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Vorwort

Notfallmedizinisch titige Arzte und Arztinnen miissen iiber ein breites Wissen und
besondere Fertigkeiten aus vielen medizinischen Disziplinen verfiigen. Oft hingt der
Erfolg der gesamten medizinischen Behandlung wesentlich von der Qualitit der ret-
tungsdienstlichen Versorgung ab.

Die vorliegende Darstellung der Notfallmedizin richtet sich an Studenten der
Medizin, an Assistenzérzte fiir die Vorbereitung auf den Fachkundenachweis bzw. die
Zusatzweiterbildung Rettungsdienst, an praktisch tétige Notdrzte und an interessierte
Rettungsassistenten. Dabei wird jedoch nicht nur auf die professionelle Notfallmedi-
zin eingegangen, sondern auch auf die Basisversorgung Verletzter und Erkrankter
ohne weitere Hilfsmittel sowie auf Empfehlungen fiir medizinische Laien. Die Griin-
de dafiir sind:

Basismafinahmen (ohne Hilfsmittel) und erweiterte MafSnahmen (mit Hilfsmit-

teln und Medikamenten) gehdren thematisch zusammen.

Auch der professionelle Notarzt wird in seiner Freizeit gelegentlich mit Notfillen

konfrontiert, ohne irgendwelches diagnostisches oder therapeutisches medizi-

nisches Instrumentarium zur Hand zu haben.

Die Unterrichtung von Laien in der Wiederbelebung und Ersten Hilfe sowie der

Unterricht von Krankenpflegepersonal und Rettungssanititern/-assistenten ge-

héren zum Aufgabenbereich vieler Arztinnen und Arzte, Krankenschwestern

und -pfleger und Rettungsassistenten, deshalb sollten sie die jeweils aktuellen

Empfehlungen auch fiir die au8erklinische »Notfall-Basisversorgung« kennen.

Fiir die vorliegende fiinfte Auflage wurde erneut das gesamte Buch durchgesehen
und aktualisiert und um neue Erkenntnisse und Empfehlungen ergénzt. Insbeson-
dere werden die Ende 2010 erschienenen aktuellen Reanimationsempfehlungen des
European Resuscitation Council (ERC) und der American Heart Association (AHA)
beriicksichtigt und erldutert. Diese gehen weit tiber die kardiopulmonale Reanima-
tion im engeren Sinne hinaus. Sie umfassen beispielsweise folgende Themen: Atem-
wegssicherung, tachykarde und bradykarde Herzrhythmusstérungen, akutes Koro-
narsyndrom (also Herzinfarkt und instabile Angina pectoris), Schlaganfall, Ertrin-
ken, Unterkiithlung und Vergiftungen.

Neben den Reanimationsempfehlungen sind in den letzten Jahren auch fiir an-
dere notfallmedizinisch bedeutsame Erkrankungen ausfiihrliche evidenzbasierte
Leitlinien entwickelt und publiziert worden - etwa fiir die Behandlung des akuten
Herzversagens (European Society of Cardiology 2008), die Therapie von Asthma
und COPD (Deutsche Gesellschaft fiir Pneumologie 2006 und 2007) und die Ver-
sorgung eines Polytraumas und schwerer Verletzungen (Deutsche Gesellschaft fiir
Unfallchirurgie 2011). Auch diese Empfehlungen wurden fiir die vorliegende Neu-
auflage beriicksichtigt.

Moers, im Sommer 2011
Thomas Ziegenfuf}
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264 Kapitel 9 - Schock und Schockformen

© © Lerninhalte

Alle Schockformen zeichnen sich durch unzureichende Sauerstoffversorgung der Or
gane aus. Man kann zwischen kardiogenen, obstruktiven, hypovolamischen und
distributiven Schockformen unterscheiden, zu den letzteren gehéren der septische,
anaphylaktische und neurogene Schock.

9.1 Uberblick

Definition. Als Schock wird ein Versagen des kardiozirkulatorischen Systems
bezeichnet, das mit einem kritischen Abfall der globalen Sauerstoffversorgung
einhergeht.

© Unter Schock versteht man ein durch Zirkulationsversagen hervor-
gerufenes Missverhiltnis zwischen Sauerstoffangebot und Sauerstoff-
bedarf.

B Tab. 9.2 Ursachen eines hamorrhagischen Schocks

Traumatische Ursachen Thoraxtrauma
Bauchtrauma
Beckentrauma
Extremitatenfrakturen
GeféaBverletzungen
Polytrauma

Nichttraumatische Ursachen  gastrointestinale Blutung
GeféaBarrosionen durch Tumoren
Ruptur eines Bauchaortenaneurysmas
Ruptur eines thorakalen Aortenaneurysmas
postpartale Blutungen
intraabdominelle Blutung durch Organruptur

Praktisches Vorgehen

Therapie des kardiogenen und obstruktiven Schocks

== Spezifische Therapie der zugrunde liegenden Erkrankungen:

== Myokardinfarkt — Wiederer6ffnung des obstruierten Koronarastes
durch Lyse oder PCl




9.4 - Anaphylaktischer Schock

265

Patient reaktionslos?

Keine normale Atmung?

B Abb.9.6 Allgemeiner Ablauf der BasismaBnahmen der Reanimation nach ERC 2010

(BLS-Algorithmus

=== Hintergrundinformation

Adrenalin liegt normalerweise in derVerdiinnung 1:1.000 vor: 1 Ampulle = 1 ml = 1 mg. Fiir eine
feinere Dosierung zur i. v.-Bolustherapie des Schocks soll es auf 1:100.000 verdiinnt werden;
dazu wird 1 Amp. Adrenalin in 100 ml NaCl 0,9 % gegeben; die dann entstandene Lésung
enthaltin 1 ml =10 pg. Zur Reanimation hingegen (also auch im Stadium IV des anaphylakti-
schen Schocks) wird die Verdiinnung 1:10.000 empfohlen, d. h. 1 mg Adrenalin auf 10 =
salz; hiervon sind dann beim Erwachsenen Boli von 10 ml alle 3-5 min indiziert (> Kap. 7).

Die mit jedem Schock einhergehende metabolische Azidose ist eher Symptom der
Organschidigung als deren Ursache; ihre Therapie mit Puffersubstanzen hat kei-

nen gesicherten Einfluss auf den Therapieerfolg.

0 Eine praklinische Blindpufferung der vermuteten Azidose ist nicht

indiziert!

@ Aus der Notarztpraxis

Wahrend eines Grillfestes an einem heiBen Sommertag wird ein 30-jahriger
Gast von einem Insekt, vermutlich einer Wespe, in die Schulter gestochen.
Nach einer Weile wird ihm etwas komisch zumute, er wird blass und muss sich
hinlegen. Die anderen Partygaste sind beunruhigt und rufen den Notarzt.

Navigation: Kapitel
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Abbildungen
veranschaulichen
komplexe
Sachverhalte
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2010
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information:
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2 Kapitel 1 - Basis der Notfallmedizin

© © Leminhalte

Eine notfallmedizinische Behandlung soll bei allen schweren Erkrankungen oder Ver-
letzungen mit Stérungen der Vitalfunktionen und/oder starken Schmerzen so schnell
wie moglich nach dem Notfallereignis erfolgen. Die Behandlung kann praklinisch
(Rettungsmedizin) oder auch innerklinisch stattfinden. In Deutschland erfolgt sie
praklinisch durch entsprechend qualifizierte Notarzte und Rettungsassistenten. Bei
GroBunfallen ist die Koordination der rettungsdienstlichen Tatigkeit durch einen
leitenden Notarzt erforderlich. Flir das Gelingen der Rettung ist das rasche und
reibungslose Ineinandergreifen aus Meldung, lebensrettenden SofortmafZnahmen
(Laienhilfe), professionell-rettungsdienstlicher Behandlung und definitiver Versor-
gung in der Klinik entscheidend (Rettungskette).

Grundsatzliches Ziel der notfallmedizinischen Versorgung ist die bestmdogliche
Stabilisierung des Patienten noch am Notfallort, ohne jedoch den Transport ins
Krankenhaus (vor allem bei unstillbaren Blutungen) unnétig zu verzégern.

1.1 Definition, Ziel und Entwicklung

Definition. Notfallmedizin bedeutet die medizinische Versorgung von Patienten
mit schweren Erkrankungen oder Verletzungen so schnell wie mdglich nach dem
Notfallereignis.

Indikation. Eine notfallmedizinische Versorgung ist erforderlich bei:
manifesten oder drohenden Stérungen der Vitalfunktionen Atmung, Kreislauf
und Bewusstsein
manifesten oder drohenden Schadigungen wichtiger Korperteile oder Organ-
systeme
akuten, schweren Schmerz- oder Erregungszustinden.

Ziel. Ziele der notfallmedizinischen Behandlung sind:
die Stabilisierung der Vitalfunktionen
wenn moglich die kausale Therapie des Grundleidens
die Verhinderung weiteren Schadens
die Linderung des Leidens.

Meist lassen sich die Probleme nicht am Notfallort lésen, so dass sich nach der
notfallmedizinischen Versorgung ein ziigiger Transport ins nachstgelegene, geeig-
nete Krankenhaus anschliefSen muss.



1.1 - Definition, Ziel und Entwicklung

Charakteristische Aspekte der Notfallmedizin sind:
Der Arzt kommt zum Patienten und nicht, wie sonst iiblich, umgekehrt.
Die diagnostischen, therapeutischen und personellen Moglichkeiten sind be-
grenzt.
Die Patienten und ihre Vorerkrankungen sind dem Notarzt meist vollig unbe-
kannt.
Die dufleren Bedingungen erschweren hiufig die Therapie (z. B. enge Treppen-
héuser, dunkle Stralen, eingeklemmte Patienten).
Entscheidungen tiber das therapeutische Vorgehen miissen rasch getroffen
werden. Konsiliarische Beratungen, ausfiihrliches Nachschlagen in der Fach-
literatur oder Internetrecherchen sind aus Zeitmangel nicht durchfiihrbar.
Es ist haufig mit den verfiigbaren diagnostischen Mitteln nicht moglich,
eine definitive korrekte Diagnose zu stellen. Das ist auch meist gegeniiber
der Vitalfunktionsstabilisierung sekunddr und kann der Klinik iiberlassen
werden.

o Die Notfallmedizin ist eine »vorgezogene Intensivmedizin mit ein-
facheren Mitteln«.

Entwicklung der Notfallmedizin. Die Notfallmedizin war lange Zeit tiberwie-
gend traumatologisch orientiert. Eine wichtige Wurzel der Notfallmedizin liegt
historisch in dem Bemiihen, verletzten Soldaten zu helfen (und diese moglichst
rasch wieder einsatzfihig zu machen). Auch in der zivilen Notfallmedizin nach
dem letzten Weltkrieg dominierten zunichst praklinische Behandlungen ins-
besondere nach Verkehrsunfillen. In den letzten Jahren hat sich jedoch ein klares
Uberwiegen nichttraumatologischer Einsatzindikationen herausgebildet. In den
meisten Regionen betragt heute das Verhiltnis traumatologischer Notfille zu
nichttraumatologischen Notfillen etwa 30:70.

Praklinische und innerklinische Notfallmedizin. Im engeren Sinne befasst sich
die Notfallmedizin mit Notfillen auf8erhalb des Krankenhauses; man verwendet
hierfiir auch den Begriff Rettungsmedizin. Gesetzliche Grundlage hierfiir sind in
Deutschland die Rettungsdienstgesetze der Lander, die leider nicht einheitlich
sind. Hierin sind die organisatorischen Vorgaben und personellen Anforderungen
an das Rettungsdienstpersonal festgehalten. Daneben sind aber fast alle notfall-
medizinischen Techniken auch innerhalb der Klinik zur Beherrschung akuter
Vitalfunktionsbedrohungen erforderlich und somit integrale Bestandteile vieler
Fdcher wie Innere Medizin und Chirurgie, insbesondere jedoch der Intensiv-
medizin und Anésthesiologie, die zusammen mit der Notfallmedizin auch unter
dem Begriff der Akutmedizin zusammengefasst werden. Die innerklinische Not-
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fallmedizin ist in jedem Krankenhaus angepasst an die jeweiligen Gegeben-
heiten organisiert. Meist setzt sich hier das auf eine Alarmierung hin ausriickende
Reanimationsteam aus dem Personal der Intensivstation zusammen.

1.2  Notarzt und Rettungspersonal

Notéarzte miissen iiber besondere Kenntnisse in der Vitalfunktionssicherung und
Intensivmedizin verfiigen. Die Titigkeit als Notarzt ist dabei nicht an eine be-
stimmte Fachrichtung gebunden. Als Notérzte fungieren in der Regel Krankenhaus-
arzte der Disziplinen Andsthesiologie, Innere Medizin und Chirurgie, z. T. jedoch
auch niedergelassene Arzte. In einigen Gegenden Deutschlands sind hauptberuf-
liche Notfallmediziner titig (beispielsweise bei der Stadt oder beim Kreis ange-
stellt). Nicht mit dem Notarztdienst zu verwechseln ist aber der »Arztliche Bereit-
schaftsdienst« der Kassenirzte. In den Rettungsdienstgesetzen der Lander (RDG)
werden gegenwirtig immer noch unterschiedliche formale Anforderungen an die
Notirzte gestellt; meist wird eine der folgenden Voraussetzungen gefordert:

Fachkundenachweis Rettungsdienst oder

Zusatzweiterbildung Notfallmedizin.

Fachkundenachweises Rettungsdienst. Voraussetzungen hierfiir sind:
mindestens 18-monatige klinische Tatigkeit, davon 3 Monate ganztigig auf
einer Intensivstation oder in der klinischen Anésthesie;
besondere Kenntnisse und Erfahrungen sowie bestimmte Einzelnachweise in
wesentlichen notfallmedizinischen Techniken (v. a. Intubation, Venenzu-
gang);
mindestens 10 Einsdtze bei lebensbedrohlichen Erkrankungen im NAW oder
RTH unter unmittelbarer Leitung eines erfahrenen Notarztes;

Teilnahme an einem zertifizierten »Notfallkurs« von 80 Stunden Dauer.

Zusatzweiterbildung Notfallmedizin. Diese geht in ihren Anforderungen tiber
den Fachkundenachweis hinaus. Gefordert werden von der Bundesérztekammer:
24 Monate Weiterbildung in einem Gebiet der stationdren Patientenversorgung;
6 Monate Weiterbildung in Intensivmedizin, Anasthesiologie oder in der Not-
fallaufnahme unter Anleitung eines Weiterbildungsbefugten;
80 Stunden Kurs-Weiterbildung;
50 Einsdtze im Notarztwagen oder Rettungshubschrauber unter Anleitung
eines verantwortlichen Notarztes.

Einen Facharzt fiir Notfallmedizin gibt es in Deutschland nicht.
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Leitender Notarzt. Normalerweise wird 1 Patient von 1 Notarzt und mehreren
Helfern (meist 2 oder 3 Rettungsassistenten) versorgt. Bei GrofSunféllen mit meh-
reren Verletzten findet das Rettungsteam erheblich mehr Verletzte vor, als es ver-
sorgen kann. Eine sonst tibliche »individualmedizinische Versorgung« ist zunéchst
nicht moglich; es besteht (zumindest initial) ein Missverhiltnis zwischen Arzten
und Helfern auf der einen und verletzten Patienten auf der anderen Seite. In
solchen Situationen ist zur drztlichen Koordination der Rettungsmafinahmen in
den Rettungsdienstgesetzen der Bundeslander ein Leitender Notarzt (LNA) vor-
gesehen, der fiir diese Funktion besondere Qualifikationen und langjahrige not-
fallmedizinische Erfahrungen nachweisen muss, vom Innenminister des jewei-
ligen Landes offiziell bestellt wird und dann iiber entsprechende Weisungsbefugnis
zum Management eines Grof3schadensereignisses verfiigt. Der LNA wird vor Ort
in der Regel nicht selbst notérztlich-therapeutisch titig. Seine Aufgabe besteht in
der Organisation der Struktur der notérztlichen und rettungsdienstlichen Versor-
gung am Schadensort, der Sichtung, der Nachforderung weiterer Rettungsmittel
und des Abtransportes der Patienten. Er hat sich hierfiir mit dem Organisato-
rischen Leiter Rettungsdienst (OrgL) abzusprechen, der fiir die technische Seite
der Rettung bei Grofischadensereignissen zustandig ist. Der diensthabende LNA
und der OrgL sollen innerhalb von 20-30 min nach Alarmierung am Schadensort
eintreffen. Fiir aulergewo6hnliche Groflunfille stehen vielerorts sog. Schnelle Ein-
satzgruppen (SEGs) zur Verfiigung, die innerhalb von 30-60 min einfacher aus-
geriistete Transportfahrzeuge, Zelte u.d. zur Verfiigung stellen konnen.

Arztlicher Leiter Rettungsdienst. Nach den Empfehlungen der Bundesirztekam-
mer soll fiir jeden Rettungsbezirk ein Arztlicher Leiter benannt sein, der auf regio-
naler oder tiberregionaler Ebene die medizinische Kontrolle iiber den Rettungs-
dienst wahrnimmt.

Rettungsassistenten, -sanitdter und -helfer. Der Notarzt arbeitet praklinisch
meist mit Rettungsassistenten (RA) zusammen, die eine zweijdhrige theoretische
und praktische Ausbildung absolviert haben. Sie haben die Aufgabe, den Notarzt
in der Versorgung der Notfallpatienten zu unterstiitzen. Bei weniger bedrohlichen
Notfillen, die keiner drztlichen Priméarversorgung bediirfen, wird die Patienten-
versorgung selbststindig von den Rettungsassistenten vorgenommen. Wenn in
lebensbedrohlichen Situationen kein Arzt unmittelbar verfiigbar ist, so diirfen
Rettungsassistenten im Rahmen der sog. »Notkompetenz« bestimmte, vorher ab-
gesprochene Mafinahmen durchfiihren, die ansonsten érztliche Aufgaben sind
(z. B. Defibrillation). Rettungssanitater (RS) und Rettungshelfer (RH) haben eine
geringere Ausbildungsqualifikation (RS: 12-wdchige theoretische und praktische
Ausbildung, RH: 4-wochiger Kurs). Sie werden hdufig zusammen mit einem
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Rettungsassistenten in Rettungswagen oder Krankentransportwagen eingesetzt.
Im bodengebundenen Rettungsdienst stellen RA, RS oder RH auflerdem die Fah-
rer der Rettungs- bzw. Notarztwagen.

1.3 Organisationsformen der Notfallmedizin

Die préklinische Versorgung schwerkranker Patienten ist in vielen europdischen
Lindern (z. B. Deutschland, Osterreich, Schweiz, Frankreich, Belgien) tiberwie-
gend eine drztliche Aufgabe. In anderen Landern (z. B. USA, England) wird jedoch
die notfallmedizinische Versorgung iiberwiegend von nichtirztlichem Personal,
den Paramedics vorgenommen, das meist in enger Anbindung an eine Klinik
nach festgeschriebenen Handlungsanweisungen oder arztlichen Anweisungen
tiber Funk arbeitet. Der Streit tiber die »effektivere« notfallmedizinische Organi-
sationsform (Patientenbehandlung durch Paramedics oder Notérzte) ist inter-
national nach wie vor nicht entschieden. Finanzielle und standespolitische Argu-
mente spielen in dieser Diskussion eine grofie Rolle.

1.4 Rettungsablauf

1.4.1 Rettungskette

Zur optimalen Bewiltigung eines Notfalls miissen folgende Bedingungen erfiillt
sein:
Der Notfall muss rechtzeitig entdeckt werden.
Er muss an die richtige Stelle korrekt gemeldet werden.
Es muss eine angemessene »Erste Hilfe« geleistet werden (lebensrettende
Sofortmafinahmen).
Die richtigen Rettungsmittel miissen zur Notfallstelle entsandt werden.
Durch Notarzt und Rettungsdienst muss eine addquate notfallmedizinische
Versorgung erfolgen (erweiterte lebensrettende MaBnahmen).
Der Patient muss mit dem richtigen Transportmittel in ein geeignetes Kran-
kenhaus gebracht werden.
Das Krankenhaus muss fiir die Versorgung des Patienten bereit sein und die
definitiven VersorgungsmaBnahmen durchfithren kénnen.

Wird einer dieser Punkte nicht oder unzureichend erfiillt, so ist der Erfolg der
gesamten Versorgung in Frage gestellt. Daher wurden bereits Anfang der 60er
Jahre des 20. Jahrhunderts von dem deutschen Anisthesisten und Notfallmedi-
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a
r Notfallort P Klinik

Jedermann Jedermann Laienhelfer Jeder Arzt Rettungsdienst: Facharzte
Rettungssanitater
Notarzt
. _ Erste Elementar- -

Sofort- Meldung Erste Hilfe arzt]lche diagnostik und Klinische
maBnahmen Hilfe “therapie Versorgung

lebenrsrettende SofortmatnanER erweiterte lebensrettende definitive

MaBnahmen MaBnahmen

b Uberlebenskette

Rasch erkennen Postreanimations- \
phase

Friihe CPR Friihe Defibrillation
und um Hilfe rufen '

-um den Kreislauf- - um Zeit zu gewinnen - um das Herz - um die Lebensqualitét
stillstand zu starten wiederherzustellen
zu verhindern

@ Abb. 1.1a,b Rettungskette. a Rettungsketten-Konzept nach Ahnefeld; b aktuelle bild-
liche Darstellung der Chain of Survival (»Uberlebenskette«) des European Resuscitation
Council (ERC) 2010. Gezeigt ist die Abfolge bei einer Reanimation: Meldung - externe Herz-
druckmassage durch Ersthelfer — Frihdefibrillation - medizinische Versorgung in der Klinik
nach der Reanimation

ziner E W. Ahnefeld der Begriff und das Konzept der »Rettungskette« gepragt: eine
Kette ist immer nur so stark ist wie ihr schwéchstes Glied (B Abb. 1.1a). Mittler-
weile ist dieses Konzept weltweit unter der Bezeichnung »Chain of Survival« oder
»Uberlebenskette« anerkannt (8 Abb. 1.1b). In Deutschland und den meisten
Landern Europas sind die organisatorischen Bedingungen fiir einen geordneten
Rettungsablauf geschaffen worden. Dies kann aber natiirlich nicht fiir jedes Glied
der Rettungskette gelten: Die Entdeckung eines Notfalls hangt vom Zufall ab und
die korrekte Meldung sowie eine angemessene Erste Hilfe von der Vorbildung, der
Besonnenheit und dem Engagement der anwesenden Personen.
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Wo ist der Notfallort?

Was ist passiert?

Wer meldet?

Wann ist es passiert?

Wieviele Verletzte/Erkrankte?
@ Welche Verletzung/Erkrankung?
Weitere Gefahrdung?

B Abb. 1.2 Notfallmeldung

1.4.2 Entdeckung und Meldung des Notfalls

Grundvoraussetzung fiir den Ablauf der Notfallrettung und den Beginn der not-
arztlichen Versorgung sind die moglichst rasche Entdeckung des Notfalls und die
- normalerweise telefonische - Meldung an die richtige Stelle. Mit nahezu fldchen-
deckender Verbreitung der Mobiltelefone ist fiir die Meldung von Not- oder
Unfillen ein erheblicher Fortschritt erzielt worden. Als europaweit einheitliche —
und kostenlose — Notrufnummer wurde vom EU-Ministerrat 1991 die Einfithrung
der Nummer 112 beschlossen (sog. Euronotruf).

o Die telefonische Notrufnummer fiir den Rettungsdienst ist in Deutsch-
land und den meisten Landern Europas 112.

Weiterhin besteht in Bahnhéfen, an Autobahnen und an Bundesstrafen die Mog-
lichkeit der Notfallmeldung tiber spezielle Notrufsdulen. Mit der Telefonnummer
19222 (plus entsprechende Ortsvorwahl) ist zudem jede Rettungsleitstelle in
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Deutschland direkt anwéhlbar; diese Nummer sollte jedoch nicht zur Notfallmel-
dung genutzt werden.

Die Notfallmeldung muss alle relevanten Informationen enthalten, vor allem
die sog. »3 Ws«:

Wo ist der Notfallort?

Was ist passiert?

Wer meldet?

Dariiber hinaus sind weitere Angaben fiir die Entsendung der addquaten Ret-
tungsmittel wichtig (8 Abb. 1.2). Dazu gehoren:

Zeitpunkt des Unfalls: Wann ist es passiert?

Um wie viele Verletzte/Erkrankte handelt es sich?

Welche Verletzungen/Erkrankungen sind zu erkennen?

Bestehen weitere Gefdhrdungen?

1.4.3 Rettungsleitstelle

Fiir jeden Rettungsbezirk ist eine Rettungsleitstelle zustandig, die meist von einer
der grofien Rettungsorganisationen betrieben wird. Zum Teil handelt es sich um
sog. integrative Leitstellen, die fiir Brandschutz, Rettungsdienst und arztlichen
Notdienst zustdndig sind. In der Leistelle fungieren in der Regel Rettungsassis-
tenten als Disponenten, die den Notruf entgegennehmen und je nach Inhalt der
Notfallmeldung iiber die Entsendung der geeigneten Rettungsmittel entscheiden.
Die Indikation zur Entsendung eines Notarztes wird vor allem dann gesehen,
wenn aus der Meldung eine akute Vitalbedrohung (»Patient ist nicht ansprech-
bar!«) oder starke Erregungs- oder Schmerzzustinde hervorgehen. In @Tab. 1.1 ist
der von der Bundesirztekammer empfohlene Indikationskatalog fiir einen Not-
arzteinsatz wiedergegeben.

1.4.4 Rettungsmittel

Krankentransportwagen (KTW). Ein KTW wird nur zum Transport von Patien-
ten ohne Vitalfunktionsstorungen eingesetzt. Eine Versorgung im Wagen ist aus
Platz- und Ausstattungsgriinden nur eingeschrankt moglich. KTWs sollten im
Rettungsdienst nicht routineméf3ig eingesetzt werden.

Der Begriff »Krankenwagen«bezeichnet im engeren Sinne einen KT'W. Dieser
wird im weiteren Sinne jedoch von Laien, der Presse und vielfach auch von Arzten
missverstandlich als Oberbegriff fiir jedwedes bodengebundene Fahrzeug des
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B Tab. 1.1 Indikationskatalog fiir den Notarzteinsatz (nach den Empfehlungen der
Bundesdrztekammer 2001)

Zustandsbezogene Indikationen: Vitalfunktionsstérungen

Funktionen

Bewusstsein

Atmung

Herz/Kreislauf

Sonstige
Schadigungen

Zustand

reagiert nicht
auf Ansprechen
und Ritteln

ausgepragte

oder zunehmende
Atemnot
Atemstillstand

akuter Brustschmerz
ausgepragte oder
zunehmende Kreis-
laufinsuffizienz
Kreislaufstillstand

schwere Verletzung,
schwere Blutung
starke akute
Schmerzen
plotzliche Lahmun-
gen (halbseitig)

Notfallbezogene Indikationen

Beispiel

SHT, intrazerebrale Blutung
Vergiftungen
Koma

Asthmaanfall
Lungenédem
Aspiration

Herzinfarkt, Angina pectoris
Herzrhythmusstérungen
Hypertone Krise

Schock

Thorax-/Bauchtrauma
Schadel-Hirn-Trauma (SHT)
gréBere Amputationen
Verbrennungen

Frakturen mit deutlicher
Fehlstellung
Pfahlungsverletzungen
Vergiftungen

schwerer Verkehrsunfall mit Hinweis auf Personenschaden

Unfall mit Kindern

Brande/Rauchgasentwicklung mit Hinweis auf Personenbeteiligung
Explosions-, thermische oder chemische Unfélle, Stromunfélle mit Hinweis auf Per-

sonenbeteiligung

Wasserunfalle, Ertrinkungsunfalle, Eiseinbruch
Maschinenunfall mit Einklemmung

Verschiittung
drohender Suizid

Sturz aus grof3er Hohe (=3 m)
Schuss-/Stich-/Hiebverletzungen im Kopf-, Hals- oder Rumpfbereich
Geiselnahme und sonstige Verbrechen mit unmittelbarer Gefahr fiir Menschenleben
unmittelbar einsetzende oder stattgefundene Geburt

Vergiftungen

Text-
verweis

422
475
260

328
320
185

L e | e G

S.307
S.281
S.254
S.269

S.431
S.422
S.419
S. 450

S.415
S.415
S.475
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Rettungsdienstes (KT'Ws, RTWs und NAWSs) benutzt. Das fiithrt gelegentlich zur
Entsendung des falschen Fahrzeugs an den Notfallort (» Aus der Notfallpraxis). Der
Begriff »Krankenwagen« sollte daher im professionellen Bereich am besten nicht
verwendet werden.

© Aus der Notfallpraxis

Ein praktischer Arzt ruft bei der Rettungsleitstelle an und fordert einen »Kran-
kenwagen«an, um einen seiner Patienten aus der Praxis in die Klinik transpor-
tieren zu lassen. Die Leitstelle entsendet einen KTW. Den Rettungssanitdtern
des KTW wird ein kaltschweiBiger Patient mit der Diagnose »Herzinfarkt« Gber-
geben. Der Patient wird im KTW noch vor Abfahrt in Richtung Klinik pl6tzlich
bewusstlos. Der Notarzt wird im NEF nachgefordert; er stellt eine ventrikuldre
Tachykardie fest, die sich durch Defibrillation therapieren lasst. Der Patient er-
halt in der Klinik eine erfolgreiche Rekanalisationstherapie.

Rettungswagen (RTW). Ein RTW ist mit mindestens einem RA und einem wei-
teren RA, RS oder RH besetzt, von denen einer auch als Fahrer fungiert. Im
Rettungswagen konnen alle notwendigen Mafinahmen zur Vitalfunktionssiche-
rung und Notfallbehandlung durchgefithrt werden. Der Innenraum ist grofier
als im KTW, der Zugang zum Patienten ist von allen Seiten aus méglich. Das not-
wendige medikamentdse und nicht-medikamentdse Equipment muss im Wagen
vorhanden sein. Es gibt eine entsprechende DIN. Auflerdem muss ein trans-
portabler Notfallkoffer mit den wichtigsten Instrumentarien und Medikamenten
vorhanden sein, der zur Versorgung auferhalb des Wagens mitgenommen werden
kann.

Notarztwagen (NAW). Ein RTW, der zusitzlich mit einem Notarzt besetzt ist,
wird als NAW bezeichnet. Ein entsprechend ausgeriistetes Fahrzeug kann sowohl
mit Arzt als NAW als auch ohne Arzt als RT'W eingesetzt werden.

Notarzteinsatzfahrzeug (NEF). In den meisten Rettungsbezirken wird der Not-
arzt nicht im NAW zur Notfallstelle befordert, sondern in einem PKW, der meist
von einem Rettungsassistenten gefahren wird. Dieses NEF trifft sich mit dem
RTW an der Notfallstelle (Rendezvous). Ein NEF operiert in Deutschlund etwa
innerhalb eines Radius von 15-20 km. Im NEF befinden sich Notfallkoffer und
sonstiges Rettungsmaterial, um die Patienten ggf. schon vor Eintreffen des RTW
versorgen zu kénnen.
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Rettungshubschrauber (RTH). Ein RTH ist prinzipiell dhnlich ausgeriistet wie
ein NAW, wobei die Ausstattung an die raumlichen Gegebenheiten des jeweiligen
Hubschraubermodells angepasst ist. Die Besatzung besteht normalerweise aus (je
nach Modell) 1-2 Piloten, 1 Rettungsassistenten und 1 Notarzt. Ein RTH versorgt
einen Radius von etwa 50 km (10-15 min Flugzeit) um den Standort herum.

In der Luftrettung werden zwei Einsatzarten unterschieden:

Beim Primareinsatz fliegt der RTH direkt zum Notfallort.

Ein Sekundareinsatz ist ein Verlegungsflug von Krankenhaus zu Kranken-

haus.

Die RTH-Stationen in Deutschland sind in erster Linie fiir die Primérrettung
zustindig, konnen jedoch auch dringende Sekundartransporte vornehmen (Sekun-
dartransporte mit Priméreinsatzcharakter). Diese Hubschrauber werden mit CHRIS-
TOPH und einer stationsspezifischen Nummer bezeichnet (z. B. CHRISTOPH 16
= RTH aus Saarbriicken).

Weitere Rettungsmittel. Sie werden in besonderen Situationen benétigt. Dazu
gehoren:
Loschfahrzeuge, die bei Meldung eines Brandes zusammen mit den Rettungs-
mitteln zur Notfallstelle entsendet werden.
Riistwagen sind bei schweren Verkehrsunfillen mit eingeklemmten Personen
notwendig, um mit hydraulischen Rettungsscheren oder Spreizern den Patien-
ten aus dem Wrack zu befreien.
Gelegentlich werden auflerdem weitere Rettungsmittel wie Drehleitern oder
Spezialisten wie Taucher benotigt.
Fiir bestimmte Regionen sind besondere Rettungsmittel wie z. B. Seenotret-
tungskreuzer notwendig.

1.4.5 Patientenversorgung

Erst Hilfe. Jedermann ist moralisch und nach § 323 ¢ StGB auch gesetzlich ver-
pflichtet, im Rahmen seiner Fahigkeiten im Notfall »zumutbare« Hilfe zu leisten.
In vielen Fillen ist die entschlossene und angemessene Erste Hilfe durch Laien
oder zufillig anwesende Arzte entscheidend fiir das weitere Schicksal des Patien-
ten. Meist trifft der Rettungsdienst 8-15 Minuten nach Alarmierung ein. In dieser
Zeit konnen bereits irreversible, prinzipiell vermeidbare (meist neurologische)
Schiden entstanden sein.



13
1.4 - Rettungsablauf

0 Wichtige Beispiele fiir lebensrettende MaBnahmen, die vom Ersthelfer
durchzufiihren sind:
== Atem- und Kreislaufstillstand — BasismafBnahmen der Wiederbele-
bung
== Blutung aus groBBen GefaBBen — Kompression der Blutungsquelle.

Versdumnisse der Ersthelfer sind spéter oft nicht mehr wettzumachen, auch nicht
durch grof3e, kostenintensive therapeutische Bemiithungen. Wenn zufillig ein Arzt
zugegen ist, so muss er sich zu erkennen geben und die Erste-Hilfe-Mafinahmen
leiten. Erstmafinahmen durch Arzte vor Eintreffen des Rettungsdienstes werden
als Erste arztliche Hilfe bezeichnet.

Rettungsdienst. Nach Eintreffen des Notarztes und/oder der Rettungsassistenten
am Notfallort erfolgt zunachst die entsprechende Meldung an die Leitstelle (»An-
kunft Einsatzstelle«). Der NAW/RTW ist so zu parken, dass ein sicherer Ein- und
Ausstieg fiir die Retter moglich ist, dass der Verkehr dabei nicht mehr als nétig
behindert wird, und dass die Zufahrt fiir evtl. erforderliche weitere Rettungskrafte
nicht versperrt wird. Eine Unfallstelle ist, wenn noch nicht geschehen, ausreichend
zu sichern. Notarzt und Rettungsassistenten verschaffen sich zunéchst einen
raschen Uberblick iiber die Notfallsituation (Anzahl Erkrankter/Verletzter? An-
haltende Gefahr?). Dann beginnt die eigentliche Patientenbehandlung. Dies ge-
schieht normalerweise zunachst direkt am Notfallort (auf der Strafle, in der Woh-
nung). Die Behandlung wird danach so rasch wie méglich im Rettungs- bzw.
Notarztwagen fortgesetzt, wo bessere notfallmedizinische Behandlungsmog-
lichkeiten gegeben sind. Bei der Versorgung im Notarztwagen ist eine initiale
Versorgungsphase am oder in der Nahe des Notfallortes im stehenden Wagen
(unter Mithilfe aller Rettungsassistenten) von der Behandlung auf dem Transport
zu unterscheiden. Somit sind funktionell vor allem zwei Phasen der préklinischen
Behandlung zu unterscheiden:
Die Versorgung des Patienten am Notfallort (direkt vor Ort oder im Notarzt-
wagen) bis zum Beginn des Transports. Diese Versorgungsphase wird in
der internationalen notfallmedizinischen Literatur als »Time on Scene« be-
zeichnet.
Die Versorgung des Patienten auf dem Transport im Notarztwagen oder im
Rettungshubschrauber (»en route«). Dabei ist meist aufgrund von Bewegung
und Larm (im RTH auch aufgrund rdumlicher Enge) nur eine eingeschréinkte
Diagnostik und Therapie moglich.
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1.4.6 Notfallmedizinische Konzepte

Grundsitzlich gibt es — als Extremvarianten — zwei Konzepte fiir die Versorgung

des Notfallpatienten:
»Stay and stabilize«. Weitmoglichste Stabilisierung und Versorgung des Pa-
tienten noch am Notfallort und erst danach Beginn des Transports ins Kran-
kenhaus (unter Inkaufnahme einer unter Umstidnden langen Time on Scene).
»Scoop and run«. Moglichst rascher und ziigiger Transport ins Krankenhaus.
Lediglich unaufschiebbare Mafinahmen wie z. B. Reanimation oder Beatmung
bei Atemstillstand werden vor und wihrend des Transports durchgefiihrt
(Time on Scene wird moglichst kurz gehalten).

Vor allem im angelsichsischen Raum, wo meist keine Notérzte, sondern Para-
medics die Primérversorgung durchfiihren, finden sich viele Verfechter des letzt-
genannten Konzeptes. In Deutschland und einigen anderen europdischen Landern
- die tiber ein flichendeckendes Notarztsystem verfiigen — wurde hingegen bis vor
kurzem nahezu einhellig fiir die meisten Krankheitsbilder das erste Konzept pro-
pagiert. Zu den Stabilisierungsmafinahmen am Notfallort zdhlen vor allem Atem-
wegssicherung, Beatmung, Kreislauftherapie, Analgesie und Sedierung. Wih-
rend im Rahmen des »Scoop-and-run«-Konzeptes die Kiirze der Verweildauer am
Notfallort (Time on Scene) als wichtiges Qualitatsmerkmal der Rettung gilt, ist dies
im Rahmen des Stabilisierungskonzeptes von geringerer Bedeutung. Mittlerweile
hat sich jedoch auch bei vielen europdischen bzw. deutschen Notfallmedizinern
die Ansicht durchgesetzt, dass zumindest einige Notfallpatienten (vor allem solche
mit starken, unstillbaren Blutungen und penetrierenden Verletzungen von Thorax
und Abdomen) von einer moglichst kurzen Time on Scene und einem raschen
Transport in ein (geeignetes) Krankenhaus profitieren. Grundsitzlich gilt:

o Ziel der notfallmedizinischen Versorgung ist die weitmoglichste Stabi-
lisierung des Patienten noch am Notfallort. Wenn jedoch notwendige
therapeutische MaBnahmen (vor allem Blutstillung) vor Ort nicht
durchgefiihrt oder die Vitalfunktionen nicht stabilisiert werden konnen,
so ist ein zligiger Transport ins Krankenhaus geboten. Unnétige Trans-
portverzogerungen missen vermieden werden.

1.4.7 Transport ins Krankenhaus

Der Transport von Patienten mit einer vitalen Bedrohung erfolgt tiblicherweise im
NAW, in besonderen Fillen auch im RTH. Besteht keine vitale Gefidhrdung mehr,
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kann der Patient in Begleitung der RA im RT'W ins Krankenhaus gebracht werden.
Der Notarzt ist fiir neue Einsdtze abkommlich. Gelegentlich ist kein Transport
ins Krankenhaus erforderlich, wenn z. B. das Problem vor Ort gelost oder in die
Hénde des Hausarztes iibergeben werden kann.

0 Es gibt keine Verpflichtung, jeden Patienten in die Klinik mitzunehmen!
Allerdings muss jede Entscheidung gegen einen Transport gut begriin-
det und ausreichend dokumentiert sein.

1.4.8 Notaufnahme im Krankenhaus

Im Krankenhaus wird der Patient an die diensthabenden Arzte und das Pflege-
personal iibergeben. Die Ubergabe erfolgt meist in besonderen Aufnahmeriumen
(zentrale Notaufnahme, Schockraum, Reanimationsraum), im Notfall-OP
oder auf der Intensivstation. Entscheidend ist eine ausreichende Kommunikation
zwischen Notarzt und aufnehmenden Arzten. Hierzu miissen die wichtigsten
anamnestischen Angaben, Untersuchungsergebnisse und therapeutischen Maf3-
nahmen auf dem Rettungsdienstprotokoll dokumentiert sein. Mit der Ubergabe
endet der Verantwortungsbereich des Rettungsdienstes.

1.5 Verschiedene Rettungssysteme

1.5.1 Luft- und bodengebundene Rettung

Der Vorteil des RTH ist in erster Linie seine Schnelligkeit. Der RTH wird entweder
von der Leitstelle primér zum Notfallort entsandt oder der bodengebunden Ret-
tungsdienst fordert den RTH nach. Fiir die Einsatzindikation spielt es keine Rolle,
ob es sich um traumatologische oder nichttraumatologische Notfélle handelt. Die
Versorgung der Patienten wihrend des Transports ist im RTH schwerer méglich
als im NAW. Im RTH ist es meist sehr beengt und wéihrend des Fluges auch sehr
laut.

Der Vorteil des NAW besteht darin, dass er - im Gegensatz zum RTH - den
Transport jederzeit unterbrechen kann, damit wichtige Interventionen wie Intu-
bation oder Thoraxdrainierung »in Ruhe« durchgefithrt werden kénnen. Solche
Mafinahmen miissen daher vor dem Transport im RTH mit grofiziigiger Indika-
tionsstellung erfolgen.

Da ein RTH beim Priméreinsatz grundsitzlich unter Sichtflugbedingungen
fliegen muss, ist die Luftrettung tageslicht- und witterungsabhéngig; demgegen-
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tiber wird die bodengebundene Rettung durch schlechte Sicht und schlechtes
Wetter zwar erschwert, aber nicht unmaéglich.

0 Die Luftrettung ist kein Ersatz fiir die bodengebundene Rettung. Beide
Rettungsformen ergénzen einander.

1.5.2 Stations- und Rendezvoussystem

In Abhingigkeit von der Beforderung des Notarztes zur Einsatzstelle werden in
der bodengebundenen Rettung zwei Systeme unterschieden:
Stationssystem: Der Notarzt wird mit dem NAW zur Einsatzstelle gebracht.
Der NAW ist zwar langsamer als ein NEFE, wird dafiir aber von anderen Ver-
kehrsteilnehmern oft besser gesehen (moglicherweise geringere Unfall-
gefahr).
Rendezvoussystem: Der Notarzt gelangt im NEF zur Einsatzstelle. Das Ren-
dezvoussystem ist generell flexibler (aber auch teurer) als das Stationssystem.
Der Notarzt kann einerseits, wenn er abkommlich ist, im NEF von der Ein-
satzstelle direkt fiir einen neuen Einsatz abgerufen und andererseits vom RTW
einfacher nachgefordert werden, wenn er unvorhergesehen benotigt wird.
Dieses System hat sich heute weitgehend durchgesetzt.

1.6 Dokumentation

Eine ausreichende Dokumentation - am besten auf Vordrucken wie dem bundes-
einheitlichen Notarztprotokoll (B Abb. 1.3) - ist unbedingt notwendig.
Die Dokumentation dient:
der Information der weiterbehandelnden Arzte (Klinik- oder Hausirzte)
der finanziellen Abrechnung des Einsatzes mit der Krankenkasse
als Gedéchtnisstiitze fiir spitere Nachfragen (von Versicherungen o. 4.)
als Dokument fiir eventuelle spitere Klagen gegen den Notarzt oder die Ret-
tungsassistenten (juristische Absicherung)
als Grundlage fiir die Qualititssicherung im Rettungsdienst und spétere Be-
sprechungen des Einsatzes mit dem Einsatzleiter.

Die Dokumentation umfasst u. a.:
den Bewusstseinszustand nach der Glasgow-Coma-Scale (B Tab. 8.15)
die Einsatzschwere nach dem NACA-Score (B Tab. 1.2).
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B Tab. 1.2 NACA-Score (nach den modifizierten Empfehlungen des National Advi-
sory Comitte for Aeronautics)

Schwere-
grad

0
1

Nichttraumatolo-
gische Notfalle

keine Erkrankung

geringe Funktions-
stérung

maBig schwere
Funktionsstorung

schwere, aber nicht
bedrohliche Stérung

schwere, aber nicht
lebensbedrohliche
Stérung der Vital-
funktionen

schwere, lebens-
bedrohliche Stérung
der Vitalfunktionen

schwere, akut
lebensbedrohliche
Stérung der Vital-
funktionen

Tod

Traumatologische
Notfélle

keine Verletzung

geringfligige Verletzung

maBig schwere Ver-
letzung

schwere, aber nicht
bedrohliche Verletzung

schwere, aber nicht
lebensbedrohliche
Verletzung mehrerer
Korperregionen (Poly-
trauma Grad 1)

schwere, lebens-
bedrohliche Verletzung
einer Kérperregion oder
Polytrauma Grad Il

schwere, lebensbedroh-
liche Verletzung mehre-
rer Kérperregionen
(Polytrauma Grad I1l)

Tod

Eintrag
im Protokoll

Fehleinsatz

geringfligige
Stérung

ambulante
Abkldrung

stationdre
Behandlung

akute Lebens-
gefahr nicht
auszuschlieBen

akute Lebens-
gefahr

Reanimation

Tod
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© © Leminhalte

Die notfallmedizinische Diagnostik dient vor allem dem raschen Erkennen lebens-
bedrohlicher Situationen. Hierzu kommen neben Anamnese und orientierender
klinischer Untersuchung (Inspektion, Palpation, Auskultation und grob-neurolo-
gischer Untersuchung) auch apparative MaBnahmen zum Einsatz. Géngig sind vor
allem die Messung des arteriellen Blutdrucks, die Ableitung eines EKGs und die puls-
oximetrische Messung der Sauerstoffsattigung. Ein EKG soll heute bei kardialen
Notféllen moglichst auch bereits praklinisch als 12-Kanal-EKG angefertigt werden.
Die Pulsoximetrie erlaubt die Messung der partiellen arteriellen Sauerstoffsattigung
und ist besser als alle anderen préklinisch einsetzbaren Verfahren geeignet, eine
bedrohliche Hypoxie zu erkennen. Bei beatmeten und reanimierten Patienten sollte
auch ein kapnometrisches Monitoring erfolgen. Besonders bei bewusstlosen oder
agitierten Patienten ist zudem eine préklinische Blutzuckermessung indiziert. Oft ist
der Notarzt auch mit der Todesfeststellung konfrontiert, dabei ist insbesondere die
Kenntnis der unsicheren (Atemstillstand, Kreislaufstillstand, Herzstillstand, Haut-
bldsse) und sicheren Todeszeichen (Totenflecken, Totenstarre, Leichenfaulnis) unab-

dingbar.

2.1 Ziel der notfallmedizinischen Diagnostik

Oberstes Ziel der Diagnostik unter Notfallbedingungen ist das rasche Erkennen
lebensbedrohlicher Situationen.

Im Mittelpunkt steht daher die Uberpriifung der wichtigsten Vitalfunk-
tionen:

Kreislauf

Atmung

Bewusstsein.

Dariiber hinaus muss je nach Art des Notfalls auf Anzeichen fiir Verletzungen
oder Blutungen nach innen oder auflen, auf Schmerzen oder neurologische Aus-
fallerscheinungen sowie spezielle krankheits- oder unfallspezifische Aspekte ge-
achtet werden.

Entscheidend ist nicht nur die Ersteinschitzung des Patienten, sondern auch
die wiederholte Uberpriifung der Vitalfunktionen und anderer wichtiger Para-
meter. Geschieht das kontinuierlich oder in regelméfiigen, kurzen Abstinden -
und vor allem beim Einsatz technischer Gerite wie z. B. EKG-Gerit, Pulsoximeter
- wird dieser Vorgang als Monitoring bezeichnet.
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2.2 Anamnestische Angaben und Unfallsituation

Unfallsituation. Bei traumatologischen Notfillen geben Unfallsituation und
Schilderung des Unfallhergangs wertvolle Hinweise auf die moglichen Verlet-
zungen. Offensichtlich schwere Unfille (Sturz aus grof3erer Hohe, Autounfall mit
hoher Geschwindigkeit) sollten zu grofier Aufmerksambkeit, besonders sorgféltiger
Untersuchung und lingerer Uberwachung der Patienten fiihren, auch wenn zu-
néchst keine gravierenden Symptome zu erkennen sind.

Anamnese. Bei nichttraumatologischen Notféllen sind anamnestische Angaben
des Patienten — sofern noch ansprechbar — oder seiner Angehdrigen oft richtung-
weisend fiir die zugrunde liegende Stérung. Insbesondere muss nach fritheren
Notfillen dhnlicher Art und Medikamenteneinnahme gezielt gefragt werden. Ge-
legentlich fithren allerdings anamnestische Angaben auch in die falsche Richtung
(» Aus der Notfallpraxis). Im traumatologischen Bereich konnen analog scheinbar
offensichtliche Unfallursachen und Verletzungen dazu fithren, dass zugrunde lie-
gende lebensbedrohliche nichttraumatische Erkrankungen iibersehen werden.

Anamnestische Angaben kénnen manchmal nicht nur versehentlich in die
Irre leiten, sondern auch bewusst falsch sein, z. B. bei Mord, Mordversuch, Suizid-
versuch oder Genuss verbotener Drogen (besonders wenn die Eltern beim Ge-
sprach anwesend sind).

© Aus der Notfallpraxis

Ein Patient mit langjéhriger Hypopharynxtumor-Anamnese entwickelt eine
akute Atemstorung. Er wird mit dem Verdacht auf tumorbedingte Verlegung
der oberen Atemwege unter Begleitung des Notarztes in die HNO-Klinik ein-
gewiesen. Hier wird er in Erwartung einer schweren Verlegung der oberen
Atemwege gar nicht erst laryngoskopiert, sondern notfallmaBig tracheoto-
miert. Es stellt sich jedoch spater heraus, dass die oberen Atemwege véllig frei
sind. Der Patient hat eine Hirnstammeinblutung.
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23 Notfallmedizinische Untersuchungsmethoden

Fiir die klinische Untersuchung stehen grundsitzlich die aus der Klinik bekannten
Methoden zur Verfiigung:

Gespriach mit dem Patienten

Inspektion

Palpation

Perkussion

Auskultation.

Der Notarzt muss also vor allem seine Sinne gezielt einsetzen: Sehen (Inspektion),
Horen (Auskultation und Perkussion) und Fiihlen (Palpation). Gelegentlich ist
auch der Geruchssinn zur Diagnosestellung hilfreich (auf den Geschmackssinn ist
man heutzutage erfreulicherweise nicht mehr angewiesen). Zur addquaten Unter-
suchung und Versorgung des Patienten ist meist dessen wenigstens teilweise Ent-
kleidung erforderlich. Es miissen in der Regel zumindest der Brustkorb (zur Aus-
kultation der Lunge und zum Aufkleben der EKG-Elektroden) und ein Arm (zur
Blutdruckmessung und zum Anlegen einer Infusion) freigemacht werden, im Be-
darfsfall natiirlich auch mehr. Nicht immer konnen die Kleidungsstiicke auf nor-
malem Weg ausgezogen werden, in dem Fall muss mit einer speziellen Kleider-
schere die Kleidung aufgetrennt werden (unter Beachtung der Verhiltnisméaflig-
keit der Mittel!). An besonderen Hilfsmitteln sind zunédchst ein Stethoskop zur
Auskultation sowie aus hygienischen Griinden Einmalhandschuhe zur Palpation
und kérperlichen Untersuchung erforderlich.

o Die Untersuchungsmethoden miissen grundsatzlich der Notfallsitua-
tion angepasst sein und konnen durch apparative Diagnoseverfahren
(EKG, Blutdruckmessung, Pulsoximetrie) erganzt werden.

@ Aus der Notfallpraxis

Wie unterschiedlich ausgepragt die praklinisch erforderlichen diagnostischen
MaBnahmen sein mussen, zeigen folgende 2 Situationen, die ein Hubschrau-
ber-Notarzt am selben Tag hintereinander erlebte: Zunachst flog er mit der
Einsatzindikation »schwerer Arbeitsunfall mit Amputation« zu einer groen
Mobelfabrik; hier erwartete der Patient den Hubschrauber im Kreise einiger
Arbeitskollegen stehend bereits auf der Griinflache vor dem Gebaude; er hatte
sich den linken Daumen mit einer Sdge abgetrennt, hatte die Wunde mit

v
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sauberen Tiichern verbunden und trug seien Daumen in einer Zipper-Plastik-
tlte bei sich. Der Notarzt verzichtete bei dem offensichtlich vollig vital stabilen
Patienten auf jegliche Diagnostik, vielmehr lief3 er ihn unverziglich in den RTH
einsteigen und war 7 min spater mit ihm im Klinikum, wo eine Replantation
erfolgte. Beim nachsten Einsatz (»mein Mann bekommt keine Luft mehr«) fand
der Notarzt einen schwer krank aussehenden Patienten mit grauer Gesichts-
farbe stohnend in dessen Schlafzimmer auf der Bettkante sitzend vor; hier
musste das gesamte Spektrum der Notfalldiagnostik incl. Anamnese, Auskul-
tation, Blutdruckmessung, EKG und Pulsoximetrie eingesetzt werden.

2.3.1 Gesprach mit dem Patienten

Das Gesprach mit dem Patienten ist eine entscheidende Mafinahme mit folgenden
Aufgaben:
Es dient der Untersuchung des Bewusstseins
Es ist Teil der notfallmedizinischen neurologisch-psychiatrischen
Diagnostik
Es dient der Anamneseerhebung
Beruhigendes Zureden hat gleichzeitig therapeutische Bedeutung.

Ist der Patient wach oder durch Ansprache aufweckbar, so versucht man durch
gezielte Fragen (Wie heifSen Sie? Was fiir einen Tag haben wir heute?) zu eruieren,
ob der Patient orientiert oder verwirrt ist, ob er tiberhaupt sprechen kann und ob
die Sprache verwaschen oder gestort ist. Wichtig ist die Frage nach Schmerzen,
Schmerzintensitat und Schmerzlokalisation. Der Patient wird weiterhin aufgefor-
dert, seine Arme und Beine zu bewegen, um grébere motorisch-neurologische
Defekte zu erkennen. Ist der Patient kommunikationsféhig, so wird eine kurze
aktuelle Anamnese erhoben.

2.3.2 Inspektion

Allgemeine Inspektion. Die Inspektion des Patienten ergibt wichtige Anhalts-
punkte fiir die Gesamteinschétzung und die Schwere der Erkrankung. Vor allem
folgende Aspekte miissen beurteilt werden:
Farbe und Zustand der Haut: zyanotisch? blass? kaltschweif3ig?
Thoraxbewegung: Atmung vorhanden? Hebung seitengleich? Atemfrequenz?
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Korperhaltung: liegend? sitzend? Einsatz der Atemhilfsmuskulatur?
Motorik: agitiert? Krampfe? Minderbewegung einer Korperregion?
Ausscheidungen: eingendsst? erbrochen?

Blutung nach aufen?

Spezielle Inspektion. Daneben miissen je nach Notfall spezielle Korperregionen
durch Inspektion beurteilt werden:

Zustand der Pupillen: eng? weit? entrundet? Reaktion auf Lichteinfall? isokor?
Verletzungen am Kopf: Austritt von Blut oder Liquor aus Nase oder Ohren?,
Monokelhamatom (periorbitales Himatom, d. h. »blaues Auge«) oder Brillen-
hamatom (beidseits periorbitale Himatome)?

Verletzungen der Extremititen: Fehlstellung? Luxation? offene Fraktur?
Hématome?

2.3.3 Palpation

Palpation des Pulses. Eine wichtige palpatorische MafSnahme im Notarztdienst
ist das Fithlen des Pulses. Folgende Stellen eignen sich dazu besonders:

Handgelenk (A. radialis: Radialispuls)
Hals (A. carotis: Karotispuls)

Auflerdem kann der Puls oft gut in der Leiste (A. femoralis) oder Armbeuge
(A. brachialis) getastet werden. Meist wird zunichst der Radialispuls gefiihlt. Ist
dieser — etwa im Schock - nicht zu tasten, so sollte unverziiglich die Palpation der
A. carotis erfolgen. Bei dringendem Verdacht auf einen Herzkreislaufstillstand
kann vom Geiibten sofort der Karotispuls getastet werden (» Kap. 7); allerdings
darf dadurch der Beginn der Reanimation nicht verzogert werden:

o Ein fehlender Carotispuls ist nicht mehr (wie friiher gefordert) Bedin-

gung fiir den Beginn der Herzdruckmassage (» Kap. 7)! Dennoch gilt
natirlich nach wie vor: Ein beidseits nicht tastbarer Carotispuls macht
den sofortigen Beginn der ReanimationsmaBnahmen erforderlich.

Praktisches Vorgehen
Aufsuchen der A. carotis

== mit Mittel- und Zeigefinger den Schildknorpel (»Adamsapfel«) tasten
== von dort mit den Fingern seitwdrts neben den Kehlkopf abgleiten

== hier verlauft die A. carotis etwa 1 cm unter der Haut.
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Beurteilung des Pulses. Folgende Aspekte werden beurteilt:
Qualitét: vorhanden? gut tastbar? kraftig? schwach?
Frequenz: normal? schnell? langsam?

Rhythmus: regelmaf3ig? unregelmiflig? Extrasystolen?

Beim Erwachsenen gilt eine Pulsfrequenz zwischen 60-90/min als normal; eine
hohere Frequenz (mehr als 90/min) wird als Tachykardie, eine niedrigere (weniger
als 60/min) als Bradykardie bezeichnet. Erfahrene Arzte konnen zudem iiber die
Palpation des Pulses ungefihr die Hohe des arteriellen Blutdrucks abschitzen.
Andererseits besteht gerade in aufregenden Situationen und niedrigem Blutdruck
des Patienten die Gefahr, dass der Untersucher seinen eigenen Puls falschlich fiir
den des Patienten hilt. Besteht dieser Verdacht, soll zur Kontrolle abwechselnd der
Patientenpuls und der eigene Puls (am anderen Handgelenk) gefiihlt werden.

0 Eine Faustregel lautet: Ist der Radialispuls noch tastbar, so spricht dies
fiir einen systolischen Blutdruck iber 80-90 mmHg.

Weitere palpatorische Diagnostik. Neben der Beurteilung des Pulses wird die
Palpation vor allen Dingen zur Diagnose von Frakturen (abnorme Beweglichkeit?
»zusétzliches Gelenk«? » Kap. 18.2.1) und zur Beurteilung des Abdomens (Ab-
wehrspannung? Druckschmerzhaftigkeit? » Kap. 12.2 und » Kap. 18.6) herange-
zogen.

@ Die Palpation bekannter oder offensichtlicher Frakturen darf nicht un-
notig erfolgen! Sie tut weh, fiihrt evtl. zu zusatzlicher Schadigung der
Knochen und Gefée und verursacht eine zusatzliche Gewebetraumati-
sierung. Sinngemag gilt dies auch fiir unnotig wiederholte Palpationen
der Bauchdecke bei akutem Abdomen.

2.3.4 Auskultation

Auskultation der Lunge. Im Notarztdienst ist die Auskultation der Lunge von
besonderer Bedeutung. Dabei werden vor allem Atemgerdusche (vorhanden? ab-
geschwicht? seitengleich?) und Atemnebengerdusche (Rasselgerdusche? inspira-
torisches Giemen? exspiratorisches Giemen?) beurteilt. Auch nach einer Intuba-
tion ist die pulmonale Auskultation wichtig (» Kap. 4.2).

o Die sorgféltige Auskultation beider Lungenfliigel ist eine wichtige
MaBnahme zur Sicherstellung einer korrekten Tubuslage.
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Auskultation des Herzens. Bei der Auskultation des Herzens achtet man auf
Herztone (Lautstirke? tiberzdhlige Herztone?) und Herzgerdusche (systolisch?
diastolisch?). Die Beurteilung kardialer Auskultationsphdnomene verlangt aller-
dings viel Erfahrung, Zeit und eine ruhige Umgebung; sie ist im Notarztdienst nur
in Ausnahmefillen von Bedeutung.

2.3.5 Perkussion und Geruch

Die Perkussion spielt eine untergeordnete Rolle. Sie kann ergdnzend zur Beurtei-
lung von Thorax und Abdomen eingesetzt werden.
Gelegentlich ist der Fotor des Patienten wegweisend fiir die Diagnose, z. B.:
Foetor alcoholicus > Alkoholintoxikation oder alkoholisierter Patient (» Kap.
20.2.1)
Obstgeruch > diabetisches ketoazidotisches Koma (» Kap. 13.1.2)
Bittermandelgeruch > Zyanidintoxikation (» Kap. 20.2.13).

2.4 Kardiozirkulatorische Untersuchung

Die kardiozirkulatorische Untersuchung und das entsprechende Monitoring beim
Notfallpatienten umfassen:

Blutdruckmessung

EKG-Ableitung

Beurteilung der kapillaren Reperfusionszeit.

2.4.1 Blutdruck

Blutdruckmessung. Der arterielle Blutdruck ist nach wie vor einer der wichtigs-
ten Parameter zur Diagnose und Beurteilung kardiozirkulatorischer Stérungen.
Die Aufrechterhaltung eines angemessenen arteriellen Blutdrucks gehort zu den
Basismafinahmen der Notfalltherapie. Normalerweise liegt der Blutdruck im Be-
reich von 120-130 mmHg systolisch zu 70-80 mmHg diastolisch mit einem Mittel-
wert um 90 mmHg. Kinder haben normalerweise einen niedrigeren Blutdruck.
Der Blutdruck wird préaklinisch entweder manuell (mit oder ohne Stethoskop)
oder automatisch (oszillometrisch) gemessen. Fiir die automatische Blutdruck-
messung sind spezielle Gerite erforderlich, die aufgrund fortschreitender Minia-
turisierung mittlerweile praktisch in allen Rettungsfahrzeugen mitgefiithrt werden.
Die Gerite konnen so eingestellt werden, dass sie regelméflig alle 1-5 Minuten den
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Blutdruck ermitteln (zu hidufige Messungen konnen aber Durchblutungsstérungen
oder Nervenschddigungen hervorrufen). Die Methode funktioniert allerdings ge-
legentlich nicht, etwa bei unregelmafligem Herzrhythmus (v. a. Arrhythmia abso-
luta) oder dufleren Storfaktoren (z. B. Transporterschiitterungen). Die Blutdruck-
manschette wird fiir alle Verfahren normalerweise am Oberarm angelegt und
sollte etwa 2/3 des Oberarms bedecken.

— Praktisches Vorgehen

Manuelle Blutdruckmessung ohne Stethoskop (palpatorische

Blutdruckmessung)

== Die Blutdruckmanschette wird bei gleichzeitigem Fiihlen des Radia-
lispulses aufgeblasen, bis der Puls verschwindet.

== AnschlieBend wird der Druck aus der Manschette langsam abgelas-
sen, bis der Puls wieder tastbar wird. Der dabei auf dem Manometer
abgelesene Wert entspricht dem systolischen Blutdruck. Der diasto-
lische Druck kann so nicht ermittelt werden.

== Die palpatorische Methode eignet sich besonders, um sich einen
schnellen Uberblick zu verschaffen.

Manuelle Blutdruckmessung mit Stethoskop (nach Riva Rocci):

== Das Stethoskop wird lber der A. brachialis platziert, und die Blut-
druckmanschette bis etwa 200 mmHg aufgeblasen (bei Hyperto-
nikern hoher).

== Beim Ablassen des Drucks aus der Manschette hért man den
Korotkow-Ton. Sein Auftreten zeigt den systolischen, sein Verschwin-
den den diastolischen Blutdruck an.

== Fiir diese Methode der Blutdruckmessung wird mehr Zeit und
Ruhe bendtigt als furr die palpatorische Methode. Bei niedrigem
Blutdruck im Schockzustand sind Auftreten und Verschwinden des
Korotkow-Tons unter préklinischen Notfallbedingungen nur schwierig
zu horen.

== Durch zeitaufwendiges Blutdruckmessen nach Riva Rocci duirfen
wichtige therapeutische MaBnahmen nicht verzégert werden!

Interpretation des Blutdrucks. Ein niedriger Blutdruck beim Notfallpatienten
deutet auf Schock oder vasovagale Fehlregulation hin und kann die Patienten
durch Mangeldurchblutung des Gehirns, des Myokards und anderer wichtiger
Organe gefihrden. Ein sehr hoher Blutdruck kann zum hypertensiven Notfall mit
Hirnblutung, Herzversagen und Lungen6dem fithren. In Zweifelsfillen muss der

2
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Druck an beiden Armen gemessen werden, da bei einigen Gefiflerkrankungen
(z. B. Aortenisthmusstenose, dissezierendes Aortenaneurysma) deutlich seitendif-
ferente Werte vorliegen konnen. Der »wirkliche Blutdruck« ist stets der hohere
Wert. Ein normaler Blutdruck ist zunédchst einmal beruhigend, darf den Notfall-
mediziner aber nicht zu sehr in Sicherheit wiegen: Auch ein - zunachst noch durch
Vasokonstriktion kompensierter — Schockzustand kann {iber lingere Zeit mit
einem normalen oder sogar erhohten Blutdruck einhergehen. Andererseits kann
in anderen Situationen (wie einem Hirnddem) ein »normaler Blutdruck« fiir den
Patienten bzw. die zerebrale Perfusion nicht ausreichend sein.

Der Blutdruck ist stets in der Zusammenschau mit anderen klinischen Zei-
chen oder Messparametern zu sehen, vor allem mit:

Bewusstseinszustand

Herzfrequenz

kapillarer Reperfusionszeit.

2.4.2 Elektrokardiogramm

Ableitung des Elektrokardiogramms (EKG). Das EKG gehort heute zum Stan-
dardmonitoring jedes Notfallpatienten und dient sowohl der Diagnosestellung
bei kardialen Notfillen als auch der Uberwachung wihrend der priklinischen
Therapie. Ein EKG-Monitor — heute héufig in Form eines Multifunktionsmoni-
tors, der auch andere Parameter wie die Sauerstoffsittigung darstellen kann - ist
meist in einen transportablen Defibrillator integriert, so dass bei entsprechendem
EKG-Befund sofort eine elektrische Therapie (Defibrillation, Kardioversion oder
Schrittmacherstimulation) erfolgen kann.

Ziel des EKG-Monitorings im Notarztwagen ist vor allem die Diagnose be-
deutsamer ischamischer Schadigungen des Herzmuskels, erkennbar an Veran-
derungen der ST-Strecke, T-Welle und Q-Zacke, sowie wichtiger Stérungen der
Herzfrequenz und des Herzrhythmus, also zu schneller, zu langsamer, unregel-
mafliger oder pathologischer Abfolge der Herzaktionen.

Daneben ergeben sich manchmal Hinweise auf Elektrolytstérungen:

Hyperkaliamie geht mit hohen und Hypokalidmie mit flachen T-Wellen ein-

her

Hyperkalziamie dufert sich oft in einer ST-Strecken-Verkiirzung

Hypokalzidmie zeigt sich in einer ST-Strecken-Verldngerung.

Die Diagnose einer Elektrolytstérung aus dem EKG ist jedoch unzuverléssig. Ein
Verdacht auf eine Elektrolytstorung muss in der Klinik durch Laboruntersu-
chungen uberpriift werden.
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Maglichkeiten der EKG-Ableitung. Zur kardiologischen Basisdiagnostik erfolgt
eine EKG-Ableitung iiber 4 Extremititen- und 6 Brustwandelektroden. Damit
kann ein 12-Kanal-EKG durchgefiihrt werden, bestehend aus den bekannten
6 Extremitétenableitungen nach Einthoven und Goldberger (I, II, III, aVR, aVL,
aVF) und den 6 Brustwandableitungen nach Wilson (V1-V6, @ Abb. 2.1a). Aller-
dings ist diese Art der EKG-Ableitung relativ zeitaufwendig und damit fiir das
praklinische Routinemonitoring (bei jedem Patienten) nicht geeignet; oft wird nur
eine einzige Ableitung iiber 3 Elektroden vorgenommen (8 Abb. 2.1b, ). Wenn je-
doch der Verdacht auf ein akutes Koronarsyndrom besteht (» Kap. 11.1), so muss
entsprechend den aktuellen Empfehlungen auch bereits préklinisch ein 12-Kanal-
EKG abgeleitet werden.

Préklinische Routine-EKG-Ableitung. Die Ableitung iiber 3 Elektroden sollte zu-
néchst zwischen rechter Schulter und linker unterer Thoraxhélfte gewdhlt werden;
dies entspricht ungefihr der Ableitung Il nach Einthoven. Da in dieser Richtung bei
den meisten Patienten die elektrische Herzachse verlauft, sind P-Wellen und R-Za-
cken hier oft gut zu erkennen. Zum Teil werden jedoch auch bereits in der Routine
mehrere Ableitungen iiber 4- bis 6-polige Kabel vorgenommen. Bei Verwendung
eines 4-adrigen Kabels konnen die Elektroden auf Thorax und Abdomen so aufge-
klebt werden, dass dariiber im Rahmen einer evtl. notwendigen 12-Kanalableitung
auch modifizierte Extremtitenableitungen vorgenommen werden konnen (rechts
und links jeweils lateral unterhalb der Klavikula und lateral oberhalb des Beckens).

EKG-Ableitung bei kardialen Notféllen. Bei Verdacht aufein akutes Koronarsyn-
drom soll bereits préklinisch ein 12-Kanal-EKG abgeleitet werden. Hierzu miissen
die 6 Brustwand- und 4 Extremitéiten-Elektroden korrekt angebracht werden
(8 Abb. 2.2). Um den préklinischen Bedingungen Rechnung zu tragen, kénnen
die Extremitétenableitungen in modifizierter Form {iber thorakal und abdominal
aufgeklebte Elektroden angefertigt werden, und die Brustwandableitungen (V1-
V6) mit Hilfe eines um den Thorax gelegten Elektrodengiirtels (8 Abb. 2.2c). Mit
einem 12-Kanal-EKGs kénnen Rhythmusstérungen zuverldssiger erkannt und
interpretiert werden als bei einer 1-, 2- oder 3-Kanal-Ableitung. Vor allem aber
kann bei einem akuten Koronarsyndrom die fiir das weitere Vorgehen und ggf. die
Auswahl der Zielklinik wichtige Frage nach dem Vorliegen von ST-Hebungen nur
mit dem 12-Kanal-EKG zuverldssig beantwortet werden (» Kap.11.1.2). Wird beim
Myokardinfarkt die Durchfithrung einer préklinischen Lysetherapie erwogen, ist
die Ableitung eines 12-Kanal-EKGs zwingend erforderlich (» Kap. 11.1.2).

EKG-Ableitung unter Reanimationsbedingungen. Ein notdiirftiges EKG kann
auch tber die Elektroden eines Defibrillators abgeleitet werden. Da die schnellst-
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QRS

@ Ssinusknoten
P Vorhofkontraktion

QRS Kammerkontraktion

rot > griin = Ableitung Il T  Ventrikuldre
/ Repolarisation

mogliche Defibrillation im Falle von Kammerflimmern von entscheidender Bedeu-
tung ist, sollte diese zeitsparende Ableitungsmdglichkeit in Reanimationssitua-
tionen auch in Anspruch genommen werden: Eine Elektrode wird rechts paraster-
nal und die andere in der linken Axillarlinie unterhalb der Mamille aufgelegt oder
aufgeklebt (8 Abb. 7.18b). Der Defibrillator wird auf »EKG-Ableitung iiber Defi-
Elektroden« eingestellt. Wenn Kammerflimmern oder pulslose ventrikuldre Tachy-
kardie (VF/VT) diagnostiziert wird, kann sofort defibrilliert werden (» Kap. 7.3.6).
Automatische Defibrillatoren unterscheiden anhand eines eingebauten Erken-
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B Abb. 2.1a-c EKG-Ableitungswahl und normaler Erregungsverlauf. a Traditionelle Elek-
trodenanordnung zur Ableitung eines 12-Kanal-EKG: es werden 4 Extremitaten- und 6 Brust-
wandelektroden angebracht. Uber die 4 Extremitatenelektroden kénnen folgende Ableitun-
gen durchgefiihrt werden: Die 3 sog. Einthoven-Ableitungen (I zwischen rechtem und
linkem Arm; Il zwischen rechtem Arm und linkem Bein; Ill zwischen linkem Arm und linkem
Bein) sowie die 3 Goldberger-Ableitungen (aVR zwischen rechtem Arm und linkem Arm +
linkem Bein; aVL zwischen linkem Arm und rechtem Arm + linkem Bein; aVF zwischen
linkem Bein und linkem Arm + rechtem Arm); Anbringen der Elektroden fiir ein einfaches
EKG-Monitoring bei einem 3-adrigen EKG-Kabel. Beachte, dass die Elektrodenanordnung
auf dem Thorax mdoglichst analog zu den Extremitatenableitungen erfolgt. Wenn ein 4-ad-
riges Kabel verwendet wird, wird die vierte, schwarze Elektrode dementsprechend unter-
halb der rechten Mamille angeklebt; alternativ kénnen jedoch die griine und schwarze Elek-
trode auch tiefer abdominal (oberhalb des Beckens) angebracht werden, um die traditio-
nellen Extremitatenableitungen modifiziert vornehmen zu kénnen. ¢ Wichtige Strukturen
im EKG und ihr Bezug zum Erregungsablauf. P-Welle: entspricht der Depolaristation (Erre-
gungsbildung normalerweise im Sinusknoten) und Kontraktion der Vorhéfe; PQ-Zeit: Uber-
leitung der Erregung durch den AV-Knoten; QRS-Komplex: besteht aus einer nicht immer
vorhandenen negativen Q-Zacke, einer positiven R-Zacke und einer negativen S-Zacke;

er entspricht der Depolarisation und Kontraktion der Kammern (daher auch: Kammerkom-
plex); ST-Strecke: in dieser Zeit sind die Kammern vollsténdig erregt; T-Welle: entspricht der
Repolarisation (Erregungsriickbildung) der Kammern

nungsalgorithmus und das tiber die aufgeklebten Elektroden eingehende Signal
sehr zuverlassig zwischen Kammerflimmern und einem anderen Rhythmus und
empfehlen im Falle von Kammerflimmern die Defibrillation.

2.43 Kapillare Reperfusion

Die Beurteilung der kapillaren Reperfusion erlaubt einen zwar groben, aber sehr
schnellen qualitativen Uberblick iiber die Zirkulation des Patienten.

— Praktisches Vorgehen
Kapillarer Reperfusionstest
Der Fingernagel des Patienten wird kurz komprimiert, bis die normaler-
weise rosige Farbe des Nagelbetts darunter verschwindet. Wird das Nagel-
bett nach dem Loslassen:
== sofort (< 2 s) wieder rosig, ist die periphere Mikrozirkulation (zumin-

dest hier) intakt

v
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B Abb. 2.2a-c Brustwandableitungen. a Anordnung der Brustwandelektroden V1-V6 zur
Ableitung der sog. unipolaren Brustwandableitungen nach Wilson. Die Elektroden sind
zwischen dem 4. und 5. Zwischenrippenraum (Interkostalraum: ICR) folgendermafen anzu-
bringen: V1 im 4.1CR am rechten Sternalrand; V2 im 4. ICR am linken Sternalrand; V3 auf der
5. Rippe zwischen V2 und V4; V4 im 5. ICR auf der Medioklavikularlinie; V5 im 5. ICR auf der
vorderen Axillarlinie; V6 im 5. ICR auf der mittleren Axillarlinie; b Elektrodengtrtel mit inte-
grierten Brustwandelektroden zur schnellen und vereinfachten Anfertigungen der Ablei-
tungen V1-V6; c angelegter Elektrodenglirtel
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== verzdgert rosig (2-4 s), so liegt eine periphere Mikrozirkulations-
storung vor (z. B. periphere Vasokonstriktion bei Schock oder Kalte,
Volumenmangel bzw. Dehydratation)

== (iberhaupt nicht rosig oder erst nach > 4 s, so deutet das auf eine
schwere Mikrozirkulationsstérung hin (z. B. ausgepragte Vasokonstrik-
tion, schwerer Schock, erhebliches Flussigkeitsdefizit).

2.5 Respiratorisches Monitoring

Das respiratorische Monitoring im NAW beinhaltet:
die Bestimmung der Atemfrequenz
die Pulsoximetrie
die Kapnometrie.

2.5.1 Atemfrequenz

Viele ernsthafte Akuterkrankungen respiratorischer und auch nicht-respirato-
rischer Genese gehen mit Storungen der Atemfrequenz einher. Die Atemfrequenz-
veranderung ist dabei hdufig ein relativ frithes Symptom - und sie ist einfach durch
klinische Beobachtung zu ermitteln: Auszéhlen der Atemziige (Thoraxexkursio-
nen) pro 15 Sekunden mal 4 gleich Atemfrequenz pro Minute. Daneben kann die
Atemfrequenz von einigen Monitoren auch durch Anderungen der Thoraxim-
pedanz via EKG-Kabel angezeigt werden, und bei kapnographisch tiberwachten
Patienten wird sie am Kapnometer angezeigt (» Abschn. 2.4). Die Normwerte fiir
die Atemfrequenz sind altersabhingig:

Erwachsene  12-15/min

Jugendliche  15-20/min

Kinder 20-25/min

Séuglinge 25-40/min

Neugeborene  40-50/min

Eine sehr niedrige Atemfrequenz kann hinweisen auf:
Medikamenteniiberdosierung (Opioide, Benzodiazepine, Barbiturate)
zentrale Atemregulationsstorungen bei neurologisch-neurotraumatologischen
Erkrankungen oder Hypothermie.
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Eine hohe Atemfrequenz kann viele Ursachen haben, z. B.:
Erschopfung der Atemmuskulatur
Asthma, Lungenddem und andere respiratorische Erkrankungen
Sepsis, Hypoxie, Azidose (kompensatorische Hyperventilation)
Anstrengung, Aufregung, Fieber, neurologische Erkrankungen.

Das kontinuierliche Monitoring oder die wiederholte Auszdhlung der Atemfre-
quenz ist wichtiger Bestandteil der Therapieerfolgskontrolle vieler respiratorischer
Erkrankungen und der Therapietiberwachung bei Analgesie mit Opioiden, bei
Sedierung und Narkose.

o Sehr niedrige (unter 8/min) und sehr hohe Atemfrequenzen
(iber 25/min) deuten oft auf eine respiratorische Insuffizienz hin.

2.5.2 Pulsoximetrie

Messmethode und Gerate

Zur Messung macht sich die Pulsoximetrie das unterschiedliche Extinktions-
verhalten oxygenierten und desoxygenierten Himoglobins zunutze. Der Sensor
des Pulsoximeters wird an zugénglichen Akren angebracht, vorzugsweise an den
Fingern (B Abb. 2.3). Voraussetzung fiir eine zuverldssige Messung ist eine aus-
reichende Durchblutung, die mindestens etwa 10 % der Norm betragen muss. Bei
ausgepragter Zentralisation (Schock, Kilte) konnen daher keine zuverldssigen
Werte ermittelt werden.

Die Pulsoximeter erlauben eine kontinuierliche noninvasive Messung der
partiellen Sauerstoffsattigung des arteriellen Blutes (psa02) sowie als Neben-
effekt der Pulsfrequenz. Sie sind heute in verschiedenen Varianten erhéltlich und
im Rettungsdienst verbreitet:

In den EKG- bzw. Multifunktionsmonitor des Defibrillators integrierte Puls-

oximeter oder im RTW/NAW fest installierte Einzelgerite, die tiber ein Kabel

mit dem Sensor verbunden sind. Hier zeigt das Display neben den quantita-
tiven Werten von Sittigung und Puls meist auch eine Pulskurve (virtuelle

Plethysmograpiekurve) an und gibt somit auch eine gewisse Auskunft tiber die

Pulsqualitat.

Tragbare Pulsoximeter von der Gréfie einer Zigarettenschachtel, die ebenfalls

iiber ein Kabel mit dem Sensor verbunden sind (B Abb. 2.3); diese konnen

leicht auch zu abgelegenen Notfallorten mitgenommen werden und zeigen
neben der quantitativen Hohe von Séttigung und Puls meist auch die Signal-
stirke an.
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B Abb. 2.3 Pulsoximeter

Kabellose miniaturisierte Pulsoximeter von der Grofle einer Streichholz-
schachtel, bei denen das Display direkt in die Sensoreinheit integriert ist; das
Gerit wird direkt an den Finger geklippt. Auch hierbei gibt es Modelle, die
neben Sittigung und Puls die Signalstérke anzeigen. Diese Gerite haben den
Vorteil, dass der Notarzt sie wie einen Kugelschreiber um den Hals tragen
kann und so immer verfiigbar hat (andererseits gehen sie natiirlich auch
schnell verloren).

Interpretation der Messwerte

Die Pulsoximetrie macht eine Aussage iiber die arterielle Sauerstoffsattigung des
funktionell intakten Himoglobins (partielle Sauerstoffsattigung: psaO,). Nicht-
funktionelle, pathologische Himoglobinfraktionen wie COHb oder MetHb bei
Dyshdamoglobindmien kénnen durch die meisten herkommlichen Pulsoximeter
nicht erfasst werden. Normalerweise sind diese Himoglobinfraktionen nur in so
kleinen Anteilen (< 2 %) vorhanden, dass sie praktisch vernachldssigt werden
konnen. Die wirkliche (fraktionelle) Sauerstoffsittigung (saO,) ist somit nur ge-
ringfligig niedriger als die psaO,. In folgenden Situationen ist die wirkliche saO,
jedoch erheblich niedriger als die psaO,:

Methdamoglobinbildnervergiftungen: hohe MetHb-Konzentrationen

Kohlenmonoxidvergiftung und bei starken Rauchern: hohe COHb-Konzen-

trationen.
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B Tab. 2.1 Korrelation von Sauerstoffsattigung und Sauerstoffpartialdruck bei
normaler Sauerstoffbindungskurve

Sauerstoffsattigung ( %) Sauerstoffpartialdruck (mmHg)
95 ca. 80

90 ca. 60

80 knapp 50

70 nur noch etwa 35

Pulsoximeter neuester Generation konnen durch messtechnische Verwendung
von Licht mehrerer Wellenldngen jedoch auch solche Dyshdamoglobindmien er-
kennen (sog. Rainbow-Technology).

Die Sauerstoffsattigung hangt mit dem Sauerstoffpartialdruck tiber die Sauer-

stoffbindungskurve (8 Abb. 8.3, S. 246) zusammen. Normalerweise korreliert die
Sauerstoffséttigung mit dem Sauerstoffpartialdruck wie in B Tab. 2.1 angegeben.

Bestimmte auch notfallmedizinisch bedeutsame Faktoren beeinflussen aller-

dings das Bindungsverhalten:

Azidose, Hyperkapnie und Fieber fithren zu einer Rechtsverschiebung der
Sauerstoffbindungskurve, d. h. bei gleichem paO, nimmt die Sauerstoffsitti-
gung ab (dadurch wird jedoch die Sauerstoffabgabe im Gewebe erleichtert)
Alkalose, Hypokapnie und Hypothermie bewirken eine Linksverschiebung
der Sauerstoffbindungskurve, d. h. bei gleichem paO, nimmt die Sauerstoff-
sittigung zu (dadurch wird allerdings die Sauerstoffabgabe im Gewebe er-
schwert).

Der Normalwert fiir die psaO, liegt bei ca. 96 %. Bei Werten unter 90 % spricht
man in der Regel von Hypoxie. Aus praktischer Sicht kénnen grob folgende Faust-
regeln gelten:

psa0, = 90 % (»griiner Bereich«). Werte von 90 % oder hoher gelten in den
meisten Fallen als sicher und werden daher im Rahmen einer Notfallversor-
gung praktisch immer therapeutisch angestrebt. Sie schliefSen allerdings eine
leichte bis miflige Stérung der Sauerstoffaufnahme nicht aus, insbesondere
dann nicht, wenn sie unter Sauerstoffzufuhr gemessen werden.

psa0, = 80 %, aber < 90 % (»gelber Bereich«). Werte unter 90 % sind kritisch
und miissen zu raschen differentialdiagnostischen und therapeutischen Uber-
legungen Anlass geben. Unter besonderen Bedingungen (z. B. bekannter
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COPD-Patient) konnen Werte in diesem Bereich toleriert werden. Allerdings
fithrt eine psaO, < 90 % bei andmischen Patienten (Blutung, Trauma) bereits
zu einer gefdhrlichen Abnahme des arteriellen Sauerstoffgehalts und muss hier
konsequent therapiert werden.

psaO, <80 % (»roter Bereich«). Hier drohen Organschidigungen durch
Hypoxie; es muss dringend eine angemessene Therapie (Sauerstoffzufuhr, Be-
atmung) erfolgen.

o Bei der Behandlung des Notfallpatienten wird meist eine Sauerstoff-
sattigung von 90 % oder héher angestrebt. Das korreliert in etwa mit
einem pa0, von liber 60 mmHg.

Probleme und Grenzen der Pulsoximetrie

Anderungen des Sauerstoffpartialdruckes im Bereich von unter 100 mmHg gehen
normalerweise auch mit einer Anderung der Sittigung einher und kénnen somit
erfasst werden. Bei Sauerstoffpartialdriicken iiber 100 mmHg ist das Himoglobin
dagegen praktisch maximal gesattigt. Ein hoherer Sauerstoffpartialdruck (Hyper-
oxie) kann daher pulsoximetrisch nicht nachgewiesen werden. Mit Hilfe der Puls-
oximetrie kénnen auflerdem grundsitzlich keine Aussagen tiber den arteriellen
Sauerstoffgehalt (der neben der Sittigung ganz entscheidend vom Hémoglobin-
gehalt abhingt) und erst recht nicht tiber den Kohlendioxidpartialdruck ge-
troffen werden. Stérungen der Messgenauigkeit ergeben sich in folgenden Situa-
tionen:

periphere Durchblutungsstérungen (Zentralisation)

Dyshamoglobinidmien, starke Hautpigmentierung, Nagellack (besonders blau,

griin und schwarz)

extreme Unruhe des Patienten und partielle Dislokation des Sensors

extrem niedrige Sattigungswerte (unter 70 %) und extreme Anédmie (Hb unter

5 g %); hier ist das Pulsoximeter nicht mehr geeicht.

Bewertung der Pulsoximetrie

Mittels Pulsoximetrie kann eine erheblich zuverlissigere Aussage iiber Vorliegen
und Schwere einer Hypoxie gemacht werden als durch klinische Untersuchung
allein (z. B. Zyanose, » Kap.8.1.1). Allerdings sind auch pulsoximetrisch erhobene
Werte nur in Zusammenschau mit anderen Patientendaten verniinftig zu inter-
pretieren. So kann beispielsweise eine »grenzwertige« Sittigung von 85 % von
einem Patienten mit normaler Himoglobinkonzentration, normalem Blutvolu-
men und guter kardialer Funktion ohne Folgeschidden toleriert werden, aber bei
einem andmischen und hypovoldmischen Patienten mit schlechter Ventrikelfunk-
tion und koronarer Herzerkrankung deletér sein. Trotz der Grenzen des Verfah-
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rens tragt die Pulsoximetrie jedoch erheblich zur Patientensicherheit bei und
gehort wie EKG und Blutdruckmessung zum notfallmedizinischen Standard-
monitoring.

Zur Bedeutung der pulsoximetrisch gemessenen Sauerstoffsattigung ist
folgendes zu beachten: Durch die Pulsoximetrie wird entgegen dem weit verbrei-
teten fehlerhaften Sprachgebrauch nicht eine wie auch immer definierte »peri-
phere Sittigung« gemessen, sondern an einer »peripheren« Stelle des Korpers die
partielle arterielle Sauerstoffsattigung, die unter ordnungsgemafien Messbedin-
gungen auch der partiellen arteriellen Séttigung an jeder anderen Stelle des arte-
riellen Schenkels des grofien Kreislaufs entspricht. Eine Unterscheidung zwischen
»peripherer« und »zentraler« arterieller Sattigung ist unsinnig (demgegeniiber ist
jedoch die Unterscheidung zwischen »peripherer« und »zentraler« Zyanose durch-
aus sinnvoll, » Kap. 8.1.1).

2.5.3 Kapnometrie

Definition. Unter Kapnometrie versteht man die Messung des endexspiratori-
schen Kohlendioxidpartialdrucks (pETCO,; Normalwert 33-43 mmHg) oder der
endexspiratorischen Kohlendioxidkonzentration (Normwert 4,3-5,7 %). Partial-
druck und Konzentration lassen sich in Kenntnis des Atmosphérendrucks in-
einander umrechnen. Unter normobaren Bedingungen gilt: 5 % CO, entsprechen
38 mmHg (= 5 % von 760 mmHg). Die kapnometrische Messung ergibt nur dann
zuverldssige Werte, wenn sie aus einem nach aufSen hin abgedichteten Atemsystem
abgeleitet wird, also bei Patienten, die iiber einen Endotrachealtubus oder eine
Tubusalternative (Larynxmaske, Larynxtubus) oder aber eine dicht sitzende
Maske atmen oder beatmet werden.

Messprinzip. Die grofite Verbreitung haben sog. Infrarotabsorptionskapno-
meter. Neben der genauen Messung der pETCO, in der Ausatemluft konnen diese
strom- oder akkubetriebenen Gerite meist auch den Verlauf der CO,-Konzentra-
tion graphisch darstellen (Kapnographie, @ Abb. 2.4a). Als Nebeneffekt wird die
Atemfrequenz angezeigt. Zur Messung muss der Sensor zwischen Beatmungs-
gerat/-beutel und Tubus/Maske geschaltet werden. Solche Kapnometer sind in
Anasthesie und Intensivmedizin seit Jahren weit verbreitet und sind heute auf-
grund fortschreitender Miniaturisierung auch in der préiklinischen Notfallme-
dizin verfiigbar. Kapnometer sind préklinisch entweder in den Multifunktions-
monitor des Defibrillators integriert, oder in das Beatmungsgerit, oder aber als
eingenstandige Gerite verfiigbar (8 Abb. 2.4b). Neben den Infrarotabsorptions-
kapnometern gibt es zudem noch stromunabhingige kalorimetrische CO,-Detek-
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toren (B Abb. 2.4¢), die semiquantitativ die Anwesenheit von CO, durch eine
Farbanderung in der Indikatorzone anzeigen.

Bedeutung der pETCO,. Der CO,-Partialdruck in der Inspirationsphase ist nor-
malerweise praktisch Null (0,3 mmHg); er steigt in der Exspiration nach Ausat-
mung des Totraumvolumens rasch an und nahert sich am Ende dem arteriellen
Kohlendioxidpartialdruck (paCO,) an (8 Abb. 2.4a). Der pETCO, liegt normaler-
weise nur etwa 2-4 mmHg niedriger als der paCO,. Verdnderungen der endexspi-
ratorischen Kohlendioxidkonzentration konnen respiratorische, zirkulatorische
oder metabolische Ursachen haben:
Anderungen der alveoliren Ventilation: Hypoventilation fithrt zur Zunahme
und Hyperventilation zur Abnahme des pETCO,.
Anderungen des Kohlendioxidtransports: Die Zunahme des Herzzeitvolu-
mens und der Lungendurchblutung fithrt zur Zunahme des pETCO,. Abnah-
me des Herzzeitvolumens und der Lungendurchblutung (z. B. Lungenembolie)
fithrt zur Abnahme des pETCO, (bei gleichzeitiger Zunahme des paCO,!).
Anderungen der metabolischen Kohlendioxidproduktion: Hyperthermie,
Angst und Schmerz fithren (bei gleichbleibender Ventilation) zur Zunahme
des pETCO,, Hypothermie, Sedativa und Analgetika zur Abnahme. Tote pro-
duzieren kein CO, mehr. Tritt der Kreislaufstillstand unter Beatmung ein, so
nimmt der pETCO, kontinuierlich bis auf Null ab (Auswaschphdnomen). Fallt
der pETCO, jedoch schlagartig bis auf Null ab (plétzlich kein CO, mehr), so
deutet dies auf Diskonnektion hin, nicht auf einen Kreislaufstillstand.

Interpretation. Aufgrund der Vielfalt der Einflussfaktoren ist die Interpretation
eines verdnderten pETCO, besonders in der Notfallmedizin schwierig. Es gibt
jedoch zwei Bereiche, in denen die pETCO,-Messung von besonderer Bedeutung
ist:
Endotracheale Intubation: Nur iiber die Lunge werden nennenswerte Men-
gen an CO, abgegeben, nicht jedoch iiber Magen oder Osophagus. Der CO,-
Nachweis in der Ausatemluft gilt daher als sicherster Beweis einer endotrache-
alen Tubuslage. Lediglich nach vorhergegangener Einnahme CO,-produzie-
render Medikamente (Antazida) oder Genuss grofSer Mengen CO,-haltiger
Getrénke (sog. »Cola-Complication«) kann fiir einige Atemziige auch bei 6so-
phagealer Intubation CO, nachgewiesen werden.
Kardiopulmonale Reanimation: Bei einem Kreislaufstillstand wird kein CO,
mehr iiber die Lungen abgegeben. Unter Herzdruckmassage (plus Beatmung)
wird jedoch eine Minimalzirkulation aufgebaut, die wieder zu messbaren (aber
erniedrigten) pETCO,- Werten fiihrt. Mit zunehmender metabolischer Akti-
vitdt und mit zunehmendem Herzzeitvolumen steigt der pETCO, wieder an.
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Die Hohe des pETCO, korreliert somit positiv mit der Hohe des (durch die
Herzdruckmassage und/oder die kardiozirkulatorische Eigenaktivitit des Pa-
tienten) aufgebauten Herzzeitvolumens, mit der Effektivitit der Reanimations-
mafinahmen und mit dem Reanimationserfolg. Ein unter HDM gemessener
pETCO, > 20 mmHg ist mit einer hohen Uberlebenswahrscheinlichkeit asso-
ziiert, ein pETCO, < 10 mmHg mit einer extrem geringen. Die Kapnographie
dient zudem als frither Indikator fiir den »return of spontaneous circulation«
(ROSQ). In den aktuellen Leitlinien zur Reanimation 2010 des ERC wird der
Einsatz der Kapnometrie wihrend der Reanimation dringend empfohlen.

2.6 Blutzuckeruntersuchung

Die Blutzuckeruntersuchung mit Blutzuckerteststreifen ist normalerweise die
einzige préklinisch durchgefiihrte laborchemische Mafinahme. In den letzten Jah-
ren hat sich hierfiir folgende einfache, schnelle und genaue Methode durchgesetzt,
fiir die allerdings ein spezielles Analysegerat erforderlich ist:

Das Analysegerit wird durch Einfithren eines Teststreifens vorbereitet.

Auf das Ende des Teststreifens wird ein Tropfen Blut gegeben.

Auf dem Display erscheint nach wenigen Sekunden der Blutzuckerwert

(B Abb. 2.52).

Wenn kein Blutzuckermessgerdt zur Verfiigung steht, kann der Blutzucker auch
mit einem Farbindikator-Teststreifen gemessen werden:
Ein Tropfen Blut aus der Vene oder Fingerbeere des Patienten wird auf einen
Teststreifen gegeben.
Durch die Verfirbung des Teststreifens kann nach einer definierten Zeit
(z.B. 1 Minute) der Blutglukosegehalt anhand einer Farbvergleichsskala
(die auf der Teststreifenverpackung abgebildet ist) abgelesen werden (8 Abb.
2.5b, c).

Der Normalwert der Blutzuckerkonzentration betrdgt 60-90 mg % (bzw. 3,9-
5 mmol/l). Sowohl Hyper- als auch Hypoglykidmien kénnen zu Bewusstseinsver-
anderungen und -tritbungen fithren.

B Abb. 2.4a-c Kapnographie und Kapnometrie. a Kapnographie eines normalen Atem-
zyklus. Am Ende der Exspiration liegt der pETCO, nur 3 mmHg unterhalb des paCO2.

b Kapnograph fiir den Einsatz im Notarztwagen (incl. Pulsoximeter). c Kalorimetrischer
CO2-Detector. In Anwesenheit von CO, dandert er seine Farbe von Gelb nach Violett
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B Abb. 2.5a-c Blutzuckermessung. a Elektronisches Blutzuckeranalysegerat mit digitalem
Display; b Teststreifen; ¢ Farbvergleichsskala

0 Die Hypoglykdamie gehort zu den haufigsten Ursachen einer akuten
Bewusstlosigkeit. Daher gilt: Bei jeder unklaren Bewusstseinstriibung
und jeder unklaren Agitiertheit muss so rasch wie moglich eine Blut-
zuckerbestimmung erfolgen.

2.7 Neurologische Untersuchung am Notfallort

Der Umfang der neurologischen Untersuchung am Notfallort (8 Tab. 2.2) kann
sich in der Regel beschranken auf die orientierende Untersuchung von:
Bewusstsein
Motorik
Sensibilitit
Pupillen.
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B Tab. 2.2 Orientierende neurologische Untersuchung am Notfallort

Untersuchung Patient wach? orientiert? verwirrt?
des Bewusstseins Patient erweckbar? auf Ansprache? durch Rutteln an der
Schulter? durch Schmerzreize? Augenéffnen?

Untersuchung Spontanbewegungen? alle Extremitdten? nur eine Seite
der Motorik (Hemiparese)? nur Arme (Paraplegie)?
gezielte Bewegungen auf Aufforderung alle Extremitaten?
nur eine Seite (Hemiparese)? nur Arme (Paraplegie)?
Reaktion auf Schmerzreize bei bewusstlosen Patienten
(gezielte Abwehr? Beugen? Strecken? keine Reaktion?

Untersuchung Stérungen des Sehens? plotzliche Blindheit auf einem Auge?
der Sensibilitat auf beiden Augen? Gesichtsfeldausfalle? Flimmern vor den
Augen?

Storungen der Kérperwahrnehmung? Gefiihl tiberall vor-
handen? Normale Wahrnehmung einer Beriihrung der Arme

oder Beine?
Untersuchung PupillengréBe weit? eng?
der Pupillen Pupillensymmetrie beidseits gleich groB (isokor)? ungleich

grof3e Pupillen (anisor)?

direkte Lichtreaktion Verkleinerung der Pupille auf Lichteinfall
ins Auge prompt? verzégert? nicht vorhanden?

indirekte Lichtreaktion Verkleinerung der Pupille auf Licht-
einfall ins andere Auge prompt? verzégert? nicht vorhanden?

Differenziertere Untersuchungen der verschiedenen Eigen- und Fremdreflexe (Pa-
tellarsehnenreflex, Babinski-Reflex) sowie der Koordinationsfahigkeit (Gang-
sicherheit, Finger-Nase-Versuch) sind zumeist unnotig und wiirden zu einem unge-
rechtfertigten Zeitverlust vor dem Transport in die Klinik fithren. Entschliefit man
sich jedoch, den Patienten nicht in die Klinik einzuweisen, so kann die Untersuchung
und Dokumentation zusétzlicher neurologischer Funktionen wichtig sein.

2.8 Leichenschau

2.8.1 Situationen der Todesfeststellung

Jede Todesfeststellung ist eine arztliche Aufgabe, jedoch keine genuine Aufgabe
des Notarztes. In vielen Bundesldandern ist es nicht klar geregelt, ob der Notarzt zur
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Leichenschau verpflichtet werden kann oder nicht. Praktisch kommt es aber im-
mer wieder vor, dass der Notarzt in folgenden Situationen mit der Todesfeststel-
lung konfrontiert wird:
Der Patient ist bei Eintreffen des Notarztes offensichtlich tot. Der Notarzt er-
greift keine therapeutischen Mafinahmen.
Der Patient ist bei Eintreffen des Notarztes leblos und wird erfolglos reanimiert.
Der Patient stirbt wihrend des Einsatzes.

Nachdem der Notarzt den Tod festgestellt hat, muss er auf dem Totenschein To-
deszeitpunkt, Todesursache und Todesart vermerken. Dabei gelten in verschie-
denen Bundesldndern z. T. abweichende Regelungen (und es gibt auch unter-
schiedliche Formulare).

2.8.2 Feststellung des Todes

Préklinisch wird der Tod festgestellt, wenn ein irreversibles Aussetzen von Kreis-
lauf, Atmung und Hirnfunktion vorliegt. Der isolierte Hirntod kann dagegen nie
préklinisch, sondern nur in der Klinik unter intensivstationdren Bedingungen
festgestellt werden. Man unterscheidet unsichere und sichere Todeszeichen (8 Tab.
2.3). Unsichere Todeszeichen sind Zeichen des »klinischen Todes«. Sie reichen
allein nicht aus, um sicher eine fehlerhafte Todesfeststellung auszuschlieflen. Auch
heute noch wird immer wieder iber »scheintote« Patienten und Wiederauftreten
von Lebenszeichen im Bestattungsinstitut berichtet. Besondere Vorsicht mit der
Todesfeststellung ist geboten bei unterkiihlten, exsikkierten und intoxikierten
Patienten (vor allem Barbituratintoxikationen).

