
nete Behandlungsoption für Patienten mit 
einem erhöhten Risiko für eine idiopa-
thische Anaphylaxie oder mit einem kon-
tinuierlich erhöhten Risiko für allergische 
Reaktionen (z. B. Giftstachel, Lebensmit-
tel). Eine Verordnung für Patienten mit 
medikamenteninduzierter Anaphylaxie 
ist nicht notwendig, es sei denn, die Ver-
meidung des Medikaments ist schwierig. 
Im Idealfall sollen alle Patienten durch ei-
nen in der Therapie von Allergien erfah-
renen Arzt auf Basis ihres persönlichen 
Risikoprofils behandelt werden.

Bei Verordnung von Adrenalinfertig-
spritzen müssen die Patienten zur Anwen-
dung speziell geschult werden. Um das Ri-
siko zukünftiger allergischer Reaktionen 
zu minimieren, sollen alle Patienten zur 
Identifikation des Auslösers in eine all-
ergologische Abteilung überwiesen wer-
den. Die Schulung der Patienten soll da-
bei das Erkennen und Vermeiden des 
auslösenden Allergens sowie die Früher-
kennung der Symptome einer Anaphyla-
xie und den Gebrauch von Notfallmedi-
kamenten beinhalten. Obwohl keine ran-
domisierten klinischen Untersuchungen 
vorliegen, gibt es Hinweise, dass ein indi-
vidueller Aktionsplan zum Selbstmanage-
ment die Wahrscheinlichkeit eines Rück-
falls verringert [391].

8h Kreislaufstillstand nach 
herzchirurgischen Eingriffen

Ein Kreislaufstillstand nach großen herz-
chirurgischen Eingriffen tritt in der un-
mittelbaren postoperativen Phase rela-
tiv häufig auf. In der Literatur wird eine 
Inzidenz von 0,7–2,9% angegeben [392, 
393, 394, 395, 396, 397, 398, 399, 400]. Dem 
Kreislaufstillstand geht gewöhnlich ei-
ne Verschlechterung physiologischer Pa-
rameter voraus [401], er kann aber auch 
plötzlich bei stabilen Patienten auftreten 
[398]. Üblicherweise liegen spezifische 
Ursachen eines Kreislaufstillstands wie 
Perikardtamponade, Hypovolämie, my-
okardiale Ischämie, Spannungspneumo-
thorax oder Schrittmacherversagen vor. 
Diese sind sämtlich potenziell reversibel, 
und ein Kreislaufstillstand nach einem 
herzchirurgischen Eingriff hat bei unmit-
telbarer Behandlung eine hohe Überle-
bensrate. Falls ein Kreislaufstillstand in-
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nerhalb der ersten 24 h nach einem herz-
chirurgischen Eingriff auftritt, liegt die 
Überlebensrate bis zur Entlassung aus 
dem Krankenhaus zwischen 54% [399] 
und 79% [398] bei Erwachsenen sowie bei 
Kindern bei 41% [401]. Schlüssel zur er-
folgreichen Wiederbelebung dieser Pati-
enten ist die Notwendigkeit der frühest-
möglichen Resternotomie, besonders 
im Zusammenhang mit einer Tampo-
nade oder einer Blutung, wenn Thorax-
kompressionen möglicherweise ineffek-
tiv sind.

Identifizierung eines 
Kreislaufstillstands

Patienten auf der Intensivstation werden 
umfassend überwacht, und ein Kreis-
laufstillstand wird höchstwahrscheinlich 
durch Monitoralarme signalisiert. Die Ab-
wesenheit einer Pulsation oder des Perfu-
sionsdrucks auf der arteriellen Pulskurve, 
der Verlust der pulsoxymetrischen Sau-
erstoffsättigungsanzeige, der Kurve des 
Pulmonalarterienkatheters (PA-Katheter) 
oder der etCO2-Kurve kann ausreichend 
zur Detektion eines Kreislaufstillstands 
sein, ohne dass die Notwendigkeit besteht, 
erst einen zentralen Puls zu tasten.

Beginn der kardiopulmonalen 
Reanimation

Bei allen Patienten, die ohne einen kardi-
alen Auswurf kollabieren, muss unmittel-
bar mit Thoraxkompressionen begonnen 
werden. Folgende reversible Ursachen 
müssen in Erwägung gezogen werden:
F	�Hypoxie: die Tubuslage muss über-

prüft werden, es soll mit 100%igem 
Sauerstoff beatmet werden,

F	�Spannungspneumothorax: klinische 
Untersuchung, Thoraxultraschall
untersuchung,

F	�Hypovolämie,
F	�Schrittmacherversagen.

Bei einer Asystolie infolge eines Schritt-
macherausfalls können die Thoraxkom-
pressionen kurzzeitig verzögert werden, 
bis die operativ eingebrachten Schrittma-
cherdrähte wieder konnektiert sind und 
das Pacing wieder aufgenommen werden 
kann (DDD mit einer Frequenz von 100/
min bei maximaler Amplitude). Die Ef-

fektivität der Kompressionen kann durch 
einen Blick auf die arterielle Druckkurve 
verifiziert werden; hierbei soll ein systo-
lischer Blutdruck von mindestens 80 mm-
Hg bei einer Kompressionsfrequenz von 
100/min angestrebt werden. Falls es nicht 
möglich ist, entsprechende Druckwerte zu 
erzielen, deutet dies darauf hin, dass eine 
Tamponade, ein Spannungspneumotho-
rax oder eine massive Blutung vorliegt; in 
diesem Fall soll die notfallmäßige Rester-
notomie veranlasst werden. Intraaortale 
Ballonpumpen sollen während CPR auf 
Drucktriggerung umgestellt werden. Bei 
PEA soll der Schrittmacher ausgeschal-
tet werden; ein temporärer Schrittma-
cher kann möglicherweise vorliegendes 
VF verbergen.

Defibrillation
Es gibt Bedenken, dass Thoraxkompressi-
onen eine Sternumfraktur oder einen kar-
dialen Schaden verursachen können [403, 
404, 405, 406]. In der kardiochirurgischen 
Intensivstation soll beobachtetes und un-
ter Monitoring auftretendes VF/VT mit 3 
rasch aufeinanderfolgenden („stacked“) 
Defibrillationsversuchen behandelt wer-
den. Drei erfolglose Schocks im postherz-
chirurgischen Setting sollen Anlass für 
eine notfallmäßige Resternotomie sein. 
Weitere Defibrillationen werden je nach 
Indikation – wie im universalen Algo-
rithmus aufgeführt – versucht; sie sollen 
mit internen Paddles mit 20 J vorgenom-
men werden, nachdem die Resternotomie 
durchgeführt wurde.

Medikamente

Adrenalin soll vorsichtig eingesetzt und 
nach Wirkung titriert werden (i.v.-Do-
sen von 100 µg oder weniger bei Erwach-
senen). Um einen Medikationsirrtum als 
Ursache des Kreislaufstillstands auszu-
schließen, wird sämtliche Medikamenten-
zufuhr gestoppt und auf Korrektheit über-
prüft. Falls es Bedenken hinsichtlich einer 
„awareness“ des Patienten gibt, wird mit 
der Anästhetikazufuhr fortgefahren. Atro
pin wird zur Behandlung eines Kreislauf-
stillstands nicht mehr empfohlen, da es 
wenig Evidenz dafür gibt, dass es bei Pa-
tienten, die bereits Adrenalin erhalten ha-
ben, wirksam ist. Im Einzelfall mögen Kli-
niker Atropin nach ihrem Ermessen bei 

einem postherzchirurgischen Kreislauf-
stillstand einsetzen, wenn sie es für indi-
ziert halten. Eine Bradykardie wird gemäß 
des Bradykardiealgorithmus mit Atropin 
behandelt (s. Abschn. 4g).

Nach dem dritten vergeblichen Defi
brillationsversuch werden 300 mg Ami-
odaron verabreicht; dies darf jedoch die 
Resternotomie nicht verzögern. Ein irri-
tables Myokard nach einem herzchirur-
gischen Eingriff ist am häufigsten durch 
eine myokardiale Ischämie verursacht, 
und deren Behandlung wird die myokar-
diale Stabilität mit höherer Wahrschein-
lichkeit wiederherstellen als die Gabe von 
Amiodaron.

Notfallmäßige Resternotomie

Nachdem alle anderen reversiblen Ursa-
chen ausgeschlossen sind, stellt die notfall-
mäßige Resternotomie einen integralen Be-
standteil der Wiederbelebungsmaßnahmen 
nach einem herzchirurgischen Eingriff 
dar. Nachdem der Atemweg sowie die Be-
atmung entsprechend gesichert sind und 
3 Defibrillationsversuche bei VF/VT ver-
geblich waren, wird ohne Verzögerung ei-
ne Resternotomie vorgenommen. Eine not-
fallmäßige Resternotomie ist ebenfalls indi-
ziert bei Asystolie oder PEA, wenn andere 
Behandlungsmaßnahmen erfolglos waren. 
Reanimationsteams sollen in dieser Tech-
nik gut ausgebildet werden, sodass die Ster-
notomie zuverlässig innerhalb von 5 min 
nach Eintreten eines Kreislaufstillstands 
durchgeführt werden kann. Die Ausrüs-
tung für eine Resternotomie soll vorbereitet 
werden, sobald ein Kreislaufstillstand fest-
gestellt wurde. Eine Vereinfachung des Res-
ternotomieinstrumententisches und regel-
mäßiges Training am Übungphantom sind 
Schlüsselmaßnahmen, um eine prompte 
Resternotomie zu gewährleisten [407, 408]. 
Alle medizinischen Teammitglieder sollen 
darin ausgebildet werden, eine Resternoto-
mie vorzunehmen, falls ein Chirurg nicht 
innerhalb von 5 min verfügbar ist. Es wur-
de gezeigt, dass durch eine schnelle Rester-
notomie die Überlebensrate erhöht und die 
Lebensqualität verbessert werden [394, 395, 
409].