Sind sichere Todeszeichen erkennbar, so ist die Todesfeststellung — wie der
Name schon sagt — meist kein Problem. Nach erfolgloser Reanimation oder Verster-
ben des Patienten wihrend des Notarzteinsatzes steht der Notarzt jedoch vor dem
Problem, dass er noch geraume Zeit bei dem Toten verbringen miisste, um auf das
Auftreten sicherer Todeszeichen zu warten. Dies ist praktisch nicht méglich, da der
Notarzt fiir weitere Einsdtze verfiigbar sein muss. Der Tod wird dann bei Vorliegen
der klinischen Todeszeichen und einer sicher nachgewiesenen Asystolie tiber
5-10 Minuten festgestellt. Alternativ kann der Notarzt auch einen anderen Arzt,
etwa den Hausarzt, bitten, den Tod festzustellen und den Totenschein auszufiillen.

2.8.3 Feststellung des Todeszeitpunkts

Bei EKG-Ableitung wird der Beginn der Asystolie als Todeszeitpunkt gewéhlt.
Wird wahrend einer Reanimation noch einmal eine Herzaktion erzielt, so wird
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B Tab. 2.3 Todeszeichen

Unsichere keine sichtbare Atemtéatigkeit (Atemstillstand)
Todeszeichen Pulslosigkeit (Kreislaufstillstand)
Fehlen von Herztonen (Herzstillstand)
Reflexlosigkeit
»Totenbladsse« der Haut

Sichere Totenflecken treten nach 30-60 min auf und sind bis zu 36 h
Todeszeichen wegdrtickbar
Totenstarre tritt nach 1-2 h meist am Kiefergelenk auf, ist
nach etwa 6-12 h voll ausgepragt und 16st sich nach 36-48 h
Leichenfaulnis tritt je nach duBeren Umstanden (Warme,
Feuchtigkeit) nach Stunden oder Tagen auf und bleibt
manchmal auch aus (Mumifizierung)
nicht mit dem Leben zu vereinbarende Verletzungen
(z. B. Dekapitation, Zerstiickelung)

ebenfalls der Beginn der definitiven Asystolie als Todeszeitpunkt gewahlt. Wird
keine Herzaktion mehr erzielt, so liegt der Todeszeitpunkt vor dem Beginn der
Reanimation. Bei nicht beobachtetem Todeseintritt ist die Todeszeitfestlegung
schwierig. Hinweise geben die Kérpertemperatur (je nach Umgebungstemperatur
Abfall der Rektaltemperatur um etwa 1 °C/h), die Konstellation der sicheren To-
deszeichen und die Befragung von Angehoérigen oder Augenzeugen. Im Zweifel
muss ein Rechtsmediziner zu Rate gezogen werden.

2.8.4 Feststellung der Todesursache

Der Notarzt kennt den Patienten und seine genaue Vorgeschichte meist nicht.
Er muss sich auf Angaben der Angehorigen, Schilderungen der Symptome vor
Todeseintritt, die Umstidnde des Todes und indirekte Schlussfolgerungen aus ein-
genommenen Medikamenten verlassen. Er sollte, wenn irgend moglich, versu-
chen, mit dem Hausarzt des Verstorbenen zu sprechen (» Aus der Notfallpraxis).
Dennoch bleibt die genaue Todesursache bei nichttraumatologischen Notfillen
und oft auch bei Traumata ohne Obduktion letztlich spekulativ. Vor der Feststel-
lung der Todesursache muss der Patient in entkleidetem Zustand von oben bis
unten und von vorn und hinten inspiziert werden. Nur so ldsst sich sicher ver-
hindern, dass ein Herzinfarkt als Todesursache diagnostiziert wird, wiahrend im
Riicken ein Messer steckt.
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Kapitel 2 - Diagnostik und Uberwachung in der Notfallmedizin

@ Aus der Notfallpraxis

Der Notarzt wird zu einem 43-jahrigen Patienten gerufen, der nach einem
Wannenbad noch im Badezimmer zusammengebrochen sei. Der adipdse Pa-
tient liegt regungslos mit grau-zyanotischer Hautfarbe neben der Wanne. Der
Notarzt diagnostiziert Atemstillstand, Kreislaufstillstand und im EKG eine Null-
linie. Wiederbelebungsversuche bleiben erfolglos. Der Notarzt ist sich Gber
die Todesursache nicht im Klaren. Die Angehdrigen sagen, der Patient sei nie
richtig krank gewesen und habe keine Medikamente genommen; er habe je-
doch vor 1 Woche wegen »des Herzens« den Arzt aufgesucht, es sei aber nichts
Ernstes gewesen. Der Notarzt erwdgt eine Benachrichtigung der Polizei, ent-
schlieBt sich jedoch, zundchst den Hausarzt anzurufen. Der Anruf erbringt
folgende Informationen: Der Patient war von Beruf Vertreter, starker Raucher,
Hypertoniker und wies in der letzten Blutuntersuchung eine deutliche Hyper-
cholesterinamie auf. Der Patient hatte mit Brustschmerzen den Arzt aufge-
sucht, jedoch eine von diesem vorgeschlagene eingehende Untersuchung in
der Klinik »aus beruflichen Griinden« abgelehnt, da die Schmerzen auch schon
wieder weg seien. Der Notarzt vermutet daher im Einklang mit dem Hausarzt
einen akuten, schweren Myokardinfarkt als Todesursache. Er vermerkt einen
»natirlichen Tod«. Von einer Polizeibenachrichtigung wird abgesehen.

2.8.5 Feststellung der Todesart

Der Arzt hat auf den meisten Formularen die Wahl zwischen folgenden Méglich-
keiten:

Nichtnatirlicher Tod: Dieser liegt immer dann vor, wenn er auf eine duflere
(Gewalt-)Einwirkung zuriickzufithren ist (Unfall, Vergiftung, Suizid, Mord

u. 4.) Der Zeitraum zwischen Gewalteinwirkung und Tod spielt keine Rolle (er

kann Sekunden bis Jahre betragen).

Natdirlicher Tod: Ein natiirlicher Tod liegt vor, wenn er auf eine natiirliche

Erkrankung zurtickzufiihren ist, oder, negativ definiert, wenn kein nichtna-
tirlicher Tod vorliegt.
Nichtaufgeklarter Tod: Haufig kann der Notarzt auf der Basis der ihm vorlie-

genden Informationen nicht sicher entscheiden, ob ein nichtnatiirlicher oder

natiirlicher Tod vorliegt. Dann wird auf dem Totenschein diese 3. Kategorie
angekreuzt.

Bei jedem »nicht natirlichen Tod« oder »nicht aufgeklarten Tod« und
bei jeder unidentifizierten Leiche muss die Polizei oder die Staats-
anwaltschaft informiert werden. Der Staatsanwalt entscheidet dann,
ob eine rechtsmedizinische Untersuchung und Obduktion erfolgt.
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Kenntnisse Uiber die wesentlichen Rettungs-, Schienungs- und Lagerungstechniken
sind grundlegend fur die Tatigkeit als Notarzt oder Rettungsassistent. Die Rettung
erfolgt unter Beachtung der Eigensicherung situationsangepasst mit den verfig-
baren Hilfsmitteln. Zu den RettungsmalBnahmen ohne Hilfsmittel gehort der Rautek-
Griff. Das wichtigste medizinische Hilfsmittel der Rettung ist die Schaufeltrage.

Eine Schienung ist bei traumatologischen Notféllen erforderlich zur Ruhigstellung
einer Extremitat (Vakuum- oder Luftkissenschienen), der Halswirbelsaule (immo-
bilisierende Halskrause) oder der gesamten Wirbelsdule (Vakuummatratze). Lage-
rungstechniken kdnnen die Therapie verschiedener Erkrankungen unterstiitzen,
vor allem der Herzinsuffizienz (Oberkorperhochlagerung) und des Volumenmangels
(Kopftieflagerung, sog. Schocklage). Eine korrekt durchgefiihrte Seitenlagerung
kann zum Offenhalten der Atemwege ohne weitere Hilfsmittel bei Bewusstlosigkeit
beitragen.

3.1 Rettung

Begriffserlauterungen. Unter Rettung versteht man die Verbringung lebender
Personen und unter Bergung die Verbringung von Leichen oder Sachgiitern aus
einem Gefahrenbereich in sichere Zonen. Die Bergung ist keine Aufgabe des Not-
arztes. Bei der Rettung muss der Notarzt jedoch durch Anweisungen und haufig
auch durch eigenes Anpacken mitwirken oder sie gar selbst durchfithren. Er ist
jedoch nicht verpflichtet, sich selbst in unzumutbare Gefahr zu bringen. In einem
weiteren Sinne umfasst der Begriff Rettung alle praklinischen Mafinahmen (daher
die Begriffe Rettungsdienst, Rettungswagen und Rettungsmedizin).

Rettungssituationen. Es gibt uniibersehbar viele Situationen, aus denen Patienten
gerettet werden miissen - alltigliche oder auflergewdhnliche, einfache und schwie-
rige. Beispiele schwieriger Rettungssituationen sind eingeklemmte Personen in
einem Fahrzeug, Personen mit eingeklemmten Armen oder Beinen in einer Ma-
schine, verschiittete Personen, hilflose Bergsteiger oder hilflose Personen in bren-
nenden Hiusern oder im Wasser. Schwierigkeiten kénnen durch die Situation
selbst oder den Zustand der Patienten bedingt sein. Besonders schwierig ist oft die
Rettung bewusstloser Patienten, die keinerlei Mithilfe bei den Rettungsmafinahmen
zeigen, oder andererseits agitierter Patienten, die sich gegen die Rettung womoglich
noch wehren. Die Rettung muss stets so erfolgen, dass dem Patienten kein zusatz-
licher Schaden zugefiigt wird. So bald wie moglich miissen addquate Schienungs-
und Lagerungsmafinahmen erfolgen.
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Hilfsmittel. Je nach Situation kommen viele verschiedene Hilfsmittel zum Einsatz:
Rettungsscheren, Atemschutzgerite, Drehleitern oder sogar Krine. Haufig muss
zundchst situationsangepasst mit zuféllig verfiigbaren Mitteln (Leitern, Seilen, Tii-
chern etc.) improvisiert werden.

Rautek-Griff. Dieser wird hdufig verwendet, um Patienten aus engen und
schwer zuganglichen Bereichen zur Trage oder zum Rettungswagen zu beférdern
(8 Abb. 3.1). Aufgrund schwerwiegender Komplikationsméglichkeiten (Arm-
oder Rippenfrakturen) darf der Rautek-Griff nur dann angewandt werden, wenn
andere, sicherere Transportformen unmdéglich sind.

Trage. Die Tragen moderner Rettungswagen sind gepolstert und mit aufstell-
barem Riickenteil versehen, so dass der Patient auch in einer sitzenden oder halb-
sitzenden Lage transportiert werden kann. Moderne Tragen haben ein integriertes
ausklappbares Rollgestell, das den Transport zumindest auf ebenem Untergrund
erleichtert. Ansonsten miissen sie von zwei, bei lingeren Strecken und schweren
Patienten besser vier Helfern getragen werden. (Achtung: Eine Trage ist keine
Bahre! Bahren sind fiir Leichen vorgesehen.)

Schaufeltrage und Spineboard. Normalerweise muss der Patient entweder selber
auf die Trage steigen, oder er wird von Helfern darauf gelegt. Dies kann bei Verlet-
zungen schmerzhaft sein und evtl. zu Sekundértraumatisierungen besonders der
Wirbelsaule fithren. Mit einer Schaufeltrage kann dieses Problem umgangen wer-
den. Eine solche Trage besteht aus diinnem, ungepolstertem Stahl und wird in der
Liangsachse halbiert von beiden Seiten unter den Patienten geschoben und dort
wieder zusammengesetzt (8 Abb. 3.2). Alternativ kann ein sog. Spineboard ver-
wendet werden: Ein stabiles Brett, das unter den Patienten geschoben wird (oder
auf das der Patient achsengerecht gedreht wird), und auf dem dieser dann mittels
mehrerer Spanngurte iiber Kopf, Thorax, Becken und Beine gut fixiert und immo-
bilisiert wird.

— Praktisches Vorgehen

Lagerung eines Patienten auf der Schaufeltrage

== Die Trage wird halbiert, von beiden Seiten unter den Patienten ge-
schoben und wieder zusammengesteckt. Hierzu muss der Patient
kaum bewegt werden.

== Der Patient wird mit der Schaufeltrage auf eine normale Trage oder
Vakuummatratze gelegt. Danach wird die Schaufeltrage wieder hal-
biert und unter dem Patienten weggezogen.

3
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B Abb. 3.1 Rautek-Griff. Der Helfer greift von hinten unter beiden Achseln des Patienten
hindurch und umfasst mit beiden Handen einen quer Gber den Thorax abgewinkelten Arm
des Patienten. Der Patient wird auf den Oberschenkeln des Helfers abgestiitzt und kann
von diesem, riickwarts gehend, lGber kurze Strecken transportiert werden. Beachte: Rautek-
Griff nur dann anwenden, wenn sicherere Transportformen unméglich sind
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3.2 Schienung

B Abb. 3.2 Schaufeltrage. Die Trage lasst sich in der Mitte der Léngsachse auseinander
nehmen und wieder zusammensetzen

3.2 Schienung

Die Schienung dient der Immobilisation des gesamten Korpers, der Kérperextre-
mititen oder der Wirbelsiule, insb. der Halswirbelsiaule. Dadurch werden weitere
Gewebe-, Gefaf3- und Nervenschidden vermieden und die Schmerzen verringert.
Eine Wirbelsdulenschienung kann z. B. durch das schon erwéhnte Spineboard
erfolgen; weitere gangige Schienungshilfen sind Vakuummatratze und Extremita-
tenschienen sowie immobilisierende Halskrausen.

Vakuummatratze. Eine Vakuummatratze ist ein mit kleinen Polyesterkiigelchen
gefiillter Sack, aus dem Luft herausgesaugt werden kann. Im normalen Zustand ist
die Vakuummatratze weich, verformbar und kann dem Patienten anmodelliert
werden. Im »Vakuumzustand« wird sie hart und dient als Schienung des gesamten
Patienten. Traumatisierte Patienten - insbesondere mit Verdacht auf ein Wirbel-
sdulentrauma - sollen grundsatzlich so transportiert werden. Diese Matratze kann
jedoch nur dann Schienungsfunktion ausiiben, wenn sie auch wirklich als Vakuum-
matratze verwendet wird, d. h. wenn tatsachlich gentigend Luft herausgesaugt
wird, um sie hart werden zu lassen.
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Extremitdtenschienungen. Frakturen der Arme oder Beine sollten so bald wie
moglich unter dosiertem Zug reponiert und geschient werden. Im Notfall (ohne
modernen Rettungsdienst) behilft man sich hierfir mit Latten, Tiichern und
Seilen. In modernen Rettungswagen werden spezielle Schienungshilfen fiir ver-
schiedene Indikationen mitgefiihrt (8 Abb. 3.3):
Vakuumschienen funktionieren nach dem oben geschilderten Prinzip der
Vakuummatratze.
Luftkissenschienen funktionieren nach genau dem gegenteiligen Prinzip. Sie
werden dem Patienten angelegt und aufgeblasen.

Schienung der Halswirbelsdule. Besonders gefiirchtet sind sekundére Schadi-
gungen des zervikalen Riickenmarks bei Frakturen der Halswirbelsaule. Sie ist
am wenigsten durch Muskelgewebe geschiitzt. Eine hohe Riickenmarkschidigung
hat besonders schlimme Folgen. Durch spezielle immobilisierende Halskrausen
(Orthesen) kann die Halswirbelsdule fiir die Rettung und den Transport von
auflen stabilisiert werden (8 Abb. 3.4).

— Praktisches Vorgehen
Anlegen einer Halskrause
== Die Halskrause (passende GroBe!) wird um den Hals des Patienten
gelegt, moglichst ohne diesen dabei zu bewegen. Der Kopf kann
zur Stabilisierung leicht in Richtung der Langsachse gezogen werden.
Beugungen des Kopfes nach vorn miissen unbedingt vermieden
werden!
Die Halskrause wird vorn mittels Klettverschluss verschlossen.
Es sind Modelle zu bevorzugen, die sowohl die Rotation als auch
die Flexion des Kopfes verhindern und bei liegender Halskrause die
Palpation des Karotispulses noch ermdglichen.

0 Die Wirbelsaule, besonders die Halswirbelsaule ist fiir zusatzliche
Schadigungen wahrend der Rettung besonders gefahrdet. Bei jedem
Verdacht auf eine Halswirbelsaulenverletzung muss dem Patienten so
friih wie moglich eine Halskrause angelegt werden!

Antischockhose. Die Antischockhose (»Military Anti-Shock Trousers«: MAST)
ist gleichsam eine Luftkissenschiene fiir die untere Patientenhilfte. Mit der Anti-
schockhose erfolgt eine dosierte Kompression der unteren Extremitaten, der Be-
ckenregion und des Abdomens. Die Antischockhose wird dem Patienten angelegt
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B Abb. 3.3a, b Schienungshilfen. a Luftkissenschiene; b Vakuumschiene

B Abb. 3.4 Immobilisierende Halskrause

und dosiert aufgeblasen (B Abb. 3.5). Sie kann eine Tamponierung der Blutung
in diesen Korperregionen bewirken. In der »S3-Leitlinie Polytrauma/Schwerver-
letztenbehandlung« (2011) wird der Einsatz einer Antischockhose jedoch nicht
empfohlen.
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I /

B Abb. 3.5a, b Antischockhose. a Der Patient wird auf die entfaltete Hose gelegt; b diese
wird um Beine und Unterbauch des Patienten geschlungen und anschlieBend aufgeblasen
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33 Lagerung

Riickenlagerung. Die meisten Patienten werden auf dem Riicken gelagert. Die
Riickenlage bietet die giinstigsten Voraussetzungen fiir:
die Untersuchung des Patienten (» Kap. 2.1)
die Venenpunktion (» Kap. 5)
bei Atem- und Kreislaufstillstand fiir die Atemwegssicherung, Beatmung und
Herzdruckmassage (CPR; » Kap. 7)

Schocklagerung. Durch Hochlagerung der Beine oder Kopftieflagerung des
gesamten Patienten (8 Abb. 3.6) wird eine Blutvolumenverschiebung von 500-
1000 ml aus der unteren Korperhilfte in wichtigere Regionen (Herz, Lunge,
Gehirn) erreicht. Diesen Vorgang bezeichnet man auch als Autotransfusion. Er
wird durch Ausstreichen oder Auswickeln der Beine in Richtung Becken unter-
stiitzt. Indiziert ist die Schocklagerung bei allen ausgepragt hypotensiven Zustén-
den des Notfallpatienten, insbesondere beim hypovoldmischen Schock. Durch die
Tieflage des Kopfes steigt allerdings der Hirndruck an, so dass ein Schidel-Hirn-
Trauma eine (relative) Kontraindikation darstellt.

Oberkérperhochlagerung. Die Hochlagerung des Oberkorpers um etwa 30°
(8 Abb. 3.7) bewirkt einen verbesserten vendsen Abfluss des Blutes aus dem Ge-
hirn und wird daher besonders bei Schidel-Hirn-Trauma und vermutetem
Hirndruck durchgefiihrt. Alternativ kann der gesamte Patient 15° hoch gelagert
werden. Dartiber hinaus fithlen sich die meisten Patienten ohnehin wohler, wenn
ihr Oberkérper leicht erhoht gelagert ist. Legt man eine Rolle unter die Knie, so
wird die Bauchdecke entspannt (Lagerung bei akutem Abdomen und Bauch-
trauma, » Kap. 12.2 und » 18.6).

Sitzende und halbsitzende Lagerung. Dadurch wird der venose Riickfluss zum
Herzen vermindert. Die resultierende Vorlastsenkung kann zur Entlastung eines
insuffizienten Herzens beitragen. Durch das Herabhéngenlassen der Beine kann
dieser Effekt noch verstirkt werden. AufSerdem kann sich ein Patient mit Atemnot
besser auf der Trage abstiitzen und seine Atemhilfsmuskulatur einsetzen (Lage-
rung bei Linksherzinsuffizienz, Lungenddem und Atemnot unterschiedlicher Ur-
sachen). Wichtig ist bei jeder Form der Oberkorperhochlagerung, dass auf einen
ausreichend hohen Blutdruck geachtet wird, da ansonsten durch die erhohte Kopf-
lagerung der zerebrale Perfusionsdruck abfallen kann.

0 Keine Oberkorperhochlagerung im dekompensierten Schock!
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B Abb. 3.6a-c Schocklagerung. a Hochlegen oder Hochhalten der Beine; b Kopftieflage-
rung bei 15° (Trendelenburg-Lagerung); ¢ Schocklagerung in Seitenlage

B Abb. 3.7a-e Oberkdrperhochlagerung. a Hochlagerung des Oberkorpers um etwa 30°;
b Hochlagerung des gesamten Patienten um etwa 15° (Anti-Trendelenburg-Lagerung);

c halbsitzende Lagerung; d Lagerung bei akutem Abdomen; e sitzende Lagerung mit
herabhdngenden Beinen
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Seitenlagerung. Die Seitenlagerung ist eine Erstmafinahme, um beim spontan
atmenden, bewusstseinsgetriibten Patienten einer Atemwegsverlegung und einer
Aspiration entgegenzuwirken. Der erwiinschte Effekt der Seitenlagerung ist vor
allem, dass die Zunge nicht mehr zuriickfallen und Erbrochenes nach auflen ab-
flielen kann. Im Detail gibt es verschiedene sinnvolle Moglichkeiten, wie man
einen Patienten auf die Seite drehen und lagern kann. Das vom ERC aktuell emp-
fohlene Vorgehen ist unten aufgefiihrt: die sog. Erholungsposition oder »Recovery-
Position«. Hierbei kommt das obere Bein angewinkelt nach vorn zu liegen, um
das »Nach-vorn-Kippen« zu verhindern (8 Abb. 3.8). Demgegeniiber wird bei der
klassischen stabilen Seitenlagerung (»NATO-Lagerung«) das untere Bein nach
vorn angewinkelt und der untere Arm nach hinten gelagert, so dass eine grofiere
»Kippstabilitit« entsteht (8 Abb. 3.9).

Keine dieser Seitenlagerungen bietet jedoch einen wirklich sicheren Schutz
vor Aspiration und Atemwegsverlegung. Eine Beatmung ist ebenfalls kaum mog-
lich. Bei bewusstlosen Patienten sollte daher im professionellen Rettungsdienst ein
Atemwegsmanagement mittels endotrachealer Intubation oder Tubusalternativen
erfolgen (> Kap. 4). Patienten ohne ausreichende Spontanatmung diirfen nicht in
Seitenlage gebracht werden! Sie miissen vielmehr in Riickenlage beatmet werden
(» Kap. 7).

— Praktisches Vorgehen

Seitenlagerung (»Recovery-Position«) laut ERC 2010

== Der Helfer kniet sich seitlich neben den Patienten, dessen beide Beine
ausgestreckt sind.

== Der dem Helfer zugewandte Arm wird rechtwinklig zum Kérper im
Ellenbogen gebeugt mit der Handflache nach oben.

== Der entfernt liegenden Arm wird tGber den Brustkorb mit dem Handri-

cken gegen die dem Helfer zugewandte Wange des Patienten gelegt.

Das entfernt liegende Bein wird angewinkelt.

An diesem Bein wird sodann der Patient zum Helfer hin auf die Seite

gerollt, wahrend die Hand des Patienten weiterhin an dessen Wange

gedriickt bleibt.

== Das oben liegende Bein wird dann so ausgerichtet, dass es an Hiifte
und Knie jeweils rechtwinklig abgewinkelt ist.

== Der Hals wird durch Beugen des Kopfes in den Nacken Uberstreckt,
um die Atemwege frei zu halten, und der Kopf soll auf der Hand so
gelagert werden, dass das Gesicht nach unten zeigt, um den Abfluss
von Flussigkeiten aus dem Mund zu erméglichen.

== Die Atmung ist regelmaBig zu Gberprifen.
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B Abb. 3.8 Durchfiihrung der Seitenlagerung nach ERC (»Recovery-Position«). Hierbei
kommen das obere Knie und beide Arme nach vorn zu liegen

Seitenlagerung bei Verdacht auf Wirbelsaulenverletzung. Auch bei bewusst-
losen Patienten mit (dringendem Verdacht auf) Wirbelsaulenverletzung muss im
Rahmen der Erstversorgung durch Laien fiir freie Atemwege gesorgt werden.
Hierbei besteht jedoch die Gefahr der sekundéren Riickenmarkschddigung. Bei
diesen Patienten wird nach den AHA-Leitlinien 2010 fiir Erste Hilfe eine Modifi-
kation der Seitenlagerung empfohlen, die als »HAINES-Recovery-Position« be-
zeichnet wird. Dabei steht der Name als Akronym fiir »High Arm IN Endangered
Spine«: Der Patient wird tiber einen nach oben ausgestreckten Arm auf die Seite
gerollt, auf dem dann der Kopf zu liegen kommt, und die Beine sollen zur Stabili-
sierung leicht gebeugt werden.

Seitenlagerung in der Spatschwangerschaft. Eine besondere Indikation fiir
Lagerung auf der Seite statt auf dem Riicken besteht bei Patientinnen in der Spéat-
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B Abb. 3.9 Durchfiihrung der stabilen Seitenlagerung ("NATO-Lagerung). Hierbei kommen
das untere Knie und der obere Arm nach vorn zu liegen und der untere Arm nach hinten
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schwangerschaft, weil sich dadurch das aortokavale Kompressionssyndrom
durch den schweren Uterus weitgehend vermeiden lisst (» Kap. 16.1).

3.4 Vorgehen bei Einklemmung

Gerade bei Verkehrsunfillen, aber auch bei Arbeitsunféllen kommt es nicht selten
vor, dass sich die Rettung verzégert, weil der Patient im Fahrzeug oder etwa unter
einem umgefallenen Geriist oder in einer Maschine eingeklemmt ist. Bis der Pa-
tient durch Feuerwehr oder andere technische Helfer befreit ist, muss der Notarzt
seine Versorgungsmafinahmen situationsangepasst je nach Zugangsmaglichkeit
zum Patienten durchfiihren. Folgendes ist bei eingeklemmten Patienten meist
moglich und sinnvoll:

Orientierende Untersuchung (> Kap. 2.1)

Pulsoximetrie und EKG-Ableitung (» Kap. 2.4.2 und 2.5.2)

Sauerstoffgabe tiber Maske (> Kap. 4.4)

Legen eines vendsen Zugangs an einer erreichbaren Extremitat (» Kap. 5.1.1)

Anlegen einer immobilisierenden Halskrause (» Kap. 3.2)

Analgesie: vorsichtige Opioid- oder Ketamingabe unter Vermeidung einer

Atemdepression (> Kap. 6.6)

Wichtig ist, dass der Notarzt in solchen Situationen, die fiir alle Beteiligten quélend
sind und in denen die Zeit oft nicht zu vergehen scheint, besonnen handelt und
sich nichtin therapeutische Abenteuer mit ungewissem Ausgang stiirzt (z. B. Intu-
bation eines noch spontan atmenden Patienten, dessen Atemwege fiir den Notarzt
nicht sicher erreichbar sind).
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Atemwegsmanagement und Beatmung gehdren zu den wichtigsten notfallmedizi-
nischen MaBnahmen und sind elementare Bestandteile der kardiopulmonalen Reani-
mation. Atemwegsmanagement beinhaltet das Freimachen und Freihalten der Atem-
wege, ggf. mit der Moglichkeit zur Beatmung. Das Freimachen kann ohne Hilfsmittel
durch digitales Ausraumen des Mundes erfolgen, erfolgt im professionellen Rettungs-
dienst aber meist mit Hilfsmitteln wie Absaugpumpe oder Magill-Zange. In Er-
stickungssituationen aufgrund tiefer in die Atemwege eingedrungener Fremdkorper
sind Schldge auf den Riicken, in schweren Fallen auch Thorax- oder Oberbauchkom-
pressionen (Heimlich-Mandver) erforderlich. Das Freihalten erfolgt am sichersten
durch die endotracheale Intubation. Alternativen zum Endotrachealtubus mit etwas
geringerem Schutz vor Aspiration und Dislokation sind Larynxmaske, Larynxtubus
und Kombitubus. Einfachere Mittel wie oro- oder nasopharyngeale Tuben kénnen
ebenfalls ausreichend sein. Auch ohne Hilfsmittel lassen sich die Atemwege meist
durch Seitenlagerung, Reklination des Kopfes und Anheben des Unterkiefers oder
den sog. Esmarch-Handgriff offen und frei halten. Ist ein Atemwegsmanagement mit
den bisher beschrieben Methoden nicht mdglich, muss rechtzeitig der Entschluss

zur Koniotomie gefasst werden. Beatmet wird entweder (iber eine Beatmungsmaske,
einen Endotrachealtubus oder die o. g. Tubusalternativen. Die Beatmung kann mit
einem manuellen Beatmungsbeutel oder einem transportablen Beatmungsgerat er-
folgen, in den meisten Notfallsituationen vorzugsweise mit erhéhter FiO, (50-100 %).
Hauptziele der Beatmung sind das Sicherstellen einer ausreichenden arteriellen
Sauerstoffkonzentration (Oxygenierung) und einer ausreichenden Abatmung von
Kohlendioxid (Ventilation) zur Vermeidung von Hypoxie, Hyperkapnie und respi-
ratorischer Azidose.

41 Atemwegssicherung

Das Atemwegsmanagement, also die Sicherung der Atemwege durch Freimachen
und Freihalten ist oft die wichtigste notfallmedizinische Mafinahme und ein wich-
tiger Bestandteil der kardiopulmonalen Reanimation. Je nach Notfallsituation,
den verfiigbaren Mitteln und der Kompetenz des Rettungspersonals kommen eine
Reihe von Moglichkeiten in Betracht (B Tab. 4.1). Die Atemwegssicherung ist
besonders wichtig bei Ateminsuffizienz, Atemstillstand, Bewusstlosigkeit und
obstruierenden Erkrankungen oder Verletzungen der Atemwege.

Die Ziele der Atemwegssicherung sind:

Vermeidung oder Beseitigung von Hypoxie und Hyperkapnie

Verhinderung der Aspiration von Erbrochenem



66 Kapitel 4 - Atemwegssicherung, Intubation und Beatmung

B Tab. 4.1 Freihalten der Atemwege - Moglichkeiten ohne und mit Hilfsmitteln

Ohne Hilfsmittel Seitenlagerung
Reklination des Kopfes und Anheben des Unterkiefers
(HTCL)
Esmarch-Handgriff

Einfache Hilfsmittel Oropharyngealtubus (Guedel)
Nasopharyngealtubus (Wendl)

Effektivere Hilfsmittel Endotrachealtubus
Larynxmaske
Larynxtubus
Kombitubus

Beseitigung einer Atemwegsverlegung
Ermoglichung einer Beatmung.

o Atemwegssicherung und Beatmung gehoren zu den zentralen Aufga-
ben des Notarztes und kénnen erheblich zur Uberlebensverbesserung
des Notfallpatienten beitragen.

4.1.1 Freimachen der Atemwege

Zur Atemwegsverlegung durch Fremdkérper kann es beim wachen und beim
bewusstlosen Patienten kommen. Die Fremdkorper konnen sowohl supraglottisch
auf der Ebene des Pharynx und Hypopharynx, als auch infraglottisch im Kehlkopf
und der Trachea zum Ersticken fithren (tiefer, distal der Carina festsitzende
Fremdkorper fithren dagegen meist nicht zu akut lebensbedrohlichen Zusténden,
miissen jedoch dennoch in der Klinik extrahiert werden). Beim drohenden Er-
sticken muss als entscheidende Mafinahme unbedingt versucht werden, den
Fremdkorper aus den Atemwegen zu entfernen. Auch beim Bewusstlosen und
bei kardiopulmonaler Reanimation miissen grundsitzlich Mund und Rachen
von Fremdkoérpern oder Erbrochenem freigemacht werden. Dies erfolgt durch
folgende Methoden.

Digitales Ausraumen des Mundes. Das Ausrdumen erfolgt mit Zeige- und Mit-
telfinger (8 Abb. 4.1). Nachteilig ist, dass zum einen nur die Mundhéhle und keine
tieferen Abschnitte der Atemwege gereinigt werden konnen, und zum andern,
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B Abb. 4.1a, b Freimachen der Atemwege. a Digitales Ausraumen der Mundhohle;
b Absaugen von Erbrochenen mit einer transportablen Vakuumpumpe

dass dabei Patienten mit noch erhaltenen Abwehrreaktionen zubeifSen und den
Helfer verletzen konnen. Zur Vermeidung solcher Bissverletzungen sollte die
Wange des Patienten von aufSen mit 1 oder 2 Fingern zwischen die Zdhne bzw. die
Kiefer gedriickt werden. Bei Gebisstrigern gilt: Ein lockeres Gebiss wird entfernt,
ein festsitzendes kann belassen werden.

o Blinde oder wiederholte Auswischversuche sind zu unterlassen; dadurch
konnte der Fremdkdorper noch tiefer in den Rachen geschoben werden.

Absaugen mit einer Vakuumpumpe. Erbrochenes (kleinere Partikel, breiige
Masse und Flissigkeit) kann mit Hilfe einer Vakuumpumpe und eines grofflumi-
gen Absaugkatheters entfernt werden. Hierzu muss ein ausreichender Sog erzeugt
werden. Gebrauchlich sind Systeme, bei denen der Sog durch eine Fuf3- oder
Handpumpe, eine elektrische Pumpe oder nach dem Venturi-Prinzip mit Hilfe
einer Sauerstoff-Uberdruckflasche erzeugt wird. Wenn irgend méglich, soll bei
jeder Intubation eine Absaugvorrichtung inklusive eines grofflumigen Absaug-
katheters bereitstehen.

Fremdkorperextraktion mit Hilfe der Magill-Zange. Grof3ere partikuldre Bestand-
teile und tiefer im Rachen, im Hypopharynx und vor dem Kehlkopfeingang befind-
liche Fremdkorper konnen oft auch mit dieser speziellen Intubationszange (ggf.
unter Zuhilfenahme eines Laryngoskops) entfernt werden (8 Abb. 4.7¢).

Intrathorakale Druckerhéhungen. Tiefer in den Atemwegen liegende, obstruie-
rende Fremdkorper, die weder digital noch mit einer Magill-Zange zu entfernen
sind, konnen manchmal durch Schldge auf den Riicken, Thoraxkompressionen
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B Abb. 4.2a, b Heimlich-Handgriff. a Beim bewusstseinsklaren Patienten im Stehen;
b beim liegenden Patienten

(ghnlich wie bei Herzdruckmassage) und/oder Oberbauchkompressionen (sog.
Heimlich-Handgriff) herausbeférdert werden (8 Abb. 4.2). Das Prinzip dieser
Mafinahmen ist eine schlagartige intrathorakale Druckerh6hung, die zur Expul-
sion des Fremdkérpers aus Hypopharynx, Larynx oder Trachea fithren soll. Dabei
gilt nach den aktuellen Empfehlungen des ERC bei Patienten mit schwerem Er-
stickungsanfall:
Riickenschlédge (»back blows«) werden bei noch nicht bewusstlosen Patienten
aller Altersklassen empfohlen.
Oberbauchkompressionen (»abdominal thrusts«, Heimlich-Handgriff) sind
indiziert bei noch nicht bewusstlosen Erwachsenen und Kindern (nicht je-
doch bei Sauglingen!), sofern Riickenschlige allein wirkungslos sind.
Thoraxkompressionen (»chest thrusts« oder »chest compressions«) werden
bei noch nicht bewusstlosen Sauglingen empfohlen, sofern Riickenschlige
allein wirkungslos sind; auflerdem bei allen bewusstlosen Patienten (Erwach-
senen und Kindern) im Rahmen der Reanimation (» Kap. 7).

— Praktisches Vorgehen
Riickenschlage
== Der Helfer steht neben oder etwas hinter dem Patienten.
== Mit einer Hand unterstitzt er von vorn den vorniiber gebeugten
Oberkérper und mit der anderen Hand gibt er dem Erstickenden bis
zu 5 scharfe Schldage zwischen die Schulterblatter.
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== AnschlieBend wird der Erfolg der MaBnahme tberprift (Inspektion
des Mundes, Beatmungsversuche).

Oberbauchkompressionen (bei Erwachsenen und Kindern > 1 Jahr)

== Beim stehenden Patienten wird der Oberbauch von hinten mit beiden
zur Faust geballten Hdnden umfasst und ruckartig komprimiert.

== Beim auf dem Ricken liegenden Patienten wird der Oberbauch mit
einem Handballen des rittlings tGber ihn gebeugten Helfers ruckartig
eingedrickt (wird bei bewusstlosen Erwachsenen heute nicht mehr
empfohlen).

== Nach bis zu 5 Kompressionen wird der Erfolg der MaBnahme tber-
prift (Inspektion des Mundes, Beatmungsversuche).

== Gefahren liegen vor allem in lebensbedrohlichen Verletzungen der
Oberbauchorgane (Leber-, Milz-, Magenruptur).

== Achtung: nicht bei Sduglingen (Kinder < 1 Jahr) anwenden: hohe Ver-
letzungsgefahr der Oberbauchorgane.

Thoraxkompressionen (bei Sauglingen)

== Der Sdugling liegt auf dem Riicken, der Helfer kniet oder steht neben
ihm.

== Das Sternum wird an gleicher Stelle wie zur Herzdruckmassage (HDM)
im Rahmen einer CPR komprimiert (» Kap. 7); die Kompressionen sol-
len allerdings ruckartiger und starker sein als bei der CPR und mit ge-
ringerer Frequenz erfolgen.

== Nach bis zu 5 Kompressionen wird der Erfolg der MaBnahme tiber-
pruft (Inspektion des Mundes, Beatmungsversuche).

0 Bei bewusstlosen Patienten aller Altersklassen infolge Erstickung soll
eine Standard-CPR mit HDM erfolgen (» Kap. 7). Allerdings sollen die
oberen Atemwege haufiger kontrolliert und ggf. von den herausbefor-
derten Fremdkorpern gereinigt werden.

Abnehmen von Integralhelmen. Der Helm verhindert bei verungliickten Motor-
radfahrern eine addquate Atemwegssicherung und Primérversorgung. Er muss
daher - entgegen einer offenbar nicht auszurottenden Fehlmeinung - besonders
bei bewusstlosen, ateminsuffizienten und schwer verletzten Patienten unbedingt
abgenommen werden, ohne jedoch dabei eine mogliche Halswirbelsaulenverlet-
zung zu verschlimmern (8 Abb. 4.3). Selbstverstindlich muss bei Integralhelmen
als erste Mafinahme sofort das Visier ge6ffnet werden.



70 Kapitel 4 - Atemwegssicherung, Intubation und Beatmung

B Abb. 4.3a, b Abnehmen eines Integralhelms. a Der Helmverschluss wird geéffnet (dies
kann aufgrund der vielféltigen Verschlussarten schwierig sein; ggf. Kinngurt mit Schere
durchtrennen); b danach wird der Helm von einem Helfer in Kérperléangsrichtung vorsich-
tig abgezogen. Ein zweiter Helfer stabilisiert gleichzeitig Kopf und Hals von unten nach-
greifend mit beiden Handen

Verhindern des Zuriickfallens der Zunge. Das Zuriickfallen der Zunge fiihrt
beim bewusstlosen Patienten aufgrund des Tonusverlustes der Pharynxmuskula-
tur in Riickenlage (und auch in Bauchlage, nicht jedoch in Seitenlage) haufig zu
einer partiellen oder sogar kompletten Atemwegsverlegung, die durch Lagerungs-
mafinahmen, spezielle Handgriffe oder Tuben unbedingt verhindert werden muss
(B Tab. 4.1).

o Die haufigste Ursache fiir eine Atemwegsverlegung beim bewusstlosen
Patienten ist die zuriickfallende Zunge!

4.1.2 Freihalten der Atemwege ohne Hilfsmittel

Bei ausreichend spontan atmenden, bewusstlosen Patienten ist die Seitenlage-
rung (> Kap. 3.3) indiziert. Ateminsuffiziente Patienten miissen jedoch zur Beat-
mung in Riickenlage gebracht werden. Zwei Varianten sind gangig, um das Zu-
riickfallen der Zunge zu verhindern:
Reklination des Kopfes und Anheben des Unterkiefers (HTCL: head tilt and
chin lift maneuver), wird zur Durchfiihrung der Mund- zu-Mund-Beatmung
empfohlen
Esmarch-Handgriff, ist komplizierter, aber oft effektiver (8 Abb. 4.4).
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B Abb. 4.4a-c Freihalten der Atemwege ohne Hilfsmittel. a Verlegung der Atemwege
durch die zurtickfallende Zunge; b Reklination des Kopfes und Anheben des Unterkiefers
(HTCL-Mandover): Der Patient liegt auf dem Ricken, der Helfer kniet neben dem Patienten.
Eine Hand fasst unter das Kinn und hebt dieses an, wahrend die andere Hand auf die Stirn
des Patienten gelegt wird und diese nach unten driickt (head tilt and chin lift: HTCL);

¢ Esmarch-Handgriff (Dreifachhandgriff): Der Patient liegt auf dem Riicken, der Helfer kniet
hinter dem Patienten. Er fasst mit dem Zeigefinger beider Hande unter den Kiefernwinkel
und legt die Daumen beider Hande auf den Unterkiefer. Dann wird: 1. der Kopf nach hinten
tberstreckt, 2. der Mund geéffnet und 3. der Unterkiefer vorgezogen (subluxiert)
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Beide Methoden fithren dazu, dass die Zunge indirekt angehoben und von der
Rachenhinterwand entfernt wird.

0 Ein zu starkes Zuriickbeugen des Kopfes kann zu Schaden der Halswir-
belsdule und des Riickenmarks fiihren! Besondere Vorsicht ist stets bei
Verdacht auf Halswirbelsaulenverletzungen geboten. Hier darf der
Kopf nur so wenig wie moglich bewegt werden. Dennoch muss auch
bei bewusstlosen und ateminsuffizienten Patienten mit Halswirbelsau-
lenverletzung unbedingt fur freie Atemwege gesorgt werden, um eine
Hypoxie und deren deletare Auswirkungen zu vermeiden.

4.1.3 Freihalten der Atemwege mit Pharyngealtuben

Die Tuben werden durch Mund bzw. Nase bis in den Rachen eingefiihrt, so dass
die Offnung im Hypopharynx vor dem Larynxeingang zu liegen kommt. Die obe-
ren Atemwege werden dadurch freigemacht und freigehalten; das Zuriickfallen
der Zunge wird verhindert. Die Pharyngealtuben bezeichnet man deshalb auch als
Luftbriicken (Airways). Es gibt zwei Typen:

Oropharyngealtubus (Guedel-Tubus)

Nasopharyngealtubus (Wendl-Tubus).

0 Ein Pharyngealtubus schiitzt nicht vor Aspiration!

Oropharyngealtuben

Im Rettungsdienst wird vorwiegend der Guedel-Tubus (B Abb. 4.5) verwendet, der
anatomisch geformt und in Hohe der Zahnreihe durch Metall oder Kunststoff
verstirkt ist, um ein Zubeif$en zu verhindern. Ist der Patient nicht (mehr) bewusst-
los, wird der Guedel-Tubus meist schlecht toleriert und kann Wiirgen und Erbre-
chen auslésen. Guedel-Tuben sind in verschiedenen Gréflen erhéltlich: von 000
fiir Neugeborene bis 6 fiir grof3e Erwachsene, gingig ist fiir Erwachsene die Grof3e
4. Die richtige Linge entspricht in etwa der Entfernung vom Mundwinkel bis zum
Ohrlappchen. Der Guedel-Tubus kann im Rettungsdienst folgende Funktionen
erfiillen:

Er dient zum Offenhalten der Atemwege und zum Schutz vor der Atemwegs-

verlegung durch die zuriickfallende Zunge beim spontan atmenden, bewusst-

losen Patienten.

Er dient der Erleichterung der Maskenbeatmung. Wenn die Maskenbeatmung

ohne Guedel-Tubus nicht gelingt, soll nicht mit dem Einlegen eines Pharyn-

gealtubus gezogert werden. Der Guedel-Tubus erleichtert die Maskenbeat-
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B Abb. 4.5a, b Guedel-Tubus. a Der Tubus wird zunéchst so in den geéffneten Mund ein-
gefiihrt, dass die konkave Seite nach oben (zur Nase) zeigt; b nach einigen cm (beim Er-
wachsenen etwa 5 cm) wird der Tubus um 180° gedreht und weiter vorgeschoben. Jetzt
weist die konkave Seite nach unten und untertunnelt die Zunge

mung oft erheblich oder macht sie (besonders bei zahnlosen Patienten) tiber-
haupt erst méglich.

Er dient als Beif$schutz bei orotracheal intubierten Patienten. Der Guedel-
Tubus wird neben dem Endotrachealtubus eingefiithrt und meist zusammen
mit diesem fixiert. Dabei empfiehlt es sich darauf zu achten, dass die Offnung
des Guedel-Tubus nicht mit Pflaster zugeklebt wird, da sie bei Fehlintubation
lebensrettend sein kann (» Fallbeispiel S. 87)!

Weitere oropharyngeale Tuben

Es gibt einige Modifikationen des Guedel-Tubus, die gegenwartig im professio-
nellen Rettungsdienst nicht oder nicht mehr weit verbreitet sind. Hierzu gehort
der COPA (Cuffed Oropharyngeal Airway), der gewissermaflen einen mit einer
blockbaren Manschette versehenen oropharyngealen Tubus darstellt, und an den
direkt ein Beatmungsgerit oder -beutel angeschlossen werden kann. Der Safar-
Tubus besteht im Prinzip aus zwei S-férmig aneinander montierten Guedel-Tu-
ben, um das Einblasen von Luft bei der Beatmung mit dem Mund ohne direkten
Kontakt mit dem Patientenmund zu ermdéglichen. Dem gleichen Zweck - aller-
dings erheblich moderner - dient der Weinmann-Lifeway; er besteht aus einer Art
verkiirztem Guedel-Tubus mit extraoraler Mundabdichtung, einem Nicht-Riick-
atemventil, einem Einblas-Ansatzstiick und einer Klemme zum Verschluss der
Nase.
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Nasopharyngealtuben

Am gebriuchlichsten ist der Wendl-Tubus (8 Abb. 4.6). Er wird (ggf. nach Lubri-
fizierung mit einem Gel, Silikonspray oder, am einfachsten, mit dem Speichel des
Patienten) transnasal bis in den Hypopharynx vorgeschoben. Einige Sondermo-
delle haben zusitzlich zum Hauptlumen ein Nebenlumen fiir die supplementie-
rende Zuleitung von Sauerstoff. Wenn allerdings kein solches Sondermodell ver-
wendet wird, soll der Sauerstoff beim spontan atmenden Patienten am besten iiber
eine Sauerstoffmaske zugefiihrt werden. Ein hiufiger Fehler besteht darin, den
Sauerstoff per Sonde oder Katheter durch das Hauptlumen des Wendl-Tubus zu-
zufithren. Dadurch kann der Tubus jedoch seiner Funktion als »Luftbriicke« nicht
mehr gerecht werden, da das Lumen durch die Sauerstoffsonde verlegt wird; er
wird quasi zur »Einbahnstraf8e« fiir Sauerstoff.

Die Grofien des Wendl-Tubus werden wie beim Endotrachealtubus in Char-
riere (Chr.) angegeben (1 Chr. = 1/3 mm); géngig sind fiir Erwachsene Tuben der
GrofSe 30-32 Chr. Aulendurchmesser.

Vor- und Nachteile sowie Gefahren beim Einsatz des Wendl-Tubus:

Vorteile: Der Wendl-Tubus wird vom nichtbewusstlosen Patienten oft besser

toleriert als der Guedel-Tubus und l6st seltener Wiirgen und Laryngospasmen

aus. Daher wird er in der klinischen Anisthesie vor allem in der Aufwachpha-
se nach einer Narkose verwendet.

Nachteile: Er ist beim tief bewusstlosen Patienten zum Freihalten der oberen

Atemwege und zur Erméglichung einer Maskenbeatmung oft weniger effektiv

als der Guedel-Tubus.

B Abb. 4.6a, b Einfiihren eines WendI-Tubus: Der WendI-Tubus wird unter vorsichtigem
Drehen und sanftem Druck durch ein Nasenloch in den Rachen vorgeschoben
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Gefahren: Beim Einfiihren des Tubus kann Nasenbluten ausgelost werden.
Manchmal wird der Tubus nach Verletzung der Mukosa submukds vorgescho-
ben. Die Mukosa verlegt dann im Rachen die Tubusé6ffnung, und der Tubus
kann seiner Funktion nicht gerecht werden, sondern fithrt sogar noch zu einer
weiteren Einengung der Atemwege; wenn dann noch Sauerstoff insuffliert
wird, kann es sogar zur katastrophalen Atemwegsverlegung kommen.

0 Wird ein Pharyngealtubus zu tief eingefiihrt, kann er im Osophagusein-
gang liegen und die (Be)atmung behindern. Wird der zu knapp ein-
gefiihrt, kann er die Atemwegsverlegung durch die Zunge nicht verhin-
dern oder die Zunge gar noch gegen den Larynxeingang driicken.

4.2 Endotracheale Intubation (ETI)

Ein korrekt eingefiithrter Endotrachealtubus (ET) ist zur Atemwegssicherung allen
anderen Methoden iiberlegen, denn er:
schiitzt am besten vor einer Verlegung der oberen Atemwege
bietet den bestmdéglichen Schutz vor Aspiration von Mageninhalt
ermoglicht eine Uberdruckbeatmung, ohne dass die Gefahr einer Uberbli-
hung des Magens besteht.

Die ETI sollte daher immer dann durchgefiihrt werden, wenn die Schaffung und
Aufrechterhaltung eines sicheren Atemweges und eine kiinstliche Beatmung not-
wendig sind (B Tab. 4.2). Voraussetzung dafiir ist jedoch (neben der Verfiigbarkeit
des Zubehors zur Intubation), dass die Intubation vom Anwender sicher be-
herrscht und die Uberpriifung der korrekten Tubuslage auch in der Hektik der

B Tab. 4.2 Indikationen zur endotrachealen Intubation

Notwendigkeit der Beatmung  Atemstillstand (Reanimationssituation)
schwere Oxygenierungsstorung
schwere Ventilationsstorung

Drohende oder manifeste durch die Zunge
Atemwegsverlegung durch (nicht extrahierbare) Fremdkérper
durch Schwellungen der oberen Atemwege

Ausfall der Schutzreflexe bei Koma jeglicher Genese
Notwendigkeit einer praklinischen Narkose
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Notsituation sorgféltig durchgefiihrt wird. Bei nicht gelingender endotrachealer
Intubation miissen rechtzeitig und tiberlegt andere Verfahren der Atemwegssiche-
rung zum Einsatz kommen.

4.2.1 Endotrachealtuben

Endotrachealtuben bestehen meist aus relativ weichem Kunststoff mit einem ge-
normten ISO-Ansatzstiick aus hartem Kunststoff am proximalen Tubusende, um
die Verbindung zum Beatmungsbeutel oder -gerdt herzustellen. Nahe dem dis-
talen Ende ist meist eine aufblasbare Manschette (Blockung) zur Abdichtung
zwischen Tubus und Luftrohre angebracht. Damit die Manschette aufgeblasen
werden kann, verlduft in der Tubuswand eine diinne Zuleitung, die proximal mit
einem Ansatzstiick fiir eine Spritze und einem Kontrollballon (»Pilot balloon«)
beginnt. Auch bei Kindern kénnen nach heutiger Ansicht blockbare Tuben ver-
wendet werden; frither wurden hier (bis etwa 8 Jahre) Tuben ohne Blockung emp-
fohlen, um Trachealschdden zu vermeiden. Sauglingstuben hingegen sind nach
wie vor nicht blockbar.

Tubusarten. Der heute bei weitem gangigste ET ist der Magill-Tubus (8 Abb.
4.7d). Er hat eine runde Form (Kreissegment) und kann sowohl zur orotrachealen
als auch zur nasotrachealen Intubation verwendet werden. Die Verwendung eines
Fithrungsstabes ist sinnvoll, aber nicht unbedingt erforderlich. Nachteilig ist, dass
er leicht zu tief eingefiihrt werden kann und ohne Fixierung auch leicht wieder
herausrutscht. Einige dieser Nachteile lassen sich durch Verwendung eines Ox-
ford-Tubus vermeiden (8 Abb. 4.7¢). Dieser ist ndmlich rechtwinklig gebogen,
kann praktisch nicht zu tief eingefiihrt werden kann und hat eine geringere Ten-
denz zur spontanen Dislokation aus der Trachea als die Magill-Tuben. Allerdings
kann er nur zur orotrachealen Intubation verwendet werden.

TubusgréBe. Die Tubusgrofle wird meist als Innendurchmesser (ID) in mm an-
gegeben, gelegentlich aber auch noch als Auflendurchmesser (AD) in Charriére
(1 Chr. =1/3 mm). Eine Umrechnung von Chr. (AD) in mm (ID) oder umgekehrt
setzt die Kenntnis der Tubuswanddicke (TW) voraus. Diese ist bei den einzelnen
Modellen etwas unterschiedlich, insbesondere sind altere Tuben oft dickwandiger
als die neueren. Grundsitzlich gilt die Formel:

(ID [mm] + 2 x TW [mm]) x 3= AD [Chr.]

TubusgréBe bei Erwachsenen. Meist werden Tuben der Grofle 7,0-8,0 mm fiir
Frauen und 7,5-8,5 mm fiir Manner gewahlt.
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@ Abb. 4.7a-f Intubationszubehér. a Laryngoskopgriff; b Laryngoskopspatel; ¢ Magill-
Zange; d Magill-Tubus; e Oxford-Tubus; f Fiihrungsstab
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o Ein Tubus der Gré8e 7,5 mm ID bzw. 30 Chr. AD kann im Notfall fiir
praktisch alle Erwachsenenintubationen verwendet werden.

TubusgréBe bei Kindern. Fiir Kinder kann die richtige Tubusgrofie nach folgen-
den Formeln ermittelt werden:

1D mm = 4 + (Alterin ]a.hren/4)

AD Chr. = 18 + Alterin Jahren

© Nach einer fiir jedes Alter geltenden Faustregel sollte der AuBendurch-
messer des Tubus etwa so groB3 sein wie der Durchmesser des kleinen
Fingers des Patienten.

4.2.2 Intubationszubehor

Laryngoskop. Dies ist das wichtigste Zubehor fiir eine ETI. Es dient der Darstel-
lung des Kehlkopfeingangs wihrend des Intubationsvorgangs. Ein Laryngoskop
besteht grundsitzlich aus Griff und Spatel. Meist liegen Griff und Spatel separat
vor, und der Spatel muss vor der Anwendung aufgesteckt werden. Im Griff sind
Akkus oder Batterien enthalten, die den Strom fiir die in der Néhe der Spatelspitze
angebrachte Lichtquelle liefern, um eine gute Sicht im Mund zu ermdglichen
(B Abb. 4.7a, b). Es gibt grundsitzlich gerade und gebogene Spatel; meist werden
gebogene bevorzugt. Aufierdem gibt es natiirlich Spatel in verschiedenen Groflen
fiir Kinder und Erwachsene. Die Spatel sind traditionell aus Metall und miissen
dann nach jedem Gebrauch resterilisiert werden; alternativ werden heute oft auch
Einmal-Spatel aus Kunststoff verwendet.

Weiteres Intubationszubehér. Neben dem Tubus sind folgende Materialien fir
eine ETT erforderlich:
Eine Intubationszange (Magill-Zange) ist manchmal bei nasotrachealer In-
tubation erforderlich, um die Spitze des Tubus zwischen die Stimmlippen
einzufithren. Auflerdem kann sie zur Entfernung tief im Rachen liegender
Fremdkorper genutzt werden (8 Abb. 4.7¢).
Ein Fiihrungsstab dient der Versteifung des Tubus wahrend der orotrachealen
Intubation (8 Abb. 4.7f). Er kann die Einfithrung in den Kehlkopf erheblich
erleichtern. Der Fithrungsstab wird unmittelbar nach der Intubation ent-
fernt.
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Blockungsmaterial: Um den Tubus nach erfolgter Intubation blocken zu kén-
nen, miissen eine Spritze (10 ml) und eine Klemme greifbar sein. Neuere Tu-
ben haben jedoch meist ein in die Blockungszuleitung integriertes Riick-
schlagventil oder einen Zweiwegehahn, so dass keine Klemme erforderlich
ist.

Fixiermaterial: Nach erfolgreicher Intubation muss der Tubus stets sicher fi-
xiert werden, um eine lebensgefahrliche unbeabsichtigte Tubusdislokation zu
vermeiden. Meist wird hierzu gut klebendes Pflaster verwendet. Kann kein
Pflaster geklebt werden (Kilte, Schweif3, Erbrochenes oder Verbrennungen im
Gesicht), so wird der Tubus mit einer um den Nacken des Patienten gefithrten
Mullbinde befestigt. Zudem gibt es auch spezielle Fixierungsvorrichtungen fiir
Tuben.

BeiBBschutz: Um zu verhindern, dass der Patient tiber dem Tubus zubeifit und
sich dadurch selbst den Atemweg verlegt, wird als BeifSschutz meist ein neben
dem Endotrachealtubus eingelegter Guedel-Tubus verwendet, oder aber der
Beif3schutz ist Bestandteil der speziellen Tubusfixierungsvorrichtung.
Absaugvorrichtung: Wenn immer moglich ist eine funktionstiichtige Ab-
saugeinrichtung mit grofSlumigem Absaugkatheter bereitzuhalten. Diese kann
jedoch bei Intubationen auflerhalb des Notarztwagens nicht immer bereitge-
stellt werden.

Medikamente: Ist der Patient bewusstlos (z. B. bei Reanimation), so kann auf
Medikamente zur Intubationserleichterung oft verzichtet werden. Ist der Pa-
tient jedoch vor Intubation wach oder zeigt noch Abwehrreaktionen, miissen
vorher sedierende oder hypnotische Medikamente und evtl. Muskelrelaxan-
zien verabreicht werden.

4.2.3 Durchfiihrung der endotrachealen Intubation

Intubationswege

Im klinischen Alltag versteht man unter endotrachealer Intubation entweder:
die orotracheale Intubation (durch den Mund) oder
die nasotracheale Intubation (durch die Nase).

Beide Intubationsvarianten werden auch unter dem (allerdings wenig géngigen)
Begriff translaryngeale Intubation zusammengefasst, da ihre Gemeinsamkeit
darin besteht, dass der Tubus auf seinem Weg in die Trachea Stimmlippen und
Larynx passieren muss. Demgegeniiber werden endotracheale Tubusplatzierungen
durch eine kiinstlich geschaffene zervikale Offnung in der Tracheal- oder unteren
Laryngealwand als Tracheotomie resp. Koniotomie bezeichnet. Aber auch diese
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Verfahren der subglottischen Atemwegserdffnung stellen prinzipiell Varianten der
ETI (im weiteren Sinne) dar.

Orotracheale Intubation

Die Methode der Wahl am Notfallort ist die orotracheale Intubation unter Sicht
mit Hilfe eines Laryngoskops, da sie meist am schnellsten und am sichersten
durchgefiihrt werden kann. Auflerdem sind die meisten Notarzte mit diesem In-
tubationsverfahren am besten vertraut.

— Praktisches Vorgehen

Orotracheale Intubation (8 Abb. 4.8)

== Atmet der Patient noch spontan, wird Sauerstoff (iber eine Maske ver-
abreicht (Praoxygenierung).

== Der Kopf wird leicht Gberstreckt und erhoht gelagert, um die Sicht auf
die Glottis zu verbessern (Cave: Halswirbelsaulentraumal). Dies nennt
man auch die »verbesserte Jackson-Position« (8 Abb. 4.8a, b)

== Jetzt wird das Injektionshypnotikum und ggf. das Muskelrelaxans ver-
abreicht.

== Ein Helfer driickt den Ringknorpel mit zwei Fingern gegen die Wirbel-
sdule, um der Regurgitation von Mageninhalt entgegenzuwirken
(Krikoiddruck oder Sellick-Handgriff).

== Das Laryngoskop wird mit der linken Hand so eingefiihrt, dass die
Zunge nach links zur Seite geschoben wird. Die Spitze des Laryngo-
skopspatels wird in die Mitte gerichtet und bis in die glossoepiglot-
tische Falte (Vallecula epiglottica) vorgeschoben (dies gilt fiir den
meist verwendeten gebogenen Spatel. Einen geraden Spatel schiebt
man Uber die Epiglottis vor).

== Das Laryngoskop wird nach vorn-oben gezogen. Mundboden und
Kehldeckel werden dadurch ebenfalls nach oben gezogen und der
Blick auf die Stimmlippen freigegeben.

== Der Tubus wird mit der rechten Hand durch die Stimmlippen so tief
eingeflihrt, dass die Blockung dahinter verschwindet.

== Die Blockungsmanschette wird mit 5-8 ml Luft gefullt, bis bei Beat-
mung keine Luft mehr inspiratorisch aus der Trachea entweicht (bei
Kindern unter 8 Jahren erfolgt entweder keine Blockung, oder es
muss sehr vorsichtig geblockt werden).

== Der Fiihrungsstab wird entfernt und die Beatmung begonnen. Heute
wird dabei meist ein sog. Beatmungsfilter zur Atemgasanfeuchtung
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und als Bakterienfilter zwischen Tubus und Beatmungsgerat ge-
schaltet.

== Die korrekte Tubuslage wird durch Inspektion der Thoraxbewe-
gungen, Auskultation Gber Thorax und Epigastrium und (wenn mog-
lich) Kapnometrie Gberpriift.

== Der Guedel-Tubus wird als BeiBschutz neben dem Tubus in den Mund
eingefiihrt. Der Endotrachealtubus wird mit Pflaster oder Mullbinde
sicher fixiert.

Kontrolle der korrekten Tubuslage. Folgende Methoden eignen sich unter Beat-

mung zur Uberpriifung einer korrekten Tubuslage:
Inspektion des Thorax: hebt sich der Thorax symmetrisch?
Inspektion des Tubus: Das Beschlagen eines durchsichtigen Tubus wihrend
der Exspiration spricht fiir eine Lage im Tracheobronchialsystem..
Palpation des Thorax unterhalb der Schliisselbeine: hebt sich der Thorax sym-
metrisch?
Auskultation beider Thoraxseiten moglichst weit lateral: Sind die Lungen
beidseits gut beliiftet?
Auskultation Giber dem Epigastrium: Ein blubberndes Gerdusch dort spricht
fiir eine Tubuslage im Osophagus.
Direkte laryngoskopische Kontrolle. Wenn es gelingt, im Rahmen einer er-
neuten Laryngoskopie bei liegendem Tubus diesen eindeutig zwischen den
Stimmbéndern zu visualisieren, ist dies ein sehr sicheres Kriterium zum Aus-
schluss einer 6sophagealen Fehlintubation. Hierzu muss der Notarzt jedoch
besonnen und intubationserfahren sein.
Verwendung eines Kapnometers: Der Nachweis von Kohlendioxid in der
Ausatemluft iiber mindestens 3 Atemziige ist die sicherste Methode zum Aus-
schluss einer versehentlichen 6sophagealen Fehlintubation. Eine zu tiefe (en-
dobronchiale) Intubation lasst sich dadurch jedoch nicht feststellen.

Verlasslichkeit der Uberpriifungsmethoden fiir eine korrekte Tubuslage. Von
den oben erwihnten Methoden kénnen nur die letzten beiden - direkte Sicht auf
den zwischen den Stimmbiéndern verschwindenden Tubus und CO,-Nachweis
iiber mehr als 3 Atemhiibe - eine 6sophageale Fehlintubation sicher ausschlief3en.
Alle anderen sind fiir sich allein genommen keine unbedingt verlisslichen Zeichen
einer trachealen Intubation; sie miissen daher immer in der Zusammenschau mit
anderen Intubationszeichen sowie dem Verlauf der Oxygenierung (psaO,) und des
klinischen Zustands beurteilt werden (» Fallbeispiel S. 67).
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O Abb. 4.8a-f Orotracheale Intubation. a Lagerung des Kopfes; b Einsetzen des Laryngo-
skops; ¢ Einstellung des Larynxeingangs; d Vorschieben des Tubus durch die Glottis unter
Sicht; e richtige Lage des Tubus; f Fixierung des Tubus mit Guedel-Tubus als Beischutz

Weiteres Vorgehen nach Intubation. Nach der erfolgreichen ETT soll der Patient
bis zur Krankenhausaufnahme kiinstlich beatmet werden. Geschieht dies nicht,
hat der Notarzt keine Kontrolle tiber die Ventilation des Patienten. Es kdnnen
folgende Komplikationen auftreten:

Hypoventilation und Hyperkapnie

Anstieg des Hirndrucks beim Schidel-Hirn-Trauma

Hypoxie durch Abfall der funktionellen Residualkapazitit, Atelektasenbil-

dung und erhéhten Rechts-Links-Shunt.

0 Im Rettungsdienst gilt: Keine Intubation ohne Beatmung!

Medikamente zur Ermoglichung der endotrachealen Intubation. Bei Patienten
mit erhaltenem Bewusstsein ist die Gabe von Injektionshypnotika zur orotrache-
alen Intubation unabdingbar. Aber sie sollte auch bei bewusstlosen Patienten er-
wogen werden, da selbst beim komatésen Patienten eine Intubation ohne Anis-
thetikum erhebliche kardiozirkulatorische Verdnderungen (Tachykardie, Hyper-
tension) sowie Husten- und Wiirgereflexe auslosen kann. Zum Einsatz kommen
vor allem Ketamin, Etomidate, Thiopental, Propofol und Midazolam (» Kap. 6.8).
Sie konnen allein oder in Kombination mit einem Opioid (z. B. Morphin oder
Fentanyl) eingesetzt werden, und auch eine Kombination untereinander kann
sinnvoll sein (z. B. Ketamin mit Midazolam oder einem anderen Injektionshypno-
tikum, oder Etomidate mit Midazolam).
Wirkungsweise der Injektionshypnotika:
Etomidate hat den Vorteil, dass Atmung und Kreislauf wenig beeinflusst wer-
den. Allerdings sind die Intubationsbedingungen mit Etomidate allein oft
nicht besonders gut, konnen jedoch durch Kombination mit Midazolam ver-
bessert werden. Etomidate supprimiert die Nebennierenrindenfunktion. Es ist
jedoch nicht klar, ob dies bei einmaliger Gabe klinisch bedeutsam ist.
Ketamin hat den Vorteil, dass die Atmung erhalten bleibt, der Blutdruck steigt
eher an. Wegen der unter alleiniger Ketamingabe beschriebenen Albtraume
und Halluzinationen wird eine Kombination mit einem Benzodiazepin wie
Midazolam empfohlen.
Propofol fiihrt von allen Injektionshypnotika allein gegeben zu den besten
Intubationsbedingungen, wirkt allerdings atemdepressiv und ausgepragt blut-
drucksenkend.
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Thiopental wirkt dhnlich wie Propofol atem- und kreislaufdepressiv; es liegt
jedoch in Pulverform vor und muss daher vor der Injektion erst aufgelost
werden, was gerade in Notsituationen problematisch sein kann (dafiir ist es
problemlos lagerbar).

Midazolam ist ein kurzwirksames Benzodiazepin und kann adjuvant zu den
anderen Injektionshypnotika gegeben werden; es erleichtert dann die Intuba-
tion durch eine zentrale Muskelrelaxierung und verstirkt die hypnotische
Wirkung des Kombinationspartners. Allein gegeben ist es fiir eine rasche In-
tubation meist unzureichend.

Die Frage: »Soll die Intubation mit oder ohne Muskelrelaxanzien erfolgen?« wird
nach wie vor kontrovers diskutiert. Wihrend einige Notfallmediziner die préklinische
Verwendung von Muskelrelaxanzien wie Succinylcholin oder Rocuronium grund-
sétzlich ablehnen, halten andere deren Gabe fiir angemessen oder sogar geboten.
Vorteile der Intubation mit Muskelrelaxanzien: Bessere Intubationsbedin-
gungen, hoherer Intubationserfolg, Verminderung der Stimmbandtraumati-
sierung; daher werden innerklinisch im Rahmen der Narkoseeinleitung
endotracheale Intubationen in aller Regel unter Verwendung von Muskel-
relaxanzien vorgenommen.
Nachteile und Gefahren der Intubation mit Muskelrelaxanzien: Auch bei
misslingender Intubation muss unbedingt eine suffiziente Beatmung erfolgen,
da ansonsten durch den muskelrelaxansinduzierten Atemstillstand unaus-
weichlich eine schwere Hypoxie mit Todesfolge eintritt. Auflerdem haben
Muskelrealxanzien seltene, aber unter Umstanden lebensbedrohliche Neben-
wirkungen (vor allem das schnellwirksame Succinylcholin).

Dabher sollte der in der Intubation und Atemwegssicherung weniger geiibte Not-
arzt auf die Gabe von Muskelrelaxanzien verzichten und, wenn ihm eine Intuba-
tion mit Injektionshypnotika alleine nicht gelingt, besser alternative Methoden der
Atemwegssicherung wie Larynxmaske oder Larynxtubus anwenden.

Nasotracheale Intubation

Sie ist schwieriger, zeitraubender und mit mehr Komplikationsmdoglichkeiten (v. a.
schweres Nasenbluten) behaftet als die orotracheale Intubation und daher préakli-
nisch tiblicherweise nicht indiziert; der Erfahrene kann sie aber beispielsweise bei
schweren Verletzungen des Unterkiefers oder der Lippen erwiagen. Eine Sonder-
rolle nimmt die blinde nasotracheale Intubation ein. Sie kann ausnahmsweise
beim spontan atmenden Patienten durchgefiihrt werden, wenn eine orotracheale
Intubation nicht maéglich ist (B Abb. 4.9). Sie sieht zwar einfach aus, erfordert je-
doch viel Ubung und gelingt auch dem Geiibten nicht immer.
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B Abb. 4.9 Blinde nasotracheale Intubation. Der Tubus wird durch die Nase (zunachst wie
ein Wendel-Tubus) so weit eingefiihrt, bis an seinem proximalen Ende mit dem Ohr ein
deutliches Atemgerdusch zu vernehmen ist. Er wird sodann durch geschickte Drehungen
so vorgeschoben, dass er wahrend der Inspiration des Patienten dessen Stimmlippen pas-
siert

Andere Intubationswege

Nur in Sondersituationen werden priklinisch andere Intubationswege als der oro-
tracheale beschritten.

Direkte Intubation durch die Trachea. Diese wird bei Patienten durchgefiihrt,
die bereits tracheotomiert oder tracheostomiert sind. Von einer Tracheotomie
spricht man, wenn die Trachea unterhalb des Larynx eroffnet ist. Bei einer
Tracheostomie ist der Kehlkopf entfernt (z. B. bei einem Larynxkarzinom) und
die Trachea endet (bzw. beginnt) am Tracheostoma. Der Tubus wird in diesen
Fillen einige cm (beim Erwachsenen 4-5 cm) in das Tracheostoma eingefiihrt,
oder es wird, wenn vorhanden, eine spezielle Trachealkaniile verwendet.

Die direkte Intubation durch den Larynx nach Durchfiihrung einer Konio-
tomie. Dieses Vorgehen wird gewéhlt, wenn der Patient nicht oro- oder nasotra-
cheal intubiert werden kann, eine Intubation jedoch dringend erforderlich ist. Der
Tubus wird dann nach notfallméfliger Inzision des Lig. cricothyreoideum im un-
teren Larynxbereich endotracheal platziert (» Abschn. 4.3.4).
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4.2.4 Komplikationen der endotrachealen Intubation

Komplikationsmoglichkeiten. Die ETI ist zwar hédufig lebensrettend, kann aber
auch zu lebensbedrohlichen Komplikationen fithren, die entweder durch den In-
tubationsvorgang oder durch eine falsche Tubuslage (8 Abb. 4.10) verursacht wer-
den kénnen.

Die wichtigsten, weil akut lebensgefahrlichen Komplikationsmoglichkeiten
sind folgende:

Einfithren des ET filschlicherweise in den Osophagus (8 Abb. 4.10b); ausfithr-

liche Kommentierung s. u.

Hypoxie durch zu lang dauernde Intubationsversuche ohne zwischenzeitliche

Beatmung

Hypoxie durch unbemerkte Dislokation eines bereits korrekt eingefiihrten,

aber unzureichend befestigten Tubus.

Ebenfalls lebensbedrohlich oder deletir konnen folgende Komplikationen sein:
Erbrechen und Aspiration wihrend des Intubationsvorgangs
sekundire Riickenmarkschadigung durch zu starkes Uberstrecken des Kopfes
bei Halswirbelsdulentrauma oder auch Patienten mit Polyarthritis (Cave

Densfraktur!).

4
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B Abb. 4.10a, b Fehllagen des Endotrachealtubus. a Endobronchiale Intubation; b 6so-
phageale Fehlintubation
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Strukturelle Schiden kénnen wihrend des Intubationsvorgangs weiterhin ausge-
1ost werden durch:
Beschadigung der Stimmlippen und des Kehlkopfs beim Einfiithren des Tu-
bus
Beschiadigung oder sogar Luxation der Zihne (besonders gefihrdet: die
Schneidezéhne des Oberkiefers) beim Einfithren des Laryngoskops; im
schlimmsten, jedoch seltenen Fall kann ein dislozierter Zahn wéihrend der
Intubation aspiriert werden. Zur Vermeidung solcher Zahnschiaden gibt es
Einmal-Zahnprotektoren aus weichem Kunststoff, die vor der Intubation
rasch eingelegt werden konnen, im lebensbedrohlichen Notfall fehlt hierfiir
jedoch meist die Zeit.

Eine der haufigsten Komplikationen der Intubation ist das zu tiefe Einfithren des
ET in einen Hauptbronchus: die endobronchiale Tubusfehllage (8 Abb. 4.10a).

Endobronchiale Intubation

Die Intubation eines Hauptbronchus fiithrt dazu, dass nur der von diesem Bron-
chus versorgte Teil der Lunge beliiftet wird. Meist gelangt der zu tief eingefiihrte
Tubus in den rechten Hauptbronchus. Da der rechte Oberlappenbronchus sehr
hoch vom rechten Hauptbronchus abgeht — und daher leicht von der Blockung
verlegt werden kann — wird oft nur der rechte Unter- und Mittellappen beliiftet.
Die Folge ist eine schwere Oxygenierungsstorung mit bedrohlicher Hypoxie durch
einen grofen Rechts-Links-Shunt. Gelegentlich wird falschlich aufgrund des ein-
seitig fehlenden Atemgerdusches ein Pneumothorax diagnostiziert! Gerade der
Anfinger fithrt den Tubus oft zu tief ein (> Aus der Notarztpraxis). Aber auch dem
Erfahrenen kann das zu tiefe Einfithren des Tubus unterlaufen, insbesondere bei
der Intubation kleiner Kinder.

© Aus der Notfallpraxis

Eine polytraumatisierte Patientin wird nach einem Autounfall noch am Notfall-
ortintubiert. Sie hat offensichtlich multiple Frakturen der unteren Extremi-
taten und blutende Kopfplatzwunden. Der Notarzt kann nach der Intubation
bei der kreislaufinstabilen Patientin auf der linken Seite kein Atemgerausch
auskultieren. Er vermutet dort einen Pneumothorax, wenn nicht gar einen
Spannungspneumothorax und schickt sich an, eine Thoraxdrainage zu legen.
Einem hinzukommenden, besonnen Rettungsassistenten fallt auf, dass vom
Magill-Tubus fast nur noch der Konus extraoral zu erkennen ist. Der Tubus liegt
v
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mit etwa 30 cm im Niveau der Zahnreihe. Der Notarzt wird tGberredet, den Tu-
bus bis auf 23 cm wieder herauszuziehen. Daraufhin ist die linke Lunge gut be-
luftet, auf die Thoraxdrainierung kann verzichtet werden. Die Kreislaufinstabili-
tat ist, wie sich spater herausstellt, durch eine Leberruptur zu erklaren.

Osophageale Fehlintubation
Die versehentliche und unbemerkte Intubation des Osophagus ist die schlimmste
Komplikation der Intubation (8 Abb. 4.10b). Der Patient erleidet zwangsldufig eine
schwere Hypoxie mit Todesfolge, wenn er nicht neben dem fehlerhaft eingefithrten
Tubus weiter atmen kann oder wenn die Fehllage nicht rechtzeitig bemerkt wird.
Unter kiinstlicher Beatmung wird zudem der Magen beatmet, der intraabdomi-
nelle Druck steigt an, die Atmung wird somit zusitzlich behindert und die Regur-
gitations- und Aspirationsgefahr wird erh6ht.

o Eine 6sophageale Tubuslage muss unbedingt sofort erkannt und

behoben werden! Besteht ein begriindeter Zweifel an einer korrekten
endotrachealen Tubuslage, muss der Tubus entfernt werden: »If in
doubt, take it out.«

© Aus der Notfallpraxis

Ein Patient mit Oberschenkelfraktur, stumpfem Bauchtrauma und Schadel-
Hirn-Trauma nach einem Verkehrsunfall wird vom Notarzt intubiert und beat-
met im Schockraum eines Schwerpunktkrankenhauses dem Notaufnahme-
team Ubergeben. Der Notarzt berichtet, der Patient habe zwar noch geatmet,
sei aber bewusstseinsgetriibt gewesen. Er habe dem Patienten vor etwa

30 min nach Gabe von 20 mg Etomidate unter erheblichen Schwierigkeiten in-
tubiert. Danach habe er ihm 10 mg Midazolam und fraktioniert insgesamt 200
mg Ketamin verabreicht. Die Sauerstoffsattigung betragt bei Aufnahme 94 %.
Der aufnehmende Anasthesist Gberpriift die Tubuslage durch Auskultation
und hort beidseits ein deutliches Atemgerdusch tGber dem Thorax. Dann ver-
abreicht er dem kreislaufstabilen Patienten zur Weiterfiihrung der Anasthesie
0,5 mg Fentanyl und beatmet ihn mit einer FiO, von 50 %. Etwa 1 Minute spa-
ter beginnt die Sauerstoffsattigung zu fallen. Eine erneute Untersuchung

der Tubuslage mit direkter Laryngoskopie ergibt, dass eine 6sophageale Intu-
v
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bation vorliegt. Der Patient hatte Giber mehr als 30 Minuten durch die (gltickli-
cherweise nicht tberklebte) Offnung des neben dem Tubus als Bei3schutz ein-
gefiihrten Guedel-Tubus atmen kdnnen, da ihm praklinisch keine erheblich
atemdepressiven Substanzen verabreicht wurden. Die Eigenatmung tauschte
bei der Auskultation eine korrekte Tubuslage vor. Erst in der Klinik horte die
Eigenatmung nach Gabe der stark atemdepressiv wirkenden Menge eines
Opioids auf. Der Patient wurde sofort korrekt endotracheal intubiert und tber-
lebte ohne zerebrale Folgeschaden.

Schwierige oder unmaogliche Intubation

Gelegentlich gelingt die ETI nicht auf Anhieb und auch nach dem zweiten Versuch
ist der Tubus immer noch nicht korrekt platziert. In dieser Situation ist es fiir den
Patienten lebenswichtig, dass der Notarzt besonnen und zielgerichtet einem
Handlungsplan folgt, der unter Verwendung der vor Ort verfiigbaren Beatmungs-
und Atemwegshilfsmittel eine ausreichende Oxygenierung des Patienten auch
ohne Intubation sicherstellt.

o Die Intubation darf nicht um jeden Preis erzwungen werden! Patienten
kommen nicht dadurch zu Schaden, dass die Intubation misslingt, son-
dern dadurch, dass sie wahrend uniiberlegter und verbissener Intubati-
onsversuche hypoxisch werden.

Beim nicht mehr atmenden Patienten muss zwischen zwei Intubationsversuchen
(spétestens nach jeweils 30 s bzw. wenn die Sauerstoffsittigung auf unter 90%
abfillt) mit der Maske beatmet werden.

Gum elastic bougie. Die Intubation bei schwer einstellbarer Glottis kann durch
Verwendung dieser Intubationshilfe oft erheblich erleichtert oder iiberhaupt
nur ermoglicht werden. Es handelt sich dabei um einen etwa 60 cm langen
und ca. 5 mm dicken, halbelastischen, an der Spitze hockeyschldgerartig ge-
formten Stab, der auch unter schwierigen Sichtbedingungen zumeist in die
Trachea eingefithrt werden kann (8 Abb. 4.11). Uber den tracheal liegenden
Bougie wird dann der Tubus unter leichtem Drehen vorgeschoben, und der
Bougie wird anschlieflend entfernt (es handelt sich also um eine Art Seldinger-
Technik fir die Intubation). Trotz der deutlichen Verbesserung des Intubations-
erfolgs in schwierigen Fillen und der nach ein wenig Ubung einfachen Hand-
habung gehort dieses simple und preiswerte Instrument bislang leider nicht zur
Routineausstattung im Notarztwagen. Daher wird der »gum elastic bougie«
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O Abb. 4.11a, b Gum elastic bougie. a Beachte die hockeyschldgerartig gebogene Spitze,
mit der es relativ leicht ist, unter der Epiglottis in die Trachea zu gelangen. b Intubation mit
dem gum elastic bougie. Zunachst wird die Glottis mit dem Laryngoskop so gut wie mog-
lich eingestellt. Dann wird der gum elastic bougie in die Trachea eingefiihrt (1). Ist dies er-
folgreich geschehen, wird der Tubus tiber den gum elastic bougie in die Trachea vorge-
schoben (2). Dabei muss er gelegentlich mit sanftem Druck ein wenig gedreht (»ge-
schraubt«) werden, um die Stimmlippen zu passieren. Dann wird der gum elastic bougie
entfernt, und der Tubus wird mit dem Beatmungsgerat verbunden

/@

b
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ironisch auch als das »bestgehiitete Geheimnis einer erfolgreichen Intubation«
bezeichnet.

Was tun, wenn die ETI trotz allem scheitert? Gelingt die endotracheale Intuba-
tion nicht, oder hat der Arzt keine ausreichende Erfahrung mit der Intubation, so
muss ein alternativer Weg der Atemwegssicherung gewéhlt werden:
Einfithren eines Kombitubus (» Abschn.4.3.1) oder
Einfiihren einer Larynxmaske bzw. eines Larynxtubus (» Abschn. 4.3.2 und 7
Abschn. 4.3.3).
Schlagen alle Methoden fehl und kann eine ausreichende Ventilation weder
durch Spontanatmung noch durch Maskenbeatmung aufrechterhalten werden,
so muss rechtzeitig eine Koniotomie durchgefiihrt werden (» Abschn. 4.3.4).

43 Alternativen zur endotrachealen Intubation

Ist die ETT nicht moglich, sind folgende Moglichkeiten situationsabhingig zu er-
wagen:
Verzicht auf die Intubation und Aufrechterhaltung der Spontanatmung un-
ter Freihalten der Atemwege, ggf. unter Verwendung von Pharyngealtuben
(» Abschn. 4.1.3)
Beatmung tiber eine Maske, ggf. mit Hilfe von Pharyngealtuben (» Abschn.
4.1.3)
Beatmung iiber einen 6sophagotrachealen Kombitubus (» Abschn.4.3.1)
Einlegen einer Larynxmaske (» Abschn. 4.3.2)
Verwenden eines Larynxtubus (» Abschn. 4.3.3).

Stellenwert und Grenzen. Die Verwendung der Tubusalternativen Kombitubus,
Larynxmaske und Larynxtubus im Rahmen der Reanimation gilt als Therapie der
Wahl, wenn keine Intubation méglich ist. Ein heute iiblicher Sammelbegriff fiir
solche Tubusalternativen ist SAD (»supraglottic airway device«). SADs haben fol-
gende Gemeinsamkeiten:
Sie sind in der Regel - vor allem durch den weniger Geiibten und unter schwie-
rigen Bedingungen - einfacher korrekt zu platzieren als ein Endotrachealtubus.
Sie bieten aber einen geringeren Aspirations- und Dislokationsschutz als die
endotracheale Intubation. Die Aspirationswahrscheinlichkeit ist jedoch bei
korrekter Verwendung offenbar gering und auf jeden Fall erheblich geringer
als bei reiner Maskenbeatmung.
Sie konnen nicht funktionieren, wenn Larynx- bzw. Trachealeingang verlegt
sind, z. B. durch ein subglottisches Odem oder einen Fremdkérper.
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o Die rechtzeitige (!) Beriicksichtigung dieser Tubusalternativen ist oft
lebensrettend.

Vorgehen beim Versagen der AlternativmalBnahmen. Wenn auch die erwihn-
ten SADs keine ausreichende Beatmung ermdglichen, und keine ausreichende
Spontanatmung aufrechterhalten werden kann, muss eine Koniotomie (» Abschn.
4.3.4) durchgefiihrt werden. Liegt jedoch die Ursache der Unméglichkeit zur Be-
atmung in einer Obstruktion der Atemwege im Bereich der unteren Trachea, wird
auch eine Koniotomie nicht zum Erfolg fithren. Dann bleibt als einzige Rettungs-
moglichkeit zu versuchen, den obstruierenden Fremdkérper (wenn es denn einer
ist) durch Thoraxkompressionen, ggf. kombiniert mit Schligen auf den Riicken
und Oberbauchkompressionen, herauszuschleudern (» Abschn. 4.1.1). Eine sehr
seltene Ursache der Unmdglichkeit zu beatmen stellt das »Mediastinal Mass Syn-
drome« dar. Hier fiihrt eine »mediastinale Masse« (z. B. ein grofler Tumor) bei
erschlafften Patienten unter Beatmung in Riickenlage zur Obstruktion der Trachea
durch Kompression von mediastinal. Die Therapie besteht dann darin, den Pa-
tienten auf die Seite oder den Bauch zu drehen.

43.1 Osophagotrachealer Tubus (Kombitubus)

Prinzip. Der Kombitubus (B Abb. 4.12) ist die élteste der heute verwendeten Tu-
busalternativen. Er besteht aus zwei potenziellen »Beatmungslumina« und zwei
blockbaren Manschetten. Er wird blind peroral eingefiihrt, und beide Blockungs-
manschetten werden mit Luft gefiillt: die distale im Osophagus oder in der Trachea
liegende Manschette mit 10 ml, die proximale im Pharynx liegende Manschette
mit 100 ml.
Es gibt nun zwei Moglichkeiten: Entweder der Tubus wurde (was fast immer
geschieht) in den Osophagus eingefiihrt, oder er ist zufillig in die Trachea gelangt.
1. Moglichkeit: Der Tubus liegt im Osophagus: Dies ist der Regelfall. Durch
die Blockung erfolgt eine Abdichtung nach oben (Pharynx) und unten (Oso-
phagus und Magen). Der Patient wird tiber das zweite Lumen beatmet, das
unmittelbar unter der oberen Manschette endet. Die Luft stromt durch die
Stimmlippen in die Trachea ein. Mageninhalt kann tiber das distale Lumen
nach aufSen abflief3en.
2. Moglichkeit: Der Tubus liegt in der Trachea. Der Patient wird durch das
distal endende Lumen beatmet; der 6sophagotracheale Tubus wird wie ein
Endotrachealtubus weiter verwendet. Das zweite, proximal endende Lumen
bleibt ungenutzt.
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(Osophagus

B Abb. 4.12a-c Kombitubus. a Kombitubus mit aufgeblasenen Manschetten; b Tubus
liegt in der Trachea; c Tubus liegt im Osophagus

Bewertung. Der Kombitubusistin den USA im Paramedic-gestiitzten Rettungs-
system recht weit verbreitet und wird auch vom ERC als mégliche Tubusalterna-
tive empfohlen; allerdings werden heute zunehmend andere SADs wie Larynx-
maske oder Larynxtubus verwendet. Problematisch ist vor allem, dass der Kom-
bitubus innerklinisch sehr selten verwendet wird, so dass eine Vertrautheit in der
Anwendung aus der klinischen Routine meist fehlt.
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Larynxmaske

Prinzip. Die Larynxmaske wurde in den 1980er Jahren durch den englischen
Anisthesisten Archie Brain entwickelt (daher auch die Bezeichnung »Brain-
Mask«) und hat seit Anfang der 1990er Jahre eine weltweite Verbreitung gefunden.
Es handelt sich gewissermaflen um ein Mittelding zwischen Tubus und Maske
(B Abb. 4.13), wobei die Maske bis vor den Kehlkopfeingang vorgeschoben wird
und diesen dort dicht umschlief3t.

Anwendung. Es gibt zahllose beschriebene, im Detail unterschiedliche Moglich-
keiten, eine Larynxmaske zu platzieren. Mit der folgenden Standardtechnik lasst
sich bei etwa 95 % der Patienten ein korrekter Maskensitz erzielen:

— Praktisches Vorgehen
Vorgehen bei Verwendung einer Larynxmaske

Richtige Larynxmaskengrée auswdhlen (B Tab. 4.3).

Wenn erforderlich, Narkoseeinleitung mit einem Induktionshypnoti-
kum (Propofol gilt fiir das Einflihren der Larynxmaske als Mittel der
Wahl, andere Hypnotika kdnnen jedoch auch verwendet werden).
Praoxygenierung.

Beim Einflihren darauf achten, dass der Cuff (Luftmanschette) entleert
ist.

Mit der linken Hand den Kopf leicht Giberstrecken, so dass sich der
Mund 6ffnet (dazu am besten unter Hinterkopf/Nacken greifen).

Mit der rechten Hand die Larynxmaske wie einen Stift halten, wobei
der Zeigefinger auf der Verbindung zwischen Cuff und Tubus liegt.
Maske so einfiihren, dass die Masken&ffnung zur Zunge zeigt und die
Ruckseite der Larynxmaske mit der Spitze des Cuffs nach oben gegen
den harten Gaumen gedriickt wird.

Vorschieben der Larynxmaske in den Hypopharynx, bis ein deutlicher
Widerstand zu spuiren ist. Der einfiihrende Finger soll dabei den Tubus
wahrend des gesamten Einflihrvorgangs gegen den Gaumen driicken,
um ein Aufrollen der Spitze zu vermeiden.

Cuff mit Luft flllen.

Beatmung beginnen, Beatmungserfolg durch Auskultation der Lun-
gen und wenn mdglich Kapnometrie tiberprifen.

Maske mit Pflaster fixieren.
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B Abb. 4.13a-d Verwendung der Larynxmaske. a Larynxmaske; b Einfiihren der Larynx-
maske; ¢ Anschluss des Beatmungsbeutels; d Lage der Larynxmaske im Hypopharynx

Die Larynxmaske ldsst sich mit geringem Druck einfiihren. Wihrend des Ein-
fithrvorgangs soll keine unangemessene Kraft aufgewendet werden, sonst konnen
intraorale Blutungen ausgelost werden. Bei der Beatmung ist darauf zu achten,
dass die Beatmungsdriicke moglichst unter 20 mbar liegen.

Variationen der Larynxmaske. Heute werden gerade im Rettungsdienst iiblicher-

weise Einmal-Produkte verwendet. Neben der »klassischen« Larynxmaske sind

mittlerweile weitere Modellvarianten als Einmalmaterial erhaltlich (8 Abb. 4.14):
Larynxmasken mit klassischer Form: Diese sind den Original-Larynxmasken
nachempfunden (8 Abb. 4.14a).
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B Tab. 4.3 Verfligbare GroRen der Larynxmasken und Larynxtuben

Larynxmaske
Num- Altersgruppe
mer

1%

2%

Larynxmasken mit rechtwinkliger Form: Solche Masken habe einen etwas

Neugeborene/Kleinkinder

bis zu 5 kg
Kleinkinder von 5-10 kg

Kleinkinder/Kinder
von 10-20 kg

Kinder von 20-30 kg

Kinder von 30-50 kg

Erwachsene von 50-70 kg

Erwachsene von
70-100 kg

grof3e Erwachsene
tber 100 kg

Larynxtubus

Altersgruppe

Neugeborene bis
zu 6 kg

Babys von 6-15 kg

Kinder von 1
5-30 kg

Jugendliche und
kleine Erwachsene bis
1,55m

Erwachsene von
1,55-1,80 m

grof3e Erwachsene
tber 1,80 m

Farb-
kodierung

transparent

weild

grin

gelb

rot

violett

festeren Sitz im Mund, gerade auch bei zahnlosen Patienten (8 Abb. 4.14b).
2-Lumige Larynxmasken: Uber ein zweites Lumens, das in die Maske inte-
griertist, an der Spitze des Cuffs endet und somit - in situ - im Osophagusein-
gang liegt, kann Mageninhalt nach auflen ablaufen oder abgesaugt werden.
Dadurch kann die Aspirationsgefahr reduziert werden. Alternativ kann durch
dieses Lumen eine Magensonde eingefithrt werden (8 Abb. 4.14c).
I-gel-Larynxmaske: Es handelt sich um eine Larynxmaske aus thermopla-
stischem Elastomer, das - richtig platziert - den Larynxeingang bei Korper-
temperatur gewissermafien von selbst ausreichend abdichtet. Eine Blockung
ist nicht erforderlich und auch nicht méglich (8 Abb. 4.14d).
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O Abb. 4.14a-e Larynxmasken. a Einmal-Larynxmaske, »klassisch«; b Einmal-Larynx-

maske, rechtwinklig; ¢ Einmal-Larynxmaske, mit zweitem Lumen; d Einmal-Larynxmaske
I-gel (ohne Blockung); e Fast Trach®

Fasttrach®-Larynxmaske: Diese rechtwinklig vorgebogene Maske ist deutlich
starrer als die klassische Larynxmaske. Dadurch ist es auch in schwierigeren
Fillen moglich, einen ausreichend dichten Sitz der Maske zu erreichen. Au-
Berdem kann durch diese Maske ein diinner Tubus in die Trachea eingefiihrt
werden (daher auch die Bezeichnung »Intubating Laryngeal Mask«: ILMA);
dieses Vorgehen erfordert jedoch eine gewisse Ubung und weiteres Instru-

mentarium und ist daher fiir den préklinischen Einsatz nur bedingt geeignet
(B Abb. 4.14e).
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Bewertung. Nachdem mittlerweile in vielen Kliniken ein grofler Teil (z. T. sogar
die tiberwiegende Zahl) aller Narkosen unter Verwendung einer Larynxmaske
durchgefiihrt wird, hat sich dieses Instrumentarium auch im Rettungsdienst als
SAD etabliert. Die Larynxmaske wird von der ERC im Rahmen der Reanimation
ausdriicklich empfohlen, wenn eine Intubation unmdéglich ist oder nicht beherrscht
wird. Auch weniger geiibtem Rettungspersonal gelingt (nach addquater Anwei-
sung) in den allermeisten Fallen eine korrekte Platzierung nach maximal 2 Einfihr-
versuchen. Auch fiir die Neugeborenenreanimation ist die Larynxmaske geeignet.
Die Larynxmaske kann oft auch dann eingefiihrt werden, wenn sich der Notarzt
nur neben oder vor dem Patienten platzieren kann. Allerdings ist zu bedenken, dass
ein korrekter Sitz der Larynxmaske nicht immer erzielt werden kann.

433 Larynxtubus

Prinzip. Dieser einlumige Tubus ist seit Ende der 1990er Jahre erhiltlich. Er stellt
- wenn man so will - eine verkiirzte und »abgespeckte« Version des Kombitubus
oder auch ein Mittelding zwischen Kombitubus und Larynxmaske dar (@ Abb.
4.15). Der Tubus ist mit zwei Cuffs versehen, von denen einer im Oropharynx und
einer im oberen Anteil des Osophagus zu liegen kommen soll. Zwischen beiden
Culffs ist eine Beatmungsoffnung, die sich bei korrekter Tubusplatzierung vor dem
Larynxeingang befindet (B Abb. 4.15, @ Abb. 4.17). Eine neuere Variante des
Larynxtubus verfiigt {iber ein zweites Lumen, das einen freien Ablauf oder das
Absaugen von Mageninhalt erméglicht (sog. Gastro-Larynxtubus).

Anwendung. Den Larynxtubus gibt es in verschiedenen farbkodierten Gréfien
(B Tab. 4.3). Er wird (wie die Larynxmaske oder der Kombitubus) blind peroral
eingefithrt. Dann wird er mit der fiir die jeweilige Tubusgrofie empfohlenen Men-
ge an Luft geblockt, die sich automatisch in beiden Culffs verteilt:
der obere Cuff dichtet den Oropharynx gegen die Mundoffnung und den
Nasopharynx ab
der untere Cuff dichtet den ()sophagus ab; dadurch soll einerseits unter Beat-
mung das Einstrémen von Luft in Osophagus und Magen und andererseits die
Regurgitation von Mageninhalt verhindern werden.

Bewertung. Die Verbreitung des Larynxtubus ist in der Klinik erheblich geringer
als die der Larynxmaske, allerdings ldsst er sich offenbar vom Ungeiibten
noch einfacher erfolgreich einfithren als eine Larynxmaske. In den aktuellen
ERC-Leitlinien wird der Larynxtubus gleichwertig mit der Larynxmaske als SAD
empfohlen.
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O Abb. 4.15a-d Larynxtuben. a Larynxtubus; b Gastro-Larynxtubus mit 2. Lumen; ¢ Ein-
fuhren des Larynxtubus; d korrekte Lage des Larynxtubus; blaue Pfeile: Ein- und Austritt
der Atemluft; rote Pfeile: Zugang zum Osopghagus
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o Larynxmaske und Larynxtubus stellen wichtige Alternativen zum Endo-
trachealtubus dar, wenn die endotracheale Intubation nicht moglich
ist.

4.3.4 Koniotomie

Definition. Als Koniotomie bezeichnet man die Er6ffnung des Lig. cricothyreo-
ideum zwischen Schild- und Ringknorpel. Dadurch erhélt man sehr schnell und
einfach Zugang zur Trachea.

Durchfiihrung. Es gibt 2 Méglichkeiten:

Koniotomie mittels Koniotomieset: Spezielle Koniotomiesets mit blockbaren
Tuben sind seit einigen Jahren erhiltlich (z. B. Quicktrach II®). Sie werden
nach einer Stichinzision tiber einen Trokar direkt in die Trachea vorgeschoben
(8 Abb. 4.16)

Chirurgische Koniotomie: Hierzu sind lediglich erforderlich: Ein Skalpell,
eine Schere und ein diinner Tubus (z. B. Grofle 6,0). Vorteilhaft ist, dass auf
diese Weise eine Koniotomie mit in jedem Rettungswagen verfiigbarem Ma-
terial durchgefithrt werden kann.

— Praktisches Vorgehen

Durchfiihrung der chirurgischen Koniotomie (8 Abb. 4.17)

== Schildknorpel (Adamsapfel«) und darunter (kaudal) liegender Ring-
knorpel werden bei leicht Gberstrecktem Kopf getastet.

== Mit einem Skalpell wird ein etwa 2 cm langer kutaner Einschnitt quer
zwischen beiden Knorpeln gemacht.

== Die Wunde wird mit der Schere gespreizt, und mit einem weiteren
queren Einschnitt wird das darunter liegende Lig. cricothyreoideum
ca. 1,5 cm erdffnet.

== Durch die Offnung wird ein Tubus (bei Erwachsenen z. B. 6,0 mm In-
nendurchmesser) einige Zentimeter (bei Erwachsenen 4-5 cm) tief
endotracheal eingefiihrt und geblockt. Der Patient kann jetzt beatmet
werden.

Komplikationsmdglichkeiten. Diese liegen vor allem in der Verletzung larynge-
aler und trachealer Strukturen sowie in der Auslosung von Blutungen. Bei unii-
berlegtem, zu forschem Vorgehen kann beispielsweise (gerade bei Kindern) die
Tracheahinterwand verletzt oder sogar durchtrennt werden.
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B Abb. 4.16 Koniotomieset. Quicktrach Il mit
blockbarer Trachealkantile

o
[a]

-
-

B Abb. 4.17a-d Chirurgische Koniotomie. a Uberstreckte Lagerung des Kopfes; b Haut-
inzision; ¢ Inzision des Lig. cricothyreoideum (Lig. conicum); d Einfiihren eines Endotracheal-
tubus oder einer Trachealkanuil
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Alternativen. Die Koniotomie hat die erheblich schwieriger durchzufiihrende,
zeitaufwendigere und komplikationstrichtigere Tracheotomie als Notfallmafinah-
me (Nottracheotomie) abgelost. Weitgehend ineffektiv ist das frither gelegentlich
empfohlene transligamentire »Spicken« der Trachea mit Injektionskaniilen, da
diese (auch in grofler Zahl) selbst fiir eine notdiirftige Atmung zu englumig sind.
Lediglich mit einem sog. Jet-Ventilator — der jedoch praklinisch nie und auch in-
nerklinisch nur sehr selten zur Verfiigung steht — ist die Beatmung tiber eine
groflumige Kaniile méglich.

Bewertung. Die Koniotomie stellt einen sicheren Zugang zu den Atemwegen dar,
der in den meisten Fillen auch dann noch mdéglich ist, wenn keine endotracheale
Intubation und keine Beatmung iiber Maske oder SADs moglich ist. Entscheidend
ist, dass der Notarzt in solch kritischen Situationen (»can’t intubate, can’t venti-
late«) nicht zu lange mit der Durchfithrung der Koniotomie zdgert, auch wenn der
»Schnitt oder Stich in den Hals« fiir die meisten Notirzte eine Uberwindung dar-
stellt.

© Man muss sich zur Koniotomie entschlieBen, bevor der Patient durch
Hypoxie geschadigt ist.

4.4 Sauerstofftherapie

Eine Erhohung der inspiratorischen Sauerstofffraktion (FiO,) fithrt zur Erhhung
des alveoldren und arteriellen Sauerstoffpartialdrucks (paO,). Der arterielle Sau-
erstoffgehalt wird im Bereich niedriger bis normaler Sauerstoffpartialdriicke (un-
ter 100 mmHg) vorwiegend iiber eine Erhohung der Sauerstoffsittigung des Hé-
moglobins verbessert, physikalisch wird nur sehr wenig Sauerstoff gelost. Bei
hohem Sauerstoffpartialdruck kann die Menge an gelostem Sauerstoff jedoch be-
sonders bei ausgeprigter Andmie und Dyshamoglobindamie sowie in Situationen
einer kritischen oder grenzwertigen Sauerstoffversorgung der Organe durchaus
bedeutsam sein. Maximal kénnen unter Atmospharendruckbedingungen bei ei-
ner FiO, von 100 % etwa 2 ml O,/100 ml Blut physikalisch gelost werden, beim
Erwachsenen mit 5 | Blutvolumen also insgesamt etwa 100 ml O,; dies entspricht
ca. 30 % des Sauerstoffverbrauchs. Bei starker Andmie gilt nach einer Faustregel
des Physiologen Zander:

0 Uber eine Hyperoxie (100% O,) kann kurzfristig ein Hb-Defizit von
1,5 g/dl entsprechend einer Transfusion von etwa 2 EK ersetzt werden.
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Indikationen. In folgenden Situationen sollte eine zusitzliche Sauerstoffzufuhr
erfolgen:
Storungen der pulmonalen Sauerstoffaufnahme mit Hypoxie (priméare oder
sekundire Oxygenierungsstorungen, z. B. Lungenddem oder Asthmaanfall)
Storungen der globalen Sauerstoffversorgung (z. B. Reanimation, Schock jeg-
licher Genese, akute Blutung, Kohlenmonoxidvergiftung)
prophylaktisch zur Erhohung des alveoliren Sauerstoffgehaltes vor be-
stimmten MafSnahmen (Praoxygenierung, z. B. vor Intubation).

o Minimalziel der Sauerstoffzufuhr ist meist eine Sauerstoffsattigung
von 90 %.

Niedrigere Werte (zwischen 80 und 90 %) konnen unter besonderen Bedingungen
toleriert werden (» Kap. 2.5.2).

Kontraindikationen und Gefahren. Insbesondere beildngerfristiger Anwendung
(Stunden und Tage) kann eine erhéhte FiO, iiber eine vermehrte Produktion von
sog. Sauerstoffradikalen (ROS = reactive oxygen species) zur Organschidigung
fithren: vor allem der Lunge, aber auch anderer Organe. Neugeborene und vor
allem Frithgeborenen sind besonders gefihrdet. In den neuesten ERC-Empfehlun-
gen wird in 3 Situationen keine oder nur eine situationsangepasste, vorsichtige
Sauerstoffanreicherung der Atemluft empfohlen:

Neugeborenenreanimation: Hier soll zunéchst nur die Beatmung mit Raum-

luft (21% O,) erfolgen (» Kap. 16)

Myokardinfarkt: Stabilen, nicht-hypoxischen Patienten mit ACS soll - im

Gegensatz zu fritheren Empfehlungen - keine erhohte Sauerstoffkonzentrati-

on zugefiihrt werden, da eine ROS-induzierte Verstirkung des myokardialen

Schadens befiirchtet wird (» Kap. 11)

Post reanimationem: Nach einer erfolgreichen Reanimation soll Sauerstoff

ebenfalls vorsichtig dosiert werden, um reperfusionsbedingte Organschiden

nicht weiter zu verstirken (» Kap. 7).

Eine weitere (seltene) Kontraindikation gegen die Gabe von Sauerstoff stellen Her-
bizidvergiftungen (> Kap. 20) dar: Hier kann der Lungenschaden durch O, verstir-
kt werden. Abgesehen von diesen Spezialfillen gilt jedoch nach wie vor:

o Vital gefahrdeten Notfallpatienten sollte so bald wie moglich Sauer-
stoff zugefiihrt werden!

Sauerstoffzufuhr beim spontan atmenden Patienten. Beim spontan atmenden,
nichtintubierten Patienten kann die Sauerstoffzufuhr iiber eine Gesichtsmaske
oder die Nasensonde erfolgen (8 Abb. 4.18).



104 Kapitel 4 - Atemwegssicherung, Intubation und Beatmung

Sauerstoffzufuhr

B Abb. 4.18a, b Sauerstoffzufuhr beim spontanatmenden Patienten. a Sauerstoffmaske;
b Sauerstoffnasensonde

o Zur Abschatzung der effektiven FiO, gibt es folgende Faustregel: Jeder
Liter O, erhoht die FiO, zundchst um 3-5 %. Eine Erh6hung des Sauer-
stoff-Flow liber 8 | bringt jedoch nur noch wenig zuséatzlichen Effekt.
Maximal kann so eine inspiratorische Sauerstoffkonzentration von
etwa 40-60% erreicht werden. Normalerweise werden 4-8 | Sauerstoff
pro Minute verabreicht.

Sauerstoffzufuhr beim beatmeten Patienten. Hier erfolgt die O,-Zufuhr tiber
das Beatmungsgerit oder den Beatmungsbeutel. An den gingigen Geréten kann
zumindest zwischen einer FiO, von etwa 50 % (Air-mix) oder 100 % (no Air-mix)
gewidhlt werden, an neueren Geriten kann die FiO, stufenlos genau eingestellt
werden. Mit einem Beatmungsbeutel (Rubenbeutel) kann bei hohem Sauerstoff-
Flow (z. B. 81/min) eine FiO, von etwa 50 % erreicht werden, bei Verwendung
eines vorgeschalteten Sauerstoffreservoirs auch mehr (bis 90 %).

Sauerstoffzufuhr bei chronisch-obstruktiver Lungenerkrankung (COPD). Eini-
ge Patienten mit schwerer COPD sind chronisch an sehr niedrige Sauerstoff-
partialdriicke adaptiert und regulieren ihren Atemantrieb tber den paO,
und nicht - wie normalerweise - iiber den paCO, (»Hypoxic drive«). Spontan
atmende COPD-Patienten konnen daher auf Sauerstoffzufuhr mit Hypo-
ventilation und CO,-Anstieg reagieren. In seltenen Fillen fithrt dies zur sog.
CO,-Narkose. Die Kenntnis dieser Gefahr darfjedoch nicht dazu fithren, COPD-
Patienten, die durch Hypoxie vital bedroht sind, Sauerstoff vorzuenthalten (» Kap.
11.6.3). Auch diese Patienten profitieren von der Sauerstoffzufuhr, aber sie
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missen sorgfaltig iberwacht und bei schwerer Hypoventilation notfalls beatmet
werden.

© Auch beim COPD-Patienten muss durch Sauerstoffzufuhr eine ausrei-

chende Sauerstoffsattigung erzielt und aufrechterhalten werden. Ziel
ist eine psaO, von etwa 90 %.

45 Beatmung

Ziel. Das wichtigste Ziel der kiinstlichen Beatmung ist die Aufrechterhaltung oder
Wiederherstellung eines adiquaten paO, (Oxygenierung) und paCO, bzw. pH
(Ventilation).

Indikationen. Eine Beatmung istimmer dann indiziert, wenn eine manifeste oder
drohende Stérung von Oxygenierung und Ventilation vorliegt (B Tab. 4.4).

Unterschied zwischen Spontanatmung und Beatmung. Beim spontan atmen-
den Patienten wird wihrend der Inspiration durch Kontraktion des Zwerchfells
und der inspiratorischen Atemmuskulatur ein negativer intrathorakaler und in-
trapulmonaler Druck erzeugt und dadurch die Luft in die Lunge hineingesogen.
Der negative intrathorakale Druck unterstiitzt zudem den vendsen Riickfluss zum
Herzen. Die Exspiration erfolgt normalerweise durch die passiven Retraktions-
kréfte von Lunge und Thorax, die das intrapulmonale Gas nach aufSen driicken,
und wird nur in besonderen Situationen durch die exspiratorische Atemmuskula-
tur aktiv unterstiitzt (z. B. im Status asthmaticus). Die moderne kiinstliche Beat-
mung mit Beatmungsbeutel oder Beatmungsgerit (aber auch die Mund-zu-Mund-
Beatmung) ist hingegen eine Uberdruckbeatmung: Wihrend der Inspiration wird
das Atemgas durch einen am Mund oder Tubus erzeugten Uberdruck in die Lun-
ge hineingepresst. Dadurch entsteht inspiratorisch ein positiver intrapulmonaler
und intrathorakaler Druck. Die Exspiration erfolgt wie bei der Spontanatmung.

0 Bei der kiinstlichen Beatmung herrscht wahrend der Inspiration ein po-
sitiver intrapulmonaler und intrathorakaler Druck, bei der normalen
Spontanatmung hingegen ein negativer intrapulmonaler und intratho-
rakaler Druck.

Positiv endexspiratorischer Druck (PEEP). Normalerweise herrscht am Ende der
Ausatmung in der Lunge der gleiche Druck wie in der umgebenden Atmosphire.
Der endexspiratorische Druck ist dann definitionsgemdfl Null. Durch ein sog.
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B Tab. 4.4 Beatmungsziele und -indikationen

Hauptziele

Unterziele

Grundsatzliche
Indikation

Spezielle
Indikationen

PEEP-Ventil (8 Abb. 4.19), das auf den Beatmungsbeutel oder das Richtungsventil
eines Beatmungsgerits aufgesteckt werden kann, wird ein endexspiratorischer
Abfall auf Null verhindert. Bei modernen Notfall-Respiratoren ist ein entspre-
chendes Ventil bereits in das Gerit selbst integriert. Durch den PEEP bleibt die

Ausreichende Oxygenierung (pa0O2, saO2 und ca02)
Ausreichende Ventilation (paCO2 und pH)

Beseitigung von Atemnot

Ermoglichung von Sedierung, Narkose und Muskelrelaxierung
Senkung des atemmuskuldren, systemischen und myokardialen
Sauerstoffbedarfs

Senkung des Hirndrucks

Stabilisierung des Thorax

manifeste oder drohende respiratorische Insuffizienz:
Oxygenierungs- und/oder Ventilationsversagen

Atemstillstand

Reanimation

Schock, gleich welcher Genese

Koma, gleich welcher Genese

Zyanose

ausgeprdgte Dyspnoe

(drohende) Verlegung der oberen Atemwege
schweres Polytrauma

schweres Thoraxtrauma

schwere Verletzungen der oberen Atemwege (Gesicht, Hals)
schweres Schadel-Hirn-Trauma

Notwendigkeit einer Narkose

Status asthmaticus

dekompensierte COPD

Lungenddem (kardiogen oder nichtkardiogen)
Inhalationstrauma

Status epilepticus

zentrale Atemlahmung

periphere Atemldhmung oder Atembehinderung

Lunge am Ende der Exspiration etwas gedehnt. Das hat folgende Auswirkungen:
Funktionelle Residualkapazitit und Gasaustauschfldche nehmen zu.
Die Atelektasenbildung wird erschwert.
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B Abb. 4.19 Kinstliche Beatmung und Spontanatmung. Oben: Druckverlauf in den Atem-
wegen bei Spontanatmung; Mitte: Druckverlauf in den Atemwegen bei mandatorischer Be-
atmung; unten: Druckverlauf in den Atemwegen bei Beatmung mit PEEP

Ein Rechts-Links-Shunt wird verringert.
Die intraalveoldre Fliissigkeit beim Lungenddem wird ins Interstitium ver-
lagert.

All dies fithrt normalerweise zu einer Oxygenierungsverbesserung. Andererseits
kénnen durch PEEP die unerwiinschten Beatmungseffekte auf Kreislauf, Hirn-
druck und Nierenfunktion verstarkt werden. Es ist nicht erwiesen, dass generell
die bereits praklinische Beatmung mit PEEP zu einer Verminderung spéterer Lun-
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genschidden oder gar zu einer Prognoseverbesserung fithrt. Dennoch ist bei Oxy-
genierungsstorungen oder Lungenddem auch schon praklinisch die Einstellung
eines PEEP sinnvoll. Dieser wird meist im Bereich von 5-10 mbar gewihlt, bei
schweren Stérungen auch bis 15 mbar.

Auswirkungen der Uberdruckbeatmung. Unerwiinschte Auswirkungen auf die
Lunge und andere Organsysteme sind gréf3tenteils durch den erh6hten intrapul-
monalen und intrathorakalen Druck zu erklaren. Sie werden durch Verwendung
von PEEP weiter akzentuiert.
Durch zu hohe Atemwegsdriicke kann die Lunge geschiadigt werden (Baro-
trauma). Dadurch kann sich ein Spannungspneumothorax entwickeln.
Der venose Riickstrom zum Herzen und damit die Vorlast fiir den rechten und
linken Ventrikel nehmen ab.
Blutdruck und Herzminutenvolumen konnen dadurch abfallen (besonders bei
Hypovolamie).
Die Nierenfunktion kann sich verschlechtern.
Der zerebralvendse Riickfluss wird behindert; der Hirndruck kann an-
steigen.

4.5.1 Beatmungsformen

Die Beatmung kann ohne und mit Hilfsmitteln durchgefiihrt werden.

Beatmung ohne Hilfsmittel

Die Beatmung ohne Hilfsmittel ist die Mund-zu-Mund-Beatmung. Sie ist eine
Basismafinahme der kardiopulmonalen Reanimation (» Kap. 7.2.2). Im professio-
nellen Rettungsdienst spielt sie normalerweise keine Rolle, da immer Beatmungs-
hilfen zur Verfiigung stehen.

Beatmung mit Hilfsmitteln

Zur Beatmung stehen priklinisch ein manueller Beatmungsbeutel oder ein auto-

matisches transportables Beatmungsgerit zur Verfiigung:
Beatmungsbeutel: Eine manuelle Beatmungseinheit besteht aus einem selbst-
filllenden Beutel (Rubenbeutel), einem Richtungsventil und einer Zufuhr-
moglichkeit von Sauerstoff. Zur Beatmung eines Erwachsenen wird der Beutel
mit ein oder zwei Handen rhythmisch komprimiert (8 Abb. 4.20). Zudem
kann Sauerstoff (iiblicherweise 4-8 1/min) zugeleitet werden, um die FiO, zu
erhohen. Manche Beatmungsbeutel verfiigen optional iiber ein Sauerstoffre-
servoir; dadurch kann die FiO, maximiert werden.
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B Abb. 4.20 Beatmung mit Beatmungsbeutel und Beatmungsmaske

Beatmungsgerat: Transportable Beatmungsgerite (8 Abb. 4.21) werden ent-
weder elektrisch (mit Akku) oder pneumatisch (durch den Druck in der Sau-
erstoffflasche) angetrieben. Altere Beatmungsgerite arbeiten meist ausschlie3-
lich volumenkontrolliert, d. h. es wird unabhingig vom Atemwegsdruck
immer das eingestellte Hubvolumen verabreicht, und haben nur wenig Ein-
stellmoglichkeiten, ndmlich Hubvolumen (VT), Atemfrequenz (AF) und in-
spiratorischen Sauerstoffkonzentration (FiO2). Eine differenzierte Beatmung
ist mit diesen Geréten nicht moglich, dafiir sind sie leicht einzustellen. Neues-
te Gerite bieten praktisch das gesamte Spektrum moderner volumen- oder
druckkontrollierter Beatmungsformen (Beatmungsmodi), wie sie auch auf der
Intensivstation zur Langzeitbeatmung Anwendung finden.

Beatmungsformen

Formen der maschinellen Beatmung. Die wichtigste notfallmedizinische Beat-
mungsform ist die kontinuierliche mandatorische Beatmung (CMV). Altere Be-
atmungsgerite verfiigen iiberhaupt nur tiber diesen Beatmungsmodus. Neue Ge-
rite erlauben weitere Beatmungsformen, wie sie auch auf einer Intensivstation
angewendet werden. Dieses Spektrum reicht von der erwdhnten CMV iiber IMV
bis hin zu Spontanatmungsformen wie CPAP und PSV.

CMV. In diesem Beatmungsmodus iibernimmt der Respirator die gesamte Kon-
trolle tiber die Atmung des Patienten (»die Maschine macht alles, der Patient
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B Abb. 4.21a, b Transportbeatmungsgerdte. a dlteres transportables Beatmungsgerat mit
aufgestecktem PEEP-Ventil und Sauerstoffflasche; b Respirator der neuesten Generation
mit vielfaltigen Atemmodi und Einstellmdglichkeiten
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nichts«); allenfalls kann dieser den Beginn der Atemziige beeinflussen (»trig-
gern), dann spricht man auch von »assistierender Beatmung« oder A/C (Assist/
Control). CMV kann volumenkontrolliert (VC-CMV) oder druckkontrolliert
(PC-CMV) erfolgen.
VC-CMV: Hier wird vom Gerit primdr ein eingestelltes Hubvolumen verabrei-
cht (z. B. 500 ml); der daraus resultierende Atemwegsdruck ist die abhangige
Grofle, d.h. der Atemwegsdruck am Ende der Inspiration ist bei »steifer« Lun-
ge hoch, und bei gut dehnbarer Lunge niedrig.
PC-CMV: Bei der druckkontrollierten Beatmung wird vom Gerit solange
Atemgas appliziert, bis das eingestellte inspiratorische Druckniveau erreicht
ist (z. B. 20 mbar); das daraus resultierende Hubvolumen ist die abhidngige
Grofle, d. h. es ist bei »steifer« Lunge niedrig, und bei gut dehnbarer Lunge
hoher.

Es gibt keine klaren Hinweise darauf, dass die druckkontrollierte Beatmung der
(tiblichen) volumenkontrollierten Beatmung tiberlegen ist - weder auf der Inten-
sivstation bei Langzeitbeatmung, erst recht nicht préaklinisch. CMV ist immer in-
diziert bei Atemstillstand (Beatmung bei Reanimation) und Ausfall der spontanen
Atemregulation. Patienten, die nicht tief bewusstlos sind, empfinden diese
»Zwangsbeatmung« (so die wortliche deutsche Ubersetzung des englischen Aus-
drucks »mandatory ventilation«) aber oft als unangenehm und kdampfen dagegen
an. Es muss dann eine tiefe Sedierung, evtl. kombiniert mit einer Unterdriickung
des Atemantriebs durch Opioide erfolgen, oder aber es wird eine andere Beat-
mungsform gewihlt. Alternative Bezeichnungen fisr CMV sind IPPV (»intermit-
tend positive pressure ventilation«), CPPV (= IPPV mit PEEP) oder auch A/C
(Assist/Control) oder einfach nur (verkiirzt und unscharf) »kontrollierte Beat-
mung«.

IMV. Der Patient kann in diesem Modus zwischen zwei mandatorischen Atemhii-
ben beliebig oft spontan atmen, meist in Form einer »synchronized intermittent
mandatory ventilation«, SIMV, d. h. er kann die Atemhiibe triggern. Dieser Modus
kann fiir weniger stark sedierte Patienten mit teilweise erhaltener Eigenatmung
angenehmer sein, und er kann an neueren Transportbeatmungsgeriten eingestellt
werden.

CPAP und PSV. Es handelt sich um Spontanatmungsformen, d. h. der Patient be-
stimmt Atemfrequenz, Einatmungszeitpunkt und Dauer des Atemzugs vollstindig
selbst. Voraussetzung ist natiirlich ein weitgehend intakter Atemantrieb, CPAP
bedeutet »continuous positive airway pressures, also die Spontanatmung auf einem
PEEP-Niveau. Ziel ist eine Oxygenierungsverbesserung durch Erhchung der funk-
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tionellen Residualkapazitit. Allerdings erfolgt bei CPAP keinerlei maschinelle Atem-
unterstiitzung. Diese bietet die druckunterstiitze Atmung (PSV = »pressure support
ventilation«; andere Bezeichnung: ASB = »assisted spontaneous breathing«). Hier
unterstiitzt der Respirator jeden Atemzug des Patienten bis zu einem vorwahlbaren
Druckniveau solange, bis der Patient sich entschliefit wieder auszuatmen.

Manuelle Beatmung. Die Handbeatmung mittels Rubenbeutel kann einige der
oben erwahnten maschinellen Atemmodi imitieren. Meist erfolgt im Rettungs-
dienst eine mandatorischen Handbeatmung (»manuelle CMV«): der Beatmende
bestimmt durch Kompression des Beutels nach eigenem Ermessen den Ablauf der
Atemzyklen vollstindig. Er kann aber auch - bei Patienten mit erhaltener Eigen-
atmung - gelegentlich oder immer auf die Inspiration des Patienten warten und
dann mit sofortiger Beutelkompression reagieren und so die Atmung des Patien-
ten »assistieren« — das entspricht einer mandatorischen Beatmung mit Triggerung
der Inspiration durch den Patienten. Wenn der handbeatmende Arzt dem Patien-
ten zwischen zwei Beutelkompressionen erlaubt, ein wenig selbststandig spontan
zu atmen, so handelt es sich um eine IMV-Variante.

o Im Rettungsdienst ist die volumenkontrollierte mandatorische Beat-
mung (VC-CMV, IPPV oder CPPV) nach wie vor die wichtigste und am
weitesten verbreitete Beatmungsform.

4.5.2 Durchfithrung der Beatmung

Beatmungsfilter. Die Beatmung erfolgt entweder iiber eine Gesichtsmaske oder
tiber einen Endotrachealtubus bzw. eine SAD. Dabei wird heute zumeist ein sog.
Beatmungsfilter zwischen Beatmungsgerdt bzw. -beutel und Tubus oder Maske
geschaltet (B Abb. 4.22). Dieser Filter erfiillt folgende Funktionen:
Er soll als Bakterienfilter Kontaminationen des Beatmungsgerits durch den
Patienten und umgekehrt verhindern.
Er vermindert als sog. »heat and moisture exchanger« (HME) die beatmung-
sassoziierte Austrocknung der pulmonalen Schleimhaut (Prinzip der passiven
Atemgasanfeuchtung).
Er ist praktisch immer mit einem Adapter zum Anschluss einer Kapnometrie-
Leitung versehen und dient somit der Erméglichung der endexspiratorischen
CO,-Messung.

Beatmung lber einen Tubus. Bei korrekt liegendem und sicher fixiertem Endo-
trachealtubus bzw. SAD werden Beatmungsgerdt oder Beatmungsbeutel unter
Zwischenschaltung des Beatmungsfilters oder zur Not auch direkt mit dem ISO-
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B Abb. 4.22a,b Beatmungsfilter. a Kombinierter HME und Bakterienfilter. Der obere Teil
wird mit dem Beatmungsgerat/-beutel konnektiert, der untere auf Tubus bzw. Maske auf-
gesteckt. b Beatmungsbeutel mit bereits aufgestecktem Filter. — Der Pfeil weist in beiden
Abbildungen auf die Adapter zur CO,-Messung

Adapter des Tubus oder der Larynxmaske konnektiert. Dann kann die Beatmung
beginnen.

o Die Beatmung liber einen Endotrachealtubus ist nach wie vor der
»Goldstandard« der Notfallbeatmung; gelingt keine endotracheale In-
tubation, kann ein SAD verwendet werden. Im Rahmen der Reanimati-
on darf die Intubation/SAD-Platzierung die Herzdruckmassage jedoch
nicht verzogern oder zu lange unterbrechen.

Maskenbeatmung. Etwas schwieriger ist es, den Patienten mit einer Maske zu
beatmen. Zunichst erfolgt die Konnektion von Beatmungsgerit oder -beutel (+/-
Beatmungsfilter) mit der Maske. Diese wird {iber Mund und Nase des Patienten
gelegt und dichtet sich unter sanftem Druck gegen das umgebende Gesicht durch
einen weichen Wulst aus Gummi oder Silikon ab (8 Abb. 4.20). Es gibt Masken in
verschiedenen Formen und Grof3en fir Neugeborene, Kinder und Erwachsene.

Praktisches Vorgehen

Durchfiihrung der Maskenbeatmung

== Der Helfer kniet hinter dem Patienten.

== Der Kopf des Patienten wird rekliniert (sofern keine Kontraindikati-
onen bestehen).

v
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== Die Maske wird mit der linken Hand zwischen Daumen und Zeige-
finger genommen und tGber Mund und Nase sanft dem Gesicht des
Patienten angedrickt. Der kleine Finger und der Ringfinger liegen
unter dem Kinn, der Mittelfinger liegt auf dem Kinn des Patienten.

== Mit der rechten Hand wird der Beatmungsbeutel vorsichtig so lange
komprimiert, bis sich der Thorax des Patienten hebt.

== \Wahrend der Exspiration atmet der Patient passiv durch Maske und
Richtungsventil aus.

== \or dem Aufsetzen der Maske kann ein Pharyngealtubus eingelegt
werden.

== Kann eine Maskenbeatmung nicht suffizient durchgefiihrt werden, so
muss die Maske mit beiden Handen gefasst und unter modifizierter
Anwendung des Esmarch-Handgriffs Giber Mund und Nase aufgesetzt
und dichtgehalten werden. Die Beatmung erfolgt dann manuell durch
einen Helfer oder ein Beatmungsgerat (Cave: Mageniberdehnung
durch insufflierte Luft!).

Noninvasive Ventilation (NIV). Diesist eine Sonderform der Masken(be)atmung
mit einem Beatmungsgerat. Ziel hierbei ist es meist, mittels eines PEEP und evtl.
auch einer Atemunterstiitzung die Oxygenierung zu verbessern und die Ateman-
strengung zu reduzieren, ohne den Patienten intubieren zu miissen (meist mit
CPAP oder PSV). Die Maske wird bei NIV entweder dem Patienten mit der Hand
angedriickt, oder sie wird am Kopf mit einem Gummibandsystem festgeschnallt.
Da die Masken oft nicht ganz dicht sitzen, weisen moderne Intensivbeatmungsge-
rite einen sog. NIV-Modus auf, in dem auch groflere Leckagen kompensiert wer-
den konnen. Die beiden wichtigsten Indikationen fiir NIV auf der Intensivstation
sind dekompensierte COPD und kardiogenes Lungenodem. Transportbeatmungs-
gerite der neuesten Generation erlauben NIV auch bereits praklinisch.

o NIV kann préklinisch erwogen werden bei bewusstseinsklaren Patien-
ten mit dekompensierter COPD und kardiogenem Lungenédem.

Risiken und Probleme der Maskenbeatmung. Diese konnen sowohl bei der
»normalen« Maskenbeatmung als auch bei NIV auftreten:
Mangelhafte Lungenbeliiftung durch Undichtigkeiten (besonders bei Barttra-
gern) oder Atemwegsverlegungen.
Beliiftung des Magens, die zur Mageniiberdehnung fithren kann. Das Risiko
der Mageniiberdehnung ist besonders hoch bei Beatmung mit Inspirations-
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driicken tiber 20 mbar sowie bei Maskenbeatmung mit Hilfe eines Beatmungs-
gerates.

Regurgitation und Aspiration von Mageninhalt (dieses Risiko wird durch Be-
liftung des Magens mit Anstieg des intragastralen Drucks weiter verstarkt).
Bindung des Notarztes/eines Rettungsassistenten dauerhaft am Kopf des Pa-
tienten, um die Maske dicht zu halten. Er steht fiir andere Titigkeiten nicht
mehr zur Verfiigung.

Maschinelle Beatmung - Initiale Einstellung. Bei der Vielzahl der heute verfiig-
baren Atemmodi in einem Notfallrespirator fragt sich der intensivmedizinisch
nicht so versierte Notarzt: »Welchen der vielen Modi soll ich denn nun wéhlen«?
Eine pragmatische Antwort lautet: Fiir die meisten Situationen und die allermei-
sten Patienten, die préklinisch einer Beatmung bediirfen, reicht der volumenkon-
trollierte CMV-Modus aus. Als Initialeinstellung fiir Erwachsene kann meist eine
AF von 10/min und ein Hubvolumen von 500 ml sowie zunichst ein PEEP von 5
gewihlt werden (weitere Details @ Tab. 4.5).

— Praktisches Vorgehen
Vorgehen bei einem Patienten, der praklinisch beatmet werden muss
== Der Patient sollte zur Beatmung mdglichst endotracheal intubiert
werden (es sei denn, es ist eine NIV vorgesehen). Vor der Intubation -
zur Optimierung der Sauerstoffreserven wahrend des Intubationsvor-
gangs - und zwischen Intubationsversuchen - zur Optimierung der
Sauerstoffreserven fir einen erneuten Versuch - ist in diesem Zusam-
menhang auch eine Maskenbeatmung sinnvoll oder sogar erforder-
lich.

== \Wenn keine Intubation mdglich ist - in der Regel nach 2 vergeblichen
Intubationsversuchen -, oder diese nicht sicher beherrscht wird,
sollten SADs wie Larynxmaske oder Larynxtubus zum Einsatz kom-
men. Auch hier ist wieder vor und zwischen den Einflihrversuchen zur
Hypoxievermeidung eine Maskenbeatmung indiziert.

== Wenn auch dies nicht méglich ist, oder wenn SADs nicht verfligbar
sind, muss der Patient bis zur Ubergabe im Krankenhaus tiber eine Ge-
sichtsmaske beatmet werden, ggf. unter Zuhilfenahme eines Pharyn-
gealtubus.

== |st auch damit keine zufrieden stellende Ventilation und Oxygenie-
rung maoglich, muss eine Koniotomie erfolgen. Die Beatmung erfolgt
Uiber einen durch die Koniotomiedffnung in die Trachea eingefihrten
Tubus.
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453 Gefahren und Probleme der Beatmung

Die unter Umstinden lebensbedrohlichen Gefahren der Beatmung in der Not-
fallmedizin diirfen trotz ihrer potenziell lebensrettenden Funktion niemals verges-
sen werden:
Ein starker Blutdruckabfall mit Beginn der Uberdruckbeatmung (verstirkt
durch Anisthetika/Analgetika/Sedativa zur Ermoglichung der Beatmung)
verschlechtert die ohnehin gestorte Organdurchblutung bei Patienten mit Hy-
povoldmie, himorrhagischem Schock bzw. Polytrauma weiter.
Ein Abfall der Hirndurchblutung durch (versehentliche oder sogar beabsich-
tigte) ausgeprdgte Hyperventilation mit Hypokapnie kann zu ischamischen
zerebralen Folgeschdden fithren, insbesondere bei Patienten mit Schadel-
Hirn-Trauma, Schlaganfall oder Hirnblutung.
Durch die Barotraumatisierung der Lunge unter Uberdruckbeatmung kann
ein Pneumothorax sich vergrofiern oder tiberhaupt erst ausbilden oder sich
ein vorhandener Pneumothorax zum lebensgefahrlichen Spannungspneumo-
thorax entwickeln.
Unter Maskenbeatmung, aber auch wihrend des Intubationsvorgangs kann
der Patient regurgieren und aspirieren. Dadurch kann eine Hypoxie verstarkt
oder iiberhaupt erst ausgelost werden. Die Aspiration kann weiterhin eine sog.
Aspirationspneumonie oder in besonderen Situationen (sehr saurer Magen-
saft in grofleren Mengen) eine chemische Veratzung der Lunge (sog. Pneumo-
nitis oder Mendelsohn-Syndrom) auslosen.
Meist wird der Patient vom Notarzt fiir die préaklinische Beatmung endotra-
cheal intubiert. Sofern dies problemlos gelingt, ist das die beste Losung. Durch
unbemerkte Fehlintubationen, Verrutschen des Tubus (oder eines SAD) auf
dem Transport oder ein planloses Atemwegsmanagement bei Intubations-
und Beatmungsschwierigkeiten kann der Patient jedoch ernsthaft Schaden
nehmen oder sogar iatrogen zu Tode gebracht werden.

Probleme beider Beatmung. Schwerwiegende Beatmungsprobleme kénnen sich
vor allem folgendermaflen bemerkbar machen:

Starker Anstieg oder plotzlicher Abfall des Atemwegsdrucks

Abfall des Atemhubvolumens

Abfall der psaO, oder Zyanose

Keine CO,-Messung mehr méglich

Erheblicher Widerstand bei der manuellen Kompression des Beatmungsbeu-

tels (— Obstruktion), oder gar kein Widerstand mehr (— Diskonnektion)

In jedem Fall muss der Notarzt dann an folgende méogliche Ursachen denken, die
unter dem verheiflungsvollen Akronym DOPE memoriert werden kénnen:
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D = Dislokation des Tubus. Liegt der Tubus tiberhaupt noch in der Trachea?
Oder ist er zu tief in einen Hauptbronchus gerutscht? Bei SADs: Sind Larynx-
maske oder Larynxtubus zu tief hinein- oder zu weit herausgerutscht?

O =Obstruktion des Tubus/der Atemwege. Ist der Tubus durch Fremdkorper
blockiert? Oder durch einen Schleimpfropfen/durch Blutkoagel? Ist der Tubus
abgeknickt?

P = Pneumothorax. Ist eine Lungenblase geplatzt und liegt ein Spannungs-
pneumothorax vor? Ist einseitig kein oder nur noch sehr leises Atemgerausch
zu horen (» Kap. 18.5)?

E = Equipment-Versagen. Arbeitet das Beatmungsgerit noch korrekt? Ist es
tberhaupt eingeschaltet? Ist das Ventil des Beatmungsbeutels richtig zusam-
mengesetzt? Ist die Sauerstoffflasche aufgedreht, und ist noch geniigend O,
darin?

4.5.4 Ventilation und Oxygenierung unter Beatmung -
Einstellung der Beatmung

Ventilation und Totraumventilation. Durch die kiinstliche Beatmung, insbeson-
dere die volumenkontrollierte mandatorische Beatmung kann die Ventilation der
Lunge durch den Notarzt kontrolliert werden. Entscheidend ist hierfiir das Atem-
minutenvolumen (AMV), das sich aus dem Produkt von Atemzugvolumen (V)
und Atemfrequenz pro Minute (AF) ergibt. Nicht das gesamte Vi bzw. AMV
nimmt jedoch am Gasaustausch teil: Ein Teil jedes Atemzugs wird dazu aufgewen-
det, den sog. Totraum zu beliiften, bestehend aus oberen Atemwegen, Trachea und
Bronchien. Der Totraum betragt normalerweise etwa 2 ml/kg KG, kann jedoch
pathologisch vergroflert sein. Die Intubation reduziert den Totraum um etwa die
Halfte.

Wahl des Hubvolumens (VT). Modernen Beatmungskonzepten folgend soll heu-
te normalerweise mit Hubvolumina von 6-8 ml/kg beatmet werden, maximal
10 ml/kg, bei schweren Lungenerkrankungen 6 ml/kg. Als Referenz dient dabei
nicht das (im Rettungsdienst ohnehin meist nur geschitzte) aktuelle Kérperge-
wicht, sondern das (ebenfalls natiirlich nur geschitzte) ideale Kérpergewicht;
eine grobe Formel fiir das ideale Kérpergewicht lautet:

(geschitzte) Korpergrofle (in cm) — 100 - 10 % =~ ideales Kérpergewicht in kg.

Normoventilation. Das AMYV ist eine entscheidende Determinante der CO,-Ab-
atmung und damit des arteriellen pCO, (paCO,). Normalerweise wird eine
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B Tab. 4.5 Empfohlene Grundeinstellung des Beatmungsgerats

EinstellgroBe Erwachsene Kinder
V1 (ml/kg) 6-8 6-8

AF (1/min) 10-14 15-20
AMV (ml/kg) 80-90 150-160
FiO, (%) 100 100

Weitere Einstellungen (wenn méglich)

I:E 1:2 1:2
Pmax (mbar) 30-35 30-35
PEEP (mbar) 5(0-10) 5(0-10)

Folgende situationsangepasste Modifikationen sind sinnvoll:

Ausgepragte Oxygenierungsstorungen: Beatmung mit PEEP 10-15 mbar
Leichtere Oxygenierungsstorungen: Beatmung mit PEEP 5-10 mbar

Keine Oxygenierungsstorung: FiO, reduzieren auf 50 % (bzw. Air-mix)
Hyperventilation erforderlich (selten!): AMV-Erh6hung auf 100-150 ml/kg (AF
und/oder V1-Erhéhung)

Schwerere vorbestehende Lungenerkrankungen: von vornherein niedrige
Hubvolumina (6 mi/kg) und dafir ggf. héhere AF (15-20/min)

Reanimation: Erhéhung von P, auf 60 mbar (wéhrend der Phase der Herz-
druckmassage); keine Hyperventilation (AF 8-10/min); kein PEEP

Obstruktive untere Atemwegserkrankungen (Asthma, COPD): Verkleinern des
I/E auf 1:3, wenn moglich; kein oder nur geringer PEEP

An den meisten volumenkontrollierten Beatmungsgeraten wird das Hubvolumen
eingestellt; das AMV errechnet sich bei mandatorischer Beatmung: AMV =V X AF.
V1 = Hubvolumen (Tidalvolumen); AF = Atemfrequenz; AMV = Atemminutenvolu-
men; |:E = Inspirations- zu Exspirationsverhaltnis; P,,., = maximaler oberer Atem-
wegsdruck; PEEP = positiver endexspiratorischer Druck

Normoventilation angestrebt, also ein paCO, zwischen 35 und 45 mmHg. Dies
kann jedoch préklinisch mangels verfiigbarem Monitoring meist nicht iberpriift
werden, weil dazu eine Blutgasanalyse angefertigt werden miisste. Als Anhalt fiir
die Einstellung der Ventilation dienen die in @ Tab. 4.5 gegebenen Daten, deren
Beriicksichtigung meist in etwa zu einer Normoventilation fithrt.
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Kapnometrie zur Beurteilung der Ventilation. Steht ein Kapnometer zur Verfii-
gung (in einigen neueren Beatmungsgeriten ist die Kapnometrie integriert), kann
der endexspiratorische pCO, (pETCO,) als Anhalt fiir die Hohe des arteriellen
pCO, genommen werden. Dieser ist unter normalen Umsténden ca. 2-4 mmHg
niedriger als der paO,. Allerdings sind unter pathologischen Kreislaufverhaltnis-
sen und bei pulmonalen Erkrankungen die Differenzen oft erheblich und quanti-
tativ nicht voraussagbar gréf3er.

Hyperventilation. Eine Hyperventilation (paCO, unter 35 mmHg) wird durch
Erhohung des Atemminutenvolumens erreicht. Dabei sind Erhohungen des V¢
effektiver als Erhohungen der AF, da bei AF-Erhohungen ein Teil des erhohten
AMV lediglich zu einer verstirkten Totraumventilation beitrdgt und nicht am
Gasaustausch teilnimmt. Andererseits soll das V1 nicht zu stark erhoht werden
(nicht tiber 10 ml/kg), um Lungeniiberdehnungen zu vermeiden. Eine Hyperven-
tilation ist nach heutiger Ansicht préklinisch selten indiziert:
Das schwere Schéadel-Hirn-Trauma galt lange als Indikation zur Hyperventi-
lation, um einen méoglicherweise erhohten Hirndruck zu senken. Dieses Vor-
gehen der »prophylaktischen préklinischen Hyperventilation bei SHT« ist
jedoch heute wegen mangelnder Effektivitit verlassen worden.
Auch die Hyperventilation wihrend und nach kardiopulmonaler Wiederbe-
lebung zur respiratorischen Kompensation einer metabolischen Azidose ist
nicht indiziert. Sie geht offenbar mit einer erhéhten Letalitét einher. Dennoch
werden nach wie vor viele Reanimations-Patienten hyperventiliert. So lautet
der Titel einer 2004 publizierten Studie: »Death by hyperventilation. A com-
mon and life threatening problem during CPR«.
Lediglich bei klarem Hinweis auf eine zunehmende Hirndrucksteigerung mit
beginnender zerebraler Herniation (erkennbar etwa an sich wihrend der préi-
Kklinischen Versorgung entwickelnder Anisokorie) kann eine mafSige Hyper-
ventilation (paCO, < 35, aber tiber 30 mmHg) angestrebt werden.

o Eine ausgeprédgte Hyperventilation mit paCO, < 30 mmHg zieht eine
kritische Abnahme der zerebralen und myokardialen Durchblutung,
Alkalose und Hypokaliamie nach sich und ist daher unbedingt zu ver-
meiden.

Hypoventilation. Eine Hypoventilation mit einem paCO, > 45 mmHg ist prak-
tisch nie erklirtes Ziel der Beatmungstherapie: Eine Hypoventilation fithrt zur
respiratorischen Azidose und kann zudem bei Schadel-Hirn-Trauma oder ande-
ren akuten zerebralen Erkrankungen zum Hirndruckanstieg beitragen. Liegen
jedoch solche zerebralen Erkrankungen nicht vor, kann bei schweren Atemwegs-



120 Kapitel 4 - Atemwegssicherung, Intubation und Beatmung

erkrankungen wie Asthma bronchiale oder COPD eine Hypoventilation hinge-
nommen werden, solange durch addquate Sauerstofftherapie eine Hypoxie ver-
mieden wird (sog. permissive Hyperkapnie, wie sie heute auch im intensivmedi-
zinischen Bereich beispielsweise in der Beatmung von Patienten mit ARDS und
schwerem Asthma géngig ist).

Oxygenierung. Wichtigstes Ziel jeder Beatmungstherapie ist eine gute Oxygenie-
rung. Die normale Sauerstoffsittigung (saO,) im arteriellen Blut betrigt etwa
96 %. Sie kann pulsoximetrisch bereits im Rahmen der Erstversorgung gemessen
werden (psaO,, » Kap. 2.5.2). Unter Sauerstoffzufuhr und Beatmung wird dann
meist eine psaO, > 90 % angestrebt. In kritischen Situationen (akute kardiozirku-
latorische und pulmonale Erkrankungen, Blutung, Trauma, Schock, Koma) emp-
fiehlt es sich zunichst, durch Beatmung mit einer mdglichst hohen inspiratori-
schen Sauerstoffkonzentration sicherheitshalber moglichst hohe saO,-Werte zu
erzielen. Wichtige Ausnahmen: Patient nach Reanimation mit wiederhergestell-
tem Spontankreislauf; hier keine saO, > 98% anstreben (» Abschn. 4.4), sowie
Neugeborenenreanimation (> Kap. 16.5). Zur Verbesserung der Sauerstoffaufnah-
me unter Beatmung tragen im Wesentlichen 2 Mafinahmen bei:

FiO,-Erh6hung bis 100 % (ist in kritischen Fillen die Grundeinstellung des

Respirators)

PEEP-Erh6hung bis etwa 15 mbar (Cave: Blutdruck- und Herzzeitvolumenab-

fall, besonders bei Hypovoldmie).
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Die Schaffung eines Zugangs zum Gefal3system ist eine Standardmaf3nahme bei je-
dem vitalbedrohlichen Notfall. Der Zugang dient der Medikamentenapplikation und
Infusionstherapie. Ganz Giberwiegend wird ein periphervendser Zugang mit einer Ve-
nenverweilkaniile angelegt. Wenn keine periphere Vene punktiert werden kann, kann

ein zentralvendser Zugang Uber die V. jugularis interna oder subclavia erwogen wer-
den; dieser soll jedoch nur vom Gelibten gelegt werden, da die Gefahr einer arteriel-
len Punktion und Verletzung der Lunge besteht. Stattdessen wird heute bei Patienten
jeden Alters eher ein intraossdrer Zugang empfohlen.

5.1  Ubersicht

Das Legen eines venosen Zugangs ist eine Standardmafinahme bei jedem Notfall
mit Vitalbedrohung. Der Zugang dient der Injektion und Infusion von Medika-
menten und Volumenersatzlosungen sowie zu Blutabnahmen fiir Blutzuckerun-
tersuchungen im NAW und in der Klinik.

Zugangsmoglichkeiten. Es gibt folgende perkutane Zugangsmaoglichkeiten zum
venosen Gefaflsystem:
Periphervenose Punktion (PVK): Das Ende der Kaniile bzw. des kurzen Ka-
theters liegt in einer peripheren Vene, meist etwa 3-5 cm von der Einstichstel-
le entfernt.
Zentralvendse Punktion (ZVK): Das Ende des Katheters liegt in einer zentra-
len Vene (normalerweise V. cava superior, selten V. cava inferior), je nach
Punktionsstelle etwa 12—-16 cm von der Einstichstelle entfernt (bei Vorschie-
ben von der Ellenbeuge aus bis zu 40 cm).
Intraossare Punktion (IOP): Das Ende der Kaniile liegt in der Markhohle eines
Rohrenknochens.

Tracheale oder endobronchiale Medikamentengabe. Als weitere Zugangsmog-
lichkeit zum Gefaf3system im Notfall wurde frither der sog. pulmonale Zugang
angesehen, d. h. die Applikation von Medikamenten endobronchial iiber einen
Beatmungstubus. Dieses Vorgehen wurde vor allem fiir Adrenalin im Rahmen der
Reanimation empfohlen, solange noch kein Venenzugang geschaffen worden ist.
Die Resorption ist jedoch unsicher und die Effektivitat zweifelhaft. Nach den
neuesten ERC-Leitlinien wird von diesem Vorgehen abgeraten; allenfalls im Rah-
men der Kinder- oder Neugeborenenreanimation kann eine pulmonale Medika-
mentenapplikation (Adrenalin) in Erwédgung gezogen werden.
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5.2 Periphervendser Zugang

Kaniilen. Heute werden praktisch ausschliellich Venenverweilkaniilen aus
Kunststoff verwendet, die iiber eine Stahlkaniile in die Vene eingefiihrt werden.
Meist haben diese peripheren Venenverweilkaniilen Fliigel zur Fixierung mit
Pflaster und einen Zuspritzkonus mit Riickschlagventil zur Applikation intra-
venoser Pharmaka. Sie liegen in verschiedenen Gréflen mit normierter Farb-
skala vor (B Tab.5.1). Eine prinzipielle Gefahr besteht fiir die Anwender darin, sich
bei der Venenpunktion mit den Patientenblut-kontaminierten Kaniilen zu ver-
letzen. Dadurch konnen Infektionen wie Hepatitis und HIV iibertragen werden.
Das Verletzungsrisiko fiir die Helfer ist besonders hoch im Rahmen der préklini-
schen Versorgung, die oft nicht so ruhig und geordnet ablauft wie etwa eine inner-
klinische Narkoseeinleitung. Gliicklicherweise gibt es seit einigen Jahren Kaniilen-
systeme, die das Verletzungsrisiko deutlich minimieren. Das Prinzip dieser
»Sicherheitskaniilen« besteht darin, dass die als Stahlmandrin fungierende schar-
fe Punktionskaniile an der Spitze mit einem Sicherheitsclip ausgestattet ist, der sich
nach Entfernen des Mandrins aus der Kunststoffkaniile mittels eines Federmecha-
nismus sofort schiitzend vor die scharfe Kaniilenspitze legt und diese umschlief3t.
Solche »Safety-Kaniilen« sollten aus Griinden des Arbeitsschutzes heutzutage nur
noch verwendet werden (8 Abb. 5.1).

Zugangswege. Folgende Venen bieten sich in erster Linie an:
Arm: Handriickenvenen, Unterarmvenen, Kubitalvenen
Bein: Fufiriickenvenen
Hals: V. jugularis externa.

B Tab. 5.1 Periphere Venenverweilkatheter - Fabkodierung und Flussraten. G GroRe
in Gauge; ID Innendurchmesser; AD AuBendurchmesser; bei den maximalen Fluss-
raten (Flow) handelt es sich um Ungefdahrangaben bei Schwerkraftinfusion

Farbe Gelb Blau Rosa Grin Weil Grau Orange
G 24 22 20 18 17 16 14

AD (mm) 0,7 0,9 11 13 1,5 1,7 2,2

ID (mm) 0,4 0,6 0,8 1,0 11 1,3 1,7
Flow (ml/min) 13 36 60 100 130 200 340

Flow (I/h) 0,8 2 35 6 7,5 12 20
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B Abb. 5.1a-c Venenverweilkanile mit Sicherheitsspitze (Safety-Kantile). a Kantle mit
Mandrin (punktionsbereit); beachte die durchsichtige Indikatorkammer fiir zuriickflie-
Bendes Blut am Ende des Stahlmandrins (roter Pfeil); b Stahlmandrin; man beachte den
Clip, der sich schiitzend vor die Spitze gelegt hat (griiner Pfeil); c Verweilkanile aus Kunst-
stoff mit Fixierfliigeln und Zuspritzmdéglichkeit (blauer Pfeil)

B Abb. 5.2a-c Punktion einer peripheren Vene am Handriicken. a Die Vene wird perkutan
anpunktiert; b der Stahlmandrin wird zurlickgezogen und die Plastikkanile vorgeschoben;
c die Kantle wird mit Pflaster fixiert
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B Abb. 5.3 Punktion der V. jugularis externa

Technik. Normalerweise wird zunéchst nach geeigneten Handriicken- oder Un-
terarmvenen gesucht (8 Abb. 5.2). Wenn hier keine Punktion gelingt, kann in der
Ellenbeuge eine Kubitalvene (V. basilica oder V. cephalica) anpunktiert werden.
Hier besteht jedoch die Gefahr der versehentlichen arteriellen Punktion. Aus-
nahmsweise konnen auch Fufivenen punktiert werden. Die V. jugularis externa
nimmt eine Sonderposition ein: Aufgrund der Néhe zum Herzen kann eine in die
V. jugularis externa eingefiihrte Verweilkaniile gewissermaflen als »quasi-zentra-
ler Venenkatheter« angesehen werden. Die V. jugularis externa kann besonders
bei Patienten mit Herzinsuffizienz oder Herzversagen oft gut punktiert werden,
da sie durch den erhohten Venendruck meist deutlich sichtbar und palpabel ist
(8 Abb.5.3).

— Praktisches Vorgehen
Punktion einer peripheren Vene
== Proximal der Punktionsstelle werden Stauschlauch oder Blutdruck-
manschette angelegt (auBBer bei V. jugularis externa).
== Der Stauschlauch wird gestrafft bzw. die Manschette bis etwa
50 mmHg aufgeblasen (niemals héher als RRqys).

v
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== Die Vene wird palpiert und die Haut tiber der Vene desinfiziert; das
Desinfektionsspray sollte mindestens 15 s einwirken (gilt nicht fur
vitale Notfélle!).

== Beim wachen Patienten kann — wenn geniligend Zeit ist - mit einer
dinnen Nadel und einem Lokalandsthetikum (z. B. Lidocain 1 %) eine
Hautquaddel zur Minderung des Punktionsschmerzes gesetzt werden.

== Die Haut wird Giber oder knapp neben der Vene durchstochen, und
die Vene wird anpunktiert.

== Die intravaslae Lage der Kanilenspitze wird durch Flllung der Indika-
torkammer am Ende des StahImandrins mit Blut angezeigt; dann wird
die Kaniile mit Mandrin noch 1-2 mm vorgeschoben.

== Die Verweilkanile wird Gber den Stahlmandrin vorgeschoben, dieser
entfernt, eine Infusion angeschlossen und die Verweilkanile mit Pfla-
ster fixiert.

o In der Ellenbeuge verlauft die A. brachialis knapp unterhalb der V. basi-
lica. Gefahr der versehentlichen arteriellen Punktion!

Sonderform des vendsen Zugangs: Venae sectio. Darunter versteht man die
chirurgische Freilegung einer Vene. Diese wurde frither als indiziert angesehen,
wenn keine perkutane Punktion moglich war. Heute wird in einem solchen Fall
jedoch ein intraossarer Zugang (> Abschn. 5.4) empfohlen. Eine préklinische Ve-
nae sectio wird normalerweise nicht mehr praktiziert. Das prinzipielle Vorgehen
sei jedoch hier kurz angefiihrt: Meist wird die V. tibialis anterior knapp oberhalb
des Fufles im Bereich des Innenkndchels prapariert. Nach einer 2 cm langen Inzi-
sion wird dort die darunter verlaufende Vene aufgesucht und mit einer gebogenen
Klemme unterfasst. Die Vene wird distal ligiert und proximal mit einem Haltefa-
den angeschlungen. Dann wird sie zwischen den beiden Faden unter Sicht inzi-
diert, und durch den Einschnitt wird ein Katheter etwa 15 cm nach proximal
vorgeschoben. Der proximale Anteil der Vene wird schliefllich tiber dem liegen-
den Katheter ebenfalls ligiert, so dass der Katheter fest in situ liegt.

53 Zentralvendser Zugang

Indikationen. Der wichtigste Vorteil eines ZVKs besteht darin, dass die Medika-
mente so in »Herznéhe« appliziert werden und somit gerade im Schock und unter
Reanimationsbedingungen zuverlassiger und schneller an ihre Wirkorte gelangen



127

5.3 - Zentralvendser Zugang

@ Abb. 5.4 Zugangswege flr zentrale Venenkatheter im Hals und Brustbereich

kénnen. Auflerdem konnen via ZVK auch stark venenreizende Medikamente si-
cher appliziert werden. Zentrale Zugénge sind jedoch mit einer deutlich héheren
Rate an Punktionskomplikationen und Infektionen verbunden als periphere Ve-
nenkaniilen, und ein préklinischer Nutzen ist (trotz der theoretischen Vorteile)
nicht nachgewiesen. Ein ZVK ist somit im Rettungsdienst nur dann indiziert,
wenn kein peripherer Zugang geschaffen werden kann - und auch dann soll nur
der Geiibte einen ZVK legen. Stattdessen wird — bei Unmoglichkeit der peripheren
Venenpunktion — heute eher die intraossire Punktion empfohlen (» Abschn. 5.4).

Zugangswege. Ein ZVK kann tiber die V. subclavia, die V. jugularis interna, die
V. jugularis externa oder die V. femoralis eingefithrt werden (8 Abb. 5.4). Auch
tiber die V. jugularis externa und V. basilica kann ein zentraler Katheter vorgescho-
ben werden. Dies ist jedoch praklinisch praktisch nie erforderlich: Wenn diese
Venen punktiert werden, lasst man die Plastikverweilkantile in situ.

Technik. Innerklinisch wird ein ZVK heute meist mittels der sog. »Seldinger-
Technik« gelegt. Dabei wird zundchst die Vene punktiert, dann ein diinner Draht
vorgeschoben, dann die Punktionsnadel entfernt, und dann der Katheter tiber den
liegenden Draht vorgeschoben. Der Zeitaufwand hierfiir ist jedoch relativ hoch,
und insbesondere muss aufwendig steril abgedeckt und gearbeitet werden, um
eine Kontamination der Materialien zu vermeiden. Daher empfiehlt sich prakli-
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nisch eher die sog. »Through-the-Needle«-Technik, bei der die Punktion zunéchst
mit einer Kaniile nach Art der Venenverweilkaniilen erfolgt, und der Katheter
durch die Plastikkaniile vorgeschoben wird.

Ein- und mehrlumige Katheter. Neben den »normalen« ZKVs mit einem Lumen
werden in der Klinik zunehmend ZKVs mit 2, 3 oder sogar noch mehr Lumina
verwendet. Dadurch ist es moglich, mehrere miteinander inkompatible Medika-
mente und Dauerfusionen parallel {iber nur einen Zugang zu verabreichen. Fiir
die praklinische Notfallmedizin spielen diese (teuren) Mehrlumenkatheter jedoch
keine Rolle, zumal sie in der Regel mittels Seldinger-Technik einzufiihren sind.

— Praktisches Vorgehen

Punktion einer zentralen Vene (»Through-the-Needle«-Technik)

== Nach Hautdesinfektion wird die Punktion mit einer aufgesetzten
Spritze durchgefiihrt. Wahrend der Punktion wird standig sanft aspi-
riert.

== Schwallartige dunkle Blutaspiration zeigt die intraven&se Lage der
Kanilenspitze an.

== Die Plastikkantle wird ein wenig iber die Punktionsnadel vorgescho-
ben. Danach wird die Punktionsnadel entfernt und der ZVK durch die
Plastikkanlle vorgeschoben (beim Erwachsenen etwa 12-16 cm).

== Eine versehentliche intraarterielle Lage macht sich bei ausreichendem
Blutdruck durch pulsierendes Zurtickstromen des Blutes aus der Ka-
niile und in das Infusionssystem bemerkbar, bei guter Oxygenierung
auch durch die hellrote Farbe des Blutes.

== Der ZVK muss in der Klinik stets einer Rontgenkontrolle unterzogen
werden. Zudem sollten préklinisch gelegte ZVKs in der Klinik aus in-
fektionspraventiven Griinden bald entfernt werden.

Besonderheiten der einzelnen Zugangswege:

V. subclavia: Die V. subclavia wird durch das umgebende straffe Gewebe auch
noch bei schwerer Hypovolidmie offengehalten (B Abb. 5.5). Getibte konnen oft
sehr rasch die V. subclavia anpunktieren, aber der Zugang ist mit Gefahren
verbunden: Verletzungen der A. subclavia und der Pleura mit der Gefahr von
Pneumothorax, Infusothorax (wenn Infusionslosungen in die Pleurahéhle
fliefen) sowie Luftembolie.

V.jugularis interna: Die Punktion der V. jugularis interna ist relativ schwierig
(B Abb. 5.6). Punktionskomplikationen sind Verletzungen der A. carotis oder
(selten) der Pleura sowie Luftembolie.
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B Abb. 5.5a, b Punktion der V. subclavia. a Anatomische Verhéltnisse; b Punktion: Mit einer
ca. 6 cm langen Punktionskaniile wird von einer Punktionsstelle lateral der Medioklavikular-
linie knapp unterhalb der Klavikula (»Mohrenheim-Grube«) flach zur Haut in Richtung Ster-
noklavikulargelenk punktiert. Nach etwa 4-5 cm wird meist die V. subclavia getroffen

V. femoralis: Als Notfallzugang ist die V. femoralis wegen ihrer einfachen
Punktion und der moglicherweise geringeren Gefahr schwerwiegender Punk-
tionskomplikationen besonders fiir den in der Venenkaniilierung weniger
erfahrenen Arzt geeignet. Wegen der erhohten Gefahr von Infektionen sowie
einer tiefen Beinvenenthrombose ist der Zugang fiir eine lingere Liegedauer
des ZVKs allerdings nicht zu empfehlen (8 Abb. 5.7). Die wichtigste Kompli-
kationsmoglichkeit ist die Verletzung der A. femoralis, die jedoch bei Bedarf
gut komprimiert werden kann. Ein {iber die V. femoralis eingefiihrter Katheter
liegt mit der Spitze in der V. iliaca oder der unteren Hohlvene - im Gegensatz
zuden iiber die Venen der oberen Korperhilfte eingefiihrten zentralen Venen-
kathetern, deren Spitze in der oberen Hohlvene (oder einer zufithrenden Vene
wie der V. brachiocephalica) zu liegen kommt. Dieser Unterschied ist jedoch
fiir die notfallmedizinisch entscheidenden Zwecke des ZVKs unerheblich.
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B Abb. 5.6 Punktion der V. jugularis interna. Mittlerer Zugang zur V. jugularis interna: Mit
einer Hand wird in Hohe des Schildknorpels die A. carotis palpiert. Unmittelbar lateral wird
vor dem M. sternocleidomastoideus im Winkel von ca. 30° zur Hautoberfldche nach lateral
in Richtung der gleichseitigen Mamille punktiert. Nach 3-4 cm gelangt man so meist in die
Vene

5.4 Intraossdrer Zugang

Besonders bei kleineren Kindern und Sauglingen kann die Punktion einer Vene
sehr schwierig oder unmoglich sein, aber auch bei Erwachsenen im Schock oder
unter Reanimation; und gerade dann ist ein Zugang zum Venensystem unbedingt
erforderlich. In einer solchen Situation ist eine intraossiare Punktion (IOP) indi-
ziert, denn:

0 Der Markraum ist vergleichbar mit einer knéchernen Vene, die auch im
Schock, bei Vasokonstriktion und bei Hypovoldmie nicht kollabiert.

Prinzip. Jede in die Markhohle infundierte Fliissigkeit wird tiber die Marksinus-
oide und die ableitenden Knochenvenen innerhalb von Sekunden systemisch re-
sorbiert. Somit lassen sich Im Notfall fast alle erforderlichen Medikamente und
Infusionslosungen applizieren; auch die Gabe von Blutprodukten und sogar
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B Abb. 5.7 Punktion der V. femoralis. Die V. femoralis verlauft stets unmittelbar medial der
A. femoralis. Die Arterie wird palpiert und die Punktionskantile wird ca. 1 cm daneben im
Winkel von ca. 70° zur Hautoberflache vorgeschoben. Nach 2-4 cm gelangt man in die
Vene

Blutentnahmen sind moglich (Hypertone und alkalische Losungen wie z. B. Na-
triumbikarbonat sollen allerdings wegen erhohter Komplikationsgefahr nicht in-
traossdr gegeben werden). Die erreichbare Infusionsgeschwindigkeit ist jedoch
geringer als bei grofflumigen Venenkaniilen; mit Druck kann man aber iiber
100 ml/min infundieren.

Indikation. Eine IOP sollte immer dann erwogen werden, wenn

== kein vendser Zugang liegt und

== ein Zugangzum Venensystem dringend erforderlich ist (Reanimation, Schock-
behandlung) und

== keine periphere Vene in angemessener Zeit (laut ERC wihrend CPR: inner-
halb von 2 min) punktiert werden kann.
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B Abb. 5.8a-c Intraossarer Zugang. Punktionssysteme. a Spezialkanile mit Mandrin
(Cook); diese wird unter drehenden Bewegungen durch die Corticalis vorgeschoben. Nach
1-2 cm zeigt ein plétzlicher Widerstandsverlust das Erreichen der Markhohle an. Der Mand-
rin wird entfernt und eine Infusion angeschlossen. b Bone injection gun (BIG). Mittels des
Abstandshalters wird die Eindringtiefe der Nadel eingestellt (griiner Pfeil); dann wird der In-
jektionsapparat Gber der Punktionsstelle aufgesetzt, der Sicherungsbolzen (roter Pfeil) wird
entfernt, und die Injektion wird ausgeldst. Die Stahlkantile wird mit Federkraft durch die
Corticalis in die Markhohle getrieben. ¢ Akkuschrauber EZ-10. Die Stahlakantile wird elek-
trisch durch die Corticalis in die Markhohle gebohrt

Punktionssysteme. Es sind unterschiedliche Punktionssysteme verfiigbar, im-
mer sind dabei intraossire Nadeln in verschiedenen Gréfien fiir Erwachsene und
Kinder erhaltlich.
Moglichkeit 1: Die intraossare Nadel wird manuell in die Markhdohle einge-
bracht: Cook-Nadeln (8 Abb. 5.8a)
Moglichkeit 2: Die intraossire Nadel wird mittels eines Stahlfedersystems in
den Knochen geschossen: »bone injection gun« (BIG) (8 Abb. 5.8b)
Moglichkeit 3: Die intraossdre Nadel wird elektrisch in den Knochen gebohrt,
und zwar mittels eines Akkuschraubers: EZ-IO (8 Abb. 5.8¢)
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B Abb. 5.9a-c Intraossarer Zugang. a mogliche Punktionsorte an der Tibia: knapp medial-
unterhalb der Tuberositas tibiae (griiner Pfeil) oder knapp oberhalb des Innenknéchels
(blauer Pfeil). b Die Stahlkantile hat den Markraum erreicht, der Mandrin wird entfernt. c In-
jektion von Kochsalz oder eines Medikamentes in die Markhohle

Punktionsorte. Wichtigster Punktionsknochen ist die Tibia, die proximal oder
distal punktiert werden kann:
Proximaler Anteil der Tibia knapp medial der Tuberositas tibiae. Dies ist ein
geeigneter Punktionsort bei Kindern und Erwachsenen (8 Abb. 5.9).
Distaler Anteil der Tibia knapp oberhalb des Malleolus medialis (Innenkng-
chel). Geeignet insbesondere bei Erwachsenen wegen der diinneren Corti-
calis.

Als weitere Moglichkeiten bieten sich bei Kindern der distale Anteil des Femurs
und bei Erwachsenen der proximale Anteil des Humerus an.
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— Praktisches Vorgehen
Intraossarer Zugang
== Entscheidung fir eine Punktionsstelle und Zurechtlegen des Punktions-
systems

Hautdesinfektion; falls erforderlich Lokalanasthesie

Punktion der Markhohle durch die Substantia corticalis des Knochens
Vorsichtiges Entfernen des Mandrins bzw. des Punktionssystems
Aspiration von Knochenmark zur Verifizierung der Kantlenlage (dies
gelingt jedoch nicht immer)

Sicherung des Zugangs an der Haut

Injektion eines Kochsalzbolus und Anschluss eines Infusionssystems,
moglichst iber eine flexible Zwischenleitung mit Zuspritzmdglichkeit
(wie Dreiwegehahn)

== Applikation der gewiinschten Pharmaka

Komplikationen und weiteres Vorgehen. Eine intraossire Nadel stellt stets nur
eine Ubergangsldsung dar: Wenn sich der Patient in der Klinik stabilisiert hat und
ein (zentraler) Venenkatheter gelegt worden ist, sollte die intraossire Nadel so
schnell wie méglich wieder entfernt werden, um die Gefahr einer Infektion mog-
lichst gering wie halten. Die Inzidenz einer Osteomyelitis wird mit 0,6 % angege-
ben; andere Komplikationen wie die Verletzung der Epiphysenfuge (bei Kindern)
sind sehr selten.
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Infusions- und medikamentdse Therapie stellen einen wesentlichen Teil der prakli-
nischen Behandlung des Notfallpatienten dar. Wichtigste Indikation der Infusions-
therapie ist ein Volumenmangelzustand (Volumenersatztherapie). Hier sind vor allem
kristalloide Vollelektrolytldsungen (NaCl 0,9 %, Ringer-L&sung) indiziert. Die meisten
und wichtigsten Notfallmedikamente entstammen den Bereichen Sympathomime-
tika, Sympatholytika und Vasodilatanzien sowie Analgetika, Sedativa und Narkotika.
Das praklinisch bedeutsamste Sympathomimetikum ist Adrenalin. Die wichtigsten
vasodilatatorisch wirkenden Pharmaka sind Nitroglycerin und Urapidil. Gdngige An-
algetika umfassen das fiebersenkende Paracetamol, das entziindungs- und thrombo-
zytenaggregationshemmende ASS, das schwach wirksame Opioid Tramadol, das
stark wirksame Opioid Morphin (oder Piritramid) sowie Ketamin. Das meistverwende-
te Sedativum ist Midazolam. Die praklinische Narkose — mdglichst immer als Intuba-
tionsnarkose — kann mit einem Injektionshypnotikum (Thiopental, Propofol, Etomi-
date, Ketamin) eingeleitet und einem Opioid (z. B. Fentanyl) oder Ketamin plus Mida-
zolam oder Propofol aufrechterhalten werden.

6.1 Applikationswege

Intravends (i. v.). Pharmaka werden im Rettungsdienst iiberwiegend intravends
verabreicht. Nur so kann sichergestellt werden, dass die gesamte Dosis auch rasch
in die Blutbahn und damit an den Wirkort gelangt. Es werden nur dann andere
Applikationswege gewihlt, wenn kein intravenéser Zugang geschaffen werden
kann, wenn die Medikamente auf einem anderen Applikationsweg dhnlich gut
oder sogar besser oder sicherer wirksam sind, oder wenn die Pharmaka nicht in
Injektionsform vorliegen bzw. nicht zur intravendsen Injektion zugelassen sind.

o Notfallmedikamente werden vorzugsweise intravends verabreicht.

Intraossar (i. 0.). Die intraossire Medikamentengabe ist der i. v.-Applikation
praktisch gleichwertig (» Kap. 5.4).

Intramuskular (i. m.) und subkutan (s. c.). Diese Injektionsformen sind fiir die
Notfallversorgung normalerweise nicht geeignet. Die Resorption der Pharmaka
aus Muskel- oder Subkutangewebe ist gerade im Schockzustand nicht sicher vor-
hersagbar. Ausnahmen sind Pharmaka wie Ketamin (Analgetikum, Narkosemit-
tel), die nachgewiesenermaflen auch i. m. rasch resorbiert werden, oder andere wie
Terbutalin (Antiobstruktivum), die nicht fiir die i. v.-Injektion zugelassen sind.
Weitere mogliche Ausnahme: Adrenalin bei Anaphylaxie (> Kap. 9.4).
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Pulmonal. Zur Therapie einiger pulmonaler oder tracheobronchialer Erkrankun-
gen ist die topische Applikation von Antiobstruktiva (,-Mimetika) und Kortiko-
steroiden per inhalationem (p.i.) indiziert. Eine systemische Resorption der
Pharmaka ist nicht erwiinscht, findet jedoch in unterschiedlichem Ausmafd den-
noch statt. Im Falle der ,-Mimetika macht man sich die systemische Resorption
fiir die Indikation »Wehenhemmung« zunutze. Von der frither besonders wah-
rend der Reanimation empfohlenen Adrenalin-Instillation iiber einen Tubus in
das Tracheobronchialsystem zur Erzielung einer systemischen Wirkung wird heu-
te wegen unsicherer Effektivitit abgeraten.

Sublingual (s. I.). Vor allem Nitropréparate werden sehr gut sublingual resorbiert
und konnen als Kapsel (die vorher zerbissen werden muss) oder Spray auf diese
Art verabreicht werden.

Oral (p. 0.). Die orale Medikamentengabe ist bei Notfallpatienten normalerweise
nicht geeignet, da die Zeit bis zum Wirkungseintritt meist zu lang und Magen-
darmfunktion und somit Medikamentenresorption zudem in Schockzustinden
gestort sind. Ausnahme: Nifedipin und Nitrendipin werden rasch zum grofien Teil
noch im Magen resorbiert.

Rektal. Vor allem bei Kindern konnen Medikamente als Suppositorien oder Rek-
tiolen verabreicht werden: Kortikoide, Diazepam und Paracetamol.

Intrakardial. Heroische intrakardiale Injektionen (»Adrenalin direkt ins Herz«)
werden nicht mehr durchgefiihrt, da sie komplikationsreich sind (Verletzung der
Herzkranzgefifle, des Herzmuskels oder der Lungen) und nicht effektiver als i. v.
oder i. o. Injektionen.

6.2 Pharmakagruppen und Indikationsspektren

Pharmakagruppen. Die Notfallmedikamente konnen in folgende Gruppen ein-
geteilt werden (B Tab. 6.1):
Pharmaka mit vorwiegender Wirkung auf das Herz-Kreislauf-System
Pharmaka mit vorwiegender Wirkung auf die Atmung
Pharmaka mit vorwiegender Wirkung auf das zentrale Nervensystem
sonstige Pharmaka inkl. Antidote.

Ein Beispiel fiir eine mégliche medikamentdse Ausstattung eines Notarztwagens
mit kursorischen Erlduterungen gibt die Medikamententabelle im Anhang.
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B Tab. 6.1 Einteilung der Notfallmedikamente (in Klammern gangige Beispiele)

Pharmaka mit vor-
wiegender Wirkung
auf das Herz-Kreis-
laufsystem

Pharmaka mit vor-
wiegender Wirkung
auf die Atmung

Pharmaka mit vor-
wiegender Wirkung
auf das zentrale
Nervensystem

Sonstige

Infusionslésungen (B Tab. 6.2)

Inotropika (Adrenalin, Noradrenalin, Dobutamin)
Vasokonstriktoren (Adrenalin, Noradrenalin, Dopamin,
Vasopressin)

Vasodilatatoren und Antihypertensiva (Nitroglycerin,
Nifedipin, Urapidil)

Antianginosa (Nitroglycerin, 3-Blocker)
Anticholinergika (Atropin)

Diuretika (Furosemid)

Antiarrhythmika (Amiodaron, Lidocain, 3-Blocker,
Verapamil, Adenosin, Digoxin)

Antikoagulanzien (Heparin: UFH oder NMH)
Fibrinolytika (t-PA)

Bronchodilatatoren (Fenoterol, Reproterol, Theophyllin)

Analgetika (Morphin, Piritramid, Tramadol; ASS, Diclofenac,
Paracetamol, Metamizol; Ketamin)

Sedativa (Diazepam, Midazolam, Promethazin)
Neuroleptika (Haloperidol)

Narkosemittel (Etomidate, Thiopental, Propofol, Fentanyl)
Antikonvulsiva (Diazepam, Thiopental)

Antiallergika (Methylprednisolon, Clemastin, Fenestil)
Antihypoglykamika (Glukose)

Muskelrelaxanzien (Succinylcholin, Rocuronium)
Spasmolytika (Butylscopolamin, Nitroglycerin)
Tokolytika (Fenoterol)

alkalisierende Medikamente (Natriumbikarbonat)
Antidota (Atropin, 4-DMAP)

Medikamentenauswahl. Die konkrete Medikamentenauswahl wird je nach re-
gionalen Gepflogenheiten und Vorlieben der Einsatzleiter vorgenommen, so dass
die Ausstattung verschiedener Notarztwagen durchaus unterschiedlich sein kann.
Bei der Auswahl miissen die begrenzten riumlichen Gegebenheiten in NAW,
RTW, RTH und erst recht im Notarztkoffer bedacht werden. Es ist nicht sinnvoll,
mehrere Medikamente mit dhnlichem Wirkmechanismus mitzufithren, die sich
nur marginal unterscheiden.
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6.3 Infusionstherapie

Einen Uberblick iiber géingige Infusionslésungen gibt @ Tab. 6.2. Die Infusionsthe-
rapie dient vor allem dem Volumenersatz und der protrahierten oder kontinuier-
lichen Medikamentenzufuhr. Vielfach wird aber eine Infusion auch nur angelegt,
um die Koagulation im vendsen Zugang zu verhindern und diesen offen zu halten.
Wird ein Medikament zugespritzt, beschleunigt die Infusion das Einschwemmen
ins Gefaf3system.

0 Eine (versehentliche) schnelle Volumenapplikation und Uberinfusion
kann besonders bei Patienten mit Herzinsuffizienz zum Lungen6dem
fiihren. Bedroht von einer akzidenziellen Volumeniiberladung sind zu-
dem kleine Kinder. Hier sollten zur Sicherheit von vornherein kleinere
Gebinde (250-ml- oder 100-ml-Beutel) verwendet werden.

6.3.1 Infusion und Injektion von Medikamenten

Infusionslésungen werden auf folgende Weise zur Medikamentenapplikation ver-
wendet:
Die Infusionslosung ist bzw. enthalt bereits selbst das Medikament, z. B. Glu-
kose 40 % und alkalisierende Losungen wie Natriumbikarbonat.
Eine kleine Menge Infusionslosung wird verwendet, um ein Medikament
vor der intravenosen Injektion zu verdiinnen. Notfallmedizinisch relevante
Beispiele: Adrenalin liegt tiblicherweise in 1-ml-Portionen zu 1 mg vor und

B Tab. 6.2 Infusionslosungen (in Klammern Beispiele fiir Handelsnamen)

Kristalloide Glukosehaltige Glukose 5 %
Losungen Lésungen Glukose 40 %
Vollelektrolyt- NaCl 0,9 %, Ringer-Lésung, Ringer-Laktat,
I6sungen Ringer-Acetat
Kolloidale Hydroxyaethyl- HAES 200 00 10 % (HAES-steril)
Lésungen starke HAES130 00 6 % (Voluven)
Gelatine succinylierte Gelatine 4 % (Gelafundin)
Alkalisierende Natriumbikarbonat 8,4 %

Lésungen
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B Abb. 6.1 Motorspritzenpumpe

wird iiblicherweise zur i. v.-Injektion mit NaCl 0,9 % auf 10 ml oder 100 ml
verdiinnt. Das Antiarrhythmikum Amiodaron (300 mg) soll vor der In-
jektion auf 20 ml G5 % verdiinnt werden. Die meisten Medikamente sind
mit einer Elektrolytlosung kompatibel, einige jedoch nur mit G5 % (z. B.
Amiodaron).

Die Infusionslosung fungiert als Tragerlosung fiir Medikamente, die erst noch
zugespritzt werden miissen, bis die gewiinschte Konzentration erreicht ist.
Diese konnen dann kontinuierlich verabreicht werden, wie es besonders fiir
Vasodilatatoren (z. B. Nitroglycerin) und Katecholamine (z. B. Noradrenalin)
sinnvoll ist. Die Infusion wird sodann iiber einen Tropfenzihler, eine Infu-
sionspumpe oder (meist in 50-ml-Portionen) iiber eine Motorspritzen-
pumpe verabreicht (8 Abb. 6.1). Ist dergleichen nicht vorhanden, so kann die
Infusionsgeschwindigkeit nach einer Faustregel abgeschitzt werden.

o 20 Tropfen entsprechen etwa 1 ml.

6.3.2 Volumenersatztherapie

Indikationen. Eine Volumenersatztherapie ist immer dann indiziert, wenn ein
Volumenmangel vorliegt:
Bei einem absoluten Volumenmangel ist Blutvolumen aus dem Gefidf3system
verloren gegangen.
Beim relativen Volumenmangel ist das Gefaf8system ist aufgrund einer Vaso-
dilatation fiir das vorhandende Volumen zu grof§ geworden.

Auswirkungen. Ein Volumenmangel liegt bei vielen Schockformen vor, insbe-
sondere beim préklinisch bedeutsamen hamorrhagischen Schock. Blutkonser-
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ven oder andere sauerstofftragerhaltige Losungen stehen zurzeit préklinisch
nicht zur Verfiigung. Somit hat jede Infusionstherapie zwangsldufig einen Ver-
diinnungseffekt und geht mit einer Abnahme des arteriellen Himoglobin- und
Sauerstoffgehalts einher (andmische Hypoxédmie, » Kap. 8.1.2). Eine anamische
Normovolédmie wird jedoch besser toleriert und fithrt zu weniger Organ-
komplikationen als eine normamische Hypovoldmie. In der Klinik wird die
Transfusion von Erythrozytenkonzentraten meist erwogen, wenn die Hémo-
globinkonzentration unter 7-8 g % liegt; bei kritisch kranken Patienten mit Sep-
sis oder akutem Koronarsyndrom kann ein héherer Transfusionstrigger (10 g%)
sinnvoll sein.

Kristalloide und Kolloide

Zur Flissigkeits- und Volumentherapie stehen grundsitzlich kristalloide und
kolloidale Losungen zur Verfiigung. (Manche Autoren reservieren den Begriff
»Volumenersatztherapie« fiir kolloidale Losungen und bezeichnen die Infusion
kristalloider Losungen lediglich als »Fliissigkeitsersatztherapie«. Diese Unter-
scheidung wird hier nicht getroffen.)

Bei den Kristalloiden lassen sich unterscheiden Elektrolytlésungen (zur pri-
Kklinischen Flissigkeits- und Volumentherapie) und Glukosel6sungen (in ersten
Linie zur Therapie der Hypoglykdmie). Kristalloide unterliegen - je nach Elektro-
lytkonzentration - einer mehr oder weniger ausgepragten Umverteilung in extra-
vaskuldre Kérperkompartimente (8 Abb. 6.2).

Bei den Kolloiden konnen natiirliche (korpereigene) Kolloide von kiinstlichen
Kolloiden unterschieden werden. Kolloidale Losungen verbleiben tiberwiegend
im Intravasalraum. Sie haben daher einen deutlich besseren Volumeneffekt als
reine Vollelektrolytlosungen. Ist die Volumenwirkung sogar gréfier als die infun-
dierte Menge — was bei hyperonkotischen Losungen der Fall ist - so werden diese
Losungen auch als Plasmaexpander bezeichnet.

Elektrolytlosungen
Zur Volumenersatztherapie sind lediglich Elektrolytlosungen geeignet, die das
wichtigste extrazellulare Kation (ndmlich Natrium) in einer Konzentration enthal-
ten, die in etwa der des Plasmas entspricht (normale Natriumkonzentration im
Plasma: ca. 140 mmol/l). Diese Voraussetzung erfiillen nur die sog. Vollelektro-
lytlésungen, die per definitionem eine Natriumkonzentration iiber 120 mmol/l
haben. Die Losungen verteilen sich rasch im Extrazelluldrraum (8 Abb. 6.2), der
insgesamt etwa 4-mal so grof} ist wie der Intravasalraum.
Zur Volumentherapie weit verbreitete Vollelektrolytlosungen sind:
Physiologische Kochsalzlosung (NaCl 0,9 %): enthilt 154 mmol/l Natrium
und 154 mmol/l Chlorid
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Extrazellularer Raum

Intravasalraum | Interstitieller Raum Intrazelluldrraum

beim Erwachsenen .3l .12l ca. 281

Glucose 5% >

Vollelektrolyt-

Y

losung

Kolloidale

Losung

Plasmaexpander ———>
-«

HHS —_—>

HHS = hyperton-hyperonkotische Losung

B Abb. 6.2 Verteilungsvolumina der Infusionslésungen (vereinfachtes Schema beim
Erwachsenen)

Ringer-Losung (RL): enthilt etwa 145 mmol/l Natrium (plus weitere Kationen
wie Kalium und Kalzium) und als Anion ebenfalls ausschlieSlich Chlorid:
etwa 150 mmol/L.

Ringer-Laktat (RiLac) und Ringer-Acetat (RiAc): enthalten etwa 130 mmol/l
Natrium (plus weitere Kationen wie Kalium und Kalzium) und als Anionen
etwa 110 mmol/l Chlorid und 30 mmol Lactat (RiLac) oder Acetat (RiAc).

Die ersten beiden erwéihnten Losungen haben als Anion ausschliefllich Chlorid,
das zur Bewahrung der Elektroneutralitdt deutlich hoher konzentriert sein muss
als im Plasma (normale Chloridkonzentration im Plasma: ca. 100 mmol/l). Gro-
Bere Mengen solcher Losungen konnen eine Azidose auslosen: eine sog. hyper-
chloramische Azidose, auch Dilutionsazidose genannt. Vollelektrolytlosungen, die
neben Chlorid organische Anionen wie Laktat (in RiLac) oder Acetat (RiAc) ent-
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halten, fithren zu einer geringeren Hyperchlorédmie, und die organischen Anionen
kénnen zu Bikarbonat metabolisiert werden (> Kap. 13.2.2). Allerdings ist bislang
nicht geklart, ob dieser Aspekt fiir die Volumenersatztherapie eine entscheidende
Bedeutung hat. Grofere Mengen Kristalloide verstirken tiber die Umverteilung
ins Interstitium ein interstitielles Odem. Die klinische Bedeutung auch dieses
Aspektes ist jedoch nach wie vor unklar.

o Vollelektrolytlésungen sind préklinisch die Infusionslésungen der Wahl.

Glukoselosungen

Zu den kristalloiden Losungen gehoren auch Zuckerlgsungen wie Glukose 5 %.
Sie enthalten kein Natrium. Die Losung ist zwar ungeféhr isoton, verhilt sich aber
nach Verstoffwechselung der Glukose wie freies Wasser und verteilt sich im ge-
samten intra- und extrazelluliren Raum (8 Abb. 6.2). Der Volumeneffekt ist also
sehr gering. Zudem kénnen intrazellulire Odeme verstirkt werden und es kommt
zur Hyperglykdmie. Glukoseldsungen sind zur Volumentherapie nicht indiziert,
beim Schidel-Hirn-Trauma sogar kontraindiziert. Auch glukosehaltige Elektro-
lytlosungen sind zur praklinischen Infusionstherapie ungeeignet. Glukosels-
sungen (vorzugsweise als Konzentrate; 20-50 %) werden préklinisch jedoch zur
Therapie der akuten Hypoglykidmie benétigt.

o Reine Glukoseldsungen, aber auch glukosehaltige Elektrolytlosungen
sind zur praklinischen Volumentherapie nicht indiziert.

Natiirliche Kolloide

Humanalbumin-Losungen enthalten ausschliefllich korpereigene Kolloide. Sie
werden préklinisch aufgrund ihres hohen Preises und des administrativen Auf-
wands (es sind Blutprodukte: Dokumentationspflicht!) bei fehlenden klaren Vor-
teile nicht verwendet.

Kiinstliche Kolloide

Drei Arten von kiinstlichen Kolloiden gibt es zurzeit:

Hydroxyaethylstarke (HAES)-L6sungen: HAES wird auf Stirkebasis herge-
stellt. Es sind unterschiedlich konzentrierte Losungen mit unterschiedlichem
mittlerem Molekulargewicht erhaltlich. Am géngigsten ist heute 6 % HAES
130 (d. h, 6 g HAES pro 100 ml mit einem mittleren Molekulargewicht von
130.000). Altere HAES Priparate (etwa HAES 200) wurden mit erhéhter Inzi-
denz von Nierenversagen assoziiert; moglicherweise gilt dies fiir die neueren
niedermolekularen Préparationen in geringerem Mafle. Anaphylaktische
Reaktionen sind sehr selten.
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Gelatine-Lésungen: Sie werden auf Protein- bzw. Kollagenbasis unter Ver-
wendung verschiedener Vernetzungsmittel hergestellt. Die Volumenwirkung
ist etwa geringer als bei den meisten HAES- oder Dextrane-Lsungen. Ana-
phylaktische Reaktionen sind haufiger als bei HAES, verlaufen jedoch meist
mild.

Dextrane-Lésungen: Sind auf Zuckerbasis synthetisiert. Dextrane haben das
hochste allergene Potential aller Kolloide. Die Inzidenz schwerer anaphylak-
tischer Reaktionen kann zwar durch Vorweggabe des Haptens »Promit« (Dex-
tran 1; Dosierung: 20 ml bzw. 0,3 ml/kg) erheblich reduziert werden. Dennoch
werden Dextrane in Deutschland praktisch nicht mehr verwendet.

Alle kiinstlichen Kolloide hemmen (in unterschiedlichem Ausmaf) die Blutgerin-
nung und kénnen somit eine Blutung verstirken; die Blutgerinnungshemmung
nimmt vermutlich in folgender Reihenfolge zu: Gelatine < HAES < Dextrane.

o Kiinstliche Kolloide wie HAES kénnen praklinisch zum Volumenersatz
eingesetzt werden.

Small Volume Resuscitation (SVR)

Eine stark hypertone Kochsalzlosung (NaCl 7,2-7,5 %ig) kombiniert mit einer
hyper- oder isoonkotischen kolloidalen Losung (6 % Dextrane oder 10 % HAES)
fithrt schon in sehr kleinen Mengen zu einer schnellen, jedoch voriibergehenden
Wiederherstellung der Zirkulation. Dies geschieht durch rasche Volumenmobili-
sation aus dem interstitiellen und intrazelluldren Raum (Erythrozyten, Endothel-
zellen) in den Intravasalraum (8 Abb. 6.2). Als Dosierung werden im hiamorrha-
gischen Schock 4 ml/kg KG empfohlen. Beim Erwachsenen entspricht das einer
Menge von nur etwa 250 ml. Eine wiederholte Gabe ist wegen der Moglichkeit
schwerer Elektrolytimbalancen (Hypernatridmie) nicht indiziert, d. h. nach einer
SVR muss die Volumenersatztherapie mit konventionellen Infusionslésungen
fortgesetzt werden. Hypertone-hyperonkotische Losungen sind mittlerweile in
250-ml-Portionen kommerziell erhaltlich (z. B. HyperHAES). Die SVR konnte
besonders zur Therapie ausgeprégter Volumenmangelzustdnde mit begleitendem
schwerem Schidel-Hirn-Trauma geeignet sein; klare Uberlebensvorteile sind je-
doch auch heute (nach tiber 25-jihriger Forschung) noch nicht belegt.

o Die SVR hat keinen festen Stellenwert in der Notfallmedizin.

Welche Infusionslésungen zum Volumenersatz?

Eine suffiziente praklinische Volumenersatztherapie kann sowohl mit Vollelektro-
lytlgsungen als auch mit kolloidalen Infusionslosungen erfolgen. Manchmal wird
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bei grofleren Blutverlusten ein bestimmtes Volumenverhiltnis von Kolloiden zu
Vollelektrolytlosungen empfohlen, etwa 1:1 oder 2:1 oder 1:2; solche Verhaltnisse
sind nicht evidenzbasiert. Tatsachlich sind Kolloide offenbar ginzlich verzichtbar.
Viele Notirzte glauben dennoch, dass bei grofien Blutverlusten zusétzlich zu Voll-
elektrolytlosungen die Gabe kiinstlicher Kolloide wie HAES indiziert ist; aber
dafiir gibt es keine Belege.

o Eine Infusions- und Volumenersatztherapie auch groB3erer Fliissig-
keits- und Blutverluste kann praklinisch ausschlieBlich mit Vollelektrolyt-
16sungen erfolgen; optional kénnen auch Kolloide gegeben werden.

Dosierung der Infusionsmenge

Volumenersatzlésungen werden vor allem nach ihrer himodynamischen Wirkung
dosiert. Das Ziel besteht meist ein einer Erhéhung des Blutdrucks und ein dem
Riickgang der Herzfrequenz. Die erforderliche Menge hingt von der Grofle des
Volumenverlustes und dem verwendeten Praparat ab. Praklinisch konnen mehre-
re Liter erforderlich sein.

o Als Anhalt gilt fiir die zur Auffiillung des GefaBsystems notwendige
Infusionsmenge nach Blutverlust: Bei Infusion von

== Vollelektrolytlosungen ist die bendtigte Menge bis zu 4-mal so
groB3 wie der intravasale Volumenverlust;

== kolloidalen L6sungen ist die bendtigte Menge etwa gleich gro3
wie der Volumenverlust;

== hyperton-hyper/isoonkotischen Losungen ist sie erheblich gerin-
ger (1/4-1/8 des Blutverlustes).

Obergrenzen. Ein prinzipielles oberes Limit ist gegeben durch die zunehmende
Blutverdiinnung ohne gleichzeitige Gabe von Sauerstofftragern (Blutkonserven,
Erythrozytenkonzentraten). Unterhalb eines Hb von 5 g% steigt die Gefahr einer
hypoxischen Zellschadigung (andmische Hypoxie); allerdings gibt es viele Berich-
te iiber sehr ausgeprégte und dennoch folgenlos tiberlebte Andmien auch unter
3 g%. Fiir Vollelektrolyt- und Gelatinelosungen gibt es keine iiber die Verdiin-
nungsproblematik hinausgehende Hochstdosis. Fiir HAES- und Dextrane-Losun-
gen wird hingegen eine Hochstdosis von (je nach Konzentration der Losung) etwa
1500-2500 ml/die angegeben.

Gefahren der praklinischen Volumentherapie

Grundsitzlich ist die Wiederauffiillung des zirkulatorischen Systems bei schweren
Volumenmangelzustinden gleich welcher Ursache ein wichtiges Ziel der Therapie.
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Bei bestimmten Verletzungen kann die rasche Beseitigung von Hypovoldmie und
Hypotension jedoch die Prognose des Patienten verschlechtern. Das trifft beson-
ders auf unstillbare manifeste Blutungen zu, vor allem bei einem Thorax- und
abdominellen Trauma bzw. einer Aortenruptur oder Ruptur einer anderen grofien
Arterie. In dieser Situation kann eine aggressive Volumentherapie — bevor die
Blutung chirurgisch gestillt ist — das Ausbluten férdern. In solchen Situationen
kann also préklinisch eine zuriickhaltende Infusionstherapie unter bewusster In-
kaufnahme eines niedrigen arteriellen Blutdrucks erforderlich sein. Die weitere
Volumentherapie muss in der Klinik begleitend zu den chirurgischen Blutstil-
lungsmafinahmen erfolgen. Eine weitere prinzipielle Gefahr der préklinischen
Volumentherapie besteht in der Uberinfusion, die besonders bei vorbestehender
Herzinsuffizienz zum Lungenddem fithren kann.

6.4 Katecholamine und Sympathomimetika

6.4.1 Wirkungsweise und Indikationen

Wirkung. Je nach verwendetem Priparat und gewihlter Dosierung wirken die
Katecholamine folgendermaflen (in Klammer die fiir die Wirkung vorwiegend
verantwortlichen Rezeptoren; B Tab. 6.3 und @ Abb. 6.3):

positiv inotrop (p;): Erh6hung der myokardialen Kontraktilitét

positiv chronotrop (B;): Herzfrequenzsteigerung

vasokonstringierend (a): Anstieg des peripheren Widerstands

B Tab. 6.3 Rezeptoraktivitat der Katecholamine bzw. Sympathomimetika

Katecholamin DA B1 B2 a
Dopamin A A + +++
Dobutamin 0 o+ o+ +
Noradrenalin 0 +++ 0 koL
Adrenalin 0 +++ ++ +++
Fenoterol und Salbutamol 0 + +++ 0
Orciprenalin und Isoprenalin 0 +++ +++ 0

DA = Dopaminrezeptor
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Hzv T

¢ Orciprenalin
* Dobutamin

* Dopamin B
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* Noradrenalin a
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B Abb. 6.3 Katecholamine und Rezeptoraffinitét (vereinfachte Darstellung).. Von oben
nach unten zunehmende a-Affinitat; von unten nach oben zunehmende B-Affinitat. Phenyl-
ephrin ist in Deutschland nicht zugelassen. Eine Stimulation der a-Rezeptoren fiihrt vor
allem zum Blutdruckanstieg (RR 1), und eine Stimulation der B-Rezeptoren zur Steigerung
des Herzzeitvolumens (HzvV 1)

vasodilatierend (f3,): Abfall des peripheren Widerstands
bronchodilatierend (f,): Senkung des Atemwegswiderstands
tokolytisch (B,): Wehenhemmung.

Indikationen. Daraus ergeben sich folgende notfallmedizinische Indikatio-
nen fiir den Einsatz von Katecholaminen (in Klammern die erwiinschten Kate-
cholaminwirkungen):

Reanimation (Vasokonstriktion)

Schock jeglicher Genese (Inotropiesteigerung, Vasokonstriktion, evtl. Vaso-

dilation)

schwere Bradykardie (Chronotropiesteigerung)

akute Herzinsuffizienz (Inotropiesteigerung, Vasodilation)

Status asthmaticus und akute dekompensierte COPD (Bronchodilation)

vorzeitige Wehen (Tokolyse).

Je nach der gewiinschten Wirkung und dem Indikationsbereich stehen eine Reihe
von Katecholaminen mit unterschiedlicher Rezeptoraffinitit zur Verfiigung
(B Tab.6.4).
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B Tab. 6.4 Dosierungen wichtiger Katecholamine und Sympathomimetika (wenn
nicht kérpergewichtsbezogen angegeben, handelt es sich um durchschnittliche
Erwachsenendosen)

Medikament Verabreichungsform Dosierung

Adrenalin Bolusgabe Reanimation: T mg i. v. sonst: 0,05-0,2 mg i.v.
kontinuierliche Gabe  0,1-1 pg/kg/mini. v.
Akrinor Bolusgabe 0,5-2mli.v.
Dobutamin kontinuierliche Gabe ~ 2-10 pg/kg/mini. v.
Dopamin kontinuierliche Gabe  2-30 pg/kg/mini. v.
Noradrenalin ~ Bolusgabe 0,05-0,2 mgi. v.
kontinuierliche Gabe  0,05-1 pg/kg/mini. v.
Orciprenalin Bolusgabe 0,05-0,2 mg i. v.
kontinuierliche Gabe  0,05-1 pg/kg/mini. v.
Fenoterol Spray 2 Hibe a 0,1 mg p.i.
kontinuierliche Gabe 1-2(-5) mg/minii. v.
Terbutalin Bolusgabe 0,25-0,5 mg s.c.

Reproterol langsami. v. 0,09 mgii. v.

6.4.2 Medikamente

Adrenalin

Adrenalin (internationale Bezeichnung: Epinephrin, Handelsname: Suprarenin)
ist das wichtigste Katecholamin in der Notfallmedizin. Es wirkt immer positiv
inotrop und chronotrop. Die Wirkung auf das Gefifisystem in der Peripherie ist
dosisabhangig:

in niedriger Dosis (bis 5 pg/min) vasodilatierend

in hoherer Dosis (iiber 5 pug/min) vasokonstringierend (vasopressorisch).

Adrenalin ist das klassische Medikament zur medikamentdsen Unterstiitzung der
Zirkulation wéhrend der kardiopulmonalen Reanimation. Hier ist die vasokon-
stringierende Wirkung entscheidend. Es kann jedoch auch bei Bradykardie,
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Schock und schwerem Bronchospasmus intermittierend oder als kontinuierliche
Infusion eingesetzt werden. Adrenalin liegt in 1-ml-Ampullen zu 1 mg/ml
(1:1000). Zur Reanimation wird meist eine Losung 1:10.000 verwendet. Die 1-ml-
Ampullen miissen dazu auf 10 ml NaCl 0,9 % verdiinnt werden; dann ent-
sprechen 1 ml 0,1 mg. Zur Bolusinjektion bei Anaphylaxie oder im Schock hin-
gegen sollte eine Losung 1:100.000 verwendet werden. Die 1-ml-Ampullen miis-
sen dazu auf 100 ml NaCl 0,9 % verdiinnt werden; dann entsprechen 10 ml
0,1 mg.

Dopamin
Dopamin kann im Notarztdienst per infusionem zur Blutdruckstabilisierung nach
Reanimation und im Schock eingesetzt werden. Es wirkt dosisabhingig auf alle
Katecholaminrezeptoren:
in niedriger Dosierung (bis 3 pg/kg/min) vorwiegend vasodilatierend im Nie-
renstromgebiet {iber eine Stimulation der Dopaminrezeptoren (das hat aber
keine notfallmedizinische Bedeutung)
in mittlerer Dosierung (3-10 pg/kg/min) vorwiegend positiv inotrop iiber
eine Stimulation der B-Rezeptoren (bedeutsam bei Bradykardie und nied-
rigem HZV)
in hoher Dosierung (iiber 10 ug/kg/min) vorwiegend vasokonstringierend
iiber eine Stimulation der Alpharezeptoren (fithrt zur Blutdrucksteigerung
und ist indiziert im Schock)

Dobutamin

Dobutamin wirkt vorwiegend positiv inotrop und ist vor allem bei Herzinsuffi-
zienz ohne ausgeprigte Hypotension indiziert, um das Herzzeitvolumen zu stei-
gern, ohne den peripheren Widerstand zu erhohen. Es kann bei niedrigem Blut-
druck im Verhaltnis 1:1 oder 2:1 mit Dopamin kombiniert und gemischt (in einer
Spritze aufgezogen) werden.

Noradrenalin

Noradrenalin (international: Norepinephrin, Handelsname: Arterenol) wirkt va-
sokonstringierend und positiv inotrop. Es kann alternativ zu Adrenalin oder Do-
pamin eingesetzt werden, wenn in erster Linie eine Vasokonstriktion erwiinscht
ist, also beim schweren anaphylaktischen, neurogenen oder septischen Schock.
Fiir die Therapie des kardiogenen Schocks ist Noradrenalin nach neuesten Studien
besser geeignet als Dopamin. Noradrenalin ist auch bei Reanimation effektiv, aber
nicht Mittel der Wahl.
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Orci- und Isoprenalin

Orciprenalin (Handelsname: Alupent) und Isoprenalin (in Deutschland nicht im
Handel) stimulieren die ;- und f,-Rezeptoren und wirken somit positiv inotrop,
broncho- und vasodilatierend. Aufgrund seiner B;-mimetischen Wirkung wurde
Orciprenalin frither zur Reanimation eingesetzt. Es zeigte sich jedoch, dass es auf-
grund seiner vasodilatierenden Wirkung fiir diese Indikation wesentlich schlechter
als Adrenalin, ja sogar schlechter als Placebo geeignet ist (sog. »Alupent-Irrtumc).
Orci- und Isoprenalin konnen aufgrund der ,-mimetischen Wirkung auch zur
bronchodilatierenden Therapie verwendet werden, haben aber keine wesentlichen
Vorteile gegeniiber spezifischeren {,-Mimetika oder Adrenalin. Heute werden
diese Substanzen (wenn iiberhaupt) nur noch zur Therapie atropinresistenter Bra-
dykardien eingesetzt. Auch hier ist jedoch die vasodilatierende Wirkung problema-
tisch. Nach den aktuellen ERC-Empfehlungen ist Isoprenalin bei dieser Indikation
lediglich eine mogliche Alternative zu Adrenalin. Die American Heart Association
urteilte bereits 1990 tiber Isoproterenol (wie Isoprenalin in den USA heif3t) folgen-
dermaflen: »Patienten, die krank genug sind, um Isoproterenol zu brauchen, sind
wahrscheinlich zu krank, um es zu vertragen«. (Leider findet sich diese schone
Formulierung in den aktuellen Leitlinien nicht mehr; aber auch hier kommt Iso-
proterenol im Bradykardie- Algorithmus nicht mehr vor.)

o Orciprenalin und Isoprenalin sind kontraindiziert bei Reanimation,
Schock und Hypotension! Auch bei atropinresistenter Bradykardie wird
heute stattdessen eher Adrenalin empfohlen. Daher ist Orciprenalin
in der Notfallmedizin verzichtbar.