Eine Resternotomie soll standardmäßig 
Bestandteil von Reanimationsmaßnahmen 
innerhalb der ersten 10 Tage nach herzchir-
urgischem Eingriff sein. Die Überlebens-
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rate bis zur Krankenhausentlassung nach 
interner Herzmassage liegt zwischen 17% 
[394] und 25% [395], obwohl die Überle-
bensraten deutlich geringer sind, wenn die 
Thoraxeröffnung außerhalb des speziali-
sierten Umfelds der kardiochirurgischen 
Intensivstation stattfindet [395].

Notfallmäßige extrakorporale 
Zirkulation

Etwa 0,8% der Patienten müssen im Mittel 
7 h postoperativ [396] notfallmäßig wieder 
an die HLM angeschlossen werden. Typi
sche Indikationen hierfür sind die Notwen-
digkeit zur operativen Blutstillung, Bypass-
Verschluss oder Entlastung des Myokards. 
Die Möglichkeit zur notfallmäßigen extra-
korporalen Zirkulation soll in allen Berei-
chen, in denen herzchirurgische Eingriffe 
vorgenommen werden, vorhanden sein. 
Nach notfallmäßigem Wiederanschluss 
an die HLM auf der Intensivstation wer-
den Überlebensraten bis zur Krankenhau-
sentlassung von 32% [395], 42% [396] und 
56,3% [410] angegeben. Die Überlebensra-
ten sinken steil, wenn die Wiederaufnahme 
der extrakorporalen Zirkulation später als 
24 h nach dem operativen Eingriff erfolgt 
und wenn sie auf der Allgemeinstation statt 
auf der Intensivstation vorgenommen wird. 
Ein Notfall-Bypass soll vermutlich auf die-
jenigen Patienten beschränkt bleiben, die 
innerhalb der ersten 72 h nach der Ope-
ration einen Kreislaufstillstand erleiden, 
da nach diesem Zeitraum operativ angeh-
bare Probleme eher unwahrscheinlich sind 
[395]. Es ist wichtig, vor Wiederanschluss 
an die HLM für eine adäquate Antikoagu-
lation zu sorgen und heparinbeschichtete 
Bypass-Schläuche zu verwenden. Auch die 
Notwendigkeit einer weiteren Phase der 
Aortenabklemmung schließt ein günstiges 
Outcome nicht aus [396].

Patienten mit herzchirurgischen 
Eingriffen ohne Sternotomie

Diese Leitlinien gelten auch für Patienten 
nach einem herzchirurgischen Eingriff 
ohne Sternotomie, aber die Operateure 
solcher Eingriffe sollen vorab klare An-
weisungen für eine Rethorakotomie ge-
geben haben. Patienten nach einem mini-
malinvasiven Mitralklappeneingriff oder 
einer minimalinvasiven Koronar-Bypass-

Operation werden vermutlich eine not-
fallmäßige Sternotomie benötigen, da der 
Zugang durch Wiedereröffnen oder Er-
weiterung einer Minithorakotomieinzi-
sion unzureichend ist. Ausrüstung und 
Leitlinien sollen sich in der unmittelbaren 
Nähe des Patienten befinden.

Kinder

Die Inzidenz eines Kreislaufstillstands bei 
Kindern liegt bei 4% [411], und die Überle-
bensraten entsprechen denjenigen Erwach-
sener. Die Ursachen sind ebenfalls ver-
gleichbar, obwohl in einer Fallserie in 11% 
der Fälle ein primär respiratorischer Still-
stand dokumentiert wurde. Die in diesem 
Abschnitt gegebenen Handlungsanwei-
sungen sind in gleicher Weise bei Kindern 
anwendbar, mit entsprechender Modifizie-
rung der Defibrillationsenergie und der 
Medikamentendosierung (s. Sektion 6 „Le-
bensrettende Maßnahmen bei Kindern“). 
Besondere Sorgfalt und eine Überprüfung 
der Dosierung sind geboten, wenn Kindern 
mit Kreislaufstillstand nach vorausgegan-
genem herzchirurgischen Eingriff Adrena-
lin i.v. verabreicht werden soll. Unter diesen 
Bedingungen sollen niedrigere Adrenalin-
dosen (z. B. 1 µg/kgKG) unter Anleitung er-
fahrener Kliniker zum Einsatz kommen.

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 effektiver als mono-
phasische Schocks [412]. Bei Anwendung 
biphasischer Schocks stellt ein initiales 
Energieniveau von 5 J das Optimum hin-
sichtlich des niedrigsten Schwellenwerts 
und der kumulativen Energie dar, wäh-
rend 10 oder 20 J optimale Bedingungen 
für eine schnellere erfolgreiche Defibrilla-
tion und eine geringere Schockanzahl be-
deuten [412]. Somit sind 20 J die optima-
le Energie in einer Arrest-Situation, wäh-
rend 5 J adäquat wären, falls der Patient an 
der HLM angeschlossen ist.

Die Fortführung der Thoraxkompres-
sionen beim Gebrauch interner Paddles 
während des Ladevorgangs des Defibril-
lators und die Abgabe des Schocks wäh-

rend der Dekompressionsphase der Tho-
raxkompressionen verbessern möglicher-
weise den Schockerfolg [413, 414].

Die Vornahme transthorakaler Defibril-
lationen nach einer notfallmäßigen Rester-
notomie ist zulässig. Bei allen Patienten, die 
sich einer Resternotomie unterziehen müs-
sen, sollen präoperativ die externen Defib-
rillator-“Pads“ befestigt werden [415]. Zur 
Defibrillation wird die im universellen Al-
gorithmus vorgegebene Energie gewählt. 
Falls das Sternum weit gespreizt ist, nimmt 
die Impedanz u. U. erheblich zu. Wird der 
transthorakalen Defibrillation der Vorzug 
vor der internen Defibrillation gegeben, 
soll der Sternumspreizer vor der Schock-
abgabe geschlossen werden.

8i Traumatisch bedingter 
Atem-/Kreislaufstillstand

Allgemeines

Ein Kreislaufstillstand infolge eines Trau
mas hat eine sehr hohe Mortalität mit ei-
ner Gesamtüberlebensrate von gerade 
eben 5,6% (Range: 0–17%; . Tab. 4; [416, 
417, 418, 419, 420, 421, 422]). Aus letztlich 
unklaren Gründen werden in den letzten 
5 Jahren die publizierten Überlebensra-
ten besser als zuvor berichtet (. Tab. 4). 
Bei den Überlebenden (von denen Daten 
vorliegen) ist das neurologische Outcome 
nur in 1,6% der Fälle nach traumatischen 
Atem-/Kreislaufstillstand („traumatic car-
diorespiratory arrest“, TRCA) gut.

Diagnose eines traumatischen 
Atem-/Kreislaufstillstands

Die Diagnose eines TRCA ergibt sich kli-
nisch: Der Traumapatient ist nicht an-
sprechbar, apnoisch und pulslos. Sowohl 
eine Asystolie als auch ein geordneter 
Herzrhythmus ohne kardialen Output 
werden als TRCA eingestuft.

Commotio cordis

Eine Commotio cordis ist als tatsächlicher 
oder Beinahekeislaufstillstand definiert, 
der durch Einwirkung stumpfer Gewalt 
auf die Thoraxwand über dem Herzen 
verursacht wurde [423, 424, 425, 426, 427]. 
Ein Schlag auf den Thorax während der 
vulnerablen Phase des Herzzyklus vermag 

703Notfall + Rettungsmedizin 7 · 2010  | 



maligne Herzrhythmusstörungen (typi-
scherweise VF) auszulösen. Eine Synkope 
im Anschluss an die Einwirkung stumpfer 
Gewalt auf die Thoraxwand kann durch 
intermittierende Arrhythmien verursacht 
sein. Eine Commotio cordis tritt meistens 
während sportlicher Aktivitäten (am häu-
figsten beim Baseball) und anderen Frei-
zeitaktivitäten auf, und die Opfer sind 
meistens junge Männer (mittleres Alter 
14 Jahre). In einer Fallserie von 1866 Kreis-
laufstillständen bei Sportlern vom Com-
motio Cordis Registry in Minneapolis 
waren 65 Fälle hierdurch verursacht (3%; 
[428]). Dieses Register wächst jährlich um 
5–15 Fälle von Commotio cordis. Die Ge-
samtüberlebensrate nach Commotio cor-
dis liegt bei 15%, steigt aber auf 25%, wenn 
die Reanimationsmaßnahmen innerhalb 
von 3 min eingeleitet werden [427].

Trauma infolge internistischer/
neurologischer Erkrankungen

Ein Kreislaufstillstand infolge einer inter-
nistischen bzw. neurologischen Erkran-
kung (z. B. Herzrhythmusstörung, Hy-
poglykämie, Krampfanfall) kann sekun-
där ein Trauma verursachen (z. B. Sturz, 
Verkehrsunfall etc.). Trotz des initial ge-
schilderten Geschehens stellen die Ver-
letzungen nicht zwangsläufig die primä-
re Ursache des Kreislauf-/Atemstillstands 
dar, und Standard-ALS-Maßnahmen, ein-
schließlich Thoraxkompressionen, kön-
nen angezeigt sein.