Akrinor

Akrinor ist ein Mischpraparat aus einem Adrenalin- und einem Theophyllinderi-
vat (Theodrenalin und Cafedrin). Es wirkt tonuserhéhend auf die vendsen Kapa-
zitdtsgefifle und positiv inotrop. Akrinor wird oft bei Hypotension eingesetzt, oft
begleitend zur Volumenersatztherapie. Vorteilhaft ist bei Schwangeren die offen-
bar fehlende Beeintrachtigung der Uterusdurchblutung. Die Wirkdauer ist linger
als die der anderen Katecholamine. Akrinor kann daher gut intermittierend ver-
abreicht werden.

Beta-2-Mimetika

Fenoterol, Reproterol, Salbutamol und Terbutalin wirken im Wesentlichen auf
B,-Rezeptoren stimulierend und werden zur Bronchodilatation (z. B. beim Asth-
maanfall) oder Wehenhemmung verwendet. Als unerwiinschte Wirkung tritt trotz
der relativen [,-Selektivitat oft eine Tachykardie auf. In seltenen Fillen wurde bei
Schwangeren die Entwicklung eines akuten nichtkardiogenen Lungenddems beo-
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bachtet (Fenoterol-assoziiertes Lungenédem). Fenoterol kann per inhalationem
und i. v. appliziert werden, Salbutamol nur p. i. und Terbutalin nur s. c. Reproterol
ist zur Bolusapplikation i. v. beim schweren Asthmaanfall zugelassen.

6.5 Vasodilatatoren und Sympatholytika

6.5.1 Wirkungsweise und Indikationen

Wirkung. Im Notarztdienst werden vor allem eingesetzt:
stickstoffhaltige Vasodilatatoren wie Nitroglycerin und Dihydralazin
Kalziumkanal-Blocker wie Verapamil und Nifedipin oder Nitrendipin
a;-Antagonisten wie Urapidil
a,-Agonisten wie Clonidin
B-Blocker wie Esmolol und Metoprolol.

Andere Pharmakagruppen wie ACE-Hemmer oder Phosphodiesterase-III-Hem-
mer sind im Notarztdienst zurzeit uniiblich.

Indikationen. Vasodilatatoren und Sympatholytika sind bei folgenden Erkran-
kungen indiziert (in Klammern eingeschrankte Empfehlung; B Tab. 6.5):
hypertensive Krise: Nitroglycerin, Nitrendipin, Urapidil, Clonidin, Verapamil,
Dihydralazin, (Nifedipin)
Linksherzinsuffizienz und Lungenédem: Nitroglycerin
Angina pectoris, reversible Myokardischamie: Nitroglycerin, f-Blocker, (Vera-
pamil)
akutes Koronarsyndrom, Myokardinfarkt: Nitroglycerin, (B-Blocker)
supraventrikuldre Tachykardien: Verapamil, B-Blocker
kolikartige Schmerzen: Nitroglycerin.

6.5.2 Praparate

Nitrate

Glyceroltrinitrat = Nitroglycerin oder Isosorbiddinitrat = ISDN wirken vasodila-
tierend, indem die Freisetzung des korpereigenen »Endothelium-derived relaxing
Factor« (EDRF = Stickstoffmonoxid = NO) aus dem Gefiflendothel stimuliert
wird. Nitrate
wirken vorwiegend im vendsen Schenkel und sind daher tiberwiegend Vor-
lastsenker.

6
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D Tab. 6.5 Dosierungen wichtiger Vasodilatatoren und Sympatholytika (wenn
nicht korpergewichtsbezogen angegeben, handelt es sich um durchschnittliche

Erwachsenendosen)

Medika- Darreichungsform
ment

Clonidin Ampulle
Dihydralazin Ampulle

Esmolol Ampulle
Metoprolol Ampulle

Nifedipin Weichkapsel
Nitrendipin Lésung (Phiole)

Nitroglycerin

Urapidil

Verapamil

Spray

Bolusinjektionen

kontinuierliche
Gabe

Ampulle

Ampulle

Dosierung

0,075-0,15mgi.v.
6,25-12,5mgi. v.

35 mg (0,5 mg/kg) tiber 1 min i. v.; dann
evtl. 50-100 pg/kg/min kontinuierlich i. v.

2,5-5mgi.v.
5-10 mg p. o.
5 mg p.o.

2-3 Hiibe a 0,4 mg sublingual, eventuell
repetitivim Abstand von einigen Minuten

1 mgi.v., evtl. repetitiv

0,3-3 pg/kg/min i. v.

25-50mgi. v.

5mgi.v.

dilatieren in héheren Dosen auch die arteriellen Widerstandsgeféfie.

bewirken einen Abfall des arteriellen und pulmonal-arteriellen Blutdrucks
sowie eine Verminderung des vendsen Riickstroms und damit eine myokar-
diale Entlastung.
wirken auflerdem auf andere glatte Muskeln (Gallenblase, Darm, ableitende
Harnwege, Uterus) dilatierend.

Nitroglycerin wird eingesetzt bei:

Angina pectoris

akutem Koronarsyndrom
Linksherzinsuffizienz
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Lungenédem
hypertensiver Krise
Koliken.

Vorsicht ist jedoch geboten, wenn eine Bradykardie oder Hypotension mit systo-
lischen Blutdruckwerten unter 90 mmHg vorliegt. Unerwiinschte Wirkungen sind
Reflextachykardie sowie Kopfschmerzen und Hirndrucksteigerung durch Dilata-
tion zerebraler Gefifle.

Dihydralazin

Dihydralazin wirkt vorwiegend im arteriellen Schenkel vasodilatierend und ist
daher ein {iberwiegender Nachlastsenker. Die Wirkung tritt mit bis zu 20 min
Verzogerung ein. Relativ oft kommt es zu unerwiinschten Nebenwirkungen (aus-
gepragte Reflextachykardie, Kopfschmerzen). Dihydralazin ist daher nur ein Re-
servetherapeutikum bei hypertensiver Krise, galt jedoch lange als Mittel der Wahl
bei Schwangeren mit Praeklampsie, da die Uterusdurchblutung unter Dihydrala-
zin nicht abnimmt. Mittlerweile werden jedoch auch hier eher Urapidil oder Ni-
fedipin oder Nitrendipin empfohlen. Bei Tachykardie ist eine Kombination mit
Clonidin oder B-Blockern méglich; dabei miissen aber die sich potenzierenden
Wirkungen auf den Blutdruck beachtet werden!

Kardioselektive Kalziumkanal-Blocker

Die kardioselektiven Kalziumkanal-Blocker Verapamil und Diltiazem wirken va-
sodilatierend, blutdrucksenkend, negativ inotrop und negativ dromotrop, also
antiarrhythmisch (» Kap. 10.2). Sie koénnen indiziert sein bei KHK und Angina
pectoris, aber die Hauptindikation im Notarztdienst sind Tachykardien mit
schmalen Kammerkomplexen: Vorhofflimmern mit schneller Uberleitung und
paroxysmale supraventrikuldre Tachykardie (aufler bei Wolff-Parkinson-White-
Syndrom, » Kap. 10.2).

0 Bei Kombination von Verapamil mit -Blockern kann es zu schweren
Bradykardien und Blutdruckabfallen kommen! Bei ventrikuladrer Tachy-
kardie kann Verapamil deletdre Folgen haben. Daher im Zweifelsfall
kein Einsatz bei Tachykardien mit breiten Kammerkomplexen!

Vasoselektive Kalziumkanal-Blocker

vom Dihydropyridin-Typ

Die vasoselektive Kalziumkanal-Blocker vom Dihydropyridin-Typ Nifedipin, Ni-
trendipin und Nimodipin wirken vorwiegend arterioldr vasodilatierend (Nach-
lastsenkung), nur gering negativ inotrop und kaum negativ dromotrop.
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Nifedipin und Nitrendipin sind bei hypertensiver Krise indiziert, auch im
Rahmen einer Praeklampsie. Sie wirken nicht frequenzsenkend oder antiarrhyth-
misch. Insbesondere Nifedipin erzeugt aber eine unerwiinschte Reflextachykardie
und gelegentlich einen allzu starken Blutdruckabfall; daher wird oft empfohlen,
Nitrendipin vorzuziehen. Beide Praparate werden in geeigneter Zubereitungsform
schnell im Magen resorbiert und kénnen daher gut p. o. verabreicht werden: Nit-
rendipin ist als Lésung (5 mg) in einer Phiole verfiigbar, und Nifedipin als Weich-
kapsel (5 und 10 mg), die zerbissen und heruntergeschluckt werden soll. Nifedipin
gibt es auch als i. v.-Préparation; die i.v.-Gabe ist aber im Notarztdienst nicht iib-
lich (nur kontinuierlich per Motorspritzenpumpe, Dosierungsanhalt 1 mg/h).

Nimodipin ist nicht fiir die Hypertension, sondern fiir die Therapie des Vaso-
spasmus nach Subarachnoidalblutung zugelassen. Die Entscheidung {iber eine
Nimodipin-Therapie in diesem Fall wird jedoch nicht im NAW, sondern in der
Klinik getroffen.

Urapidil

Urapidil bewirkt eine Blockade der a;-Rezeptoren und eine Stimulation zentraler
Serotonin-Rezeptoren (5-HT4-Rezeptoren). Es wirkt zuverléssig blutdrucksen-
kend tiber eine Vasodilatation im arteriellen und vendsen Strombett, ohne den
Hirndruck wesentlich zu erhéhen und ohne eine nennenswerte Reflextachykardie
auszuldsen.

o Zur Therapie der hypertensiven Krise ist Urapidil ein Antihypertensivum
der ersten Wahl und wird besonders bei hypertensiven neurologischen
Notfdllen bevorzugt, sofern dabei eine Blutdrucksenkung notwendig
ist.

Clonidin

Clonidin senkt Blutdruck und Herzfrequenz (16st also im Gegensatz zu Dihydrala-
zin oder Nifedipin keine Reflextachykardie aus). Als Wirkmechanismus wurde
frither eine Sympathikolyse durch Stimulation zentraler a,-Rezeptoren angenom-
men; heute geht man jedoch davon aus, dass die Wirkung hauptséchlich tiber eine
Stimulation zentraler Imidazolinrezeptoren entfaltet wird. Clonidin ist fiir die In-
dikation »hypertensive Krise« ein Alternativpraparat zu Urapidil, wirkt jedoch we-
niger rasch und weniger zuverldssig. Es muss langsam injiziert oder infundiert
werden, da bei schneller Injektion der Blutdruck initial noch erhoht werden kann.
Da Clonidin keine Tachykardie induziert, sondern im Gegenteil eher zu Bradykar-
die fithrt, ist es auch bei Patienten mit koronarer Herzerkrankung und Angina
pectoris giinstig. Dariiber hinaus hat Clonidin sedierende und antidelirante Effekte
und verstérkt die analgetische Wirkung von Opioiden (sog. Co-Analgetikum).
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B-Blocker

Metoprolol und Esmolol sind die notfallmedizinisch wichtigsten Vertreter. Es han-
delt sich um p-Rezeptor- Antagonisten mit tiberwiegender Wirkung auf 3;-Rezep-
toren (sog. Kardioprivalenz) und ohne intrinsische Aktivitat. Sie wirken negativ
inotrop, negativ chronotrop und negativ dromotrop. Der myokardiale Sauerstoft-
verbrauch wird vermindert, eine vasodilatierende Komponente fehlt. Hauptindi-
kationen sind die supraventrikuldre Tachykardie (» Kap. 10.2) und das akute Ko-
ronarsyndrom (Myokardinfarkt und instabile Angina pectoris), wenn es mit Ta-
chykardie und Hypertension einhergeht (» Kap. 11.1). Esmolol hat eine sehr kurze
Halbwertzeit (unter 10 min) und ist daher besser steuerbar als Metoprolol, aber
etwas komplizierter in der Anwendung. Ein weiterer gelegentlich akutmedizinisch
verwendeter 3-Blocker ist Propanolol; diese Substanz weist keine Kardioselektivi-
tat auf: ;- und B,-Rezeptoren werden etwa gleich stark blockiert; eine mogliche
Spezialindikation fiir Proponolol ist die hyperthyreote Krise (» Kap. 13.1.3).

0 Eine i. v.-Kombination von B-Blockern mit Verapamil ist kontraindiziert.
Hingegen ist eine Kombination mit Kalziumantagonisten vom Dihydro-
pyridin-Typ moglich.

6.6 Analgesie

6.6.1 Dosierung und Substanzgruppen

Dosierung. Notfallpatienten reagieren sehr unterschiedlich auf Analgetika. Ei-
nerseits kann der Bedarf aufgrund starker Schmerzen sehr hoch sein, andererseits
ist gerade im Schock, bei vermindertem Blutvolumen oder evtl. bestehender Al-
koholisierung der Bedarf deutlich vermindert. Gelegentlich kdnnen schon durch
geringe Dosen erhebliche respiratorische und kardiozirkulatorische Komplikatio-
nen ausgelost werden. Daher sind die Patienten auch nach Gabe vermeintlich
geringer Dosen dieser Pharmaka kontinuierlich zu tiberwachen (8 Tab. 6.6). Dies
gilt auch fiir die Anwendung von Sedativa und Narkotika, und insbesondere fiir
die kombinierte Gabe von Analgetika und Sedativa.

o Die Dosierung von Analgetika, Sedativa und Narkotika muss stets vor-
sichtig erfolgen und nach Wirkung titriert werden.

Substanzgruppen. Eineadédquate Analgesie ist bei allen Erkrankungen oder Ver-
letzungen indiziert, die mit starken Schmerzen einhergehen. Wirkliche Kontrain-
dikationen gibt es nicht. Grundsitzlich kommen fiir den priklinischen Einsatz
sog. fiebersenkende Analgetika, Opioide und Ketamin infrage.
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B Tab. 6.6 Dosierungen wichtiger Analgetika, Sedativa und Narkosemittel (wenn
nicht kérpergewichtsbezogen angegeben, handelt es sich um durchschnittliche

Erwachsenendosen)

Medikament

Zyklooxygenaseinhibitoren
ASS

Parecoxib

Metamizol

Paracetamol (bei Erwachsenen)

Paracetamol (bei Kindern)

Opioide

Morphin

Piritramid

Tramadol

Fentanyl (zur Narkose)
Ketamin

analgetische Dosierung

narkotische Dosierung

Benzodiazepine

Diazepam, Injektionslésung
Rectiolen (beim Kind)
Tabletten

Midazolam
Neuroleptika
Promethazin
Haloperidol

v

Dosierung

500-1000 mg i. v.

40 mg i. v. (zur postoperativen Schmerztherapie)
1-2,5 g langsami. v.

1000 mg als Kurzinfusion

125-250-500 mg als Suppositorium
(Anhalt: initial 30-40 mg/kg;
Folgedosen 10-20 mg/kg)

5-10 mg (0,1 mg/kg)

5-10 mg (0,1 mg/kg)

100-200 mg (3 mg/kg)

0,1-0,3 (-0,5) mg i. v. (1-4 pg/kg)

20-40 mg (0,2-0,5 mg/kg) i. v.

100-200 mg (1-2 mg/kg) i. m.

50-200 mg (1-3 mg/kg) i. v.

300-1000 mg (5-12 mg/kg) i. m.

(Beachte: bei Verwendung von S-Ketamin jeweils
etwa die Halfte)

5-10 mg (0,1 mg/kg) i. v.
5 mg (bis 15 kg) oder 10 mg (tiber 15 mg) rektal
5-10 mg p. o.

2-8 mg (0,05-0,1 mg/kg) i. v.

25-50 mg (0,5 mg/kg) i. v.
5-10 mg (0,1 mg/kg) i. v.
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B Tab. 6.6 (Fortsetzung)

Medikament Dosierung

Injektionshypnotika

Etomidate 15-30 mg (0,2-0,4 mg/kg) i. v.
Propofol 70-200 mg (1-2,5 mg/kg) i. v.
Thiopental 200-500 mg (2-5 mg/kg) i. v.
Muskelrelaxanzien

Succinylcholin 1-1,5 mg/kgi. v.

Vecuronium 0,05-0,1 mg/kg i. v.
Rocuronium 0,5-1 mg/kgi. v.

Atracurium 0,4-0,6 mg/kg i. v.

6.6.2 Fiebersenkende Analgetika

Wirkungsweise. Die antipyretisch wirkenden Analgetika entfalten ihre Wirkun-
gen Uiber eine periphere und/oder zentrale Hemmung der Zyklooxygenase (COX),
die eine zentrale Rolle in der Prostaglandinsynthese spielt. Sie werden daher global
auch Zyklooxygenaseinhibitoren (COX-Inhibitoren) genannt. Heute werden
mindestens 2 Isoenzyme der COX unterschieden:
COX-1 ist ubiquitér vorhanden und wird immer exprimiert. Uber COX-1 wird
auch die thrombozytenaggregationshemmende Wirkung der COX-Inhibi-
toren vermittelt.
COX-2 wird vor allem im Rahmen von Entziindungsreaktionen exprimiert.

Klassen. Jenach denbevorzugt gehemmten Isoenzymen werden mehrere Klassen
von COX-Inhibitoren unterschieden:
Unselektive COX-Inhibitoren wie Acetylsalicylsdure (ASS), Ibuprofen und
Diclofenac wirken analgetisch, fiebersenkend, entziindungshemmend und
thrombozytenaggregationshemmend. ASS fithrt zu einer irreversiblen, ent-
sprechend dem Thrombozytenumsatz mehrere Tage anhaltenden Hemmung
der Thrombozytenfunktion, und alle anderen zu einer reversiblen, nur einige
Stunden anhaltenden Hemmung.
Selektive COX-2-Inhibitoren wie Parecoxib (die sog. »Coxibe«) wirken eben-
falls analgetisch, fiebersenkend und entziindungshemmend, haben jedoch
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keine thrombozytenaggregationshemmende Wirkung. Parecoxib liegt in in-
travenos applizierbarer Form vor; es ist bislang nur zur postoperativen
Schmerztherapie zugelassen. Coxibe sind bei KHK kontraindiziert. Zurzeit
gibt es keine gesicherte Indikation fiir eine préiklinische Anwendung.
Zentrale COX-Inhibitoren wie Paracetamol (amerik.: Acetaminophen) und
Metamizol (amerik.: Dipyrone) wirken iiberwiegend zentral analgetisch und
fiebersenkend (aber kaum entziindungshemmend oder thrombozytenaggre-
gationshemmend). Metamizol hat wahrscheinlich die stirkste analgetische
Wirkung aller fiebersenkenden Analgetika, insbesondere bei abdominalen
und kolikartigen Schmerzen; demgegeniiber hat Paracetamol wohl die
schwichste analgetische Wirkung.

NSAID. Alle COX-Inhibitoren wirken fiebersenkend und sind daher auch Anti-
pyretika. Nur Substanzen der ersten beiden Klassen hingegen (die unselektiven
wie die COX-2-Inhibitoren) sind auch entziindungshemmend und bilden die
Gruppe der nichtsteroidalen antiinflammatorischen Pharmaka (NSAID).

Indikationen. Der grofie Vorteil aller COX-Inhibitoren gegeniiber den Opioiden
ist die fehlende Gefahr der Atemdepression. Die analgetische Potenz ist jedoch fiir
die meisten notfallmedizinisch relevanten, schweren Schmerzzustinde (bei allei-
niger Gabe) zu gering. Bei unzureichender Wirkung kann die Analgesie aber
durch zusitzliche Opioidgaben ergénzt werden. Metamizol hat zudem eine spas-
molytische Wirkung und ist daher bei kolikartigen Schmerzen besonders effektiv.
Die fiebersenkende Wirkung von Paracetamol wird notfallmedizinisch auch beim
Fieberkrampf im Kindesalter ausgenutzt. Auflerdem sind Antipyretika zur Thera-
pie einer erhohten Korpertemperatur nach Reanimation und Schlaganfall indi-
ziert (allerdings ist dies eher eine Therapiemafinahme in der Klinik). Eine notfall-
medizinisch wichtige Spezialindikation ergibt sich aus der langanhaltenden
thrombozytenaggregationshemmenden Wirkung der ASS: das akute Koronarsyn-
drom (Herzinfarkt, instabile Angina pectoris, » Kap. 11.1.2).

Unerwiinschte Wirkungen. Hierzu gehéren:
Auslosung eines ACS insbesondere durch die Coxibe, aber moglicherweise
auch durch andere NSAID (aufler ASS)
Verlangerung der Blutungszeit bei den unselektiven COX-Inhibitoren
Hemmung des protektiven Effekts der Prostaglandine auf die Magenschleim-
haut bei den unselektiven COX-Inhibitoren und in etwas geringerem Mafle
auch bei den COX-2-Inhibitoren
Verminderung der Nierendurchblutung besonders im Volumenmangelschock
(bei allen NSAID)
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Lebertoxizitit bei Uberdosierung von Paracetamol

anaphylaktische Reaktion und Hypotension, vor allem bei schneller Injektion
von Metamizol. Daher sollte Metamizol sicherheitshalber nur als Kurzinfu-
sion in z. B. 100 ml NaCl 0,9 % iiber etwa 10 min verabreicht werden

sehr selten: Agranulozytose bei Metamizol, aber auch anderen NSAID

Kontraindikationen. Fiir die einzelnen Gruppen der COX-Inhibitoren gelten

aufgrund der unerwiinschten Wirkungen folgende Kontraindikationen:
unselektive COX-Inhibitoren: manifeste Blutungen, floride Magen-Darm-
Ulzera, Volumenmangel und préexistente Nierenfunktionsstorungen
selektive COX-2-Inhibitoren: koronare Herzerkrankung, floride Magen-
Darm-Ulzera, Volumenmangel und priexistente Nierenfunktionsstérungen
Paracetamol: schwerste Leberfunktionsstérungen.

6.6.3 Opioide

Opioide sind die wichtigsten und wirksamsten Préparate zur praklinischen
Analgesie. Alle Opioide entfalten ihre Wirkung tiber die Stimulation spezi-
fischer Opiatrezeptoren, vor allem des sog. pu-Rezeptors. Einige Opioide haben
dartiber hinaus auch nicht-Opiatrezeptor-vermittelte analgetische Eigenschaften
(vor allem Tramadol) oder auch nicht-analgetische Eigenschaften (wie die spas-
molytische Komponente bei Pethidin). Grundsitzlich werden schwach wirksame
und stark wirksame Opioide unterschieden.

Schwach wirksame Opioide. Sie sind indiziert fiir die Therapie leichter bis mitt-
lerer Schmerzen. Hierzu gehoren z. B. Codein und Tilidin. Fiir den Rettungsdienst
besonders bedeutsam und weit verbreitet ist Tramadol. Vorteilhaft ist namlich,
dass Tramadol nicht dem Betdubungsmittelgesetz (BTM) unterliegt und daher
einfacher bevorratet und verwendet werden kann als starke Opioide. Auflerdem
fehlt weitgehend die bei allen tibrigen Opioiden vorhandene atemdepressive Wir-
kung.

Stark wirksame Opioide. Hierzu gehéren Morphin, Piritramid und Pethidin
(Meperidin). Sie sind préklinisch indiziert fiir die Therapie mittlerer bis starker
Schmerzen. Fentanyl ist ein stark und kurz wirkendes Analgetikum, das iiblicher-
weise vor allem im Rahmen einer Narkose verwendet wird. Die noch kiirzer wir-
kenden Opioide Sufentanil, Alfentanil und Remifentanil sind in der klinischen
Anisthesie gingig, aber im Rettungsdienst eher uniiblich. Alle stark wirksamen
Opioide unterliegen dem Betdubungsmittelgesetz und miissen gesondert und ge-
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sichert aufbewahrt werden (z. B. in einer abschlieffbaren BTM-Box oder beim
Notarzt).

Opioide kénnen mit fiebersenkenden Analgetika kombiniert werden; dies
steigert oft die Effektivitat der analgetischen Therapie. Bei sehr starken Schmerzen
kann auch die Kombination mit Ketamin sinnvoll sein (multimodale Anal-
gesie).

Opioidantagonisten. Sowohl beiversehentlicher therapeutischer Uberdosierung
als auch bei einer Opioidintoxikation infolge Drogenmissbrauchs kann die atem-
depressive, aber auch die analgetische Wirkung am p-Rezeptor durch den Opioid-
antagonisten Naloxon aufgehoben werden (» Kap. 20.1.2 und Tabelle 20.2).

Partiell antagonistisch wirkende Opioide. Einige Opioide verfiigen tiber partiell
antagonistische Wirkungen am p-Rerzeptor. Die Gefahr der Atemdepression soll
etwas geringer sein als bei reinen Opioidagonisten. Allerdings ist fiir die notfall-
medizinische Therapie insgesamt kein bedeutsamer Vorteil gegeniiber den reinen
Agonisten zu erkennen. Vertreter sind vor allem Buprenorphin und Nalbuphin.
Letzteres unterliegt — wie Tramadol - nicht dem BTM-Gesetz und ist deshalb
einfacher zu bevorraten.

Unerwiinschte Wirkungen. Notfallmedizinisch relevante Nebenwirkungen sind

Atemdepression, Blutdruckabfall, die Verstdrkung einer Spastik der glatten Mus-

kulatur sowie Ubelkeit und Erbrechen.
Die atemdepressive Wirkung soll bei verschiedenen Préparaten in dquianal-
getischen Dosen in folgender Reihenfolge zunehmen: Tramadol < Piritramid
< Morphin < Fentanyl. Allerdings ist die Gefahr einer relevanten Atemdepres-
sion bei vorsichtiger, titrierender Gabe des Opiods sehr gering. Bei eingetre-
tener Atemdepression (z. B. durch versehentliche Uberdosierung) kann diese
durch den Opioid-Antagonisten Naloxon wieder aufgehoben werden (Anti-
dote, » Kap. 20.1.2); dann kénnen aber auch die Schmerzen wiederkehren.
Die blutdrucksenkende Eigenschaft der Opioid ist bei Volumenmangel be-
sonders ausgeprégt. Sie ist bei Morphin und Pethidin starker als bei Piritramid,
Fentanyl oder Tramadol.
Die Tonuserhéhung an der glatten Muskulatur im Gallengangs- und ablei-
tenden Harnwegssystem ist gerade bei Koliken in diesem Bereich uner-
wiinscht. Opioide sollen deshalb bei einer Kolik (wenn tiberhaupt) nur in
Kombination mit einem Spasmolytikum wie Butylscopolamin oder Ni-
troglycerin verwendet werden. Das in diesem Fall am besten geeignete Opioid
ist das Pethidin, da es die geringste spasmogene, ja sogar eine spasmolytische
Wirkung aufweisen soll.
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Eine emetische Wirkung kann bei allen Opioiden auftreten, aber durch lang-
same Injektion oder Verabreichung als Kurzinfusion oft vermieden oder ver-
mindert werden. Als besonders emetogen gilt Tramadol, und als relativ gering
emetogen das Dipidolor. In schlimmen Fillen wird die zusétzliche Gabe eines
potenten Antiemetikums wie Haloperidol (2,5 mg i. v.) empfohlen.

o Opioide sind die wichtigsten Medikamente zur Analgesie des Notfall-
patienten. Ein haufig verwendetes schwach wirksames Opioid ist
Tramadol. Das Referenzpraparat fiir die Gruppe der stark wirksamen
Opioide ist Morphin.

0 Bei Uberdosierung von Opioiden droht eine lebensgeféhrliche Atem-

depression! Jeder Notfallpatient muss nach Opioidgabe kontinuierlich
liberwacht werden!

6.6.4 Ketamin

Wirkungsweise. Ketamin wirkt in hohen Dosen narkotisch und in niedrigen Do-
sen analgetisch. Es erzeugt in narkotischen Dosen iiber seine NMDA-Rezeptor-
antagonistische Wirkung eine sog. dissoziative Anasthesie: Der Patient ist nicht
bei Bewusstsein, kann jedoch die Augen geoffnet haben.

Wirkungen von Ketamin auf verschiedene Bereiche

Atmung. Ketamin erzeugt eine nur geringe Atemdepression. Der Schluckreflex
bleibt weitgehend erhalten. Seine ausgepragte bronchodilatierende Wirkung lasst
Ketamin als geeignetes Narkosemittel beim Asthmapatienten erscheinen und
fithrt manchmal gar zur Durchbrechung eines schweren Status asthmaticus.

Kreislauf. Ketamin wirkt eher blutdrucksteigernd. Dieser Effekt ist im Schock
erwiinscht, bei Patienten mit koronarer Herzkrankheit (KHK) jedoch problema-
tisch, da der myokardiale Sauerstoffverbrauch erhéht wird. Hypertonie sowie ma-
nifeste KHK und Myokardinfarkt gelten daher als Kontraindikationen fiir Ketamin
(sofern kein Schock vorliegt). Allerdings lassen sich die stimulierenden Auswir-
kungen von Ketamin durch Kombination mit einem Benzodiazepin oder Opioid
deutlich reduzieren.

Psyche. Ketamin ist ein Halluzinogen. Die halluzinatorischen Effekte kénnen
sich bei alleiniger Gabe von Ketamin bis zum Horrortrip entwickeln, aber auch
einfach zum interessanten Erlebnis. Ketamin wird gelegentlich wegen dieser Wir-
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kungen als Partydroge missbraucht (sog. Ketamin-Partys). Die halluzinatorischen
und kardiozirkulatorischen Nebenwirkungen des Ketamins kénnen durch Kom-
bination mit einem Benzodiazepin oder Propofol deutlich vermindert werden.

Hirndruck. Die alleinige Gabe von Ketamin kann den Hirndruck steigern. Zu
einem nennenswerten Anstieg kommt es bei Schadel-Hirn-Trauma allerdings nur,
wenn der Patient nicht beatmet wird. Im Gegensatz zu fritheren Empfehlungen ist
Ketamin beim Schadel-Hirn-Trauma nach heutiger Ansicht daher nicht kontra-
indiziert, wenn gleichzeitig fiir eine addquate Beatmung gesorgt wird. Im Gegen-
teil.

o Ketamin gilt bei schweren Verletzungen mit begleitendem Schadel-
Hirn-Trauma wegen seiner kardiozirkulatorisch stabilisierenden Wir-
kung und mdéglichen zerebroprotektiven Begleiteffekten als besonders
geeignet.

Notfallmedizinische Indikationen fiir Ketamin

Ketamin wird aufgrund seines Wirkprofils besonders in kritischen und uniiber-
sichtlichen Situationen (eingeklemmter Patient, mehrere Verletzte), beim poly-
traumatisierten Patienten (auch und gerade mit begleitendem Schiadel-Hirn-Trau-
ma), im Schock, bei schweren Verbrennungen und zur Narkose im schweren
Asthmaanfall eingesetzt. Die Wirkung hélt etwa eine Viertelstunde an. Zur Not
kann Ketamin auch in etwa drei- bis fiinffach hoherer Dosis intramuskulér gege-
ben werden.

Ketamin und S-Ketamin. Bei Ketamin handelt es sich um ein Razemat, dessen
R-(-)-Enantiomer nicht wesentlich zum erwiinschten Wirkprofil beitragt. Seit
einigen Jahren ist neben dem razematischen Ketamin auch das Enantiomer S-(+)-
Ketamin (als gewissermaflen »gereinigtes« Ketamin) verfiigbar. Es wirkt etwa dop-
pelt so stark und hat etwas weniger unangenehme Nebenwirkungen.

— Praktisches Vorgehen

Analgesie des Notfallpatienten (Kontraindikationen und Gefahren

» Text, Dosierungen s. Tabelle 6.7):

== |eichtere Schmerzen: Paracetamol (i. v. oder bei Kindern auch rektal)
oder Metamizol (als Kurzinfusion)

== mittelstarke Schmerzen: Tramadol oder niedrige Dosen Morphin oder
Piritramid (Kombination mit Zyklooxygenasehemmstoffen méglich)

v
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== starke Schmerzen: Morphin oder Piritramid (Kombination mit Zykloo-
xygenasehemmestoffen moglich)

== starke Schmerzen beim Patienten im Schock oder mit schweren Ver-
brennungen: Ketamin, evtl. kombiniert mit Opioiden

== kolikartige Schmerzen: Metamizol oder ein anderes fiebersenkendes
Analgetikum, kombiniert mit einem Spasmolytikum wie Buscopan,
und/oder Nitroglycerin-Spray, und/oder kombiniert mit Pethidin oder
einem anderen Opioid (akutes Abdomen, » Kap. 12.2).

6.7 Sedierung

Benzodiazepine. Sie wirken sedierend, anxiolytisch, antikonvulsiv und in hohen
Dosen auch hypnotisch. Benzodiazepine sind indiziert bei aufgeregten, dngstli-
chen oder agitierten Patienten, gelegentlich auch bei Angehorigen oder Umste-
henden. Weitere Indikationen sind Krampfanfille und in héherer Dosierung die
Aufrechterhaltung einer Narkose. Benzodiazepine vermindern zudem die unan-
genehmen halluzinatorischen Nebenwirkungen von Ketamin. Gangige Benzodi-
azepine, die auch als i. v.-Préaparationen vorliegen, sind Midazolam, Diazepam,
Clonazepam und Lorazepam. Zur Sedierung und Narkose ist heute besonders das
relativ kurz wirkende und damit gut steuerbare Midazolam beliebt. Dieses kann
(wenn kein i. v.-Zugang liegt) auch nasal gegeben werden: es wird wie zur i. v.-
Injektion aufgezogen, dann jedoch statt in eine Vene tief in die Nase injiziert - na-
tiirlich ohne Nadel! Es gibt dafiir auch spezielle, auf eine Spritze aufsetzbare, ab-
gerundete »Nasenapplikatoren«. Zur Therapie eines Status epilepticus sollte ein
Benzodiazepin mit lingerer Halbwertzeit gewdhlt werden: Lorazepam, Clonaze-
pam oder Diazepam. Letzteres ist vielleicht nach wie vor das beste » All-round«-
Benzodiazepin. Bei Kindern wird es zur Sedierung oder Krampfunterdriickung
oft als Rectiole verabreicht.

0 Benzodiazepine sind die wichtigsten Substanzen zur praklinischen

Sedierung und antikonvulsiven Therapie.

0 Benzodiazepine konnen die Atemdepression der Opioide deutlich
verstarken!
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Neuroleptika. Sie gehéren zu den Sedativa im weiteren Sinn (Major Tranquilli-
zers). Von den vielen verschieden Préparaten werden notfallmedizinisch iiblicher-
weise nur sehr wenige eingesetzt, v. a. folgende:
Promethazin ist ein Phenothiazin mit iiberwiegend sedativem und praktisch
fehlendem neuroleptischen Charakter. Vorteilhaft ist die fehlende Atemde-
pression.
Haloperidol dagegen ist ein hochpotentes Neuroleptikum aus der Gruppe der
Butyrophenone mit nur geringer sedierender Komponente und besonders
beim agitierten, deliranten Patienten indiziert. Haloperidol und das verwand-
te Dehydrobenzperidol (DHB) sind dariiber hinaus auflerordentlich stark
wirksame Antiemetika. In héheren Dosen konnen sie jedoch Rhythmussto-
rungen induzieren (Torsades de pointes).

Haloperidol, Promethazin und auch Benzodiazepine kénnen in schweren Féllen
bei stark agitierten und deliranten Patienten kombiniert werden.

0 Neuroleptika konnen besonders bei Hypovoldamie zu Blutdruckabfall
durch Vasodilation fiihren!

6.8 Praklinische Narkose

Indikationen. Eine préklinische Narkose ist unter folgenden Umstanden indi-
ziert:

schwere, sonst nicht beherrschbare Schmerzzustinde

schwere Traumen und Polytraumen

psychisch stark belastende Verletzungen (z. B. Amputationen, Zerquet-

schungen)

chirurgische oder schmerzhafte Eingriffe am Unfallort

instabile Patienten, die mit dem Hubschrauber transportiert werden miissen.

Durchfiihrung. Notfallpatienten sind nie sicher niichtern. Somit besteht in Nar-
kose immer die Gefahr der Aspiration. Daher soll die Narkose beim Notfall-
patienten moglichst als Intubationsnarkose mit kiinstlicher Beatmung durch-
gefithrt werden. Nur wenn eine Narkose unbedingt erforderlich, aber eine kon-
ventionelle endotracheale Intubation nicht méglich ist, kann auch eine Narkose
unter Beatmung iiber eine Larynxmaske oder eine andere Tubusalternative erwo-
gen werden. Eine weitere Ausnahme stellt die Ketaminnarkose unter schwierigen
Bedingungen dar (eingeklemmter, unzuginglicher Patient). Auch hier sollte aber
so bald wie méglich eine Intubation erfolgen (» Aus der Notfallpraxis).
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@ Aus der Notfallpraxis

Der Fahrer eines schweren Lastwagens fahrt auf einen anderen Lastzug auf
und wird im Fiihrerhaus eingeklemmt. Er ist bei Eintreffen des Notarztes be-
wusstseinsklar, kreislaufstabil und hat sehr starke Schmerzen in beiden Beinen.
Die Befreiung durch die Feuerwehr ist schwierig und dauert lange, da die bei-
den schweren Lastzlige ineinander verkeilt sind. Der Notarzt steigt durch die
Frontscheibe zum Fahrer in die enge, zusammengedriickte Kabine, legt ihm
eine Infusion an, infundiert insgesamt 1500 ml Ringer-L6sung und verabreicht
7,5 mg Piritramid. Die Schmerzen lassen nach. Nach ausgiebiger Aufdehnung
der Fahrerseite mit hydraulischen Spreizern und Herausschneiden groB3er Teile
der Fahrertur wird klar, dass das rechte Bein des Fahrers unterhalb des Knies
subtotal amputiert ist. Mit zunehmender Dekompression des Beins nimmt au-
Berdem die Blutung zu. Es ist nicht sicher, ob das Bein in toto befreit werden
kann, oder ob es bei der Befreiung zur vollstandigen Abtrennung des Unter-
schenkels kommt. Eine Intubationsnarkose ist rdaumlich unmaglich. Der Not-
arzt verabreicht dem Fahrer unmittelbar vor der detailliert geplanten und mit
dem Patienten besprochenen Befreiung 70 mg Ketamin i. v. In Narkose wird
der gut spontan atmende Patient zligig mitsamt Unterschenkel durch das auf
der Fahrerseite geschaffene Loch gezogen und auf die bereitgestellte Trage
gelegt. Er wird dann in Ruhe mit 20 mg Etomidate intubiert, die Narkose wird
mit 10 mg Midazolam supplementiert, die Blutungsquelle wird komprimiert
und der Patient stabil in der Klinik eingeliefert. Dort wird der nur noch durch
eine Hautbriicke mit dem Korper verbundene Unterschenkel replantiert.

Komponenten der Narkose. Eine Narkose besteht grundsitzlich aus folgenden
4 Komponenten:
Hypnose (Tiefschlaf): Zur Hypnose werden préklinisch Benzodiazepine und
Injektionsandsthetika verwendet (Barbiturate, Etomidate oder Propofol).
Analgesie: Zur Analgesie dienen Opioide und/oder Ketamin (wirken beide in
hohen Dosen auch hypnotisch).
Muskelrelaxierung: Eine Muskelrelaxierung ist (speziell im Rettungsdienst)
nicht obligat. Wenn notwendig werden depolarisierende (Succinylcholin)
oder nichtdepolarisierende (z. B. Rocuronium) Muskelrelaxanzien verwen-
det.
Vegetative Dampfung: Hypertensive und tachykarde Kreislaufentgleisungen
konnen durch ausreichende Dosierung der Analgetika und Hypnotika er-
reicht werden - oder aber durch zusitzliche Gabe vasoaktiver und/oder sym-
patholytischer Substanzen wie Clonidin, Metoprolol o. 4. (» Abschn. 6.4)
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Phasen der Narkose. Es werden drei Phasen unterschieden: Narkoseeinleitung,
Narkoseaufrechterhaltung und Narkoseausleitung.

Einleitung der Narkose. Zur Narkoseeinleitung werden wie in der Klinik schnell
und kurz wirksame Injektionshypnotika wie Thiopental, Etomidate, Propofol oder
auch Ketamin verwendet. Dabei ist die kreislaufdepressive, hypotensive Wirkung
der Pharmaka zu beachten. Sie nimmt in folgender Reihenfolge zu: Ketamin <
Etomidate < Thiopental < Propofol. Ketamin fiihrt oft eher zu einem Blutdruck-
anstieg und Etomidate beeinflusst den Blutdruck in der Regel auch im Schock und
bei schlechter Myokardfunktion nur wenig; dafiir bietet Propofol die besten Intu-
bationsbedingungen ohne Verwendung eines Muskelrelaxans. Die Kombination
Ketamin plus Propofol in jeweils etwas reduzierter Dosis ist médglich und sinnvoll,
ebenso wie die Kombination Etomidate plus Midazolam (evtl. plus Ketamin). Zur
Erleichterung der Intubation kann die zusitzliche Verwendung eines schnell und
kurz wirkenden Muskelrelaxans erwogen werden; allerdings ist die Indikation
hierzu gerade im Rettungsdienst strittig (» Kap. 4.2.3). Succinylcholin ist nach wie
vor das einzige Relaxans, das die Kriterien »schnelle Anschlagzeit« und »kurze
Wirkdauer« vereint. Wird zur Narkoseaufrechterhaltung und Beatmung eine wei-
tere Muskelrelaxierung fiir notwendig erachtet, so kann diese durch repetitive
Gaben nichtdepolarisierender Relaxanzien wie Rocuronium erfolgen.

— Praktisches Vorgehen

Narkoseeinleitung

== Der Patient wird so weit als méglich liber das Vorhaben aufgeklart.

== Er wird auf den Ricken gelagert; der Notarzt steht oder kniet hinter
ihm.

== |ntubationszubehor (mdglichst auch Absaugvorrichtung) muss bereit
sein und ein sicherer vendser Zugang muss liegen.

== \Wenn immer mdoglich, wird dem Patienten Sauerstoff verabreicht
(Praoxygenierung).

== Das Injektionshypnotikum wird injiziert, z. B. Propofol 1-2,5 mg/kg
i. v.; ggf. sofort darauf Injektion von Succinylcholin 1 mg/kg i. v.

== FEin Helfer driickt den Schildknorpel gegen die Wirbelsaule (Sellick-
Handgriff), um eine Regurgitation des Mageninhalts zu verhindern.

== Auf eine Maskenbeatmung wird méglichst verzichtet (sofern die
psa0, > 90 % bleibt). Der Patient wird nach etwa 40-60 s intubiert
(weiteres Vorgehen » Intubation).
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Aufrechterhaltung der Narkose. Priklinisch kann eine intravense Kombina-
tionsnarkose durchgefiihrt werden, bestehend aus einer analgetischen Kompo-
nente — meist ein Opioid wie Fentanyl und/oder Ketamin - und einer sedativ-
hypnotischen Komponente — meist Midazolam oder Propofol. Fiir eine kurze
Zeitdauer kann die Narkose durch repetitive Injektionen der Einzelsubstanzen
aufrechterhalten werden; besser ist jedoch eine kontinuierliche Infusion per Per-
fusor oder Infusomat, insbesondere dann, wenn Propofol verwendet wird.

— Praktisches Vorgehen
Narkoseaufrechterhaltung (Beispiele; alle Dosierungen i. v.)
== Mindestens 1 Analgetikum plus 1 Sedativum:
als analgetische Komponente: Fentanyl 2 pg/kg alle 15 min
und/oder Ketamin 0,5 mg/kg alle 15 min
als sedativ-hypnotische Komponente: Midazolam 0,05 mg/kg alle
15 min oder 0,2 mg/kg/h oder Propofol 1% 1 ml/kg/h
== wenn notwendig: zusatzlich ein Muskelrelaxans, z. B. Rocuronium
0,15 mg/kg alle 30 min
== Beachte: alle Dosierungen gelten als grober Anhalt: Analgetika und/
oder Sedativa bei Hypotension reduzieren, bei Hypertension erhéhen

Ausleitung der Narkose. Die Ausleitung einer préklinisch begonnenen Narkose
bleibt grundsitzlich der Klinik vorbehalten. Nur in Ausnahmeféllen wird der Pa-
tient préaklinisch wieder extubiert. Der Tubus kann entfernt werden, wenn der
Patient sicher kreislaufstabil, atemsuffizient und bei Bewusstsein ist sowie intakte
Schluck- und Hustenreflexe vorhanden sind.
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Hauptziel der kardiopulmonalen Reanimation (CPR) ist die rasche Wiederherstellung
eines ausreichenden Kreislaufs unter Vermeidung irreversibler zerebraler Schaden.
Die grundsatzlichen MaBnahmen lassen sich nach dem ABC-Schema merken: Atem-
wege freimachen, Beatmung, Compression des Thorax (Herzdruckmassage, HDM),
Drugs (Medikamente), EKG-Diagnose, Fibrillationsbehandlung (Defibrillation). Einige
MaBnahmen kénnen von jedermann durchgefiihrt werden, sog. Basismal3nahmen
(BLS), andere nur durch den professionellen Rettungsdienst, sog. erweiterte Manah-
men (ALS). Die wichtigste Basismafnahmen sind eine effektive und moglichst wenig
unterbrochene HDM (100-120/min, HDM/B 30:2) und die Anwendung eines automa-
tischen Defibrillators (AED); dazu kommen Freimachen und Freihalten der Atemwege
durch Uberstrecken des Kopfes und Hochziehen des Kinns und die Mund-zu-Mund-
Beatmung. Die wichtigsten erweiterten Malnahmen bestehen - neben der HDM
wie bei BLS - in einer effektiveren Atemwegssicherung (Intubation oder Tubusalter-
nativen), Beatmung mit erh6hter Sauerstoffkonzentration, der Gabe vasokonstringie-
render (Adrenalin) und antiarrhythmischer (Amiodaron) Medikamente und — wenn
noch nicht durch AED geschehen - der schnellstméglichen Defibrillation bei Kam-
merflimmern oder pulsloser Kammertachykardie (VF/VT). Parallel zur CPR missen die
Ursachen des Kreislaufstillstands gesucht und therapiert werden. Im Erwachsenen-
alter dominieren primar kardiozirkulatorische Probleme als Ursache des Kreislaufstill-
stands, insbesondere VF/VT im Rahmen eines akuten Koronarsyndroms, wahrend im
Kindesalter Ersticken und andere Atmungsprobleme mit sekunddrem, hypoxischem
Kreislaufstillstand vorherrschen. Daher ist im Kindesalter auch die Beatmung bereits
zu Beginn der CPR wichtiger als im Erwachsenenalter. Nach der Reanimation kann
eine therapeutische Hypothermie die zerebrale Erholung férdern.

7.1 Ubersicht

7.1.1 Entwicklung der CPR

Historische Entwicklung. Der Ursprung der neuzeitlichen Beschiftigung mit der
Reanimation liegt im 18. Jahrhundert. Seinerzeit galt das besondere Interesse in
Holland und England offensichtlich der Wiederbelebung ertrunkener Patienten.
Obwohl schon damals die Moglichkeit der erfolgreichen direkten Beatmung des
Patienten mit der Ausatemluft eines Helfers bekannt war, wurden im 19. Jahrhun-
dert die umsténdlichen und wenig effektiven Mafinahmen der indirekten Beat-
mung durch Thoraxbewegungen, z. B. Armbewegungen nach Sylvester angewen-
det; diese wurden teilweise noch bis in die 70er Jahre des 20. Jahrhunderts in
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deutschen Rettungsorganisationen gelehrt. In den 50er-und 60er-Jahren des
20. Jahrhunderts wurden die grundlegenden Methoden der modernen kardiopul-
monalen Reanimation (CPR) entwickelt bzw. wieder entdeckt:
P. Safar wies 1958 nach, dass die direkte Mund-zu-Mund-Beatmung effektiver
ist als die Methoden der indirekten Thoraxexkursion.
W. B. Kouwenhoven, J. R. Jude und G. G. Knickerbocker entwickelten 1960 in
Baltimore das im Wesentlichen heute noch giiltige Konzept der extrathoraka-
len Herzdruckmassage (HDM). Die HDM wurde tibrigens bereits 1884 vom
deutschen Chirurgen E Konig in seinem »Lehrbuch der allgemeinen Chirur-
gie« beschrieben und vorgeschlagen, geriet aber (wie die Mund-zu-Mund-
Beatmung) zunéchst wieder in Vergessenheit.
Die Kombination beider Mafinahmen, also der Mund-zu-Mund- Beatmung
und der HDM wurde 1961 explizit von P. Safar empfohlen und bildet auch
heute noch, zusammen mit der zwischenzeitlich entwickelten elektrischen
Defibrillation, den Kern der CPR.

Internationale Reanimationsempfehlungen. Bereits seit 1966 werden von der
American Heart Association (AHA) in mehrjihrigen Abstinden {iberarbeitete
Empfehlungen fiir die Durchfithrung der CPR herausgegeben. Seit Anfang der
1990er Jahre folgten dhnliche Empfehlungen des »European Resuscitation Coun-
cil« (ERC). Seit einigen Jahren gibt es zudem eine internationale Arbeitsgruppe, das
»International Liaison Committee on Resuscitation« (ILCOR), das die evidenzba-
sierte Bewertungen der Reanimationgrundlagen Lander- und Fachgesellschafts-
iibergreifend vornimmt. Auf der Grundlage des neuesten ILCOR-Consensus-
Statements (2010 International Consensus on Cardiopulmonary Resuscitation and
Emergency Cardiovascular Care Science With Treatment Recommendations) wur-
den zuletzt Ende 2010 nahezu zeitgleich umfangreiche Empfehlungen sowohl der
europdischen als auch der amerikanischen Fachgesellschaften publiziert: Die Eu-
ropean Resuscitation Council Guidelines for Resuscitation 2010 sowie die 2010 Ame-
rican Heart Association Guidelines for Cardiopulmonary Resuscitation and Emer-
gency Cardiovascular Care. Leider differieren ERC- und AHA-Guidelines in eini-
gen Punkten - auch wenn sie im Kern tibereinstimmen. Die AHA-Guidelines
gehen zudem tiber die ERC-Empfehlungen hinaus, indem sie auch die Schlagan-
fallsbehandlung und die Erste Hilfe umfassen, letztere zusammen mit dem Ame-
rikanischen Roten Kreuz (American Red Cross, ARC).

Grundlage der vorliegenden CPR-Darstellung. Die Darstellung richtet sich vor-
nehmlich nach den ERC-Guidelines 2010. Wichtige Unterschiede zu anderen
Empfehlungen werden diskutiert. Zunéchst wird die Reanimation Erwachsener
besprochen, auf Besonderheiten der Kinderreanimation wird im » Abschn. 7.5
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eingegangen. Die im Notarztdienst gliicklicherweise seltene Neugeborenenreani-
mation wird im Zusammenhang mit der Neugeborenenversorgung in » Kap. 16
besprochen.

7.1.2 Versagen der wichtigsten Vitalfunktionen

Atem- und Kreislaufstillstand sind die Extreme einer respiratorischen oder kar-
diozirkulatorischen Vitalfunktionsstérung, die untereinander und mit dem
Bewusstsein wie folgt zusammenhéngen (B Tab. 7.1):
Kreislauf und Atmung bilden eine funktionelle Einheit zur Versorgung des
Organismus mit Sauerstoff und Entsorgung des Kohlendioxids. Daher zieht
das vollstindige Versagen einer dieser beiden Vitalfunktionen zwangslaufig
rasch das Versagen der anderen Vitalfunktion und auch aller tibrigen Kérper-
funktionen nach sich.
Ohne ausreichende Kreislauf- oder Atmungsfunktion erlischt zwangslaufig
das Bewusstsein innerhalb kiirzester Zeit. Andererseits konnen ohne Be-
wusstsein sowohl Kreislauf als auch Atmung durchaus erhalten bleiben (etwa
beim Komapatienten).

Primarer Atemstillstand. Versagt zunédchst die Atmung, tritt sekundar innerhalb
weniger Minuten durch zerebrale Hypoxie Bewusstlosigkeit und durch myokar-
diale Hypoxie ein Herz-Kreislauf-Stillstand ein (sekundérer Kreislaufstillstand).
Man spricht dann auch vom »asphyktischen Kreislaufstillstand«.

Primérer Kreislaufstillstand. Ein primdrer Kreislaufstillstand zieht aufgrund der
fehlenden Durchblutung des Gehirns und der Atemmuskeln innerhalb weniger

B Tab. 7.1 Folge des Versagens der wichtigsten Vitalfunktionen

Kreislaufstillstand 10-15 s nach Eintreten eines Kreislaufstillstandes erlischt
das Bewusstsein
30-60 s nach Eintritt eines Kreislaufstillstandes sistiert die
Atmung

Atemstillstand 3-10 min nach Aussetzen der Atmung tritt ein Herz-Kreislauf-
Stillstand ein
3-10 min nach Aussetzen der Atmung (Apnoe) erlischt das
Bewusstsein
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Sekunden ein sekundéres Versagen der Atmung nach sich; ein priméarer Kreislauf-
stillstand ist zumeist ein kardiogener Kreislaufstillstand.

Unterschiede zwischen asphyktischem und kardiogenem Kreislaufstillstand.
Ein wichtiger Unterschied zwischen beiden Formen des Kreislaufstillstands be-
steht darin, dass unmittelbar nach kardiogenem Kreislaufstillstand die Sauerstoff-
reserven in Blut und funktioneller Residualkapazitit zunéchst noch erhalten, aber
nach asphyktischem Kreislaufstillstand bereits vollig erschopft sind. Dies erklart,
dass auch bei sofortigem Reanimationsbeginn die Prognose eines asphyktischen
Kreislaufstillstands schlechter ist als die eines kardiogenen Kreislaufstillstands.
Dies erklért auch, dass die Beatmung zu Beginn der Reanimation beim asphykti-
schen Kreislaufstillstand eine hohere Bedeutung hat als beim kardiogenen Kreis-
laufstillstand.

Die Ursachen fiir einen Atem- oder Kreislaufstillstand sind vielfaltig und kon-
nen traumatologischer oder nichttraumatologischer Natur sein (8 Tab. 7.2). Beim
nichttraumatologischen Kreislaufstillstand tiberwiegen im Erwachsenenalter mit
iber 80 % kardiale Erkrankungen, davon wiederum ist die Mehrzahl auf ein aku-
tes Koronarsyndrom zuriickzufithren. Im Kindes- und Sauglingsalter tiberwiegt
das primare Atemversagen aufgrund einer Atemwegsverlegung oder einer zentra-
len Atemregulationsstorung. Andere Ursachen eines primédren Atemversagens
auch im Erwachsenenalter sind Drogenintoxikationen, Ertrinken, Ersticken und
Unfille mit schwerem Thorax- oder Schiadel-Hirn-Trauma. Insgesamt ergibt sich
bei etwa 5-10 % der Notarzteinsitze die Indikation zur CPR.

B Tab. 7.2 Ursachen eines au8erklinischen Kreislaufstillstandes (nach ERC 2005)

Ursachen Anteil (ca.)
Kardiale Erkrankung 82 %
Nichtkardiale innere Erkrankung, davon 9 %
Pulmonal 4%
Zerebrovaskular 2%
Neoplasien 1%
Sonstige 2%
Nichtkardiale duBere Einwirkung, davon 9%
Trauma 3%
Ersticken 2%
Intoxikation 2%

Sonstige 2%
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7.1.3 Indikation zur CPR und Reihenfolge
der MaBnahmen

Indikation. Eine Indikation zur CPR besteht grundsatzlich bei leblosen Personen
mit Atem- und Kreislaufstillstand. Oberstes Ziel ist die schnellstmogliche Wieder-
herstellung eines ausreichenden eigenstiandigen Kreislaufs und einer ausreichen-
den Eigenatmung. Eine CPR ist nicht indiziert bei Patienten mit sicheren Todes-
zeichen, uniiberlebbaren Verletzungen oder einer bekannten kardiozirkulatori-
schen, respiratorischen oder malignen Erkrankung im Endstadium. Die AHA hat
es einmal so formuliert: Die Reanimation ist indiziert fiir »Herzen, die zu gut sind,
um zu sterben«, und nicht fiir »Herzen, die zu krank sind, um zu lebeng; sie sollte
den Prozess des Lebens wiederherstellen und nicht den Prozess des Sterbens ver-
lingern.

Ablauf der kardiopulmonalen Reanimation. Die prinzipiellen Mafinahmen der
CPR lassen sich nach dem ABC-Schema merken (das urspriinglich englische Be-
griffe reprasentierte):

A Airway: Atemwege frei machen

B Breathing: Beatmen

C Circulation, Compression: Zirkulation in Gang bringen, Kompression des

Thorax (Herzdruckmassage)

D Drugs: (Kreislaufwirksame) Medikamente

E ECG: Elektrokardiogramm, EKG-Diagnose

F Fibrillation: Defibrillation

BasismafBnahmen (BLS) und erweiterte MaBnahmen (ALS). Grundsitzlich sind
zu unterscheiden:
BasismaBBnahmen (BLS: Basic Life Support): Diese kdnnen von jedermann
durchgefiihrt werden.
Erweiterte MaBnahmen (ALS: Advanced Life Support): Diese werden von
professionellen Helfern durchgefiihrt.

Reihenfolge der MaBnahmen. Bei der erwdhnten Aufzihlung der Mafinahmen
(ABCDEF) handelt es sich in erster Linie um eine Merkhilfe fiir die Komponenten
der CPR; sie gibt nicht unbedingt die empfohlene Handlungsabfolge wider;
diese kann den Algorithmen zur Reanimation entnommen werden (8 Abb. 7.6,
B Abb.7.8, B Abb.7.19, B8 Abb. 7.21, B Abb. 7.22 und B Abb. 16.2).
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7.2 BasismaBBnahmen (BLS)

Bedeutung der BasismafBnahmen. Der professionelle Rettungsdienst kann auch
nach sofortiger Alarmierung und unter optimalen Bedingungen meist frithestens
5-10 min nach beobachtetem Eintritt eines Kreislaufstillstands am Notfallort sein.
In dieser Zeit konnen bereits irreversible Organschdden eingetreten sein. Bei so-
fort begonnener Basisreanimation durch Ersthelfer (Laienreanimation) bis zum
Eintreffen des Rettungsdienstes kann die Uberlebensrate verdoppelt oder ver-
dreifacht werden (ERC 2010).

Ziel der Basisreanimation. Durch BLS soll ein Kreislauf mit sauerstoffhaltigem
Blut aufrechterhalten werden. Dafiir ist es vor allem entscheidend, die Herzdruck-
massage (HDM) so frith wie méglich, so gut wie méglich und so wenig unterbro-
chen wie moglich durchzufiihren.

o Die optimale Durchfiihrung der Herzdruckmassage ist von entschei-
dender Bedeutung fiir die Effektivitdat und Prognose der Reanimation.

Auflerdem muss durch Beatmung die Sauerstoffbeladung des Blutes in der Lunge
ermoglicht werden. Allerdings ist in den ersten Minuten nach kardiogenem Kreis-
laufstillstand die Beatmung gegeniiber der sofortigen HDM von untergeordneter
Bedeutung. Bei Kreislaufstillstand aufgrund von Hypoxie bzw. Asphyxie (Ertrin-
ken, Opioidintoxikation sowie den meisten kindlichen Kreislaufstillstinden) ist
hingegen die Beatmung von Beginn an entscheidend.

Kriterien fiir den CPR-Beginn. Bei einer leblos erscheinenden Person miissen
unverziiglich Bewusstsein und Atmung {iberpriift werden. Sofern keine Bewusst-
seinszeichen und, nach Freimachen der Atemwege, auch keine ausreichende
Atemtiatigkeit festgestellt werden (agonale Schnappatmung darf nicht mit norma-
ler Atmung verwechselt werden!), soll mit Herzdruckmassage und Beatmung be-
gonnen werden. Vorher soll Hilfe herbeigerufen werden (8 Abb. 7.6).

o Kriterien fiir den CPR-Beginn: Bewusstlosigkeit und Atemstillstand

Praktisches Vorgehen
Diagnostisches Vorgehen im Rahmen des BLS
== Feststellen der Bewusstlosigkeit:
Ansprechen des Patienten (»Alles in Ordnung?«)
Sanftes Rutteln an den Schultern.
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== Feststellen des Atemstillstandes (darf max. 10 s dauern!): Look, listen
and feel!
Beobachten des Thorax (Bewegungen vorhanden?)
Horen auf Atemgerdausche am Mund des Patienten
Fihlen mit der eigenen Wange, ob Luft aus dem Patientenmund
stromt.

Kreislaufstillstand. Frither wurde vor Beginn der Herzdruckmassage - neben der
Feststellung von Bewusstlosigkeit und Atemstillstand - zusétzlich die Feststellung
des Kreislaufstillstands gefordert. Dies sollte durch Tasten des Karotispulses er-
folgen (B Abb.7.12): Dessen Fehlen als Zeichen eines Kreislaufstillstands sollte
innerhalb von maximal 10 s festgestellt werden. Diese Forderung erwies sich je-
doch als praktisch unerfiillbar, was zu erheblicher Verzogerung des Reanimations-
beginns fithrte. Daher wurden Helfer in den sog. »2000er Empfehlungen« der
Fachgesellschaften nur noch aufgefordert, auf »Kreislaufzeichen« zu achten:
Atem- oder Patientenbewegungen, Husten und Schlucken. Aber auch dies kann
den Beginn der CPR unangemessen verzogern. Dementsprechend wird in den
aktuellen Empfehlungen fiir die Erwachsenenreanimation grundsétzlich und be-
wusst auf eine Feststellung des Kreislaufstillstands vor Beginn der Herzdruckmas-
sage verzichtet. Die Konstellation »Patient ohne Bewusstsein und ohne Atmung,
aber mit suffizientem Kreislauf« ist auflerklinisch sehr selten; es kann sie tiber-
haupt nur wenige Minuten geben. Die Wahrscheinlichkeit, dass einem Patienten
durch unnétige HDM Schaden zugefiigt wird, wird als sehr viel geringer angese-
hen als die Wahrscheinlichkeit, die Prognose eines Patienten durch Verzégerung
des CPR-Beginns zu verschlechtern. Eine typische Situation, in der voriibergehend
der Kreislauf bei fehlendem Bewusstsein und fehlender Atmung noch erhalten ist,
ist das Ersticken durch Fremdkorper in den oberen Atemwegen; auch hier ist
jedoch der Beginn der Herzdruckmassage nicht nur unschédlich, sondern eine
geeignete Therapie zur Expulsion des Fremdkorpers aus den Atemwegen durch
die Thoraxkompressionen (» Abschn. 7.2.4). Bei Kindern wird hingegen nach
wie vor empfohlen, vor Beginn der HDM auf »Lebens- bzw. Kreislaufzeichen« zu
achten (» Abschn.7.5).

Hilfe herbeirufen - Rettungsdienst aktivieren. Da eine definitive Versorgung
des Patienten nur mit professionellem Equipment erfolgen kann, muss auf$erhalb
medizinischer Einrichtungen grundsitzlich so rasch wie moglich, d. h. bereits
nach Feststellen der Bewusstlosigkeit, um Hilfe gerufen und spétestens nach Fest-
stellen des Atemstillstands der Rettungsdienst aktiviert werden. Das geschieht in
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der Regel telefonisch. Insbesondere ein Kreislaufstillstand aufgrund von Kammer-
flimmern hat bei ziigiger Defibrillation eine gute Prognose, kann jedoch ohne
Defibrillator nicht zuverlassig therapiert werden.

© Die erste MaBnahme bei der Reanimation (ohne professionellen
Rettungsdienst) lautet: Um Hilfe rufen!

7.2.1 Atemwege frei machen und sichern

Freimachen der Atemwege. Der Mund wird durch Uberstrecken des Kopfes und
Anheben des Kinns (HTCL-Manover) gedffnet, dann werden Mundhohle und
Pharynx unter Sicht durch digitales Ausrdumen der Mundhohle freigemacht. Bei
Hinweisen auf eine tiefere Verlegung der Atemwege sind Thoraxkompressionen
bzw. bei Patienten, die noch bei Bewusstsein sind, Riickenschldge und Oberbauch-
kompressionen indiziert (> Kap. 4.1.1 und » Abschn.7.2.4).

Freihalten der Atemwege. Zur Sicherung der Atemwege und der Atmung wird
bei bewusstlosen Patienten wie folgt vorgegangen:
Wenn der Patient atmet wird er in die Seitenlage (> Kap. 3.3) gebracht. Er
muss kontinuierlich beobachtet, und die Atmung muss wiederholt tiberpriift
werden. Dieses Vorgehen gilt fiir die Erste Hilfe durch Laien oder ohne weitere
Hilfsmittel; im professionellen Rettungsdienst ist in einer solchen Situation
meist eine Atemwegssicherung mit geeigneten Hilfsmitteln (z. B. Endotrache-
altubus) indiziert.
Wenn der Patient nicht atmet, wird er sofort auf den Riicken gedreht. Wenn
er nach Freimachen der Atemwege weiterhin keine Atemaktivitit zu erkennen
ist, muss mit HDM und Beatmung begonnen werden.

7.2.2 Beatmung

Beatmungsmethoden. Das Standardverfahren der kiinstlichen Beatmung ohne
Hilfsmittel ist bei Erwachsenen und Kindern > 1 Jahr die Mund-zu-Mund-Beat-
mung. Alternativ ist auch die Mund-zu-Nase-Beatmung maglich. Bei Sauglingen
sollen Mund und Nase zusammen umschlossen werden, und bei laryngektomier-
ten und tracheotomierten Patienten das Tracheostoma (8 Abb. 7.1). Das Prinzip
all dieser Beatmungsarten ist es, mit der eigenen Ausatemluft, in der noch etwa
17 % Sauerstoff enthalten sind, die Lungen des Patienten zu ventilieren und diesen
zu oxygenieren; die Exspiration erfolgt passiv.
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B Abb. 7.1a-c Beatmung ohne Hilfsmittel.
a Mund-zu-Mund-Beatmung; b Mund-zu-
Nase-Beatmung; ¢ Mund-zu-Tracheostoma-
Beatmung

Atemhubvolumen. Jeder Atemhub ist so zu dosieren, dass sich der Brustkorb des
Patienten gerade eben sichtbar hebt. Dies entspricht beim Erwachsenen einem
Hubvolumen von etwa 500 ml (6-7 ml/kg KG). Diese Empfehlung gilt fiir alle
Beatmungsvarianten, d. h. Mund-zu-Mund oder mit Beatmungsbeutel, mit oder
ohne Sauerstoffsupplementierung. Hohere Atemhubvolumina, wie sie frither fiir
die Beatmung ohne zusitzlichen Sauerstoff gefordert wurden, erhohen die Gefahr
einer deletdren Hyperventilation, einer Mageniiberdehnung mit Erbrechen und
einer Erschopfung des Helfers. Die Atemhiibe sollen iiber je ca. 1's verabreicht
werden; dann mindestens 1 s Zeit zum Austmen geben. 2 aufeinanderfolgende
Atemhiibe sollen innerhalb von maximal 5 s verabreicht werden. Unter CPR soll
nach dem 2. Atemhub die Ausatmung nicht mehr abgewartet, sondern sogleich
die HDM wieder aufgenommen werden.
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Beatmungsfrequenz. Die Beatmungshaufigkeit pro Minute ergibt sich im Rah-
men der Basisreanimation durch das Verhiltnis zur HDM; bei der Erwachsenen-
reanimation resultieren bei korrekter Durchfithrung knapp 6 Beatmungen/min.
Wenn jedoch keine Koordination mit der HDM erfolgen muss, wird eine Beat-
mungsfrequenz von 8-10/min empfohlen, bei Kindern 12-20/min. Dies ist in
folgenden Situationen der Fall:
wenn nach Intubation keine Koordination mit der HDM mehr erforderlich ist.
wenn ein Patient nur beatmet werden muss, also bei reinem Atemstillstand
oder nach Wiederherstellung des Spontankreislaufs (»Return of Spontaneous
Circulation«, ROSC).

— Praktisches Vorgehen

Mund-zu-Mund-Beatmung

== Der Helfer kniet neben dem Patienten.

== Der Kopf des Patienten wird Uberstreckt, das Kinn dabei angehoben.

== Die Nase wird mit Zeigefinger und Daumen der auf der Stirn liegen-
den Hand verschlossen.

== Der Mund des Patienten wird ein wenig gedffnet, das Kinn weiter
hochgehalten.

== Der Helfer holt tief Luft, umschliet mit seinem Mund den des Pa-
tienten und atmet ca. 1 s lang in die Lunge des Patienten aus, bis sich
der Thorax des Patienten sichtbar hebt.

== Der Helfer entfernt seinen Mund von dem des Patienten, ldsst diesen
ausatmen und atmet selber tief ein. Danach erfolgt der nachste
Atemhub.

Mund-zu-Nase-Beatmung (Abweichungen von der Mund-zu-Mund-

Beatmung)

== Der Mund des Patienten wird mit der unter dem Kinn positionierten
Hand geschlossen gehalten.

== Der Helfer holt tief Luft, umschlie3t mit seinem Mund die Nasenoff-
nung des Patienten und atmet in die Lunge des Patienten aus, bis der
Thorax sich sichtbar hebt.

Mund-zu-Mund-und-Nase-Beatmung (Abweichungen von der Mund-

zu-Mund-Beatmung B Abb. 7.23)

== |ndiziert bei Sduglingen (Kindern < 1 Jahr).

== Der Kopf des Babys wird in Neutralstellung gehalten (nicht tber-
streckt), das Kinn wird leicht angehoben.

v
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== Der Helfer holt tief Luft, umschlieBt mit seinem Mund Mund und Nase
des Kindes und atmet in die Lunge des Patienten aus, bis der Thorax
sich sichtbar hebt.

Mund-zu-Tracheostoma-Beatmung

(Abweichungen von der Mund-zu-Mund-Beatmung)

== Der Helfer holt tief Luft, umschliet mit seinem Mund das Tracheosto-
ma des Patienten und atmet in die Lunge des Patienten aus.

7.2.3 Herzdruckmassage

Prinzip. Bei einem Kreislaufstillstand muss die Zirkulation so lange kiinstlich
aufrechterhalten werden, bis der Patient wieder eigene effektive Herzaktionen hat.
Die externe (extrathorakale, indirekte) Herzdruckmassage (HDM) ist hierfiir die
Routinemethode. Mit ihr soll ein ausreichender Blutdruck und Blutfluss zur Per-
fusion der lebenswichtigen Organe (vor allem des Gehirns und der Koronarien)
aufgebaut werden. Die HDM ist iiber eine Kombination folgender Mechanismen
wirksam (8 Abb. 7.2):

intermittierende Erhoéhung des intrathorakalen Drucks (Thoraxpumpmecha-

nismus),

direkte Kompression des Herzens zwischen Brustbein und Wirbelsdule (Herz-

pumpmechanismus).

Da also nicht nur die Kompression des Herzens, sondern die Druckerh6hung im
gesamten Thorax entscheidende Mechanismen sind, wird statt HDM heute auch
oft einfach der Begriff Thoraxkompressionen gebraucht.

Druckpunkt und Eindriicktiefe. Der optimale Druckpunkt liegt in der unteren
Halfte des Sternums. Komplizierte Methoden zur Auffindung dieses Druckpunk-
tes werden nicht mehr gelehrt; vielmehr heif3t es: Driicken Sie in der Mitte der
Brust! Die Thoraxkompressionen sollen bei Erwachsenen kréftig mit zwei tiber-
einander gelegten, ineinander verschriankten Hdnden und einer Eindriicktiefe von
mindestens 5 cm (aber nicht tiefer als 6 cm) erfolgen. Nach einer Thoraxkompres-
sion soll sich der Thorax wieder vollstandig ausdehnen, bevor erneut komprimiert
wird. Die empfohlene Kompressionsfrequenz betridgt mindestens 100/min (aber
nicht mehr als 120/min). Die AHA bringt die entscheidenden Aspekte auf die
knappe Formel: Push hard and fast!

o Durchfiihrung der HDM beim Erwachsenen: Kompressionsfrequenz
100-120/min, Druckpunkt Mitte der Brust, Eindriicktiefe 5-6 cm.
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a

' = direkte Herzkompression

—> = intrathorakale Druckerhthung

181 7

b_’ = BlutfluB

B Abb. 7.2a,b Wirkmechanismen der Herzdruckmassage. a Durch Kompression des Ster-
num in Richtung Wirbelsdule wird das Herz direkt komprimiert und gleichzeitig eine globa-
le intrathorakale Druckerhéhung erzielt; b Beide Mechanismen tragen zum Aufbau eines
Blutflusses in der Aorta und ihren Asten bei
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Herzzeitvolumen unter CPR. Auch mit optimal durchgefiihrten Thoraxkompres-
sionen kann nur ein Herzzeitvolumen von 30-60% der Norm erreicht werden.
Jede Unterbrechung der HDM fiihrt zu einem sofortigen Sistieren der Zirkulation
und damit der zerebralen und kardialen Perfusion. Nach Wiederaufnahme der
HDM dauert es stets einige Sekunden, bis das HZV wieder im Bereich vor der
Unterbrechung liegt. Hiufige Unterbrechungen der HDM verschlechtern den

Kapitel 7 - Kardiopulmonale Reanimation (CPR)

Reanimationserfolg erheblich.

© © Leminhalte

Eine effektive, moglichst wenig unterbrochene Herdruckmassage ist von entschei-
dender Bedeutung fiir die Prognose des Patienten.

— Praktisches Vorgehen
Externe Herzdruckmassage (B8 Abb.7.3)

Der Helfer kniet (oder steht, wenn der Patient im Bett/auf einer Trage
liegt) neben dem Patienten.

Der Patient muss flach auf dem Riicken und auf einer harten Unter-
lage liegen. Wenn nétig, muss ein Brett untergelegt werden (z. B. bei
CPRim Bett).

Der Oberkorper des Patienten wird entbloft.

Der Ballen einer Hand wird auf die »Mitte der Brust« (die untere Halfte
des Sternums) gelegt.

Der Ballen der ersten Hand wird auf den Riicken der anderen Hand
gelegt. Die Finger beider Hinde werden miteinander verschrankt, um
keinen Druck auf die Rippen auszutiben.

Die Arme werden gestreckt, und der Helfer lehnt sich mit seinem
Oberkorper direkt tiber die Brust des Patienten.

Das Sternum wird ziigig etwa mindestens 5 cm (etwa /3 der Thorax-
héhe) streng senkrecht in Richtung Wirbelsdule niedergedriickt
(Kompressionsphase).

Danach wird losgelassen. Der Thorax dehnt sich selbststandig wieder
aus (Dekompressionsphase). Die Hande des Helfers bleiben jedoch in
Kontakt mit der Haut des Patienten. Der Thorax soll sich vollstandig
wieder ausdehnen.

Kompressions- und Dekompressionsphase sollten gleich lang sein
(jeca.0,35s).

Die Kompression soll mit einer Frequenz von mindestens 100/min
erfolgen.
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B Abb. 7.3a-d Herzmassage beim Erwachsenen. a, b Aufsuchen des Druckpunkts (»Mitte
der Brust«) und Fingerhaltung; ¢, d Kérperhaltung

Komplikationen. Bei der Herzdruckmassage konnen mechanische, kompres-
sionsbedingte Schidden entstehen:
Verletzungen des Thorax und thorakaler Organe: Rippenfrakturen, Stern-
umfraktur, Pneumothorax, Herzkontusion
Verletzungen abdominaler Organe: Leberruptur, Milzruptur, Magenruptur

Unsachgemifle Kompressionen erhéhen die Komplikationsgefahr und mindern
die Effektivitdt. Auch bei korrekter CPR konnen Komplikationen aber nicht sicher
vermieden werden. Héaufige Fehler sind:
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Druckpunkt zu weit lateral (erhohte Gefahr der Rippenfrakturen)
Druckpunkt zu tief (im Oberbauchbereich; Gefahr der Ruptur von Ober-
bauchorganen)

Druckpunkt zu hoch (erhdhte Gefahr einer Sternumfraktur)

Richtung der Sternumkompression nicht senkrecht nach unten, sondern
schrag nach lateral oder abdominal

Herzdruckmassage und Beatmung

Beginn mit Beatmung oder HDM? Seit Publikation der ersten Reanimations-
empfehlungen vor % Jahrhundert wurde jahrzehntelang empfohlen, die Basis-
CPR nach Freimachen der Atemwege mit der Beatmung zu beginnen (»zwei ef-
fektive Atemhiibe«) und erst dann, nach Feststellen des Kreislaufstillstands, die
HDM durchzufithren (A>B->C). Aufgrund der tiberwiegend kardiogenen Genese
eines Kreislaufstillstands soll jedoch nach den aktuellen ERC-Leitlinien auf die
initialen Beatmungen verzichtet werden: Nach Offnen der Atemwege und Feststel-
len des Atemstillstandes wird sofort mit HDM begonnen, erst nach der ersten
HDM-Sequenz soll beatmet werden: also A>C>B (Die AHA propagiert neuer-
dings sogar die Sequenz C->A-B). Ausnahme: Bei einer Kinderreanimation (wo
meist ein asphyktischer Kreislaufstillstand vorliegt) sollen erfahrenen Helfer wei-
terhin nach der traditionellen A>B->C-Reihenfolge vorgehen.

Verhaltnis von HDM zu Beatmung. Um im Rahmen der Basisreanimation eine
Beatmung zu ermdglichen, muss die HDM nach einigen Kompressionen kurz
unterbrochen werden. Nach jeweils 30 Herzdruckmassagen, durchgefiihrt mit
einer Frequenz von mindestens 100/min, sollen 2 Atembhiibe iiber je 1 s erfolgen,
unabhingig von der Zahl der Helfer. Nach dem 2. Atemhub soll die Ausatmung
nicht mehr abgewartet werden. So ergeben sich etwa 6 Beatmungen pro Minute.
Die Anzahl der tatsdchlich verabreichten HDM pro Minute liegt durch die zur
Beatmung notwendigen Unterbrechungen wihrend einer regelgerecht durchge-
fiihrten Basisreanimation deutlich unter 100 (rechnerisch ca. 86/min, realiter
wohl noch niedriger); es sollten netto mdst. 60 Thoraxkompressionen pro Minu-
te resultieren. Bei intubierten Patienten soll die HDM fiir die Beatmung nicht
mehr unterbrochen werden: hier soll mindestens 100-mal pro Minute kardio-
komprimiert und zugleich mit regelméfliger Frequenz beatmet werden, und
zwar

Erwachsene 8-10/min, d. h. 1 Hub alle 6-7 s, und

Kinder 12-20/min, d. h. 1 Hub alle 3-5s.

Von der »30:2-Empfehlung« gibt es eine Ausnahme: Professionellen Helfern in
ausreichender Zahl (= 2) wird fiir die Kinderreanimation aufgrund der héheren
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Bedeutung der Ventilation beim kindlichen Kreislaufstillstand ein kleineres Ver-
hiltnis (ndmlich 15:2) nahegelegt:

o Aktuelle Empfehlungen zum Verhéltnis HDM : Beatmung
== Reanimation durch Laien und Einzelhelfer: 30:2 fiir Erwachsene und
Kinder
== Professionelle Reanimation mit = 2 Helfern: 30:2 fiir Erwachsene,
15:2 fiir Kinder

Herzdruckmassage ohne Beatmung

Compression-only-CPR. Viele Menschen scheuen sich vor einer Mund-zu-
Mund-Beatmung aus Ekel und Angst vor AIDS und unterlassen dann lieber jegli-
che Reanimationsbemiihungen. Zur Herzdruckmassage sind jedoch die meisten
Menschen bereit. Tatsdchlich ist eine reine HDM auf jeden Fall besser als gar keine
CPR - insbesondere beim nicht-asphyktischen Kreislaufstillstand. In einigen Stu-
dien gab es keine erkennbaren Nachteile gegeniiber »klassischer« CPR.

ERC-Empfehlung. Die »klassische CPR« mit einem Kompressions-Beatmungs-
Verhaltnis von 30:2 bleibt die BLS-Methode der Wahl. Insbesondere fithrt das
Unterlassen der Beatmung iiber linger Zeit (> 10 min) sowie bei asphyktischem
Kreislaufstillstand wahrscheinlich nicht zum Erfolg. Laienhelfer sollten aber er-
mutigt werden, eine CPR ausschlieflich mit Herzdruckmassage (mindestens 100/
min) durchzufiihren, falls sie nicht in der Lage oder nicht willens sind, eine kiinst-
liche Beatmung anzuwenden.

7.2.4 Atemwegsobstruktion und Ersticken

Die Atmung kann auf verschiedenen Ebenen des Respirationstraktes durch unter-
schiedliche Faktoren behindert sein (8 Abb. 7.4). Besondere Mafinahmen verlangt
dabei die Fremdkorperaspiration. Ursache ist haufig eine Verlegung der oberen
Atemwege durch Speisebrocken. Ersticken durch Fremdkorper tritt daher oft
beobachtet wihrend einer Mahlzeit auf. Zwei Schweregradformen werden unter-
schieden:

Milde Obstruktion. Der Fremdkorper fithrt zu einer partiellen Verlegung der

Atemwege. Der Patient hustet stark, hat einen inspiratorischen Stridor und

wirkt gequilt, kann jedoch noch sprechen und vor allem atmen.

Schwere Obstruktion Der Fremdkorper fithrt zu einer volligen Verlegung der

Atemwege. Der Patient atmet nicht mehr, hustet nicht, ist unfihig zu sprechen

und verliert nach einigen Minuten das Bewusstsein.
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B Abb. 7.4 Ursachen der Atemwegobstruktion

Im ersten Fall, der milden Obstruktion, sind praklinisch keine weiteren Maf3-
nahmen als die Ermutigung zu fortgesetztem Husten erforderlich (und natiirlich
die Organisation eines zligigen Transports in die Klinik). Bei der schweren
Obstruktion hingegen ist entschlossenes Handeln angezeigt.

Schwere Obstruktion durch Fremdkorperaspiration

Schwere Obstruktion mit erhaltenem Bewusstsein. Ist der Patient mit kom-
pletter Atemwegsverlegung noch nicht bewusstlos, wird empfohlen, die Atem-
wege zunichst durch Schlige auf den Riicken und dann, wenn nicht erfolg-
reich, durch Oberbauchkompressionen freizumachen (nicht bei Sauglingen!
Hier sollen stattdessen Brustkompressionen erfolgen; » Abschn. 7.5). Die Ober-
bauchkompressionen werden auch als Heimlich-Handgriff bezeichnet, dessen
Gefahren vor allem in Verletzungen der Oberbauchorgane (Leber-, Milz-,
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Magenruptur) liegen. Zusammenfassend empfiehlt das ERC aktuell folgendes
Vorgehen (8 Abb. 7.5):

— Praktisches Vorgehen
Therapeutisches Vorgehen beim Ersticken eines Patienten = 1 Jahr mit
erhaltendem Bewusstsein
== \Wenn der Patient noch atmet, soll er zum Husten aufgefordert wer-

den, keine weiteren MalBnahmen.
== Wenn der Patient nicht mehr atmet oder nicht mehr husten kann, so
sollen ihm scharfe Schldage auf den Riicken gegeben werden. Diese
werden folgendermafen durchgefiihrt:
Der Helfer steht neben oder etwas hinter dem Patienten.
Mit einer Hand unterstiitzt er den vorniiber gebeugten Oberkdrper.
Mit der anderen Hand gibt er dem Erstickenden bis zu 5 scharfe
Schlage zwischen die Schulterblatter.
Anschlieend wird der Erfolg der MaBnahme tberpriift (Inspektion
des Mundes, Extraktion etwaiger dort sichtbarer Fremdkorper unter
Sicht mit dem Finger, Beatmungsversuche).
== \Waren die 5 Rlickenschlage erfolglos, sind Oberbauchkompressionen
(Heimlich-Handgriff) wie folgt durchzufiihren:
Beim stehenden Patienten wird der Oberbauch von hinten mit
beiden zur Faust geballten Hinden umfasst und ruckartig kompri-
miert.
Nach bis zu 5 Kompressionen wird der Erfolg der MaBnahme
Uberprift (Inspektion des Mundes, Extraktion etwaiger dort sicht-
barer Fremdkdorper unter Sicht mit dem Finger, Beatmungsver-
suche).
== \Wenn diese MalBnahmen immer noch nicht erfolgreich waren, sollen
erneut 5 Schldge auf den Riicken und dann wieder 5 Oberbauchkom-
pressionen verabreicht werden, und so fort.

Schwere Obstruktion mit erloschenem Bewusstsein. Ist der Patient bewusstlos,
oder wird er unter den oben geschilderten Mafinahmen bewusstlos, sollen sofort
mit der CPR begonnen werden. Diese beinhaltet ja Herzdruckmassagen = Tho-
raxkompressionen, und offenbar sind Thoraxkompressionen effektiver als Rii-
ckenschldge und Oberbauchkompressionen, um den Fremdkérper durch inter-
mittierende intrathorakale Druckerh6hungen hinauszubeférdern. Die empfohle-
nen Thoraxkompressionen fiir diese Spezialindikation unterscheiden sich nicht
von den Thoraxkompressionen zur HDM im Rahmen einer »normalen« Reani-
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[ Klinische Zeichen der Atemwegsverlegung ]

HustenstdBe
effektiv
Milde
Atemwegsobstruktion

Erzeugung eines

Zum Husten kinstlichen
auffordern HustenstoBes
Beobachten durch

Auf Verschlech- intermittierende
terung achten intrathorakale

Druckerhéhung

+ Bei Personen = 1 Jahr: 5 Rickenschlage und dann 5 Oberbauchkompressionen
* Bei Kindern < 1 Jahr: 5 Riickenschldge und dann 5 Thoraxkompressionen

B Abb. 7.5 Vorgehen bei Ersticken im Erwachsenen- und Kindesalter. Beachte: Bei Sdug-
lingen sollen wegen der erh6hten Gefahr eine Leber- und Milzruptur keine Oberbauch-
kompressionen durchgefiihrt werden

mation. Selbst wenn noch ein Kreislauf nachweisbar ist, etwa durch Palpation des
Karotispulses, soll unverziiglich mit Thoraxkompressionen begonnen werden.
Dabher gilt fiir Patienten jeden Alters:

o Bei einem aufgrund schwerer Obstruktion bewusstlosen Patienten
ist unverziiglich mit Basisreanimation wie in @ Abb. 7.6 zu beginnen.
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[ Patient reaktionslos? J

Keine normale Atmung?

B Abb. 7.6 Allgemeiner Ablauf der BasismaBnahmen der Reanimation nach ERC 2010
(BLS-Algorithmus)

7.2.5 Reanimation mit AED

Automatische externe Defibrillatoren (AEDs)

Ziel. AEDs ermoglichen eine Defibrillation (» Abschn. 7.3.6) bereits dann, wenn
noch kein Rettungsteam mit »normalem« Defibrillator am Notfallort eingetroffen
ist. Der Grund fiir die moglichst frith angestrebte Defibrillation liegt darin, dass
bei Kammerflimmern, dem weitaus haufigsten Grund fiir einen plétzlichen Kreis-
laufstillstand, die Uberlebensrate mit jeder Minute ohne Defibrillation abnimmt,
und zwar nach Angaben des ERC

== ohne Basisreanimation um ca. 7-10 % pro Minute und

== mit Basisreanimation um ca. 3-4 % pro Minute.

Funktionsweise. AEDs sind sehr robust und einfach konstruiert, so dass sie auch
durch besonnene medizinische Laien bedient werden kénnen. Sie haben nur 2
Tasten: eine zum Einschalten und eine zum Auslosen der Defibrillation. Weiterhin
verfiigen sie iiber ein Display und eine Sprachausgabeeinheit. Mit dem AED wer-
den 2 Klebeelektroden (»Pads«) verbunden, iiber die ein EKG abgeleitet wird und
ggf. die Defibrillation erfolgt (8 Abb. 7.7). Die Verwendung eines AED wird fiir
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B Abb. 7.7a, b Automatischer externer Defibrillator (AED) a Gerat mit 2 Klebeelektroden;
b Anbringen der Elektroden

alle Patienten > 1 Jahr empfohlen, bei Kindern < 8 Jahren moglichst (aber nicht
obligat) unter Verwendung spezieller Kinderelektroden und Software mit kinder-
spezifischer Energieleistung. Die Wirkweise der Defibrillation ist in » Abschn.7.3.6
beschrieben; heutige AEDs funktionieren biphasisch und mit fest eingestellter
(nicht variierbarer) Defibrillationsenergie.

Verbreitung. AEDs sind in vielen Landern bereits jetzt recht weit verbreitet,
insbesondere an oOffentlichen Orten wie Flughafen, Bahnhof, Supermarkt etc.
Auch bei einem groflen deutschen Discounter gab es schon AEDs fiir Privatper-
sonen zu kaufen. Die Gerite kosten heute etwa so viel wie ein Laptop.

Benutzung eines AED

== Bildsymbole und Sprachkommandos fithren nach einem vorprogrammierten
Algorithmus durch die Reanimation. Dieser sollte den aktuellen ERC-Emp-
fehlungen entsprechen. Die Basisreanimation wird wie iiblich begonnen
(B Abb.7.6). Sobald der AED verfiigbar ist, soll folgendermafien vorgegangen
werden (B Abb. 7.8):

== Die Pads miissen mit dem AED verbunden sein.

== Die Pads werden entsprechend dem auf dem AED aufgezeichneten Schema
beim Patienten angebracht:
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Reaktionsloser
Patient

Atemwege freimachen
Insuffiziente Atmung?

Rhythmusanalyse
durch AED

Defibrillation Keine Defibrillation
empfohlen empfohlen

1x
Defibrillation

B Abb. 7.8 Automatische externe Defibrillation: empfohlenes Vorgehen nach ERC 2010.
AED automatischer externer Defibrillator, CPR kardiopulmonale Reanimation bedeutet
hier: Beatmung und Herzdruckmassage 30:2 entsprechend dem BLS-Algorithmus

eine Elektrode rechts parasternal-subklavikular (2. ICR),
eine Elektrode in der linken Axillarlinie links unterhalb der Mamille
(5. ICR).
== Falls mehrere Helfer anwesend sind, soll die CPR dabei nicht unterbrochen
werden.
== Der AED wird durch Driicken einer entsprechend gekennzeichneten, gut
sichtbaren Taste eingeschaltet.
== Das Gerit wertet automatisch das eingehende EKG-Signal aus und »entschei-
det« nach einem internen Algorithmus, ob Kammerflimmern vorliegt.
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Im Fall von Kammerflimmern empfiehlt es eine Defibrillation, die vom Be-
nutzer durch Driicken der Defibrillationstaste manuell ausgelost werden
muss.
Danach die CPR sofort wieder mit 30:2 aufnehmen (ohne Uberpriifung
des Kreislaufs) und den optischen und akustischen Anweisungen des AEDs
folgen.
Die AED-gestiitzte Reanimation soll fortgefiihrt werden, bis

der professionelle Rettungsdienst eintrifft; oder

der Patient wach wird: sich bewegt, die Augen 6ffnet und normal atmet;

oder

der/die Ersthelfer erschopft sind.

7.3  Erweiterte lebensrettende MaSnahmen (ALS)

Ausriistung. Erweiterte Mafinahmen der Reanimation (»advanced life support«,
ALS), wie sie im Rettungsdienst sowie in der Klinik vorgenommen werden, setzen
folgendes voraus:
Instrumentarien zur Atemwegssicherung und Beatmung
Notfallmedikamente, Infusionslésungen, Spritzen, Kaniilen, Infusionsbesteck
und -zubehor
Defibrillator und EKG-Monitor (bzw. wenn moglich Multifunktionsmonitor
mit zusdtzlich Pulsoximetrie, Kapnometrie und non-invasiver Blutdruck-
messung)
ggf. weitere Instrumente und Gerite fiir spezielle, nicht zur Routine gehorende
Mafinahmen.

7.3.1 Atemwegssicherung und Beatmung bei ALS

Atemwegssicherung. Die endotracheale Intubation (ETT) ist die beste Form der
Atemwegssicherung unter Reanimation - aber nur, wenn sie ziigig und erfolgreich
durchgefiihrt wird. Wird die ETI jedoch von ungeiibten Anwendern vorgenom-
men, sind die Risiken und Nachteile des Verfahrens unverhéltnismaflig grof3:
lange Unterbrechung der Herzdruckmassage, hohe Rate des Misslingens, hohe
Fehlintubtionsrate. Daher gilt nach den aktuellen Empfehlungen des ERC:
Personen, die die ETI sicher beherrschen (das ERC fordert: »highly skilled
individuals«), sollten dieses Verfahren unter CPR auch anwenden (» Kap. 4.2).
Fiir den Intubationsvorgang darf die CPR aber nicht linger als 10 s unterbrochen
werden, und eine erforderliche Defibrillation darf nicht verzégert werden.



193
7.3 - Erweiterte lebensrettende MaBnahmen (ALS)

Personen, die die ETI nicht sicher beherrschen, sollen stattdessen Tubusal-
ternativen wie Larynxmaske, Larynxtubus oder Kombitubus verwenden.
Diese »supraglottic airway devices« (SADs) kénnen auch ohne viel Ubung mit
hoher Erfolgsquote und in kiirzerer Zeit richtig platziert werden. Sie sind auch
dann indiziert, wenn eine Intubation durch den Getibten nicht zeitgerecht
gelingt.

Gelingt weder eine Intubation, noch die Platzierung eines SAD, soll wihrend CPR
mit der Maske beatmet werden; ist auch das nicht moglich, ist eine Koniotomie
erforderlich. Insgesamt konnte bislang nicht gezeigt werden, dass der Reanimati-
onserfolg von der Art der Atemwegssicherung abhéngt, also etwa durch eine ETI
erhoht wird. Daher wird die Notwendigkeit einer ETT unter CPR in den aktuellen
Leitlinien relativiert, und die ETT wird in ihrer Bedeutung zuriickgestuft. Mittel-
und léngerfristig, etwa nach Wiedereinsetzen des Spontankreislaufs und/oder
wenn intubationserfahrene Arzte zugegegen sind, werden jedoch auch diejenigen
Patienten endotracheal intubiert, bei denen die CPR ohne ETI durchgefiihrt wur-
de - diejenigen Fille ausgenommen, in denen gar keine kiinstliche Beatmung
mehr erforderlich ist.

o Der Stellenwert der endotrachealen Intubation unter CPRist in den
aktuellen Leitlinien geringer geworden. Entscheidend ist eine ausrei-
chende Ventilation und Oxygenierung — weniger entscheidend ist,
ob diese liber einen Endotrachealtubus oder {iber Tubusalternativen
erfolgt.

Beatmung. Wihrend CPR kann die Beatmung manuell oder mittels eines Trans-

portrespirators erfolgen. Ob eine dieser beiden Methoden Vorteile im Hinblick auf

die Prognose der CPR hat, konnte bislang nicht gezeigt werden. Die Beatmung soll

laut aktueller ERC-Empfehlung mit einem Minutenvolumen von etwa 60-70 ml/

kg erfolgen, das entspricht beim Erwachsenen etwa 5 1/min (8 Tab. 4.5):
Hubvolumen 6-7 ml/kg (also etwa 500 ml beim Erwachsenen)
Atemfrequenz 10/min.

Eine Hyperventilation ist unbedingt zu vermeiden, da sie das Reanimationsergeb-
nis verschlechtert. Sind die Patienten endotracheal intubiert oder werden tiber
eine SAD beatmet, soll keine Unterbrechung der HDM mebhr fiir die Beatmung
erfolgen. Zwar dichten SADs die Atemwege nicht so gut ab wie ein geblockter ET,
aber das bei gleichzeitiger Thoraxkompression und Beatmung entstehende »Luft-
leck« soll hingenommen werden.
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7.3.2 Herzdruckmassage

Standardvorgehen

Das unter BLS beschriebene Vorgehen der externen Herzdruckmassage (» Abschn.
7.2.3) ist gleichfalls das Standardvorgehen wihrend ALS: Kompression des Thorax
mit beiden, iibereinander gelegten Hinden in der Mitte der Brust mindestens 5 cm
streng senkrecht in Richtung Wirbelsdule mit einer Frequenz von mindestens
100/min.

Alternativen

Zur Steigerung der Effektivitit der Herzdruckmassage, zur Vermeidung der Er-
miidung der Helfer oder fiir besondere Situationen sind einige Modifikationen
dieses Standardvorgehens entwickelt worden. Von keinem dieser Verfahren
konnte jedoch gezeigt werden, dass es die Prognose der Reanimation wirklich ver-
bessert.

Aktive Kompressions-Dekompressions-Verfahren (ACD-CPR). Mit einer Art
Saugglocke wird der Thorax nach der Kompression aktiv wieder ausgedehnt. Dies
verbessert den venésen Riickstrom und die Herzfiillung in der Dekompressions-
phase, das Herzminutenvolumen und den koronaren Perfusionsdruck. Eine
spezielle, mit beiden Handen zu haltende Saugglocke ist kommerziell erhaltlich
(B Abb. 7.9). Eine Cochrane-Metanalyse zeigte keinen Vorteil des Verfahrens ge-
geniiber der Standard CPR.

=== Hintegrundinformation

Dieses Verfahren wurde tbrigens erstmals erfolgreich von einer amerikanischen Hausfrau zur
Reanimation ihres Ehemanns angewandt, und zwar mit einem mechanischen Abfluss-Frei-
Gerét bestehend aus einem Holzgriff und einer roten Gummi-Saugglocke (engl.: plunger). Dies
veranlasste Reanimatologen zu einer Untersuchung des Verfahrens und zu einem Kommentar
mit dem Titel: »CPR- the »P« stands for Plunger’s helper«.

Simultane interponierte abdominale Kompression. Wihrend der Dekompres-
sionsphase wird der Oberbauch von einem weiteren Helfer komprimiert (@ Abb.
7.10a). Dadurch nimmt die Herzfiillung zu, diastolischer Druck und Koronar-
durchblutung werden erh6ht. Besonderes Equipment ist (bei einer hinreichenden
Anzahl von Helfern) nicht erforderlich. Allerdings wurde auch fiir diese Methode
ein spezielles Gerit, der sog. Lifestick entwickelt (8 Abb. 7.10b). Die Anwendung
ist jedoch umsténdlich und verlangt einige Ubung. Es konnte bislang keine klare
Verbesserung des Reanimationserfolgs gezeigt werden.
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B Abb. 7.9 Saugglocke zur aktiven Kompressions-Dekompressions-Methode

b

B Abb. 7.10a, b Simultane interponierte abdominelle Kompression. a Wahrend der thora-
kalen Dekompressionsphase erfolgt durch einen weiteren Helfer eine abdominale Kom-
pression und umgekehrt. b Dies kann auch maschinell unterstitzt durch den sog. Life-Stick
erfolgen

Westenreanimation oder »Load distributing band«. Bei dieser Art der automa-
tisierten Thoraxkompression wird dem Patienten eine aufblasbare Weste oder ein
pneumatisches (»Last-verteilendes«) Band, das an einer harten Unterlage befestigt
ist, um den Thorax gelegt. Weste oder Band werden rhythmisch und kréftig inter-
mittierend bis auf tber 200 mmHg aufgeblasen. So erfolgt eine effektive und
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gleichmiflige Druckerh6hung im Thorax (Thoraxpumpmechanismus!), und der
koronare Blutfluss kann deutlich gesteigert werden: von 5-20 % bei der Standard-
technik auf40-60 % der Norm. Ein Reanimationsgerat mit Load distributing band
wird unter dem Namen AutoPulse (8 Abb. 7.11) vertrieben. Die klinischen Stu-
dienergebnisse im Hinblick auf Uberleben und neurologisches Ergebnis sind wi-
derspriichlich.

Maschinelle Thoraxkompression. Die externe Herzdruckmassage kann auch
von einer Maschine iibernommen werden - dhnlich wie die Beatmung von einem
Respirator. Eine modernes Gerit dieser Art ist das Lund University Cardiac Arrest
System, LUCAS; @ Abb. 7.12): Hier erfolgt die Sternumkompression gasgetrieben
iber eine Saugglocke - es handelt sich also um eine maschinelle ACD-CPR. Dieses
- und andere dhnliche Systeme - sind so heute konstruiert, dass sie auch prakli-
nisch eingesetzt werden konnen. Bisher konnte kein klarer Uberlebensvorteil bei
Verwendung dieser automatisierten Thoraxkompressionssysteme gezeigt werden.

Inspiratorische Impedanzerh6hung. Wihrend der Dekompressionsphase der
CPR erzeugen die Retraktionskrifte des Thorax einen intrathorakalen Unter-
druck. Bei offenen Atemwegen stréomt zum Druckausgleich Luft bzw. Atemgas in
die Lunge des Patienten. Wird dieser Druckausgleich durch ein spezielles Ventil
zwischen Beatmungsgerit und Tubus/Maske (»Inspiratory Threshold Device«)
verhindert, unterstiitzt der anhaltende Unterdruck den Riickstrom von Blut nach

B Abb.7.11 Westen-Reanimation bzw. B Abb. 7.12 Automatische Herzdruck-
Load distributing band massage: Lund University Cardiac Arrest
System, LUCAS
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intrathorakal und erh6ht dadurch die kardiale Fillung. Die Effizienz der darauf
folgenden Kardiokompression wird damit vergroflert. Allerdings lief3 sich bislang
noch keine Steigerung der Langzeitiiberlebensrate mit diesem Verfahren nachwei-
sen. Die Routineverwendung wird vom ERC nicht empfohlen.

Offene (interne, direkte) Herzmassage. Die heroische Eroffnung des Thorax mit
anschliefender direkter Herzmassage am Notfallort kann die Prognose des Pa-
tienten wahrscheinlich nicht verbessern. In der Klinik kann jedoch bei Herzstill-
stand aufgrund einer traumatologischen Ursache oder auch intraoperativ durch-
aus eine sofortige Thorakotomie mit interner Herzmassage erwogen werden. Fiir
die Durchfithrung der offenen Herzmassage bei nichttraumatologischer Ursache
gibt es auch innerklinisch keine allgemein akzeptierten Richtlinien.

Hustenreanimation. Wenn bei einem Patienten - beispielsweise im Rahmen ei-
ner Herzkatheteruntersuchung - ein vorhersehbarer Herzstillstand auftritt, so
kann er nach vorheriger Instruktion durch kraftiges, hochfrequentes (ca. 1/s)
Husten fiir einige Minuten einen Minimalkreislauf aufrechterhalten und so bei
Bewusstsein bleiben. Dieses Phanomen gilt als wichtiger Beleg fiir den » Thorax-
pumpmechanismus.

Uberpriifung der Effektivitiat der Herzdruckmassage

Puls und Blutdruck. Ob die durchgefithrte HDM effektiv ist, wird in der Regel
dadurch tiberpriift, dass ein Helfer wihrend der Kompressionen den Karotispuls
tastet (B Abb. 7.13). Ein tastbarer Karotispuls zeigt jedoch nur an, dass durch die
HDM ein gewisser systolischer Blutdruck aufgebaut wird. Die Koronardurchblu-
tung (deren Wiederherstellung ein wesentliches Ziel der HDM ist) wird jedoch
entscheidend durch den diastolischen Blutdruck bestimmt. Dieser ist auch unter

B Abb. 7.13 Fihlen des Karotispulses: 2 Finger werden auf die Kehlkopfregion gelegt.
Seitlich davon befindet sich die A. carotis

7
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gut durchgefithrter HDM meist sehr niedrig. So kann unter HDM zwar oft ein
Herzminutenvolumen und zerebraler Blutfluss von 30-60 %, aber nur ein korona-
rer Blutfluss von 5-20 % der Norm erzielt werden. Préklinisch gibt es leider keine
Maoglichkeit, den diastolischen Blutdruck unter Reanimation zu bestimmen. Wenn
jedoch im Rahmen einer innerklinischen Reanimation (im OP oder auf der Inten-
sivstation) oder im Rahmen einer sog. »Intensivverlegung« eines Patienten von
einem Krankenhaus zum anderen ein liegender arterieller Katheter eine invasive
Blutdruckmessung erlaubt, kann der diastolische Blutdruck gemessen und evtl.
durch gezielten Einsatz von Vasopressoren wie Adrenalin oder Vasopressin ange-
hoben werden.

o Ein diastolischer arterieller Blutdruck = 40 mmHg gilt als ausreichend
fiir die Koronarperfusion und sollte unter CPR angestrebt werden.
Die jeweiligen Blutdruckwerte haben unter HDM zusammengefasst folgende Be-
deutung:
Der systolische arterielle Blutdruck bewirkt, dass der Karotispuls getastet
werden kann.
Der mittlere arterielle Blutdruck ist eine wichtige Determinante des Herzzeit-
volumens und der Hirndurchblutung.
Der diastolische arterielle Blutdruck ist die wichtigste Determinante der
Koronardurchblutung.

Kapnometrie. Neben dem diastolischen Blutdruck gibt vor allem die Hohe des
pETCO, Aufschluss iiber die Effektivitit der MafSnahmen (» Kap.2.5.3). Ein unter
HDM gemessen relativ hoher pETCO, (= 20 mmHg) reflektiert (bei normaler
Beatmung) ein ausreichendes Herzzeitvolumen und ist mit einem guten Reanima-
tionserfolg assoziiert. Wird jedoch ein pETCO, < 10 mmHg gemessen, ist das
Uberleben extrem unwahrscheinlich.

o Unter CPR sollte ein pETCO, = 10 mmHg erzielt werden. Wenn das nicht
moglich ist, werden die Reanimationsbemiihungen vermutlich erfolg-
los bleiben.

Das Wiederherstellen des Kreislaufs (ROSC) geht meist mit einem Anstieg des
pETCO2 einher. Insgesamt wird die Verwendung eines Kapnometers in den aktu-
ellen CPR-Empfehlungen des ERC explizit empfohlen, um die Qualitit der CPR
besser beurteilen zu konnen.
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7.3.3 Medikamentose Therapie

Adrenalin

Adrenalin (Epinephrin, » Kap. 6.4.2) gilt als das wichtigste Reanimationsmedika-
ment. Entscheidend ist seine vasokonstriktorische, a-mimetische Komponente,
die die Effektivitit der Herzdruckmassage bei allen Formen des Kreislaufstill-
stands erhoht. Der Riickfluss des Blutes aus der Peripherie wird gesteigert, der
Tonus der Aorta nimmt zu (die Aorta wird »steifer«), der Aortendruck und damit
die myokardiale und zerebrale Perfusion werden verbessert. Andere vasokonstrik-
torische Katecholamine wie Noradrenalin sind ebenfalls effektiv, jedoch dem
Adrenalin nicht tiberlegen.

Dosierung. Unter CPR wird 1 mg Adrenalin alle 3-5 min verabreicht. Hohere
Bolusdosen (sog. »Hochdosis-Adrenalin-Therapie«) sind nicht angezeigt. Wenn
kein vendser Zugang liegt, kann das Adrenalin auch intraossér gegeben werden,
wohingegen die Gabe iiber einen Endotrachealtubus nicht mehr empfohlen
wird.

o Adrenalin ist bei allen Formen des Herz-Kreislauf-Stillstands indiziert.
Die Standarddosierung betragt 1 mgi. v., ggf. repetitiv alle 3-5 min.

Vasopressin

Vasopressin (Argipressin) ist ein alternativer Vasopressor, der seine vasokonstrik-
torische Wirkung nicht {iber eine Stimulation der a-Rezeptoren entfaltet, sondern
iiber spezifische Vasopressinrezeptoren. Vasopressin bewirkt eine Umverteilung
des Blutes von nichtvitalen Organen (Haut, Muskulatur und Darm) hin zu Gehirn,
Herz und Nieren. Vorteilhaft ist vermutlich auch das Fehlen einer 1-mimetischen
Wirkung, die beim Adrenalin fiir eine Verstarkung der kardialen Schaden unter
Reanimation verantwortlich gemacht wird. Eine Metaanalyse zeigte jedoch keinen
bedeutsamen Vorteil gegeniiber Adrenalin. In den aktuellen ERC-Empfehlungen
wird Vasopressin nicht empfohlen. Die AHA-Guidelines hingegen enthalten fol-
genden Hinweis: 1 Dosis Vasopressin kann erwogen werden, um die erste oder
zweite Adrenalindosis zu ersetzen.

Dosierung. 1 Dosis entspricht 40 LE. i. v.

o Vasopressin kann alternativ oder zusétzlich zu Adrenalin als Vasopres-
sor erwogen werden, gilt jedoch zurzeit nicht als Standardtherapeuti-
kum.
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Antiarrhythmika

Ob Antiarrhythmika im Rahmen der CPR die Prognose verbessern ist nach wie
vor unklar. Dennoch wird deren Gabe empfohlen bei therapieresistentem oder
rezidivierendem Kammerflimmern, d. h. persistierendes Flimmern nach 3 Defib-
rillationen. Dabei gilt Amiodaron seit einigen Jahren als Mittel der Wahl, alter-
nativ (nur wenn Amiodaron nicht verfiigbar ist) kommt Lidocain infrage. Die
Gabe von Magnesium ist in besonderen Situationen angezeigt, und andere Anti-
arrhythmika wie B-Blocker oder Propafenon werden wihrend CPR nicht mehr
empfohlen.

Amiodaron - Indikation und Dosierung. Liegt auch noch nach drei Defibrilla-
tionen VF/VT vor, soll 300 mg Amiodaron gegeben werden. Es soll vor Applika-
tion auf 20 ml G5 % verdiinnt werden. Wenn erforderlich, kdnnen weitere 150 mg
als Bolus appliziert werden. Diese Initialdosierung wird optional gefolgt von der
kontinuierlichen Gabe (mittels Infusion oder Motorspritzenpumpe) von 900 mg
tiber 24 h.

Lidocain-Indikationund Dosierung. Lidocainistnurindiziert, wenn Amiodaron
nicht verfiigbar ist (nicht zusatzlich!): 50-100 mg (1-1,5 mg/kg) i. v., Maximaldo-
sis 3 mg/kg.

Magnesium - Indikation und Dosierung. Magnesium ist indiziert in folgenden
Situationen (laut ERC 2010):

Ventrikuldre oder supraventrikulare Tachykardie bei Hypomagnesiamie

(» Kap. 13.3, @ Tab. 13.4)

Torsade-de-pointes-Tachykardie (» Kap. 10.2.3 und @ Abb. 10.7)

Vergiftung mit/Uberdosierung von Digitalisglykosiden z.B. Digoxin

(» Kap.20.2.7)

Die Dosierung betrgt 2 g = 4 ml = 8 mmol Magnesiumsulfat 50 % iiber 1-2 min
i. v;; evtl. wiederholt nach 10-15 min.

0 Amiodaron ist das Antiarrhythmikum der Wahl, wenn nach der
3. Defibrillation noch kein stabiler Rhythmus erzielt werden konnte.
Die Dosierung betragt 300 mg i. v.

Fibrinolytika

Mehr als 70 % der Herzstillstinde sind entweder durch Myokardinfarkt oder Lun-
genembolie bedingt, also durch akute thromboembolische Gefifiverschliisse, die
prinzipiell der fibrinolytischen Behandlung zugénglich sind (» Kap. 11.1). Den-
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noch verbessert eine routinemaflige Fibrinolytikagabe — so das Ergebnis zweier
grofier prospektiver Studien — den Reanimationserfolg nicht und wird daher nicht
empfohlen. Lediglich bei vermuteter oder nachgewiesener Lungenembolie soll die
Fibrinolyse unter CPR erwogen werden, z. B. 50 mg rtPA iiber 2 min (+ 5000 L.E.
Heparin) i. v.; dann sollte die Reanimation aber auch fiir weitere 60-90 min fort-
gesetzt werden.

o Fibrinolytika sind keine Standardmedikamente der CPR. Sie sollen aber
erwogen werden bei Lungenembolie.

Atropin

Atropin ist indiziert zur symptomatischen Therapie einer kreislaufwirksamen Bra-
dykardie (ein weiteres, seltenes, aber wichtiges Indikationsgebiet fiir Atropin ist die
Vergiftung mit Alkylphosphaten, » Kap. 20.1.2 und @Tab. 20.2). Eine Asystolie kann
mit einem erhdhten Parasympathikustonus assoziiert sein, der moglicherweise die
Konversion in einen effektiven Rhythmus behindert. Zur vollstindigen Blockie-
rung des Parasympathikus sind 0,04 mg/kg erforderlich, also etwa 3 mg beim Er-
wachsenen. Es konnte jedoch in mehreren Untersuchungen kein Nutzen einer
Gabe von Atropin (zusdtzlich zu Adrenalin) unter CPR nachgewiesen werden.
Atropin wird unter CPR in den neuen ERC-Guidelines nicht mehr empfohlen.

o Atropin ist kein Standardmedikament der CPR.

Natrium-Bikarbonat (NaHCO;)

Wihrend des Kreislauf- und Atemstillstands kommt es regelmafig zur Entwick-
lung einer metabolischen Azidose (» Kap. 13.2.2). Die Pufferung mit NaHCO; ist
jedoch problematisch: Bikarbonat ist ein CO,-generierender Puffer und kann die
intrazellulare Azidose verstirken und die Sauerstoffabgabe im Gewebe erschweren
(» Kap. 13.2.2). Andere Puffersubstanzen, die kein CO, generieren, z. B. Tris-Puf-
fer (Trishydroxymethylaminomethan, THAM) haben theoretische Vorteile ohne
erwiesene klinische Uberlegenheit. Die Prognose der Reanimation wird durch
Natriumbikarbonat (oder andere Puffer) nicht generell verbessert. Allerdings
héngt die Bewertung von Bikarbonat wahrend der Reanimation von den kon-
kreten Umstianden ab (nach ERC 2010):

Natriumbikarbonat wird nicht empfohlen als Routinemedikament bei CPR

(besonders bei auf3erklinischer CPR) oder nach Wiedereinsetzen eines Spon-

tankreislaufs;

Natriumbikarbonat wird empfohlen bei lebensbedrohlicher Hyperkalidmie

oder einem hyperkaliimischen Herzstillstand (> Kap. 13.3.1) sowie bei Uber-

dosierung mit trizyklischen Antidepressiva (» Kap. 20.2.6).
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Bei nachgewiesenem pH < 7,1 kann die vorsichtige Gabe von Natriumbikarbo-
nat erwogen werden. Die empfohlene Dosierung betragt dann 50 mmol (= 50 ml
NaHCO; 8,4 %), ggf. repetitiv i. v. in Kenntnis des pH-Werts (» Kap. 13.2.2). Eine
tiberschieflende Pufferung ist auf jeden Fall zu vermeiden! Eine Azidose wird
unter Reanimationsbedingungen besser toleriert als eine Alkalose. Die beste The-
rapie sind die rasche Wiederherstellung einer addquaten Gewebeperfusion und
eine ausreichende Beatmung (aber keine Hyperventilation!).

o Natriumbikarbonat oder andere Puffersubstanzen sind keine obligaten
Komponenten der Reanimation.

Kalzium
Kalzium wurde frither oft zur CPR gegeben; es konnte jedoch kein genereller
Nutzen nachgewiesen werden, im Gegenteil: Kalzium verstérkt offenbar die ischd-
mie- und reperfusionsbedingten Organschidden nach Reanimation. Dennoch gibt
es folgende Spezialsituationen, in denen auch heute noch Kalzium wéihrend CPR
empfohlen wird:
Hyperkalidmie, hyperkalidmischer Herzstillstand (hier ist auch Natriumbikar-
bonat indiziert) (» Kap. 13.3.1)
Hypokalzidmie (» Kap. 13.3.1, B Tab. 13.4)
Uberdosierung und Vergiftung mit Kalzium-Kanal-Blockern (» Kap. 20.2.5)
oder auch B-Blockern (» Kap. 20.2.4).

Dosierung. Hier wird es etwas schwierig. Die ERC empfiehlt Kalziumchlorid10%,
davon 10 ml (oder 0,1-0,2 ml/kg) tiber 5 min i. v., ggf. wiederholt. 1 ml Kalzium-
chlorid 10 % entspricht 0,68 mmol oder 1,36 mval Ca**. Kalziumchlorid 10 % ist
jedoch gegenwirtig in der Roten Liste nicht aufgefiihrt; dafiir gibt es aber Kalzi-
umchlorid 5,5 %. Umgerechnet betrégt die Dosis etwa 20 ml (oder 0,2-0,4 ml/kg).
Allerdings ist diese Losung nur als Infusionszusatz zugelassen. Zur Injektion ist in
Deutschland derzeit lediglich Kalziumgluconat 10 % erhiltlich: 1 ml entspricht
dabei 0,23 mmol = 0,46 mval Ca**; davon miissten dann also etwa 30 ml verab-
reicht werden, um auf die gleiche Menge Ca** zu kommen. (Dies zeigt die Schwie-
rigkeiten auf, internationale Empfehlungen im Detail im eigenen Land korrekt
umzusetzen.)

o Kalzium ist kein Standardmedikament der CPR.
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7.3.4 EKG-Diagnose

Kreislaufstillstand. Einem Kreislaufstillstand konnen folgende Ursachen zu-
grunde liegen (8 Abb. 7.14):
Kammerflimmern (»ventricular fibrillation«, VF) oder pulslose ventrikulare
Tachykardie (»ventricular tachycardia«, VT)
Asystolie
Pulslose elektrische Aktivitat (PEA).

Herzstillstand. Ein Herzstillstand im engeren Sinne liegt bei Asystolie vor. Bei
VEF/VT oder PEA ist der Herzauswurf jedoch ebenfalls vollig ineffektiv, es besteht
ein funktioneller Herzstillstand (Herzstillstand im weiteren Sinne). Jeder dieser
Rhythmen fiihrt jedenfalls ohne Therapie zwangslaufig sofort zum Kreislaufstill-
stand. Die moglichst frithe EKG-Diagnose ist fiir das weitere therapeutische Vor-
gehen im Rahmen des ALS entscheidend.

Kammerflimmern und pulslose Kammertachykardie (VF/VT). Kammerflim-
mern ist der haufigste und auch am besten therapierbare primére Rhythmus beim
Kreislaufstillstand. Dem Kammerflimmern liegen ungeordnete Herzaktionen mit
einer Frequenz von iber 300/min zugrunde (8 Abb. 7.14a). Ihm kann eine Kam-
mertachykardie mit einer Frequenz zwischen 150 und 300/min vorausgehen, die

W\/\A/\_NMV-NMMW/ VENT

Kammerflimmern

Asystolie
Asystolie/PEA

Pulslose elektrische Aktivitat

B Abb. 7.14a-c EKG-Formen bei Kreislaufstillstand. a Kammerflimmern: ungeordnete
elektrische Aktivitat ohne mechanische Aktivitat; b Asystolie: fehlende elektrische und me-
chanische Aktivitat; c Pulslose elektrische Aktivitdt (PEA): geordnete elektrische Aktivitat
ohne mechanische Aktivitat. Kammerflimmern und Kammertachykardie werden auch als
VF/VT bezeichnet, und die anderen Rhythmen bei Kreislaufstillstand werden als Asystolie/
PEA zusammengefasst
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jedoch rasch in Flimmern iibergeht. Die Uberlebensrate nimmt mit jeder Minute
Kammerflimmern um ca. 4 % (mit Basisreanimation) bzw. 8 % (ohne Basisreani-
mation) ab.

Asystolie. Am Herzen lassen sich weder elektrische noch mechanische Aktivita-
ten nachweisen. Die fehlende elektrische Aktivitit korreliert im EKG mit einer
Nulllinie (8 Abb. 7.14b). Etwa 10-25 % aller Herz-Kreislauf-Stillstinde sind durch
primére Asystolie verursacht. Langerfristig geht jeder Rhythmus beim Kreislauf-
stillstand, also auch Kammerflimmern und PEA, in eine sekundére Asystolie tiber.
Eine Reanimation hat dann kaum noch eine Aussicht auf Erfolg.

Pulslose elektrische Aktivitat (PEA). Eine PEA (andere Bezeichnungen: Hyposy-
stolie, elektromechanische Entkopplung bzw. Dissoziation) ist dadurch gekenn-
zeichnet, dass koordinierte elektrische Herzaktionen zu erkennen sind, aber kein
Puls getastet werden kann (8 Abb. 7.14c). Es kénnen unterschiedliche Stérungen
zugrunde liegen (B Abb. 7.15). Wenn die Ursachen nicht sofort erkannt und kausal
therapiert werden konnen, ist die Prognose sehr schlecht.

VF/VT oder Asystolie/PEA. Da einerseits das Vorliegen von VF/VT eine spezi-
fische Therapie erfordert (ndmlich die Defibrillation), und anderseits die Therapie
von Asystolie und PEA im Wesentlichen zunichst gleich ist, werden die dem
Kreislaufstillstand zugrunde liegenden Rhythmen seit einigen Jahren fiir prak-
tische Zwecke nur noch danach eingeteilt, ob VF/VT vorliegt oder nicht. Somit
wird fiir praktische Zwecke unterschieden zwischen

VF/VT (defibrillierbarer Rhythmus) und

Asystolie/PEA (nicht defibrillierbarer Rhythmus; frithere Sammelbezeich-

nung: Non-VF/VT).

7.3.5 Prdkordialer Faustschlag

Bei Asystolie und VF/VT. Durch einen prikordialen Faustschlag (8 Abb.7.16) lasst
sich im Herzen ein elektrischer Impuls von kurzer Dauer erzeugen (Konversion
von mechanischer in elektrische Energie). Dieser Impuls kann in Einzelfillen
ausreichen, eine ventrikuldre Tachykardie, ein Kammerflimmern oder auch eine
Asystolie in einen Rhythmus mit ausreichendem Auswurf zu konvertieren. Jedoch
zeigten grofle Fallstudien, dass der prikordiale Faustschlag bei Kammerflimmern
nicht zu einer spontanen Riickkehr der Kreislauftitigkeit fithrt. Komplikations-
moglichkeiten sind Sternumfrakturen, Osteomyelitis und Schlaganfall sowie die
Induktion maligner Arrhythmien.
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Ursachen

o Tabletten/Toxine
Intoxikation

o Tamponade des Herzbeutels
Perikardtamponade

o Tamponade der Lunge
Spannungspneumothorax

o Thromboembolien
Lungenembolie, Herzinfarkt

Therapie || Kepitel |
Volumenersatztherapie 632
ggf. Bluttransfusion o
Sauerstoffgabe, 43
Beatmung 4.4
Hyperkalidmie: Kalzium, Nabic 131
Hypokalidmie: Kalium (z.B.KCl) ~
Wiedererwdarmung, 1713
ggf. prolongierte CPR o
Antidote, 18
Detoxifikationsverfahren
Herzbeutelpunktion,
Perikardiozentese 16.5.1
Dekompression durch
Thoraxdrainage 16.3.1
Fibrinolyse, 91
bei Herzinfarkt Akut-PCI ’

B Abb. 7.15 Mdgliche Ursachen eines Kreislaufstillstandes: die 4 »Hs« und die 4 »Ts« (bzw.
HITs) (modifiziert nach ERC 2010). Erste Spalte: Mogliche Ursachen des Kreislaufstillstands,
die bei jeder Reanimation, vor allem aber bei Asystolie/PEA differenzialdiagnostisch erwo-
gen und gegebenenfalls méglichst rasch kausal therapiert werden miissen. Zweite Spalte:
Therapie in Stichworten. Dritte Spalte: Die jeweiligen Kapitel in diesem Buch, in denen die

Therapie besprochen ist

B Abb. 7.16 Prakordialer Faustschlag. Mit der geschlossenen Faust wird aus etwa 30 cm

Hohe ein kréftiger, senkrechter Schlag auf die Mitte des Sternums ausgetibt

7



206 Kapitel 7 - Kardiopulmonale Reanimation (CPR)

Bei kreislaufwirksamer Bradykardie. Das ERC empfiehlt rhythmisch wieder-
holte Faustschlage auf die linke untere Ecke des Sternums im Sekundentakt als
Mafinahme bei ausgeprdgter Bradykardie, um das Herz mit einer physio-
logischen Frequenz von 50-70/min zu stimulieren, wenn Atropin nicht wirkt
und ein transkutaner Schrittmacher nicht sofort zur Verfiigung steht (»fist
pacing«).

o Der prakordiale Faustschlag sollte beim nicht beobachteten prakli-
nischen Herzstillstand nicht angewendet werden; er kann beim beo-
bachteten Kreislaufstillstand erwogen werden, wenn ein Defibrillator
nicht sofort verfiigbar ist.

7.3.6 Defibrillation und Kardioversion

Begriffe. Unter elektrischer Kardioversion versteht man im weiteren Sinne alle
elektrischen Verfahren zur Therapie tachykarder Herzrhythmusstérungen (im
Gegensatz zur medikamentosen Kardioversion, etwa mit Amiodaron). Das Prin-
zip besteht darin, dass Strom mit ausreichender Energie das Herz durchfliefit und
zur gleichzeitigen Depolarisation der Zellen des kardialen Reizleitungssystems
fihrt. Dadurch kénnen ungeordnete Herzaktionen (Flimmern oder Tachyar-
rhythmie) unterbrochen und ein haimodynamisch effektiver Rhythmus wieder
hergestellt werden. Die elektrische Kardioversion kann R-Zacken-synchron oder
-asynchron durchgefithrt werden.
Synchrone Kardioversion = Kardioversion im engeren Sinne. Wenn noch
geordnete, abgrenzbare Kammerkomplexe zu erkennen sind, wird die Kar-
dioversion synchronisiert durchgefiihrt, da ansonsten Kammerflimmern aus-
gelost werden kann. Der Stromstof3 wird automatisch etwa 20 ms nach einer
R-Zacke - auflerhalb der vulnerablen Phase — abgegeben.
Asynchrone Kardioversion = Defibrillation. Bei Kammerflimmern sind
keine geordneten R-Zacken zu erkennen. Daher muss eine asynchrone De-
fibrillation erfolgen. Gleichfalls sollte bei Kammerflattern und pulsloser
Kammertachykardie von vornherein asynchron defibrilliert werden, um in
diesen unmittelbar lebensbedrohlichen Situationen Verzégerungen und
mogliche Probleme mit der R-Zacken-Erkennung und Synchronisation zu
vermeiden.

Gerdte. Die Gerite, mit denen eine Kardioversion oder Defibrillation erfolgt,
werden als Defibrillatoren bezeichnet. Dabei werden manuelle (»traditionelle«)
Defibrillatoren von automatischen Defibrillatoren (AEDs) unterschieden.
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Moderne manuelle Defibrillatoren verfiigen iiber vielfiltige Einstellméglich-
keiten und eine Schrittmacherfunktion (» Abschn. 7.3.7), haben immer auch
einen EKG-Monitor integriert, oft auch weitere Monitoringfunktionen (Blut-
druck, Pulsoximetrie, Kapnometrie). Solche Defibrillatoren sind im profes-
sionellen Rettungsdienst iiblich.

AEDs sind wesentlich einfacher zu bedienen: nur 2 Tasten — eine zum Ein-
schalten, eine zum Auslosen der Defibrillation. Allerdings sind sie nicht vari-
abel: sie erlauben nur eine asynchrone Defibrillation mit fest vorgegebener
Energie. Besonderheiten der Reanimation mit AED sind in » Abschn.7.2.5 zu
finden.

Monophasische und biphasische Defibrillatoren. Defibrillatoren geben die
Energie entweder monophasisch oder biphasisch ab.

Monophasische Defibrillatoren. Alle dlteren Defibrillatoren arbeiten mono-
phasisch; der Stromfluss verlduft als geddmpfte Sinusschwingung, seltenerer
als trapezoidale Kurve in einer Richtung durch das Herz (8 Abb.7.17).
Biphasische Defibrillatoren. Alle neueren Defibrillatoren und AEDs arbei-
ten biphasisch: der Strom dndert nach einer gewissen Zeit die Flussrichtung.
Auch dabei sind verschiedene Kurvenverlaufsformen moglich (8 Abb. 7.17).
Die Schidigung der Herzmuskelzellen ist aufgrund der niedrigeren Energie
geringer und die Erfolgswahrscheinlichkeit einer effektiven Kardioversion
hoher.

trapezoidale Kurvenform

gedampfte Sinusschwingung

C

monophasisch

biphasisch

T

l\'u

d

B Abb. 7.17a-d Stromkurvenverlauf bei Defibrillation. Stromverlauf bei monophasischer
Defibrillation (links; a, ¢) und biphasischer Defibrillation (rechts; b, d); in beiden Fallen sind
trapezoidale (oben; a, b) und sinusiodale Kurvenverldufe (unten; ¢, d) moglich
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Weil gegenwirtig in der Praxis dltere monophasische neben neueren biphasischen
Defibrillatoren zum Einsatz kommen, werden in den aktuellen Empfehlungen zur
Defibrillation immer 2 Anhaltswerte fiir die zu wahlende Defibrillationsenergie
angegeben. Biphasische Gerite erzielen meist mit einer um ca. 40-60 % redu-
zierten Energie einen dhnlichen Effekt wie monophasische.

Defibrillation

Indikation. Kammerflimmern und ventrikuldre Tachykardie (VF/VT) kénnen
zuverldssig nur durch Defibrillation therapiert werden, und sie sind die haufigsten
priméren Rhythmen, die einem Kreislaufstillstand zugrunde liegen. Daher hat die
Defibrillation eine sehr hohe Prioritit im Rahmen der CPR.

© Aus der Notfallpraxis

Ein 48-jahriger Mann wird an seinem Arbeitsplatz von Kollegen bewusstlos
aufgefunden. Der herbeigerufene Notarzt trifft etwa 6 min nach Alarmierung
ein. Er stellt einen Atem- und Kreislaufstillstand fest und leitet als erstes ein
EKG Uber die Elektroden des Defibrillators ab. Es liegt Kammerflimmern vor.
Der Patient wird 2-mal defibrilliert. Das Flimmern kann in einen supraventriku-
laren Eigenrhythmus konvertiert werden. Der Karotispuls ist gut tastbar, im
EKG sind jetzt ST-Streckenhebungen zu erkennen. Der Patient wird intubiert,
mit 100 %-igem Sauerstoff beatmet und auf der Trage in den Notarztwagen
verbracht. Der Blutdruck betragt 130 mmHg systolisch. Auf dem Weg in die Kli-
nik fangt der Patient an, selbststandig zu atmen und sich zu bewegen. Er erhalt
10 mg Diazepam i. v. In der Klinik wird die Diagnose »Myokardinfarkt« besta-
tigt. Der Patient erhalt eine Lysetherapie und ist am nachsten Tag wach, an-
sprechbar und kreislaufstabil. Er tiberlebt das Ereignis ohne erkennbare neuro-
logische Residuen.

Keine Indikation. Die Defibrillation ist grundsitzlich wirkungslos und nicht in-
diziert bei Asystolie und PEA; diese Rhythmen werden daher auch als »nicht-de-
fibrillierbare Rhythmen« bezeichnet (frither auch als »Non-VF/VT«). Bestehen
Zweifel tiber den dem Kreislaufstillstand zugrunde liegenden Rhythmus, etwa bei
feinem Kammerflimmern, so soll im Gegensatz zu den fritheren Empfehlungen
nicht defibrilliert, sondern sofort mit HDM und Beatmung begonnen werden.
Grund: die Erfolgswahrscheinlichkeit einer Defibrillation feinen Kammerflim-
merns ist extrem gering, kann aber durch optimale Basisreanimation moglicher-
weise verbessert werden.
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Unerwiinschte Wirkungen. Wihrend der Defibrillation kommt es zwangslaufig
zur myokardialen Zellschddigung, die jedoch in Abwéigung gegen den Nutzen der
Defibrillation hingenommen werden muss. Auflerdem kénnen Hautverbrennun-
gen an den Aufsatzstellen der Elektroden entstehen. Helfer konnen einen Strom-
schlag bekommen, wenn sie den Patienten wihrend der Defibrillation bertihren,
oder wenn bei Regen und Nisse der Strom zum Helfer fortgeleitet wird.

HDM vor der ersten Defibrillation? Ein mehrere Minuten bestehendes Flimmern
(unbeobachteter Kreislaufstillstand) sprach in einigen klinischen Studien besser
auf die Defibrillation an, wenn das Herz vorher fiir 2 min durch Basisreanimation
reperfundiert wurde; daher forderte das ERC 2005: »Bei ldnger als 5 min zuriick-
liegendem Kreislaufstillstand soll zunéchst fiir etwa. 2 min oder 5 Zyklen Basis-
reanimation durchgefithrt und erst dann defibrilliert werden«. In mehreren
neueren Studien konnte jedoch kein Vorteil dieses Vorgehens — gegeniiber sofor-
tiger Defibrillation - festgestellt werden. Daher wird in den aktuellen ERC-Emp-
fehlungen 2010 keine feste HDM-Zeitspanne vor der Defibrillation mehr gefor-
dert; das 2005 beschriebene Vorgehen wird jedoch weiterhin als akzeptabel ange-
sehen. Auf jeden Fall ist es wichtig, die Zeit, die verstreicht, bis der Defibrillator
geholt und geladen ist, nicht ungenutzt verstreichen zu lassen, sondern wéhrend-
dessen Basisreanimation durchzufiihren.

o Die Defibrillation ist die wichtigste MaBnahme zur Beendigung eines
Kammerflimmerns und einer pulslosen Kammertachykardie. Sie soll
sofort oder nach einigen Minuten Basisreanimation erfolgen.

HDM nach jeder Defibrillation! Auch nach einer erfolgreichen Defibrillation
wird in den ersten 1-2 min zumeist kein ausreichender spontaner Herzauswurf
erzielt; daher soll in jedem Fall sofort nach einer Defibrillation die HDM wieder
aufgenommen und fiir 2 min 30:2 reanimiert werden. Defibrillationen in einer
3er-Sequenz (ohne zwischenzeitliche HDM) werden normalerweise nicht emp-
fohlen, da sie zu langen Unterbrechungen der HDM fiihren (Ausnahme: beobach-
tetes Flimmern nach Herzoperation oder unter Herzkatheterisierung). Die h6chste
Erfolgswahrscheinlichkeit hat tibrigens bereits die 1. Defibrillation, die in 60-90%
das Flimmern terminiert.

o Nach jeder Defibrillation soll sofort (ohne Uberpriifung des Rhythmus)
fiir 2 min CPR 30:2 durchgefiihrt werden; dann erst soll ein neuer Rhyth-
mus- + Kreislaufcheck erfolgen.
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Energiewahl. Fiir Erwachsene gelten folgende aktuelle Empfehlungen:
Monophasische Gerite: stets 360 J wihlen.
Biphasische Gerate: Stets die vom Hersteller empfohlene Energie einstellen;
diese liegt zwischen 120 und 200 J. Optional kann - wenn die erste Defibril-
lation nicht erfolgreich war - eine Steigerung bis 360 ] erwogen werden - so-
fern am Gerdt moglich. Sind die Herstellerangaben unbekannt, so soll die
maximal einstellbare Energie gewéhlt werden.

Bei Kindern ist sehr viel seltener eine Defibrillation erforderlich, und die optima-
le Energie ist nicht bekannt. Zurzeit werden — unabhingig ob monophasisch oder
biphasisch - 4 J/kg empfohlen.

Paddels oder Pads? Der Kontakt zwischen Patient und Defibrillator kann entwe-
der tiiber traditionelle feste Defi-Elektroden (»Paddels«) oder Klebeelektroden
(»Pads«) erfolgen. Sowohl iiber Pads als auch iiber Paddels kénnen Defibrillatio-
nen abgegeben und auch ein EKG-Signal abgeleitet werden.
Paddels sind fest mit dem Defibrillator verbunden und werden immer wieder
verwendet — vor der Applikation auf die Brust miissen sie mit sog. Elektroden-
Gel bestrichen werden, um die Impedanz zwischen Elektroden und Thorax
herabzusetzen, und nach dem Einsatz an einem Patienten miissen sie griind-
lich gereinigt werden. Die Paddels miissen fiir jede Defibrillation vom Anwen-
der an den Thorax gepresst und nach jeder Defibrillation — vor Beginn der
erneuten HDM - schnell wieder entfernt werden. Die Defibrillation kann
sowohl iiber Knopfe an den Paddels als auch am Gerit ausgelost werden.
Pads hingegen sind Einwegprodukte und bereits mit Elektrodengel versehen.
Einmal aufgeklebt, bleiben sie fiir die gesamte Dauer der Reanimation am
Patienten und stéren die HDM nicht. Die Defibrillation wird immer am Gerét
ausgeldst. Uber die aufgeklebten Pads kann auch eine transkutane Schrittma-
cherstimulation erfolgen (» Abschn.7.3.7). AEDs funktionieren nur mit Pads.

Klare Vorteile der Verwendung von Pads gegeniiber Paddels konnten bislang nicht
gezeigt werden. Dennoch sind laut ERC Pads den Paddels vorzuziehen. Auch
hygienische Griinde fiithren dazu, dass immer haufiger Pads verwendet werden.

Elektrodenposition. Es gibt mehrere — was den Defibrillationserfolg angeht -
gleichwertige Moglichkeiten, die beiden Defibrillationselektroden thorakal an-
zubringen: antero-lateral, antero-posterior, apex-posterior (posterior = infra-
skapular links oder rechts). Am einfachsten durchzufithren und somit auch die
empfohlene Standardpositionierung wihrend CPR ist die antero-laterale Positio-
nierung: @ Abb. 7.18b.
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eine Elektrode rechts parasternal-subklavikuldr (2. ICR),
eine Elektrode in der linken Axillarlinie unterhalb der Mamille (5. ICR).

Bei dieser Elektrodenplatzierung kann auch - tiber Pads - eine externe Schrittma-
cherstimulation erfolgen (» Abschn. 7.3.7). Hierfiir sollte die [+]-Elektrode para-
sternal und die [-]-Elektrode axillar aufgeklebt werden; fiir die Defibrillation ist
die Polaritat der Elektroden ohne Bedeutung.

— Praktisches Vorgehen
Defibrillation (B Abb. 7.18)
== Der Defibrillator muss im Modus asynchron arbeiten.
== Die Elektroden werden auf dem Thorax des Patienten entlang der
Herzachse aufgeklebt oder aufgesetzt (Elektrodengel nicht verges-
senl):
eine Elektrode rechts parasternal-subklavikular (2. ICR),
eine Elektrode in der linken Axillarlinie unterhalb der Mamille (5. ICR).
== \Wenn nicht bereits geschehen, wird jetzt das EKG Uber die Elektroden
abgeleitet. Bei VF/VT:
== Die Energie wird vorgewahlt und der Defibrillator aufgeladen (wéh-
rend der noch laufenden HDM-Sequenz).
== Alle Helfer missen den Patienten und das Bett auf Kommando loslas-
sen: »Hande weg!«. (Wenn der, der HDM durchfiihrt, das Kommando
gibt, besteht keine Gefahr, dass er versehentlich »mitdefibrilliert«
wird.)
== Dann wird 1 Defibrillation mit 360 J (monophasisch) bzw. ca. 200 J
(biphasisch) ausgeldst. Es kommt zu einer sichtbaren Kontraktion der
Armmuskulatur.
Die Reanimation (CPR 30:2) wird sofort wieder fiir 2 min aufgenommen.
Nach 2 min wird der Rhythmus kontrolliert und ggf. der Karotispuls
getastet.
== Bej Persistenz des Flimmerns wird erneut defibrilliert; usw.

Kardioversion

Eine Notfall-Kardioversion ist bei allen instabilen Patienten mit Tachyarrhyth-
mien iiber 150/min in Erwagung zu ziehen, wenn diese medikamentds nicht giin-
stig zu beeinflussen sind und/oder klinische Symptome eines kardiogenen Schocks
oder einer myokardialen Ischdmie hervorrufen. Die Erfolgsaussichten sind grund-
sitzlich hoher als bei medikamentdser Therapie (» Kap. 8.2.4).
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B Abb. 7.18a, b Defibrillator und Defibrillation. a moderner Defibrillator mit EKG-Gerat
(Multifunktionsmonitor); b Platzierung der Elektroden

— Praktisches Vorgehen
Kardioversion
== Der Ablauf ist wie bei der Defibrillation mit folgenden Ausnahmen:
== Der Patient muss, wenn er bei Bewusstsein ist, eine Kurznarkose

(z. B. Etomidate 20 mg i. v.) oder zumindest Sedierung erhalten

(z. B. Midazolam 5 mg i. v.).
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== Der Patient mit Vorhofflimmern soll vor der Kardioversion antikoagu-
liert werden (z. B. Heparin z. B. 5000 L.E. i. v.).

== Der Defibrillator muss im Modus synchron arbeiten. Die gewdhlte
Energie bei monophasischen Gerdten soll bei einer Tachykardie so-
wohl mit breiten als auch mit schmalen Kammerkomplexen schritt-
weise gesteigert werden: zundchst 100 J, bei Versagen 200 J,
alle weiteren mit 360 J. Bei biphasischen Defibrillatoren scheinen
120-150 J eine gute Erfolgswahrscheinlichkeit zu garantieren.

== Entwickelt sich unter der Therapie Kammerflimmern oder eine puls-
lose Kammertachykardie, muss sofort asynchron defibrilliert werden!

7.3.7 Temporarer Herzschrittmacher

Prinzip und Indikation. Durch rhythmische elektrische Stimulation des Herzens
(»Pacing«) werden mechanische Kammerkontraktionen ausgelost, sofern die
Herzmuskulatur noch »gesund« ist. In Notfallsituationen konnen temporire
Schrittmacher gelegt werden, die im Erfolgsfall spiter wieder iiberfliissig oder
in der Klinik ggf. durch permanente implantierte Schrittmacher ersetzt werden.
Pacing ist indiziert bei ausgeprégter, kreislaufwirksamer und durch Medikamente
nicht zu beeinflussender Bradykardie: Bei AV-Block Grad ITI oder trifaszikularem
Block, wenn im EKG P-Wellen, aber keine QRS-Komplexe zu sehen sind.

Pacing und CPR. Pacing ist wihrend einer Reanimation normalerweise nicht
indiziert: Pacing ist nicht wirksam bei Asystolie durch Hypoxie oder Ischdmie, und
Pacing ist nicht indiziert bei Kammerflimmern oder PEA. Pacing kann erwogen
werden, wenn unter CPR P-Wellen erzeugt werden, die nicht von einem QRS-
Komplex beantwortet werden.

o Bei CPR ist Pacing normalerweise nicht indiziert, auch nicht bei Asysto-
lie oder PEA.

Méglichkeiten des temporaren Pacings. Die temporire Stimulation kann unter-
schiedlich erfolgen:
Transkutanes Pacing. Die Stimulation erfolgt einfach iiber die Defibrillator-
Pads. Diese werden hierfiir wie fiir eine Defibrillation aufgeklebt (» Abschn.
7.3.6). Diese Art des Pacings ist in den meisten Fillen effektiv, da der Strom
zwischen den Pads durch die Ventrikel flief3t. In alle modernen Defibrillatoren
ist ein Schrittmachermodul fiir die transkutane Stimulation integriert.
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Transosophageales Pacing. Dadurch wird vorwiegend der Vorhof stimuliert;
es ist daher bei Sinusbradykardie, nicht jedoch bei den haufiger zur Asystolie
fithrenden AV-Blockierungen sinnvoll. Fiir einen »Osophagusschrittmacher«
gibt es keine gesicherte Indikation.

Transvenoses intrakardiales Pacing. Hierfiir ist die sterile Punktion einer
zentralen Vene erforderlich. Die Elektrodenspitze kann ohne Rontgenkontrol-
le oft nicht hinreichend schnell und sicher intrakardial platziert werden.
Dieses Verfahren ist fiir den Rettungsdienst nicht geeignet. Wenn jedoch
transkutanes Pacing nicht effektiv ist, soll in der Klinik ein intravendser
Schrittmacher gelegt werden.

o Die transkutane Schrittmacherstimulation ist heute das Verfahren der
Wahl zur Notfall-Schrittmacherstimulation.

— Praktisches Vorgehen

Transkutane Schrittmacherstimulation

== \Wenn bereits Defibrillator-Pads korrekt aufgeklebt sind, kann tiber
diese stimuliert werden.

== \Wenn noch keine aufgeklebt sind, kénnen die Pads wie flr eine Defi-
brillation tiblich anterior-lateral angebracht werden: Die positive
Elektrode (Anode [+]) rechts subklavikuldr parasternal, die negative
(Kathode [-]) links in der mittleren Axillarlinie knapp unterhalb der
Mamillenhohe.

== Die Stromenergie wird schrittweise erhdht, bis ein elektrischer Impuls
im EKG erkennbar wird, der von einer elektrischen Kammeraktion
beantwortet wird, die mit einer effektiven mechanischen Herzkon-
traktion, also einem tastbaren Puls einhergeht.

== Meist ist eine relativ hohe Energie erforderlich (Ausgangsstrom tber
70 mA bei einer Impulsdauer von 10-40 ms). Die Schmerzschwelle
liegt bei etwa 80 mA. Wird der Patient unter der Stimulation wach, so
missen daher meist Analgetika und/oder Sedativa (z. B. Morphin
5-10 mgi. v.) verabreicht werden.

== Dije Stimulationsfrequenz wird auf 70-100/min eingestellt.

7.3.8 Reanimationsablauf nach ERC

Algorithmen. Die Algorithmen fiir die Basismafinahmen der Wiederbelebung
sowie fiir die erweiterten Mafinahmen sind in @ Abb. 7.6 und B Abb. 7.19 wieder-
gegeben.
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Defibrillierbar Nicht defibrillierbar
(VF/VT) (PEA/Asystolie)

B Abb. 7.19 Allgemeiner Ablauf der erweiterten MaBnahmen der Reanimation nach ERC
2010 (ALS-Algorithmus). ROSC Wiederhergestellter Spontankreislauf
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Prinzipielles Vorgehen bei VF/VT. Entscheidend ist zweierlei: eine gute, mog-
lichst wenig unterbrochene Herzdruckmassage, und die rasche Defibrillation, mit
oder ohne vorausgehende 2-miniitige Basis-CPR. Nach einer Defibrillation soll
sofort wieder eine 2-miniitige CPR (30:2) erfolgen. Zwischen und nach allen wei-
teren Defibrillationen sind ebenfalls immer fiir 2 min Herzdruckmassage und
Beatmung durchzufiihren. Adjuvant sind Reanimationsmedikamente indiziert,
und zwar vor allem

Adrenalin alle 3-5 min; 1. Gabe nach der 3. Defibrillation; je 1 mg

Amiodaron 1-2-mal; 1. Gabe nach der 3. erfolglosen Defibrillation; 300 mg

(1. Gabe) bzw. 150 mg (2. Gabe).

Prinzipielles Vorgehen bei Asystolie/PEA. Hier werden kontinuierlich Herz-
druckmassage und Beatmung durchgefiihrt, und alle 3-5 min ist Adrenalin indi-
ziert, sobald ein intravendser Zugang geschaffen werden konnte.

Begleitende MaBnahmen. Wihrend der CPR ist an Folgendes zu denken:
Auf gute CPR achten: Frequenz, Tiefe, Wiederausdehnung
Vor Unterbrechung der CPR einen Handlungsplan erstellen (erst nachdenken,
dann Herzmassage unterbrechen)
Sauerstoff verabreichen
Sichere Atemwege schaffen (Intubation oder SADs) und Kapnographie an-
schliefien, wenn vorhanden
Nach Atemwegssicherung durch Tubus oder SAD kontinuierliche Herzdruck-
massage (keine Beatmungspausen mehr)
Venenzugang schaffen (intravends, intraossar)
Adrenalin alle 3-5 min
Reversible Ursachen beseitigen, sofern maéglich.

Ursachenermittlung. Die dem Kreislaufstillstand zugrunde liegende Ursachen
miissen moglichst schnell erkannt und beseitigt bzw. behandelt werden. Die héu-
figsten Ursachen kann man sich im Englischen als die »4 H’s« und »4 T’s« merken;
auch im Deutschen ist eine mnemotechnisch und bedeutungsmaflig gleiche Auf-
zahlung recht zwanglos moglich (8 Abb. 7.15):
4 H’s: Hypoxia, Hypovolemia, Hypo/hyperkalaemia (metabolic), Hypother-
mia
4 T’s: Thrombosis (coronary or pulmonary), Tamponade (cardiac), Tension
pneumothorax, Toxins.

Unmittelbar nach erfolgreicher CPR. Ist der Spontankreislauf wiederhergestellt,
muss auf Folgendes geachtet werden:



217
7.3 - Erweiterte lebensrettende MaBnahmen (ALS)

Nach der ABCDE-Merkregel vorgehen (s. unten)

Oxygenierung und Ventilation sicherstellen, Hyperventilation und Hyperoxie
vermeiden

12-Kanal-EKG ableiten

Zugrundeliegende Ursachen behandeln

Temperatur kontrollieren, therapeutische Hypothermie induzieren

(» Abschn. 7.4.1)

Die ABCDE-Regel kann fiir die Phase unmittelbar nach der Reanimation folgen-
dermaflen interpretiert werden (auch das F kann zwanglos hinzugefiigt werden):
A Airway: Atemwegssicherung iiberpriifen, ggf. Intubation durch Getiibten
B Breathing: Beatmung optimieren, Oxygenierung und Ventilation sicher
stellen, Hyperventilation und Hyperoxie vermeiden
C Circulation: Kreislauf stabilisieren
D Drugs: Medikamentdse Therapie nach den Erfordernissen des Einzelfalls
etablieren
E ECG: EKG-Diagnose stellen, 12-Kanal-EKG ableiten
F  Fibrillation: Defibrillator bereithalten, auf Wiederauftreten von VF/VT
vorbereitet sein.

7.3.9 Exkurs: die amerikanischen Zyklen - Reanimations-
ablauf nach AHA

Die AHA hat fiir den Reanimationsablauf in ihren aktuellen Leitlinien zyklische
Schaubilder entworfen, die mit der iiberwiegend linearen Schritt-fiir-Schritt-Tra-
dition brechen. In @ Abb. 7.20 ist das Schaubild fiir die Basismafinahmen abgebil-
det, das Schema fiir die erweiterten Mafinahmen ist analog. Im Kern stehen diese
AHA-Zyklen nicht im Widerspruch zu den vom ERC empfohlenen Handlungs-
abldufen, sondern bilden diese nur anders ab. Es wird sich zeigen, ob sich diese Form
der CPR-Darstellung gegeniiber den iiblichen Algorithmen durchsetzen wird.

7.3.10 Sonderfall: Reanimation bei Schwangeren

Bei der Reanimation schwangerer Patientinnen miissen einige Sonderaspekte be-
achtet werden.

Ursachen fiir einen Herzstillstand in der Schwangerschaft. Diese sind vor allem
vorbestehende oder in der Schwangerschaft erworbene Herzerkrankungen (z. B.
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Reaktionsloser Patient

« nicht ansprechbar @

* keine Atmung oder nur
Schnappatmung

Rettungsdienst Defibrillator
alarmieren holen

CPR
beginnen

Rhythmusanalyse
Defibrillation
wenn erforderlich

alle 2 min wiederholen

B Abb. 7.20 Allgemeiner Ablauf der BasismaBnahmen der Reanimation (mod. nach AHA
2010) (ALS-Algorithmus)

peripartale Kardiomyopathie), schwere Praeklampsie und Eklampsie, Embolien,
Sepsis und schwere Blutungen.

Modifikationen der CPR. Als wichtigste Anderung gegeniiber der »Standard-
CPR« wird eine leichte Linksseitenlage (ca. 15°) empfohlen, um den ungiinstigen
Effekt des groflen, schweren Uterus auf den venésen Riickstrom zu minimieren.
Die Seitenlage kann durch ein Kissen unter der rechten Flanke erzielt werden.
Alternativ wird der Uterus durch einen Helfer manuell zur linken Seite gehalten.
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Liegt Kammerflimmern vor, soll mit den gleichen Energiedosen wie bei nicht-
schwangeren Patienten defibrilliert werden.
Not-Sectio. Inder Klinik sollte bei der Moglichkeit eines lebensfahigen Fetus eine

rasche Kaiserschnittentbindung innerhalb der ersten 5 min nach Herzstillstand
erwogen werden.

7.3.11 Beendigung der CPR

Oft lasst sich unter der Reanimation kein eigenstidndiger, suffizienter Kreislauf
wiederherstellen. Es stellt sich dann die Frage, wann die Reanimationsmaf3-
nahmen beendet werden sollen. Darauf lassen sich zwar keine auf jede Situation
anwendbare Antworten geben, jedoch allgemeine Empfehlungen. Die CPR
sollte:
auf jeden Fall beendet werden, wenn unter der Reanimation sichere Todes-
zeichen entdeckt werden.
in der Regel beendet werden, wenn nach 20-40 min Reanimationsdauer eine
Asystolie oder PEA persistiert oder wenn mittlerweile in Erfahrung gebracht
wurde, dass der Patient an einer unheilbaren Erkrankung im Endstadium
gelitten hat oder zu Lebzeiten explizit Reanimationsmafinahmen abgelehnt
hatte (schriftliche »Do-not-Resuscitate- Anweisung, Patientenverfiigung).
in der Regel nicht beendet werden, solange Kammerflimmern vorliegt.
langere Zeit fortgefiihrt werden, wenn besondere Umstidnde vorliegen, die
auch noch nach mehr als 20-40 min die Wiederherstellung eines Spon-
tankreislaufs und eine weitgehende zerebrale Erholung moglich erscheinen
lassen, wie z. B. tiefe Hypothermie, Vergiftungen mit Barbituraten oder
B-Blockern und Lysetherapie unter Reanimation bei Lungenembolie. In
diesen Sondersituationen soll man auch unter Fortfiihrung der Reanimations-
mafinahmen in die Klinik fahren.

o Abgesehen von den genannten Sondersituationen ist es nicht sinnvoll,
einen Patienten unter Reanimation ins Krankenhaus zu bringen. Eine
préklinisch erfolglose Reanimation bleibt praktisch immer auch in der
Klinik erfolglos.
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74  Weiterfiihrende Behandlung

Nach Wiederherstellen eines Spontankreislaufs (ROSC = return of spntaneous
circulation) werden praktisch alle reanimierten Patienten auf einer Intensivstation
behandelt. Viele diagnostische und therapeutische Mafinahmen zielen insbeson-
dere darauf ab, eine »zerebrale Prognose« zu stellen und zu verbessern.

Zerebrale Schéaden. Ein linger anhaltender Kreislaufstillstand fithrt zur zere-

bralen Hypoxie. Unmittelbarer Ausdruck hierfiir sind Bewusstlosigkeit und weite

Pupillen (Mydriasis).
Bewusstlosigkeit tritt 10-15 s nach zerebralem Perfusionsstillstand (Kreis-
laufstillstand) ein. Manchmal erlangen die Patienten unter suffizienten Reani-
mationsmafinahmen das Bewusstsein wieder. Grundsatzlich lasst Bewusstlo-
sigkeit unter und unmittelbar nach Reanimation jedoch keine Riickschliisse
auf zerebrale Spatschdden zu.
Weite Pupillen entwickeln sich nach zerebralem Perfusionsstillstand inner-
halb von 30-45 s durch Hypoxie des Okulomotoriuskerngebietes. Werden die
Pupillen unter der Reanimation wieder eng, ist das ein giinstiges Zeichen. Eine
Mydriasis unter Reanimation kann jedoch auch durch Adrenalin und Atropin
hervorgerufen und aufrechterhalten werden. Wenn die Pupillen jedoch post
reanimationem ldngere Zeit weit, lichtstarr und entrundet bleiben, ist die
Prognose sehr schlecht.

o Weite Pupillen wéhrend und in den ersten Stunden nach der Reanima-
tion eignen sich nicht als prognostische Marker.

Hypoxietoleranz und Wiederbelebungszeit. Das Gehirn hat von allen Organen
die geringste Hypoxietoleranz. Bereits nach einer 3- bis 5-miniitigen Ischdmie
treten unter Normothermie im Gehirn irreversible Parenchymschiden auf, im
Herzen erst nach 5-15 min. In Hypothermie und bei Barbituratvergiftung sind
diese sog. Wiederbelebungszeiten fiir beide Organe deutlich linger. Da die kar-
diale Wiederbelebungszeit langer als die zerebrale ist, kommt es immer wieder vor,
dass einige Patienten nach einer CPR mit schweren bis schwersten Hirnschdden
tiberleben. Es gibt allerdings keine klinisch-neurologischen Zeichen, die in den
ersten 24 h nach CPR zuverlissig ein schlechtes Outcome vorhersagen. Auch elek-
trophysiologische, radiologische oder biochemische Untersuchungen erlauben
bislang keine sichere frithe Prognosestellung.

Zerebroprotektion. Verschiedene Medikamente wurden auf ihre Wirksamkeit
in Bezug auf eine Verbesserung der zerebralen Prognose nach Reanimation
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untersucht, z. B. Q10, Barbiturate, Kalzium-Kanal-Blocker und Kortikosteroide.
Kein Medikament hat sich jedoch klinisch als wirklich effektiv erwiesen, ledig-
lich eine milde Hypothermie ist offenbar wirksam. Daher wird heute bei be-
wusstlosen Patienten nach Reanimation eine therapeutische Hypothermie emp-
fohlen.

7.4.1 Therapeutische Hypothermie

Mehrere Untersuchungen haben eine Prognoseverbesserung bewusstloser Pati-
enten nach Reanimation durch Induktion einer milden Hypothermie gezeigt. Dies
therapeutische Hypothermie (TH) senkt die zerebrale Stoffwechselrate fiir Sauer-
stoff um etwa 6% fiir pro Grad Temperatursenkung und reduziert vermutlich re-
perfusionsbedingte Zellschdden, die schliellich zur Apoptose (programmierter
Zelltod) fithren konnen.

Wer soll gekiihlt werden? Der positive Effekt einer TH ist nachgewiesen bei be-
wusstlosen erwachsenen Patienten nach CPR wegen VE/VT; vermutlich profitie-
ren jedoch auch Kinder und Patienten mit anderen Formen des Kreislaufstill-
stands. Patienten, die nach CPR ihr Bewusstsein bereits wiedererlangt haben,
sollen nicht gekiihlt werden.

Wann soll gekiihlt werden? Die TH sollte so schnell wie moglich nach ROSC
beginnen. Somit muss die Entscheidung zur Kiihlung in den ersten 1-2 h nach
CPR getroffen werden. Bislang gibt es aber keine Hinweise darauf, dass ein bereits
praklinischer Beginn der Kithlung die Prognose verbessert.

Wie soll gekiihlt werden? Therapeutisch wird eine Korpertemperatursenkung
auf 32-34°C fir 12-24 h angestrebt. Die Senkung der Korpertemperatur
kann mit einfachen externen (Eisbeutel, nasse Tiicher) und internen (kalte
Magenspiilung, Infusionen) Kiihlverfahren erfolgen. Beispielsweise senken
30 ml/kg KG 4°C kalter Vollelektrolytlosung die Korpertemperatur schnell
um ca. 1,5°C. Mit solchen Verfahren kann allerdings die Hypothermie nicht
zuverldssig hinreichend lange und gleichmiéflig aufrecht erhalten werden. Am
besten geeignet sind spezielle Kiihlsysteme, die die Korpertemperatur (etwa
iiber einen Blasenkatheter) messen und entsprechende Temperaturregulationen
automatisch vornehmen. Dazu gibt es invasive Systeme mit intravaskuldrem
Wirmeaustausch (meist iiber die Femoralvenen eingefiihrt), aber auch non-
invasive Systeme, die iiber extern aufgeklebte Gummiauflagen mit Wasserkreis-
lauf kithlen.

7
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Wie schnell soll die Wiedererwarmung erfolgen? Nach Ablauf der 12-24 h darf
die Wiedererwdrmung nicht schlagartig erfolgen; vielmehr wird eine Erwir-
mungsgeschwindigkeit von etwa 0,25 bis maximal 0,5°C pro Stunde empfohlen,
so dass die Wiedererwarmung auf 36°C mindestens 8 h dauert.

Heutiger Stellenwert der therapeutischen Hypothermie. Die ERC 2010 sieht in
der TH mittlerweile ein Standardverfahren nach ROSC. Kliniken, die grundsitz-
lich keine TH anbieten, sind daher fiir den Rettungsdienst keine geeigneten
Zielkliniken fiir Patienten nach CPR.

© Bewusstlose Patienten mit Spontankreislauf nach préklinischem
Kreislaufstillstand sollten mit therapeutischer Hypothermie behandelt
werden. Die therapeutische Hypothermie tragt zu verbesserten
Uberlebensraten mit gutem neurologischen Outcome bei.

7.4.2 Intensivbehandlung nach Wiederherstellung
des Spontankreislaufs

Nach einer kardiozirkulatorisch erfolgreichen Reanimation sind - neben der In-

duktion einer Hypothermie - folgende Behandlungsaspekte zu beachten
Beatmung optimieren: Hypoxie, aber auch Hyperoxie verschlechtern das
neurologische Prognose. Das ERC empfiehlt eine pulsoximetrisch gemessene
arterielle Zielsattigung von 94-98 % (dies entspricht einem paO, von etwa
80-90 mmHg). Diese Zielwerte gelten fiir die Phase nach der Reanimation.
Unter CPR soll nach gegenwirtigen Empfehlungen mit 100 % O, beatmet
werden (Ausnahme: Neugeborenenreanimation). Weiterhin sind Hypo- und
Hyperventilation zu vermeiden. Der paCO; sollte zwischen 35 und 40 mmHg
liegen (Normoventilation).
Kreislaufstabilisierung. Die Autoregulation des zerebalen Blutflusses ist nach
einem Kreislaufstillstand zunéchst gestort Hypo- und Hypertonien sollten
vermieden werden. Nach gegenwirtigen Empfehlungen sollte der Blutdruck
im Normbereich gehalten werden bzw. — wenn bekannt — im Bereich des Blut-
drucks vor der Reanimation.
Fiebersenkung. Nach CPR entwickeln Patienten typischerweise fiir etwa
48 h eine erhohte Korpertemperatur (Hyperpyrexie). Auch wenn keine thera-
peutische Hypothermie durchgefiihrt wird, muss eine erhéhte Temperatur
durch Antipyretika oder Kithlungsmafinahmen (Eispacks o. 4.) gesenkt werden.
Sedierung. Es gibt keine Hinweise darauf, dass Patienten nach ROSC fiir einen
bestimmten Zeitraum sediert oder »in ein kiinstliches Koma« versetzt werden
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missten; wenn allerdings ein therapuetische Hypothermie induziert wird, ist
fir diesen Zeitraum eine Sedierung erforderlich.

Antikonvulsive Therapie. Etwa 10 % aller Patienten und bis zu 40 % aller ko-
matosen Patienten erleiden nach Reanimation zerebrale Krampfanfille oder
Myoklonien. Da diese Anfille den cerebralen Sauerstoftbedarf erheblich stei-
gern, sollten sie mit Benzodiazepinen oder Valproinsdure terminiert werden.
Clonazepam ist das effektivste Antimyoklonikum. Eine prophylaktische Gabe
ist jedoch nicht indiziert.

Glukosekontrolle. Hyperglykdmien > 180 mg%, aber auch Hypogykdmien
miissen vermieden werden. Eine »strenge« Blutzuckereinstellung (< 110 mg%)
ist nicht indiziert.

7.43 Prognose der CPR

Die Prognose hingt von vielen Faktoren ab, unter anderem von der Grundkrank-
heit, der Qualitit der Reanimationsmafinahmen und der Intensivbehandlung post
reanimationem. Die Uberlebensrate nach CPR bis zur Krankenhausentlassung
liegt nach ibereinstimmenden europdischen und amerikanischen Daten bei ins-
gesamt etwa 10 %. Differenziert betrachtet ist festzustellen:

7.5

Je linger die Zeit bis zum Beginn der CPR, desto schlechter ist die Prognose.
Nach 15 min ist die Wahrscheinlichkeit einer weitgehenden Erholung sehr
gering (Ausnahmen: hypotherme Patienten oder Vergiftungen mit Barbitu-
raten).

Ein traumatisch bedingter Herzstillstand hat eine sehr schlechte Prognose
(<1 %).

Bei Kammerflimmern ist die Prognose am besten (ca. 20 % Uberlebensrate),
bei EMD und Asystolie erheblich schlechter (ca. 3 % Uberlebensrate oder
weniger).

Die friihzeitige Defibrillation (mittels AEDs) innerhalb von <3 min nach
Beginn des Kreislaufstillstands kann die Uberlebensrate bei Kammerflim-
mern erheblich steigern (bis auf mehr als 50 %).

Besonderheiten bei Kindern

Das Kindesalter wird pragmatisch in 2 Phasen eingeteilt:

Séugling: < 1 Jahr
Kind: > 1 Jahr bis zur Pubertat, dem physiologischen Ende der Kindheit; eine
klare Grenze zum Erwachsenenalter ldsst sich nicht ziehen.

7
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B Tab. 7.3 BasismaBBnahmen der Reanimation im Kindesalter durch professionelle

Helfer

ABC-
Mandver

A
Atemwege
freimachen

B
Beatmung

©
Kompression
des Thorax
(HDM)

Position des
Kopfes

Vorgehen bei
Fremdkorper-
obstruktion; bei
Bewusstsein

Vorgehen bei
Fremdkorper-
obstruktion;
bewusstlos

Beatmungshibe

Beatmungs-
frequenz

Methode

Pulskontrolle

Druckpunkt

Tiefe

Frequenz

HDM/Beatmung

Saugling (< 1 Jahr)

Neutralstellung,
Anheben des Kinns

Riickenschlage,
Thorax-
kompressionen

Basisreanimation:
HDM/B 15:2

Initial 5 Atemhibe,
ca. 1-1,5 s, bis sich
der Thorax hebt

Abhéngig von HDM-
Pausen; 12-20/min,
wenn moglich

2-Daumen-Methode
(bevorzugt); oder
2-Finger-Methode

A. brachialis

Unteres Sternum-
drittel

1/3 des Thorax-
durchmessers

100-120/min

15:2

Kind (= 1 Jahr)

Reklination, Anheben
des Kinns

Rickenschlage, Ober-
bauchkompressionen

Basisreanimation:
HDM:B 15:2

Initial 5 Atemhbe,
ca. 1-1,5 s, bis sich der
Thorax hebt

Abhéngig von HDM-
Pausen; 12-20/min,
wenn moglich

Mit einer Hand oder
mit 2 Handen

A. carotis

Unteres Sternumdrittel

1/3 des Thorax-
durchmessers

100-120/min

15:2
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Kind reaktionslos?

( i e |
[ Keine normale Atmung? ]

Keine Lebenszeichen?

—
s

+ Erst 1 Minute Basisreanimation

« Dann professionelle Helfer rufen
(112 oder regionale Notrufnummer)

* Dann Basisreanimation fortsetzen

B Abb. 7.21 BLS-Algorithmus: BasismaBnahmen der Reanimation im Kindesalter fiir pro-
fessionelle Helfer (nach ERC 2010)

Die Grundprinzipien der Reanimation unterscheiden sich nicht von denen im
Erwachsenenalter. Es sind jedoch gegeniiber der Erwachsenenreanimation Modi-
fikationen vorzunehmen, die durch Unterschiede in Kérpergrofie und Gewicht,
physiologische und metabolische Besonderheiten im Sduglings- und Kindesalter
sowie ein anderes dem Kreislaufstillstand zugrunde liegendes Ursachenspek-
trum bedingt sind (8 Tab. 7.3; @ Abb. 7.21 und B Abb. 7.22). Ein Sonderfall der
padiatrischen Reanimation ist die Neugeborenenreanimation; sie wird zusammen
mit der Erstversorgung des Neugeborenen im » Kap. 16.3 besprochen.

7.5.1 BasismaBBnahmen bei Kindern

Reanimationsablauf. Der fiir Erwachsene geltende Reanimationsalgorithmus
(8 Abb. 7.6) hat grundsatzlich auch fiir Kinder Giiltigkeit:

© Laien sollen ermutigt werden, mit dem fiir Erwachsene gelehrten Vor-
gehen auch Kinder zu reanimieren.
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Defibrillierbar Nicht defibrillierbar
(VF/VT) (PEA/Asystolie)

B Abb. 7.22 ALS-Algorithmus: Erweiterte MaBnahmen der Reanimation im Kindesalter
(nach ERC 2010)
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Das empfohlene Vorgehen bei Erwachsenen ist jedoch im Kindesalter nicht opti-
mal, da es der grofieren Bedeutung von Atemproblemen als Ursache des Kreislauf-
stillstands nicht Rechnung tragt. Sofern mindestens 2 professionelle Helfer am
Notfallort sind wird daher ein etwas modifizierter Ablauf empfohlen (8 Abb.7.21).
Die Anderungen betreffen vor allem Folgendes:
Nach Entdeckung des Notfalls sind zunéchst fiir 1 min Wiederbelebungsmaf3-
nahmen durchzufithren, dann soll Hilfe geholt werden. Ausnahme: Kinder
mit bekannter Herzerkrankung, die plotzlich kollabieren. In diesem Fall gilt,
wie bei der Erwachsenen-CPR: sofort Hilfe holen!
Nach Feststellen des Atemstillstands sollen zunichst 5 Beatmungen verab-
reicht werden.
Dabei und danach soll auf Lebens- bzw. Kreislaufzeichen geachtet werden:
Bewegungen, Husten oder normales Atmen (nicht Schnappatmung, d. h. ein-
zelne, unregelmiflige Atemziige). Die fiir geiibte Helfer préklinisch empfoh-
lene Methode zur Uberpriifung des Kreislaufs ist fiir Kinder > 1 Jahr die Pal-
pation des Karotispulses (8 Abb. 7.13) und fiir Kinder < 1 Jahr die Palpation
des Brachialispulses.
Bei fehlenden Lebenszeichen soll mit Herzdruckmassage begonnen werden.
Das Verhiltnis von HDM/Beatmung soll 15:2 betragen.

Freimachen der Atemwege. Bei Kindern > 1 Jahr sollen die Atemwege wie beim
Erwachsenen durch vorsichtiges Uberstrecken des Kopfes und Anheben des Kinns

B Abb. 7.23 Beatmung ohne Hilfsmittel beim Sdugling: Mund-zu-Mund- und -Nase-Beat-
mung. Beachte, dass der Kopf nicht wie beim Erwachsenen tiberstreckt, sondern in Neu-
tralstellung gehalten wird
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geoffnet werden. Bei Sduglingen hingegen soll der Kopf in neutraler Position
gehalten und lediglich das Kinn angehoben werden.

Beatmung. Essoll iiber je 1-1,5 s so viel Volumen insuffliert werden, bis sich der
Thorax des Kindes deutlich hebt. Die Beatmungsfrequenz soll héher sein als beim
Erwachsenen; bei korrekter Durchfithrung der Basisreanimation 15:2 resultieren
etwa 10 Beatmungen pro Minute. Bei kleinen Kindern < 1 Jahr umschlieit der
Mund des Helfers sowohl den Mund als auch die Nase des Kindes: Mund-zu-
Mund-und-Nase-Beatmung (8 Abb. 7.23). Bei dlteren Kindern ist die Mund-zu-
Mund-Beatmung die Methode der Wahl.

Herzdruckmassage. Die empfohlene Technik der HDM hingt vom Alter des
Kindes ab:

— Praktisches Vorgehen

Herzdruckmassage bei Kindern = 1 Jahr

== Ein-Hand-Methode: Die Kompression erfolgt nur mit einer Hand
(Abb. 7.22a). Zu empfehlen bei jingeren Kindern.

== Zwei-Hande-Methode: Die Kompression erfolgt wie beim Erwachse-
nen mit 2 ineinander verschrankten Handen (8 Abb. 7.24b). Je nach
Vorliebe des Helfers und Alter des Kindes kann die Ein-Hand-Methode
oder die Zwei-Hande-Methode angewendet werden.

Herzdruckmassage bei Kindern <1 Jahr durch Laienhelfer und

professionelle Einzelhelfer

== Zwei-Finger-Methode: Das Kind wird vom Helfer so auf den Arm ge-
nommen, dass es waagerecht gehalten wird mit dem Kopf in der
Handflache des tragenden Armes oder es liegt auf einer harten Unter-
lage. Mit 2 Fingern der anderen Hand wird der Brustkorb in der Mitte
der unteren Sternumhalfte komprimiert (8 Abb. 7.25a, b).

Herzdruckmassage bei Kindern <1 Jahr durch mindestens

2 professionelle Helfer

== Zwei-Daumen-Methode: Der Oberk&rper des Sauglings wird so
umfasst, dass beide Daumen Gber der unteren Sternumhalfte zu
liegen kommen und die Finger den Thorax umschlief3en; die Finger-
spitzen zeigen zum Kopf des Kindes. Mit den beiden Daumen
wird der Brustkorb in der Mitte der unteren Sternumhalfte kom-
primiert (B Abb. 7.25c).
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B Abb. 7.24a, b Herzdruckmassage beim Kind = 1 Jahr. a Methode mit einer Hand;
b Methode mit 2 Hinden
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B Abb. 7.25a-c Herzdruckmassage beim Saugling. a 2-Finger-Methode auf harter Unter-
lage: Kompressionspunkt etwa 1 Fingerbreit unterhalb der Mamillenebene; b 2-Finger-Me-
thode mit Kind auf dem Arm; ¢ 2-Daumen-Methode

Mit der Zwei-Daumen-Methode kann ein hoheres Herzzeitvolumen als mit
der Zwei-Finger-Methode erzielt werden, deshalb ist diese im Rettungsdienst zu
bevorzugen.

Unabhingig von der verwendeten Kompressionsmethode und vom Kindesal-
ter gelten jedoch grundsitzlich fiir Kinder jeder Altersklasse folgende Empfeh-
lungen (Ausnahme Neugeborene; » Kap. 16.3):

Kompressionsfrequenz mindestens 100/ min,

Kompressionspunkt untere Sternumbhilfte,
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Kompressionstiefe etwa ¥ Thoraxhéhe und
Kompressions-/Beatmungsverhiltnis 15:2 fiir professionelle Helfer.

AED im Kindesalter. Wenn verfiigbar, wird die Reanimation mit AED fiir alle
Kinder tiber 1 Jahr empfohlen, bei Kindern < 8 Jahren méglichst (aber nicht obli-
gat) unter Verwendung von AEDs mit speziellen Kinderelektroden und/oder Soft-
ware mit kinderspezifischer Energieleistung (50-75J). Solche AEDs werden in-
zwischen von vielen Herstellern angeboten.

Sonderfall Ersticken. Ersticken durch tief sitzende Fremdkorper in den oberen
Atemwegen ist bei Kindern eine relativ hiufige Ursache des Atemversagens und
sekundaren Kreislaufstillstands. Allgemeine Hinweise einer Verlegung der Atem-
wege durch einen Fremdkorper sind plotzliches Husten oder Erstickungszeichen
wihrend bzw. unmittelbar nach dem Essen oder dem Spielen mit kleinen Gegen-
stinden (meist wird der Vorfall beobachtet).
Eine leichte Obstruktion liegt vor, wenn das Kind noch effektiv und laut schrei-
en, reden, husten und vor dem Husten einatmen kann und véllig wach ist.
Eine schwere Obstruktion dufiert sich in ineffektivem, stillem oder leisem
Husten, Unfihigkeit zu sprechen, zu schreien und zu atmen, Zyanose und sich
verschlechterndem Bewusstseinszustand.

Falls das Kind effektiv hustet, soll es lediglich zum weiteren kraftigen Husten er-
muntert werden. Bei schwerer Obstruktion hingegen muss versucht werden, den
Fremdkorper durch schlagartige intrathorakale Druckerhdhungen zu mobilisie-
ren. Das empfohlene Vorgehen ist weitgehend dem bei Erwachsenen angeglichen
worden (8 Abb. 7.5):
Beim noch bewusstseinsklaren Kind = 1 Jahr und schwerer Obstruktion sind
Schlage auf den Riicken und Oberbauchkompressionen anzuwenden (ab-
wechselnd je 5).
Beim wachen Sdugling (Kind < 1 Jahr) hingegen sind Schlédge auf den Riicken
und Thoraxkompressionen indiziert (ebenfalls abwechselnd je 5); wegen der
sehr hohen Gefahr der Ruptur von Oberbauchorganen wird auf Oberbauch-
kompressionen verzichtet.
Bewusstlose Kinder jeden Alters mit schwerer Obstruktion werden sofort
reanimiert; die mit der HDM ausgeiibten Thoraxkompressionen auf harter
Unterlage sollen den Fremdkorper aus den Atemwegen herausbefordern
(@ Abb.7.21).

o Auf keinen Fall soll mit den Fingern blind im Mund/Rachen des Kindes
nach Fremdkorpern gefahndet werden, da diese dadurch noch tiefer in
die Atemwege hineingedriickt werden kénnen.



232 Kapitel 7 - Kardiopulmonale Reanimation (CPR)

7.5.2 Erweiterte MaBnahmen bei Kindern

Reanimationsablauf. Der empfohlene ALS-Algorithmus fiir die Kinderreanima-
tion ist in @ Abb. 7.6 wiedergegeben. Nachfolgend werden wichtige Besonderheiten
gegeniiber dem Vorgehen beim Erwachsenen erldutert.

Atemwegssicherung. Auch im Kindesalter ist die endotracheale Intubation die
sicherste und effektivste Methode der Atemwegssicherung - sofern sie durch ge-
iibte Helfer erfolgt. Wenn keine Intubation moglich ist oder die Helfer nicht in der
Kinderintubation geiibt sind, lasst sich gerade bei Kindern eine Larynxmaske
meist schnell und problemlos einfithren. Auch ein Larynxtubus kann verwendet
werden, allerdings gibt es hiermit bislang nur begrenzte Erfahrungen in der Kin-
derreanimation.

Beatmung. Sobald das Kind intubiert ist, soll ohne Unterbrechung der CPR mit
einer Frequenz von 10-12/min beatmet werden, d. h. 1 Inspiration alle 5-6 s. Nach
ROSC soll mit 12-20/min beatmet werden, d. h. 1 Inspiration alle 3-5 s.

Venenzugang. Wenn nicht rasch ein peripherer Venenzugang gelegt werden kann,
ist ein intraossdrer Zugang indiziert, iiber den die erforderlichen Medikamente
genauso dosiert werden konnen wie iiber einen vendsen Zugang (> Kap. 5.2.1).

Rhythmus. VF/VT kommt bei Kindern zwar selten vor, muss dann jedoch - wie
beim Erwachsenen - sofort durch Defibrillation behandelt werden. Die empfoh-
lene Energiemenge pro Defibrillation betragt 4 J/kg (biphasisch oder monopha-
sisch). Beim kindlichen Kreislaufstillstand dominieren jedoch nicht-defibrillier-
bare Rhythmen, also Asystolie und PEA.

Reanimationsmedikamente. Das wichtigste und meist einzig erforderliche Me-
dikament bei Kinderreanimation ist Adrenalin. Dosierung: 10 ug/kg alle 3-5 min
i. v. oder i. 0. Die endobronchiale Gabe iiber den Tubus wird nicht mehr empfoh-
len, aber wenn sie doch gewéhlt wird, dann soll Adrenalin 10 x so hoch dosiert
werden: 100 pg/kg. Die anderen in » Abschn. 7.3.3 erwdhnten Medikamente kon-
nen in entsprechend reduzierter Dosis auch wihrend der Kinderreanimation ge-
geben werden, ihre Effektivitat ist jedoch nicht belegt.

Ursachenermittlung. Die zugrunde liegenden Ursachen miissen wie beim Er-
wachsenen gesucht und wenn moglich behandelt werden (> Abschn. 7.3.4, B Abb.
7.15). Gerade im Séuglingsalter wird jedoch oft keine offensichtlich erkennbare
Ursache zu finden sein (plotzlicher Kindestod, SIDS, » Kap. 15.5).
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Bradykardie. Im Gegensatz zu Erwachsenen ist das Herzzeitvolumen bei Sdug-
lingen und Kleinkindern weitgehend frequenzabhéngig. Eine Bradykardie (weni-
ger als 60/min) geht daher oft mit einer behandlungsbediirftigen Kreislaufinsuffi-
zienz und Zentralisation einher. Da hiufig ein primdr respiratorisches Problem
zugrunde liegt, ist zunéchst fiir eine ausreichende Oxygenierung und Ventilation
zu sorgen (Sauerstoffgabe, Beatmung). Bessert sich die Bradykardie nicht sehr
schnell, muss eine Herzdruckmassage begonnen und Adrenalin gegeben werden,
auch wenn noch kein Herzstillstand eingetreten ist.
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© © Leminhalte

Die wichtigsten Stérungen der Vitalfunktionen betreffen die Atmung, das Herz-Kreis-
lauf-System und das Bewusstsein. Storungen der Atmung kdnnen mit unzureichen-
der Ventilation (CO,-Abgabe) oder Oxygenierung (O,-Aufnahme) einhergehen. Venti-
lationsstérungen fiihren ohne zusatzliche Sauerstoffgabe zu einer hyperkapnischen
Hypoxie mit respiratorischer Azidose (Beispiel: dekompensierte COPD). Primére Oxy-
genierungsstdrungen bewirken dagegen zundchst eine hypokapnische Hypoxie (Bei-
spiel: akutes Lungenversagen, ALI). Die Therapie besteht grundsétzlich in der Gabe
von Sauerstoff und, wenn erforderlich, der respiratorischen Unterstltzung durch
kinstliche Beatmung. Bei obstruktiven Ventilationsstérungen (Asthma, COPD) ist zu-
satzlich eine bronchodilatatorische (B,-Mimetika) und ggf. antientziindliche (Kortiko-
steroide) Therapie indiziert. Storungen des Herz-Kreislauf-Systems beinhalten ne-
ben Schock und Herzrhythmusstérungen vor allem das akute Herzversagen (mit oder
ohne Lungenddem) und die hypertensive Krise. Die préklinische Therapie des akuten
Herzversagen muss abhangig vom Blutdruck erfolgen und beinhaltetet meist eine
Kreislaufstibilisierung mit Katecholaminen; bei begleitendem Lungenddem sind bei
ausreichendem Blutdruck auch Nitrate und Diuretika indiziert. Bei der hypertensiven
Krise muss eine Therapie mit Antihypertensiva erfolgen (z. B. Urapidil), um Komplika-
tionen wie Hirnblutung und Schlaganfall zu vermeiden. Préklinisch relevante Be-
wusstseinsstorungen umfassen vor allem das Koma und den akuten Erregungszu-
stand. Kann ein Koma nicht sofort behoben werden, miissen ausreichende Ventilati-
on und Oxygenierung durch Atemwegssicherung und Beatmung aufrechterhalten
werden. Bei akutem Erregungszustand muss meist eine pharmakologische Sedie-
rung/antipsychotische Therapie mit Neuroleptika und Benzodiazepinen erfolgen.

Bedeutung fiir die Notfallmedizin. Die 3 wichtigsten Vitalfunktionen sind At-
mung, Herz-Kreislauf-System und Bewusstsein. Schwere Storungen der Vital-
funktionen dominieren den grofiten Teil der notfallmedizinisch relevanten Er-
krankungen (8 Tab. 8.1 und B Tab. 8.2). So steht die Therapie zirkulatorischer und
respiratorischer Storungen bei den meisten notfallmedizinischen Therapiemaf3-
nahmen im Mittelpunkt, auch wenn andere Organsysteme ebenfalls betroffen
oder primér geschidigt sind.

8.1 Storungen der Atmung

Physiologie. Das respiratorische System hat zwei lebenswichtige Aufgaben:
Ventilation: Abgabe von Kohlendioxid (CO,)
Oxygenierung: Aufnahme von Sauerstoff (O,).
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B Tab. 8.1 Uberblick iber die Diagnose der Vitalfunktionsstérungen

Bewusstsein Patient nicht ansprechbar und auf Riitteln oder Schmerzreize hin
nicht erweckbar?*
Pupillen weit (Mydriasis)? eng (Miosis)? reaktionslos?
Patient verlangsamt? verwirrt? delirant?
Akute Lahmungszeichen?
Blutglukose zu niedrig oder extrem hoch?

Atmung Atmung fehlt?*
Atmung zu schnell? zu langsam? zu flach?
Dyspnoe?
Zyanose? Sauerstoffsattigung (psaO,) < 90 %?

Kreislauf Puls fehlt?*
Puls zu schnell? zu langsam?
Blutdruck zu niedrig? zu hoch?
Kapillare Reperfusionszeit verlangert?

Anmerkungen

*Wenn eine mit (¥*) gekennzeichnete Frage mit ja beantwortet werden muss, so liegt
stets eine schwere Vitalfunktionsstorung vor, namlich Bewusstlosigkeit, Atem- oder
Kreislaufstillstand.

Die folgenden Fragen erlauben eine grobe Differenzierung eines Zustandes mit
zumindest noch vorhandenen Vitalfunktionen. Bei Beantwortung einer dieser Fragen
mit ja muss normalerweise eine vitalfunktionssichernde Therapie (Schockbehand-
lung, Beatmung) erfolgen.

Muss keine der Fragen mit ja beantwortet werden, so liegt zum Untersuchungszeit-
punkt wahrscheinlich keine akute Vitalbedrohung vor. Dennoch sind auch dann oft
eine intensive Uberwachung und spezifische Therapie der Grunderkrankung erfor-
derlich.

Beide Funktionen sind bei normaler Atmung eng miteinander verkniipft: Durch
die Ventilation der Alveolen mit Hilfe der Atempumpe (Atemantrieb, Atemmus-
kulatur und intakter Brustkorb) wird die kohlendioxidreiche Luft aus der Lunge
heraus und gleichzeitig die sauerstoffreiche Umgebungsluft in die Lunge hinein
beférdert. Dadurch wird in der funktionellen Residualkapazitit (FRC) immer eine
ausreichende Sauerstoff- und hinreichend niedrige Kohlendioxidkonzentration
aufrechterhalten. Dies ist die Voraussetzung fiir eine addquate Oxygenierung des
Blutes, die dariiber hinaus noch ein intaktes Lungenparenchym mit ventilations-
angepasster Lungendurchblutung erfordert.
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B Tab. 8.2 Uberblick iber die Therapie der Vitalfunktionsstérungen

Bewusstsein

Atmung

Kreislauf

8.1.1

Bewusstlosigkeit (wenn
nicht rasch therapierbar)

Akuter Erregungszustand

Atemstillstand

Respiratorische Insuffizienz

Kreislaufstillstand

Hypotension und Schock

Hypertensiver Notfall

Kreislaufwirksame Brady-

kardie

Kreislaufwirksame
Tachykardie

Atemwegssicherung, Intubation,
Beatmung, Kreislaufstabilisierung

Antipsychotische/antidelirante
Therapie, Sedierung

Atemwegssicherung, Intubation,
Beatmung

Sitzende Lagerung, ggf. medika-
mentose Therapie, Sauerstoffgabe,
evtl. Intubation und Beatmung

CPR

Volumentherapie, Katechola-
mintherapie, Schocklagerung

Antihypertensiva, sitzende Lager-
ung

Atropin, Adrenalin, externe Schrit-
tmachertherapie

Vagusstimulation, Antiarrhythmika,
Kardioversion

Akute respiratorische Insuffizienz

Symptome. Die akute respiratorische Insuffizienz (akutes Atemversagen) ist eine
hiufige lebensbedrohliche Storung im Notarztdienst. Sie wird durch Ventilations-
storungen, Oxygenierungsstérungen oder eine Kombination beider verursacht
(B Tab. 8.3). Leitsymptome sind:

Dyspnoe (Atemnot)

Tachypnoe (hohe Atemfrequenz) oder Bradypnoe (sehr niedrige Atemfre-

quenz)

pathologische oder paradoxe Atemtypen

inspiratorische oder exspiratorische Atemnebengerdusche (Stridor, Rasselge-

rausche)

Zyanose und Abfall der psaO, auf unter 85-90 % (Hypoxédmie).
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B Tab. 8.3 Unterschiedliche Formen und Bezeichnungen der akuten respiratori-
schen Insuffizienz

Folge Blutgasanalyse
Primares Versagen Hyperkapnische Hypoxie und pa0, {; paCo, T; pH ¢
der Ventilation respiratorische Azidose

Sekundare Oxygenierungsstorung
Respiratorisches Versagen Typ |l
Globalinsuffizienz

Primares Versagen Hypokapnische oder normokap- pa0, ¥; paCo, ¥ bis <>
der Oxygenierung nische Hypoxie

Primare Oxygenierungsstérung

Respiratorisches Versagen Typ |

Partialinsuffizienz

Im weiteren Verlauf: pa0, {4; paCo, T; pH
Hyperkapnie durch Erschopfung

der Atemmuskulatur

Sekundares Ventilationsversagen

Globalinsuffizienz

Pathologische Atemtypen. Sie werden bei zentralen Atemregulationsstérungen
und Stoffwechselentgleisungen beobachtet. Nicht alle pathologischen Atemtypen
sind Ausdruck eines Atemversagens; sie deuten jedoch immer auf eine ernsthafte
Vitalfunktionsstérung hin. Folgende pathologische Atemtypen werden unter-
schieden:
Biot-Atmung bei Meningitis und anderen zerebralen Erkrankungen: intermit-
tierende, tiefe Atmung mit plotzlichen Atempausen
Cheyne-Stokes-Atmung bei Hirnstammschaden und Apoplex: periodische
Atmung mit jeweils zu- und abnehmender Atemtiefe
KuBmaul-Atmung bei metabolischer Azidose und diabetischem Koma: sehr
tiefe, regelmiaflige Atemziige
Schnappatmung (agonale Atmung): priterminale, weitgehend ineffektive
Atemziige.

Paradoxe Atemtypen. Normalerweise heben sich Thorax und Abdomen syn-
chron und symmetrisch bei der Inspiration und senken sich bei der Exspiration.
Bei Storungen dieser Gleichsinnigkeit und Symmetrie spricht man von paradoxer
Atmung (8 Abb. 8.1). Es gibt 2 Formen:
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normale, synchrone Atmung

e |nspiration
----- Exspiration

paradoxe Schaukelatmung

= |nspiration
----- Exspiration

B Abb. 8.1 Paradoxe Atemtypen. a Thorakoabdominale paradoxe Atmung (Schaukelat-
mung); b thorakale paradoxe Atmung
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Thorakoabdominale paradoxe Atmung (Schaukelatmung): Bei Inspiration
senkt sich der Thorax bei gleichzeitiger Vorwélbung des Abdomens; bei Ex-
spiration hebt sich der Thorax bei gleichzeitigem Einsinken des Abdomens.
Vorkommen: bei hoher Querschnittsldhmung (hochthorakal oder im unteren
Zervikalbereich) durch Ausfall der thorakalen Atemmuskulatur (reine
Zwerchfellatmung) und bei Teilverlegung der Atemwege (z. B. Epiglottitis,
Glottisdem). Die maximale Zwerchfellkontraktion bewirkt bei Teilverlegung
der Atemwege einen Sog im Thorax, der zum Einsinken fiihrt.

Thorakale paradoxe Atmung (seitenparadoxe Atmung): Bei Inspiration hebt
sich die gesunde Thoraxseite, wihrend die andere einsinkt, bei der Exspiration
ist es umgekehrt. Ursache ist ein instabiler Thorax (Flail Chest) bei einseitiger
Rippenserienfraktur.

Zyanose
Als Zyanose bezeichnet man die Blaufarbung der Haut oder Schleimhaut. Ursache
ist zumeist ein erhohter Anteil an nicht-oxygeniertem Hamoglobin, selten eine Dys-
hidmoglobindmie: Methamoglobindmie bei Intoxikation mit Methdmoglobinbild-
nern oder Sulfhdmoglobindmie bei Einatmung von Schwefelwasserstoff. Differen-
zialdiagnostisch und fiir die zu ergreifenden therapeutischen Mafinahmen bedeut-
sam kann die Unterscheidung zwischen zentraler und peripherer Zyanose sein:
Bei der zentralen (generalisierten) Zyanose ist die Sauerstoffsattigung des
arteriellen Blutes so weit reduziert, dass die Konzentration an nicht-oxyge-
niertem Hémoglobin im Kapillarblut mindestens 5 g % betrégt. Alle sicht-
baren Korperregionen (bei Inspektion des Mundes Zunge und Lippen) sind
zyanotisch. Haufigste Ursache ist eine schwere Oxygenierungsstorung. Thera-
peutisch muss die Verbesserung der Oxygenierung durch Sauerstoffgabe und
ggf. Beatmung im Vordergrund stehen.
Bei der isoliert peripheren Zyanose ist die Sauerstoffsittigung des arteriellen
Blutes normal, es findet jedoch eine erhohte Sauerstoffausschopfung in »peri-
pheren« Korperregionen statt (vergroflerte arteriovendse Sauerstoffdifferenz).
Insbesondere die Akren (Akrozyanose), die Négel und (bei Inspektion des
Mundes) die Lippen, aber nicht die Zunge, sind zyanotisch. Mégliche Ursachen
sind Herzinsuffizienz und Schock, aber auch Kélte. Im Schock ist das therapeu-
tische Ziel die Verbesserung der Gewebeperfusion durch Erhchung des Herzzeit-
volumens.

o Die zentrale Zyanose ist meist Zeichen einer ausgepragten Hypoxie;
die periphere Zyanose ist oft Zeichen einer Minderperfusion durch ein
vermindertes Herzzeitvolumen im Schock. Differenzialdiagnostisch
muss auch an eine Dyshamoglobinamie durch Intoxikation gedacht
werden.
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Zentrale Zyanose und Sauerstoffsdttigung. Bei normaler Himoglobinkonzen-
tration (15 g %) entsprechen 5 g % nichtoxygeniertes Himoglobin einer saO, von
etwa 75 % (und einem paO, von etwa 40 mmHg). Bei Patienten mit ausgepragter
Erhohung der Himoglobinkonzentration (Polyglobulie) kann es bereits bei hoheren
Sauerstoffsittigungswerten als 75 % zur Zyanose kommen, wohingegen bei anami-
schen Patienten (nach grofien Blutverlusten oder beim chronischen Nierenversagen)
erst bei einer schweren Hypoxie und unter Umstinden selbst dann keine Zyanose
sichtbar wird. Bei ungiinstigem Umgebungslicht und langsamer Entwicklung wird
selbst eine manifeste Zyanose manchmal nicht entdeckt. Demgegentiber ist der Abfall
der psaO, zur Feststellung einer arteriellen Hypoxie erheblich sensitiver.

© Die Zyanose ist oft ein spates und unsicheres Zeichen der Hypoxie! Pul-
soxymetrische Messungen sind zur Diagnose eines Sauerstoffmangels
zu bevorzugen.

8.1.2 Ventilationsversagen

Pathophysiologie. Eine Verminderung der Ventilation fithrt zum Anstieg der
CO,-Konzentration und unter Atmospharenluftatmung parallel zwangsldufig
zum Abfall der O,-Konzentration in Alveolen und Blut (8 Abb. 8.2). Blutgasanaly-
tisch resultieren Hyperkapnie und Hypoxie (hyperkapnische Hypoxie). Der ver-
mehrte CO,-Anfall fithrt zur respiratorischen Azidose: CO, + H,O <> HCO;™ +
H*. Da die Sauerstoffaufnahme nicht primar gestort, sondern Folge der Ventilati-
onsstorung ist, spricht man auch von einer sekundaren Oxygenierungsstorung,
und da letztendlich die Homgostase beider Gase (CO, und O,) gestort ist, auch
von Globalinsuffizienz (8 Tab. 8.3). Die Extremform jedes Ventilationsversagens
ist der Atemstillstand.

Therapie. Das grundsitzliche therapeutische Ziel ist stets die Verbesserung der
alveoldren Ventilation. Wenn sich dies nicht zufrieden stellend erreichen lasst,
muss zumindest durch Sauerstoffzufuhr die sekundare Hypoxie vermieden wer-
den. Hiufig ist eine ausreichende Verbesserung der alveoldren Ventilation nur
durch eine kiinstliche Beatmung moglich. Bei Atemstillstand muss immer kiinst-
lich beatmet werden.

o Durch Sauerstoffzufuhr bei hyperkapnischer Hypoxie lasst sich die Hy-
poxie oft beseitigen. Hyperkapnie und respiratorische Azidose bleiben
jedoch bestehen.
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B Abb. 8.2 Abhédngigkeit des paO, und paCO, von der Ventilation (fir normale Lungen-,
Kreislauf- und Stoffwechselverhéltnisse in Ruhe und unter Raumluftatmung)

Akute Obstruktion der unteren Atemwege

Eine schwere intrapulmonale Atemwegsobstruktion liegt dem Asthmaanfall
(» Kap. 11.5) und der dekompensierten chronisch obstruktiven Lungenerkran-
kung (COPD) (» Kap. 11.6) zugrunde. Zunichst ist vor allem die Exspiration be-
troffen. Das intrapulmonale Gasvolumen ist deutlich erh6ht. Einige Alveolarbe-
zirke sind im Verhéltnis zu ihrer Durchblutung zu stark gebldht, was zu einer
Erh6hung der Totraumventilation und somit zu einer weiteren Ventilations-
beeintrachtigung fithrt. Klinisch dominiert neben den allgemeinen Zeichen des
respiratorischen Versagens ein vorwiegend exspiratorischer Stridor. In schweren
Fillen ist schliefSlich auch die Inspiration gestort. Auch beim kardiogenen Lun-
genddem (Asthma cardiale) und Inhalationstrauma (je nach Art des Reizgases)
kann eine obstruktive Komponente durch Schwellung des Bronchialepithels beo-
bachtet werden, dabei liegen oft zusétzlich primére Oxygenierungsstérungen vor,
die dann meist iiber die obstruktive Storung dominieren.
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Therapie. Grundsitzlich ist die Soforttherapie der akuten obstruktiven Atem-
wegserkrankung auf folgende Ziele ausgerichtet:
Beseitigung der Obstruktion durch Bronchodilatoren und ggf. entziindungs-
hemmende Kortikosteroide. Beim kardiogenen Lungenddem ist zudem eine
kardiozirkulatorische und diuretische Therapie indiziert.
Beseitigung der Hypoxie durch Sauerstoffzufuhr iiber Sonde oder Maske; der
durch den hohen pCO, unter Raumluft erniedrigte alveoldre und arterielle
pO, kann dadurch angehoben werden.
Unterstiitzung der erschépften Atemmuskulatur durch maschinelle Beat-
mung mit ausreichend langer Exspirationszeit (» Kap. 9.5). Sie ist dann indi-
ziert, wenn ausgeprégte klinische Zeichen der Erschopfung wie Tachykardie,
Tachypnoe und Kaltschweifligkeit vorliegen. In der Klinik ist zusitzlich die
Entwicklung einer ausgeprégten Azidose fiir die Beatmungsindikation maf3-
gebend (préklinisch zurzeit nicht zu diagnostizieren).

o Entscheidend ist stets die Vermeidung oder Beseitigung einer Hypoxie;
die Beseitigung der Hyperkapnie ist demgegeniiber von geringerer Be-
deutung (Ausnahme: Hirnédem).

Akute Obstruktion der oberen Atemwege

Ursachen. Die hiufigste Ursache fiir eine Atemwegsverlegung ist die zuriickfal-
lende Zunge beim komatosen Patienten. Verlegungen der oberen Atemwege durch
Fremdkorper (vor allem grofle Speiseteile) kommen gehduft bei Kindern und
mental retardierten Patienten vor (» Kap. 7.2.4 und 7.5.1). Epiglottitis, glossopha-
ryngeale Schwellung (Quincke-Odem) und subglottisches Odem (Krupp-Syn-
drom) fithren ebenfalls zur akuten Obstruktion der oberen Atemwege. Diese Sto-
rungen der Atmung behindern zunichst vor allem die Inspiration; dies fithrt kli-
nisch zum inspiratorischen Stridor und evtl. zur thorakoabdominal paradoxen
Atmung.

Therapie. Die Therapie ist dhnlich wie bei der unteren Atemwegsobstruktion auf
dreierlei ausgerichtet:
Beseitigung der Obstruktion durch Freimachen der Atemwege (8 Abb. 7.6);
beim Krupp-Syndrom sind abschwellende Kortikoide indiziert. In einigen
Fillen lassen sich die Atemwege nur durch Einfithren eines Endotrachealtubus
iiber die Obstruktion hinaus oder eine Koniotomie freimachen.
Beseitigung der Hypoxie ergibt sich sekundir aus der Beseitigung der
Obstruktion. Dennoch sollte auch hier stets eine Sauerstoffzufuhr erfol-
gen, vor allem, wenn die Obstruktionsbeseitigung nicht oder nur partiell
gelingt.
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Unterstitzung der erschopften Atemmuskulatur ist nach Beseitigung der
Obstruktion oft nicht mehr erforderlich. Ansonsten muss bei den oben er-
wihnten Zeichen der atemmuskuldren Erschopfung augmentierend oder kon-
trolliert beatmet werden.