Unfallmechanismus

Stumpfes Trauma
Von 3032 Patienten mit Kreislaufstillstand 
nach stumpfem Trauma überlebten 94 
(3,1%). Nur 15 von 1476 Patienten hatten 
ein gutes neurologisches Outcome (1%; 
. Tab. 4).

Penetrierendes Trauma
Unter 1136 Patienten mit Kreislaufstill-
stand nach penetrierendem Trauma gab 
es 37 Überlebende (3,3%), von denen 19 
ein gutes neurologisches Outcome hatten 
(1,9%; . Tab. 4). Ein verwirrender Aspekt 
hinsichtlich der Überlebensquoten nach 
stumpfem oder penetrierendem Trauma 
liegt darin, dass manche Studien diejeni-
gen Patienten mitbeurteilen, die am Not-

fallort für tot erklärt wurden, während an-
dere Untersuchungen dies nicht tun.

Lebenszeichen und erster 
registrierter Herzrhythmus

Es gibt keine verlässlichen Prädiktoren 
für die Überlebenswahrscheinlichkeit 
nach TRCA. Eine Studie berichtet, dass 
vorhandene Pupillenreaktion und das 
Vorliegen eines Sinusrhythmus signifi-
kant mit der Überlebensrate korrelieren 
[441]. Drei Studien fanden keine Überle-
benden bei Vorliegen einer Asystolie oder 
eines agonalen Herzrhythmus [418, 422, 
442]. Eine andere Untersuchung fand kei-
ne Überlebenden bei PEA nach stump-
fem Trauma [443]. Auf den genannten 
Untersuchungen basierend formulierten 
das American College of Surgeons und die 
National Association of EMS Physicians 
Leitlinien zum prähospitalen Verzicht 
auf Reanimationsmaßnahmen [444]. Sie 
empfehlen den Verzicht auf Reanimati-
onsmasnahmen, wenn:
F	�Patienten nach stumpfem Trauma 

apnoisch und pulslos ohne geord-
neten Herzrhythmus sind,

F	�Patienten nach penetrierendem Trau-
ma apnoisch und pulslos nach einer 
kurzen Beurteilung auf das Vorliegen 
von Lebenszeichen wie Pupillenre-
flexe, spontane Bewegungen oder ge-
ordneten Herzrhythmus im EKG auf-
gefunden werden.

Drei retrospektive Untersuchungen stel-
len diese Empfehlungen infrage und be-
richten von Überlebenden, denen bei leit-
liniengemäßem Vorgehen Reanimations-
maßnahmen vorenthalten worden wären 
[434, 436, 440].

Behandlung

Die Überlebenswahrscheinlichkeit nach 
traumatischem Kreislaufstillstand korre-
liert mit der CPR-Dauer und der Prähos-
pitalzeit [420, 445, 446, 447, 448, 449]. 
Prolongierte CPR-Maßnahmen gehen mit 
einem ungünstigen Outcome einher. Die 
maximale CPR-Zeit, die mit einem güns-
tigen Outcome verbunden war, beträgt 
16 min [420, 445, 446, 447]. Der Umfang 
der präklinischen Interventionen hängt 
vom Ausbildungsstand der Rettungskräf-

te vor Ort ab; die Behandlung vor Ort soll 
sich auf qualitativ hochwertige BLS- und 
ALS-Maßnahmen konzentrieren und re-
versible Ursachen ausschließen. Jeglicher 
medizinische Begleitumstand, der dem 
Trauma vorausgegangen ist, soll beach-
tet und behandelt werden. Vor Ort sollen 
nur unmittelbar lebensrettende Maßnah-
men vorgenommen werden, und falls der 
Patient Lebenszeichen zeigt, soll er rasch 
ins nächste geeignete Krankenhaus trans-
portiert werden. Bei entsprechender Indi-
kation soll die Durchführung einer Tho-
rakotomie vor Ort erwogen werden [450, 
451]. Durch unbewiesene Maßnahmen 
wie Wirbelsäulenimmobilisation soll es 
zu keiner Verzögerung kommen [452].
1.	� Behandlung reversibler Ursachen:
1	 �Hypoxämie (Oxygenierung, 

Beatmung), 
1	 �komprimierbare Blutungen 

(Druck, Druckverbände, Tourni-
quets, neue hämostatische Subs-
tanzen), 

1	 �nichtkomprimierbare Blutungen 
(Schienung, i.v.-Volumengabe), 

1	 �Spannungspneumothorax 
(Thoraxdekompression), 

1	 �Perikardtamponade (sofortige 
Thorakotomie). 

2.	� Thoraxkompressionen: Obwohl diese 
beim hypovolämischen Kreislaufstill-
stand möglicherweise nicht effektiv 
sind, liegt bei den meisten Überleben-
den keine Hypovolämie vor, und in 
dieser Subgruppe können ALS-Maß-
nahmen lebensrettend sein.

3.	� Standard-CPR-Maßnahmen sollen 
die Therapie behandelbarer Ursachen 
(z. B. Thorakotomie bei Perikardtam-
ponade) nicht verzögern.

Notfallmäßige Thorakotomie

Präklinisch.  Eine Thorakotomie wäh-
rend der CPR hat sich als vergeblich er-
wiesen, wenn die Prähospitalzeit län-
ger als 30 min betrug [448]. Andere Au-
toren betrachten eine Thorakotomie bei 
Patienten mit stumpfem Trauma, die län-
ger als 5 min präklinische Reanimations-
maßnahmen benötigen, und bei Patienten 
mit penetrierendem Trauma, die länger 
als 15 min reanimiert werden müssen, 
als aussichtslos [449]. Unter Berücksich-
tigung dieser Zeitgrenzen empfiehlt eine 
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Tab. 4  Überleben nach präklinischem Kreislaufstillstand

Überleben nach präklinischem traumatischen Atem-/Kreislaufstillstand. (Bei jeder Studie entspricht die 1. Zahl der Anzahl der Patienten mit Atem-/ 
Kreislaufstillstand, die 2. Zahl der Anzahl der Überlebenden und die 3. Zahl der Anzahl der Überlebenden mit gutem neurologischen Outcome.)

Quelle Einschlusskriterien: Kinder oder Erwach-
sene, die präklinisch oder bei der Kranken-
hausaufnahme reanimiert werden mussten

Anzahl von neurolo-
gisch intakt Überle-
benden

Anzahl von neurologisch 
intakt Überlebendem 
nach penetrierendem 
Traum

Anzahl von neurologisch 
intakt Überlebenden 
nach stumpfem Trauma

Shimazu u. Shatney 
[417]
1983

TRCA bei Krankenhausaufnahme 267
7
4

   

Rosemurgy et al. 
[416]
1993

CPR vor Krankenhausaufnahme 138
0
0

42
0
0

96
0
0

Bouillon et al. [429]
1994

CPR, präklinisch 224
4
3

   

Battistella et al. 
[418]
1999

CPR, präklinisch, auf dem Weg ins 
Krankenhaus oder in der Notaufnahme

604
16
9

300
12
9

304
4
0

Fisher u. Worthen 
[430]
1999

Kinder, die nach stumpfem Trauma prä- oder 
innerklinisch reanimiert werden mussten

65
1
0

  65
1

Hazinski et al. [431]
1994

Kinder, die nach stumpfem Trauma bei der 
Krankenhausaufnahme reanimiert werden 
mussten oder schwerst hypotensiv waren

38
1
0

  38
1
0

Stratton et al. [422]
1998

Präklinisch bewusstlos und pulslos 879
9
3

497
4
3

382
5
0

Calkins et al. [432]
2002

Kinder, die nach stumpfem Trauma reanimiert 
werden mussten

25
2
2

  25
2
2

Yanagawa et al. 
[433]
2004

Präklinischer Atem-/Kreislaufstillstand nach 
stumpfem Trauma

332
6
0

  332
6
0

Pickens et al. [434]
2005

CPR, präklinisch 184
14
9

  90
5
4

Di Bartolomeo et al. 
[435] 2005

CPR, präklinidsch 129
2
0

   

Willis et al. [436]
2006

CPR, präklinisch 89
4
4

18
2
2

71
2
2

David et al. [437]
2007

CPR, präklinisch 268
5
1

   

Crewdson et al. 
[438]
2007

80 Kinder, die nach einem Trauma präklinisch 
reanimiert werden mussten

80
7
3

7
0
0

73
7
7

Huber-Wagner et al. 
[439] 2007

CPR, präklinisch oder nach Krankenhaus
aufnahme

757
130
28

43
?
?

714
?
?

Pasquale et al. [421] 
1996

CPR vor oder bei Krankenhausaufnahme 106
3

21
1

85
2

Lockey et al. [440] 
2006

CPR, präklinisch 871
68

114
9

757
59

Cera et al. [441] 
2003

CPR bei Krankenhausaufnahme 161
15

   

Insgesamt   5217
293 (5.6%)

1136
37 (3.3%)

3032
94 (3.1%)

CPR „cardiopulmonary resuscitation“; TRCA „traumatic cardiorespiratory arrest“.
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britische Organisation bei Patienten mit 
penetrierendem Thoraxtrauma eine Tho-
rakotomie vor Ort zu erwägen, wenn ei-
ne chirurgische Intervention nicht inner-
halb von 10 min nach Einsetzen der Puls-
losigkeit gewährleistet werden kann [450]. 
Bei dieser Vorgehensweise überlebten 13 
von 71 Patienten, die vor Ort thorakoto-
miert wurden, davon 11 mit guter neu-
rologischer Erholung [453]. Im Gegen-
satz hierzu führte eine präklinische Tho-
rakotomie bei 34 Patienten mit stumpfem 
Trauma in Japan nicht zu Überlebenden 
[454].

Innerklinisch.  Kürzlich wurde eine ein-
fache Technik zur Thorakotomie im Rah-
men von Reanimationsmaßnahmen be-
schrieben [451, 455].

Das American College of Surgeons hat 
Praxisleitlinien zur Thorakotomie in der 
Notaufnahme publiziert (Emergency De-
partment Thoracotomy, EDT), die auf ei-
ner 42 Outcome-Studien umfassenden 
Metaanalyse von 7035 EDT beruhen 
[456]. Die Gesamtüberlebensrate betrug 
7,8%, und von 226 Überlebenden (5%) hat-
ten nur 34 (15%) ein neurologisches Defi-
zit. Die Untersucher kamen zu folgenden 
Schlüssen hinsichtlich einer EDT:
1.	� Nach stumpfem Trauma soll sie auf 

diejenigen Patienten beschränkt blei-
ben, die bei der Aufnahme Lebenszei-
chen aufweisen und deren Kreislauf-
stillstand beobachtet war (geschätzte 
Überlebensquote 1,6%).

2.	� Sie soll bei Patienten mit penet-
rierenden Herzverletzungen vor-
genommen werden, die nach kur-
zer präklinischer Versorgungs- und 
Transportzeit im Traumazentrum 
eintreffen und beobachtete Lebenszei-
chen oder eine EKG-Aktivität hatten 
(geschätzte Überlebensquote 31%).

3.	� Sie soll bei penetrierenden, nicht 
das Herz betreffenden Thoraxverlet-
zungen vorgenommen werden, ob-
wohl hier die Überlebensquoten nied-
rig sind.

4.	� Sie soll bei Patienten mit schwers-
ten Hämorrhagien nach intraabdomi-
nellen Gefäßverletzungen durchge-
führt werden, obwohl hier die Über-
lebensquoten niedrig sind. Diese 
Maßnahme soll ergänzend zur defi-

nitiven Versorgung der abdominellen 
Gefäßverletzung erfolgen.

Eine europäische Untersuchung berichtet 
von einer Überlebensquote von 10% bei 
Patienten mit stumpfem Trauma, bei de-
nen innerhalb von 20 min nach beobach-
tetem Kreislaufstillstand eine EDT vorge-
nommen wurde. Die Autoren folgern dar-
aus, dass bei moribunden Patienten mit 
stumpfem Thorax- oder Abdominaltrau-
ma die EDT so früh wie möglich erfolgen 
müsse [457].

Atemwegsmanagement
Effektives Atemwegsmanagement ist es-
senziell, um beim schwerstbeeinträch-
tigten Traumapatienten die Oxygenie-
rung aufrechtzuerhalten. In einer Unter-
suchung konnte durch präklinische endo-
tracheale Intubation von TRCA-Patienten 
die tolerierte CPR-Zeit bis zur Thorakoto-
mie in der Notaufnahme verdoppelt wer-
den; die mittlere Zeit für CPR-Maßnah-
men betrug für Überlebende, die vor Ort 
intubiert wurden, 9,1 min im Vergleich zu 
4,2 min für diejenigen, die nicht intubiert 
wurden [447]. Die endotracheale Intuba-
tion von Traumapatienten ist eine schwie-
rige Intervention mit einer hohen Versa-
gerrate, wenn sie von weniger erfahrenem 
Personal vorgenommen wird [458, 459, 
460, 461, 462]. Falls die endotracheale In-
tubation nicht rasch erfolgreich durchge-
führt werden kann, sollen einfache Ver-
fahren des Atemwegsmanagements und 
alternative Hilfsmittel zum Atemwegs-
management eingesetzt werden. Falls die
se Maßnahmen nicht zum gewünschten 
Erfolg führen, ist die chirurgische Atem-
wegssicherung indiziert.

Beatmung
In Phasen niedriger kardialer Auswurfleis-
tung bzw. erst recht während eines Kreis-
laufstillstands verursacht Überdruckbeat-
mung eine zusätzliche hämodynamische 
Belastung durch Beeinträchtigung des ve-
nösen Rückstroms zum Herzen [463]. Die 
Beatmung soll mithilfe der Kapnometrie 
überwacht und so eingestellt werden, dass 
eine Normokapnie vorliegt. Dies kann 
durch niedrige Atemfrequenzen und ge-
ringe Tidalvolumina erreicht werden. Die 
daraus resultierende Abnahme des trans-
pulmonalen Drucks kann zum Anstieg 

von venösem Rückstrom und Herzzeit-
volumen führen.

Thoraxdekompression
Durch eine laterale oder anteriore Thora-
kostomie kann eine rasche und effektive 
Entlastung eines Spannungspneumotho-
rax erfolgen, die bei gleichzeitiger Über-
druckbeatmung effektiver als eine Nadel-
thorakostomie und rascher als das Ein-
bringen einer Thoraxdrainage ist [464].

Effektivität von 
Thoraxkompressionen bei 
Traumatic cardiorespiratory arrest
Bei hypovolämisch bedingtem Kreislauf-
stillstand sind Thoraxkompressionen ver-
mutlich weniger effektiv als bei Kreislauf-
stillständen anderer Genese [465]. Aller-
dings besteht bei den meisten Überleben-
den eines TRCA eine andere Ursache für 
ihren Kreislaufstillstand als ausschließlich 
eine reine Hypovolämie, und diese Pati-
enten dürften von Standard-ALS-Maß-
nahmen profitieren [436, 438, 440]. Bei 
Patienten mit Perikardtamponade wer-
den Thoraxkompressionen ebenfalls we-
niger effektiv sein, und diese Patienten 
sollen so rasch wie möglich eine chirur-
gische Entlastung der Tamponade erhal-
ten. Es gibt Berichte über das Erreichen 
des ROSC bei Patienten mit TRCA durch 
ALS-Maßnahmen. Thoraxkompressionen 
stellen ungeachtet der Ätiologie nach wie 
vor den Behandlungsstandard bei Pati-
enten mit Kreislaufstillstand dar.

Kontrolle von Blutverlusten
Die frühzeitige Kontrolle von Blutverlus-
ten ist lebenswichtig. Der Patient muss 
jederzeit vorsichtig bewegt und gelagert 
werden, sodass durch Gerinnung gestillte 
Blutungen nicht wieder eröffnet werden. 
Es kann angebracht sein, Druckverbän-
de anzulegen und Becken sowie Extremi-
täten des Patienten zu schienen. Verzö-
gerungen chirurgischer Maßnahmen zur 
Blutstillung sind für Patienten mit Verblu-
tungstrauma katastrophal. Während be-
waffneter Konflikte in der jüngeren Zeit 
kam es zu einer Renaissance des Einsatzes 
von Tourniquets zum Stoppen lebensbe-
drohlicher Extremitätenblutungen [466]. 
Ein vergleichbarer Benefit in der zivilen 
Traumaversorgung ist nicht zu erwarten.
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Perikardiozentese
Bei Patienten mit mutmaßlich trauma-
induzierter Herzbeuteltamponade ist die 
Durchführung einer Perikardpunkti-
on mithilfe einer Nadel vermutlich keine 
sinnvolle Intervention [467]. In der Lite-
ratur gibt es keine Daten zu einem mög-
lichen Vorteil. Hierdurch wird die präkli-
nische Behandlungszeit verlängert, mög-
licherweise kommt es zur Myokardverlet-
zung, und effektive therapeutische Ver-
fahren wie die notfallmäßige Thorakoto-
mie werden verzögert.

Präklinische Volumen- und 
Transfusionstherapie
Die Volumenzufuhr bei Traumapatienten 
vor der Blutungskontrolle ist umstritten, 
und es gibt keinen Konsens, wann sie be-
gonnen werden und welche Substanzen 
verabreicht werden sollen [468, 469]. Ei-
nige wenige evidenzbasierte Daten und 
allgemeiner Konsens unterstützen eine 
eher konservative i.v.-Flüssigkeitszufuhr 
unter Inkaufnahme einer permissiven 
Hypotension bis zur definitiven opera-
tiven Blutstillung [470, 471]. In Großbri-
tannien hat das National Institute for Cli-
nical Excellence (NICE) Leitlinien zum 
präklinischen Volumenmanagement bei 
Traumapatienten herausgegeben [472]. 
Die Empfehlungen beinhalten die Ver-
abreichung von Bolusgaben von 250 ml 
Kristalloiden bis zum Nachweis eines Ra-
dialispulses. Der rasche Transport von 
Traumapatienten darf nicht durch prähos-
pitale Volumentherapie verzögert werden. 
Prähospitale Volumentherapie spielt u. U. 
bei länger dauernder technischer Rettung 
eine Rolle, obwohl dies nicht eindeutig be-
legt ist [473, 474].