Zentrale Atemregulationsstorungen

Ursachen. Fiir eine zentrale Atemregulationsstérung bzw. Atemdepression sind
meist Medikamenteniiberdosierungen oder schwere zerebrale Schidigungen die
Ursache. Auch der plotzliche Kindstod (SIDS) ist wahrscheinlich meist Folge einer
zentralen Atemregulationsstérung, die heute der Gruppe der Schlaf-Apnoe-Syn-
drome zugerechnet wird. Eine schwere Hirnstammbhypoxie gleich welcher Genese
fithrt letztlich immer zu einer schweren zentralen Atemregulationsstérung und
zum Atemstillstand. Ursachen fiir eine solche Hypoxie kénnen sein:

globale zerebrale Ischimie, z. B. beim Herz-Kreislauf-Stillstand

regionale zerebrale Ischdmie, z. B. beim Hirnstamminfarkt

Hypoxémie, z. B. bei schweren Oxygenierungsstorungen.

Therapie. In schweren Fillen ist nur die kontrollierte kiinstliche Beatmung thera-
peutisch wirksam. Lediglich bei Intoxikationen mit Benzodiazepinen und Opioiden
kann durch eine Antagonisierung der Atemdepression mit spezifischen Antago-
nisten (Flumazenil bzw. Naloxon) gelegentlich die Beatmung umgangen werden.
Sauerstoffzufuhr allein ist bei schweren Atemregulationsstorungen unzureichend.
Atemantriebssteigernde Medikamente, sog. Atemanaleptika wie z. B. Doxapram
oder Amiphenazol (auch Theophyllin hat eine atemanaleptische Wirkung) sind
nicht ausreichend sicher wirksam und daher im Notarztdienst obsolet.

Innervationsstorungen der Atemmuskulatur

Ursachen. Die wichtigste Ursache ist die akute hohe Querschnittsldhmung Auch
neurologische Erkrankungen wie das Guillain-Barré-Syndrom kénnen zur Atem-
insuffizienz fithren. Da der Beginn jedoch schleichend ist, sucht der Patient prak-
tisch immer schon vorher die Klinik auf. Der Atemantrieb ist grundsitzlich nicht
gestort. Wenn die Patienten bei Bewusstsein sind, leiden sie unter starker Atemnot.

Schadigungen unterhalb von C4. Sie fiihren zum Ausfall der thorakalen Atem-
muskulatur bei erhaltener Zwerchfellatmung (der N. phrenicus ist noch funkti-
onstiichtig), daraus resultiert eine thorakoabdominale paradoxe Atmung.

Schadigungen oberhalb von C4. Diese fithren zum Ausfall jeglicher Atemmus-
kulatur. Therapeutisch fithrt in dieser schlimmen Situation nur die kontrollierte
kiinstliche Beatmung zu einer ausreichenden Ventilation und Oxygenierung.
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Storungen der Atempumpe

Ursachen. Akute Stérungen der Atempumpe sind meist traumatologischer Natur:
instabiler Thorax bei Rippenserienfraktur, offener Pneumothorax, Spannungs-
pneumothorax (der jedoch auch spontan — ohne Trauma - entstehen kann). Ein
Thoraxtrauma kann zudem durch Lungenkontusion und -kompression zu primé-
ren Oxygenierungsstorungen fithren. Muskelrelaxanzien wie Succinylcholin oder
Rocuronium, die wihrend einer Allgemeinanésthesie verwendet werden, induzie-
ren gewissermaflen ein iatrogenes Ventilationsversagen und machen eine kontrol-
lierte Beatmung zwingend erforderlich.

Therapie. Wichtig ist beim Thoraxtrauma immer eine gute Analgesie, ohne die
die Hypoventilation durch schmerzbedingte Schonatmung weiter verstarkt wer-
den kann. Ein Spannungspneumothorax muss sofort drainiert werden. In schwe-
ren Fillen ist eine Beatmung nicht zu umgehen.

— Praktisches Vorgehen

Allgemeines Vorgehen bei Ventilationsversagen

== Sauerstoffzufuhr

== addquate Lagerung, wenn méglich sitzend

== Therapie der Grunderkrankung, wenn moglich; vor allem Beseitigung
der Obstruktion bei Atemwegsverlegung

== Bronchodilatation mit 3,-Mimetika (£ Theophyllin) bei Asthma bron-
chiale und COPD

== antientziindliche Therapie mit Kortikoiden bei Asthma bronchiale und

Krupp-Syndrom

Entlastung (Drainierung) eines Spannungspneumothorax

Antagonisierung atemdepressiver Medikamente

Analgesie (mit fiebersenkenden Analgetika und Opioiden) beim Tho-

raxtrauma

== |ntubation und Beatmung bei persistierender Hypoxie, fortbestehen-
der Dyspnoe und atemmuskulérer Erschopfung

8.1.3 Oxygenierungsversagen

Hypoxie. Schwere Storungen der Oxygenierung fithren letztlich immer zur
Hypoxie. Unter Hypoxie im engeren Sinne versteht man einen herabgesetzten
Sauerstoffpartialdruck im arteriellen Blut. Als Grenze wird meist ein paO, von
60 mmHg angesehen, der bei normaler Sauerstoffbindungskurve mit einer Sauer-
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stoffsdttigung von etwa 90 % korreliert (B Abb. 8.3). Im weiteren Sinne bezeichnet
Hypoxie auch einen verminderten Sauerstoffpartialdruck in den Organen, Gewe-
ben oder Zellen (z. B. Gewebehypoxie, zerebrale oder myokardiale Hypoxie).

o Von Hypoxie spricht man liblicherweise bei einem paO, unter
60 mmHg bzw. einer saO, unter 90 %.

Kompensatorisch reagiert der Patient auf eine Hypoxie bei primaren Oxygenie-
rungsstorungen zunéchst mit Hyperventilation. Im weiteren Verlauf kann dieser
Kompensationsmechanismus jedoch durch Erschopfung der Atemmuskulatur
versagen (sekundires Ventilationsversagen). Auch in diesem Fall liegt eine Glo-
balinsuffizienz vor, d. h. Hypoxie plus Hyperkapnie (8 Tab. 8.3).

Hypoxamie. Hypoxamie bezeichnet einen herabgesetzten Sauerstoffgehalt des
arteriellen Blutes. Der Normalwert betrégt etwa 20 ml/100 ml. Folgende Formen
sind zu unterscheiden:
Hypoxische Hypoxamie: Verminderung des Sauerstoffgehaltes durch einen
verminderten Sauerstoffpartialdruck; Vorkommen: bei priméaren oder sekun-
ddren Oxygenierungsstorungen jeglicher Ursache, insbesondere bei nicht-
traumatologischen Notfillen, aber auch im Rahmen schwerer Verletzungen
(Thorax-, Schidel-Hirn-Trauma).
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Andmische Hypoxamie: Verminderung des Sauerstoffgehaltes durch eine
niedrige Himoglobinkonzentration (» Kap. 6.3.2); Vorkommen: bei allen trau-
matologischen und nichttraumatologischen schweren Blutungen.

Toxische Hypoxamie: Verminderung des Sauerstoffgehaltes durch eine er-
niedrigte Sauerstoffbindungsfihigkeit des Himoglobins (z. B. durch Dys-
hiamoglobindmien, Tab.20.4); Vorkommen: bei Intoxikationen, vor allem
durch Kohlenmonoxid; deutlich seltener als die anderen beiden Hypoxdmie-
formen.

Eine Hypoxdmie ist somit oft, aber nicht immer hypoxisch bedingt. Umgekehrt
fiihrt eine Hypoxie meist zur Hypoxédmie, kann jedoch ausnahmsweise auch mit
einem normalen Sauerstoffgehalt einhergehen: ndmlich bei Patienten mit Polyglo-
bulie, d. h. einem sehr hohen Hamoglobingehalt.

o Eine andmische Hypoxdmie wird bei Normovolamie besser toleriert als
eine toxische oder hypoxische Hypoxamie.

Extrapulmonale Ursachen fiir eine Hypoxie. Das Einatmen hypoxischer Gas-
gemische (FiO, <17-21 %) fithrt auch ohne Lungenerkrankung zwangsliufig
zur arteriellen Hypoxie, kombiniert oft mit ausgepragter hyperventilationsbeding-
ter Hypokapnie. Diese wird durch Sauerstoffzufuhr therapiert bzw. durch Ver-
bringung in eine Atmosphare mit ausreichendem Sauerstoffgehalt — sofern dies
moglich ist.

Primédre pulmonale Oxygenierungsstérungen. Die Sauerstoffaufnahme in der
Lunge kann durch Diffusionsstérungen und Ventilations-/Perfusionsstérungen
beeintrichtigt sein. Ursache ist meist ein kardiogenes (» Kap. 11.2.1) oder nicht-
kardiogenes Lungenddem (z. B. ARDS, » Kap. 11.2.2, @ Tab. 11.1).
Diffusionsstérungen werden durch Verlingerung der Transitstrecke zwi-
schen Alveole und Kapillarblut hervorgerufen, z. B. bei interstitiellem Lungen-
6dem und Lungenfibrose. Die Bedeutung der Diffusionseinschrinkung fiir
die Entwicklung einer klinisch relevanten Hypoxie ist jedoch gering — auch bei
den beiden erwihnten Erkrankungen. Vielmehr liegen praktisch allen klinisch
relevanten Oxygenierungsstérungen Ventilations-/Perfusionsstérungen oder
ein Rechts-Links-Shunt zugrunde.
Ventilations-Perfusions-Stérungen (V/Q-Mismatching, 8 Abb. 8.4). Wenn
sauerstoffarmes venoses Blut nicht durch gut ventilierte und hinreichend mit
Sauerstoff gefiillte Alveolarbezirke flieflt, kommt es auch nicht zu einer O,-
Aufsittigung des Blutes. Es resultiert ein Rechts-Links-Shunt, der zur vené-
sen Beimischung des arteriellen Blutes, zum Abfall des paO, und schliefllich
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O Abb. 8.4a-e Ventilations-Perfusions-Stérungen. a Normale Ventilations-Perfusions-Ver-
haltnisse (V/Q); b regional unterbrochene Perfusion bei erhaltener Ventilation (V/Q erhoht;
erhohte Totraumventilation); ¢ regional unterbrochene Ventilation bei erhaltener Perfusion
(V/Q erniedrigt; wahrer Shunt); d anatomischer Shunt (wahrer Shunt); e regional gestorte,
aber noch erhaltene Ventilation bei erhaltener Perfusion (V/Q erniedrigt; effektiver Shunt);
diein ¢, d und e dargestellten Storungen fiihren zur venésen Beimischung und werden als
funktioneller Shunt zusammengefasst

zur Hypoxie fithrt. Die vendse Beimischung ist die Hauptursache fiir primare
Oxygenierungsstorungen. Die effektive Gasaustauschfliche (FRC) ist dabei
meist erniedrigt. Die CO,-Abgabe wird durch vendse Beimischung kaum be-
eintrachtigt. Somit kommt es (bei erhaltenem Atemantrieb) aufgrund einer
kompensatorischen Ventilationssteigerung zur hypokapnischen Hypoxie. Da
zundchst nur die Sauerstoffaufnahme, nicht aber die Kohlendioxidabgabe ge-
stort ist, spricht man auch von Partialinsuffizienz (B Tab. 8.3).
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Terminologie. Folgende Begriffe sind zu unterscheiden (8 Abb. 8.4):
Effektiver Shunt: Das Blut flief3t durch Alveolarbezirke, die schlecht venti-
liert werden. Eine durch effektiven Shunt ausgeloste Hypoxie lasst sich meist
gut durch Sauerstoffzufuhr therapieren.
Wahrer Shunt: Das Blut flief3t durch Alveolarbezirke, die gar nicht ventiliert
werden, oder es flief3t an Alveolarbezirken vorbei (anatomischer Shunt). Bei
wahrem Shunt ldsst sich die Hypoxie durch Sauerstoffzufuhr kaum thera-
pieren.
Funktioneller Shunt: Effektiver und wahrer Shunt fithren beide zur venésen
Beimischung; beide Shuntformen zusammen werden als funktioneller Shunt
bezeichnet.

o Ein funktioneller (effektiver plus wahrer) Rechts-Links-Shunt bei redu-
zierter Gasaustauschflache ist die wichtigste Ursache fiir eine primare
Oxygenierungsstérung. Diffusionsstorungen spielen nur eine unterge-
ordnete Rolle.

Therapie. Therapeutisches Ziel ist vor allem die Beseitigung der Hypoxie. Dieses
Ziel gilt iiblicherweise bei einer psaO, > 90 % als erreicht. In Sonderfallen kann
auch eine psaO, von > 80 % akzeptiert werden. Parallel muss moglichst die Grund-
krankheit therapiert werden, z. B. beim kardiogenen Lungenédem die Linkherz-
insuffizienz. Eine gesicherte medikamentdse Therapie des nichtkardiogenen Lun-
genddems gibt es nicht.
Erhéhung der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration. Uberwiegt ein ef-
fektiver Shunt, wird durch FiO,-Erhohung die Sauerstoffkonzentration in den
schlecht beliifteten Alveolen erhoht und so der paO, verbessert. Uberwiegt
jedoch ein wahrer Shunt, so bewirkt die Erh6hung der FiO, keine wesentliche
Oxygenierungsverbesserung. Beide Shuntformen liegen bei priméren Oxyge-
nierungsstérungen meist in unterschiedlichem Verhiltnis kombiniert vor.
Beatmung mit PEEP. Bei schweren Oxygenierungsstorungen reicht die Sau-
erstoffgabe allein nicht aus. Die Beatmung mit positivem endexspiratorischen
Druck (PEEP) kann durch Erhohung des intrapulmonalen Drucks und Volu-
mens die FRC und damit die Gasaustauschfldche vergroflern, den Rechts-
Links-Shunt reduzieren und die Oxygenierung verbessern. Meist wird ein
PEEP von 5-10 mbar eingestellt, in schweren Fillen bis 15 mbar oder auch
hoher. Die Beatmung ohne PEEP ist weniger effektiv (» Kap. 4.5).

o Fiir notfallmedizinische Belange gilt: Bei jeder Oxygenierungsstérung
ist die Erhohung der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration sinnvoll,
auch wenn sie nicht immer gleich effektiv ist.
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— Praktisches Vorgehen
Allgemeines Vorgehen bei Oxygenierungsversagen
== Therapie der Grunderkrankung, wenn mdoglich, z. B.
== \/orlastsenkung mit Nitroglycerin beim kardiogenen Lungenédem
== myokardiale Inotropiesteigerung mit Katecholaminen bei Links-
herzinsuffizienz
== Diuresesteigerung bei Lungenddem durch Linksherzinsuffizienz und
Uberwésserung
Kortikosteroide beim toxischen Lungenddem (fraglich effektiv)
Therapie des Ventilationsversagens bei sekundaren Oxygenierungs-
stérungen
Sauerstoffzufuhr Gber Maske oder Sonde
adaquate Lagerung (beim Lungenédem maglichst sitzend)
bei persistierender Hypoxie oder Erschopfung: Intubation und Beat-
mung, moglichst mit PEEP

8.2 Storungen der Vitalfunktion Kreislauf

Ubersicht. Notfallmedizinisch besonders wichtige Stérungen des Herz-Kreislauf-
Systems sind Schock (» Kap. 9) und kreislaufwirksame Herzrhythmusstérungen
(» Kap. 10), die mit erniedrigtem Herzzeitvolumen und Hypotension einhergehen.
Daneben haben auch hypertensive Kreislaufentgleisungen notfallmedizinische
Bedeutung. Wichtigste kardiogene Storung des Herz-Kreislauf-Systems ist das aku-
te Herzversagen, das mit allen genannten Herz-Kreislauf-Storungen in Zusam-
menhang stehen kann.

8.2.1 Akutes Herzversagen

Charakterisierung. Das akute Herzversagen (oder akute Herzinsuffizienz; gingi-
ge Abkiirzung AHF: acute heart failure) zeichnet sich dadurch aus, dass das Herz
trotz ausreichenden intravasalen Volumens nicht in der Lage ist, ein ausreichendes
Herzzeitvolumen aufzubauen. Im Extremfall resultiert ein kardiogener Schock
(» Kap.9.2).

Ursachen. Ein AHF wird durch Kontraktilititsstorungen (akute Myokardinsuf-
fizienz) oder schwere Rhythmusstorungen ausgelost. Meist entsteht es auf dem
Boden einer chronischen Herzinsuffizienz oder infolge eines akuten Koronarsyn-




251
8.2 - Storungen der Vitalfunktion Kreislauf

droms (eine koronare Herzerkrankung ist in etwa 2/3 der Falle an der Entstehung
des AHF beteiligt). Andere Ursachen kénnen sein: hypertensive Krise, Herzklap-
penfehler, eine Myokarditis oder primar nicht-kardiale Faktoren wie Medikamen-
teniiberdosierungen, Sepsis, hyperthyreote Krise, Phaochromozytom oder Status
asthmaticus. Auch ein Perikarderguss, eine Herzbeuteltamponade und eine Lun-
genembolie konnen selbst bei primar gesundem Myokard zum AHF fiihren.

Symptomatik. Die Auswirkungen des Herzversagens lassen sich grob einteilen in

Symptome des Vorwirts- und Riickwirtsversagens:
Vorwartsversagen. Die klinischen Zeichen resultieren aus dem verminderten
Herzzeitvolumen: Hypotension und Perfusionsstérungen der Haut und Ak-
ren (blasse, kalte Haut und Extremitdten mit verminderter kapillarer Reper-
fusionszeit; Akrozyanose). Reaktiv findet sich meist eine Tachykardie.
Riickwértsversagen. Dies fiihrt zur venosen Stauung, die im kleinen Kreis-
lauf zum Lungenddem mit feuchten Rasselgerduschen » Kap.11.2) und im
grofien Kreislauf zu einem erhohten zentralen Venendruck und sichtbar ge-
stauten Halsvenen fiihrt (B Tab. 8.4). Folge des Lungenddems sind Atemnot,
Tachypnoe, Orthopnoe und Hypoxie.

Klinische Schweregradeinteilungen des akuten Herzversagens. Die 2 Parame-
ter »Temperatur der Korperperipherie« (warm oder kalt als Ausdruck der Perfu-
sion) und »Auskultationsbefund der Lunge« (trocken oder feucht) konnen zur
Einteilung in folgende Klassen dienen (nach Forrester):
Klasse I: warm und trocken (Normalzustand): ausreichendes Herzzeitvolu-
men, kein Lungenédem
Klasse II: warm und feucht (Lungenddem): ausreichendes Herzzeitvolumen,
aber Lungenddem
Klasse III: kalt und trocken (generalisierten Minderperfusion): erniedrigtes
Herzzeitvolumen, kein Lungenddem
Klasse IV: kalt und feucht (generalisierte Minderperfusion und Lungen-
6dem), erniedrigtes Herzzeitvolumen und Lungenddem

B Tab. 8.4 Wichtige klinische Zeichen des Herzversagens
Linksherzversagen Rechtsherzversagen

Vorwartsversagen Hypotension Hypotension

Riickwartsversagen  Lungenddem Gestaute Halsvenen
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Die Prognose eines »trockenen« Patienten (ohne Lungenddem) ist grundsitzlich
besser als die eines »feuchten«. Die Uberlebenswahrscheinlichkeit nimmt in fol-
gender Klassenreihenfolge ab: I > III > I > IV.

Diagnostik. EKG-Ableitung, Messung der Sauerstoffsittigung und Blutdruck-
messung sind obligat. Das EKG ist wichtig zur Beurteilung eines hiufig dem
AHF zugrunde liegenden akuten Koronarsyndroms oder schwerer Herz-
rhythmusstorungen. Die Sauerstoffsittigung ist bei Lungenddem erniedrigt; das
Ausmafd der Erniedrigung kann ein wichtiges Kriterium fiir die Notwendig-
keit einer Sauerstoffgabe oder Beatmung sein. Die kontinuierliche psaO,-Mes-
sung dient zudem der Erfolgskontrolle und Steuerung der respiratorischen und
kardiozirkulatorischen Therapie. Der Blutdruck ist im kardiogenen Schock er-
niedrigt, kann jedoch auch normal oder durch Vasokonstriktion erhéht sein
(hypertensives Herzversagen). Eine wiederholte Blutdruckmessung ist wichtig
zur Steuerung der Therapie mit vasoaktiven Substanzen. In der Klinik miissen
weitere diagnostische Verfahren zur Anwendung kommen, insbesondere die
Echokardiographie. Neuerdings wird auch oft die Bestimmung des Pro-BNP
oder BNP diagnostisch genutzt (BNP = B-Typ-natriuretisches Peptid; Pro-BNP-
Werte tiber 300 pg/ml bzw. BNP > 100 pg/ml gelten als charakteristisch fiir ein
AHF).

Therapie. Orientiert an den Empfehlungen der European Society of Cardiology

(ESC2008) ist das grundsitzliche akutmedizinische Vorgehen wie folgt — abhingig

von den dominierenden klinischen Symptomen:
Patient ist gestresst oder hat Angst und Schmerzen > Analgesie/Sedierung mit
Opioiden und/oder Benzodiazepinen. Mittel der Wahl hierfiir ist traditionell
Morphin, das auch eine vasodilatierende, vorlastsenkende Wirkung hat; an-
dere Opioide und/oder Benzodiazepine in niedriger Dosierung sind auch ge-
eignet.
Lungenddem (»feuchter Patient«) > Vasodilatatoren und Diuretika. Als Vaso-
dilatatoren werden zumeist Nitrate verwendet (Nitroglycerin). Die fir die
Langzeittherapie gangigen ACE-Hemmer haben keinen Stellenwert in der
Akuttherapie des AHE Als Diuretikum wird meist Furosemid (20-40 mg . v.)
oder ein neueres Schleifendiuretikum eingesetzt.
Patient ist hypoxisch oder hypoxiegefihrdet (psaO, < 95%) > Sauerstoffgabe,
ggf. Intubation und Beatmung, am besten mit PEEP (5-10 mbar). In der Klinik
kénnen viele Patienten mit nicht-invasiven Beatmungsverfahren (d. h. ohne
Intubation des Patienten) bis zur Rekompensation behandelt werden: mit
Masken-CPAP oder druckunterstiitzter Beatmung tiber Maske oder Beat-
mungshelm (PEEP 5-10 mbar). Auch préklinisch steht hierfiir zunehmend
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Equipment zur Verfiigung; der Stellenwert der préklinischen nicht-invasiven
Beatmung ist allerdings gegenwirtig unklar.

Bedrohliche Herzrhythmusstérungen - Antiarrhythmika, ggf. elektrische
Therapie (Pacing, Kardioversion) » Kap. 10.

Hypotension, kardiogener Schock - Katecholamine und/oder Volumengabe.
Als Katecholamin kann préklinisch Adrenalin, Noradrenalin, Dopamin und/
oder Dobutamin verwendet werden (» Kap. 6.4). Innerklinisch wird heute als
Inotropikum meist Dobutamin und als Vasopressor Noradrenalin eingesetzt
(» Kap. 9.2). In den ESC-Guidelines 2008 wird noch Dopamin emfohlen; in einer
neueren groflen Studie war Dopamin jedoch gerade bei kardiogenem Schock
mit schlechterem Outcome assoziiert als Noradrenalin. Bei trockenen Patienten
mit Hypotension und Minderperfusion (Klasse IIT) kann - zusétzlich oder noch
vor der Katecholamingabe - eine vorsichtige Volumenzufuhr die Himodyna-
mik verbessern. Hierzu werden 250-ml-Portionen Vollelektrolytlosung tiber
10 min i. v. gegeben, und der Effekt auf die Himodynamik wird beobachtet.
Durch Volumengabe allein kdnnen manche Patienten vom Forrester Klasse III
(kalt und trocken) in die Klasse I (warm und trocken) tiberfithrt werden.

0 Bei allen Patienten mit akutem Herzversagen als Folge eines akuten
Koronarsyndroms muss so schnell wie moglich eine Koronarinter-
vention erfolgen.

Alternativen zur Katecholamintherapie. Digitalisglykoside waren frither géngi-
ge Mittel bei AHF; sie sind heute aufgrund ihrer geringen Wirksamkeit, schlechten
Steuerbarkeit und geringen therapeutischen Breite als nicht mehr indiziert. Phos-
phodiesterase-Inhibitoren wie Amrinon oder Enoximon wirken sowohl positiv
inotrop als auch vasodilatierend (sog. Inodilatatoren). Sie sind im Notarztdienst
uniiblich und kénnen offenbar auch auf der Intensivstation nicht generell zur
Prognoseverbesserung des Patienten im kardiogenen Schock beitragen. Eine neue
intensivmedizinische Therapieoption besteht in der Gabe von sog. Calciumsensi-
tizern wie Levosimendan, dessen Stellenwert aber noch nicht gesichert ist. In der
Klinik kénnen bei kardiogenem Schock auch kardiozirkulatorische Unterstiit-
zungsverfahren wie die intraaortale Ballongegenpulsation eingesetzt werden.

Praktisches Vorgehen

Praklinische Therapie des akuten Herzversagens

== Sauerstoffzufuhr Giber Sonde; bei persistierender Hypoxie oder im
schweren Schock Intubation und Beatmung (ggf. NIV)

== Sedierung des agitierten Patienten, z. B. mit Morphin.

v
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== Oberkdrperhoch- oder sitzende Lagerung; bei niedrigem Blutdruck
(dekompensierter Schock): Flachlagerung
== Therapie schwerer Rhythmusstérungen mit Antiarrhythmika (v. a.
Amiodaron) und/oder elektrischer Kardioversion (» Kap. 10)
== Therapie der Herzinsuffizienz mit Katecholaminen, Vasodilatatoren
und/oder Diuretika in Abhdngigkeit vom systolischen Blutdruck (mod.
nach ESC 2008):
systolischer Druck > 100 mmHg: Nitroglycerin, ggf. + Furosemid
(bei Lungenddem); Levosimendan erwagen (in der Klinik)
systolischer Druck 90-100 mmHg: Nitroglycerin + Dobutamin +
Furosemid (bei Lungenddem)
systolischer Druck < 90 mmHg (= kardiogener Schock): Volumen-
gabe (»fluid challenge« 250 ml) + Noradrenalin + Dobutamin
== Dosierungsempfehlungen (Katecholamine, Vasodilatatoren und/oder
Diuretika) bei akutem Herzversagen laut ESC 2008:
Morphin 2,5-5 mgi. v.
Furosemid 20-40 mg i. v.
Nitroglycerin 10-20 pg/min zu Beginn, ggf. steigern bis zu 200 pg/min
Noradrenalin 0,2-1 pg/kg/min
Dobutamin 2-20 ug/kg/min

8.2.2 Hypertensive Krise

Definition. Von hypertensiver Krise spricht man bei akutem Blutdruckanstieg auf
tiber 230 mmHg systolisch und/oder tiber 130 mmHg diastolisch. Wenn dieser
Anstieg mit neurologischen oder kardiopulmonalen Symptomen einhergeht, liegt
ein hypertensiver Notfall vor.

Ursachen. Eine hypertensive Krise kann ausgelost werden:
auf dem Boden einer essentiellen oder renalen Hypertonie
bei Schwangeren durch eine Praeklampsie
durch ein Phdochromozytom (Tumor des Nebennierenmarks mit tiberschie-
Bender Katecholaminproduktion)
durch sympathomimetische Drogen (Kokain, Amphetamine, Adrenalininjek-
tionen).

Symptome und Gefahren. Eine hypertensive Krise kann vor allem in 2 Organen
zu akuten Komplikationen fithren: Gehirn und Herz. Zerebrale hypertensive Scha-
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den subsummiert man unter dem Begriff hypertensive Enzephalopathie: Kopf-
schmerzen, Sehstérungen, Schwindel, Bewusstseinsstorung, neurologische Aus-
falle und Kriampfe. Das klinische Bild wird weiterhin durch mdgliche zerebrale
Organkomplikationen wie Hirnblutung und Schlaganfall bestimmt. Kardiale
Komplikationsmdéglichkeiten beinhalten akutes Herzversagen, Lungenddem,
Angina pectoris und Myokardinfarkt.

Therapie. Therapeutisches Ziel ist die vorsichtige Senkung des Blutdrucks mit
Antihypertensiva und evtl. Sedativa um nicht mehr als 30 % pro Stunde. Ein aus-
gepragter Blutdruckanstieg kann auch durch starke Schmerzen (Trauma, Koliken,
Myokardinfarkt) und andere Stressoren ausgelost werden. In diesem Fall sind
natiirlich zunéchst Analgetika und/oder Sedativa indiziert.

— Praktisches Vorgehen

Therapie der hypertensiven Krise

== |nitialtherapie (ohne Notwendigkeit eines vendsen Zugangs)
Nitroglycerin 1,2 mg sublingual (3 Hiibe a 0,4 mg oder 1 Kapsel a
1,2 mq); Mittel der Wahl bei Lungenédem und akutem Koronarsyn-
drom oder
Nitrendipin (oder Nifedipin) 5 mg p. o. (zerbeiBen und herunter-
schlucken); Achtung: kontraindiziert beim akuten Koronarsyndrom!
Nifedipin kann zu ausgepragten Reflextachykardien fihren; daher
ist Nitrendipin zu bevorzugen.

== Beiausbleibender Wirkung intravendse Therapie (kann auch als erste

MaBnahme erfolgen):

Urapidil 25-50 mg i. v.; Mittel der Wahl bei neurologischen Notfallen
mit ausgepragter Hypertension oder
Clonidin 0,075-0,15 mg langsam i. v.; besonders geeignet bei be-
gleitender Tachykardie, Unruhe oder bekannter KHK

== Adjuvante Therapie:
Schleifendiuretikum wie Furosemid 20-40 mg i. v., sofern keine
Kontraindikationen wie Exsikkose vorliegen
Sedierung erwdgen: Diazepam oder Midazolam 5 mgii. v.
vorsichtige 3-Blockierung bei Reflextachykardie durch Nitroglycerin
oder Nifedipin: Metoprolol 1-5 mg . v.
sitzende Lagerung des Patienten.

== Beiunzureichender Wirkung:
Kombination der o. g. MaBBnahmen.
Dauerinfusionen mit Nitroglycerin, Urapidil, Clonidin, Enalapril oder
Dihydralazin sind i. d. R. der Klinik vorbehalten.
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0 UberschieBende oder zu rasche Blutdrucksenkung kann zur zerebralen
Minderperfusion fiihren!

Besondere Situationen

Praeklampsie. Eine hypertensive Krise in der Spatschwangerschaft ist meist Fol-
ge einer Praeklampsie. Hierbei kommt es zu einer generalisierten Gefifiverengung
aus nicht genau geklarter Ursache. Nach der Leitlinie der Deutschen Hochdruck-
liga 2008 stellt ein Blutdruck > 170 mmHg systolisch oder > 110 mmHg diasto-
lisch hier einen Notfall dar und erfordert die Einleitung einer medikamentésen
antihypertensiven Therapie. Therapeutisch sind Pharmaka zu verwenden, die die
Uterusdurchblutung maoglichst nicht negativ beeinflussen. Hier galt lange Zeit
Dihydralazin das Mittel der Wahl; mit Nifedipin oder Urapidil kann die hyperten-
sive Krise im Rahmen der Praeklampsie jedoch nach heutiger Einschétzung min-
destens genauso gut therapiert werden (» Kap. 6.5).

Hypertension und akute neurologische Erkrankungen. Eine Hypertension
kann einerseits selbst zu einer ernsten neurologischen Erkrankung fiihren, an-
dererseits aber auch Folge einer schweren neurologischen Stérung, z. B. eines
Hirnodems sein. Bei Patienten mit Schlaganfall oder schwerem Schidel-Hirn-
Trauma ist der Blutdruckanstieg meist ein sinnvoller korpereigener reaktiver
Mechanismus zur Aufrechterhaltung der zerebralen Perfusion (Erfordernishoch-
druck). Die Senkung des Blutdrucks fiihrt in diesem Fall unter Umstanden zu
einer deutlichen Verschlechterung der Hirndurchblutung. Der Blutdruck sollte
daher nicht oder nur vorsichtig gesenkt werden. Meist wird empfohlen, systolische
Blutdruckwerte tiber 200 mmHg (vorzugsweise mit Urapidil) auf Werte zwischen
150 und 200 mmHg zu senken. Eine Ausnahme stellt die akute Subarachnoidalb-
lutung dar, bei der initial ein grofles Nachblutungsrisiko besteht. Hier ist ein

RRgy um 140 mmHg anzustreben.

8.3 Storungen der Vitalfunktion Bewusstsein

Einteilung. Bewusstseinsstorungen sind hdufige Symptome der verschiedensten
Grunderkrankungen (B8 Tab. 8.5 und @ Tab. 8.6). Sie konnen grob eingeteilt werden
in:

Storungen der Bewusstseinshelligkeit oder Wachheit (quantitative Bewusst-

seinsstorungen)

Storungen der Bewusstseinsinhalte (qualitative Bewusstseinsstorungen).
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B Tab. 8.5 Ursachen akuter Psychosen und Erregungszustande

Endogene
Psychosen

Symptomatische
Psychosen

B Tab. 8.6 Ursachen akuter Bewusstseinstriibungen (Somnolenz, Sopor, Koma)

Traumatische
Ursachen

Respiratorische
Ursachen

Kardiozirkulato-
rische Ursachen

Metabolische
Ursachen

Endokrine
Ursachen

Toxische
Ursachen

Primar zerebrale
Ursachen

manisch-depressive Erkrankung
Schizophrenie

Schédel-Hirn-Trauma
neurologische Erkrankungen (z. B. Huntington-Chorea)

metabolisch-endokrine Erkrankungen (z. B. Hypoglykamie)

Intoxikationen (z. B. Alkohol oder Halluzinogene)
Medikamenten- oder Alkoholentzug
Infektionen (z. B. Meningitis)

Schadel-Hirn-Trauma

Hypoxie
Hyperkapnie

Schock
hypertensiver Notfall

Hypokalidmie

Hypochlordmie

Leberversagen (Coma hepaticum)
Nierenversagen (Coma uraemicum)

Hypo- und Hyperglykdamie
Hypo- und Hyperthyreose
Addison-Krise (Nebenniereninsuffizienz)

Alkohol
Barbiturate
Benzodiazepine

intrazerebrale Blutung

Subarachnoidalblutung

Schlaganfall

epileptischer Anfall (postiktale Bewusstseinsstorung)
Meningoenzephalitis

Hirnabszess

Hirntumor
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Einige Erkrankungen konnen beide Stérungen hervorrufen. Notfallmedizinisch
bedeutsam sind vor allem der akute Erregungszustand sowie kurz dauernde und
linger anhaltende Bewusstseinstriibungen.

8.3.1 Akuter Erregungszustand

Psychiatrischer Notfall. Ein akuter Erregungszustand kann Ausdruck einer en-
dogenen (ohne bekannte, organisch greifbare Ursache) oder exogenen (sympto-
matischen, organischen) Psychose sein (B Tab. 8.5). Auch eine akute Belastungs-
reaktion kann mit Erregungssymptomen einhergehen (umgangssprachlich »psy-
chischer Schock«).

Symptome. Die Symptomatik ist vielféltig: Agitiertheit, Aggressivitit, Verwirrt-
heit, Halluzinationen, Paranoia, Delirium, manischer Erregungszustand. Die Pa-
tienten sind durch die Symptome selbst nicht unmittelbar vital bedroht, konnen
jedoch eigen- oder fremdgefihrdende Handlungen vornehmen. Handelt es sich
um einen psychotischen Schub auf dem Boden einer organischen Stérung, so
kénnen die Patienten aufSerdem durch die zugrunde liegende Erkrankung bedroht
sein.

Therapie. Der Zugang zum Patienten ist naturgemaf3 meist schwierig. Grundsitz-
lich soll versucht werden, den Patienten — verbunden mit entschlossenem, ruhigem
Verhalten - verbal zu beruhigen. Meist sind jedoch zusitzlich Sedativa oder Neuro-
leptika erforderlich. Wichtig ist es daran zu denken, dass auch eine hypoglykidmische
Krise mit einem Erregungs- und Verwirrtheitszustand einhergehen kann. Hier kann
bereits am Notfallort eine kausale Therapie erfolgen (Glukoseinfusion). Oft wird es
notwendig sein, den Patienten aufgrund akuter Selbstgefdhrdung in eine psychiatri-
sche Klinik einzuweisen. Sofern er im Gespréch von der Notwendigkeit dieser Maf3-
nahme zu iiberzeugen ist und sich damit einverstanden erklért, ist dies kein Problem.
Wenn er sich jedoch weigert, muss die Polizei verstindigt werden. Diese entscheidet
dann auf Grundlage der Empfehlungen des Notarztes iiber die Einlieferung in die
psychiatrische Klinik auch gegen den Willen des Patienten und nimmt diese ggf. auch
vor. Das genaue Vorgehen bei einer »Zwangseinweisung« regeln die Unterbringungs-
gesetze der einzelnen Bundesldnder.
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— Praktisches Vorgehen

Medikamentose Therapie des akuten Erregungszustandes

== starke Neuroleptika: z. B. Haloperidol 5-10 mg i. v.

== schwache, eher sedierend wirkende Neuroleptika: z. B. Promethazin

25-50mgi. v.

Benzodiazepine: z. B. Diazepam 10-20 mg i. v.

in schweren Fallen kdnnen 2 oder auch alle 3 dieser Substanzklassen

kombiniert werden; gelegentlich sind erheblich hohere Dosen erfor-

derlich.

== |mmer auch an die Moglickeit einer Hypoglykdmie denken! Bei BZ
<60 mg% etwa 50 ml G 40% i. v.

8.3.2 Synkope

Definition. Als Synkope wird eine anfallsartige, kurz dauernde und vollstindig
reversible Bewusstlosigkeit (Ohnmacht) bezeichnet, die auf einer voriibergehen-
den Durchblutungsverminderung des Gehirns beruht. Folgende Formen werden
heute unterschieden (nach Deutsche Gesellschaft fiir Kardiologie [DGK], Diag-
nostik und Therapie von Synkopen 2009):

Reflexsynkope (nerval-vermittelt): z. B. vasovagale Synkope (etwa nach lan-
gem Stehen oder Erschrecken), Carotissinus-Synkope (beim Kopfdrehen,
beim Frisor, beim Kragenzuknopfen). Es handelt sich bei den Reflexsynkopen
um die hiufigste Synkopenform {iberhaupt: Bei jungen Menschen dominiert
die vasovagale Form, bei élteren die Carotissinus-Synkope.

Synkope infolge orthostatischer Hypotonie: Ohnmacht nach dem Aufstehen
bei primdrer oder sekundérer autonomer Dysfunktion oder medikamentés
induzierter orthostatischer Hypotonie oder Volumenmangel. Orthostatische
Synkopen sind selten bei jungen Menschen und betreffen tiberwiegend sehr
alte Patienten.

Kardiovaskulare Synkopen: z. B. Arrhythmie als primare Ursache oder struk-
turelle Erkrankung (Herzklappenfehler). Kardiovaskuldre Synkopen sind die
zweithdufigsten Synkopen, v. a. bei dlteren Menschen.

Differenzialdiagnosen. Die Synkope ist vor allem abzugrenzen gegeniiber der
Epilepsie (postiktualer Nachschlaf, » Kap. 14), der traumatischen Ursache einer
kurzdauernden Bewusstlosigkeit: leichtes Schadelhirntraume (» Kap. 18.4.1) und
dem Schlaganfall bzw. der TIA (» Kap. 14.1.1)
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Praklinisches Vorgehen. Meist sind die Patienten schon wieder wach, wenn der
Notarzt eintrifft. Eine priklinische Therapie ist in der Regel nicht erforderlich, ggf.
Infusionstherapie bei Volumenmangel und Antiarrhythmika bei persistierenden
bedrohlichen Rhythmusstorungen (> Kap. 10). Haufig ist es mit den praklinischen
Mitteln nicht moglich, die Ursache der Synkope sicher herauszufinden. Patienten
mit einmaligen Synkopen ohne Hinweis auf strukturelle Herzerkrankung und
normalem EKG miissen nicht unbedingt stationar eingewiesen werden. Hingegen
sind Klinikeinweisung und intensivere Abklarung erforderlich bei (laut DGK-
Empfehlungen 2009):
Herzinsuffizienz, niedrige Auswurffraktion oder fritherer Myokardinfarkt.
Klinischen oder EKG-Merkmale, die eine arrhythmogene Synkope vermuten
lassen, z. B. Synkope wihrend korperlicher Belastung oder im Liegen, Palpi-
tationen zum Synkopenzeitpunkt und Familiengeschichte eines plétzlichen
Herztodes.

8.3.3 Somnolenz, Sopor, Koma

Terminologie. Im deutschsprachigen Raum sind folgende Bezeichnungen gén-
gig:
Somnolenz: Der somnolente Patient ist schlafrig, aber auf Anruf erweckbar.
Sopor: Der sopordse Patient ist bewusstlos, aber durch laute Ansprache oder
Schmerzreize erweckbar.
Koma: Der komatose Patient ist bewusstlos und auch durch Anruf und
Schmerzreize nicht erweckbar. Die Augen bleiben stets geschlossen. Die Tiefe
des Komas kann weiter in 4 Stadien unterteilt werden (8 Tab. 8.7).

Im Notarztdienst wird die Schwere der Bewusstseinsstorung meist nach der Glas-
gow Coma Scale vorgenommen, die urspriinglich fir das Schadel-Hirn-Trauma
entwickelt wurde. In diesen Score gehen die Aspekte »Offnen der Augen«, »verbale
Auferungen« und »motorische Reaktionen« ein. Die maximale (beste) Punktzahl
betragt 15, die minimale (schlechteste) 3 Punkte. Punktwerte unter 8 gelten als
bedrohlich (B Tab. 8.8).

Diagnostik und kausale Therapie. Anamnese und klinische Untersuchung kon-
nen Hinweise auf die Komaursache geben; oft bleibt diese jedoch praklinisch un-
klar oder spekulativ (B Tab. 8.6). Sie kann meist erst in der Klinik durch laborche-
mische Untersuchungen und bildgebende neuroradiologische Verfahren (CCT,
MRT) festgestellt werden, und erst dann kann eine kausale Therapie der Bewusst-
seinstriibung erfolgen. Hiervon gibt es jedoch Ausnahmen:
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B Tab. 8.7 Komastadien nach der Einteilung des neurochirurgischen Weltverbandes
(WFENS); Abgrenzung vom Hirntod

Komal | Bewusstlosigkeit ohne neurologische Storung (keine Paresen, keine
Storung der Pupillomotorik); erhaltene Abwehrbewegung auf Schmerz-
reize

Koma Il Bewusstlosigkeit mit neurologischen Stérungen (Paresen, Stérung der

Pupillomotorik)

Koma lll Bewusstlosigkeit mit Hirnstamm- und Mittelhirnsymptomatik: spontane
oder durch Schmerzreiz ausgeloste Streck- oder Beugesynergismen,
jedoch erhaltene Lichtreaktion

KomalV tiefe Bewusstlosigkeit, reaktionslose Pupillen, aber noch erhaltene
Spontanatmung (Bulbdrhirnsyndrom)

Hirntod zusatzlich zum Komastadium IV fallen Atmung und alle Hirnnerven- und
Hirnstammreflexe aus; der Hirntod ist irreversibel

B Tab. 8.8 Glasgow Coma Scale
Kategorie Parameter Punkte

Augen 6ffnen spontan
auf Aufforderung
auf Schmerzreiz
nicht

- N Wb

Verbale Reaktion orientiert
verwirrt
inadaquat
unverstandlich
keine

- N W B~ U

Motorische Reaktion gezielt auf Aufforderung
gezielt auf Schmerzreiz
ungezielt auf Schmerzreiz
Beugemechanismen
Streckmechanismen
keine

= N W H» U O

Summe (mindestens 3 bis
maximal 15 Punkte)
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Durch préklinische Blutzuckerbestimmung kann die relativ hiufige Hypogly-
kadmie als Komaursache bereits praklinisch diagnostiziert und durch Gluko-

seinfusion therapiert werden (» Kap. 13.1.1).

Bei Patienten, die offensichtlich unter einer Opioidintoxikation leiden, kann

das Koma oft durch Gabe von Naloxon beendet werden (» Kap. 20.2.4).
Ahnliches gilt fiir eine Uberdosierung mit Benzodiazepinen; hier ist Fluma-

zenil der Antagonist. Allerdings wird die Routinegabe von Flumazenil beim
komatésen Patienten mit Benzodiazepinintoxikation vom ERC 2010 wegen
der Gefahr der Auslosung von Krampfanfillen nicht mehr empfohlen

(» Kap. 20.2.2).

Symptomatische Therapie. Bewusstlose Patienten sind durch sekundére Stérun-
gen bedroht: Aufhebung der Schluck- und Hustenreflexe, Verlegung der Atemwe-
ge, Aspiration, Hypoventilation, Hypoxie und Hypotension. Im Vordergrund der
symptomatischen Therapie stehen daher Mafinahmen der Atemwegssicherung

und Kreislaufstabilisierung.

o Bei jedem bewusstseinsgetriibten oder komatdsen Patienten muss
eine Blutzuckeruntersuchung durchgefiihrt werden! Ein Patient im pra-
klinisch nicht rasch zu behebenden Koma soll méglichst intubiert und
beatmet werden.

— Praktisches Vorgehen
Grundsatzliches Vorgehen bei Bewusstlosigkeit und Koma
== Atemwege freimachen und Atemwegssicherung
== Therapie der Grunderkrankung, sofern moglich:
hypoglykdmisches Koma — Glukose 20-40 g (0,5 g/kg) i. v.
opioidinduziertes Koma — Naloxon 0,4-0,8 mg (10 pg/kg) i. v.
== beij Hypotension: Kreislaufstabilisierung durch Schocklagerung, ggf.
Infusionstherapie
bei Bradykardie: Herzfrequenzbeschleunigung, z. B. durch Atropin
bei Ateminsuffizienz: Sauerstoffgabe, ggf. Intubation und Beatmung
bei weiterhin bestehendem Koma endotracheale Intubation und Be-
atmung
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Alle Schockformen zeichnen sich durch unzureichende Sauerstoffversorgung der Or-
gane aus. Man kann zwischen kardiogenen, obstruktiven, hypovolamischen und
distributiven Schockformen unterscheiden, zu den letzteren gehoren der septische,
anaphylaktische und neurogene Schock. Die symptomatische Therapie besteht bei
den meisten Schockformen im Volumenersatz, kombiniert mit vasopressorischen,
inotropen und ggf. auch vasodilatierenden Katecholaminen. Der kardiogene Schock
ist eine schwere Verlaufsform des akuten Herzversagens. Haufigste Ursachen sind
Myokardinfarkt und dekompensierte chronische Herzinsuffizienz. Herzzeitvolumen
und Perfusionsdruck kdnnen mit Dobutamin plus Noradrenalin gesteigert werden.
Die obstruktiven Schockformen Lungenembolie, Herzbeuteltamponade und Span-
nungspneumothorax werden oft ebenfalls als Unterformen des kardiogenen Schocks
aufgefasst. Meist ist hier nur eine kausale Therapie (Lyse, Perikardiozentese, Pleur-
adrainage) erfolgreich. Beim hypovolamischen Schock durch Blutung, lleus oder Ver-
brennung liegt der therapeutische Schwerpunkt auf der Zufuhr von Vollelektrolyt-
I6sungen. Zu den distributiven Schockformen zahlen septischer, anaphylaktischer
und neurogener Schock. Therapeutisch sind stets Volumengabe und vasopressorisch
wirkende Katecholamine indiziert. Beim septischen Schock muss zusétzlich so frih
wie moglich die Antibiotikatherapie beginnen, und beim anaphylaktischen Schock
ist eine hochdosierte Kortikoidgabe wichtig.

9.1 Uberblick

Definition. Als Schock wird ein Versagen des kardiozirkulatorischen Systems
bezeichnet, das mit einem kritischen Abfall der globalen Sauerstoffversorgung
einhergeht. Oft liegt zusitzlich auch eine Sauerstoffverwertungsstorung vor,
sodass der angebotene Sauerstoff nicht addquat oxidativ verwertet werden
kann. Der Sauerstoffbedarf der Organe kann nicht mehr vollstindig gedeckt
werden.

o Unter Schock versteht man ein durch Zirkulationsversagen hervor-
gerufenes Missverhdltnis zwischen Sauerstoffangebot und Sauerstoff-
bedarf.

Pathophysiologie. Eine verminderte Organdurchblutung fithrt zu hypoxischen
Zellschéaden. Daneben werden aus Zellen des Immunsystems (Makrophagen,
Leukozyten) und anderen Zellen (Endothelzellen, Enterozyten) sog. Schock-
mediatoren (z. B. Zytokine, Sauerstoffradikale) freigesetzt, die eine generalisierte
Entziindungsreaktion (»Systemic Inflammatory Response Syndrome«: SIRS;
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» Abschn.9.6) mit Membranschadigungen, Erh6hungen der kapillaren Permeabilitit
und Zellfunktionsstérungen bis zum Multiorganversagen in Gang setzen kénnen.

Symptome. Typische klinische Zeichen eines Schocks sind:
Blutdruckabfall
Tachykardie (bei einigen kardiogenen Schockformen sowie terminal auch
Bradykardie)
blasse, kaltschweiflige Haut (im hyperdynamen septischen Schock: rote,
warme Haut)
Bewusstseinsstorungen (Somnolenz, Verwirrtheit)
verzogerte oder fehlende kapillare Reperfusion
verminderte Urinproduktion.

Kompensierter und dekompensierter Schock. Sind die beschriebenen klini-
schen Symptome deutlich ausgeprigt und ist der Patient hypotensiv, so liegt ein
voll entwickelter, dekompensierter Schock vor; meist wird hierfir ein willkiirli-
cher Blutdruckgrenzwert von 90 mmHg systolisch festgelegt. Kérpereigene Kom-
pensationsmechanismen oder exogen zugefiihrte Katecholamine kénnen jedoch
iiber eine Vasokonstriktion den Blutdruck voriibergehend im normalen oder so-
gar erhohten Bereich halten, dann spricht man vom kompensierten Schock. Eine
ausreichende globale Organdurchblutung liegt jedoch auch hier nicht vor. Grund-
satzlich gilt daher:

0 Eine Hypotension (< 90 mmHg systolisch) ist Zeichen eines voll entwi-
ckelten Schocks. Ein ausreichender Blutdruck ist jedoch nicht gleichbe-
deutend mit einer ausreichenden Durchblutung, es kann durchaus ein
kompensierter Schockzustand vorliegen.

Laborchemische Zeichen eines Schocks sind Azidose, ausgeprégtes Basendefizit
(= negativer Base-Exzess) und Laktazidose (» Kap. 13.2.2). Diese Zeichen entwi-
ckeln sich innerhalb von Minuten bis Stunden, kénnen jedoch zurzeit praklinisch
nicht nachgewiesen werden, sondern frithestens in der Notaufnahme der Klinik.

Ursachen und Terminologie. Die prinzipiellen Ursachen eines Schocks sind
Herzversagen (kardiogener Schock), Obstruktion der Blutbahn (obstruktiver
Schock), Volumenmangel (hypovoldamischer Schock) und unkontrollierte Vaso-
dilatation (distributiver Schock, B Abb. 9.1). Mehrere Ursachen konnen zusam-
menkommen, z. B. ein obstruktiver und hypovolamischer Schock beim schweren
Thoraxtrauma mit Herzbeuteltamponade und hohem Blutverlust. Die Termino-
logie der einzelnen Schockformen ist jedoch nicht einheitlich. Im klinischen All-
tag werden meist folgende Schockformen unterschieden: kardiogener, hypovola-
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obstruktiver
Schock

kardiogener
Schock

hypovoldamischer
Schock

distributiver
Schock

@ Abb. 9.1 Pathophysiologisch orientierte Einteilung der Schockformen nach Weil. Wich-
tige Ursachen:

Kardiogener Schock Distributiver Schock

Myokardinfarkt Sepsis .
Dekompensierte Herzinsuffizienz Anaphylaxie
Myokarditis Neurotrauma
Obstruktiver Schock Hypovoldmischer Schock
Lungenembolie Blutung
Herzbeuteltamponade lleus
Verbrennung

Spannungspneumothorax

mischer, anaphylaktischer, neurogener und septischer Schock. Die 3 letztge-
nannten sind im Wesentlichen Unterformen des distributiven Schocks.

Generelle Therapie. Jede Schocktherapie hat die Beseitigung der Schockursache
und die Wiederherstellung eines ausreichenden Blutflusses (Herzminutenvolu-
mens), Sauerstoffangebots und Blutdrucks zum Ziel. Eine definitive kausale The-
rapie ist praklinisch meist nicht moglich, deshalb ist die Therapie oft nur sympto-
matisch. Obwohl letztlich der Blutfluss fiir die Organdurchblutung entscheidend
ist, muss immer auch ein ausreichender Blutdruck aufgebaut werden, da Koronar-
und Gehirndurchblutung entscheidend vom arteriellen Druck abhéngen. Die Sau-
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erstoffzufuhr als therapeutische Routinemafinahme reicht zur addquaten Oxyge-
nierungsverbesserung oft nicht aus, da ein schwerer Schock iiber eine kritische
Durchblutungsverminderung der Atemmuskulatur auch zum Ventilationsversa-
gen fithren kann. Dann muss intubiert und kiinstlich beatmet werden. Die mit
jedem Schock einhergehende metabolische Azidose ist eher Symptom der Organ-
schidigung als deren Ursache; ihre Therapie mit Puffersubstanzen hat keinen
gesicherten Einfluss auf den Therapieerfolg.

o Eine praklinische Blindpufferung der vermuteten Azidose ist nicht
indiziert!

9.2 Kardiogener und obstruktiver Schock

Symptomatik. Der kardiogene Schock ist eine schwere Verlaufsform des akuten
Herzversagens (> Kap. 8.2.1). Klinische Zeichen sind: Hypotension und Perfu-
sionsstérungen der Haut und Akren (blasse, kalte Haut und Extremititen mit
verminderter kapilldrer Reperfusionszeit), ggf. kombiniert mit Zeichen eines
Lungenddems: Rasselgerdusche iiber allen Lungenpartien, Atemnot, Tachypnoe,
Orthopnoe, Zyanose. Gestaute Halsvenen sind klinische Zeichen zur differential-
diagnostischen Abgrenzung gegeniiber dem hypovoldmischen Schock mit nied-
rigem zentralen Venendruck und dementsprechend auch kollabierten Halsvenen:

kardiogener Schock > Halsvenen meist gestaut

hypovolamischer Schock » Halsvenen kollabiert.

Ursachen. Alle Ursachen eines akuten Herzversagens konnen auch einem kardio-
genen Schock zugrunde liegen (» Kap.8.2.1). Am hiufigsten finden sich eine
koronare Herzerkrankung oder chronische Herzinsuffizienz. Schwere Kontrakti-
litatsstorungen (akute Myokardinsuffizienz) oder Rhythmusstorungen fithren zu
einem unzureichenden Herzzeitvolumen, das oft in einen tddlichen Circulus
vitiosus aus Gewebehypoxie und Myokardschaden miindet. Zum kardiogenen
Schock werden oft auch die obstruktiven Schockformen gerechnet; hier ist das
Myokard primir gesund, die Auswurfleistung wird jedoch durch die Obstruktion
des Herzens oder der Lungenstrombahn stark beeintrachtigt, und das Myokard
wird sekundér geschadigt. Der kardiogene Schock kann in eine der 3 Arten des
Kreislaufstillstands tibergehen, die somit gewissermaflen dessen Maximalvarian-
ten darstellen:

Kontraktilititsstorungen > pulslose elektrische Aktivitat, PEA

bradykarde Rhythmusstorungen - Asystolie

tachykarde Rhythmusstérungen - pulslose Kammertachykardie und Kam-

merflimmern (VF/VT).
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Die Prognose ist schlecht (80-90 % Letalitdt), wenn die Ursache nicht beseitigt
werden kann; wenn hingegen (wie es hiufig der Fall ist) ein Myokardinfarkt zu-
grunde liegt und dieser mit Koronarintervention (PCI) behandelt wird, ist die
Prognose deutlich besser: Die Letalitit sinkt dann auf etwa 50 %.

Therapie. Die symptomatische Therapie ist bereits im Kap. 8.2.1 (Akutes Herz-
versagen) beschrieben. Priklinisch wichtig ist neben der Anxiolyse und respira-
torischen Unterstiitzung in erster Linie die Gabe von Katecholaminen (» Kap. 6.4).
Meist wird das iiberwiegend inotrop wirkende Dobutamin eingesetzt, das im de-
kompensierten Schock zur Blutdruckstabilisierung oft mit Noradrenalin kombi-
niert wird; fiir die kurze préklinische Phase kann auch Adrenalin gegeben werden.
Es konnte bislang fiir kein spezifisches Katecholaminregime in der Akutphase
gezeigt werden, dass es die Prognose verbessern kann; allerdings schnitt in einer
groflen intensivmedizinischen Studie gerade beim kardiogenen Schock Dopamin
schlechter ab als Noradrenalin. Nitroglycerin und Diuretika tragen bei ausreichen-
dem Blutdruck durch Vorlastsenkung zur Optimierung der myokardialen Funk-
tion bei (» Kap.6.5.2 und 8.2.1). Intubation und Beatmung sind im schweren
Schock oft nicht zu umgehen.

Herzrhythmusstérungen. Ein vermindertes Herzzeitvolumen kann auch durch
eine zu niedrige oder zu hohe Herzfrequenz hervorgerufen werden. Wenn mog-
lich sollte die Grunderkrankung therapiert werden. Ansonsten werden sympto-
matisch Antiarrhythmika oder elektrische Therapieverfahren (Defibrillation,
Kardioversion, Herzschrittmacher) angewendet (» Kap. 10).

Obstruktiver Schock. Lungenembolie (» Kap. 11.3) und Herzbeuteltamponade
(» Kap. 18.6) konnen das Herzzeitvolumen durch Reduktion der Herzauswurflei-
stung erheblich reduzieren. Eine symptomatische Therapie ohne Beseitigung der
Ursache ist in schweren Fillen wenig aussichtsreich. Bei Lungenembolie kann
bereits praklinisch mit einer Lysetherapie begonnen werden. Bei hamodynamisch
wirksamer Herzbeuteltamponade ist eine Punktionsentlastung des Perikards zu
erwégen; diese ist allerdings laut ERC 2010 bei traumatischer Tamponade wenig
erfolgversprechend, stattdessen soll eine ziigige Notfallthoraktotomie erfolgen.

Praktisches Vorgehen

Therapie des kardiogenen und obstruktiven Schocks

== Spezifische Therapie der zugrunde liegenden Erkrankungen:

== Myokardinfarkt — Wiederer6ffnung des obstruierten Koronarastes
durch Lyse oder PCI

v
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Uberdosierung mit Kalziumantagonisten — Kalziumchlorid
Lungenembolie — Lyse, ggf. operative Thrombektomie
Herzbeuteltamponade — Perikardpunktion, Perikardiozentese
(fraglich effektiv bei Trauma; besser: so schnell wie méglich Notfall-
thorakotomie)
== Sauerstoffzufuhr; bei persistierender Hypoxie oder im schweren
Schock Intubation und Beatmung
== Flachlagerung bei sehr niedrigem Blutdruck (dekompensierter
Schock), ansonsten Oberkorperhoch- oder sitzende Lagerung
(kompensierter Schock)
== Therapie schwerer Rhythmusstérungen mit Antiarrhythmika
(v. a. Amiodaron) und/oder elektrischer Kardioversion (» Kap. 10.4)
== Kreislauftherapie mit Katecholaminen, Vasodilatatoren und/oder
Diuretika in Abhdngigkeit vom Blutdruck, beispielsweise (modifiziert
und vereinfacht nach ESC-Guidelines 2008):
systolischer Druck > 100 mmHg: Nitroglycerin, ggf. + Furosemid
(bei Lungenddem); Levosimendan erwagen (in der Klinik)
systolischer Druck 90-100 mmHg: Nitroglycerin + Dobutamin,
+ Furosemid (bei Lungenédem)
systolischer Druck < 90 mmHg: Volumengabe (»fluid challenge«
250 ml) + Noradrenalin + Dobutamin

9.3 Hypovolamischer Schock

Atiologie und Pathophysiologie. Ein Volumenmangelschock liegt vor, wenn das
Herz aufgrund eines zu geringen intravasalen Volumens nicht in der Lage ist, ein
ausreichendes Herzzeitvolumen aufzubauen. Man spricht vom hypovoldmischen
Schock, wenn Volumen aus dem Gefif8system verloren gegangen ist (absoluter
Volumenmangel). Dariiber hinaus kénnen intravasale Volumenprobleme jedoch
auch entstehen, wenn das Gefidf3system fiir das vorhandene Volumen plétzlich zu
grof} wird (relativer Volumenmangel). Dies ist der Fall bei den distributiven
Schockformen. Wird der hypovoldmische Schock durch eine akute Blutung aus-
gelost, so liegt ein hdmorrhagischer Schock vor: dies ist die notfallmedizinisch
wichtigste hypovoldmische Schockform. Zusitzlich zur Hypovoldmie/Blutung
besteht oft noch eine Gewebetraumatisierung, die den Krankheitsverlauf erheb-
lich erschweren kann. Dementsprechend werden mehrere Unterformen des hypo-
volamischen Schocks unterschieden (B Tab. 9.1).
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B Tab. 9.1 Sonderformen des hypovolamischen Schocks (Terminologie der interdis-
ziplindren DIVI-Arbeitsgruppe Schock 2005)

Bezeichnung

Hypovoldmisch-
er Schock im
engeren Sinne

Hamorrhagischer
Schock

Traumatisch-
h@morrhagischer
Schock

Traumatisch-
hypovolamischer
Schock

Definition

Kritische Abnahme des zirku-
lierenden Plasmavolumens
ohne akute Blutung

Akute Blutung ohne wesentli-
che Gewebeschadigung

Akute Blutung mit ausge-
dehnter Gewebeschadigung

Kritische Abnahme des zirku-
lierenden Plasmavolumens
ohne akute Blutung mit

Beispiele

Exsikkose, Diarrho, Erbrechen,
Fieber, mangelnde Flussig-
keitszufuhr

Schnittverletzung einer
Arterie

Stumpfes Trauma, Polytrauma

Grof3flachige Verbrennung

ausgedehnter Gewebeschadi-
gung

Hamorrhagischer Schock. Der hiamorrhagische Schock ist dadurch gekenn-
zeichnet, dass neben einem Plasmaverlust auch zelluldre Blutbestandteile und
Sauerstofftriger verloren gehen. Er kann traumatischer oder nichttraumatischer
Genese sein (B Tab. 9.2). Die Blutungen kénnen nach aufen oder nach innen ins
Gewebe, in eine Korperhohle (Schiadel, Thorax oder Abdomen) oder in den Ma-
gen-Darm-Trakt erfolgen. Blutungen nach auflen sind gut zu erkennen, Blutungen
nach innen sind préaklinisch oft nur zu vermuten.

o Auch ohne sichtbares Blut kann ein schwerer hamorrhagischer Schock
vorliegen!

Abschétzung des Blutverlusts - Schockindex. Der Schockindex nach Allgower
ist definiert als Quotient aus Herzfrequenz (HF) und systolischem Blutdruck:

Schockindex = HFpm Minute/RRsyst [mmHg]
Er gibt einen gewissen, allerdings aufgrund der vielfiltigen medikamentsen und

nichtmedikamentosen Einflussmoglichkeiten auf Blutdruck und Herzfrequenz
sehr ungenauen Anhalt fiir die Schwere des hypovoldmischen Schocks. Der Nor-
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B Tab. 9.2 Ursachen eines hamorrhagischen Schocks

Traumatische Ursachen Thoraxtrauma
Bauchtrauma
Beckentrauma
Extremitdtenfrakturen
Geféalverletzungen
Polytrauma

Nichttraumatische Ursachen  gastrointestinale Blutung
GefaBarrosionen durch Tumoren
Ruptur eines Bauchaortenaneurysmas
Ruptur eines thorakalen Aortenaneurysmas
postpartale Blutungen
intraabdominelle Blutung durch Organruptur

B Tab. 9.3 Abschatzung des Blutverlustes (nach American College of Surgeons 1989)

Grad | Grad Il Grad Il Grad IV
Herzfrequenz <100 > 100 >120 > 140
Blutdruck normal normal niedrig sehr niedrig
Puls kraftig schwach schwach fadenfor-
mig
Atemfrequenz/min 14-20 20-30 30-40 >35
Kapillare Reperfusion ~ normal verlangert verlangert verlangert
Bewusstsein normal angstlich angstlich, verwirrt,
verwirrt lethargisch
Blutverlust <750ml  750-1500ml  1500-2000 ml 2000 ml
(15 %) (15-30 %) (30-40 %) (> 40 %)

malwert liegt bei 60/120 = 0,5. Wird der Schockindex gréfier als 1, d. h. ist die
Herzfrequenz (pro Minute) grofSer als der systolische Blutdruck (in mmHg), so
deutet dies auf einen intravasalen Volumenverlust von mehr als 30 % hin (also bei
Erwachsenen mehr als ca. 1500 ml). Eine bessere Abschitzung des Blutverlustes
kann anhand der Beurteilung mehrerer Parameter erfolgen (8 Tab. 9.3).
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Therapie. Zur Schocktherapie muss die Ursache des Volumenverlustes identifi-
ziert und moglichst behoben werden (Kompression der Blutungsquelle). Die
Sauerstoffzufuhr ist zwar keine kausale Therapie, kann jedoch bei gegebener Re-
duktion des Herzzeitvolumens und gegebenem Blutverlust den Sauerstoffgehalt
des Blutes erhéhen und somit auch die Oxygenierung der Organe verbessern.
Faustregel nach Zander: Durch Hyperoxie mit 100 % O,-Atmung kann kurzfristig
ein Hb-Defizit von 1,5 g/dl entsprechend einer Transfusion von 2 Erythrozyten-
konzentraten ersetzt werden. Zur Vermeidung schockbedingter sekundérer Or-
ganschddigungen ist weiterhin eine Volumenersatztherapie indiziert, unterstiitzt
durch Autotransfusion (Schocklagerung). Ziel ist zumeist die Anhebung des
systolischen Blutdrucks auf 90-100 mmHg. Allerdings ist priklinisch beim un-
kontrollierten himorrhagischen Schock ein zu starker Blutdruckanstieg zu ver-
meiden, da ansonsten die Blutung bis hin zum Ausbluten verstirkt und die Leta-
litat schwerer Traumen (besonders penetrierender Thoraxtraumen) gesteigert
werden kann (» Kap. 18.1). Katecholamine (Vasopressoren) konnen bei schweren
hypovoldmischen Schockzustinden begleitend zur Infusionstherapie indiziert
sein, wenn durch Volumenzufuhr allein kein ausreichender Blutdruck erzielt wer-
den kann. In der Klinik muss die Infusionstherapie ggf. durch chirurgische Maf3-
nahmen und eine Transfusionstherapie ergidnzt werden.

— Praktisches Vorgehen

Therapie des hypovolamischen Schocks

== Schocklagerung

== Sauerstoffzufuhr; im schweren Schock Intubation und Beatmung

== \/olumenersatztherapie

== pbeim hamorrhagischen Schock: Kompression und Kontrolle der
Blutungsquelle, wenn moglich

== im schweren Schock ggf. zusétzlich Vasopressoren wie Noradrenalin
oder Dopamin

== Analgesie mit Opioiden und/oder Ketamin

9.4 Anaphylaktischer Schock

Atiologie und Pathophysiologie. Der anaphylaktische Schock gehért zu den
distributiven Schockformen. Er ist die Maximalvariante einer Unvertréglichkeits-
reaktion auf Medikamente (z. B. Antibiotika, kolloidale Volumenersatzmittel,
Rontgenkontrastmittel), tierische Gifte (vor allem Insektenstiche) oder Nahrungs-
mittel (Niisse, Meeresfriichte, Weizen). Zugrunde liegt eine unkontrollierte Frei-
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setzung von Mediatoren wie Histamin und Leukotrienen aus Zellen des Immun-
systems, die zu einer akuten Weitstellung der Gefaflperipherie und zu einer Erho-
hung der kapillaren Permeabilitét fithrt. Etwa die Halfte aller anaphylaktischer
Reaktionen sind echte allergische Reaktionen unter Beteiligung von IgE, deren
Schwere weitgehend unabhéngig von der Menge des Allergens ist. Der anderen
Hilfte liegt eine nicht-allergische Freisetzung von Mediatoren zugrunde, deren
Schwere wesentlich von der Menge des auslosenden Agens abhéngt. Beide Formen
sind anhand ihrer klinischen Symptome nicht zu unterscheiden. Frither wurden
nicht-allergische anaphylaktische Reaktionen als »anaphylaktoid« bezeichnet
(also »anaphylaktoider Schock«); dieser Begriff sollte jedoch nach aktueller termi-
nologischer Empfehlung des ERC nicht mehr verwendet werden.

Symptome. Die klinischen Auswirkungen betreffen viele Organsysteme und ent-
wickeln sich meist innerhalb weniger Minuten nach Allergenexposition:

Haut und Schleimhaut: Erythem, Urtikaria, Odem

Magen-Darm-Trakt: Ubelkeit, Erbrechen

Atmungssystem: Bronchospastik, Hustenreiz, Glottisodem

Kreislauf: Periphere Vasodilatation (Vasoplegie), Tachykardie, Hypotension.

Die kardiozirkulatorischen Veranderungen lassen sich weitgehend auch als rela-
tiver Volumenmangelschock beschreiben: Das Gefaflsystem ist fiir das vorhan-
dene Volumen plotzlich zu grof} geworden. Die anaphylaktische Reaktion wird
iiblicherweise in 4 Stadien eingeteilt, die rasch ineinander tibergehen, aber auch
auf jeder Stufe spontan zum Stillstand kommen kénnen (8 Tab. 9.4). Stadium III
entspricht dem anaphylaktischen Schock.

Prognose. Die Letalitét einer anaphylaktischen Reaktion betragt etwa 1%. Schwe-
re und todliche Verldufe entwickeln sich meist sehr schnell nach Allergenkontakt:
innerhalb von 5 min nach i. v.-Gabe, ca. 10-15 min nach Insektenstichen und etwa
Y2 h nach Nahrungsmittelaufnahme. Todesfélle sind nach mehr als 6 h nicht mehr
zZu erwarten.

Therapie. Wenn immer moglich, muss sofort die Allergenexposition beendet
werden (bei Insektenstichen sollen simtliche Insektenteile, die sich evtl. noch in
der Einstichstelle befinden, entfernt werden). Mit Antihistaminika (H,- und H,-
Rezeptorenblocker) und hochdosierten Kortikosteroiden soll die anaphylaktische
Reaktion begrenzt werden. Die schweregradabhingigen therapeutischen Maf3-
nahmen sind in B Tab. 9.4 zusammengefasst. Eine besonders wichtige Rolle in der
Akuttherapie des anaphylaktischen Schocks spielen die Volumentherapie und die
frithzeitige Gabe von Adrenalin.
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B Tab. 9.4 Anaphylaktische Reaktion - Stadien und Therapie

Stadium Symptome MaBnahmen

| Odeme Stoppen der Allergenexposition
Erythem Antihistaminika, z. B. Clemastin 2-4 mgi. v.
Juckreiz plus Cimetidin 200-400 mg oder 50 mg

Ranitidin i. v.

I Ubelkeit Sauerstoffzufuhr
Erbrechen Infusionstherapie, z. B. RL 500-2000 ml i. v.
Tachykardie Kortikoide, z. B. Methylprednisolon 250 mg i. v.
Blutdruckabfall bei Bronchospastik: inhalative 3,-Mimetika,
Atemnot z. B. Fenoterol 2 Hiibe repetitiv p. i.
Beginnende Broncho-
spastik

1] Schock Infusionstherapie (z. B. RL 500-2000 ml oder
schwere Broncho- auch deutlich mehr)
spastik Adrenalin 0,5 mg i. m. oder 0,05-0,1 mg
Bewusstlosigkeit repetitivim Abstand von 1-3 mini. v.

Kortikoide in hoher Dosis, z. B. Methyl-
prednisolon 1000 mg i. v.

bei schwerer Ateminsuffizienz und Bewusst-
losigkeit: Intubation und Beatmung

\% Kreislauf- und Atem- CPR
stillstand

Die MaBnahmen bei fortgeschrittenen Stadien bauen auf den MaBnahmen bei
leichteren Stadien auf.

Volumentherapie. Oft sind rasch grofie Mangen Volumen erforderlich, um das
Gefaflsystem des Patienten wieder aufzufiillen und die kapillare Leckage zu kom-
pensieren. Beim Kind werden zunéchst 20 ml/kg empfohlen, beim Erwachsenen
500-1000 ml als Initialgabe; oft sind viele Liter erforderlich. Es gibt keinen Beleg
dafiir, dass Kolloide den Kristalloiden tiberlegen sind.

Adrenalin. Aufgrund seiner vasokonstriktiven, bronchodilatierenden und ab-
schwellenden Eigenschaften ist Adrenalin das wichtigste Katecholamin im ana-
phylaktischen Schock. Viele Allergiker tragen daher auch Adrenalin-Notfall-Fer-
tigspritzen mit sich. Adrenalin i. v. kann jedoch auch schwerwiegende Folgen
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haben (hypertensive Krise, Myokardinfarkt). Die i. m. Gabe gilt dagegen als sicher
und dennoch effektiv. Daher wird vom ERC bei allen Patienten mit klinischen
Zeichen eines Schocks, Schwellungen der Luftwege oder Atemschwierigkeiten
empfohlen:

Erwachsene 0,5 mg Adrenalin i. m.

Schulkinder 0,3 mg Adrenalin i. m.

Sduglinge und Kleinkinder 0,15 mg Adrenalin i. m.

Im schweren Schock und durch Notfallmediziner, die im Umgang mit Katechola-
minen geiibt sind, ist jedoch auch die (vorsichtige!) i. v.-Gabe indiziert. Dosie-
rungsanhalt fiir die Initialdosis (ggf. wiederholt nach einigen Minuten):
Erwachsene 50 pg Adrenalin i. v. = 5 ml 1:100.000
Kinder 1 pg/kg Adrenalin i. v. = 1 ml 1:100.000 pro 10 kg

= mm Hintegrundinformation

Adrenalin liegt normalerweise in der Verdiinnung 1:1.000 vor: 1 Ampulle =1 ml =1 mg. Fir eine
feinere Dosierung zur i. v.-Bolustherapie des Schocks soll es auf 1:100.000 verdiinnt werden;
dazu wird 1 Amp. Adrenalin in 100 ml NaCl 0,9 % gegeben; die dann entstandene Losung
enthaltin T ml =10 pg. Zur Reanimation hingegen (also auch im Stadium IV des anaphylakti-
schen Schocks) wird die Verdiinnung 1:10.000 empfohlen, d. h. 1 mg Adrenalin auf 10 ml Koch-
salz; hiervon sind dann beim Erwachsenen Boli von 10 ml alle 3-5 min indiziert (» Kap. 7).

© Aus der Notarztpraxis

Wahrend eines Grillfestes an einem heilRen Sommertag wird ein 30-jahriger
Gast von einem Insekt, vermutlich einer Wespe, in die Schulter gestochen.
Nach einer Weile wird ihm etwas komisch zumute, er wird blass und muss sich
hinlegen. Die anderen Partygaste sind beunruhigt und rufen den Notarzt.
Dieser trifft einen wachen, hypotensiven, tachykarden Patienten an: Blutdruck
80 mmHg systolisch, Herzfrequenz 140/min. Der Notarzt vermutet einen ana-
phylaktischen Schock und legt einen vendsen Zugang. Noch wahrend dieses
Vorgangs wird der Patient plotzlich bewusstlos. Er entwickelt zudem einen ge-
neralisierten rotlichen Ausschlag am ganzen Korper. Der Notarzt ldsst die Bei-
ne anheben, infundiert insgesamt 1000 ml Ringerl6sung und 1000 ml HAES
und injiziert 2 X 0,1 mg Adrenalin, 250 mg Methylprednisolon und 5 mg Cle-
mastin i. v. Der Patient kommt rasch wieder zu sich und wird mit stabilen Vital-
funktionen in die Klinik transportiert.
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— Praktisches Vorgehen
Therapie des anaphylaktischen Schocks

== Unterbrechung der Exposition des ausldsenden Agens
Atemwegssicherung, Sauerstoffzufuhr, ggf. Intubation und Beatmung
Schocklagerung

ausreichende Infusionstherapie mit Volumenersatzlésungen.
Adrenalin (i. m. oder im schweren Schock i. v.) bis zum Verschwinden
von Hypotension und Bronchospastik

hochdosiert Glukokortikosteroide wie Methylprednisolon und evtl.
zusatzlich Antihistaminika (deren zusétzlicher Nutzen im Schock nicht
belegt ist)

9.5 Neurogener Schock

Pathophysiologie. Schwere Traumen oder akute Erkrankungen des zentralen
Nervensystems (Gehirn, Riickenmark) konnen iiber Stérungen der peripheren
Vasomotion aufgrund einer Imbalance zwischen sympathischer und parasympa-
thischer Regulation zum Schock fithren. Ahnlich wie beim anaphylaktischen
Schock kommt es zum akuten, relativen Volumenmangel. Daher wird auch der
neurogene Schock als Sonderform eines distributiven Schocks aufgefasst. Hinzu
kommt offenbar bei schweren zerebralen Lasionen oft eine negativ inotrope Wir-
kung auf das Myokard und eventuell auch die Induktion eines sog. neurogenen
Lungenddems.

Symptomatik. Ein neurogener Schock zeichnet sich durch folgende Symptom-
konstellation aus: Plotzlicher Blutdruckabfall mit Bradykardie (im Gegensatz zu
den meisten anderen Schockformen), blasse, warme, trockene Haut und neurolo-
gische Ausfille entsprechend der Schidigungsebene des ZNS. Der Begriff des
»spinalen Schocks« bezieht sich tibrigens nicht auf die kardiozirkulatorischen Ver-
anderungen, sondern wurde gepragt fiir die akut auftretenden neurologischen
Veranderungen nach Riickenmarktrauma wie Paresen, schlaffe Paresen, Areflexie
und Sensibilitatsverlust.

Therapie. Die Therapie des neurogenen Schocks besteht in der sofortigen Gabe
von Volumen und Vasopressoren (Adrenalin, Noradrenalin + Dobutamin, in
leichteren Féllen reicht auch Akrinor). Bei Traumen oder Erkrankungen des ZNS
ist die ausreichende Anhebung des Blutdrucks (RR,y, um 140 mmHg) zur adiqua-
ten Perfusion besonders wichtig. Natiirlich muss parallel zur kardiozirkulatori-
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schen Therapie die neurologische Grunderkrankung diagnostiziert und behandelt
werden. Beim Riickenmarktrauma ist der Einsatz von hochdosierten Glukokorti-
kosteroiden zu erwagen (Methylprednisolon; » Kap. 18.5).

— Praktisches Vorgehen
Therapie des neurogenen Schocks
== |nfusionstherapie mit Volumenersatzlésungen
== zusatzlich Akrinor oder andere Vasopressoren bis zum Verschwinden
der Hypotension
Atemwegssicherung, Sauerstoffzufuhr, ggf. Intubation und Beatmung
Therapie der neurologischen Grunderkrankung

9.6 SIRS, Sepsis und septischer Schock

Sepsis und SIRS. Unter Sepsis versteht man die Entziindungsreaktion des Kér-
pers auf Mikroorganismen oder deren Toxine (meist Bakterien, seltener auch Pil-
ze oder Viren). Klinisch entwickelt sich ein sog. Systemic Inflammatory Response
Syndrome (SIRS). Dieses kann auflerdem durch nichtinfektiose Ursachen wie
schwere Pankreatitis, Polytrauma, Verbrennung oder andere Schockformen aus-
gelost werden. Die Sepsis ist somit eine infektiose Sonderform des SIRS, die sich
klinisch nicht von einem SIRS anderer Ursache unterscheidet. SIRS und Sepsis
konnen in schweren Féllen durch unkontrollierte Aktivierung verschiedenster
Mediatoren zum Schock fithren. Folgende Pathomechanismen sind daran be-
teiligt:

periphere Vasodilatation (Vasoplegie)

Extravasation von Fliissigkeit aus den entziindeten Kapillaren (Volumenver-

lust)

Storung der myokardialen Kontraktilitat.

Da die periphere Vasodilatation dominiert, wird der septische Schock den distri-
butiven Schockformen zugerechnet, allerdings spielen auch hypovoldmische und
kardiogene Beeintrachtigungen der Zirkulation eine Rolle. Der septische Schock ist
eines der wichtigsten intensivmedizinischen Krankheitsbilder, spielt aber in der
Notfallmedizin eine geringere Rolle. Die Letalitit ist immer noch sehr hoch und
liegt um 50 %.

Diagnosekriterien. Ein SIRS wird definitionsgemaf3 diagnostiziert bei Vorliegen
von mindestens 2 der folgenden Kriterien:
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Fieber (= 38°C) oder Hypothermie (< 36°C)

Tachykardie: Herzfrequenz > 90/min

Tachypnoe (Frequenz > 20/min) oder Hyperventilation (paCO,

< 33 mmHg)

Leukozytose (= 12.000/ml) oder Leukopenie (< 4000/ml) oder > 10 % unreife
Neutrophile

Von Sepsis spricht man dann, wenn die Ursache das SIRS eine Infektion ist. Eine
schwere Sepsis liegt vor, wenn mindestens eine Organdysfunktion nachzuweisen
ist, z. B.:

akute Enzephalopathie: eingeschrankte Vigilanz, Desorientiertheit, Unruhe,

Delirium

Thrombozytopenie: Thrombozytenabfall auf unter 100.000/ml

arterielle Hypoxédmie: paO, < 75 mmHg unter Raumluft

renale Dysfunktion: Diurese von < 0,5 ml/kg/h

metabolische Azidose: Base Excess < 5 mmol/l

Fallt der Blutdruck zusitzlich trotz Volumentherapie auf unter 90 mmHg systo-
lisch und miissen Vasopressoren eingesetzt werden, um ihn zu stabilisieren, so
liegt ein septischer Schock vor.

0 Sepsis = SIRS aufgrund einer Infektion
Schwere Sepsis = Sepsis plus akute Organdysfunktion
Septischer Schock = Sepsis plus Hypotonie trotz Volumengabe

Hyperdynamer und hypodynamer Schock. Der septische Schock tritt in 2 klini-

schen Ausprigungen auf:
Hyperdynamer Schock (»warmer Schock«; »roter Schock«): Der hyper-
dyname Schock unterscheidet sich klinisch erheblich von anderen Schock-
formen. Die Patienten sind tachykard und hypotensiv, jedoch hdufig mit
gut durchbluteter, warmer Haut und - sofern in der Klink gemessen — er-
hohtem Herzzeitvolumen (praklinisches Zeichen: normale kapillare Reper-
fusionszeit). Voraussetzung fiir einen hyperdynamen Schock sind eine aus-
reichende Volumenfiillung des Gefif3systems und eine ausreichende Herz-
funktion. Ohne addquate Volumentherapie oder bei schwerer Herzinsuffi-
zienz kann eine hyperdyname Kreislaufsituation nicht lange aufrechterhalten
werden.
Hypodynamer Schock (»kalter Schock«; »weifler Schock«): Ohne Volumen-
substitution oder bei mangelnden korpereigenen Kompensationsmechanis-
men entwickelt sich der prognostisch erheblich ungiinstigere hypodyname
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Schock mit niedrigem Herzzeitvolumen und blasser, kalter Haut. Die Letalitét
des hypodynamen Schocks ist sehr hoch.

o Der septische Schock verlauft heute in der Klinik unter adéaquater Thera-
pie zunadchst meist als hyperdynamer Schock.

Praklinische Therapie. Dieallgemeine notfallmedizinische Therapie besteht vor
allem in der Aufrechterhaltung eines ausreichenden arteriellen Drucks durch
Volumentherapie und vasopressorische Katecholamine. Im schweren Schock sind
aufgrund der ausgepréigten Vasoplegie und mikrovaskuldren Permeabilitéts-
storung oft grofle Mengen an Volumenersatzlosungen und hohe Katecholamin-
dosen notwendig. Dabei haben Kolloide keine sicheren Vorteile gegeniiber Kris-
talloiden; HAES verschlechtert offenbar (auf der Intensivstation) sogar die
Prognose. Als Katecholamin wird heute intensivmedizinisch tiberwiegend
Noradrenalin eingesetzt, wenn nicht vorhanden kann initial auch Adrenalin ge-
geben werden.

Therapie in der Klinik. Die Initialtherapie hat besonders im septischen Schock
entscheidenden Einfluss auf die Prognose des Patienten. Entscheidend ist offen-
bar vor allem die moglichst frithzeitige Antibiotikagabe. Diese muss zunichst
ohne Kenntnis des auslosenden Erregers erfolgen, d. h. als sog. kalkulierte Inter-
ventionstherapie. Die Basis hierfiir bilden nach den Empfehlungen der Deut-
schen Sepsis Gesellschaft 2010 die Breitspektrum-p-Laktamantibiotika: Peni-
cilline (z. B. Piperacillin/Tazobactam), Cephalosporine (z.B. Cefepim) oder
Carbapeneme (z. B. Meropenem). Im Schock ist die Kombinationstherapie mit
einem geeigneten Nicht-p-Laktamantibiotikum moglicherweise effektiver als
eine Monotherapie. Geeignete Kombinationspartner sind Aminoglykoside (z. B.
Gentamicin), Chinolone (z. B. Ciprofloxacin) oder Fosfomycin. Erfolgt die erste
Antibiotikagabe bereits in der ersten Stunde nach Beginn des septischen Schocks,
so ldsst sich dessen Letalitét auf etwa 20% senken; pro Stunde Verzégerung nimmt
die Letalitit dann um 7-8 % zu. Neben der Antibiotikatherapie ist die frithe
hidmodynamisch Stabilisierung wichtig: Zur genaueren Steuerung hat sich dabei
die zentralvendse Sattigung (scvO;) etabliert, d. h. die in einer aus einem
zentralen Venenkatheter gewonnenen Blutprobe gemessene Sauerstoffsittigung
(Normwert: 70-75 %). Ziel der frithen himodynamischen Therapie ist eine
scvO; > 70 % (sog. »Early Goal Directed Therapy«).
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Therapie des septischen Schocks

Infusionstherapie mit Kristalloiden (oft sind im schweren Schock initi-
al mehrere Liter erforderlich)

Vasopressoren, v. a. Noradrenalin £ Dobutamin

Atemwegssicherung, Sauerstoffzufuhr, ggf. Intubation und Beatmung.
Zusatzliche Therapie in der Klinik:
Breitspektrum-f-Laktamantibiotika (nach Abnahmen von 1-2 Blutkul-
turen) innerhalb der ersten Stunde nach Aufnahme; z. B. 1 g Merope-
nem (Tagesdosis: 3x1 g/Tag i. v.), ggf. kombiniert mit Ciprofloxacin
400 mg (Tagesdosis 3x400 mg)

Volumentherapie (Anhalt: 1000-2000 ml RL rasch i. v.), ggf. + Dobuta-
min (Anhalt: 5-10 pg/kg/min), ggf. + Transfusionstherapie (»Early Goal
Directed Therapy«)

zligige chirurgische Herdsanierung, wenn moglich

evtl. aktiviertes Protein C (APC, Drotrecogin) 24 pg/kg/h tiber 96 h
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Tachykardien werden fiir akutmedizinische Zwecke zunéchst danach eingeteilt, ob
der Patient pulslos, instabil oder stabil ist. Bewusstlose Patienten ohne Puls miissen
sofort defibrilliert und reanimiert werden. Zeichen fiir Instabilitat sind Schock, Synko-
pe, Myokardischdmie und Herzversagen. Tachykarde Patienten mit diesen Sym-
ptomen sollen ziigig elektrisch kardiovertiert und ggf. zusatzlich mit Amiodaron be-
handelt werden. Bei stabilen Patienten ist fir die weitere Therapie zwischen Tachy-
kardien mit schmalem und breitem QRS-Komplex zu unterscheiden, und bei jeder
Gruppe wiederum zwischen regelmaBigen und unregelmafBigen Formen. Tachykar-
dien mit schmalem Kammerkomplex sind supraventrikuldren Ursprungs; die wich-
tigsten regelmafBigen Formen sind die paroxysmalen AV-Knoten-Re-entry-Tachykar-
dien, die wichtigste unregelmaBige Form ist die Tachyarrhythmia absoluta bei Vor-
hofflimmern. Bei regelmaBigen Formen sind zundchst Vagusstimulationsmandover
und Adenosin angezeigt. Ansonsten kdnnen supraventrikuldre Tachykardien meist
mit B-Blockern, Verapamil oder Digoxin gebremst werden; in schweren Féllen ist Ami-
odaron indiziert. Tachykardien mit breiten Kammerkomplexen sind meist ventriku-
laren Ursprungs, aber sie kdnnen sich auch als supraventrikuldre Tachykardien mit
Schenkelblockierung herausstellen. Im Zweifelsfall werden sie wie ventrikuldre Tachy-
kardien behandelt: mit Amiodaron und/oder Kardioversion. UnregelméBige ventriku-
lare Tachykardien sind meist Torsades de pointes, hier ist Magnesium indiziert.
Grundsatzlich gilt: Das heute wichtigste Antiarrhythmikum ist Amiodaron, aber noch
effektiver ist bei instabilen Patienten die Elektrokardioversion. Schwere Bradykar-
dien beruhen meist auf einem hohergradigen AV-Block. Therapeutisch werden
hauptséchlich Atropin oder Adrenalin, in therapierefraktaren Fallen auch eine exter-
ne Schrittmacherstimulation eingesetzt.

10.1  Ubersicht

Ursachen. Rhythmusstérungen sind héufige Symptome vieler kardialer oder
nichtkardialer Erkrankungen:
kardial: koronare Herzerkrankung, Kardiomyopathie, Herzkontusion, struk-
turelle Anomalien (pathologische Erregungsleitungsbiindel), Herzklappen-
erkrankungen, Herzmuskelentziindung.
extrakardial: Hypoxie, Elektrolytstorungen (besonders Hypo- oder Hyperka-
lidmie), Storungen des Sdure-Basen-Haushalts (Azidose), endokrinologische
Erkrankungen (Hyperthyreose, Phdochromozytom), Drogen und Medika-
mente, inkl. Antiarrhythmika.
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10.1 - Ubersicht

Die hdufigste Ursache fiir akute bedrohliche Rhythmusstérungen ist eine koronare
(ischamische) Herzerkrankung. Oft treten ernsthafte Rhythmusstérungen in
der ersten Zeit nach einer Reanimation auf, oder sie gehen dieser unmittelbar
voraus.

Einteilung. Rhythmusstdrungen konnen nach unterschiedlichen Aspekten ein-
geteilt werden.
nach der Herzfrequenz: tachykarde, bradykarde oder normfrequente Rhyth-
musstérung
nach den hamodynamischen Auswirkungen: Rhythmusstérung mit stabiler
oder instabiler Himodynamik
nach der Breite des QRS-Komplexes: Rhythmusstérung mit engen oder brei-
ten QRS-Komplexen (= Kammerkomplexen)
nach der Art der Rhythmusstérung: Erregungsbildungs- oder Erregungslei-
tungsstorung
nach dem Ursprung der Erregungsbildung: supraventrikuldre Rhythmussto-
rung (Erregungsbildungszentrum liegt im Vorhof- oder AV-Knoten-Bereich)
oder ventrikulare Rhythmusstorung (Erregungsbildungszentrum liegt in einer
Herzkammer).

Eine genaue Beurteilung kann nur anhand eines 12-Kanal-EKGs erfolgen.

Tachykarde und bradykarde Rhythmusstérungen. Eine Tachykardie liegt beim
Erwachsenen definitionsgemifd vor bei einer Herzfrequenz iiber 90/min, eine
Bradykardie bei unter 60/min. Allerdings entstehen schwerwiegende Symptome
durch eine Tachykardie meist erst bei einer Frequenz tiber 150/min, und auf der
anderen Seite gibt es viele Menschen, die in Ruhe Herzfrequenzen unter 60/min
haben, die nicht behandlungsbediirftig sind. Man spricht daher von ausgepragter
Tachykardie ab einer Herzfrequenz von 150/min, und von ausgepragter oder ab-
soluter Bradykardie bei einer Herzfrequenz von unter 40/min; ausgeprégte Tachy-
kardien und Bradykardien sind meist schon préklinisch behandlungsbediirftig.

Extrasystolen. Vorzeitig einfallende Kammeraktionen supraventrikuliren oder
ventrikuldren Ursprungs sind praklinisch nicht therapiebediirftig, konnen jedoch
Hinweis auf eine ernsthafte kardiale Erkrankung und in manchen Fllen Ausloser
schwerer Tachykardien sein.
Supraventrikuldre Extrasystolen haben in der Regel einen engen Kammer-
komplex, der meist genau so aussieht wie ein regularer QRS-Komplex.
Ventrikuldre Extrasystolen sind stets breit und sehen meist ganz anders aus
als die reguldren Herzaktionen.
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Herzfrequenz und Pulsfrequenz. Die Herzfrequenz ist nicht unbedingt identisch
mit der Pulsfrequenz. Besonders bei Tachyarrhythmia absoluta und bei unmittel-
bar auf eine normale Kammeraktion folgenden Extrasystolen (z. B. Bigeminus)
erzeugt oft nicht jede elektrische Kammeraktion einen Puls, da die Kammerfiil-
lung und somit der Herzauswurf bei sehr rasch aufeinander folgenden Herzaktio-
nen zu gering ist. Ist die Pulsfrequenz niedriger als die Herzfrequenz, so spricht
man von Pulsdefizit. Wenn sich Kammerkomplexe und somit eine Herzfrequenz
elektrokardiographisch nachweisen lassen, ohne dass iiberhaupt ein Puls tastbar
ist, so spricht man von pulsloser elektrischer Aktivitit (PEA). Klinisch liegt dann
ein Kreislaufstillstand vor.

10.2 Tachykarde Herzrhythmusstérungen

Pathophysiologie. Tachykarde Rhythmusstorungen fithren zu einem erhéhten
myokardialen Sauerstoffverbrauch bei gleichzeitig verminderter myokardialer
Durchblutung. Einige Tachykardieformen treten anfallartig auf und sind nach
Minuten bis Tagen selbstlimitierend. Diese werden als paroxysmale Tachykardien
bezeichnet. Andere Rhythmusstérungen konnen unbehandelt iiber lange Zeit be-
stehen: anhaltende Tachykardien.

Die Folgen schwerer tachykarder Rhythmusstorungen konnen sein:

vermindertes Herzzeitvolumen und Hypotension

Herzinsuffizienz, Lungenddem und kardiogener Schock

Myokardischamie

SADS (Sudden Adult Death Syndrome) durch Kammerflimmern oder puls-

lose Kammertachykardie (VF/VT); dies ist die héufigste Ursache fiir den

plotzlichen Herztod im Erwachsenenalter und stellt gewissermaflen die Ex-

tremform tachykarder Rhythmusstérungen dar.

Symptome. Je nach Ausprigung der kardiozirkulatorischen Beeintrichtigung
entwickeln sich folgende Symptome:
Herzklopfen (Palpitationen), das vom Patienten oft als bedrohlich empfunden
wird, lasst aber keinen Hinweis auf die Schwere der tatsachlichen Vitalbedro-
hung zu.
Dyspnoe als Folge einer durch die Rhythmusstorungen ausgelosten Links-
herzinsuffizienz signalisiert bereits ein hheres Mafd an Gefihrdung.
Brustschmerzen und pektangindse Beschwerden werden angegeben, wenn
die Rhythmusstorungen zur Myokardischdamie fithren. Das ist ernstes Zeichen
und erfordert eine rasche therapeutische Intervention.
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10.2 - Tachykarde Herzrhythmusstorungen

Schwindel, Hautbladsse und verlangerte kapillare Reperfusionszeit sind Zei-
chen der Hypotension, Zentralisation und Organminderperfusion; ein unver-
ziiglicher Therapiebeginn ist indiziert.

Bewusstlosigkeit, Atemstillstand und Pulslosigkeit als Folge von Herzrhyth-
musstorungen erfordern den sofortigen Beginn kardiopulmonaler Reanima-
tionsmafinahmen.

Ursachen. Tachykarde Rhythmusstérungen beruhen im Wesentlichen auf zwei
Mechanismen:
Re-entry. Esbildet sich eine kreisende Erregung innerhalb des Vorhofs (Sinus-
oder Vorhoftachykardien), innerhalb der Kammer (ventrikulare Tachykardie)
oder zwischen Vorhof und Kammer (AV-Re-entry-Tachykardien).
Erhohte Automatie (spontane Depolarisationsfrequenz) eines Erregungsbil-
dungszentrums in Vorhof, AV-Knoten oder Kammer.

Supraventrikulédre und ventrikuldre Rhythmusstérungen. Bei supraventrikuld-
ren Rhythmusstérungen liegt das Erregungsbildungszentrum im Vorhof oder im
Bereich des AV-Knotens, bei ventrikuldren Rhythmusstérungen liegt es in einer
Kammer. Eine ventrikuldre Rhythmusstorung zeichnet sich im EKG stets durch
einen deutlich verbreiterten Kammerkomplex aus. Bei supraventrikuldren Rhyth-
musstérungen ist der Kammerkomplex hingegen meist normal (also schmal; QRS
< 0,12 s). Es kann jedoch bei Blockierung einer intraventrikuldren Leitungsbahn
(bei Tachykardien meist Rechtsschenkelblock) auch ein breiter Kammerkomplex
vorliegen (QRS 2 0,12 s):

ventrikuldre Rhythmusstérung -> breite Kammerkomplexe

supraventrikuldre Rhythmusstérung ohne Schenkelblock > schmale Kammer-

komplexe

supraventrikuldre Rhythmusstérung mit Schenkelblock > breite Kammer-

komplexe

Im Kindesalter gelten andere Grenzwerte fiir die Unterscheidung »breiter/schma-
ler QRS-Komplex«: Breite Komplexe liegen hier vor bei QRS > 0,08 s (laut ERC)
bzw. > 0,09 s (laut AHA). Die genaue Identifizierung des Rhythmusursprungs ist
bei tachykarden Rhythmusstorungen mit breiten Kammerkomplexen schwierig
und mit praklinisch vorhandenen Mitteln oft nicht méglich. Zwar sind Patienten
mit supraventrikuldrer Tachykardie hiufig kreislaufstabiler als Patienten mit einer
ventrikuldren Tachykardie gleicher Frequenz; dies trifft aber nicht immer zu. Ins-
gesamt gehen ventrikuldre Rhythmusstérungen jedoch mit einer hoheren Vitalbe-
drohung (v. a. Entwicklung einer VF/VT) einher als supraventrikulire.
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o Tachykardien mit breiten Kammerkomplexen werden akutmedizinisch
im Zweifelsfall so behandelt, als ob eine ventrikuldre Tachykardie vor-
liegt.

Reaktive und kompensatorische Tachykardie. Von den pathologischen Tachy-
kardien ist die reaktive Sinustachykardie abzugrenzen, die bei Angst, Schmerz
oder Aufregung auftreten kann. Behandelt wird sie am besten mit Analgetika
und/oder Sedativa. Eine kompensatorische Sinustachykardie tritt bei Anstren-
gung, Volumenmangelschock oder akuter Rechtsherzbelastung (z. B. Lungenem-
bolie) auf; hier kann die Gabe »bremsender« Antiarrhythmika deletdre Wirkungen
haben.

0 Eine Therapie der kompensatorischen Tachykardie mit Antiarrhythmika
ist kontraindiziert!

Therapie. Es gibt drei verschiedene praklinische Therapiemdglichkeiten tachy-
karder Rhythmusstorungen: Vagusstimulation, medikamentose Therapie mit Anti-
arrhythmika und elektrische Kardioversion; letztere ist meist die effektivste Maf3-
nahme. Sie ist jedoch schmerzhaft und erfordert (sofern der Patient nicht bereits
bewusstlos ist) stets eine Kurznarkose. Die Kardioversion ist in » Kap.7.3.6 be-
schrieben. Auflerdem gilt grundsétzlich (allerdings ist dies meist erst in der Klinik
moglich):

o Wenn immer moglich soll zudem die zugrunde liegende Erkrankung
(Elektrolytstorung, myokardiale Ischamie) kausal behandelt werden.