Sonographie
Die Sonographie stellt ein wertvolles Ver-
fahren zur Untersuchung des schwerstbe-
einträchtigten Traumapatienten dar. Hä-
matoperitoneum, Hämo- oder Pneumo-
thorax und Herzbeuteltamponade können 
mit hoher Sicherheit innerhalb weniger 
Minuten – sogar in der präklinischen Si-
tuation – diagnostiziert werden [475]. Dia-
gnostische Peritoneallavage und Nadelpe-
rikardiozentese sind seit der Einführung 
der Sonographie in die Traumaversorgung 
praktisch vollständig aus der klinischen 
Praxis eliminiert worden. Die prähospitale 

Sonographie steht mittlerweile zur Verfü-
gung, obwohl deren Vorteile noch bewie-
sen werden müssen [476].

Vasopressoren
Die mögliche Rolle von Vasopressoren bei 
der Traumabehandlung ist unklar und ba-
siert vorwiegend auf Fallberichten (z. B. 
Vasopressin; [477]).

8j Kreislaufstillstand 
im Zusammenhang mit 
Schwangerschaft

Allgemeines

Schwangerschaftsassoziierte Todesfäl-
le sind in Nichtentwicklungsländern sel-
ten: Ein Todesfall ereignet sich auf ca. 
30.000 Entbindungen [478]. Wenn ein 
potenziell gefährliches Ereignis bei einer 
Schwangeren auftritt, muss der Fetus stets 
mitbetrachtet werden. Das fetale Überle-
ben hängt i. Allg. vom mütterlichen Über-
leben ab. Die Leitlinien zur Reanimation 
Schwangerer basieren im Wesentlichen 
auf Fallberichten, Extrapolation von 
nichtschwangerschaftsassoziierten Kreis-
laufstillständen, Untersuchungen an Re-
animationsübungsphantomen sowie Ex-
pertenmeinung und beziehen die Physio-
logie der Schwangerschaft und der Verän-
derungen, die im normalen Geburtsver-
lauf auftreten, mit ein. Die meisten Be-
richte beschreiben Ursachen in Nichtent-
wicklungsländern, während die Mehrzahl 
schwangerschaftsassoziierter Todesfälle 
in Entwicklungsländern auftritt. Im Jahr 
2008 gab es weltweit geschätzt 342.900 
mütterliche Todesfälle (Tod während 
Schwangerschaft, Geburt oder in den ers-
ten 42 postpartalen Tagen; [479]).

Im Verlauf der Schwangerschaft tritt 
eine Reihe wesentlicher physiologischer 
Veränderungen auf, z. B. die Zunahme von 
Herzzeitvolumen, Blutvolumen, Atemmi-
nutenvolumen und Sauerstoffverbrauch. 
Darüber hinaus kommt es durch den 
schwangeren Uterus in Rückenlage zu ei-
ner signifikanten Kompression von Ilia-
kal- und intraabdominellen Gefäßen mit 
dem Resultat eines reduzierten Herzzeit-
volumens und einer Hypotension.

Ursachen

Es gibt viele Ursachen für einen Kreislauf-
stillstand bei Schwangeren. Ein Review 
von nahezu 2 Mio. Schwangerschaften in 
Großbritannien [480] zeigte, dass mütter-
liche Todesfälle (Tod während Schwanger-
schaft, Geburt oder in den ersten 42 post-
partalen Tagen) zwischen 2003 und 2005 
assoziiert waren mit:
F	�Herzerkrankungen,
F	�Lungenembolien,
F	�psychiatrischen Erkrankungen,
F	�hypertensiven Erkrankungen 

während der Schwangerschaft,
F	�Sepsis,
F	�Blutungen,
F	�Fruchtwasserembolien,
F	�ektoper Schwangerschaft.

Zudem können Schwangere einen Kreis-
laufstillstand aus denselben Ursachen wie 
Nichtschwangere in vergleichbarem Alter 
erleiden.

Schlüsselmaßnahmen 
zur Verhinderung eines 
Kreislaufstillstands

Beim Vorliegen eines Notfalls soll der AB-
CDE-Algorithmus angewendet werden. 
Zahlreiche kardiovaskuläre Probleme im 
Zusammenhang mit einer Schwanger-
schaft werden durch Kompression der 
V. cava verursacht. Eine in schlechtem 
Zustand befindliche bzw. vital gefährdete 
Schwangere soll folgendermaßen behan-
delt werden:
F	�Lagerung auf die linke Seite oder vor-

sichtige manuelle Verlagerung des 
Uterus nach links,

F	�pulsoxymetriegesteuerte „High-
flow“-Gabe von Sauerstoff,

F	�Verabreichung eines Volumenbolus 
bei Vorliegen von Hypotension oder 
Anzeichen einer Hypovolämie,

F	�unmittelbare Reevaluierung der Not-
wendigkeit von Medikamentengaben,

F	�frühzeitige Expertenhilfe suchen. Ge-
burtshelfer und Neonatologen sollen 
frühzeitig in die Reanimation einbe-
zogen werden.

F	�Identifikation und Behandlung der 
zugrunde liegenden Ursache.
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Modifikation der 
Basic-life-support-Leitlinien

Nach der 20. Gestationswoche kann der 
schwangere Uterus gegen die V. cava in-
ferior und die Aorta drücken und so den 
venösen Rückstrom und „cardiac output“ 
beeinträchtigen. Die Obstruktion des ve-
nösen Rückstroms durch den Uterus kann 
eine Prästillstandshypotension oder ei-
nen Schock verursachen und bei der kri-
tisch kranken Patientin einen Kreislauf-
stillstand herbeiführen [481, 482]. Nach 
eingetretenem Kreislaufstillstand limi-
tieren der beeinträchtigte venöse Rück-
strom und das reduzierte Herzzeitvolu-
men die Effektivität von Thoraxkompres-
sionen. Daten, die sich nicht auf die Si-
tuation eines Kreislaufstillstands bezie-
hen, zeigen, dass eine leichte Linkslage-
rung den Blutdruck der Mutter, den Car-
diac output und das Schlagvolumen sowie 
die fetale Oxygenierung und die Herzfre-
quenz verbessern [486, 487, 488]. Zwei 
Untersuchungen fanden keine Verbesse-
rung der mütterlichen oder fetalen Para-
meter bei 10° bis 20°-Linksseitenlagerung 
[489, 490]. Eine Arbeit fand bei 15°-Links-
seitenlage eine stärkere aortale Kompres-
sion als bei vollständiger Linksseitenla-
ge [484]. Aortale Kompression wurde bis 
zu einer Kippung über 30° nachgewie-
sen [491]. Zwei Untersuchungen, die sich 
nicht auf die Situation eines Kreislaufstill-
stands beziehen, demonstrieren, dass hin-
sichtlich der Entlastung der aortokavalen 
Kompression – ermittelt anhand der Inzi-
denz einer Hypotension und des Ephed-
rinverbrauchs – die manuelle Linksver-
lagerung des Uterus in Rückenlage der 
Patientin genauso gut oder besser ist als 
die Linksseitenlage [492, 493]. Ebenfalls 
nicht auf einen Kreislaufstillstand bezo-
gene Daten belegen, dass der schwangere 
Uterus in Rückenlage in den meisten Fäl-
len durch eine Linkskippung um 15° von 
der V. cava fortbewegt werden kann [494]. 
Der Wert der Entlastung einer aortalen 
bzw. kavalen Kompression während CPR 
ist allerdings nicht bekannt. Außer wenn 
sich die schwangere Patientin auf einem 
kippbaren Operationstisch befindet, ist 
eine Linkskippung unter Aufrechterhal-
tung suffizienter Thoraxkompressionen 
nur schwer durchführbar. In der Litera-
tur ist eine Vielzahl von Vorgehenswei-

sen zur Linksseitenlagerung beschrieben, 
darunter die Lagerung der Patientin auf 
die Knie der die Thoraxkompressionen 
vornehmenden Person [495], der Einsatz 
von Kissen oder Decken oder des sog. 
Cardiff-Unterlegkeils [496]; allerdings ist 
deren Effektivität bei einem realen Kreis-
laufstillstand nicht bekannt. Selbst wenn 
ein kippbarer Tisch verwendet wird, wird 
der Kippwinkel oft überschätzt [497]. In 
einer Simulationsstudie an Reanimations
übungsphantomen nahm die Fähigkeit, 
effektive Thoraxkompressionen vorzu-
nehmen, mit zunehmender Linkskippung 
ab, und bei einem Kippwinkel von mehr 
als 30° begannen die Puppen vom Tisch 
zu rollen [496].

Die Schlüsselmaßnahmen beim BLS 
einer Schwangeren sind:
F	�Frühzeitige Expertenhilfe suchen (in-

klusive eines Geburtshelfers und eines 
Neonatologen).

F	�Basismaßnahmen sollen leitlinienge-
mäß begonnen werden. Es muss si-
chergestellt werden, dass die Thorax-
kompressionen mit minimalen Un-
terbrechungen in korrekter Weise 
vorgenommen werden.

F	�Der Uterus soll manuell nach links 
verlagert werden, um eine kavale 
Kompression aufzuheben.

F	�Zusätzlich soll – falls machbar – ei-
ne Linkskippung vorgenommen wer-
den; der optimale Winkel ist nicht be-
kannt. Selbst eine geringe Kippung ist 
möglicherweise günstiger als gar kei-
ne Kippung. Der Kippwinkel muss so 
gewählt werden, dass suffiziente Tho-
raxkompressionen vorgenommen 
werden können und dass ggf. eine 
Entbindung des Fetus über eine Sec-
tio caesarea möglich ist.

F	�Es soll alles für eine notfallmäßige 
Sectio (s. unten) vorbereitet werden; 
das Kind wird entbunden werden 
müssen, wenn die initialen Wiederbe-
lebungsmaßnahmen nicht erfolgreich 
sind.