Vagusstimulation. Eine Vagusstimulation ist indiziert bei regelmafligen Tachy-
kardien mit engen Kammerkomplexen. So lassen sich etwa % aller paroxysmalen
supraventrikuldren Tachykardien terminieren. Der N. vagus kann durch viele
Maf3nahmen stimuliert werden. Am bekanntesten ist die Karotis-Sinus-Massage;
hierbei wird der N. vagus durch einen dosierten, 5 s dauernden submandibuldren
Druck auf die A. carotis im Bereich der Karotisgabel stimuliert. Aber Vorsicht:
Durch zu starke und zu lange Kompression der A. carotis konnen zerebrale Ischa-
mien ausgelost werden; besteht der Verdacht auf eine Karotisstenose, so darf keine
Karotis-Sinus-Massage durchgefithrt werden. Alternative Vagusstimulationsma-
nover sind z. B. Trinken eiskalten Wassers oder Durchfithrung des sog. Valsalva-
Manovers: Pressen gegen die geschlossene Stimmritze oder Mundoffnung. Das
ERC empfiehlt hierfiir folgendes Vorgehen: Mann fordere den Patienten ohne
lange Erkldrungen auf, kriftig in eine 20-ml-Spritze zu blasen, um den Spritzen-
kolben zuriickzutreiben; dabei baut sich schlagartig ein hoher intrathorakaler
Druck auf, der eine Vagusstimulation mit sich bringt.
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Medikamentdse Therapie. Folgende Antiarrhythmika bzw. Antiarrhythmika-

gruppen haben akutmedizinische Bedeutung:
Amiodaron ist das wichtigste Notfallantiarrhythmikum. Es hat einen komple-
xen Wirkmechanismus auf Natrium-, Kalium und Kalzium-Kanile und ver-
fiigt zudem tiber a- und B-blockierende Wirkungen (sog. Klasse-III-Antiar-
rhythmikum). Amiodaron ist wirksam bei den meisten Formen einer supra-
ventrikuldren Tachykardie (SVT) und ventrikularen Tachykardie (VT) und ist
auflerdem indiziert bei therapierefraktirem Kammerflimmern (zusétzlich zur
CPR/Defibrillation; » Kap. 7). Die Beeintrichtigung der myokardialen Kon-
traktilitat ist gering.
Adenosin bewirkt eine transiente, wenige Sekunden dauernde AV-Blockie-
rung und kann kreisende Erregungen unterbrechen. Die Halbwertzeit betragt
10-15 s; es muss daher als Bolus (so schnell wie moglich) injiziert werden.
Adenosin ist indiziert bei regelméfliger SVT bzw. regelmafliger Tachykardie
mit schmalen Kammerkomplexen; es kann auch bei regelméfliigen breiten
QRS-Komplexen sowohl zur initialen Behandlung (wenn es sich um SVT mit
Schenkelblock handelt) als auch zur Diagnose gegeben werden — um eine SVT
von einer VT differenzieren zu kénnen.
B-Blocker: Esmolol oder Metoprolol verlangsamen die AV-Uberleitung und
reduzieren den myokardialen Sauerstoffbedarf (sog. Klasse-II- Antiarrhythmi-
ka). Sie sind indiziert bei SVT: bei regelméfliger SVT, wenn Vagusmandver
und Adenosin wirkungslos waren, und bei unregelméafliger SVT (Vorhofflim-
mern), um die Kammerfrequenz zu verlangsamen. Eine Kombination mit
Kalziumkanalblockern soll unterbleiben, da beide Substanzklassen negativ
inotrop wirken.
Kalziumkanalblocker: Auch Verapamil oder Diltiazem verlangsamen die
Uberleitung im AV-Knoten. Sie sind alternativ zu p-Blockern indiziert bei
SVT (regelmiaflige und unregelmiaflige Formen). Bei VT sind sie wirkungslos
und geféhrlich, denn insbesondere Verapamil kann die myokardiale Kontrak-
tilitat erheblich reduzieren (Gefahr des kardiogenen Schocks); daher auch
keine Kombination mit f-Blockern.
Digitalisglykoside: Digoxin fiihrt ebenfalls zu einer Verlangsamung der AV-
Uberleitung und kann daher bei unregelmifiger SVT (Vorhofflimmern) zur
»Bremsung« der Kammerfrequenz indiziert sein. Die myokardiale Kontrakti-
litat wird nicht beeintréchtigt, sondern eher verbessert; daher kann Digoxin
auch mit -Blockern oder Kalziumkanalblockern kombiniert und bei schlech-
ter Myokardfunktion (Herzversagen) gegeben werden.
Magnesium: Magnesiumsulfat verlangsamt gleichfalls die Uberleitung im AV
Konten (kann also bei SVT gegeben werden), ist aber vor allem indiziert bei
einer unregelmafligen VT (Torsades des pointes).
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Altere Antiarrhythmika wie Ajmalin, Lidocain und Propafenon (alles Na-
triumkanalblocker der sog. Klasse I), die frither notfallmedizinisch verwendet
wurden, spielen in den aktuellen Leitlinien keine wesentliche Rolle mehr.

10.2.1 Erstbehandlung von Patienten mit bedrohlichen
Tachykardien

Initiale Einschatzung. Dringlichkeit und Art der Therapie hiangen entscheidend
davon ab, ob der Patient pulslos, instabil oder stabil ist (B Abb. 10.1). Praktisch
muss daher immer zunichst geklart werden, ob die Tachykardie (egal, wie Kam-
merkomplexe oder EKG genau aussehen) mit Zeichen der akuten Vitalbedrohung
einhergeht (8 Abb. 10.2).

Kein Puls. Ist der Patient bewusstlos und ohne tastbaren Puls, so liegt eine Reani-
mationssituation vor, und es muss unmittelbar mit der CPR begonnen werden
(» Kap. 7).

Akute Vitalbedrohung. Ist der Puls tastbar, so muss tiberpriift werden, ob der
Patient stabil ist. Zeichen der Instabilitét sind:

Schock mit Hypotonie mit RRgy; < 90 mmHg

Synkope, Bewusstseinstriibung

[ Tachykardie ]

Patient
stabil
A 4 l
Schmale Breite
Kammerkomplexe Kammerkomplexe

I l

[ Rhythmus Rhythmus Rhythmus Rhythmus
regelmaBig unregelmaBig regelmaBig unregelmaBig

B Abb. 10.1 Funktionelle, therapierelevante Einteilung der Tachykardien (nach ERC 2010)
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Tachykardie }

A

pus? |

(i
r
@ )
Wenn noch nicht geschehen: CPR
* Sauerstoff geben und vendsen Zugang legen Defibrillation

* Monitor: EKG, Blutdruck, Sauerstoffsattigung
+ 12-Kanal-EKG, wenn mdéglich; sonst EKG-Streifen 5.
\_. Reversible Ursachen identifizieren und therapieren Algorithmus

Ist der Patient stabil?
(Frequenzabh. Symptome sind selten bei HF < 150/min)

Zeichen fiir Instabilitit sind
. Sch:cok

* Synkope

+ Myokardischamie

* Herzversagen

Elektrische

Ja.
stabil Kardioversion
bis zu 3 x

¥

QRS-Komplex schmal oder breit?

[

schmal < 0,12 s breit=0,12 s wiederholen

I I

Siehe Algorithmus ] [ Siehe Algorithmus

QRS-Komplex J [ QRS-Komplex [ Kardioversion ]

Tachykardie mit schmalen Tachykardie mit breiten
. Kammerkomplexen Kammerkomplexen

J

B Abb. 10.2 Therapie tachykarder Herzrhythmusstérungen (Ubersicht nach ERC 2010).
Die Dosierungen gelten fiir normalgewichtige Erwachsene. ALS-Algorithmus: 8 Abb. 7.17;
Algorithmus Tachykardie mit schmalen Kammerkomplexen: 8 Abb. 10.4; Algorithmus
Tachykardie mit breiten Kammerkomplexen: @ Abb. 10.6
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Myokardischamie mit Thoraxschmerzen bzw. Angina pectoris Symptomatik
akutes Herzversagen: Lungenddem und Dyspnoe

Liegt einer dieser Zustande vor, so muss die Tachykardie so schnell wie mdglich
mit Kardioversion und evtl. zusétzlich Amiodaron beendet werden. Allerdings ist
zu bedenken, dass solche Vitalfunktionsbedrohungen zumeist erst bei Frequenzen
iber 150/min auf die Rhythmusstérung selbst zurtickzufithren sind.

— Praktisches Vorgehen

Therapie tachykarder Rhythmusstorungen mit akuter Vitalbedrohung

== Kardioversion in Kurznarkose oder zumindest Sedierung, bis zu 3-mal
nacheinander (Anhalt: mit ca. 120 J biphasisch oder 200 J monopha-
sisch beginnen und bei Misserfolg steigern; » Kap. 7.3.6); wenn erfolg-
los:

== Amiodaron 300 mgi. v. iber 10-20 min

== dann erneute Kardioversion und Amiodaron 900 mg tiber 24 h konti-
nuierlich i. v.

== bej Pulslosigkeit CPR mit HDM und Defibrillation (» Kap. 7)

Keine akute Vitalbedrohung. Istder Patient bei Bewusstsein und ohne Zeichen einer
Myokardischdmie oder Herzinsuffizienz, so sollte eine nihere Charakterisierung der
Tachykardien anhand der Breite ihrer Kammerkomplexe erfolgen, da dies Einfluss
auf die optimale Therapie hat. Dazu soll ein 12-Kanal-EKG abgeleitet werden:
Tachykardien mit schmalen Kammerkomplexen haben ihren Ursprung prak-
tisch immer supraventrikular.
Tachykardien mit breiten Kammerkomplexen sind meist ventrikuldren Ur-
sprungs, konnen bei Vorliegen eines Schenkelblocks oder bei vorzeitiger Kam-
mererregung (Préexzitationssyndrom) aber méglicherweise auch supraven-
trikuldrer Genese sein.

Prinzipien der Antiarrhythmikatherapie. Bei aller notérztlicher Freude an rhyth-
mologischer Differenzialdiagnostik und -therapie darf nicht vergessen werden, dass
ein ausgepragt tachykarder Patient ziigig in die Klinik transportiert werden muss,
da dort bessere kardiologische Diagnose- und Therapiemdglichkeiten vorhanden
sind als am Notfallort. Grundsitzlich gelten die hier beschriebenen Algorithmen
aber auch fiir die Erstversorgung in der Klinik. Folgendes ist zu bedenken:

Die blof3e Diagnose einer Herzrhythmusstorung ist noch keine Indikation zur

préklinischen antiarrhythmischen Therapie; diese soll nur dann erfolgen,

wenn der Patient durch die Rhythmusstorung ernsthaft gefahrdet ist.
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Bei instabilen Patienten ist eine elektrische Kardioversion der medikament-
sen Therapie vorzuziehen.

Alle Antiarrhythmika konnen geféihrliche proarrhythmische Wirkungen ha-
ben. Die Haufigkeit arrhythmogener Effekte liegt je nach Situation und Phar-
makon bei 5-20 %, im Mittel bei 10 %. Das Risiko ist besonders hoch bei
herzkranken Patienten, intravendser Zufuhr und vorbestehenden Elektrolyt-
storungen wie Hypokalidmie und/oder Hypomagnesiamie.

Mehr als ein Antiarrhythmikum sollte tiblicherweise nicht zum Einsatz kom-
men. Antiarrhythmische »Cocktails« bewirken letztlich eine uniibersichtliche
elektrophysiologische Beeinflussung mit ungewissem Nutzen-/Risiko-Ver-
haltnis; eine Ausnahme stellt die seit vielen Jahren bewahrte Kombination von
Digitalisglykosiden mit -Blockern oder Verapamil dar.

Bei Unwirksamkeit eines Antiarrhythmikums sollte als »zweites Antiarrhyth-
mikume eine elektrische Kardioversion erwogen werden.

Bei bereits gestorter myokardialer Pumpfunktion fithren die meisten Antiar-
rhythmika zu einer weiteren Verschlechterung der Myokardfunktion. Alle
Antiarrhythmika - bis auf die Digitalisglykoside — wirken negativ inotrop und
kénnen eine Herzinsuffizienz und Hypotonie verstirken. Die negativ inotrope
Wirkung beruht auf einer verminderten intrazelluldren Kalziumbereitstellung
und ist besonders ausgepragt bei vielen Antiarrhythmika der Klassen I und
IV (B-Blocker und Verapamil). Lidocain und Amiodaron sind weniger kar-
diodepressiv.

Adjuvant ist bei aufgeregten Patienten eine Sedierung mit Benzodiazepinen
sinnvoll. Dadurch wird der Sympathikotonus gesenkt und die tachykarde
Rhythmusstérung oft giinstig beeinflusst.

0 Die Therapie mit Antiarrhythmika kann bei fehlerhafter Indikation und
Durchfiihrung den Patienten mehr gefahrden als die Rhythmusstorung
selbst.

10.2.2 Tachykardien mit schmalen Kammerkomplexen

Eine Tachykardie mit schmalen Kammerkomplexen (< 0,12 s) ist immer eine
supraventrikuldre Tachykardie (SVT). Ursache ist meist eine Re-entry-Tachykar-
die mit kreisender Erregung im AV-Knoten-Bereich (junktionale Tachykardie,
Tachykardie bei WPW-Syndrom) oder eine Vorhoftachykardie (Vorhofflattern,
Vorhofflimmern) (8 Abb. 10.3). SVTs konnen regelméflig oder unregelmifiig sein;
die haufigste regelméafiige SVT ist die AV-Knoten-Re-entry-Tachykardie, eine un-
regelmaflige SVT ist zumeist eine Tachyarrhythmia absoluta bei Vorhofflimmern.
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Sinustachykardie

Vorhofflimmern-(Tachyarrhythmia absoluta)

e

Vorhofflattern-(2:1 Uberleitung)

el sl e

Vorhofflattern(3:1{Uberleitung)

B Abb. 10.3 Supraventrikuldre Tachykardien
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Tachykardie mit schmalem QRS
Puls tastbar, Patient stabil

Ja, Rhythmus Nein,
regelméBig regelméBig? unregelmaBig

v

Maégliche Ursachen: Wahrscheinliche Ursache:
* Re-Entry-Tachykardien * Tachyarrhythmia absoluta
+ Vorhofflattern bei Vorhofflimmern (VHF)
k. A 4
) (" Frequenzkontrolle: )
+ Vagale Stimualtionsman&ver » B-Blocker (Metoprolol, Esmolol) od.
* Adenosin i.v.: « Calciumkanalblocker (Diltiazem,
- zundchst 6 mg Bolus Verapamil)
- wenn erfolglos 12 mg
- wenn erfolglos weitere 12 mg Bei Herzinsuffizienzzeichen
* Kontinuierliches EKG-Monitoring » Digitalisglykoside (Digoxin) od.
4 * Amiodaron
Antikoagulation bei VHF > 48 h
k.
i i) . | Siehe auch Vorgehen bei
Normaler Sinusrhythmus
wiederhergestellt? Tachyarrhythmia absolut
> Nein
(-
Ja
A 4
Vermutlich Re-entry Tachykardie Wahrscheinlich Vorhofflattern mit
* 12-Kanal-EKG im schneller Uberleitung
Sinusrhythmus ableiten * Frequenzkontrolle z.B. mit
* Wenn wiederkehrend: erneut B-Blockern wie
Adenosin geben und anti- Metoprolol 5 mg i.v.

arrhythmische Prophylaxe erwdgen

Expertenrat einholen

B Abb. 10.4 Therapie tachykarder Herzrhythmusstérungen mit schmalen Kammerkom-
plexen bei stabilen Patienten mit tastbarem Puls (mod. nach ERC 2010). Vorgehen bei insta-
bilen Patienten oder fehlendem Puls 8 Abb. 10.2; Vorgehen bei Tachyarrhythmia absoluta
B Abb. 10.5. Die Dosierungen gelten fiir normalgewichtige Erwachsene. Eine Kardiover-
sion soll immer unter Sedierung oder Kurznarkose vorgenommen werden
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Die allgemeinen therapeutischen Empfehlungen fiir Rhythmusstérungen mit
schmalen Kammerkomplexen bei Patienten ohne akute Vitalbedrohung sind der
O Abb. 10.4 zu entnehmen.

RegelmaBige Tachykardie
AV-Knoten-Re-entry-Tachykardie (paroxysmale junktionaleTachykardie). Krei-
sende Erregungen im Bereich des AV-Knotens fithren plétzlich zu einer hohen,
regelmafligen Kammerfrequenz meist zwischen 130 und 150/min (8 Abb. 10.3).
Eine Terminierung der Tachykardie kann oft (in etwa % der Fille) durch vagale
Stimulation erzielt werden (» Kap. 10.2). Medikamentds gilt Adenosin als Mittel
der Wahl. Durch seine transiente AV-Blockierung kann die kreisende Erregung in
tiber 90 % der Fille beendet werden. Ernsthafte Nebenwirkungen sind selten,
meist kommt es zu kurzzeitigem unangenehmem Warmegefiihl im Thorax. Wenn
die Tachykardie (regelmiflig, QRS schmal) trotz wiederholter Adenosingabe nicht
terminiert werden kann, so handelt es sich meist um Vorhofflattern mit schneller
Uberleitung (B Abb. 10.3) oder eine AV-Re-entry-Tachykardie bei WPW-Syn-
drom. Alternativ zu Adenosin oder bei Misserfolg konnen f-Blocker, Verapamil
oder Amiodaron eingesetzt werden.

— Praktisches Vorgehen

Therapie der AV-Knoten-Re-entry-Tachykardie

== \/agusstimulation; wenn nicht erfolgreich:

== Adenosin 6 mgi.v. lber 1-3 s; bei ausbleibender Wirkung nach
1-2min: 12 mg . v. Gber 1-3 s; kann bis zu dreimal alle 1-2 min ge-
geben werden; wenn nicht erfolgreich:

== (3-Blocker, z. B. Metoprolol 5 mg tiber 5 min i. v. oder Esmolol 40 mg
Uber 1 min; oder Verapamil 5 mg i. v. (hur bei engen Kammerkomple-
xen und nur bei Patienten, die keine 3-Blocker erhalten);
oder Amiodaron 300 mg langsami. v.

== elektrische Kardioversion bei instabilem Kreislauf

Andere regelmiflige Tachykardien sind:
AV-Re-entry-Tachykardien. Durch ein pathologisches Erregungsleitungsbiin-
del zwischen Vorhof und Kammer erfolgt bei den sog. Praexzitationssyndro-
men eine vorzeitige Ventrikelkontraktion. Die haufigste Form ist das Wolf-
Parkinson-White-Syndrom (WPW-Syndrom). Der Kammerkomplex ist dabei
oft durch eine sog. Delta-Welle als elektrokardiographisches Korrelat der vor-
zeitigen Kammererregung verbreitert. Meist ausgeldst durch eine Vorhofex-
trasystole kann eine kreisende Erregung zwischen AV-Knoten und akzesso-
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rischem Leitungsbiindel induziert werden. Die dadurch entstehende paroxys-
male supraventrikuldre Tachykardie weist oft enge Kammerkomplexe auf
(keine Delta-Welle mehr zu erkennen) und kann im EKG von einer AV-Kno-
ten-Re-entry-Tachykardie nicht unterschieden werden (ist allerdings sehr viel
seltener). Gelegentlich kann eine vagale Stimulation die paroxysmale Tachy-
kardie unterbrechen. Gelingt dies nicht, ist Amiodaron indiziert. Nicht geeig-
net sind jedoch B-Blocker, Verapamil und Digitalisglykoside, da sie die Uber-
leitung im AV-Knoten, aber nicht im akzessorischen Biindel hemmen und
dadurch die Tachykardie bis zum Kammerflimmern verschlimmern konnen.

Vorhofflattern. Regelmiflige, hochfrequente Vorhoferregungen (Freque

nz

meist um 300/min) werden in einem bestimmten Verhiltnis (meist 2:1, aber
auch 3:1 oder 4:1) in die Kammern tibergeleitet. Die Vorhofaktionen imponie-
ren dabei als »sdgezahnartige P-Wellen«. Die Patienten haben meist regelma-
Bige Kammerfrequenzen um 150/min; bei variabler AV-Uberleitung kann
allerdings auch eine unregelmiflige Tachykardie resultieren. Kammer-
frequenzen > 170/min machen ein Vorhofflattern unwahrscheinlich. Therapie

» Vorhofflimmern.

UnregelmaBige Tachykardie

Vorhofflimmern. Vorhofflimmern mit schneller Uberleitung fiihrt zur Tachyar-
rhythmia absoluta. Dabei werden ungeordnete, hochfrequente Vorhofaktionen

y

s N
» Herzfrequenz < 100/min, Priklinisch meist keine Therapie erforderlich.
+ keine oder nur milde iedrig » In der Klinik Heparinisierung eder Cumarinisierung, ECHO
Symptome, * Amiodaron 300 mg dber 1 hi.v.
» gute Durchblutung » ggf. elektive Kardioversion.
- o VAN .
fie™ =N =

= Herzfrequenz zwischen z.B. (i.v.)

100/min und 150/min, mittel . Metaprolnl 5 mg o \-reraparnll 5 mg o. Digoxin 0,2-0,4 mg o.
* Atemnot « Amiodaron 300 mg (vor allem bei akutem Auftreten)
» schlechte Durchblutung » Bei Symptomverschlechterung: elektrische Kardioversion

f‘l’ltu-apiebeginn abhéngig vun ‘rransporbdauer und Ausmai

\_ I J\_ (s. unten: hohe Gefahrdung). .
4 B 4 h a ™
« Herzfre >150/mi s i
e quenz 0/min, « sofortige Heparinisierung (5.000-10.000 LE. i.v.),
. Emfmmm:ln' hoch + elektrische Kardioversion in Narkose/Setierung;
. tische Durchblutung « anschlieBend Amiodaron 300 mg i.v. Gber 1 Stunde
- VA A S

B Abb. 10.5 Therapie der Tachyarrhythmia absoluta (Tachykardie bei Vorhofflimmern).
Mod. und ergédnzt nach ERC 2001. ECHO Echokardiographie des Herzens
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(350-600/min) tibergeleitet. Es resultiert eine vollig unregelmaflige Abfolge der
QRS-Komplexe ohne sichtbare P-Wellen (8 Abb. 10.3) und mit einer Frequenz, die
meist zwischen 100 und 160/min liegt, jedoch auch deutlich héher sein kann. Bei
ldnger als 48 h bestehendem Vorhofflimmern konnen sich atriale Thromben bil-
den, die bei Rhythmisierung des Herzens zu Embolien fithren kénnen. Daher
richtet sich die Therapie nach der Akutgefahrdung des Patienten und danach, wie
lange das Vorhofflimmern bereits besteht (8 Abb. 10.5).

— Praktisches Vorgehen
Antiarrhythmische Therapiemaglichkeiten einer (unregelméaBigen)
Tachykardie bei Vorhofflimmern (gilt auch fiir das meist regelmaBige
Vorhofflattern)
== (3-Blocker, z. B. Metoprolol 5 mg i. v. oder Kalziumantagonisten, z. B.
Verapamil 5 mg i. v.; bewirken beide eine Verlangsamung der Uberlei-
tung (»rate control«); Vorsicht bei myokardialer Insuffizienz: negative
Inotropie!

== Digitalisglykoside, z. B. Digoxin 0,2-0,4 mg i. v.; bewirken ebenfalls
eine Verlangsamung der Uberleitung (»rate control«); wirkt positiv
inotrop.

== Amiodaron 300 mg langsam i. v.; bewirkt auch eine Verlangsamung
der Uberleitung und begiinstigt die Konversion in einen Sinusrhyth-
mus (»rhythm control«); besonders bei instabilen Patienten indiziert,
kaum negativ inotrop.

== Elektrische Kardioversion bei hoch gefdhrdeten Patienten mit insta-
bilem Kreislauf: soll Konversion in einen Sinusrhythmus bewirken
(»rhythm control«); vorher Akut-Heparinisierung mit 5 000-10.000
LE.i.v.

10.2.3 Tachykardien mit breiten Kammerkomplexen

Tachykardien mit breiten Kammerkomplexen (> 0,12 s) sind meist ventrikuliren
Ursprungs, aber sie konnen sich auch als supraventrikuldre Tachykardien mit
Schenkelblockierung herausstellen. Sind sie sicher supraventrikularen Ursprungs,
konnen sie wie Tachykardien mit schmalen Kammerkomplexen therapiert werden
(» Abschn. 10.2.2). Oft kann dies mit préklinischen Mitteln aber nicht eindeutig
entschieden werden. Dann gilt:
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Tachykardie mit breitem QRS |
Puls tastbar, Patient stabil

Ja, | Rhythmus Nein,
regelmaBig regelmiBig? unregelmaBig
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+ Supraventrikuldre Tachykardie
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O Abb. 10.6 Therapie tachykarder Herzrhythmusstérungen mit breiten Kammerkomple-
xen bei stabilen Patienten mit tastbarem Puls (mod. nach ERC 2010). Vorgehen bei insta-
bilen Patienten oder fehlendem Puls 8 Abb. 10.2. Die Dosierungen gelten fiir normalge-
wichtige Erwachsene. Algorithmus Tachykardie mit schmalem QRS B Abb. 10.4

© Da ventrikulire Tachykardien iiblicherweise mit einer hgheren Vital-
bedrohung einhergehen als supraventrikuldre, sollen Tachykardien mit
breiten Kammerkomplexen im Zweifelsfall wie ventrikuldre Tachykar-
dien behandelt werden.

Die allgemeinen therapeutischen Empfehlungen fiir Rhythmusstérungen mit
breiten Kammerkomplexen bei Patienten ohne akute Vitalbedrohung sind der
O Abb. 10.6 zu entnehmen.
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RegelmiBige Tachykardien ventrikuldaren Ursprungs

Ventrikuldre Tachykardie (VT). Eine ventrikuldre Tachykardie (VT) stellt sich im
EKG meist als Abfolge regelmafSiger, breiter Kammerkomplexe dar (8 Abb. 10.7).
Dazwischen ist oft noch eine isoelektrische Linie zu erkennen. Ist die Frequenz
sehr hoch (= 150/min), so ist der ventrikulire Auswurf meist ineffektiv. Im Ex-
tremfall ist kein Puls tastbar: »pulslose Kammertachykardie« mit Kreislaufstill-
stand. Eine Kammertachykardie wird durch schwere Elektrolytstérungen, v. a.
Hypokalidmie und Hypomagnesidmie begiinstigt. Eine Sonderform der ventriku-
liren Tachykardie ist das Kammerflattern. Charakteristisch ist dabei eine Fre-
quenz um 250/min mit haarnadeldhnlichen, breiten Kammerkomplexen ohne
dazwischen erkennbarer isoelektrischer Linie (8 Abb. 10.7). Pulslose Kammerta-
chykardie und Kammerflattern degenerieren rasch in Kammerflimmern (unge-
ordnete Herzaktionen mit einer Frequenz iiber 300/min); hier ist eine sofortige

ventikulareilachykardie

B Abb. 10.7 Ventrikuldre Tachykardien
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Defibrillation/CPR indiziert. Eine ventrikuldre Tachykardie mit noch erhaltenen
Vitalfunktionen kann jedoch auch medikamentés therapiert werden; hierbei gilt
heute Amiodaron als Mittel der Wahl. Wenn nicht verfiigbar, konnen auch Lido-
cain oder andere Klasse-I-Antiarrhythmika wie Ajmalin wirksam sein.

— Praktisches Vorgehen
Therapie der ventrikuldren Tachykardie
== Amiodaron 300 mg langsami. v.
== bei bekannter Hypokalidmie/Hypomagnesiamie: Kaliumsubstitution
(z. B. KCI 30 mmol/h) und Magnesiumsubstitution (5 ml Magnesium-
sulfat 50 % = 2,5 g Gber 30 min)
wenn ohne Erfolg: elektrische Kardioversion
bei Pulslosigkeit und/oder Kammerflimmern: sofortige Defibrillation,
CPR

UnregelmaBige Tachykardien ventrikuldaren Ursprungs

Torsades-de-pointes-Tachykardien. Sie stellen eine Sonderform der ventrikula-
ren Tachykardie dar. Man versteht darunter eine paroxysmale, unregelmiflige
Tachykardie mit polymorphen Kammerkomplexen unterschiedlicher Amplitude,
die scheinbar um die isoelektrische Linie »tanzen«. Die Torsades de pointes
konnen wieder in einen Sinusrhythmus iibergehen oder zu Kammerflimmern
degenerieren. Meist liegt eine verldngerte QT-Zeit (QT-Syndrom) zugrunde. Das
QT-Syndrom kann entweder angeboren oder - haufiger - durch Antiarrhythmika
(v. a. Klasse I und Amiodaron) oder Elektrolytstérungen (Hypokalidmie, Hypo-
magnesidmie) induziert sein. Wichtig ist, dass die »iiblichen« Antiarrhythmika
hier meist nicht wirksam sind oder die Situation sogar verschlechtern kénnen.
Therapeutisch hat sich Magnesium als besonders effektiv erwiesen. In schweren
Fallen muss defibrilliert werden.

Praktisches Vorgehen

Therapie der Torsades-de-Pointes-Tachykardie

== Magnesiumsulfat 2 g Gber 1-2 min, dann ggf. weitere 2 g kontinuier-
lich Gber 1 h. 2 g Mg-Sulfat = 4 ml Mg-sulfat 50% = 8 mmol

== wenn ohne Erfolg: Kardioversion erwdgen

== bej schwerer Kreislaufdepression sofortige Defibrillation
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10.3 Bradykarde Herzrhythmusstorungen

Schwere, therapiebediirftige Bradykardien konnen folgende Ursachen haben:
Kardiale Ursachen: koronare Herzerkrankung, Myokardinfarkt, Syndrom des
kranken Sinusknotens (»sick sinus syndrome«);

Extrakardiale Ursachen: Hypothermie, vasovagale Synkope, Hypoglykdmie,
Hypothyreose, erhohter intrakardialer Druck, erhéhter Hirndruck (Cushing-
Reflex = Hypertension plus (oft) Bradykardie aufgrund verminderter Hirn-
durchblutung)

Medikamentenwirkungen: Digoxin, -Blocker, Kalziumkanalblocker.

Die Folge einer ausgepragten Bradykardie ist ein vermindertes Herzzeitvolumen

mit Hypotension, Bewusstlosigkeit und Schocksymptomatik. Die Extremvariante
ist die Asystolie.

10.3.1 Bradykarde Rhythmen

Sinusbradykardie. Vor jedem Kammerkomplex sind P-Wellen zu erkennen. Als
Ursachen kommen infrage: erhohter Vagotonus, Syndrom des kranken Sinuskno-
tens, sinuaurikuldrer Block sowie Uberdosierungen mit -Blockern oder anderen
Antiarrhythmika.

Langsamer Knotenrhythmus. Der Reizursprung liegt in der Nahe des AV-Kno-
tens. P-Wellen sind entweder nicht zu erkennen, oder sie sind negativ.

Atrioventrikularer Block. Beim AV-Block ist die Erregungsleitung zwischen Vor-
hofen und Kammern verzégert oder aufgehoben (8 Abb. 10.8). Dadurch kann die
Kammerfrequenz unter Umstidnden bedrohlich abnehmen (inkompletter AV-
Block) bis hin zum vélligen Sistieren der Uberleitung (kompletter AV-Block).

AV-Block I°. Alle Vorhofaktionen werden tibergeleitet, jedoch mit einer patho-
logischen Verzogerung (PQ-Zeit > 0,2 s); eine akute Gefahrdung liegt nicht vor.

AV-BlockI°. Einige Vorhofaktionen werden nicht mehr tibergeleitet. Hier werden
wiederum 2 Typen unterschieden:
Beim Typ Mobitz | (oder Wenkebach-Typ) mit inkonstanter Uberleitungszeit
verlingert sich die Uberleitung immer mehr, bis schlielich eine Vorhofaktion
nicht mehr tibergeleitet wird (in der Regel nach 3-5 Aktionen). Dieser Vor-
gang wiederholt sich periodisch (sog. Wenkebach-Periodik). Eine akute Ge-
fahrdung liegt meist nicht vor.
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NG

B Abb. 10.8 Bradykarde Rhythmen




302 Kapitel 10 - Herzrhythmusstérungen

Beim Typ Mobitz Il mit konstanter Uberleitungszeit wird nur jede 2. oder
3. Vorhofaktion iibergeleitet (2:1- oder 3:1-Block; die Uberleitung kann auch
noch seltener erfolgen). Es liegt eine akute Gefihrdung vor, da dieser AV-
Block zum kompletten AV-Block fortschreiten kann.

AV-Block 1I° (kompletter AV-Block). Keine Vorhofaktion wird mehr iibergeleitet.
Daher muss ein Ersatzzentrum in AV-Knoten oder Kammer die Schrittmacher-
funktion tibernehmen. Vorhof und Ventrikel depolarisieren sich vollig unabhén-
gig voneinander (AV-Dissoziation). Liegt das Ersatzzentrum im AV-Knoten, so
sind die Kammerkomplexe eng, und die Herzfrequenz ist meist stabil. Liegt es
jedoch weiter distal im Ventrikel, so sind die Kammerkomplexe breit, die Kam-
merfrequenz ist meist relativ langsam (unter 40/min), und es droht eine Asystolie.
Springt kein ventrikuldres Ersatzzentrum ein, oder sistiert der ventrikulére Ersatz-
rhythmus, so kommt es zum Adams-Stokes-Anfall: ventrikuldre Asystolie bei
(zunéchst) weiter nachweisbarem Vorhofrhythmus. Der Patient wird bewusstlos
und asystol.

10.3.2  Therapie

Indikationen zur Therapie. Bradykarde Rhythmusstorungen miissen immer the-
rapiert werden, wenn bedrohliche Symptome vorliegen (8 Abb. 10.9). Diese sind
identisch mit den Zeichen der Instabilitéit bei Tachykardie:

Schock mit Hypotonie mit RRgy < 90 mmHg

Synkope, Bewusstseinstriibung

Myokardischdmie mit Thoraxschmerzen bzw. Angina-pectoris-Symptomatik

akutes Herzversagen: Lungenddem und Dyspnoe

Asystolierisiko. In folgenden Fillen muss die Entwicklung einer Asystolie be-
firchtet werden, so dass auch bei ansonsten stabil erscheinenden Patienten thera-
peutische Mafinahmen ergriffen werden miissen:

vorangegangene Asystolie

AV-Block Typ Mobitz II

AV-Block IIT mit breiten Kammerkomplexen

ventrikuldre Pause langer als 3 s.

Therapeutika. Medikamentos stehen vor allem folgende Medikamentengruppen
zur Verfiigung:
Parasympatholytika, v. a. Atropin, alternativ auch Glykopyrrolat. Atropin ist
allerdings beim AV-Block meist ohne Wirkung. Bei herztransplantierten Pa-
tienten ist Atropin kontraindiziert, da eine Asystolie auftreten kann!
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[ Bradykardie ]

v

Prognostisch ungiinstige Zeichen?
* Syst. Blutdruck < 90 mmHg

= Herzfrequenz < 40/min nein
* Ventrikuldre Arrhythmie

* Herzversagen

Asystolierisiko?

» Vorangegangene Asystolie
AV-Block II (Typ Mobitz II)
AV-Block III mit

breiten Kammerkomplexen
Ventrikulére Pause > 3 s

Interne Schrittmacher-
stimulation anstreben

==

Alternative Medikamente:

Weitere frequenzsteigernde Katecholamine wie Isoprenalin oder Dopamin
Theophyllin bzw. Aminophyllin

Glykopyrrolat (statt Atropin)

Glukagon (bei B-Blocker- oder Kalzium-Kanal-Blocker-Uberdosierung)

.. ox

B Abb. 10.9 Therapie bradykarder Herzrhythmusstérungen (mod. nach ERC 2010). Die
Dosierungen gelten fiir normalgewichtige Erwachsene
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Sympathomimetika, v. a. Adrenalin, Dopamin oder Orciprenalin. Mit ihnen
kénnen jedoch bei ischamischer Herzerkrankung myokardiale Schdden und
tachykarde Rhythmusstorungen provoziert werden. Problematisch bei Orci-
prenalin ist die vasodilatierende Begleitwirkung, die einen weiteren Blut-
druckabfall bewirken kann. Daher ist bei gefihrdeten Patienten Adrenalin
vorzuziehen.

Effektiver als eine medikamenttse Therapie ist die elektrische Schrittmachersti-
mulation (» Kap. 7.3.7). Ist keine elektrische Therapie verfiigbar, kann eine Faust-
schlagstimulation mit 50-70/min versucht werden (» Kap. 7.3.5).

— Praktisches Vorgehen

Therapie bradykarder Rhythmusstérungen

== Atropin 0,5 i. v.; ggf. wiederholt alle 3-5 min bis zu insgesamt maximal
3 mg; wenn ohne Erfolg:

== Adrenalin 2-10 pg/min (ggdf. initial 10-100 pg als Bolus); wenn ohne
Erfolg oder alternativ:

== externe Schrittmacherstimulation mit 70-100/min; wenn nicht ver-

fugbar:

versuchsweise: Faustschlagstimulation mit 50-70/min

bei Asystolie oder unzureichendem kardialen Auswurf: sofortige CPR

10.3.3 Sonderfalle: Schrittmacher und ICD

Patienten mit kiinstlichem Herzschrittmacher. Die Patienten leiden an einer
schweren dauerhaften oder intermittierenden bradykarden Rhythmusstérung.
Der Schrittmacher inkl. Batterie ist meist infraklavikuldr im Bereich des M. pec-
toralis major implantiert und kann dort getastet werden. Das Schrittmacherkabel
liegt via V. subclavia im rechten Ventrikel, bei sequentiellen Schrittmachern auch
im Vorhof. Schrittmacheraktionen imponieren im EKG als sehr schmale, hohe
Zacken, die (normalerweise) von einer elektrischen Herzaktion gefolgt sind. Ein
Ausfall des Schrittmachers kann z. B. durch Defekte der Batterie oder des Kabels
verursacht sein oder durch eine Dislokation der Elektrodenspitze. Bei entspre-
chender Grunderkrankung fithrt dies zur schweren Bradykardie oder sogar zum
Herzstillstand. Therapeutisch ist hier eine medikamentose Therapie meist wir-
kungslos. Es muss mittels eines externen Schrittmachers stimuliert und/oder kar-
diopulmonal reanimiert werden, bis in der Klinik das Problem behoben oder ein
neuer Schrittmacher platziert ist. Ist eine Defibrillation notwendig, sollten die
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Elektroden wie sonst auch, jedoch so weit wie vertretbar vom Schrittmacher ent-
fernt angelegt werden.

Patienten mit implantierbarem Cardioverter-Defibrillator (ICD). Ein ICD ist in
der Lage, lebensbedrohliche Rhythmusstérungen zu erkennen und zu therapieren:
Bradykardien durch Schrittmacherstimulation und ventrikuldre Tachykardien
durch Uberstimulation oder Defibrillation. ICDs werden zunehmend implantiert
bei Patienten mit iiberlebtem Kreislaufstillstand durch Kammerflimmern/Kam-
merflattern, lebensbedrohlichen ventrikuldren Tachykardien und schwerer Herz-
insuffizienz. Der ICD befindet sich heute meist subkutan in der Infraklavikular-
region. Stérungen kénnen die Antibradykardiefunktion oder die Antitachykardie-
funktion betreffen. Nichtkonvertierbares rezidivierendes Vorhofflimmern mit
schneller Uberleitung kann z. B. zu wiederholten ineffektiven ICD-Entladungen
fithren. Dislokationen oder Defekte kénnen umgekehrt einen volligen ICD-Aus-
fall bewirken. Berithrungen des Patienten durch einen Helfer wihrend einer ICD-
Defibrillation sind ungeféhrlich, der Helfer verspiirt allenfalls einen leichten
Stromstof3. Inaddquat héufige Defibrillationen lassen sich bei den meisten ICDs
durch Magnetauflage inhibieren, ohne dass die antibradykarde Funktion beein-
trachtigt wird. Ist eine externe Defibrillation erforderlich, so soll stets mit maxi-
maler Energie defibrilliert werden.
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11.1 - Akutes Koronarsyndrom (ACS)

© © Leminhalte

Kardiozirkulatorische und respiratorische Notfdlle machen heute den gréBten Teil
aller Notarzteinsatze aus. Besonders haufig ist das akute Koronarsyndrom (ACS).
Darunter werden die instabile Angina sowie alle Formen des akuten Myokardinfarkts
zusammengefasst. Fur die weitere Therapie ist die Unterscheidung eines ACS mit und
ohne ST-Hebungen entscheidend. Beim ACS mit ST-Hebungen (STEMI) soll schnellst-
méglich eine Offnung des verschlossenen KoronargefaBes mittels perkutaner Koro-
narintervention erfolgen; wenn nicht zeitnah moglich, mit intravendser Lysetherapie.
Ansonsten besteht die praklinische Therapie des ACS in der Gabe von Sauerstoff (bei
Hypoxie), Opioiden, Nitraten, ASS, Clopidogrel und Heparin. Lebensbedrohliche
Komplikationen des ACS sind schwere Rhythmusstorungen oder ein Herzversagen

+ Lungenddem. Die Therapie des Lungenédems besteht in Sauerstoffgabe, ggf. Beat-
mung mit PEEP, Entlastung des Herzens mit Nitraten und Diuretika sowie der Verbes-
serung der myokardialen Pumpleistung durch Inotropika wie Dobutamin. Ebenfalls
mit einem akuten Thoraxschmerz gehen die Krankheitsbilder Lungenembolie und
akutes Aortensyndrom einher. Beide kdnnen mit prédklinischen Mitteln nicht sicher
diagnostiziert, sondern nur anhand der Symptomatik und Anamnese vermutet wer-
den. Lebensbedrohlichen Stérungen der Atmung liegen im Bereich der Notfallmedi-
zin oft ein akuter, schwerer Asthmaanfall oder eine dekompensierte COPD zugrunde.
In diesem Fall sind neben einer Sauerstoffzufuhr bronchodilatorische Malnahmen
vordringlich, insbesondere die Gabe von 35-Mimetika.

11.1  Akutes Koronarsyndrom (ACS)

Terminologie. Die notfallmedizinisch wichtigen Auspragungsformen der koro-
naren Herzerkrankung sind die instabile AP und der Myokardinfarkt. Sie werden
unter dem Begriff »Akutes Koronarsyndrom« (ACS) zusammengefasst. Diese
begriffliche Vereinheitlichung spiegelt das aktuelle Konzept wieder, wonach der
instabilen AP und dem Myokardinfarkt (in unterschiedlicher Ausprigung) der
gleiche pathophysiologische Mechanismus zugrunde liegt (8 Abb. 11.1).

© Ein akutes Koronarsyndrom beruht auf einer akuten oder subakuten
Verringerung der myokardialen Sauerstoffversorgung. Ursache hierfiir
ist die Ruptur einer atherosklerotischen Plaque mit begleitender Ent-
ziindung, Vasokonstriktion, Thrombose und Mikroembolisation.
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| Akutes Koronarsyndrom (ACS) |
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Nekrosemarker || Nekrosemarker Nekrosemarker
negativ positiv positiv
Myokardmfarkt

Myokardnekrose

B Abb. 11.1 Manifestationsformen des akuten Koronarsyndroms (ACS). Ein akutes Koro-
narsyndrom (ACS) geht im EKG ohne oder mit ST-Hebungen einher. Im ersten Fall liegt ein
Non-STEMI-ACS vor (STEMI = ST-Segment-elevation myocardial infarction). Dieses kann je
nach Hohe des Troponins entweder eine instabile Angina pectoris sein (AP; keine patholo-
gische Troponin-Wert-Erh6hung) oder ein NSTEMI (Non-ST-Segment-elevation myocardial
infarction mit erhéhtem Troponin). Im zweiten Fall (mit ST-Hebungen) liegt ein STEMI vor.
Eine stabile AP wird nicht zum ACS gezéhlt

Symptome. Klinische Symptome des ACS sind thorakale Schmerzen, hauptséich-
lich retrosternal und in die linke Schulter und den linken Arm ausstrahlend (ge-
legentlich jedoch auch in Hals, Kiefer, oder Oberbauch), verbunden mit krampf-
artigem Engegefiihl in der Brust (lateinisch: Angina pectoris) und manchmal
Vernichtungsgefiithl und Todesangst. Im schlimmsten Fall entwickelt sich rasch
ein Herzversagen mit oder ohne Lungenddem oder gar ein Kreislaufstillstand
aufgrund von Kammerflimmern (VF/VT).

Differenzierung. Die Differenzierung des ACS erfolgt unter akutmedizinischen
Aspekten vor allem nach folgenden Kriterien:
Verdnderungen im EKG (insbesondere der ST-Strecke)
Nachweis von myokardialen Zellnekrosen mittels entsprechender bioche-
mischer Marker im Blut.

EKG-Verdnderungen (STEMI und NSTEMI). Das ACS geht praktisch immer mit
EKG-Veranderungen einher. Besonders wichtig in der Akutphase ist bereits im
Notarztwagen die Beurteilung der ST-Strecke; eine verniinftige Bewertung kann
nur anhand eines 12-Kanal-EKGs erfolgen.
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ST-Strecken-Hebungen in zwei oder mehr zusammenhangenden EKG-Ablei-
tungen (um mehr als 0,2 mV in den Brustwandableitungen und > 0,1 mV in
den Extremitéitenableitungen) deuten auf einen gréfleren myokardialen
Zelluntergang durch Verschluss eines Koronararterienastes hin, nach neuerer
Terminologie liegt ein STEMI (ST-Segment-Elevation Myocardial Infarction)
vor.

ST-Strecken-Senkungen und/oder Negativierungen der T-Wellen weisen im
Zusammenhang mit den oben aufgefiihrten klinischen Symptomen auf ein
Non-STEMI-ACS hin. Dahinter kann sich eine instabile AP oder ein NSTEMI
verbergen (Non-ST-Segment-Elevation Myocardial Infarction).

Die Unterscheidung zwischen instabiler AP, NSTEMI und STEMI anhand der
klinischen Symptome allein (ohne EKG) ist hingegen nicht sicher mdglich.
Schwere kardiozirkulatorische Komplikationen (kardiogener Schock, Lungen-
6dem) sprechen jedoch fiir einen ausgedehnteren Myokardinfarkt (STEMI).
Insgesamt haben etwa 40 % aller Patienten mit ACS einen STEMI, 50 % weisen
keine ST-Streckenhebungen auf, und bei bis zu 10 % ist aufgrund von Schen-
kelblocken oder eines Schrittmacher-EKGs keine eindeutige EKG-Beurteilung
moglich.

o Die Unterscheidung zwischen einem ACS ohne ST-Hebung (Non-STEMI-
ACS) und einem ACS mit ST-Hebung (STEMI) hat fiir die Therapie und
das weitere Vorgehen in der Klinik eine entscheidende Bedeutung: Bei
STEMI soll eine méglichst schnelle Offnung der verschlossenen Herz-
kranzgefaBanteile erfolgen.

Biomarker eines Myokardschadens. Sie zeigen an, dass myokardiale Zellnekro-
sen vorhanden sind. In der Regel werden sie erst in der Notaufnahme der Klinik
bestimmt, jedoch gibt es Schnelltests, die auch préklinisch eingesetzt werden kon-
nen. Folgende Marker haben heute eine zentrale Bedeutung, insbesondere in der
Abklarung von Patienten mit Non-STEMI-ACS:
Troponin I oder T: Der Nachweis eines dieser kardialen Troponine ist spezi-
fisch fiir einen myokardialen Zelluntergang. Sie gelten heute als die wich-
tigsten biochemischen Marker im Rahmen der Diagnostik des ACS bzw. des
Myokardinfarkts. Die Hohe der Troponinkonzentration im Blut korreliert mit
der Masse des nekrotischen Herzgewebes; allerdings dauert es einige Zeit, bis
nach einem Myokardschaden die Plasmakonzentration ansteigt; daher gilt: Ist
die erste Troponinbestimmung bei Patienten mit klinischen Zeichen eines
ACS nicht signifikant erhéht, soll etwa 6-12 h spiter eine erneute Bestim-
mung vorgenommen werden. Erst wenn diese ebenfalls keine pathologischen
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Werte aufweist, kann davon ausgegangen werden, dass kein Myokardinfarkt
vorliegt, sondern entweder eine instabile AP ohne Myokardnekrose oder eine
andere Erkrankung (» Differenzialdiagnosen).

CK-MB: Eine Erh6hung der CK-MB-Konzentration ist weniger spezifisch und
weniger sensitiv fiir einen myokardialen Zellschaden: in etwa 1/3 der Fille von
ACS ohne CK-MB-Erhéhung kann durch Troponinbestimmung doch ein
Zellschaden nachgewiesen werden. Die Bestimmung der CK-MB wird aber
empfohlen, wenn eine Troponinbestimmung nicht moglich ist.

o Die Troponinbestimmung erlaubt eine Differenzierung des Non-
STEMI-ACS in instabile AP (keine signifikante Biomarkererh6hung)
und NSTEMI (signifikante Biomarkererh6hung).

11.1.1 Instabile AP, Myokardinfarkt, NSTEMI und STEMI

Instabile AP. Die Diagnose einer instabilen AP wird in folgenden Situationen
Kklinisch gestellt, wenn ohne myokardinfarktspezifische EKG-Verdnderungen wie
ST-Hebungen oder Ausbildung von Q-Zacken:
Angina-pectoris-Anfille (krampfartiges Engegefiihl in der Brust) bzw. Sym-
ptome eines ACS in Ruhe auftreten;
die Symptome in ihrer Heftigkeit und Héufigkeit zunehmen oder gar dauer-
haft anhalten und schlecht auf Nitrate ansprechen oder
die Symptome erstmalig auftreten;
keine infarktspezifischen EKG-Verdnderungen wie ST-Hebungen oder Aus-
bildung von Q-Zacken vorliegen und
infarktspezifische Biomarker (Troponin) auch nach 6-12 h nicht erhoht sind

Typisch fiir eine instabile AP sind im EKG ST-Strecken-Senkungen oder negative
T-Wellen iiber den betroffenen Herzregionen (8 Abb. 11.2). In seltenen Fillen
kann das EKG auch normal erscheinen (allerdings sollten dann ernsthaft Diffe-
renzialdiagnosen in Erwigung gezogen werden).

Die Troponinbestimmung erlaubt eine Differenzierung des Non-STEMI-ACS
in instabile AP (keine signifikante Biomarkererh6hung) und NSTEMI (signifikan-
te Biomarkererhohung).

Myokardinfarkt. In jedem Fall sind so schnell wie moglich zur weiteren Diagno-
stik und Differenzierung die biochemischen Marker des Myokardschadens zu
bestimmen, vorzugsweise Troponin I oder T. Alle Krankheitsbilder mit Sympto-
men eines ACS und Troponin-Erh6hungen werden als Myokardinfarkt bezeichnet
(dies gilt auch dann, wenn keine CK-MB-Erhohung vorliegt).
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B Abb. 11.2a-d EKG-Befunde beim akuten Koronarsyndrom (ACS). a Hebungen der
ST-Strecke sprechen fiir eine Au3enschichtldsion und deuten auf einen Infarkt hin (STEMI);
seltenere Ursachen sind Perikarditis und Lungenembolie. Eine sichere Differenzierung
kann nur durch Betrachtung aller 12 EKG-Ableitungen erreicht werden; b Senkungen der
ST-Strecke (mit anschlieBender positiver T-Welle) sind Hinweis auf eine sog. Innenschicht-
lasion. Sie werden bei instabiler Angina pectoris und bei NSTEMI gefunden, konnen aber
auch durch Digitalisglykoside hervorgerufen werden (meist muldenférmige Senkungen);
¢ T-Wellen-Negativierungen werden als Ischdmiezeichen gedeutet, wenn sie terminal ne-
gativ sind (die Winkelhalbierende zeigt senkrecht nach oben oder weg vom QRS-Komplex);
sie finden sich bei instabiler Angina pectoris und bei NSTEMI; d Q-Zacken sprechen fir
einen akuten Myokardinfarkt (STEMI), wenn sie tiefer als 1/4 der nachfolgenden R-Zacke
sind; sie entwickeln sich innerhalb von Stunden nach dem Ereignis

Non-STEMI-ACS. Wird bei einem Patienten mit den klinischen Zeichen eines
ACS ohne ST-Stecken-Erhchung eine Troponin- oder CK-MB-Erhchung nachge-
wiesen, handelt es sich um einen Myokardinfarkt: NSTEMI. Bleibt jedoch selbst bei
Kontrolle nach 6-12 h der Troponinwert im Normalbereich, so liegt eine insta-
bile AP vor. Allerdings miissen differenzialdiagnostisch auch andere Erkrankung
mit ACS-dhnlichen Symptomen in Erwagung gezogen werden (» Differenzial-
diagnosen).



312 Kapitel 11 - Spezielle kardiozirkulatorische und respiratorische Notfalle

Stadium Il mit
groem Q und
groBBem spitz
negativem T

Friihstadium
mit Erstickungs-T

Stadium | mit Stadium Il mit
ST-Hebung isoelektrischer
(Q nursehr ST-Strecke
klein)

alte Infarktnarbe
mit Q-Zacke
(Narbenstadium)

Zwischenstadium
mit ST-Hebung
und negativem T

B Abb. 11.3 Stadien eines STEMI (ST-segment elevation myocardial infarction)

o ACS plus Troponinerhohung = Myokardinfarkt;
ACS ohne Troponinerh6hung = instabile Angina pectoris.

STEMI. Beim ausgedehnten Myokardinfarkt sieht man im rettungsdienstlich re-
levanten Akutstadium abhingig von der seit dem Koronararterienverschluss ver-
gangenen Zeit iiber den betroffenen Myokardarealen folgende EKG-Zeichen
(8 Abb. 11.3):

== Friithstadium (Dauer: Minuten): hohe, spitze T-Wellen (»Erstickungs-T«; das
Frithstadium entgeht gewohnlich der EKG-Diagnose).

Frisches Stadium (Stadium I; Dauer: Stunden bis Tage): ST-Hebungen.
Zwischenstadium: Entwicklung von Q-Zacken bei allméhlichem Riickgang
der ST-Hebungen mit beginnender T-Negativierung.

Spiter gehen die ST-Hebungen vo6llig zuriick, und die T-Welle wird wieder positiv.
Die Q-Zacke hingegen bleibt {iber viele Monate oder persistierend als Hinweis auf
einen abgelaufenen Infarkt im EKG sichtbar. Q-Zacken entwickeln sich allerdings
meist nur nach einem ausgedehnten, transmuralen Infarkt (»q-wave-infarction«);
beim weniger ausgepragten Infarkt (NSTEMI) bilden sich meist keine Q-Zacken
aus (intramuraler Infarkt bzw. »non-g-wave-infarction«).

Infarktlokalisation. Die EKG Verinderungen finden sich jeweils nur iiber den
geschidigten Arealen. In anderen Ableitungen ist die ST-Strecke normal oder
spiegelbildlich erniedrigt. Durch Betrachtung und Auswertung der ST-Strecken-
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verdnderungen in den einzelnen EKG-Ableitungen ist eine Lokalisation des infar-
zierten Areals moglich. Grob vereinfacht ausgedriickt treten dabei die Verdnde-
rungen je nach dem betroffenen koronararteriellen Versorgungsgebiet in folgen-
den Ableitungen auf:

Vorderwandinfarkt: V1-V6,1, aVL.

Hinterwandinfarkt: IL, III, aVF (in etwa 50 % der Fille ist dabei auch der rech-

te Ventrikel mit betroffen).

Komplikationsmoglichkeiten. Das sind in der Akutphase vor allem:
tachykarde Rhythmusstorungen bis hin zum Kammerflimmern (seltener bra-
dykarde Rhythmusstérungen bis zur Asystolie) oder
eine akute Herzinsuffizienz bis zum Lungenddem und kardiogenen Schock.

o Die meisten Todesfdlle nach einem Myokardinfarkt ereignen sich inner-
halb der ersten Stunde infolge schwerer tachykarder Rhythmusst6-
rungen (Kammerflimmern).

Differenzialdiagnosen. Differenzialdiagnostisch zum ACS abzugrenzen sind
eine Reihe anderer thorakaler Erkrankungen wie Lungenembolie (» Abschn.
11.3), akutes Aortensyndrom (» Abschn. 11.4), Takotsubo-Kardiomyopathie, Peri-
karditis oder funktionelle Herzbeschwerden, aber auch extrathorakale Erkran-
kungen wie Pankreatitis, Gallenkolik, perforiertes Magen- oder Duodenalulkus
(» Kap. 12.1 und 12.2) oder selten auch einmal ein Glaukomanfall (» Kap. 17.1).
Takotsubo-Kardiomyopahthie: Akutes, reversibles, durch Stress ausgelostes
Herzversagen mit linksventrikuldr-apikaler Hypokinesie, EKG-Verande-
rungen und Symptomen wie beim Myokardinfarkt, aber normalen Koro-
nararterien. Betroffen sind vor allem éltere Frauen. Die Therapie ist sympto-
matisch.
Perikarditis: Eine Herzbeutelentziindung kann ebenfalls eine @hnliche
Schmerzsymptomatik wie ein ACS hervorrufen. Haufig liegt gleichzeitig ho-
hes Fieber vor. Auskultatorisch hort man schabende Gerausche (Perikardrei-
ben). Die EKG-Veranderungen (ST-Hebungen) sind jedoch als Ausdruck
eines globalen Myokardschadens im Gegensatz zum Infarkt meist in allen
Ableitungen gleichsinnig ausgepragt.
Funktionelle Herzschmerzen treten oft bei jungen Patienten auf und impo-
nieren als linksthorakale »Herzstiche« ohne erkennbare organische Ursache,
ohne Vitalgefihrdung und ohne EKG- oder Enzymverédnderungen.
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11.1.2 Therapie des akuten Koronarsyndroms

Ziele. Bei allen Formen des ACS sind die Therapieziele Senkung des myokardi-
alen Sauerstoffbedarfs durch antiischamische Substanzen (v. a. Nitrate) und Ver-
hinderung einer (fortschreitenden) Thrombosierung im Koronarsystem durch
gerinnungshemmende Mittel (Heparin und ASS). Diese Therapie wird in der Kli-
nik bei Patienten mit geplanter Koronarintervention oder hohem Risiko (z. B.
Diabetes mellitus, himodynamische oder arrhythmische Instabilitdt) ggf. durch
weitere Thrombozytenaggregationshemmer ergianzt. Bei etabliertem Myokardin-
farkt mit ST-Hebungen (STEMI) ist auf jeden Fall die moglichst rasche Rekanali-
sierung (Offnung des verschlossenen Koronararterienanteils) vordringlich, aufler-
dem sollte in der Klinik eine Behandlung mit ACE-Inhibitoren und Statinen er-
folgen. Eine Ubersicht iiber die aktuellen Therapieempfehlungen des ERC gibt
B Abb. 11.4.

Antiischamische Therapie

Die antiischamische Therapie soll zur Minimierung des myokardialen Zellscha-
dens und Besserung der Schmerzsymptome fithren und bildet die Basis jeder
symptomatischen Therapie des ACS. Geeignet sind hierfiir vor allem Nitrate und
Opioide, evtl. kombiniert mit Sauerstoffgabe.
Nitrate wie Nitroglycerin wirken venodilatierend, senken die myokardiale
Wandspannung und das enddiastolische Volumen des linken Ventrikels, re-
duzieren den myokardialen Sauerstoffverbrauch und steigern den koronarar-
teriellen Blutfluss. Hiufig fithren sie zu einer deutlichen Schmerzlinderung bei
ischdmisch bedingten thorakalen Schmerzen. Ob sie allerdings auch einen
glinstigen Effekt auf das »Outcome« haben, wird kontrovers beurteilt. Nitrate
konnen bei ACS erwogen werden, sofern keine Kontraindikationen wie Hy-
potension (< 90 mmHg systolisch), Bradykardie (< 50/min), erhebliche Ta-
chykardie und Hinweise auf einen rechtsventrikuldren Infarkt vorliegen. Als
unerwiinschte Wirkungen kénnen vor allem Blutdruckabfall, Tachykardie
und Kopfschmerzen auftreten.
Opioide: Morphin gilt international als Schmerztherapeutikum der Wahl
beim Myokardinfarkt. Es hat zusatzlich zur analgetischen Wirkung einen ve-
nodilatierenden Effekt und reduziert dadurch (ahnlich wie Nitrate) die Vor-
last, allerdings kann damit auch ein Blutdruckabfall verbunden sein. Andere
Opioide konnen auch gegeben werden. Fiir kardiozirkulatorisch instabile Pa-
tienten ist Piritramid besser geeignet als Morphin.
Sauerstoff iber Maske oder Nasensonde wurde bislang fiir alle Patienten
mit ACS empfohlen. Mittlerweile gibt es jedoch Hinweise darauf, dass
eine Hyperoxie bei unkompliziertem Myokardinfarkt schidlich sein konnte.
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B Abb. 11.4 Therapie des akuten Koronarsyndroms (nach ERC 2010)

Aktuell wird Sauerstoff Sauerstoff nur bei (drohender) Hypoxie empfohlen:
bei Sa0, < 94 %. Die psaO, sollte unter Sauerstoffzufuhr 98 % nicht tiber-

steigen.

Gerinnungs- und Thrombozytenaggregationshemmung

Eine progrediente Thrombusformation kann medikamentos verhindert werden.
Dazu dienen folgende Substanzen bzw. Substanzgruppen:
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Acetylsalicylsdure (ASS) hemmt die Zyklooxygenase-1 und dadurch wiede-
rum die Bildung des stark aggregationsférdernden Thromboxan A2. Die Wir-
kung beim ACS ist sowohl fiir die Akuttherapie als auch fiir die Langzeitbe-
handlung belegt. Die Gabe soll per os, als Kautablette oder i. v. bereits prakli-
nisch erfolgen.

Adenosindiphosphatrezeptorantagonisten. Clopidogrel, Prasugrel und
Ticlopidin gehoren zur Gruppe der Thienopyridine, die die Thrombozyten-
aggregation iiber eine Blockade des P2Y,,-Rezeptors hemmen. Die meisten
Erfahrungen liegen mit Clopidogrel vor. Patienten mit ACS (STEMI oder
NSTEMI) sollen Clopidogrel so frith wie moglich (d. h. schon préklinisch)
erhalten.

Glykoprotein llb/llla-Antagonisten wirken tiber eine Blockade des thrombo-
zytiren Fibrinogenrezeptors, des gemeinsamen Endglieds der Plattchenaggre-
gation. Frithere Untersuchungen lieflen therapeutische Vorteile erkennen,
gegenwirtig jedoch werden Glykoprotein IIb/IIla-Antagonisten nicht mehr
fiir die Routinetherapie des ACS empfohlen.

Heparine und andere Antithrombine sind wichtige Behandlungskomponen-
ten eines ACS, das mit Fibrinolyse oder PCI behandelt wird. Heparin hemmt
die Thrombinbildung indirekt; es kdnnen unfraktioniertes Heparin (UFH),
niedermolekulare Heparine (LMWH), v. a. Enoxaparin, sowie Fondaparinux
(ein Pentapeptid) eingesetzt werden; Bivalirudin hingegen ist ein direkter
Thrombininhibitor und kommt alternativ in Betracht. Frither wurde tiberwie-
gend UFH empfohlen, aber insbesondere Enoxaparin hat sich als sichere und
effektive Alternative erwiesen, v. a. bei NSTEMIL

Heute wird bei ACS bereits praklinisch eine antikoagulatorische 3er-
Kombination aus ASS, Clopidogrel und Enoxaparin (oder alternativen
Substanzen) empfohlen, sofern keine Kontraindikationen vorliegen.

Offnung des verschlossenen Koronararterienanteils

Die Wiederer6ffnung des verschlossenen Koronararterienanteils (Rekanalisa-
tion) ist vordringliches Ziel beim etablierten Myokardinfarkt mit ST-Hebungen
(STEMI). Dafiir stehen prinzipiell 2 Methoden zur Verfiigung: die perkutane Ko-
ronarintervention (PCI) und die Therapie mit Fibrinolytika.

PCl: Die interventionell-radiologische Gefafler6ffnung mittels Ballondilatati-
on, meist mit Stent-Einlage, gilt heute als Verfahren der Wahl zur Wiederer-
offnung verschlossener Koronargefifie beim akuten Myokardinfarkt mit ST-
Strecken-Hebung, sofern es »zeitnah« verfiigbar ist, d. h. innerhalb von etwa
2 h (1-3 h). Dieses Verfahren weist bessere Langzeitergebnisse auf als die Ly-
setherapie. Daher soll ein Patient mit der préklinischen Diagnose »STEMI«
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B Tab. 11.1 Kontraindikationen fiir eine Thrombolyse (nach ERC 2010)

Absolute Kontraindikationen

Hamorrhagischer oder unklarer

Relative Kontraindikationen

Transitorische ischamische Attacke (TIA)

Schlaganfall in den letzten 6 Monaten

Ischdmischer Schlaganfall im letzten
halben Jahr

Orale Antikoagulationstherapie (Cumarine)

Schwangerschaft bis eine Woche nach
Tumoren oder Schdden des zentralen  Entbindung

Nervensystems Nicht komprimierbare Punktion

GroBeres Trauma oder Operation
oder Kopfverletzung in den letzten
3 Wochen

Traumatische Wiederbelebung

Therapierefraktare Hypertonie
(RRgyst > 180 mmHg)

Gastrointestinale Blutung im letzten .
Fortgeschrittene Lebererkrankung

Monat

e e Bakterielle Endokarditis

Aortendissektion Florides Magengeschwiir

unverziiglich in eine Klinik mit der Moglichkeit zur Durchfithrung einer PCI
gebracht werden. Die PCI verbessert die Prognose aller Patienten mit STEMI,
insbesondere auch bei kardiogenem Schock.

Wenn eine PCl zeitnah moglich ist, soll der Patient praklinische keine
Lysetherapie erhalten, sondern ziigig in ein Krankenhaus mit PCI-M6g-
lichkeit transportiert werden.

Fibrinolyse: Ist keine zeitnahe PCI mdglich (nur dann!) soll (bei fehlenden
Kontraindikationen BTab. 11.1) so frith wie moglich intravenos lysiert werden,
d. h. bereits durch den Notarzt oder aber so bald wie méglich in der Klinik.
Der Effekt ist am besten innerhalb der ersten 3 h nach Infarkt. Schwerwie-
gende Komplikationsméglichkeiten der Lysetherapie sind vor allem intraze-
rebrale Blutungen und schwere kardiale Rhythmusstorungen bis hin zum
Kammerflimmern (sog. Reperfusionsarrhythmien). Zur Lyse stehen mehrere
Substanzen zur Verfiigung, z. B. Streptokinase oder Alteplase (s. Praktisches
Vorgehen). Eine »Ultima-ratio«-Lyse bei CPR wird gegenwirtig tibrigens
selbst bei begriindetem Verdacht auf einen Myokardinfarkt als Ursache des
Kreislaufstillstands nicht empfohlen.
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Weitere TherapiemaBnahmen beim ACS

B-Blocker wie Metoprolol oder Esmolol reduzieren den myokardialen Sauer-
stoffverbrauch und lindern die ischdmisch bedingten Symptome. B-Blocker
sind Standardtherapeutika bei koronarer Herzerkrankung. Allerdings gibt es
nach gegenwirtiger Einschiatzung des ERC keine ausreichenden Belege dafiir,
dass die praklinische (intravendse) Routinegabe die Prognose eines ACS verbes-
sert; im Gegenteil: Neuere Studien zeigen ein erhohtes Risiko eines kardiogenen
Schocks bei Patienten mit STEMI. Daher werden B-Blocker heute bei ACS nur
noch empfohlen, wenn die Patienten tachykard oder hypertensiv sind.
Angiotensin Converting Enzyme Inhibitoren (ACE-1) wie Enalapril verbes-
sern die myokardiale Funktion und die Prognose des Patienten mit akutem
Myokardinfarkt mit oder ohne Rekanalisationstherapie signifikant. Eine orale
Therapie soll bei kardiozirkulatorisch stabilen Patienten innerhalb von 24 h
nach dem Infarkt begonnen werden; eine intravendse Gabe ist jedoch vor
allem wegen der Hypotensionsgefahr nicht angezeigt. Patienten, die ACE-I
nicht vertragen, sollten Angiotensin-II-Rezeptorenblocker (sog. Sartane) er-
halten.

Statine (HMG-CoA-Reduktase-Hemmer wie Simvastatin oder Atorvastatin)
verbessern nach ACS die Prognose durch Reduktion schwerwiegender kardi-
ovaskulérer Ereignisse. Daher sollte eine Statintherapie immer innerhalb von
24 h nach Beginn des ACS begonnen werden; bei bereits mit Statinen vorbe-
handelten Patienten sind sie weiterzugeben.

Weitere Therapiemafinahmen wie die prophylaktische Behandlung mit Antiar-
rhythmika, Magnesium oder Glukose-Insulin-Kalium-Infusionen sind ohne
glinstigen Einfluss auf die Prognose von Patienten mit ACS.

Praktisches Vorgehen
Praklinische Therapie des ACS
== Therapiegrundlage
Bettruhe (keine Anstrengungen, kein Umherlaufen)
12-Kanal-EKG
== Symptomatische Therapie
Bei psaO, < 94 %: Sauerstoff, z. B. 4 I/min per Nasensonde; Zielwert
psa0, 94-98 %.
Nitroglycerin 0,8-1,6 mg sublingual als Kapsel oder Spray; nicht bei
Hypotension < 90 mmHg systolisch oder Bradykardie oder Hinweis
auf rechtsventrikularen Infarkt
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Morphin oder Piritramid 3-5 mg i. v, ggf. wiederholt; wenn erforder-
lich: zusatzlich vorsichtig Benzodiazepine zur Anxiolyse und Sedie-
rung, z. B. Midazolam 2 mg i. v., ggf. wiederholt

== Gerinnungshemmende Therapie
ASS 250-500 mgi. v. (= %2-1 Amp.) oder 325-500 mg p. o. oder als
Kautablette
Clopidogrel 300 mg p. o.; bei geplanter PCl besser 600 mg; bei Alter
> 75 Jahre: 75 mg
Antikoagulation (s. u.: Praklinische intravendse Lysetherapie und
Antikoagulation bei ACS)

== \Weitere Therapie
Bei Tachykardie und Hypertension: Metoprolol 2,5-5 mgi. v.
Bei kardiogenem Schock und schweren Rhythmusstérungen sym-
ptomatische Therapie: Katecholamine wie Adrenalin oder Noradre-
nalin bei Pumpversagen (ggf. kombiniert mit Nitraten; » Kap. 9.2),
Atropin bei kreislaufwirksamer Bradykardie (» Kap. 10.3) und Amio-
daron bei ventrikuldrer Tachyarrhythmie (» Kap. 10.2)
Bei Kreislaufstillstand: CPR; insbesondere: bei VF/VT Defibrillation
(» Kap. 7)

== Rekanalisationstherapie
PCl ermdglichen: ziigiger Transport in die nachste Klinik mit PCI-Be-
reitschaft. Sofern PCl nicht zeitnah (innerhalb etwa 2 h) méglich:

Fibrinolysetherapie. Substanzen, Indikationen und Dosierungen s. u.

— Praktisches Vorgehen
Indikationen und Durchfiihrung der praklinischen intravendsen
Lysetherapie und Antikoagulation bei ACS
== \oraussetzungen und Indikationen zur Lysetherapie
Notarzt ist mit Diagnostik (12-Kanal-EKG) und Therapie vertraut
Typische klinische Symptome eines ACS und EKG-Veranderungen
eines STEMI: signifikante ST-Hebungen in mindestens 2 Extremi-
taten- oder Brustwandableitungen
Beginn der Beschwerden innerhalb der letzten 4-6 h
Keine Kontraindikationen (B Tab. 11.1)
Eine zeitnahe PCl (innerhalb von etwa 2 h) in der Klinik ist nicht
moglich
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== |ysetherapeutika und Dosierungen
Streptokinase: 1,5 Millionen Einheiten tber 30-60 min i. v.
Alteplase (t-PA): insgesamt 100 mg, und zwar 15 mg als Bolus i. v.,
gefolgt von 50 mg tber 30 min i. v., danach 35 mg iber 60 min i. v.
Reteplase (r-PA): 10 U + 10 U i. v. als Boli im Abstand von 10 min
Tenecteplase (TNK-tPA): gewichtsadaptierte Bolusinjektionen:
< 60 kg — 30 mg; zwischen 60 und 70 kg — 35 mg; zwischen 70
und 80 kg — 40 mg; zwischen 80 und 90 kg — 45 mg; = 90 kg —
50 mg

== Begleitende Antikoagulation (mit oder ohne Lysetherapie; Beispiele)
UFH: 4000 I. E. Heparin i. v., danach 1000 I. E./h kontinuierlich i. v.
(PTT-Kontrolle in der Klinik)
Enoxaparin 30 mg i. v., dann nach 15 min: 1 mg/kg s. c., wiederholt
alle 12 h (> 75 Jahre: kein i. v.-Bolus, 0,75 mg/kg s. c. alle 12 h).

11.2 Lungendédem

Symptome. Ein Lungenddem entsteht durch pathologische Zunahme des extra-
vaskuldren Lungenwassers. Dabei entwickelt sich zunéchst ein interstitielles, dann
zusitzlich ein alveoldres Lungenddem. Ein rein interstitielles Odem ist préklinisch
nicht zu diagnostizieren. Die Auswirkungen auf den Gasaustausch sind gering.
Der Gasaustausch wird jedoch erheblich beeintréchtigt, wenn die Fliissigkeit aus
dem Interstitium in den Alveolarraum gelangt: » Alveolar flooding«. Das fithrt zu
den Symptomen Tachypnoe, Dyspnoe, Zyanose, Abfall der Sauerstoffsattigung
(primdre Oxygenierungsstérung) und auskultatorisch grob- oder feinblasige
Rasselgerausche.

Formen. Grundsitzlich werden je nach Entstehungsmechanismus 2 Formen
unterschieden:
Das kardiogene Lungendédem entsteht durch erhohten pulmonalkapil-
laren Druck aufgrund einer myokardialen Insuffizienz. Im Réntgen-Tho-
rax-Bild imponieren perihildre, symmetrische, »schmetterlingsférmige«
Stauungszeichen.
Das nichtkardiogene Lungenédem (Permeabilititsodem) entwickelt sich
durch eine primére Storung der Kapillarpermeabilitit (Schrankenstérung) bei
normalem oder erniedrigtem pulmonalkapilldren Druck. Im Réntgenthorax-
bild sind typische diffuse, »schneegestoberdhnliche« Transparenzminde-
rungen zu sehen.
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11.2 - Lungenédem

11.2.1 Kardiogenes Lungenddem

Ursache. Die Ursache des kardiogenen Lungenddems ist ein akutes Herzversagen
(Linksherzinsuffizienz), das auch zum kardiogenen Schock fithren kann (akute
Herzinsuffizienz » Kap.8.2.1 und 9.2). Aufgrund des Riickwartsversagens steigt der
Druck im linken Vorhof und den pulmonalen Kapillaren an (daher auch »Hoch-
drucklungenédem«). Dadurch wird vermehrt Fliissigkeit ins Interstitium abfil-
triert, die schliellich in den Alveolarraum iibertritt, wenn die Lymphdrainage-
kapazitit der Lunge erschopft ist. Uber diesen Mechanismus kommt es auch bei
akuter Uberwisserung (fehlerhafte Infusionstherapie, Nierenversagen) zum Lun-
genodem.

Symptome. Neben den bereits beschriebenen Symptomen eines Lungenodems
weist der Patient weitere Zeichen der akuten Herzinsuffizienz auf (» Kap. 8.2.1).
Der Blutdruck kann hoch (reflektorische Vasokonstriktion) oder niedrig (kardio-
gener Schock) sein. Die Atemnot bessert sich typischerweise im Sitzen (Ortho-
pnoe). Durch ein Odem der Bronchialschleimhaut und dadurch bedingte Einen-
gung der Bronchien kann ein asthmaihnliches Bild entstehen (Asthma cardiale).
Manche Patienten haben aulerdem blutig-schaumigen Auswurf.

© Aus der Notfallpraxis

Wahrend der Ubertragung eines FuBballlanderspiels entwickelt ein 70-jahriger
Patient zunehmende Atemnot. Die Ehefrau verstandigt sofort den Notarzt.
Dieser findet den Patienten schwer atmend, schweil3gebadet und mit deut-
licher Lippenzyanose in der Kiiche sitzend vor, mit beiden Armen auf den Kii-
chentisch gesttitzt. Auch ohne Stethoskop hért man (nach Abschalten des
Fernsehers) brodelnde Gerdusche tber der Lunge. Ein langjahriges Herzleiden
sei bekannt, aber so schlimm sei es noch nie gewesen. Die Ehefrau hat bereits
zahlreiche Medikamente, die ihr Mann nimmt, auf dem Kiichentisch ausge-
breitet, u. a. Digitalispréaparate, Diuretika und ACE-Hemmer. Der Blutdruck be-
tragt 180/110 mmHg, die Herzfrequenz 120/min, die psaO, 78 %. Der Notarzt
lasst den Patienten am Tisch sitzen, appliziert mehrmals je 2 Hiibe Nitro-
glycerin unter die Zunge, verabreicht 6 | Sauerstoff tiber eine Nasensonde und
injiziert dann 40 mg Furosemid. Im Laufe der nachsten Minuten fallt der Blut-
druck auf 150/90 mmHg, die Sattigung steigt auf 91 %, die Luftnot lasst nach
und der Patient wird sitzend im NAW in die Klink transportiert, wo er auf der
internistischen Intensivstation mit der Diagnose »akutes kardiogenes Lungen-
6dem« Uibergeben wird.
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Therapie. Grundsitzliches Ziel ist die Verminderung der kardiozirkulatorischen
und respiratorischen Stérungen, d. h. Oxygenierungsverbesserung, Ventilations-
verbesserung, Entlastung des Herzens und Verbesserung der myokardialen
Pumpleistung (» Aus der Notfallpraxis). Wenn der Blutdruck normal oder erhoht
ist, soll der Patient sitzend gelagert werden (B Abb. 3.7 e). Dadurch wird die At-
mung erleichtert, der Einsatz der Atemhilfsmuskulatur verbessert und der vendse
Riickstrom vermindert, was das Herz entlastet. Diese Vorlastsenkung kann ver-
starkt werden, indem die Extremititen nach unten gelagert werden. Die PEEP-
(Be)atmung fithrt ebenfalls zur Vorlastsenkung (» Kap. 4.5). Zur Optimierung der
Herzfunktion tragen Vasodilatatoren und Diuretika (Vorlastsenkung) sowie Ka-
techolamine bei (Inotropiesteigerung). Als Sedativum ist insbesondere Morphin
geeignet, da es iiber pulmonal-vasodilatierende Eigenschaften verfiigt.

= nm Hintegrundinformation

Beim friiher empfohlenen unblutigen Aderlass werden an allen 4 Extremitaten moglichst weit
proximal Blutdruckmanschetten angelegt, mit denen intermittierend eine vendse Stauung an
je 3 Extremitdten zur gleichen Zeit erzeugt wird. Die 4. Extremitat wird jeweils zur Durchblu-
tung wieder freigegeben. Diese sog. Methode der rotierenden Tourniquets zur Vorlastsenkung
ist aber ohne erwiesenen giinstigen Effekt und somit obsolet.

— Praktisches Vorgehen
Therapie des kardiogenen Lungenédems (modifiziert nach den
Empfehlungen der European Society of Cardiology (ESC) 2010 zur
Therapie des akuten Herzversagens)
== Generelle MaBnahmen
Sauerstoff 4-8 | per Sonde; bei psaO, < 85% ggf. NIV oder Intubation
und Beatmung mit PEEP um 5 mbar (Ziel: psaO, > 90%)
Sedativa, wenn erforderlich, z. B. Morphin 2-5 mg i.v oder Midazo-
lam 2-5mgi.v.

== Systolischer Blutdruck > 100 mmHg
Lagerung sitzend
Vasodilatanzien: Nitroglyzerin 2 Hiibe SL, evtl. wiederholt alle 5-
10 min; oder kontinuierlich i. v.: 0,3-3 pg/kg/min bzw. (einfacher zu
rechnen) 1-10 mg/h
Diuretika: Furosemid 20-40 mg i. v.; bei schwerem Lungenddem ggf.
5-40 mg/h kontinuierlich i. v.

== Systolischer Blutdruck 90-100 mmHg
Lagerung flach oder halbsitzend

v
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Vasodilatatanzien (+ Inotropika): Nitroglyzerin 2 Hiibe SL, evtl. wie-
derholt alle 5-10 min, oder kontinuierlich i. v.: 0,3-3 pug/kg/min bzw.
(einfacher zu rechnen) 1-10 mg/h
Inotropika (+ Vasodilatanzien): Dobutamin, 2-20 ug/kg/min i. v.
(sofern praklinisch verfligbar)
In der Klinik auch andere Inotropika erwdgen: Phosphodiesterasein-
hibitoren wie Enoximone (0,5 mg/kg als Bolus, dann ca. 2-7 pg/kg/
min) oder Kalziumsensitizer wie Levosimendan (12-24 pg/kg tber
10 min, dann 0,1 pg/kg/min)
Bei Therapieerfolg (Blutdruckanstieg) Vasodilatatoren und Diuretika
erwdgen (s. 0.); diese Therapiemodifikation ist jedoch meist erst in
der Klinik erforderlich.

== Systolischer Blutdruck < 90 mmHg (kardiogener Schock)
Lagerung flach
Inotropika: Dobutamin, 2-20 pg/kg/min i. v.
Noradrenalin als Vasopressor (in Kombination mit Dobutamin)
0,1-0,5 pug/kg/min; wenn prdklinisch kein Noradrenalin verfligbar:
Adrenalin der gleichen Dosis
In der Klinik auch andere Inotropika erwagen: Phosphodiesterase-
inhibitoren wie Enoximone oder Levosimendan (Dosierung s. oben)
Bei Therapieversagen in der Klinik mechanische Unterstltzungs-
systeme (intraaortale Ballonpumpe, Linksherzunterstiitzung) er-
wagen.

11.2.2 Nichtkardiogenes Lungenédem

Ursache. Zugrunde liegt eine Schidigung der Lungenkapillaren, die zu einer er-
hohten Permeabilitit fiir Fliissigkeit und Proteine ins Interstitium und den Alveo-
larraum fiihrt. Diese kann hervorgerufen werden durch toxische Substanzen aus
der Blutbahn (z. B. bei Sepsis) oder — im Notarztdienst bei weitem héufiger — aus
den Luftwegen (toxisches Lungenddem) (B Tab. 11.2).

Terminologie. Ein nichtkardiogenes Lungenddem wird bei schwerer Oxygenie-
rungsstorung als ARDS (»acute respiratory distress syndrome«) — frither auch als
Schocklunge - und bei einer weniger schweren Stérung als ALl (»acute lung
injury«) bezeichnet.
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B Tab. 11.2 Ursachen eines Lungenédems

Kardiogenes akute Linksherz- koronare Herzerkrankung
Lungenédem insuffizienz (z. B. Myokardinfarkt)
Hypertonie (z. B. hypertensive
Krise)
Kardiomyopathie
Myokarditis
Herzklappenfehler
Herzrhythmusstérungen

Nichtkardiogenes direkter Lungen- Pneumonie

Lungenédem schaden Inhalation toxischer Substanzen
ALl: maBige Oxy- (Reizgase)

genierungsstérung Lungenkontusion (Thoraxtrauma)
ARDS: schwere Oxy- Aspiration von Mageninhalt
genierungsstorung Beinahe-Ertrinken

Schock jeglicher Genese

indirekter Lungen- Sepsis
schaden (tiber die Polytrauma
Blutbahn) Verbrennungen

Pankreatitis
Fettembolie
Medikamente
(Opioide, B,-Mimetika)

Therapie. Die spezifischen praklinischen therapeutischen Moglichkeiten sind
begrenzt. Inhalative Kortikosteroide beim Inhalationstrauma sind zwar tblich,
jedoch ist eine Prognose-verbessernde Wirkung nicht nachgewiesen.

— Praktisches Vorgehen

Praklinische Therapie des nichtkardiogenen Lungenédems (ALI, ARDS)

== Sauerstoffgabe 4-8 |/min, ggf. Beatmung, am besten mit PEEP 5-15
mbar

== beilnhalationstrauma zusatzlich Kortikoide zur Begrenzung des Alve-
olar- und Kapillarschadens, z. B. Budesonid 2 Hiibe alle 5 min, in
schweren Fallen evtl. auch Methylprednisolon 250 mg i. v., zusatzlich
Bronchodilatoren bei ausgepragtem Bronchospasmus (» Kap. 11.5).
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11.3 Lungenembolie

Atiologie. Einembolischer Verschluss pulmonalarterieller Aste fithrt zum Durch-
blutungsstopp der entsprechenden Lungenareale und konsekutiv zum Anstieg des
pulmonalarteriellen und zentralvendsen Drucks. Es entwickelt sich in schweren
Fillen ein obstruktiver Schock mit akutem Rechtherzversagen (akutes Cor pulmo-
nale). Klinisch besteht grole Ahnlichkeit mit dem kardiogenen Schock. Hiufigste
Ursache einer Lungenembolie ist die Thromboembolie. Der Ursprung der Blut-
koagel ist meist eine tiefe Bein- oder Beckenvenenthrombose bei immobilisierten,
bettldgerigen Patienten, infolge von Verletzungen oder Operationen der unteren
Korperhilfte oder bei angeborenen - z. B. AT-III-Mangel, Faktor-V-Leiden — oder
medikament6s induzierten hyperkoagulabilen Gerinnungsstdrungen (Kontrazep-
tiva, Rauchen). Folgende disponierende Faktoren, deren Vorliegen an eine Lunge-
nembolie denken lassen muss, kann der Notarzt oft bereits praklinisch in Erfah-
rung bringen oder rasch diagnostizieren: aktuelle oder vorangegangene tiefe Bein-
venenthrombose, Knochenfrakturen (Hiifte, untere Extremititen), Hiift- oder
Kniegelenksersatz, grofSere allgemeinchirurgische Eingriffe, grofieres Trauma,
Riickenmarksverletzung, Immobilisation oder Operation in den vergangenen vier
Wochen sowie Tumorleiden. Gegeniiber der Thrombembolie spielen Luft- und
Fettembolien eine untergeordnete Rolle.

Symptome. Wenn mehr als 30 % der Lunge nicht mehr durchblutet werden, tre-
ten folgende Symptome auf.
klinische Symptome: Dyspnoe und Tachypnoe (beide sehr hiufig), thorakale
Schmerzen (haufig), Husten und Himoptysen (beide gelegentlich),
respiratorische Stérungen: Oxygenierungsstorung, Hypokapnie durch reak-
tive Hyperventilation oder (in schweren Féllen) Hyperkapnie durch erhéhte
Totraumventilation
zirkulatorische Stoérungen: Tachykardie, systemische Hypotension, pulmo-
nalarterielle Hypertension, ZVD-Anstieg (gestaute Halsvenen!).

Diagnosestellung. Keines dieser Symptome ist obligat. Der Auskultationsbefund
ist zunédchst meist unauffillig (keine Rasselgerdusche). Im EKG findet man evtl.
Hinweise auf eine akute Rechtsherzbelastung, z. B. Sagittaltyp (§;Qq;-Typ) oder
ST-Hebungen iiber V1-3, IIl und aVE Priklinisch kann eine Lungenembolie sel-
ten sicher diagnostiziert werden, und auch detaillierte EKG-Auswertungen, Ront-
gen-Thoraxaufnahmen und die Ergebnisse der arteriellen Blutgasanalyse (also
Routinemafinahmen in der Notaufnahme der Klinik) konnen den Verdacht auf
eine Lungenembolie nicht definitiv bestétigen oder widerlegen. Zur Diagnose-
sicherung soll so frith wie méglich eine Echokardiographie oder CT-Pulmonalis-
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B Tab. 11.3 Schweregradeinteilung der Lungenembolie nach Grosser

Grad | leichtere, kurz anhaltende klinische Symptome ohne zirkulatorische
oder respiratorische Beeintrachtigung

Grad Il maéBige, ldnger anhaltende Symptome ohne wesentliche zirkulatorische
oder respiratorische Beeintrachtigung

Grad Il ausgeprdgte, anhaltende Symptome mit deutlicher zirkulatorischer und
respiratorischer Beeintrachtigung

Grad IV Schock mit ausgepragten Oxygenierungsstorungen oder Herz-Kreislauf-
Stillstand

angiographie erfolgen. Die wichtigste Differenzialdiagnose zur schweren akuten
Lungenembolie ist der Myokardinfarkt.

Risikostratifizierung. Je nach Symptomkonstellation wird die Lungenembolie
nach Grosser in 4 Schweregrade eingeteilt (B Tab. 11.3). Die Deutsche Gesellschaft
fiir Kardiologie (DGK) empfiehlt in ihren Leitlinien zur Diagnose und Therapie
der akuten Lungenembolie 2009 vereinfachend und pragmatisch eine Einteilung
der Patienten in 2 Gruppen:
Niedriges Risiko: Der Patient ist stabil: Grad 1 und 2 nach Grosser - Transport
in die Klinik, dort Diagnostik und Therapie
Hohes Risiko: Der Patient ist hypotensiv und im Schock; umfasst Grad 3 und
4 nach Grosser > préklinische Therapie erforderlich.

Therapie. Angelehnt an die DGK-Empfehlungen soll diese bei hohem Risiko
folgendermaflen aussehen:
Sauerstoffzufuhr bei Hypoxdmie
Sofortige Antikoagulation mit Heparin (UFH); dies soll ein appositionelles
Thrombuswachstum verhindern
Therapie der Hypotension mit Vasopressoren (z. B. Adrenalin, Noradre-
nalin)
Steigerung des Herzzeitvolumens mit Dobutamin und/oder Dopamin
Keine aggressive Fliissigkeitszufuhr
Thrombolytische Therapie fiir Patienten mit schwerem kardiogenem Schock
oder persistierender katecholaminresistenter ausgeprégter Hypotension.

Die Kontraindikationen einer Lysetherapie bei Lungenembolie sind die gleichen
wie beim Myokardinfarkt (8 Tab. 11.1). Allerdings sind auch »absolute Kontra-
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indikationen« bei schwerster Lungenembolie relativ, da ohne Lyse oft keine Mog-
lichkeit besteht, den Patienten zu retten. In der Klinik kénnen eine chirurgische
Embolektomie oder eine interventionelle Katheterembolektomie bzw. Fragmen-
tierung proximaler Thromben erwogen werden, wenn die Thrombolyse nicht
moglich oder erfolglos war. Ist kein Puls mehr tastbar, muss reanimiert werden.
Eine begonnene Reanimation ist keine Kontraindikation fiir die Lyse! Durch ex-
trathorakale Herzmassage kann ein groflerer Thrombus moglicherweise mecha-
nisch zertriimmert werden. Die CPR sollte nach Lyse mindestens 60-90 min lang
fortgesetzt werden.

— Praktisches Vorgehen
Praklinische Therapie der Lungenembolie
== Sauerstoffgabe 4-8 I/min, ggf. Beatmung
== Kreislaufstabilisierung mit Katecholaminen, z. B. Dopamin 3-30 ug/kg/
min
== Heparin-Bolus 80 I.E./kg KG, dann Infusion mit 18 .E./kg/h; entspricht
bei 70 kg etwa 5000 I. E. i. v., danach 1300 I. E./h i. v.; dann (in der Kli-
nik) einregulieren auf eine PTT zwischen 46 und 70 s, d. h. dem 1,5- bis
2,3-fachen der Norm
bei Kreislaufstillstand — CPR
im schweren, katecholaminresistenten Schock oder unter CPR: Lyse-
therapie erwdgen; folgende Verfahren werden alternativ empfohlen:
Alteplase (t-Pa) 100 mg Uber 2 h; bzw. akzeleriert: 0,6 mg/kg tiber
15 min
Streptokinase 250.000 E iber 30 min, gefolgt von 100.000 E/h tber
12-24 h; bzw. akzeleriert: 1,5 Mio. IE iber 2 h
Urokinase: 4.400 E/kg KG tiber 10 min, gefolgt von 4.400 E/kg/h tber
12-24 h; akzeleriert: 3 Mio. E Giber 2 h
Reteplase (off label use): Zwei Bolus-Injektionen a 10 U im Intervall
von 30 min

11.4 Akutes Aortensyndrom

Haufigkeit. Nach dem akuten Koronarsyndrom und der Lungenembolie ist das
akute (thorakale) Aortensyndrom die dritthaufigste akut lebensbedrohliche Er-
krankung mit dem Leitsymptom »Thoraxschmerz«. Pradisponierende Faktoren
sind Hypertonus, vorausgegangener Aortenklappenersatz, operierte Aortenisth-
musstenose sowie Marfan-Syndrom (und andere, deutlich seltenere angeborene
Stoffwechseldefekte).
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Einteilung. Unter dem Namen akutes Aortensyndrom werden folgende Krank-
heitsbilder zusammengefasst:
Klasse 1: klassische Aortendissektion; prognostisch ungiinstigste Variante
Klasse 2: intramurales Himatom
Klasse 3: umschriebene Dissektion
Klasse 4: Plaqueruptur mit Dissektion und/oder Aortenruptur
Klasse 5: traumatische Dissektion.

Abgrenzung vom akuten Koronarsyndrom. Die Schmerzsymptomatik dhnelt
der beim ACS, ist aber meist heftiger. Der Schmerz setzt plétzlich ein, erreicht sein
Maximum innerhalb weniger Sekunden bis Minuten. Der Schmerz wird als ver-
nichtend empfunden und strahlt oft in Riicken und Bauchraum aus. Wichtige
Unterschiede zum ACS:
Das EKG zeigt normalerweise keine Ischamiezeichen (allerdings kann es
auch im Rahmen des akuten Aortensyndroms zur Okklusion der Koronarien
kommen).
Puls- und/oder Blutdruckdifferenzen zwischen oberer und unter Extremitat
deuten auf ein akutes Aortensyndrom hin.

In der Klinik erfolgt die weitere Diagnostik v. a. radiologisch und echokardiogra-
phisch.

Therapie. Eine spezifische notfallmedizinische Therapie gibt es nicht. Sympto-
matisch soll der Blutdruck im normotensiven oder eher leicht hypotensiven Be-
reich gehalten werden (mit intravendsen p-Blockern, Kalzium-Kanal-Blockern
und/oder Vasodilatatoren). Wichtig ist, an das akute Aortensyndrom zu denken
und schnellstméglich eine Klinik anzufahren, die eine addquate gefafichirurgi-
sche und interventionell-radiologische Versorgung dieses ernsten, bei ziigiger
Therapie aber in den meisten Fillen iiberlebbaren Krankheitsbildes gewéhrleisten
kann.

11.5 Asthmaanfall

Definition. Das Asthma bronchiale ist eine chronische entziindliche Erkrankung
der unteren Atemwege. Diese reagieren iberempfindlich auf eine Vielzahl von
Stimuli, die akute, potentiell lebensbedrohliche, jedoch prinzipiell reversible
Asthmaanfille auslosen konnen. Als Status asthmaticus bezeichnet man > 24 h
anhaltende, nicht zu durchbrechende oder in dichter Folge auftretende Asthma-
anfille.
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Ursachen. Dem Asthmaanfall liegt eine Obstruktion der unteren Atemwege
zugrunde, die durch einen schweren Bronchospasmus, Bronchialschleimhautode-
me und zéhes Bronchialsekret (Dyskrinie) verursacht wird. Ausloser fiir einen
Asthmaanfall sind Atemwegsinfektionen, Allergene, bestimmte Medikamente
wie NSAID oder unspezifische Faktoren wie Anstrengung, Stress und Schlaf (die
meisten todlichen Asthmaanfille ereignen sich nachts).

Symptome. Das klinische Bild eines schweren Asthmaanfalls wird bestimmt
durch starke Atemnot mit Finsatz der Atemhilfsmuskulatur, meist in sitzender
Position, Tachypnoe (bis zu iiber 40-50/min), Tachykardie (kompensatorisch bei
akuter Rechtsherzbelastung) und in sehr schweren Fillen auch Zyanose. Der paO,
und saO, sind erniedrigt, der paCO, ist zunéchst oft erniedrigt (reaktive Hyper-
ventilation), im schweren Anfall jedoch erh6ht. Der pH ist im schweren Anfall
erniedrigt (kombinierte respiratorische und metabolische Azidose bei Erschop-
fung der Atemmuskulatur). Auskultatorisch hort man ein pfeifendes Atemge-
rdusch in der Exspirationsphase (exspiratorisches Giemen); dessen Auspriagung
korreliert jedoch nicht mit der Gefihrlichkeit des Anfalls. Auflerdem kann eine
deutliche Verminderung des exspiratorischen Spitzenflows gemessen werden
(Peak flow unter 50 % des fiir den Patienten besten Wertes bzw. unter 120 1/min).
Dyspnoe und Tachypnoe sind im schweren Anfall so stark ausgeprigt, dass der
Patient nicht in der Lage ist, ganze Sétze auszusprechen (Sprechdyspnoe) oder
Nahrung zu sich zu nehmen. In sehr schweren Fillen entwickelt sich eine so
starke Bronchialobstruktion, dass gar kein Atemgerausch mehr auskultiert werden
kann (stumme Lunge).

Therapie. Ein schwerer Asthmaanfall ist lebensbedrohlich und muss konsequent
therapiert werden (> Aus der Notfallpraxis). Ziel ist die Ventilationsverbesserung
durch symptomatische Bronchodilatation bei gleichzeitiger Therapie der zugrun-
de liegenden Entziindung durch Kortikosteroide, zudem muss die Hypoxie durch
Sauerstoffzufuhr beseitigt werden. Zur Bronchodilatation konnen Substanzen
folgender Medikamentengruppen eingesetzt werden:
B-Mimetika: Hierzu gehoren Fenoterol, Salbutamol, Terbutalin und Repro-
terol. Deren inhalative Gabe ist die Therapie der Wahl. Im schwersten
Asthmaanfall konnen sie (oder Adrenalin) auch intravenés oder subkutan
gegeben werden, wenngleich dadurch keine Prognoseverbesserung nach-
gewiesen ist.
Anticholinergika wie Ipratropium-Bromid kénnen ebenfalls inhalativ gege-
ben werden, ihre Wirkung setzt jedoch erst nach etwa 20 min ein.
Methylxanthine wie Theophyllin wirken gleichfalls bronchodilatierend, aller-
dings sind die deutlich schwécher wirksam: 3,-Mimetika wirken etwa 3x so



330

Kapitel 11 - Spezielle kardiozirkulatorische und respiratorische Notfélle

stark bronchodilatierend wie Theophyllin. Dessen Indikation in diesem Zu-
sammenhang ist seit Jahren umstritten. Scharfziingige Kritiker behaupten,
Theophyllin wiirde nicht zu der Wirksamkeit, sondern lediglich zu den Ne-
benwirkungen der bronchodilatorischen Therapie beitragen.
Magnesiumsulfat: Eine weitere, mittlerweile in ihrer Effektivitat gut belegte
Mafinahme zur Bronchodilatation besteht in der Gabe von Magnesium-
sulfat.

Anésthetika: Eine Reihe von Injektionsanésthetika wie Ketamin und Propofol
sowie Inhalationsanésthetika wie Halothan und Sevofluran besitzen ausge-
pragte bronchodilatierende Eigenschaften und konnen dazu beitragen, dass
ein schwerer Status asthmaticus durchbrochen wird. Sie kénnen zum Einsatz
kommen, wenn die konventionelle antiobstruktive Therapie nicht ausreicht
und der Patient beatmet werden muss; allerdings sind Inhalationsanasthetika
praklinisch nicht verfiigbar.

Eine Sedierung des spontan atmenden Patienten ist kontraindiziert, da die
Gefahr einer weiteren Ventilationsabnahme besteht und sogar die Letalitdt
zunehmen kann. Gleichfalls kontraindiziert ist eine pharmakologische Senkung
der kompensatorischen Tachykardie, zudem kénnen B-Blocker die Broncho-
konstriktion verstirken. Adjuvant sollte eine grof3ziigige Infusionstherapie mit
Kristalloiden zur Sekretverfliissigung erfolgen, z. B. préiklinisch RL 500-1000 ml.
Mukolytika wie Ambroxol oder N-Acetylcystein sind ohne nachgewiesenen
Nutzen.

©

Beim Asthmaanfall ist die Therapie der Luftnot die beste anxiolytische
MaBnahme!

© Aus der Notfallpraxis

Der Notarzt wird auf einen Autobahnrastplatz gerufen. Dort sitzt ein 56-jah-
riger Patient mit Lippenzyanose, schwer und schnell atmend am Steuer seines
Wagens, hat sich die Krawatte gelockert und umklammert eine Spriihdose mit
Fenoterol. Er berichtet dem Notarzt in abgehackten Sétzen, dass er auf der
Autofahrt rasch zunehmende Luftnot bekommen habe und gerade noch den
Parkplatz erreichen konnte. Er leide seit vielen Jahren an Asthma und habe
jetzt schon 4 Hiibe vom Asthmaspray genommen, aber er bekomme immer
noch keine Luft und habe Todesangst. Der Notarzt auskultiert tber der Lunge
ein leises Atemgerausch mit exspiratorischem Pfeifen und stellt pulsoxyme-

v
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trisch eine psaO, von 76 % und eine Pulsfrequenz von 150/min fest. Er verab-
reicht dem Patienten noch in dessen Auto 6 | Sauerstoff tiber eine Nasensonde,
2 weitere Fenoterolhiibe, 0,25 mg Terbutalin s. c., 400 mg Theophyllin i. v. und
250 mg Methylprednisolon i. v. Der Patient wird in den Notarztwagen gebracht
und dort sitzend gelagert. Im Laufe der Fahrt in die Klinik bessert sich die
Symptomatik, die Dyspnoe nimmt deutlich ab, die psaO, steigt auf 95 % unter
41 0,, und die Herzfrequenz fallt auf 130/min ab. Bei Ankunft in der Klinik

kann der Patient bereits wieder ganze Satze sprechen, und die Todesangst ist
verflogen.