Modifikationen bei den Advanced-
life-support-Maßnahmen

Bei einer Schwangerschaft besteht ein er-
höhtes Risiko der Insuffizienz des gastro-
ösophagealen Sphinkters und einer As-
piration von Mageninhalt. Eine frühzei-

tige endotracheale Intubation mit korrekt 
vorgenommenem Krikoiddruck vermin-
dert dieses Risiko. Die endotracheale In-
tubation erleichtert die Beatmung bei er-
höhtem intraabdominellen Druck. Es 
kann notwendig sein, einen Endotrache-
altubus mit einem um 0,5–1 mm kleineren 
Innendurchmesser (ID) als für eine nicht-
schwangere Frau zu wählen, da die müt-
terlichen Atemwege durch Ödem und 
Schwellung verlegt sein können [498]. Ei-
ne Untersuchung zeigte, dass die oberen 
Atemwege im dritten Schwangerschaftstri-
mester im Vergleich zum postpartalen Zu-
stand oder zu Nichtschwangeren enger 
sind [499]. Die endotracheale Intubati-
on bei der Schwangeren kann schwieriger 
sein [500]. Hilfe durch einen Experten, ei-
ne festgelegte Vorgehensweise bei misslun-
gener Intubation und der Gebrauch alter-
nativer Atemwegshilfen können erforder-
lich werden (s. Abschn. 4e; [501]).

Während der Schwangerschaft kommt 
es zu keiner Änderung der transthoraka-
len Impedanz; somit sollen Defibrillati-
onen mit den üblichen Energiedosen vor-
genommen werden [502]. Es gibt keine 
Anhaltspunkte dafür, dass Schocks eines 
Gleichstromdefibrillators ungünstige 
Wirkungen auf das fetale Herz ausüben. 
Die Linkskippung und die vergrößerten 
Brüste der Schwangeren erschweren die 
Platzierung eines apikalen Defibrillator-
Paddle. Klebeelektroden zur Defibrilla-
tion sind während der Schwangerschaft 
besser als Paddles geeignet.

Behebbare Ursachen

Die Helfer sollen versuchen, häufige und 
behebbare Ursachen eines Kreislaufstill-
stands in der Schwangerschaft während 
der Reanimationsmaßnahmen zu iden-
tifizieren. Der 4-Hs- und der HITS-An-
satz helfen, alle typischen Ursachen eines 
Kreislaufstillstands in der Schwanger-
schaft zu identifizieren. Schwangere sind 
durch sämtliche andere Ursachen eines 
Kreislaufstillstands ebenso gefährdet wie 
Nichtschwangere ihrer Altersgruppe (z. B. 
Anaphylaxie, Medikamentenüberdosie-
rung, Trauma). Der Einsatz der Sonogra-
phie durch einen erfahrenen Untersucher 
soll in Erwägung gezogen werden, um ei-
ne Schwangerschaft festzustellen und um 
mögliche Ursachen des Kreislaufstill-
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stands in der Schwangerschaft zu iden-
tifizieren. Allerdings dürfen hierdurch 
andere notwendige Behandlungsmaß-
nahmen nicht verzögert werden. Die im 
Folgenden aufgeführten spezifischen Ur-
sachen können einen Kreislaufstillstand 
in der Schwangerschaft hervorrufen.

Blutung
Eine lebensbedrohliche Blutung kann so-
wohl prä- als auch postpartal auftreten. 
Die postpartale Blutung ist die häufigs-
te Einzelursache mütterlicher Todesfäl-
le weltweit. Es wird geschätzt, dass hier-
durch alle 7 min ein Todesfall auftritt 
[503]. Andere mögliche Ursachen sind ek-
tope Schwangerschaft, vorzeitige Plazen-
talösung, Placenta praevia, Placenta accre-
ta und Uterusruptur [480]. Ein Algorith-
mus zum Vorgehen bei massiver Blutung, 
der regelmäßig aktualisiert und durchge-
spielt wird und auch die Blutbank mitein-
bezieht, muss auf allen Stationen vorhan-
den sein. Frauen mit einem hohen Blu-
tungsrisiko sollen in Zentren mit ent-
sprechenden Möglichkeiten zu Transfusi-
on, Intensivbehandlung und anderen In-
terventionen entbunden werden; hierbei 
sollen die Planungen zum Vorgehen vorab 
getroffen werden. Die Behandlung basiert 
auf der ABCDE-Vorgehensweise. Wich-
tigste Maßnahme ist das Stoppen der Blu-
tung. Berücksichtigt werden sollten:
F	�Volumenersatz mithilfe „rapid 

infusion system“ und Einsatz eines 
„cell saver“ [504],

F	�Oxytozin und Prostaglandine zur 
Beseitigung der Uterusatonie [505],

F	�Uterusmassage [506],
F	�Korrektur einer Koagulopathie un-

ter Einbeziehung von Tranexamsäure 
oder rekombinantem aktivierten Fak-
tor VII [507, 508, 509],

F	�uterine Ballontamponade [510, 511],
F	�uterine Kompressionsnähte [512],
F	�Angiographie und endovaskäre 

Embolisation [513],
F	�Hysterektomie [414, 415],
F	�Abklemmen der Aorta bei 

katastrophalen Blutungen [516].

Kardiovaskuläre Erkrankungen
Herzinfarkt und Aneurysma oder Dissek-
tion der Aorta oder ihrer Äste sowie die 
peripartale Kardiomyopathie verursachen 
die meisten Todesfälle infolge erworbener 

Herzerkrankungen [517, 518]. Patientinnen 
mit bekannten Herzerkrankungen müssen 
in spezialisierten Einrichtungen behandelt 
werden. Schwangere Frauen können ein 
akutes Koronarsyndrom entwickeln, typi-
scherweise in Verbindung mit Risikofak-
toren wie Adipositas, höherem Lebensal-
ter, mehrfachen vorausgegangenen Ge-
burten, Rauchen, Diabetes, vorbestehender 
Hypertension und einer positiven Famili-
enanamnese für KHK [480, 519]. Schwan-
gere Patientinnen können eine atypische 
Symptomatik wie epigastrische Schmer-
zen und Erbrechen aufweisen. Die perku-
tane Koronarintervention („percutaneous 
coronary intervention“, PCI) stellt die Re-
perfusionsmethode der Wahl beim ST-He-
bungs-Infarkt in der Schwangerschaft dar. 
Eine Thrombolyse soll dann in Erwägung 
gezogen werden, wenn eine notfallmäßige 
PCI nicht verfügbar ist. Eine Übersichtsar-
beit zu 200 Fällen von Thrombolyse wegen 
massiver Lungenembolie in der Schwan-
gerschaft berichtet von einer mütterlichen 
Letalität von 1%. Die Autoren schlossen 
hieraus, dass die thrombolytische Thera-
pie während der Schwangerschaft als re-
lativ sicher einzustufen ist [520]. Zuneh-
mend mehr Frauen mit angeborenen Herz-
erkrankungen werden schwanger [521]. 
Herzinsuffizienz und Arrhythmien stel-
len die häufigsten Probleme dar, insbeson-
dere bei zyanotischen Herzerkrankungen. 
Schwangere mit bekannten angeborenen 
Herzerkrankungen sollen in spezialisier-
ten Einrichtungen betreut werden.

Präeklampsie und Eklampsie
Eklampsie ist als das Auftreten von 
Krampfanfällen und/oder eines anderwei-
tig nichterklärbaren Komas während der 
Schwangerschaft oder post partum bei Pa-
tientinnen mit Zeichen einer Präeklampsie 
definiert [522, 523]. Magnesiumsulfat ver-
hindert effektiv etwa die Hälfte der Fälle 
von Eklampsie während der Geburt oder 
unmittelbar postpartal bei Frauen mit 
Präeklampsie [524, 525, 526].

Lungenembolie
Die geschätzte Inzidenz von Lungen-
embolien beträgt 1–1,5/10.000 Schwan-
gerschaften, von denen etwa 3,5% tödlich 
verlaufen [95%-Konfidenzintervall (95%-
CI) 1,1–8,0%; [527]]. Zu den Risikofak-
toren gehören Adipositas, fortgeschrit-

tenes Lebensalter und Immobilität. Bei 
massiven, lebensbedrohlichen Lungen-
embolien während der Schwangerschaft 
ist der erfolgreiche Einsatz von Fibrinoly-
tika beschrieben [520, 528, 529, 530].

Fruchtwasserembolie
Eine Fruchtwasserembolie tritt typischer-
weise rund um den Zeitraum der Ge-
burt auf und manifestiert sich durch ei-
nen plötzlichen Kreislaufkollaps, Atem-
not, Zyanose, Arrhythmien, Hypotensi-
on und Blutung, verbunden mit einer dis-
seminierten intravasalen Koagulopathie 
[523]. Die Patientinnen können dem Kol-
laps vorausgehende Warnzeichen haben 
wie Atemnot, Brustschmerz, Kältegefühl, 
Benommenheit, Verzweiflungsgefühl, Pa-
nik, Kribbelgefühl in den Fingern, Übel-
keit und Erbrechen.

Das UK Obstetric Surveillance Sys-
tem identifizierte zwischen 2005 und 
2009 60 Fälle von Fruchtwasserembolie. 
Die Inzidenz lag bei 2/100.000 Geburten 
(95%-CI 1,5–2,5%; [533]). Es verlaufen 13–
30% der Fälle tödlich, wobei die perina-
tale Mortalität zwischen 9 und 44% liegt 
[532]. Eine Fruchtwasserembolie steht 
im Zusammenhang mit der Einleitung 
der Geburt und mit Mehrlingsschwan-
gerschaft. Zudem sind ältere Frauen eth-
nischer Minderheiten vermehrt betroffen. 
Eine Sectio caesarea war mit postnatalen 
Fruchtwasserembolien assoziiert.

Die Behandlung erfolgt symptomatisch 
nach dem ABCDE-Schema unter Korrek-
tur der Koagulopathie, da es keine spezi-
fische Therapie gibt. Bei Patientinnen mit 
lebensbedrohlicher Fruchtwasserembo-
lie während Wehentätigkeit und Geburt 
ist über den erfolgreichen Einsatz der ex-
trakorporalen Zirkulation berichtet wor-
den [534].

Erfolglose initiale 
Reanimationsmaßnahmen

Sobald eine Schwangere einen Kreislauf-
stillstand erleidet, muss die Notwendig-
keit einer notfallmäßigen Hysterotomie 
oder einer Sectio caesarea erwogen wer-
den. Manchmal führen sofortige Reani-
mationsmaßnahmen zur Wiederherstel-
lung eines perfundierenden Rhythmus. In 
der Frühschwangerschaft ermöglicht dies 
die Austragung der Schwangerschaft bis 
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zum Termin. Falls die initialen Reanima-
tionsmaßnahmen erfolglos bleiben, ver-
mag die Entbindung des Fetus die Chan-
cen einer erfolgreichen Wiederbelebung 
für Mutter und Kind zu verbessern [535, 
536, 537]. Ein systematischer Review be-
schreibt 38 Fälle von Sectio während CPR. 
Davon überlebten 34 Kinder und 13 Mütter 
bis zur Entlassung aus dem Krankenhaus. 
Diese Zahlen legen die Vermutung na-
he, dass die Durchführung der Sectio das 
Outcome von Müttern und Neugebore-
nen begünstigt hat [538]. Die Überlebens-
rate für ein Kind mit einem Gestationsal-
ter >24–25 Wochen ist dann am höchsten, 
wenn die Entbindung des Kindes inner-
halb von 5 min nach Einsetzen des müt-
terlichen Kreislaufstillstands erfolgt [535, 
539, 540, 541]. Dies setzt voraus, dass die 
Hysterotomie innerhalb von 4 min nach 
dem Kreislaufstillstand erfolgt. Bei fort-
geschrittenerem Gestationsalter (30.–
38. Woche) ist ein Überleben des Kindes 
auch dann möglich, wenn die Entbindung 
länger als 5 min nach Einsetzen des müt-
terlichen Kreislaufstillstands erfolgt [538]. 
Eine Fallserie beschreibt den vermehrten 
Einsatz von Sectiones während CPR durch 
Training des Teams [542]; in dieser Fallse-
rie konnte keine Entbindung innerhalb 
von 5 min nach Reanimationsbeginn vor-
genommen werden. Acht von 12 Frauen 
hatten nach der Entbindung einen ROSC; 
2 Mütter und 5 Neugeborene überlebten. 
Die mütterliche Todesrate lag bei 83%, die 
der Neugeborenen bei 58% [542].

Die Entbindung entlastet die Kompres-
sion der V. cava und verbessert die Chan-
cen einer erfolgreichen mütterlichen Re-
animation. Die Entbindung via Kaiser-
schnitt ermöglicht zudem direkten Zu-
gang zum Kind, um sofort mit der Neuge-
borenenreanimation zu beginnen (s. Sek-
tion 7 „Versorgung und Reanimation des 
Neugeborenen“).

Entscheidungsfindung bezüglich 
einer Notfallhysterotomie 
(Sectio caesarea)
Ungefähr ab der 20. Gestationswoche er-
reicht der gravide Uterus eine Größe, die 
den aortokavalen Blutfluss beeinträchtigt, 
allerdings beginnt die fetale Lebensfähig-
keit ungefähr ab der 24–25. Woche [543]. 
In einigen Notaufnahmen stehen portab-
le Ultraschallgeräte zur Verfügung, die (in 

erfahrenen Händen) zur Bestimmung des 
Gestationsalters und der kindlichen Lage 
hilfreich sein können – vorausgesetzt, dass 
dies nicht die Entscheidung bezüglich ei-
ner Notfallhysterotomie verzögert [544]. 
Die Entbindung soll innerhalb von 5 min 
nach Einsetzen des Kreislaufstillstands 
erfolgen. Dies bedeutet, dass idealerweise 
der Kaiserschnitt dort stattfindet, wo sich 
der Kreislaufstillstand ereignet hat, um 
Verzögerungen zu vermeiden.
F	�Bei einem Gestationsalter <20 Wo-

chen soll ein notfallmäßiger Kaiser-
schnitt nicht in Betracht gezogen wer-
den, da ein schwangerer Uterus dieser 
Größe wahrscheinlich nicht die müt-
terliche Herzauswurfleistung beein-
trächtigt.

F	�Bei einem Gestationsalter von ca. 20–
23 Wochen soll eine Notfallhysteroto-
mie eingeleitet werden, um die erfolg-
reiche Reanimation der Mutter zu er-
möglichen, nicht das Überleben des 
entbundenen Kindes, das bei diesem 
Gestationsalter unwahrscheinlich ist.

F	�Bei einem Gestationsalter von ≥24–
25 Wochen soll eine Notfallhysteroto-
mie vorgenommen werden, um das 
Leben von Mutter und Kind zu ret-
ten.

Reanimationsnachsorge

Die Reanimationsnachsorge soll anhand 
der vorgegebenen Leitlinien erfolgen. Ei-
ne therapeutische Hypothermie wur-
de problemlos und effektiv während der 
Frühschwangerschaft unter fetalem Herz-
Monitoring vorgenommen und resultierte 
in einem günstigen Outcome sowie ei-
ner termingerechten Geburt [566]. Im-
plantierbare Kardioverter/Defibrillatoren 
(ICD) wurden bei schwangeren Patien-
tinnen eingesetzt [545].

Vorbereitungen für einen 
Kreislaufstillstand während 
der Schwangerschaft

Erweiterte Reanimationsmaßnahmen 
während der Schwangerschaft erfordern 
die Koordination der mütterlichen Reani-
mation, der Entbindung des Fetus mithil-
fe des Kaiserschnitts und die Reanimati-
on des Neugeborenen idealerweise inner-
halb von 5 min. Um dies zu gewährleis-

ten, sollen Einrichtungen, bei denen ein 
Kreislaufstillstand während der Schwan-
gerschaft mit hoher Wahrscheinlichkeit 
auftreten kann:
F	�Pläne und Ausrüstung zur Reanimati-

on von Schwangeren und Neugebore-
nen verfügbar haben,

F	�sicherstellen, dass frühzeitig geburts-
hilfliche und neonatologische Teams 
einbezogen werden,

F	�sicherstellen, dass ein regelmäßiges 
Training in geburtshilflichen Notfäl-
len stattfindet [546].

8k Stromunfälle

Einführung

Eine Verletzung durch elektrischen Strom 
ist relativ selten, stellt aber eine potenziell 
lebensbedrohliche Multisystemverletzung 
mit einer hohen Morbidität und Morta-
lität dar, die jährlich 0,54 Todesfälle/
100.000 Personen verursacht. Die meisten 
Elektrounfälle bei Erwachsenen ereignen 
sich am Arbeitsplatz und sind in der Regel 
Unfälle mit höherer Spannung, während 
Kinder vorwiegend zu Hause gefährdet 
sind, wo die Spannung niedriger ist (220 V 
in Europa, Australien und Asien; 110 V in 
den USA und Kanada; [547]). Stromun-
fälle durch Blitzschlag sind selten, obwohl 
weltweit jährlich 1000 Todesfälle auf diese 
Weise verursacht werden [548].

Stromverletzungen werden durch di-
rekte Wirkungen des Stroms auf Zell-
membranen und die glatte Gefäßmus-
kulatur verursacht. Die thermische Ener-
gie, die mit Hochspannungsverletzungen 
einhergeht, verursacht zudem Verbren-
nungen. Faktoren, die die Schwere von 
Stromverletzungen beeinflussen, sind die 
Art des Stroms (Wechsel- oder Gleich-
strom), die einwirkende Energie, der Wi-
derstand, der Weg des Stroms durch den 
Patienten sowie die Fläche und Dauer 
des Kontakts. Der Hautwiderstand wird 
durch Feuchtigkeit herabgesetzt und so 
das Verletzungsrisiko erhöht. Der elek-
trische Strom folgt dem Weg des gerings-
ten Widerstands: Stromleitende neurovas-
kuläre Stränge in den Extremitäten sind 
besonders gefährdet.

Kontakt mit Wechselstrom kann eine 
tetanische Kontraktion der Skelettmusku-
latur hervorrufen, die die Lösung von der 
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Stromquelle verhindern kann. Myokardi-
ales oder respiratorisches Versagen kann 
unmittelbar zum Tod führen.
F	�Ein Atemstillstand kann durch Läh-

mung zentraler Steuerungssysteme 
der Atmung und der Atemmuskula-
tur hervorgerufen werden.

F	�Elektrischer Strom kann VF hervor-
rufen, wenn er das Myokard während 
der vulnerablen Phase des Herzzyk-
lus durchläuft (analog zum R-auf-T-
Phänomen; [549]). Elektrischer Strom 
kann durch Auslösen eines Koronar
arterienspasmus auch eine myokar-
diale Ischämie induzieren. Eine Asys-
tolie kann primär oder sekundär as-
phyktisch nach Atemstillstand auf-
treten. Strom durch das Herz ist mit 
hoher Wahrscheinlichkeit lebensbe-
drohlich. Ein transthorakaler (Hand-
zu-Hand-)Strom ist bedrohlicher als 
ein vertikaler (Hand-zu-Fuss-) oder 
ein Fuss-zu-Fuss- (bei gepreizten Bei-
nen) Strom. Entlang der Strompassa-
ge kann es zur extensiven Gewebezer-
störung kommen.

Blitzschlag

Blitze entwickeln bis zu 300 kV innerhalb 
weniger Millisekunden. Der Hauptanteil 
des Stroms beim Blitzschlag verläuft über 
die Körperoberfläche als „external flash
over“. Sowohl industrielle Entladungen 
als auch Blitze verursachen am Kontakt-
punkt tief reichende Verbrennungen. Bei 
industriell bedingten Lichtbogen sind üb-
licherweise die oberen Extremitäten be-
troffen, während der Blitzschlag vorwie-
gend Kopf, Nacken und Schultern trifft. 
Verletzungen können auch durch Strom 
über den Erdboden oder durch „Strom-
spritzer“ von einem Baum oder einem an-
deren vom Blitz getroffenen Objekt ausge-
löst werden [550]. Eine Explosion vermag 
ein stumpfes Trauma auszulösen [551]. 
Verletzungsmuster und -schwere nach 
einem Blitzschlag variieren erheblich, 
selbst unter betroffenen Individuen einer 
Gruppe [552, 553, 554]. Wie bei industriel-
len oder häuslichen Elektroverletzungen 
wird der Tod durch einen Kreislauf- [553, 
554, 555, 556, 557] oder Atemstillstand [550, 
558] verursacht. Bei denjenigen Personen, 
die den initialen Stromschlag überleben, 
kann es zur massiven Katecholaminfrei-

setzung oder autonomen Stimulation 
kommen, die zu Hypertension, Tachykar-
die, unspezifischen EKG-Veränderungen 
(darunter Verlängerung der QT-Zeit und 
vorübergehende T-Wellen-Inversion) und 
Myokardnekrose führen. Aus der Herz- 
und Skelettmuskulatur wird Kreatinkina-
se (CK) freigesetzt. Blitzschlag kann zen-
trale und periphere Nervenschäden her-
vorrufen. Intrazerebrale Blutungen und 
Hirnödem sowie periphere Nervenverlet-
zungen treten häufig auf. Die Mortalität 
nach Blitzschlag beträgt bis zu 30%, und 
70% der Überlebenden erleiden zusätz-
liche Begleitschäden [559, 560, 561].

Diagnose
Die Begleitumstände solcher Unfälle blei-
ben oft unklar. Bewusstlose Patienten 
mit band- oder punktförmigen Verbren-
nungen oder Fiederungen sollen als Op-
fer eines Blitzschlags betrachtet werden 
[550].

Technische Rettung

Es muss sichergestellt sein, dass jegliche 
Stromquelle ausgeschaltet ist. Bevor dies 
nicht sichergestellt ist, darf man sich dem 
Verunfallten nicht nähern. Hochspannung 
(mehr als übliche Haushaltsspannung) 
kann einen Lichtbogenüberschlag auslösen 
und durch den Boden bis zu mehrere Me-
ter um das Opfer Strom leiten. Man kann 
sich Opfern von Blitzschlägen nähern und 
sie behandeln, obwohl es sinnvoll wäre, sie 
in eine sichere Umgebung zu bringen, ins-
besondere, wenn innerhalb von 30 min 
Blitze gesehen wurden [550].

Wiederbelebungsmaßnahmen

Ohne Verzögerung und unmittelbar müs-
sen BLS- und ALS-Maßnahmenbegonnen 
werden.
F	�Das Atemwegsmanagement kann 

beim Vorliegen von Verbrennungen 
im Gesichts- und Halsbereich schwie-
rig sein. In diesen Fällen ist eine früh-
zeitige endotracheale Intubation an-
gezeigt, da sich ausgedehnte Weich-
teilödeme entwickeln können, die zur 
Atemwegsobstruktion führen. Nach 
Elektroverletzungen können Schädel-
Hirn- und Wirbelsäulentraumata auf-
treten. Die Wirbelsäule muss bis zur 

weiteren Abklärung immobilisiert 
werden.

F	�Insbesondere nach Hochspannungs-
unfällen kann für mehrere Stunden 
eine Lähmung der Muskulatur vor-
liegen [560], während dieser Phase ist 
eine Atemunterstützung notwendig.

F	�Kammerflimmern ist die häufigs-
te initiale Arrhythmie nach Hoch-
spannungsverletzungen mit Wechsel-
strom; es soll unmittelbar defibrilliert 
werden. Eine Asystolie tritt häufiger 
nach Gleichstrom auf; für diese und 
andere Herzrhythmusstörungen muss 
nach den entsprechenden Algorith-
men vorgegangen werden.

F	�Schwelende Kleidungsstücke und 
Schuhe müssen zur Vermeidung zu-
sätzlicher thermischer Verletzungen 
entfernt werden.

F	�Eine aggressive Volumentherapie ist 
bei größeren Gewebezerstörungen in-
diziert. Eine ausreichende Urinpro-
duktion muss aufrechterhalten wer-
den, um die Ausscheidung von My-
oglobin, Kalium und anderen Pro-
dukten der Gewebeschädigung zu 
fördern [557].

F	�Bei Patienten mit schweren ther-
mischen Verletzungen soll eine früh-
zeitige operative Intervention in Be-
tracht gezogen werden.

F	�Sollte ein Schädel-Hirn- oder Hals-
wirbelsäulentrauma möglich sein, soll 
die Wirbelsäule weiterhin immobili-
siert bleiben [562, 563].

F	�Es muss eine zweite „Übersichtsun-
tersuchung“ („secondary survey“) 
vorgenommen werden, um Verlet-
zungen, die durch tetanische Muskel-
kontraktionen oder Stürze hervorge-
rufen sein können, auszuschließen 
[563, 564].

F	�Stromschläge können schwere tief rei-
chende Weichteilverletzungen bei re-
lativ geringfügigen Hautwunden her-
vorrufen, da der Strom den neurovas-
kulären Bündeln folgt. Es muss sorg-
fältig nach Zeichen eines Kompart-
mentsyndroms, das eine Faszienspal-
tung erfordert, gesucht werden.

Patienten, die vom Blitz getroffen wur-
den, sterben mit hoher Wahrscheinlich-
keit, wenn sie unmittelbar einen Kreis-
lauf- oder Atemstillstand erleiden und 
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nicht rasch behandelt werden. Falls meh-
rere Opfer gleichzeitig vom Blitz getroffen 
wurden, sollen die Rettungskräfte den Pa-
tienten mit Kreislauf- oder Atemstillstand 
höchste Priorität einräumen. Patienten mit 
Atemstillstand benötigen u. U. nur eine Be-
atmung, um sekundär einen hypoxischen 
Kreislaufstillstand zu vermeiden. Reani-
mationsmaßnahmen haben möglicher-
weise bei Patienten mit Blitzschlag bessere 
Erfolgsaussichten als bei solchen mit einem 
Kreislaufstillstand anderer Genese, und die 
Maßnahmen können selbst dann zum Er-
folg führen, wenn ein längeres Zeitinter-
vall bis zum Einsetzen der Reanimations-
maßnahmen vorliegt [558]. Dilatierte oder 
nichtreaktive Pupillen sollen niemals als 
prognostisches Zeichen gewertet werden, 
erst recht nicht bei Patienten nach einem 
Blitzschlag [550]. Zur Empfindlichkeit des 
Fetus gegenüber einem Stromschlag liegen 
widersprüchliche Befunde vor. Das Spek-
trum strombedingter Schädigungen reicht 
vom Auftreten vorübergehender subjektiv 
unangenehmer Sensationen bei der Mut-
ter ohne jede Auswirkung auf den Fetus 
bis zum Kindstod, sofort oder nach eini-
gen Tagen. Man glaubt, dass mehrere Fak-
toren wie die Stromstärke und die Dau-
er des Kontakts für das Outcome bestim-
mend sind [565].

Weitere Behandlung und Prognose

Sofortige CPR bei jungen Patienten mit 
Kreislaufstillstand infolge Stromschlags 
kann das Überleben sichern. Es wurde über 
erfolgreich verlaufene Reanimationen nach 
prolongierten Maßnahmen berichtet. Die-
jenigen Patienten, die einen Stromschlag 
überleben, sollen dann im Krankenhaus 
überwacht werden, wenn sie:
F	�bewusstlos waren,
F	�einen Kreislaufstillstand hatten,
F	�ein pathologisches EKG haben,
F	�Weichteilverletzungen und Verbren-

nungen aufweisen.

Die Schwere der Verbrennungen (ther-
misch oder elektrisch), Myokardnekrosen, 
das Ausmaß der zentralnervösen Schädi-
gung und ein sekundäres Multiorganversa-
gen bestimmen Morbidität und Langzeit-
prognose. Es gibt keine spezifische The-
rapie für eine Stromverletzung; die Be-
handlung erfolgt symptomatisch. Präven-

tion stellt die beste Methode zur Mini-
mierung von Prävalenz und Verletzungs-
schwere nach Schäden durch elektrischen 
Strom dar.
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