Beatmung im Status asthmaticus. In einigen Fillen ist der Status asthmaticus so
schwer, dass die lebensbedrohliche Hypoxie auch mit maximaler bronchospasmo-
Iytischer Therapie nicht beseitigt werden kann. In diesem Fall muss eine Beat-
mung erfolgen. Die Beatmung im Status asthmaticus ist jedoch schwierig und
potentiell gefahrlich. Es muss unbedingt fiir eine ausreichend lange Exspirations-
zeit gesorgt werden, ansonsten kann es zur lebensgefihrlichen Uberbldhung der
Lunge (Air-trapping) mit Pneumothorax oder obstruktiven Schock bis hin zum
Herz-Kreislauf-Stillstand kommen.

Folgende Einstellungen bzw. Mafinahmen sind zu empfehlen:

zunichst 100 % O,, spiter reduzieren, so dass psaO2 um 95%

obere Druckbegrenzung von etwa 35-40 mbar bzw. ein Hubvolumen von

5-7 ml/kg (auch wenn damit keine Normoventilation erzielt werden kann)

Frequenz 8-10/min

Inspirations-zu-Exspirationsverhéltnis nicht grofler als 1:2, womdglich klei-

ner (z. B. 1:3).

zunéchst kein PEEP

Beim Hinweis auf dynamische Lungeniiberbldhung (Air-trapping) die Beat-

mung intermittierend (alle 3-6 min) fiir ca. 15-60 s unterbrechen, um die

Lunge vollstandig ausatmen zu lassen.

o Fiir die Beatmung akuter obstruktiver unterer Atemwegserkrankungen
gilt grundsatzlich: Eine Hyperkapnie kann hingenommen werden (per-
missive Hyperkapnie), nicht jedoch Hypoxie, Air-trapping und Lungen-
schadigung!
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— Praktisches Vorgehen
Therapie eines schweren Asthmaanfalls
== Patient sitzend lagern, Sauerstoffzufuhr 4-8 | iber Sonde
== Fenoterol oder Salbutamol 2-4 Hiibe p. i., wiederholt in Abstanden
von 5-10 min.
== Kortikosteroidtherapie, z. B. Methylprednisolon 125 mg (40-250 mg
bzw. 1-4 mg/kg) i. v. (gelegentlich empfohlene Megadosen, bei Kin-
dern bis zu 10 mg/kg haben keine nachgewiesen bessere Effektivitat)
== wenn nicht ausreichend wirksam: ggf. Theophyllin 200-400 mg
(5 mg/kg) langsam i. v. (wenn Theophyllinpréparate als Dauermedi-
kation eingenommen werden, muss die Dosis deutlich reduziert wer-
den: 50-150 mg bzw. 1-2 mg/kg langsami. v.)
== wenn nicht ausreichend wirksam: Reproterol 0,09 mg i. v. oder
Terbutalin 0,25-0,5 mg s. c. oder Adrenalin 0,3 mg ggdf. repetitiv s. c.
== wenn nicht ausreichend wirksam: Magnesiumsulfat 2-3 g . v.
(Applikationsgeschwindigkeit: 1 g/min)
keine Sedierung des spontan atmenden Patienten!
bei persistierender Hypoxie und schwerster Atemnot — Intubation,
Beatmung, Sedierung; vorher zur Narkoseeinleitung Ketamin 1-2 mg/
kg i. v. und/oder Propofol 2-2,5 mg/kg i. v.

11.6 Andere akut-obstruktive Erkrankungen
der unteren Atemwege

Akut-obstruktive Erkrankungen der unteren Atemwege konnen durch Reizgasin-
halation, Linksherzinsuffizienz oder Dekompensation einer chronisch-ob-
struktiven Lungenerkrankung (COPD) hervorgerufen werden. Die respiratorische
und antiobstruktive Akutbehandlung folgt im Wesentlichen den Prinzipien der
Asthmatherapie, muss jedoch durch krankheitsspezifische Aspekte modifiziert
werden.

11.6.1 Reizgasinhalationstrauma

Eine Reizgasinhalation (» Kap. 20.2.17) kann schwere Obstruktionen der unteren
Atemwege hervorrufen. Fiir die Normalbevolkerung unterschwellige inhalative
Noxen konnen auflerdem bei entsprechend disponierten Personen mit einem
tiberempfindlich reagierenden Bronchialsystem einen Asthmaanfall auslosen.
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Leitend fiir die Diagnose sind meist die dufleren Umstinde. Die Behandlung er-
folgt wie beim Asthmaanfall. Anstelle der systemischen Kortikoidtherapie oder
in schweren Fillen auch zusitzlich sind inhalative Kortikosteroide indiziert,
z.B. Budesonid 2 Hiibe p. i. alle 5 min (obwohl deren Nutzen nicht klar belegt
ist).

11.6.2 Linksherzinsuffizienz

Die akute Herzinsuffizienz (» Kap. 9.2 und » Abschn. 11.2.1) mit ausgeprégter bron-
chospastischer Komponente ist beim élteren Patienten préklinisch gelegentlich
nur schwer von einem Asthmaanfall abzugrenzen (daher auch die Bezeichnung
Asthma cardiale oder Herzasthma). Anamnestische Angaben einer langjihrigen
Herzinsuffizienz und die entsprechende Dauermedikation (ACE-Hemmer, Diu-
retika, B-Blocker, Digitalispréparate) sind oft diagnostisch wegweisend. Hier steht
die kardiozirkulatorische Therapie im Vordergrund, die vorsichtig durch antiobs-
truktive Mafinahmen ergénzt wird (Cave: Tachykardie und Rhythmusstérungen!).
Im Gegensatz zum Asthmaanfall gilt jedoch: Kortikoide sind nicht indiziert, und
statt einer Volumenzufuhr sollen eher dehydrierende Mafinahmen mit Diuretika
erfolgen.

11.6.3 Chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD)

Unter COPD fasst man alle chronischen obstruktiven Atemwegserkrankungen
zusammen, die nicht unter die Diagnose Asthma bronchiale fallen, insbesondere
die chronische Bronchitis und das Lungenemphysem. Die akute Dekompensa-
tion einer COPD, ausgeldst beispielsweise durch eine Atemwegsinfektion, kann
einem Asthmaanfall dhneln und wird préklinisch auch dhnlich behandelt (Praxis:
Therapie eines schweren Asthmaanfalls). Die weitere Therapie in der Klinik ist
allerdings aufgrund der Progredienz der Erkrankung (im Gegensatz zur prinzi-
piellen Reversibilitit des Asthmaanfalls) oft sehr schwierig. Diagnostisch sind fiir
den Notarzt Anamnesehinweise auf eine langjéhrige chronische Emphysembron-
chitis wichtig. Gelegentlich werden die Patienten bereits zu Hause mit nachtlicher
oder kontinuierlicher Sauerstoffinsufflation oder einem Heimbeatmungsgerat be-
handelt.

0 Fiir die Notfalltherapie ist zu beachten (» Kap. 4.4): Auch beim Patien-
ten mit COPD muss eine Hypoxie unter sorgfiltiger Uberwachung der
Atmung durch Sauerstoffgabe therapiert werden, bis eine psaO, von
etwa 90 % erzielt wird.
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12.1 - Akute gastrointestinale Blutung

© © Leminhalte

Akut lebensbedrohliche gastrointestinale Notfallsituationen ergeben sich in erster
Linie aus starken Blutungen aus dem oberen Gastrointestinaltrakt. Blutungsquelle ist
meist ein Ulcus duodeni (seltener Ulcus ventriculi) oder eine Osophagusvarizenblu-
tung. Fur die Beeinflussung einer Ulkusblutung gibt es keine etablierten préklinisch
einsetzbaren Verfahren. Dagegen kann die Osophagusvarizenblutung prinzipiell mit
mechanischen und pharmakologischen Mitteln behandelt werden. Der Patient muss
in jedem Fall unter Volumensubstitution zligig in ein Krankenhaus mit endosko-
pischer und chirurgischer Interventionsmaoglichkeit gebracht werden. Ein akutes Ab-
domen kann eine Reihe heterogener Ursachen haben, die diagnostisch meist erst in
der Klinik abgeklart werden konnen. Die entscheidende Aufgabe des Notarztes ist die
Stabilisierung des Kreislaufs durch Volumentherapie in Verbindung mit adaquater

Schmerzlinderung.

12.1 Akute gastrointestinale Blutung

Lokalisation. Akute Blutungen aus dem Gastrointestinaltrakt konnen zum le-
bensbedrohlichen hamorrhagischen Schock fithren. Nach der Lokalisation unter-
scheidet man:
obere gastrointestinale Blutungen (OGIB) aus Osophagus, Magen, Duode-
num
untere gastrointestinale Blutungen (UGIB) aus Kolon, Rektum und Anal-
kanal.

12.1.1 Obere gastrointestinale Blutungen

Ursache. Blutungen im oberen gastrointestinalen Bereich gehen haufig von ei-
nem Ulkus oder von Osophagus- bzw. Fundusvarizen aus. Die Ulzera (Ulcus
duodeni oder - etwas seltener — Ulcus ventriculi) konnen Gefifle arrodieren und
zu schweren Blutungen fithren. Die Varizen sind prall mit Blut gefiillte, relativ
leicht verletzliche Venen im unteren Speiserohren- und oberen Magenanteil. Sie
sind Symptom eines Hochdrucks im Pfortaderkreislauf, der meist durch eine Le-
berzirrhose bedingt ist. Seltener ist das Mallory-Weiss-Syndrom oder das Boer-
haave-Syndrom die Ursache fiir eine OGIB. Das Mallory-Weiss-Syndrom be-
schreibt Schleinhautldngseinrisse im gastrodsophagealen Ubergang, die durch
heftiges Erbrechen ausgelost werden. Das Boerhaave-Syndrom ist eine Spontan-
ruptur des Osophagus, die auch als Maximalvariante des Mallory-Weif3-Syndroms
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angesehen werden kann. Der mit dem Ereignis einhergehende Vernichtungs-
schmerz kann - bei fehlenden Blutungszeichen nach auflen - zur Fehldiagnose
eines Myokardinfarkts fithren. Auch Dinndarmblutungen (distal des Duode-
nums) werden den OGIB zugerechnet, sind jedoch sehr selten und sehr schwer zu
diagnostizieren, da sie nicht zu Bluterbrechen fithren.

Symptome. Neben den Symptomen des hdmorrhagischen Schocks imponieren
Schmerzen im Oberbauch (oft in den Riicken ausstrahlend), Himatemesis (Blut-
erbrechen) und Meldna (einige Stunden nach einem Blutungsereignis).

Diagnostik. Fiir den Notarzt ist die Ursache der OGIB nicht zu erkennen, sie ldsst
sich lediglich aufgrund der Anamnese vermuten. Fiir eine Ulkusblutung spricht
eine bekannte Ulkusanamnese und eine chronische Einnahme von NSAID, etwa
bei Rheumatikern oder Patienten mit chronischen Schmerzen. An eine Osopha-
gusvarizenblutung ist bei Patienten mit bekannter Leberzirrhose und bei Alko-
holikern zu denken, obwohl diese auch eine erhéhte Neigung zu Ulkusblutungen
und zum Mallory-Weiss-Syndrom haben. In der Klinik erfolgt die diagnostische
endoskopische Abklidrung. Durch eine in gleicher Sitzung durchgefiihrte Unter-
spritzung der Blutungsquelle lésst sich die Blutung meist zumindest voriiberge-
hend stoppen. Blutende Ulzera konnen beispielsweise mit Adrenalin unterspritzt
und Osophagus- oder Fundusvarizen durch Injektion sklerosierender Mittel in
oder neben die Varizen verddet werden.

Therapie. Es gibt keine gesicherten Mafinahmen, eine Ulkusblutung ohne Endo-
skopie oder Operation zu stoppen. Eine giinstige Beeinflussung durch H,-Blocker,
Omeprazol oder Somatostatin ist nicht hinreichend belegt. Fiir eine Osophagus-
varizenblutung stehen dagegen mechanische und medikamentdse Therapiemaf3-
nahmen zur Verfiigung. Mit beiden Mafinahmen kann in etwa 50-90 % der Fille
die Blutung zumindest voriibergehend zum Sistieren gebracht werden. Die Leta-
litat der Osophagusvarizenblutung ist dennoch sehr hoch (bis zu 50 % bei der
ersten Blutung).

Mechanische Therapie der Osophagusvarizenblutung. Das Prinzip besteht im
Einfiihren einer Ballonsonde in den Blutungsbereich. Durch Aufblasen des
Ballons werden die blutenden Varizen komprimiert. Eine Kombination mit der
medikamentdsen Therapie ist moglich und erhoht moglicherweise die Erfolgs-
rate. Zwei verschiedene Sondenversionen sind gebriuchlich (8 Abb. 12.1). Die
Gefahr liegt grundsitzlich in der Magen- oder Osophagusruptur durch zu
kraftiges Auffilllen des Ballons und im Verrutschen der Sonden nach kranial
mit Atemwegsverlegung. Ballonsonden sind aufgrund ihrer potentiell lebens-
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B Abb. 12.1a, b Ballonsonden zur Osophagusvarizentherapie. a Linton-Nachlas-Sonde:
Die Sonde wird in den Magen eingefiihrt und nach Auffillen des Ballons mit 600 ml
Flussigkeit unter dosiertem Zug (z. B. ein 500 ml Infusionsbeutel) nach kranial fixiert;

b Sengstaken-Blakemore-Sonde: Nach Einfiihren der Sonde in den Magen wird der distale
(gastrale) Ballon mit 100-200 ml Fliissigkeit gefillt. Die Sonde wird dann unter dosiertem
Zug nach kranial fixiert. Wenn die Blutung persistiert, wird auch der proximale (6sopha-
geale) Ballon mit etwa 200 ml Wasser gefiillt; c Sengstaken-Blakemore-Sonde in situ
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bedrohlichen Komplikationen nur indiziert bei profuser, unkontrollierbarer
Blutung.

Medikamentdse Therapie der Osophagusvarizenblutung. Die Vasokonstrikto-
ren Vasopressin oder Glycylpressin sind hochpotente generalisierte Vasopresso-
ren, die auch die Splanchnikusdurchblutung und damit die Durchblutung der
Varizen reduzieren. Somatostatin hat eine spezifische vasokonstriktorische Wir-
kung auf das Splanchnikusgebiet, ohne zu erheblichen systemischen Verdnderun-
gen zu fithren. Metoclopramid erhéht den Tonus des gastrodsophagealen Sphink-
ters und fithrt so zu einer Kompression der blutenden Varizen. B-Blocker reduzie-
ren in der Langzeittherapie die Inzidenz einer Osophagusvarizenblutung, haben
jedoch keinen Platz in der Akuttherapie. Dosierungen der Vasopressoren:

Vasopressin 0,4-0,8 E/min plus Nitroglycerin 50-400 pg/min i. v.

Terlipressin (= Glycylpressin) 2 mg alle 4-6 h i. v.

Somatostatin 250 ug als Bolus i. v., danach 250-500 pg/h kontinuierlich i. v.

— Praktisches Vorgehen
Praktische Aspekte zum praklinischen Vorgehen bei OGIB
== Unabhdngig von der Blutungsursache sind allgemeine MaBnahmen
der Vitalfunktionssicherung indiziert (Schockbekdampfung, Volumen-
ersatzmittel).
== Aufgrund der groBen Blutaspirationsgefahr muss die Atemwegssiche-
rung sehr sorgfaltig erfolgen, ggdf. ist eine Intubation indiziert.
Eine sichere Diagnose der Ursache ist meist nicht moglich.
Medikamente wie Somatostatin stehen meist nicht zur Verfiigung
(extrem teuer!). Bei begriindetem Verdacht auf eine Osophagusvari-
zenblutung kann probatorisch eine Ballonsonde eingefiihrt werden
(sofern praklinisch verfuigbar).
== Nach Stabilisierung der Vitalfunktionen und Beginn einer Infusions-
therapie muss der Patient in jedem Fall ohne unnétige Verzogerungen
schnellstens mit Voranmeldung in eine geeignete Klinik transpor-
tiert werden, in der unverziiglich endoskopische und chirurgische
MaBnahmen durchgefiihrt werden kdnnen.

12.1.2  Untere gastrointestinale Blutung

Ursachen. Als Ursachen fiir eine UGIB kommen Kolitis, Polypen, Himorrhoi-
den, Tumoren oder Verletzungen des Dickdarms infrage. UIGB fiihren selten zu
lebensbedrohlichen Notfallsituationen.
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Symptome. Sie fallen durch transanalen Blutabgang auf. Hell- oder dunkelrotes
Blutes ist dabei Zeichen einer frischen Blutung. Teerstuhl (Meldna) weist auf eine
etwas langer zuriickliegenden Blutung (> 8 h) hin.

Therapie. Eine praklinische Therapie ertibrigt sich in der Regel. In schweren Fal-

len werden Volumenersatzmittel infundiert. In der Klinik erfolgt die rekto- bzw.
koloskopische, radiologische oder angiographische Abklarung.

12.2 Akutes Abdomen

Definition. Unter einem akuten Abdomen wird ein sehr heterogenes Krankheits-
bild mit dem Leitsymptom akute, schwere Bauchschmerzen zusammengefasst.

Symptome. Neben den heftigen Bauchschmerzen treten zusitzlich oft Ubelkeit
und Erbrechen auf. Auch fehlende Darmgerausche (Darmparalyse, Ileus) und eine
Abwehrspannung der Bauchdecke bis hin zum brettharten Abdomen als Zeichen
der Mitbeteiligung des Peritoneums sind typische Symptome eines akuten Abdo-
mens. Diese Symptome sind meist begleitet von schweren Beeintrichtigungen des
Allgemeinzustandes wie Kreislaufinsuffizienz bis hin zum Schock, Ateminsuffi-
zienz, Fieber sowie — laborchemisch — Leukozytose und CRP-Anstieg.

Somatische und viszerale Schmerzen. Viszerale, von den Eingeweiden ausge-
hende Schmerzen unterscheiden sich aufgrund der unterschiedlichen sensiblen
Innervation in ihrer Charakteristik deutlich von den somatischen Schmerzen, die
ihren Ursprung (beim akuten Abdomen) in der Bauchdecke und dem parietalen
Peritoneum haben.

somatische Schmerzen sind schneidend und gut lokalisierbar

viszerale Schmerzen sind meist eher dumpf und schlecht lokalisierbar; sie

lassen sich in mehrere Grundtypen einteilen (B Tab. 12.1).

Ein Ubergang von einer viszeralen auf eine somatische Schmerzcharakteristik
deutet oft auf eine Progredienz der Erkrankung mit Einbeziehung des parietalen
Peritoneums hin.

Ursachen. Einem akuten Abdomen kann eine Vielzahl von Erkrankungen zu-
grunde liegen, deren Differenzialdiagnose gelegentlich auch in der Klinik schwie-
rig ist (B Tab. 12.2). Priklinisch kann meist lediglich eine Verdachtsdiagnose ge-
stellt werden, die im Wesentlichen auf der Anamnese und der Art und Lokalisation
des Schmerzes beruht. Meist handelt es sich um Spontanschmerzen, die durch
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B Tab. 12.1 Abdominalschmerzen als Hinweis auf die zugrunde liegende Erkrankung

Schmerz- Schmerzen Leberruptur oder Gallenblasener-
lokalisation im Oberbauch krankung (rechter Oberbauch, oft in
die rechte Schulter ausstrahlend)
Ulcus duodeni (rechter Oberbauch)
Milzruptur (linker Oberbauch, oft in
die linke Schulter ausstrahlend)
Ulcus ventriculi
Schmerzen Akute Appendizitis (rechter Unter-
im Unterbauch bauch)
Nieren- bzw. Harnleiterkolik
Eileiterschwangerschaft
Viszerale akute, bohrende, Magen-Darmperforation
Schmerz- plotzlich einsetzende, akute nekrotisierende Pankreatitis
typen gleich maximale heftige Herzinfarkt

Schmerzen

driickende, leichte bis
mittelschwere, jedoch
langerfristig qualende
Schmerzen

brennende Schmerzen

krampfartig zu- und
abnehmende, wehenar-
tige Schmerzen (kolikar-
tige Schmerzen)

Kapseldehnung (Leber, Milz)
Hohlorgandehnung (paralytischer
lleus)

Entzliindungen (Gastritis, Enteritis,
Kolitis)

Kontraktionen verlegter Hohlorgane
Gallen-, Nieren- oder Harnleiterkolik
mechanischer lleus

Palpation weiter verstirkt werden. Die Angaben des Patienten tiber die Schmerz-
lokalisation kénnen wichtige Informationen tiber die zugrunde liegende Organ-
erkrankung geben (B Tab. 12.1).

o Die notfallmedizinisch wichtigste Differenzialdiagnose bei akuten
Oberbauchschmerzen ist der Myokardinfarkt (Hinterwandinfarkt)!

Therapie. Im Vordergrund stehen Mafinahmen der Vitalfunktionssicherung, In-
fusionstherapie und Analgesie. Bei Ruptur parenchymatdser Organe (Milz, Leber)
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B Tab. 12.2 Ursachen eines akuten Abdomens

Darmverschluss oder Darmlahmung (mechanischer oder paralytischer lleus)
Perforationen des Magen-Darm-Traktes (z. B. bei Ulcus ventriculi oder duodeni,
Sigmaperforation)

Einklemmung einer Darmschlinge (Inkarzeration)

Gallenblasenerkrankungen (akute Cholezystitis, Gallenkoliken)

urologische Erkrankungen (Nieren-, Harnleiterkolik, Harnverhalt)
Abdominaltraumata (Leberruptur, Milzruptur)

gynakologische Erkrankungen und Schwangerschaftskomplikationen (rupturierte
Ovarialzyste, Extrauteringraviditat, HELLP-Syndrom)

infektiose Erkrankungen (Salmonellose)

bakterielle oder abakterielle Entziindungen (Pankreatitis, Appendizitis, Divertikulitis,
Peritonitis)

GefaBerkrankungen (rupturiertes Aortenaneurysma, MesenterialgefaBverschluss)
metabolische Erkrankungen (Ketoazidose, Porphyrie)

oder Gefafiruptur kann sich rasch ein hdmorrhagischer Schock entwickeln. Ein
Tleus fithrt zu erheblichen Fliissigkeitsverlusten ins Darmlumen. Daraus entsteht
eine schwere isotone Dehydratation, die zum hypovoldmischen Schock fithren
kann. Bei Darmperforation und Peritonitis entwickelt sich oft ein septischer
Schock mit extremer Vasodilation, Erhohung der Gefiflpermeabilitit und inter-
stitiellem (Peritoneal-)Odem. Daher ist beim akuten Abdomen besonders auf
Zeichen des Volumenmangels zu achten! Frither wurde davor gewarnt, Patienten
mit akutem Abdomen zu analgesieren, um die oft fiir die Diagnose wichtige
Schmerzsymptomatik nicht zu verwischen. Bei den heutigen diagnostischen Ver-
fahren in der Klinik gibt es nach abdomineller Untersuchung und Dokumentation
von Schmerzlokalisation und -typ durch den Notarzt jedoch keinen Grund mehr,
den Patienten aus diagnostischen Griinden Qualen leiden zu lassen. Normaler-
weise ist — wie bei anderen starken Schmerzen auch - die titrierende Gabe von
fiebersenkenden und/oder Opioidanalgetika indiziert, bis der Schmerz ertréglich
wird.

0 Auch beim akuten Abdomen ist eine suffiziente praklinische Analgesie
indiziert!

Die addquate Behandlung in der Klinik erfordert oft einen raschen chirurgischen
Eingriff, so dass die Patienten in der Regel in eine chirurgische Klinik transportiert
werden sollten.
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— Praktisches Vorgehen

Praklinische Therapie des akuten Abdomens

== Vitalfunktionssicherung

== Patient mit Knierolle halbsitzend lagern (8 Abb. 3.7 d)

== kreislaufadaptierte Infusionstherapie mit RL, Anhalt: 500-1500 ml i. v.

== Schmerztherapie, z. B. Metamizol 1-2,5 g langsam i. v. und/oder Mor-
phin 5-10 mg i. v.; vorher jedoch Schmerzlokalisation und -qualitat
gut dokumentieren!

12.3 Koliken

Koliken sind krampfartige abdominale Schmerzen, die aufgrund einer spastischen
Kontraktion der glatten Muskulatur eines Hohlorgans, z. B. der Gallenblase (Gal-
lenkolik), der ableitenden Harnwege (Nierenkolik) oder des Darms entstehen. Oft
werden die heftigen Schmerzen von vegetativen Symptomen wie Erbrechen und
heftigen Schweiflausbriichen begleitet. In diesem Fall sollte zunéchst eine Thera-
pie mit Spasmolytika wie Butylscopolamin erfolgen. Auch Nitrate wirken in Do-
sierungen, wie sie zur Therapie eines Angina-pectoris-Anfalls gegeben werden,
spasmolytisch auf die glatte Muskulatur. Zusitzlich sind Nichtopioidanalgetika
(COX-Inhibitoren) indiziert. Opioide hingegen wirken tiber eine pu-Rezeptor-Sti-
mulation eher spasmogen und sind daher weniger geeignet, kénnen jedoch in
schweren Fillen begleitend zur spasmolytischen Therapie verabreicht werden.
Metamizol aus der Gruppe der COX-Inhibitoren und Pethidin aus der Gruppe der
Opioide haben eine eigene spasmolytische Wirkkomponente und sind daher fiir
die Therapie kolikartiger Schmerzen besonders geeignet.

— Praktisches Vorgehen
Spezifische Schmerztherapie bei kolikartigen Schmerzen
== Nitroglycerin 0,8 mg (2 Hiibe) s. |. (Cave Blutdruckabfall! Kopf-
schmerzen!)

== Butylscopolamin 20-40 mgi. v. (Cave: Tachykardie!)
== Paracetamol 1000 mgi. v. oder Metamizol 1-2,5 g i. v.

in schweren Féllen zusétzlich Morphin 5-10 mg oder Pethidin
50-100 mg i. v.
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Die notfallmedizinisch wichtigsten endokrinen Stérungen betreffen die Blutzucker-
regulation. Der hypoglykdamische Notfall bei Diabetikern ist hdaufig und muss bei allen
Stérungen des Bewusstseins differenzialdiagnostisch erwogen und mit Glukoseinfu-
sion therapiert werden. Hyperglykdamische Notfélle konnen zum ketoazidotischen
oder hyperosmolaren Koma fiihren. Im Vordergrund der préklinischen Therapie steht
in jedem Fall eine ausreichende Volumentherapie. Hyperthyreote oder hypothyreote
Notfélle, eine Addison-Krise bei Nebenniereninsuffizienz oder eine hypertensive Krise
beim Phdaochromozytom sind notfallmedizinisch sehr selten. Azidosen und Alka-
losen kdnnen nur in Kenntnis der Blutgasanalyse und des Sdure-Basen-Status sicher
diagnostiziert und rational therapiert werden. Eine Differenzierung dieser Stérungen
in respiratorische und metabolische Azidosen bzw. Alkalosen kann durch Beurteilung
folgender 3 Parameter vorgenommen werden: pH, BE und paCO». Entscheidend bei
allen Stérungen des Saure-Basen-Haushalts ist die Therapie der Grunderkrankung.
Die Therapie einer metabolischen Azidose mit Natrium-Bikarbonat ist in den meisten
Fallen umstritten und praklinisch nicht obligat. Die wichtigsten lebensbedrohlichen
Elektrolytstorungen betreffen den Kalium- und Natriumhaushalt. Hypokalidamien
disponieren zu schweren tachykarden Herzrhythmusstérungen und missen in
Kenntnis der Kaliumkonzentration durch Kaliumsubstitution therapiert werden. Eine
schwere Hyperkaliamie kann zum Herzstillstand fihren und ist initial mit 3,-Mimeti-
ka, Natrium-Bikarbonat und Glukose-Insulin-Infusionen zu behandeln. Stérungen
des Natriumhaushalts sind eng mit Stérungen des Wasserhaushalts verknipft, die
je nach Krankheitsbild eine Volumen- und Elektrolytsubstitution (Dehydratation)
oder eine Diuretika- bzw. Nierenersatztherapie (bei Hyperhydratation) erforderlich

machen.

13.1 Endokrine und metabolische Notfille

Durch Versagen oder Uberaktivitit wichtiger Stoffwechselorgane und endokriner
Driisen konnen Notfallsituationen entstehen, die vor allem mit Bewusstseinssto-
rungen bis hin zum Koma und/oder Entgleisungen des Herz-Kreislauf-Systems
einhergehen.

Meist handelt es sich um Erkrankungen und Funktionsstérungen folgender
Organe:

Pankreasinseln: Hypoglykdmie, Hyperglykamie

Schilddriise: Hypothyreose, Hyperthyreose

Nebennierenrinde: Nebennierenrindeninsuffizienz

Nebennierenmark: Phdochromozytom, hypertensive Krise
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Leber: Leberversagen, hepatisches Koma
Niere: Nierenversagen, uramisches Koma.

Bis auf die Blutzuckerregulationsstorungen, die hyperthyreote Krise und gelegent-
lich das Phaochromozytom entwickeln sich die Storungen jedoch meist chronisch,
so dass sie in der Regel zur Krankenhauseinweisung fithren, bevor eine notfallme-
dizinische Behandlung erforderlich ist. Zur genauen Diagnose der Erkrankung
sind stets laborchemische und weiterfilhrende Untersuchungen erforderlich, die
praklinisch nicht verfiigbar oder machbar sind. Daher beschrénkt sich die pré-
klinische Therapie in der Regel auf symptomatischen Mafinahmen und Vital-
funktionssicherung. Die wichtigsten Ausnahmen von der rein symptomatischen
Therapie betreffen jedoch Storungen der Blutzuckerregulation.

o Blutzuckerentgleisungen nach oben (Hyperglykdmie) und unten
(Hypoglykdmie) konnen und miissen praklinisch zligig diagnostiziert
und spezifisch therapiert werden!

13.1.1 Hypoglykdmie

Ursache. Die akute Hypoglykdmie ist eine haufige préaklinische Notfallsituation.
Insbesondere Diabetiker mit antidiabetischer Medikation sind davon bedroht.
Ursache ist meist eine inaddquat hohe Zufuhr von Insulin oder (seltener) oralen
Antidiabetika aus der Gruppe der Sulfonylharnstoffe bei inaddquat niedriger Nah-
rungs- bzw. Kohlenhydrataufnahme (8 Tab. 13.1). Andere Ursachen einer Hypo-

B Tab. 13.1 Notfallmedizinisch relevante unerwiinschte Wirkungen von oralen
Antidiabetika

Antidiabetika- Praparate Unerwiinschte Wirkungen
gruppe (Beispiele)

Sulfonylharnstoff- Glibenclamid, Hypoglykdmie

derivate Tolbutamid

Biguanide Metformin Nicht-hypoxische Laktazidose

mit hoher Letalitat (selten)

a-Glucosidase- Acarbose Keine akut lebensbedrohlichen
Hemmstoffe
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glykdamie sind Alkoholabusus (alkoholinduzierte Hypoglykamie), Leberversagen
und sehr selten insulinproduzierende Tumoren (Inselzelladenom). Gelegentlich
wird Insulin auch fiir suizidale oder homizide Zwecke verwendet.

Symptome. Die Symptome der schweren Hypoglykdmie sind vielfiltig und ent-
wickeln sich meist sehr rasch. Sie umfassen Unruhe, SchweifSausbriiche, Verwirrt-
heit, Halluzinationen, Delirium und Krimpfe sowie Bewusstseinstriilbungen.
Schwere Verldufe miinden letztlich immer im Koma und enden ohne suffiziente
Behandlung todlich. Bei rascher Diagnosestellung und Behandlung hingegen ist
die Prognose gut.

Hypoglykamischer Notfall

Definition. Die Bezeichnung hypoglykdmischer Schock ist klinisch gingig, je-
doch pathophysiologisch nicht korrekt, da definitionsgemafd kein Schock vor-
liegt: nicht die Sauerstoffversorgung der Gewebe ist gestort, sondern die Versor-
gung mit Glukose. Die Bezeichnung »hypoglykdamischer Notfall« ist daher vor-
zuziehen. Wenn der Patient bewusstlos ist, spricht man vom hypoglykdamischen
Koma.

Diagnose. Im Verdachtsfall, d. h. bei Vorliegen von Symptomen einer Hypo-
glykdmie muss unverziiglich eine Blutzuckerbestimmung durchgefithrt werden
(» Kap. 2.6). Bei schwerer, klinisch symptomatischer Hypoglykdmie werden
meist Werte < 40 mg % gemessen (Normwerte: 60-90 mg %). Stehen keine Blut-
zuckermessmethoden zur Verfiigung und bestehen Zweifel, ob es sich um einen
hypo- oder hyperglykdmischen Zustand handelt, so soll die Behandlung proba-
torisch wie bei einer Hypoglykdmie erfolgen, da diese wesentlich haufiger vor-
kommt und durch Glukosezufuhr rasch gebessert werden kann. Dagegen wird
die Prognose einer Hyperglykdmie durch Glukosezufuhr nicht wesentlich ver-
schlechtert.

Therapie. Die sofortige Infusion oder Injektion von Glukose ist angezeigt, bis das
Bewusstsein wiederkehrt. Normalerweise geschieht das innerhalb weniger Minu-
ten (» Aus der Notfallpraxis). Danach ist fiir eine weitere intravendse oder orale
Glukosezufuhr zu sorgen. Bei addquater und rechtzeitiger Therapie ist die Progno-
se gut. Dennoch sollte der Patient in der Regel in eine Klinik gebracht werden. Der
Patient darf auf keinen Fall allein zu Hause gelassen werden, da eine wiederkeh-
rende Hypoglykdmie nicht ausgeschlossen ist.
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@ Aus der Notfallpraxis

Vor einem Haus warten zwei Personen, die iber ein Handy den Notarzt ver-
standigt haben. Sie berichten, dass sie mit der Hausbewohnerin, einer be-
freundeten allein lebenden Arztin, verabredet seien, dass diese aber auch auf
wiederholtes Sturmklingeln nicht 6ffne und auch nicht ans Telefon gehe.
Durch das Wohnzimmerfenster ist zu erkennen, dass jemand regungslos im
Sessel sitzt. Eine Nachbarin, die einen Hausschlussel habe, sei auch schon ver-
standigt. Diese trifft kurz nach dem Notarzt ein und 6ffnet die Tur. Die Frau
liegt nicht ansprechbar im Sessel, macht aber auf heftiges Ritteln an der
Schulter Abwehrbewegungen. Die Freunde erwahnen, dass die Patientin zu-
ckerkrank sei. Ein nach Legen des vendsen Zugangs rasch durchgefiihrter Test
ergibt einen Blutzuckerspiegel um 20 mg %. Es werden 70 ml G 40 % infun-
diert. Innerhalb weniger Minuten wird die Patientin wach, ist orientiert und
berichtet, sie habe sich gerade etwas zu essen machen wollen; sie sei den
ganzen Tag nicht so recht dazu gekommen. Sie lehnt einen Transport in die Kli-
nik ab. Die Freunde, von denen einer ebenfalls Arzt ist, versprechen, in den
nachsten Stunden bei der Patientin zu bleiben. Der Notarzt lasst die Patientin
in der Obhut ihrer Freunde und meldet sich wieder einsatzbereit.

Praktisches Vorgehen

Therapie des Coma hypoglycaemicum

== Vitalfunktionssicherung, Atemwege freimachen, intravendsen Zugang
legen

== Glukose 20-50 g (0,5 g/kg; 50-100 ml Glukose 40-50 %) i. v.

13.1.2 Hyperglykamie

Diabetisches Koma

Ein Diabetes mellitus fithrt aufgrund des Insulinmangels ohne addquate Behand-
lung einerseits zur Hyperglykdmie und Hyperosmolaritit, andererseits zur Lipid-
stoffwechselstorung bis hin zur Ketoazidose. Beide Auspragungen der diabe-
tischen Stoffwechselstorung sind potentiell lebensbedrohlich und kénnen zum
diabetischen Koma fithren. Je nachdem, welche der beiden Auswirkungen auf den
Stoffwechsel im Vordergrund stehen, spricht man vom hyperosmolaren Koma
oder vom ketoazidotischen Koma.
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Hyperosmolares Koma. Davon sind meist altere Patienten mit Diabetes Typ II
betroffen. Die Symptome der hypertonen Dehydratation sind Exsikkose, trockene
Haut und verminderter Hautturgor. Die Blutglukosekonzentrationen sind sehr
hoch (meist tiber 1000 mg %).

Ketoazidotisches Koma. Die Patienten sind iiberwiegend junge Diabetiker mit
einem Diabetes Typ L. Sie fallen durch Azetongeruch in der Ausatemluft auf: Dies
riecht typischerweise nach frisch geschiltem Apfel. In der blutgasananalytischen
Untersuchung ldsst sich eine ausgepragte metabolische Azidose feststellen. Die
Blutglukosewerte sind deutlich niedriger als beim hyperosmolaren Koma (um
500 mg %).

Praklinische Differenzierung. Unterschiede zwischen beiden Komata sowie die
Abgrenzung zum hypoglykiamischen Koma sind der @ Tab. 13.2 zu entnehmen.
Eine zweifelsfreie Unterscheidung ist préklinisch (ohne Kenntnis des Sdure-Ba-

B Tab. 13.2 Vergleich des hypoglykdmischen Komas mit den beiden Auspragungen
des diabetischen Komas

Parameter Coma Coma diabeticum
hypoglycaemicum
Coma Coma
ketoacidoticum hyperosmolare
Alter jedes Alter eher jinger eher alter
Vorgeschichte HeiBhunger, starker Durst Durstempfinden
(Durst/Hunger)  kein Durst gestort
Entwicklung Minuten bis Tage Stunden
der Symptome Stunden
Atmung normal bis sehr tief normal
tachypnoeisch (KuBmaul-Typ)
Fotor normal Azeton normal
Blutglukose sehr niedrig deutlich erhoht sehr stark erhoht
(< 50 mg %) (um 500 mg %) (> 1000 mg %)
Zustand der feucht trocken sehr trocken

Haut
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sen-Status) oft nicht moglich, jedoch aus therapeutischer Sicht auch nicht unbe-
dingt notwendig.

Therapie. Neben der Vitalfunktionssicherung ist in erster Linie eine Volumenthe-
rapie entscheidend, um die Exsikkose zu behandeln (» Abschn. 13.3). Eine prakli-
nische Blindpufferung ist meist nicht indiziert. Der Beginn der Insulintherapie hat
Zeit bis zur Aufnahme in der Klinik. Die Blutzuckerkonzentration soll dort lang-
sam gesenkt werden, da bei zu schnellen Osmolarititsinderungen ein sog. Dys-
aquilibriumsyndrom droht. Gleichzeitig muss Kalium substituiert werden, da die
Serum-Kalium-Konzentration unter Insulintherapie immer abfillt (Kalium wird
durch Insulin in die Zellen transportiert). Ein Azidoseausgleich mit Natriumbi-
karbonat ist auch in der Klinik und selbst bei schwerer Azidose (< 7,1) nicht indi-
ziert: NaHCO; fithrt nicht zur Verbesserung der Prognose, kann jedoch die Liquo-
razidose verstirken und eine Gewebehypoxie induzieren.

— Praktisches Vorgehen

Therapie des Coma diabeticum

== Prdklinisch
Vitalfunktionssicherung
Volumensubstitution mit Vollelektrolytlédsung; Anhalt: 1000 ml/hin
denersten4h

== |n der Klinik
weitere Volumentherapie je nach Volumenstatus (Hkt, ZVD, Urinaus-
scheidung)
Alt-Human-Insulin etwa 1-4 L.E./h i. v.; Blutzuckersenkung nicht
schneller als 50 mg %/h bis zu einem BZ von zundchst etwa 200
mg %
gleichzeitig KCl 5-20 mmol/h (Ziel: Serum-Kalium zwischen 4,2 und
4,8 mmol/I)
kein Natrium-Bikarbonat, auch nicht bei schwerer Azidose.

13.1.3 Hyperthyreose

Hyperthyreote Krise

Pathophysiologie. Eine hyperthyreote Krise (thyreotoxische Krise, Basedow-
Krise) wird meist auf dem Boden einer Schilddriisenautonomie oder eines Morbus
Basedow durch Triggersubstanzen (z. B. jodhaltige Mittel wie Amiodaron oder
Rontgenkontrastmittel) oder Triggersituationen (z. B. Infektionen) ausgelost,
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kann aber auch ohne Schilddriisenerkrankung auftreten. Die genaue Pathophysio-
logie ist unklar. Eine klare Beziehung zur Hohe des Serumthyroxins besteht nicht.
Wahrscheinlich spielt eine thyroxinassoziierte inadédquate Regulation der Ka-
techolaminwirkungen eine wichtige Rolle, die die lebensbedrohlichen sympathi-
kotonen kardialen und metabolischen Auswirkungen hervorrufen. Begleitend
entwickelt sich oft eine Nebennierenrindeninsuffizienz. Die Prognose ist ernst
(Mortalitat bis 50 %).

Symptome. Die imponierenden Symptome betreffen vor allem Herz und Hirn:
kardial: Tachykardie, in schweren Fillen Herzinsuffizienz
zerebral: Unruhe, Verwirrtheit, Somnolenz, Koma (Coma basedowicum)
sonstige: erhohte Korpertemperatur (Hyperpyrexie), Muskelschwiche.

Therapie. Sie ist zundchst symptomatisch auf eine Abschwéchung der sympathi-
kotonen Stoffwechsellage und eine Beruhigung der Patienten (sofern nicht som-
nolent oder komatos) ausgerichtet. In der Klinik kann mit einer spezifischen me-
dikamentosen Therapie begonnen und ggf. eine Thyreoidektomie vorgenommen
werden.

— Praktisches Vorgehen
Therapie der hyperthyreoten Krise
== (3-Blocker, z. B. Metoprolol 5 mg i. v. (fiir diese Indikation evtl. besser,
jedoch préklinisch meist nicht verfligbar: Propanolol 0,5-5 mgi. v.
sofort, danach 1-5 mg/h kontinuierlich i. v.)
Benzodiazepine, z. B. Midazolam 5 mgi. v.
Kortikosteroide, z. B. Methylprednisolon 80 mg i. v.
Thyreostatika, z. B. Thiamizol 80 mg i. v. (verzdgerter Wirkungseintritt;
daher im NAW nicht obligat)
== | gsst sich die thyreotoxische Krise konservativ nicht ausreichend thera-
pieren, ist eine operative Therapie zu erwagen (Thyreoidektomie).

13.1.4 Sonstige endokrine und metabolische Notfille

Hypothyreotes Koma

Eine schwere Schilddriisenunterfunktion kann unbehandelt zum hypothyreoten
Koma (Myxédemkoma) fithren. Die Kardinalsymptome sind: Hypotonie, Hypo-
thermie, Myxddem (trockene, schuppige, wachsartig aufgequollene Unterhaut).
Der Verlauf ist schleichend.
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Therapie. Die Initialtherapie ist symptomatisch. Langerfristig besteht die Thera-
pie vor allem in der Substitution vom Schilddriisenhormon (z. B. L-Thyroxin 100
pg/Tag p. o., initial auch mehr) und wegen einer meist begleitenden Nebennieren-
rindeninsuffizienz auch Kortikosteroiden (z. B. Methylprednisolon 80 mg i. v.).

Nebennierenrindeninsuffizienz

Ein Mangel an Gluko- und Mineralkortikoiden fithrt zu Hypoglykdamie, Hypona-
tridmie und Hyperkalidmie. In schweren Fallen entwickeln sich die klinischen
Symptome einer Hypotension und Tachykardie. Die Patienten fallen durch eine
vermehrte Hautpigmentierung auf. Im Vollbild spricht man von einer Addison-
Krise, die todlich verlaufen kann. Die Diagnose wird durch Kortisol- und ACTH-
Bestimmungen im Plasma gesichert.

Therapie. Therapeutisch steht die Kortikoidsubstitution im Vordergrund: z. B.
Hydrokortison 100 mg i. v. als Bolus, gefolgt von 10 mg/h kontinuierlich i. v.

Hypertensive Krise durch Phaochromozytom

Es handelt sich hierbei um einen katecholaminproduzierenden Tumor chromaffi-
ner Zellen, meist des Nebennierenmarks. Dieser kann zu dauerhaften oder inter-
mittierenden Blutdruckanstiegen bis hin zur hypertensiven Krise (> Kap. 8.2.2)
fithren. Die Patienten sind dann meist tachykard und schwitzen stark.

Therapie. Die Akuttherapie besteht in der Blutdrucksenkung durch Kalziumant-
agonisten oder a-Blocker (z. B. Urapidil, » Kap. 6.5). B-Blocker diirfen bei bekann-
tem Phdochromozytom nur nach Vorbehandlung durch a-Blocker gegeben wer-
den, da sie die periphere Durchblutung durch Blockade der vasodilatierenden
B,-Rezeptoren weiter verschlechtern konnen. In der Klinik erfolgt nach Diag-
nosestellung (Katecholaminkonzentration im Plasma, Vanillin-Mandelsdure im
Urin) wenn moglich die operative Entfernung des Tumors.

Hepatisches Koma

Ein Leberversagen fithrt im Terminalstadium durch den weitgehenden Ausfall der
hepatischen Stoffwechsel- und Entgiftungsfunktion zur hepatischen Enzephalo-
pathie bis hin zum Leberkoma. Sichtbares Leitsymptom ist ein ausgeprégter Ikte-
rus. Das Coma hepaticum kann je nach dem hauptsichlichen Pathomechanismus
eingeteilt werden in ein Leberausfallskoma (bei vorbestehender Leberzirrhose)
und ein Leberzerfallskoma (bei akuter Leberzellschidigung wie Hepatitis und
Paracetamol- oder Knollenblitterpilzvergiftung, » Kap. 20.2). Pathogenetisch
spielt wahrscheinlich die astrozytare Zellschwellung im Gehirn eine wichtige Rol-
le in Kombination mit falschen zerebralen Transmittersubstanzen aus zyklischen
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Aminosduren und einer erhéhten Ammoniakkonzentration. Das Leberversagen
wird eingeteilt in ein:
perakutes Leberversagen mit Enzephalopathieentwicklung innerhalb von
7 Tagen nach Ikterusbeginn und
akutes Leberversagen mit Ausbildung der Enzephalopathie innerhalb von
8-28 Tagen nach Beginn des Ikterus.

Oft liegen gleichzeitig blutungsgefihrdete Osophagusvarizen vor (> Kap. 12.1).
Das Leberversagen ist stets von schwerwiegenden weiteren metabolischen Kom-
plikationen begleitet, u. a. Hypoglykdmie (» Abschn. 13.1.1), Alkalose (» Abschn.
13.2.3) oder Azidose (» Abschn. 13.2.2) sowie komplexen Blutgerinnungsstérungen.
Haufig sind begleitend auch andere Organe funktionsgestort, beispielsweise die
Niere (hepatorenales Syndrom).

Therapie. Eine spezifische praklinische Therapie gibt es nicht. Auch eine Prognose
verbessernde spezifische Therapie in der Klinik ist zurzeit nicht etabliert. Die hepa-
tische Enzephalopathie kann offenbar durch Laktulose-Therapie (als Einlauf und/
oder oral) und Zufuhr von Ornithin-Aspartat giinstig beeinflusst werden. Gegebe-
nenfalls kommt eine Lebertransplantation in Frage. Neuerdings kann als kiinstliches
Leberersatzverfahren in einigen Zentren eine Albumindialyse (sog. MARS-System)
therapeutisch eingesetzt werden, etwa zur Uberbriickung der Zeit bis zur Transplan-
tation. Unter dieser Therapie bessert sich das hepatische Koma meist deutlich.

Uramisches Koma

Ein Nierenversagen fithrt unbehandelt unter anderem zur Uberwisserung bis hin
zum Lungenddem (» Abschn. 13.3.2) und in schweren Fillen zum Coma uraemi-
cum (> Kap. 8.3.3) mit tonisch-klonischen Krampfen (» Kap. 14.2). Laborchemisch
fallen stark erhohte Retentionswerte (Harnstoff, Kreatinin) sowie eine metabo-
lische Azidose (» Abschn. 13.2.2) und Hyperkalidmie (» Abschn. 13.3) auf. Meist
liegen gleichzeitig Andmie und Hypertonie vor.

Therapie. Eine spezifische préaklinische Therapie des uraimischen Komas gibt es
nicht. In der Klinik werden neben der allgemeinen Intensivtherapie extrakorpo-
rale Eliminationsverfahren wie Himodialyse oder Hamofiltration eingesetzt, bei
noch vorhandener Restausscheidung evtl. auch Schleifendiuretika wie Furosemid.
Gleichzeitig erfolgt die Korrektur der Azidose mit Natriumbikarbonat und, wenn
notig, eine antihypertensive und antikonvulsive Behandlung. Die Prognose eines
akuten Nierenversagens hangt wesentlich von der gleichzeitigen Entwicklung wei-
terer Organversagen ab. Ein isoliertes Nierenversagen wird heute meist tiberlebt,
im Rahmen eines Multiorganversagens ist die Letalitét jedoch hoch.
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13.2 Storungen des Saure-Basen-Haushalts

Storungen des Sdure-Basen-Haushalts werden anhand des Blut-pH-Wertes in Azi-
dosen und Alkalosen eingeteilt.

13.2.1 Blut-pH-Wert und Einteilung der Storungen

Definition. Der pH-Wert ist der negative dekadische Logarithmus der Wasser-
stoffionenkonzentration; d. h. je hoher der pH, desto niedriger die Wasserstoff-
ionenkonzentration (und umgekehrt).

Der arterielle pH-Wert wird vor allem durch das respiratorische Regulations-
organ Lunge und die metabolischen Regulationsorgane Leber und Niere in einem
normalen Bereich um 7,40 gehalten. Abweichungen von diesem Normbereich
nach unten auf pH-Werte < 7,35 werden als Azidosen und Abweichungen nach
oben auf pH-Werte > 7,45 als Alkalosen bezeichnet. Azidosen und Alkalosen sind
oft Symptome einer schweren Grunderkrankung, kénnen jedoch auch selbst be-
drohliche Auswirkungen haben.

o Eine Azidose liegt vor bei einem pH < 7,35, eine Alkalose bei einem
pH > 7,45.

Klassifikation. Zur Erkldrung der Entwicklung von Stérungen des Sdure-Basen-
Haushalts sowie zur Klassifizierung der Azidosen und Alkalosen gibt es drei von-
einander abweichende Ansitze:
das »physiologische Konzept« nach Van Slyke et al. (unter Berticksichtigung
von pH, pCO, und Bikarbonat);
das »Base-excess-Konzept« nach Astrup et al. (unter Beriicksichtigung von
pH, pCO2 und BE);
das »physikochemische Konzept« nach Stewart et al. (unter Beriicksichti-
gung von pH, pCO, und der sog. »strong ion difference« sowie der Konzen-
tration schwacher Sduren im Plasma).

Am einfachsten und fiir akutmedizinische Zwecke meist ausreichend ist wohl die
Orientierung am BE; dann werden folgende im Rahmen einer Blutgasanalyse ge-
messene bzw. berechnete Parameter benétigt:

Blut-pH: Normwert 7,35-7,45

paCO;: Normwert 35-45 mmHg

BE: Normwert +2 bis -2 (Basendefizit = negativer BE).
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B Tab. 13.3 Stérungen des Sdure-Basen-Haushalts (in Klammern: nach Einsetzen

von Kompensationsmechanismen)

Storung

respiratorische
Azidose

metabolische
Azidose

respiratorische
Alkalose

metabolische
Alkalose

pH
\

paCo,

T

Mogliche Situation

Hypoventilation akuter, schwerer
Asthmaanfall

COPD

Schadel-Hirn-Trauma

Lungenddem (sekundar)
Uberdosierung von Opioiden, Sedativa,
Hypnotika

hypoxisch: Schock

Reanimation, Oxygenierungsversagen
nichthypoxisch: Ketoazidose (Coma
diabeticum)

Nierenversagen

Leberversagen

Diarrh6 (Cholera, Ruhr)

Hyperventilation

Angst, Schmerzen (Sonderform: Hyper-
ventilationstetanie)

Mittelhirnsyndrom

zu hohes Atemminutenvolumen

bei beatmeten Patienten

Erbrechen (Magensaftverlust)
Hypernatriamie, Hypochlordamie
Leberinsuffizienz

In Kenntnis dieser Parameter kann die Stérung des Saure-Basen-Haushalts niher

Kklassifiziert werden (B Tab. 13.3):

respiratorische Azidose: erhhter paCO, bei erniedrigtem pH
respiratorische Alkalose: erniedrigter paCO, bei erhohtem pH
metabolische Azidose: erniedrigter (stark negativer) BE bei erniedri-

gtem pH

metabolische Alkalose: erhohter (stark positiver) BE bei erhéhtem pH.

Kompensation und Kombination. Bei der Interpretation von Storungen des
Sdure-Basen-Haushalts sind folgende komplizierende Aspekte zu bedenken:
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Jede primér metabolische Storung fithrt zu einer respiratorischen Kompensa-
tion, und jede linger anhaltende respiratorische Stérung zu einer metabo-
lischen Kompensation. Dadurch kann die Interpretation erschwert werden.
Beispielsweise liegt bei einem spontan atmenden Patienten mit metabolischer
Azidose aufgrund einer kompensatorischen Hyperventilation zumeist auch
ein erniedrigter paCO, vor, der filschlicherweise an eine primér respirato-
rische Storung denken lassen kann.

Stérungen des Saure-Basen-Haushalts konnen kombiniert vorliegen. Notfall-
medizinisch wichtigstes Beispiel ist die kombinierte metabolische und respi-
ratorische Azidose im Rahmen der CPR: bei oft stark erniedrigtem pH sind
der BE erniedrigt und der paCO, (zunichst) erhoht.

Bedeutung fiir den Notarztdienst. Grundkenntnisse der Entwicklung und Be-
deutung von Stérungen des Séure-Basen-Haushalts sind fiir die notfallmedizini-
sche Behandlung wichtig, da praktisch alle Vitalfunktionsstérungen zu respirato-
rischen oder metabolischen Entgleisungen fithren konnen. Allerdings kénnen
weder Blut-pH, paCO, noch der BE zurzeit routinemaf3ig im Notarztwagen be-
stimmt werden. Daher ist die definitive Diagnose einer Storung des Saure-Basen-
Haushalts nur in der Klinik moglich. Praklinisch kann sie nur vermutet werden.

13.2.2 Azidosen

Bedeutung. Azidosen sind die akutmedizinisch wichtigsten Stérungen des Sau-
re-Basen-Haushalts. Schwere Azidosen kénnen den pulmonalarteriellen Druck
erh6hen, Rhythmusstorungen begiinstigen, zur Hyperkalidmie fithren und die
Zellfunktion schéadigen (leichte Azidosen kénnen jedoch auch zytoprotektiv wir-
ken!). Die myokardiale Kontraktilitit wird bei schwerer Azidose beeintréchtigt.
Auflerdem ist die Wirksamkeit von Katecholaminen herabgesetzt, allerdings
merklich erst bei pH-Werten < 6,9.

Respiratorische Azidose

Leitmerkmal ist ein erhohter paCO, bei zunéchst normalem BE. Die Ursache liegt
in einem Ventilationsversagen (» Kap. 8.1.2) unterschiedlicher Genese (8 Tab.
13.3). Bei lingerem Bestehen kann die Azidose metabolisch kompensiert sein.
Therapeutisch muss die Ursache der Ateminsuffizienz behoben und ggf. kiinstlich
beatmet werden.

o Eine Therapie mit Natrium-Bikarbonat ist bei der respiratorischen
Azidose nicht indiziert. Vielmehr ist therapeutisch die Ventilation zu
verbessern.
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Metabolische Azidose

Diagnostik. Leitmerkmal der metabolischen Azidose ist ein negativer BE. Kli-
nisch féllt bei schweren metabolischen Azidosen hiufig eine vertiefte Atmung auf,
sog. KuBmaul-Atmung (> Kap. 8.1.1). Sie ist Ausdruck des Versuchs der respirato-
rischen Kompensation der metabolischen Azidose. Eine genaue Diagnostik kann
jedoch nur laborchemisch erfolgen. Die Auspragung einer metabolischen Azidose
korreliert statistisch mit der Prognose des Patienten: Je negativer der BE bei Auf-
nahme auf die Intensivstation, desto schlechter die Prognose. Metabolische Azi-
dosen konnen nach verschiedenen Aspekten weiter unterteilt werden. Ein relativ
einfaches und therapeutisch relevantes Konzept unterscheidet nach Art und Her-
kunft der Anionen im Wesentlichen zunachst zwischen einer organischen Azido-
se und einer mineralischen Azidose sowie (bei einer organischen Azidose) weiter
zwischen hypoxischen und nichthypoxischen Formen.

Organische Azidose. Eine organische Azidose entsteht im Rahmen eines ver-
mehrten Anfalls metabolisierbarer (also organischer) Anionen, vor allem Laktat
oder Ketonkérper, deren Blut- oder Urinkonzentration allerdings in der Regel erst
im Kliniklabor gemessen werden kann.
Laktazidose: Eine Laktazidose entsteht, wenn die Laktatproduktion im Gewe-
be den Laktatabbau in der Leber iibersteigt. Da Laktat das Endprodukt der
Glykolyse unter anaeroben Bedingungen ist, kommt es im Rahmen einer Ge-
webehypoxie und -minderperfusion regelméflig zur Laktazidose; man spricht
dann von »hypoxischer Laktazidose« oder auch »Laktazidose Typ A«. Ursa-
chen sind: protrahierte Hypoxie im Rahmen schwerer Oxygenierungssto-
rungen (> Kap. 8.1.3) sowie Reanimationssituationen (» Kap. 7), Schock jegli-
cher Genese (> Kap.9) und Kohlenmonoxidvergiftung (» Kap. 20.2.12). Es gibt
jedoch auch eine »Laktazidose Typ B« ohne nachweisbare Gewebehypoxie. Sie
kann durch eine Reihe von Krankheiten (z. B. schweres Leberversagen oder
Sepsis) sowie durch etliche Medikamente oder Toxine ausgelost werden, etwa
durch Salizylate (ASS-Intoxikation, » Kap.20.2.5) oder Antidiabetika vom Typ
der Biguanide (Metformin, B Tab. 13.1). Insgesamt sind jedoch diese Laktazi-
dosen eher selten.
Ketoazidose: Hiufigste und akutmedizinisch wichtigste Form ist die diabe-
tische Ketoazidose. Bei Insulinmangel kommt es zum vermehrten Anfall von
Ketonkdorpern als Ausdruck einer gesteigerten Lipolyse. Daraus kann im Rah-
men einer entgleisten diabetischen Stoffwechsellage eine erhebliche Azidose
resultieren (» Abschn. 13.2.2).

Mineralische Azidose. Eine erhohte Konzentration nicht-metabolisierbarer An-
ionen, insbesondere Chlorid, aber auch Phosphat, Sulfat und Hippursaure (beim
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Nierenversagen) geht oft mit einer Azidose einher. Eine solche mineralische
Azidose kann auch iatrogen durch rasche Infusion grofier Mengen stark chlo-
ridhaltiger Losungen wie NaCl 0,9 % oder Ringer-Losung induziert werden
(» Kap.6.3.2). Eine mineralische Azidose ist nie hypoxischer Genese und kann also
durch Sauerstoffzufuhr oder Kreislaufoptimierung nicht unmittelbar verbessert
werden.

Therapie. Grundsitzlich muss immer die Grunderkrankung therapiert werden:
Gelingt das, bilden sich besonders organische Azidosen innerhalb kurzer Zeit
zuriick. Fiir die beiden akutmedizinisch wichtigsten Formen der Azidose hat das
folgende Bedeutung:
hypoxische Laktazidose (Typ A) > Erhohung des Sauerstoffangebotes an die
Gewebe durch Verbesserung der Oxygenierung und Therapie des Kreislauf-
versagens: Sauerstoffzufuhr, ggf. Beatmung, Kreislauftherapie mit Volumen-
ersatzlgsungen, Katecholaminen und Vasodilatatoren (und in der Klinik ggf.
Bluttranfusionen).
Ketoazidose > niedrigdosierte Insulinzufuhr in Verbindung mit Volumen-
therapie und ggf. Glukosesubstitution.

Eine adjuvante symptomatische Therapie der schweren Azidose kann in der Zu-
fuhr sog. Puffersubstanzen bestehen. Meist wird dafiir das physiologische Natri-
um-Bikarbonat (NaHCOj3) verwendet. Es dissoziiert im Serum in Na* und HCOs™.
Dadurch wird das Dissoziationsgleichgewicht der folgenden Gleichung nach
rechts verschoben: HCO5™ + H* > H,O + CO,. Allerdings fithrt die Puffer-Thera-
pie insbesondere bei den organischen Azidosen meist nicht zu einer Verbesserung
der Prognose und hat potentiell schidliche Wirkungen. Das entstehende CO,
diffundiert in die Zelle und kann dort iiber eine Verschiebung des Dissoziations-
gleichgewichts (Umkehrung der o. g. Gleichung nach links) die Azidose verstar-
ken (paradoxe intrazellulédre Azidose). AufSerdem wird durch Anhebung des pH
die Sauerstoffabgabe im Gewebe erschwert (Linksverschiebung der Sauerstoffbin-
dungskurve). Andere, nicht-CO,-generierende Puffersubstanzen wie Tris-Puffer
oder Carbicarb haben in dieser Situation zwar theoretische, aber keine klinisch
nachgewiesenen Vorteile.

o Eine Natrium-Bikarbonat-Therapie der organischen Azidose im Schock,
bei Sepsis oder im Rahmen der Ketoazidose ist ohne erwiesenen
Nutzen. Eine Natrium-Bikarbonat-Therapie der mineralischen Azidose
(etwa bei Nierenversagen) ist dagegen sinnvoll.
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— Praktisches Vorgehen

Symptomatische Therapie einer metabolischen Azidose

== Praklinisches Vorgehen ohne Kenntnis des pH-Wertes
Eine praklinische Puffertherapie ist grundsatzlich nicht obligat.
NaHCO; kann bei langer andauernder Reanimation erwogen
werden (Blindpufferung): 50 mmol oder 1 mmol/kg (= 50 ml oder
1 ml/kg der 8,4 %ige Losung).

== \/orgehen in der Klinik bei bekanntem pH- und BE-Wert
Bei organischer Azidose (Laktazidose im Schock, bei Sepsis, Ketoazi-
dose) ist die Puffertherapie grundséatzlich umstritten. Sie kann bei
einem pH < 7,1 erwogen werden. Entscheidend ist die Therapie der
Grunderkrankung!
Bei mineralischer Azidose (im Rahmen von Diarrho, bilidrer Fistel,
Pankreasfisteln, renale Azidose) ist die Puffertherapie hingegen sinn-
voll, hier sollte ein pH > 7,2 oder 7,3 angestrebt werden.
Errechnung der erforderlichen Bikarbonatmenge nach der Astrup-
Formel: mmol NaHCO3™ = 0,3 x kg x Basendefizit (zur Vermeidung
einer Ubertherapie davon zunichst die Hlfte).

13.2.3 Alkalosen

Respiratorische Alkalose
Leitmerkmale ist der erniedrigte paCO,. Ursache ist eine inaddquat hohe CO,-
Abatmung (Hyperventilation, B Tab. 13.3).

Therapie. Die Therapie besteht bei wachen, spontan atmenden Patienten in Be-
ruhigung, medikamentdser Analgesie und Sedierung und bei beatmeten Patienten
in einer Reduktion des Atemminutenvolumens. Ein stark erniedrigter paCO,
kann insbesondere beim Schidel-Hirn-Trauma zur weiteren Reduktion der Hirn-
durchblutung fithren und muss daher in diesem Zusammenhang unbedingt ver-
mieden werden.

Hyperventilationstetanie

Auf Stresssituationen (ggf. auch Schmerzen) reagieren besonders junge Menschen
gelegentlich mit einer ausgeprigten Hyperventilation (» Aus der Notfallpraxis).
Durch die resultierende Alkalose dndert sich das Verhéltnis von ionisiertem zu
eiweiflgebundenem Kalzium im Blut (normalerweise etwa 1:1). Es wird mehr
Kalzium an Proteine gebunden, und das ionisierte (und eigentlich aktive) Kalzium
nimmt ab. Das fithrt zu einer global erhéhten muskuldren Kontraktionsbereit-
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schaft und neurologischen Sensationen. Das klinische Bild wirkt insgesamt oft
dramatisch, eine Lebensgefahr liegt jedoch nicht vor. Es imponieren beim meist
angstlichen und aufgeregten Patienten folgende Symptome:
Kribbeln und Parésthesien in Hianden und Fiilen und perioral
tonische Kontraktionen im Bereich der Hande (Pfotchenstellung) und Fiif3e
(Karpopedalspasmen) und des Mundes (Karpfenmaul)
erhohte Auslosbarkeit von Reflexen (kriftige Mundwinkelzuckungen bei Be-
klopfen des N. facialis im Bereich der Wange = Chvostek-Zeichen).

© Aus der Notfallpraxis

Ein bis dato gesunder 19-jahriger junger Mann liegt zu Hause verkrampft und
mit verdrehten Augen im Sessel. Die Eltern sind in heller Aufregung und haben
mehrere Arzte, unter anderem auch den Notarzt verstindigt. Der Patient 6ff-
net auf Ansprache die Augen und atmet mit einer Frequenz von etwa 50/min.
Die Arme sind verkrampft, die Hande pfotchenartig positioniert, und leich-
teste Beriihrungen der Wange l6sen ein kraftiges Zucken im Gesicht aus. Der
Notarzt redet beruhigend auf den Patienten ein und bittet die Eltern, fiir einen
Moment das Zimmer zu verlassen. Nach Legen eines Zugangs wird ein Benzo-
diazepin injiziert, und der Patient wird aufgefordert, langsam zu atmen. Uber
eine im Notarztwagen vorgehaltene Spezialtlite mit der Moglichkeit zur
gleichzeitigen O,-Zufuhr atmet er jeweils fiir einige Atemziige seine Ausatem-
luft zurtick. Nach wenigen Minuten beruhigt er sich, und die beunruhigenden
Symptome - auch das Kribbeln, das er verspiirt hatte — verschwinden. Ana-
mnestisch lasst sich feststellen, dass dem Anfall eine Auseinandersetzung mit
den Eltern Uber die vermeintlich miserablen Ergebnisse der Abiturpriifung vo-
rausgegangen war. Mittlerweile trifft auch der Hausarzt ein, und der Notarzt
Uibergibt diesem den Patienten mit der Diagnose Hyperventilationstetanie.

— Praktisches Vorgehen

Therapie der Hyperventilationstetanie

== beruhigendes Zureden, evtl. Sedierung mit z. B. 5 mg Midazolam

== bei Schmerzen: addquate Analgesie, z. B. 5 mg Morphin i. v.

== evtl. (nach vorheriger Besprechung des Vorgehens) kurzzeitige Riick-
atmung in eine Plastiktlte (am besten mit gleichzeitiger O,-Insuffla-
tion) zur Anhebung des paCO,

== keine orale oder intravendse Kalziumgabe (das totale Serum-Kalzium
ist nicht vermindert).
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Metabolische Alkalose

Leitmerkmal einer metabolischen Alkalose ist ein stark positiver BE. Urséchlich
ist meist eine verminderte Konzentration anorganischer Anionen (v. a. Chlor) im
Verhiltnis zum wichtigsten Kationen Natrium (also v. a. Hypochloramie und/oder
Hypernatridmie). Eine schwere Alkalose kann durch starkes Erbrechen ausgelost
werden (Chloridverlust). Andere oder verstarkende Faktoren sind eine vermin-
derte Proteinkonzentration im Plasma oder eine Hypophosphatdmie. Eine ausge-
prégte Alkalose behindert die Sauerstoffabgabe des Himoglobins im Gewebe und
kann auch dariiber hinaus zu erheblichen Zellfunktionsstérungen fithren. Eine
metabolische Alkalose mit einem pH > 7,55 verschlechtert die Prognose eines
Intensivpatienten erheblich.

Therapie. Eine praklinische Therapie gibt es nicht. Entscheidend ist auch inner-
Klinisch die Therapie der zugrunde liegenden Storung. Zusiatzlich wird die Zufuhr
alkalisierender Substanzen gestoppt und Chlorid in Form von NaCl-Losungen
oder - in schweren Fallen —- HCI (Salzsdure) intravenos zugefiihrt.

13.3 Storungen des Elektrolyt- und Wasserhaushalts

13.3.1 Elektrolythaushalt

Anionen und Kationen (Elektrolyte). Natrium ist das quantitativ dominierende

Ion des Extrazelluldrraums, Kalium das wichtigste Ion des Intrazelluldrraums.
Storungen des Natrium-Haushaltes sind eng mit Stérungen des Wasser-
haushalts verkniipft, da dieser wesentlich iiber den Natriumhaushalt reguliert
wird.
Stérungen des Kalium-Haushalts fiihren in erster Linie zu muskuldren und
kardialen Stérungen der Erregbarkeit; sie sind eng mit Stérungen der pH-
Regulation verbunden (Azidosen und Alkalosen).

Storungen des Elektrolythaushalts konnen praklinisch aufgrund fehlender Nach-
weisverfahren nicht sicher diagnostiziert, sonder nur aufgrund der Anamnese, der
Symptome oder des EKG vermutet werden. Am hidufigsten zu notfallmedizinisch
relevanten Problemen fithren Entgleisungen der Kaliumkonzentration im Serum.
Lebensbedrohlich Storungen des Kalzium- und Magnesiumhaushalts sind deut-
lich seltener; eine Ubersicht findet sich in @ Tab. 13.4.
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Hyperkalidmie

Die normale Serum-Kaliumkonzentration liegt zwischen 3,6 und 4,8 mmol/l. Von
einer schweren Hyperkalidgmie spricht man bei Werten > 6,5 mmol/l. Mogliche
Ursachen sind Nierenversagen, starker Zellzerfall (z. B. Himolyse, Rhabdomyoly-
se), Nebennierenrindeninsuffizienz oder Medikamentenwirkungen (z. B. 3-Blo-
cker, kaliumsparende Diuretika, Succinylcholin). Auch ein Azidose geht haufig mit
Hyperkalidmie einher (Umverteilung von Kalium vom Intra- in den Extrazellular-
raum). Eine hohe Serum-Kaliumkonzentration kann zu lebensbedrohlichen Beein-
trachtigungen der kardialen Erregbarkeit bis hin zum Herzstillstand fithren.

o Die Hyperkalidamie ist die am haufigsten mit einem Kreislaufstillstand
assoziierte Elektrolytstérung.

Diagnose. Letztlich kann eine sichere Diagnose nur durch die Kalium-Konzen-
trationsbestimmung im Serum erfolgen. Aber schon im EKG koénnen folgende
Veranderungen auf eine Hyperkalidmie hindeuten: AV-Block I, flache oder feh-
lende P-Wellen, spitze hohe T-Wellen, verbreiterter QRS-Komplex.

Therapie. Therapeutisch gibt es 3 prinzipielle Moglichkeiten: Antagonisierung
der Kaliumwirkung, Umverteilung in die Zellen und Elimination aus dem Korper:

Antagonisieren der kardialen Auswirkungen der Hyperkaliamie
Kalzium: z. B. 10 ml Kalziumchlorid 10% (oder etwa die dreifache Menge
Kalziumgluconat 10%); wirkt sofort.

Umverteilung vom Kalium nach intrazellular
B-Mimetika: z. B. Fenoterol/Salbutamol 2-5 Hiibe p. i; wirkt nach 5-10
min; oder Adrenalin 0,5 mg i. m.
Natriumbikarbonat: z. B. 50 ml NaHCO; 8,4 % i. v.; Wirkungseintritt nach
10 min.
Glukose/Insulin-Infusionen: 10 L.E. Insulin plus 50 g Glukose als Kurz-
infusion tiber 15-30 min; Wirkeintritt nach 15-30 min; Senkung der
Kaliumkonzentration in einer Stunde um etwa 1 mmol/L

Elimination von Kalium aus dem Korper
Schleifendiuretika: z. B. Furosemid 40-80 mg i. v.; geringer Effekt.
lonenaustauscher (Resonium): langsame Kaliumelimination {iber den
Darm; 1 g bindet etwa 0,5-1 mmol Kalium; Dosierung: 4-6-mal pro Tag
15-25 g Resonium als rektaler Einlauf; Wirkungseintritt nach 1-2 h ein;
Senkung der Serumkaliumkonzentration durch 50 g Resonium um etwa
0,5-1 mmol/l Giber 4-6 h.
Dialyse: effektivste Methode; Elimination von 30-40 mmol Kalium/h, da-
durch Senkung der Kaliumkonzentration um anfangs 1 mmol/l pro h.
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— Praktisches Vorgehen
Therapie der schweren Hyperkaliamie (nach ERC 2010; Dosierungen s. 0.)
== Patient mit hyperkaliamischen Herzstillstand
Standard-CPR incl. Adrenalin alle 3-5 min (senkt die Kaliumkonzen-
tration via B-Stimulation)
Zusatzlich Kalzium, Natriumbikarbonat, Glukose-Insulin und (in der
Klinik) Dialyse

== Patient hyperkalidmisch, aber mit erhaltenem Kreislauf
Milde Hyperkalidgmie (bis 6 mmol/l): Resonium, Furosemid, ggf. Dia-
lyse (bei Nierenversagen)
Moderate Hyperkalidmie (6-6,5 mmol/l): zusatzlich: Glukose-Insulin
Schwere Hyperkaliamie (> 6,5 mmol/l) zusatzlich 3-Mimetika und
Natriumbikarbonat; bei schweren EKG-Verdanderungen (verbreiterte
QRS-Komplexe, VT): Kalziumgabe als erste MaBnahme

Hypokaliamie

Niedrige Kaliumkonzentrationen < 3,6 mmol/l konnen zu muskuldrer Ubererreg-
barkeit und Herzrhythmusstérungen bis hin zum Kammerflimmern fithren. Be-
sonders gefdhrdet sind Patienten unter Digitalistherapie. Im EKG tritt eine Abfla-
chung der T-Wellen auf. Ursache ist meist ein hoher Kaliumverlust iiber den Darm
(z. B. bei Ileus) oder die Nieren. Oft liegt begleitend ein Magnesiummangel vor.
Hypokalidmien koénnen auch Folge einer Alkalose oder der Therapie einer Azi-
dose mit Natriumbikarbonat sein: Durch den pH-Abfall kommt es zum Shift
intrazelluldren Kaliums nach extrazellulir.

Therapie. Therapeutisch wird in schweren Fillen Kalium intravenés appliziert:
KCI oder Kalium-Magnesium-Aspartat, z. B. Inzolen, 10-20 mmol/h i. v., vor-
zugsweise liber ZVK, Achtung: Venenreizung!

o Eine wichtige mégliche Ursache der schweren Hypokalidamie ist die
heute gangige Hypertonie- und Herzinsuffizienz-Therapie mit Schlei-
fen- und Thiaziddiuretika!

13.3.2 Hydratationsstorungen

Je nach Fiillungszustand des Intravasal- und Extrazelluldrraums ist zu unterschei-
den zwischen:

Wassermangel (Dehydratation) und

Uberwisserung (Hyperhydratation).
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Sie konnen jeweils mit normalen, erhohten oder erniedrigten Serum-Natrium-
Konzentrationen einhergehen (Normalwert: 135-145 mmol/l):
normale Serum-Natrium-Konzentration: isotone Hydratationsstérung
erniedrigte Serum-Natrium-Konzentration: hypotone Hydratationsstérung
erhohte Serum-Natrium-Konzentration: hypertone Hydratationsstérung.

Hypertone Hydratationsstérungen kénnen jedoch auch auf einer Zunahme ande-
rer osmotisch aktiver Substanzen im Blut beruhen, etwa Harnstoff oder Glukose
(» Abschn. 13.1.2: diabetisches hyperosmolares Koma). Viele Hydratationssto-
rungen entwickeln sich schleichend. Da die Natriumkonzentration praklinisch
nicht gemessen werden kann, ist die genaue Diagnose und spezifische Therapie
der Stérungen des Wasser- und Natriumhaushalts nur in der Klinik méglich
(@ Tab. 13.5).

Dehydratation

Eine Dehydratation fiithrt zu einer Abnahme des ZVD und PCWP als Ausdruck
der Hypovolimie und meist auch zu einem Anstieg des Hamatokrits (»Eindi-
ckung«).

Symptome. Die klinischen Symptome sind Durst, Miidigkeit, Schwindel und
Lethargie. Im Extremfall entwickelt sich ein hypovoldmischer Schock. Bei ldnge-
rem Bestehen lédsst sich die Haut typischerweise als Zeichen der Austrocknung
(Exsikkose) in Falten anheben, die dann eine Zeit lang stehen bleiben.

Ursachen. Starke Fliissigkeitsverluste tiber Niere, Darm oder Haut (8 Tab. 13.5)
fithren zur Dehydratation. Besonders gefihrdet sind kleine Kinder. Beim Darm-
verschluss (Ileus) kommt es zu starken Fliissigkeitsverlusten ins Darmlumen, ohne
dass diese zunédchst nach auf8en sichtbar sind.

Therapie. Therapeutisch sind zunichst Vollelektrolytlosungen angezeigt (z. B.
500-1000 ml RL). In Kenntnis der Elektrolytzusammensetzung des Plasmas kann
sich in der Klinik eine differenziertere Therapie anschlieffen. Ein Ausgleich einer
Hyponatridmie durch Natriumkonzentrate sollte langsam erfolgen, da bei zu
schneller Anhebung der extrazelluliren Natriumkonzentration die Entwicklung
einer schweren Hirnstammerkrankung droht (zentrale pontine Myelinolyse).

Hyperhydratation

Eine Uberwisserung fithrt zum Anstieg des ZVD (Hypervolidmie) und in akuten
Fillen zu einem Abfall des Hamatokrits. In den Organen entstehen 6dematdse
Veranderungen.
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B Tab. 13.5 Storungen des Wasser-Elektrolyt-Haushalts

Diagnose Serum-
Na+
Hypotone {

Dehydratation

Isotone “
Dehydratation

Hypertone 0
Dehydratation

Hypotone Hyper- L
hydratation

Isotone Hyper- >
hydratation

Hypertone Hyper- 0
hydratation

ZVD
oder
PCWP

\

Maogliche Ursache

Diuretika
starkes Schwitzen

Verbrennungen
Diarrho

lleus

Diuretika

hohes Fieber (Perspiratio insensibilis)
Erbrechen

Osmodiuretika

Diabetes insipidus

hyperosmolares Coma diabeticum

Trinkstdrungen (vor allem alte Menschen
und kleine Kinder)

Fehlerhafte Infusionstherapie mit
elektrolytfreien Losungen
StiBwasserertrinken

fehlerhafte Infusionstherapie mit
isotonen Losungen
Herzinsuffizienz
Niereninsuffizienz

tbermafige ADH-Sekretion
(Schwartz-Bartter-Syndrom)

fehlerhafte Infusionstherapie mit
hypertonen Elektrolytldsungen
Meerwasserertrinken

ZVD = zentraler Venendruck (entspricht dem rechten Vorhofdruck) PCWP = pulmo-
nalkapillarer Verschlussdruck (sog. Wedgedruck; entspricht dem linken Vorhofdruck)
Serumosmolaritdt (mosmol/kg): isoton: 280-300; hypoton: < 280; hyperton: > 300
Normalwerte ZVD 3-8 mmHg; PCWP 5-12 mmHg; Natrium 135-145 mmol/I
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Symptome. Klinisch konnen sich zentralnervise Symptome wie Kopfschmerzen
und Bewusstseinstritbung als Zeichen des Hirnédems entwickeln. Bei lingerem
Bestehen ist die Haut oft odematos verdickt; es lassen sich »Dellen« in die Haut
driicken, die eine Zeit lang bestehen bleiben. Pulmonal fithrt die Uberwésserung
zum Lungenddem.

Ursachen. Ubermifige Wasserzufuhr, Herzinsuffizienz oder Niereninsuffizienz.
Therapie. Symptomatisch werden Diuretika verabreicht, bei Nierenversagen

und/oder in schweren Fallen muss das Wasser mittels Dialyse oder Himofiltration
eliminiert werden.
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Zerebrale Notfaille

14.1 Zerebrovaskuldre Notfdlle - 369
14.1.1 Zerebrale Ischamie und Blutung -369
14.1.2 Subarachnoidalblutung (SAB) -374

14.2 Krampfanfille -375

14.3 Meningitis -379
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14.1 - Zerebrovaskulare Notfalle

© © Leminhalte

Neurologische Notfalle sind im Notarztdienst relativ haufig. In Ermangelung bildge-
bender und elektrophysiologischer Diagnostik muss sich die préklinische Therapie in
der Regel auf Vitalfunktionssicherung und Krampfunterdriickung beschranken. Bei
einem Schlaganfall ist vor allem auf eine ausreichende zerebrale Perfusion (systo-
lischer Blutdruck > 140 und < 220 mmHg) mit gut oxygeniertem Blut zu achten und
eine Hypoventilation zu vermeiden. Wichtig ist ein rascher Transport in die Klinik, da
beim akuten ischdmischen Insult nach Ausschluss einer Blutung (durch CCT oder
NMR) eine Lysetherapie mit rtPA erfolgen kann. Bei Verdacht auf eine Subarachnoi-
dalblutung soll wegen der hohen Nachblutungsgefahr eine Hypertension vermieden
werden. Krampfanfalle (vor allem der Grand mal) lassen sich praklinisch in den meis-
ten Fallen mit Benzodiazepinen effektiv therapieren. Bei Meningitis ist die sofortige

Antibiotikatherapie lebensrettend.

14.1 Zerebrovaskulare Notfalle

14.1.1 Zerebrale Ischamie und Blutung

Schlaganfall

Der Schlaganfall (apoplektischer Insult, Apoplex, »Stroke«) gehort zu den hau-
figsten Indikationen fiir einen Notarzteinsatz. Aufgrund einer akuten Durchblu-
tungsstorung bestimmter Gehirnareale kommt es zu plétzlich einsetzenden, an-
haltenden fokal neurologischen Ausféllen. Besonders gefihrdet sind Patienten mit
den Risikofaktoren arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus, Nikotinabusus sowie
Herzrhythmusstérungen (insbesondere Vorhofflimmern) und Herzklappener-
krankungen. In etwa 80 % der Fille fithrt der Schlaganfall zu einem ischdmischen
Infarkt, bei etwa 20 % kommt es durch Gefiflruptur zu einer intrazerebralen
oder intrakraniellen Blutung. Der akute Gefifiverschluss wird in etwa 2/3 der
Falle durch eine Thrombose und in 1/3 durch eine Embolie ausgelost. Bei etwa
1/4 der intrakraniellen Blutungen handelt es sich um eine Subarachnoidalblutung
(» Abschn. 14.1.2).

Ursachen. Die meisten Schlaganfille entstehen aufgrund von Astverschliissen
der vorderen hirnversorgenden Arterien, d. h. im sog. Karotisstromgebiet. Ein
Verschluss von Asten der hinteren hirnversorgenden Arterien, also im sog. Verte-
bralis- und Basilarisstromgebiet ist seltener.
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Symptome. Je nach betroffener Gehirnregion und Ausmaf} der Durchblutungs-
storung bzw. intrakraniellen Blutung imponieren folgende Symptome:
Bei Lasionen im vorderen Stromgebiet (A. carotis interna):
Halbseitenldhmung (brachiofazial- oder beinbetont, vollstindige Halbseiten-
lahmung)
halbseitige Gefiihlsstorungen
Sprachstorungen: Unfihigkeit zu sprechen oder Sprache zu verstehen
(Aphasie)
Blickdeviation (»Patient schaut sich die Bescherung an.«).

Bei Lasionen im hinteren Stromgebiet (A. vertebralis und A. basilaris):
Hirnnervenausfille (Doppelbilder, Mundastschwéche, Dysarthrie, Schluck-
storungen)

Gesichtsfeldausfille (Hemianopsie nach rechts oder links)

gekreuzte Symptomatik (z. B. rechtsseitige Hemihypasthesie, linksseitige
Hemihypalgesie und Hyperasthesie)

Ataxie und Schwindel (Koordinationsstérungen, Gehstérungen mit Fall-
neigung).

In schweren Fillen ist der Patient bewusstlos.

Therapie. Bereits in der praklinischen Phase konnen effektive Behandlungen ein-
geleitet werden, die zu nachweisbaren Prognoseverbesserungen fithren. An erster
Stelle steht die Stabilisierung des Blutdrucks im hochnormalen Bereich, d. h. bei
ca. 140-220 mmHgy (Erfordernishochdruck). Eine Blutdrucksenkung soll erst
bei exzessivem Hypertonus tiber 220 mmHg erfolgen. In vielen Fillen kann
bereits eine leichte Sedierung mit Benzodiazepinen helfen, den Blutdruck zu sen-
ken. Bei Patienten, bei denen eine Lysetherapie durchgefiihrt wird, sollte der Blut-
druck zuvor unter 185/110 mmHg gesenkt werden. Bei Hypoxie ist die Oxygenie-
rung durch Sauerstoffapplikation sicherzustellen. Die Infusionstherapie soll mit
Vollelektrolytlésungen erfolgen. Eine hdmorrheologische Therapie mit HAES
oder Dextran ist nicht indiziert, ebenso sollten wegen der Hyperglykdamiegefahr
keine glukosehaltigen Losungen verabreicht werden. Im weiteren Verlauf (d. h. in
der Regel erst in der Klinik) ist auf die Vermeidung von Hyperthermie und Hy-
perglykdamie zu achten, da beides die Prognose verschlechtert. Eine erhéhte Tem-
peratur (> 38,5 °C) muss z. B. durch Antipyretika wie Paracetamol gesenkt wer-
den, und der Blutzucker soll mit Insulin unter 160 mg/dl reguliert werden. Von
unbewiesener Effektivitit in der Therapie des Schlaganfalls sind Kortikosteroide,
Theophyllin und Mannitol.

Wichtig ist ein ziigiger Transport in die Klinik, da beim ischdmischen Infarkt
in Einzelfillen eine intravendse Lysetherpie mit rtPA durchgefiihrt werden kann.
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B Tab. 14.1 Fibrinolysetherapie beim Schlaganfall. Ein- und Ausschlusskriterien
nach AHA 2010. Dosierung rtPa: Gesamtdosis 0,9 mg/kg KG; davon 10% Bolus, Rest

tiber 60 min
Einschlusskriterien Absolute Ausschlusskriterien
Alter > 18 Jahre Intrakranielle Blutung

Diagnose eines ischamischen  Begriindeter Verdacht auf Subarachnoidalblutung
Schlaganfalls mit deutlichem Multilobarinfarkt
neurologischen Defizit

Zeitdauer vom Symptom- Vorgeschichte einer intrakraniellen Blutung
beginn bis zur Lyse <3 h Unkontrollierter Bluthochdruck (persistierend
> 185/110 mmHg)
Bekannte GefalBmissbildungen oder Tumoren
Krampfanfall wahrend des Schlaganfallbeginns
Innere Blutung oder Trauma
Bekannte akute Blutungsneigung
Intrakranielle oder intraspinale Eingriffe oder SHT
in den letzten 3 Monaten

Arterielle Punktion an einer nicht-komprimierbaren
Stelle innerhalb der letzten Woche

Dafiir gilt ein Zeitfenster von 3 h nach Symptombeginn (8 Tab. 14.1). Diese The-
rapieoption ist besonders wichtig bei Patienten mit vermuteter Basilaristhrombo-
se. Einen Uberblick iiber den pri- und innerklinischen Ablauf der Schlaganfall-
versorgung nach den Empfehlungen der AHA 2010 gibt @ Abb. 14.1.

— Praktisches Vorgehen

Praklinische Therapie des Schlaganfalls

== Vitalfunktionssicherung, Sauerstoffgabe, ggf. Intubation und Beat-
mung (Aspiration, Hypoxie und Hypoventilation, aber auch ausge-
pragte Hyperventilation vermeiden!)

== Flachlagerung bei niedrigem Blutdruck, Oberkdrperhochlagerung
(30°) zur Hirndrucksenkung bei normalem oder erhhtem Blutdruck

== \enenverweilkanile nicht am geldhmten Arm anlegen (erhéhte
Thrombophlebitisgefahr)

v
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== ggf. bei Angst und Unruhe und Hypertonus vorsichtige Sedierung mit
Benzodiazepinen (z. B. Midazolam 2,5-5 mg i. v.)

== bei Hypotension (selten!): Volumenersatzldsungen wie RL oder NaCl
0,9 % 500-1500 ml, ggf. Katecholamine wie Akrinor 0,5-2 ml i. v. bis
zu einem RRgys; um 140-160 mmHg

== bei exzessiver Hypertension (RRgys; > 220 mmHgsys): Urapidil 12,5~
25 mg i. v. oder Clonidin 0,15 mg langsam i. v., gdf. repetitiv, bis auf
Werte um 180-200 mmHg. Bei diastolischem Hypertonus > 140
mmHg: Nitroglycerin-Spray oder initial 5 mg i. v. Hingegen sollen
Nifedipin und Nimodipin nach den Empfehlungen der Deutschen
Gesellschaft fiir Neurologie vermieden werden, da diese zu einem
UberschieBenden Blutdruckabfall fiihren kénnen.

== z{igiger Transport moglichst in ein neurologisches Zentrum mit
Stroke-Unit, wo ggf. nach Ausschluss einer intrazerebralen Blutung
mittels CT-Untersuchung eine Lyse mit rt-PA erfolgen kann.

Sonderfall: Basilaristhrombose

Ein Sonderfall des Schlaganfalls im Vertebralisstromgebiet ist die Thrombosie-
rung der A. basilaris, die grof3e Teile des Hirnstamms versorgt.

Symptome. Die mogliche Symptomatik der Basilaristhrombose ist aufgrund der
moglichen Stérung vieler Hirnnervenkerne und wichtiger vegetativer Zentren im
Hirnstamm komplex: Schwindel, Sensibilititsstérungen im Gesicht, Sehstérungen
(Gesichtsfeldausfille, Doppelbilder), halbseitige gekreuzte Sensibilitatsstorungen,
Hemiparesen bis hin zu Bewusstlosigkeit. Die Letalitit ist unbehandelt sehr hoch
(ca. 90 %).

Therapie. Durch eine Lysetherapie kann die Prognose erheblich verbessert wer-
den. Daher ist bei Vorliegen mehrerer dieser Symptome ein schnellstmoglicher
Transport in eine neurologische Klinik mit der Moglichkeit zur thrombolytischen
Therapie besonders wichtig. Diese ist auch innerhalb eines grofleren Zeitfensters
(bis zu 24 h) in Einzelfillen noch moglich.

Transitorische ischamische Attacke (TIA)

Aufgrund klinischer Kriterien spricht man von TIA bei Ausfillen, die weniger als
24 hanhalten. Neuerdings wird auch vorgeschlagen, nur bei weniger als 1 h anhal-
tenden Ausfillen von TIA zu sprechen, denn mittlerweile ist bekannt, dass auch
nur wenige Stunden dauernde, klinisch reversible neurologische Ausfille mit
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nachweisbaren strukturellen zerebralen Schiden einhergehen. Bezeichnungen wie
RIND (reversibles ischdmisches neurologisches Defizit) und PRIND (prolongiert
reversibles ischdmisches neurologisches Defizit) sind daher verlassen worden. In
angloamerikanischen Landern wird lediglich von »Minor Stroke« (mit geringfii-
gigen oder reversiblen Ausfillen) oder »Major Stroke« (mit anhaltenden, gravie-
renden Ausfillen) gesprochen.

Therapie. Die notfallmedizinische Therapie entspricht der des Schlaganfalls.

14.1.2 Subarachnoidalblutung (SAB)

Ursache. Eine SAB entsteht meist auf dem Boden einer aneurysmatischen Aussa-
ckung im Bereich des Circulus arteriosus cerebri [Willisii]. Eine Ruptur von Sub-
arachnoidalarterien oder eines Aneurysmas kann z. B. durch plétzliche Blutdruck-
anstiege oder heftiges Pressen (» Aus der Notfallpraxis) ausgelost werden. Aber auch
ein Schidel-Hirn-Trauma kann eine SAB verursachen (traumatische SAB).

Symptome. Eine Subarachnoidalblutung fithrt zu plotzlichen heftigen Kopf-
schmerzen (»Vernichtungsschmerzen«), Nackensteifigkeit und in schweren Féllen
zum Koma (B Tab. 14.2). Aulerdem konnen bei einer SAB im EKG ST-Hebungen
auftreten, was zur Verwechslungen mit einem Myokardinfarkt fithren kann. Re-
aktiv fithrt die Blutung im Subarachnoidalraum nach einigen (3-11) Tagen zu
einem regionalen arteriellen Vasospasmus, der zur sekunddren Durchblutungs-
verschlechterung fithren kann. Die Nachblutungsgefahr ist mit ca. 20 % innerhalb
von 24 h sehr hoch und die Nachblutung mit einer Letalitit von 70 % behaftet.
Prognostische Faktoren bei SAB sind die Bewusstseinslage bei Aufnahme, das
Alter und das initiale Stadium nach Hunt und Hess (B Tab. 14.2).

© Aus der Notfallpraxis

Der Notarzt wird gegen Mitternacht zu einer 40-jahrigen Patientin gerufen, die
bewusstlos im Bett liegt. Der Ehemann berichtet, er habe mit seiner Frau ge-
schlafen, als sie plotzlich starke Kopfschmerzen bekommen habe und kurz da-
rauf bewusstlos geworden sei. Die Atmung ist bei Eintreffen des Notarztes stabil,
der Blutdruck betragt 140/80 mmHg, der Blutzucker 120 mg %. Die Patientin
wird intubiert, beatmet und in die Klinik gebracht. Hier wird die Verdachtsdiag-
nose einer akuten, schweren Subarachnoidalblutung (Hunt und Hess Grad 5) be-
statigt. Leider bleibt die Patientin komatds und verstirbt 3 Monate spater.
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B Tab. 14.2 Schweregrade einer Subarachnoidalblutung nach Hunt und Hess

Grad Symptome

0 unrupturiertes, asymptomatisches Aneurysma; unauffalliger Patient

1 keine oder leichte Kopfschmerzen, leichter Meningismus, keine fokalen
neurologischen Ausfélle

2 maBige bis schwere Kopfschmerzen, Meningismus, keine neurologischen
Ausfalle auBer Hirnnervenausfallen

3 Somnolenz und/oder Verwirrtheit und/oder fokale Ausfalle
4 Sopor, méBige bis schwere fokale Ausfélle, vegetative Stérungen
5 Koma, Dezerebrationshaltung

Therapie. Eine spezifische praklinische Therapie der SAB gibt es nicht. Die Maf3-
nahmen sind die gleichen wie beim Schlaganfall, jedoch mit einer Ausnahme:
Wenn der Notarzt mit grofier Wahrscheinlichkeit klinisch von einer SAB ausgehen
kann, miissen hypertensive Werte zur Verminderung des Nachblutungsrisikos
starker gesenkt werden: Als Zielgrofle wird nach den Empfehlungen der Deut-
schen Gesellschaft fir Neurologie bis zur Versorgung des Aneurysmas ein mittle-
rer Blutdruck von 60-90 mmHg empfohlen. Der systolische Blutdruck sollte 140
mmHg nicht tiberschreiten. Eine Therapie bzw. Prophylaxe vasospasmusbeding-
ter Hirnschddigungen mit Nimodipin (einem Kalziumkanal-Blocker) ist im wei-
teren Verlauf der Behandlung indiziert, jedoch nicht bereits in der priklinischen
Behandlungsphase.

In der Klinik wird die Diagnose mittels Computertomographie gestellt. Ein
CCT kann in Einzelfillen unauffillig sein, so dass dann eine Liquorpunktion er-
forderlich ist. Wird eine SAB diagnostiziert, muss anschlieflend eine zerebrale
Angiographie (DSA) erfolgen, um Aneurysmen, die eine potentielle Nachblu-
tungsgefahr darstellen, zu finden. Die weitere Behandlung erfolgt entweder inter-
ventionell (Coiling) oder operativ (Clipping).

14.2 Krampfanfalle

Ein zerebraler Krampfanfall ist Symptom vieler struktureller oder metabolischer
zerebraler Stérungen. Der Krampfanfall beruht auf einer pathologischen, syn-
chronen neuronalen Depolarisation, die oft zur unkontrollierten muskuldren
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Innervierung und Kontraktion fithrt, gelegentlich aber auf sensible oder vegetative
Sensationen beschrankt bleibt. Im Elektroenzephalogramm lassen sich charakte-
ristische Krampfaktivititen nachweisen. Zugrunde liegen entweder
primér zerebrale Erkrankungen wie hereditire Epilepsie, Hirntumoren oder
Metastasen, Narbenbildung im Gehirn (beispielsweise nach Schéidel-Hirn-
Traumata, Einblutungen, Ischimien oder Operationen), Meningitis und En-
zephalitis oder
primédr extrazerebrale Erkrankungen wie Hypoglykdmie (» Kap. 13.1.1),
Alkoholentzugssyndrom, Praeklampsie (bei Schwangeren) oder Fieber (bei
Kleinkindern).

Notfallmedizinisch relevant sind vor allem die tonisch-klonischen generalisier-
ten Grand-mal-Anfille. Daneben finden sich fokale Anfille mit einfacher oder
komplex-fokaler Symptomatik oder kleinere Anfille (Petit-mal-Anfille) unter-
schiedlicher Auspragung, die zum Teil auf das Kindesalter oder bestimmte Ent-
wicklungsphasen beschrinkt sind und selten notfallmedizinischer Intervention
bediirfen.

Grand-mal-Anfille. Ein Grand-mal-Anfall geht mit einem typischen klinischen
Bild einher, das sich in verschiedene Phasen einteilen lasst:
Prakonvulsive Phase: Allgemeinsymptome wie Kopfschmerzen und Miidig-
keit sowie optische oder akustische Halluzinationen (sog. Aura) konnen dem
Anfall vorausgehen
Konvulsive Phase I: tonisches Stadium (ca. 30 s): Hinstiirzen, Bewusstseins-
verlust, kurze Apnoe, Zungenbiss, Strecktonus der Extremititen
konvulsive Phase II: klonisches Stadium (1-2 min): rhythmische Kontrakti-
onen der Muskulatur einer Korperhilfte oder des gesamten Korpers, begleitet
oft von Einnéssen, Zungenbiss und Zyanose (u. a. livide Lippenverfirbung)
postkonvulsive oder postiktuale Phase: Auf den Anfall folgt ein wenige Mi-
nuten dauernder komatdser Zustand, an die sich eine mehr oder weniger
starke Vigilanzminderung anschliefit (sog. postiktuale Umddammerung). In
Einzelfillen kann jedoch auch ein Erregungszustand auftreten. Insgesamt
kann ein mehrere Stunden andauernder Verwirrtheitszustand mit Orientie-
rungsstorung resultieren.

Status epilepticus. Dauert ein tonisch-klonischer Anfall linger als 5 min oder
erlangt der Patient zwischen den einzelnen Anfillen das Bewusstsein nicht wieder,
so liegt ein Status epilepticus vor. Frither wurde als Zeitspanne 30 min angegeben,
das erscheint jedoch als zu lang, da in diesem Zeitraum bereits erste irreversible
zerebrale Schidden auftreten. Eine friihzeitige antikonvulsive Therapie ist not-
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wendig, um dauerhafte Folgeschdden zu vermeiden. Der Status selbst fithrt neben
einer Hypoxie zu einer maximalen Ausschiittung von Sympathomimetika, die
wiederum zu erheblichen Herz-Kreislauf-Problemen fithren kénnen. Dariiber
hinaus konnen Verletzungen durch unkontrolliertes Hinstiirzen zu schweren Fol-
geschiden fithren. Hier ist insbesondere an ein Schéddel-Hirn-Trauma und an
Wirbelkorperfrakturen zu denken. Die Letalitdt des Status epilepticus ist auch
heute noch hoch, insbesondere bei dlteren Menschen (bis zu 50 %).

Abgelaufener Krampfanfall. Haufig ist der Krampfanfall bei Eintreffen des Not-
arztes bereits vorbei, da ein Grand mal durchschnittlich nur etwa 1 min dauert.
Der Patient befindet sich dann in der Phase der postiktualen Umdammerung. In
diesen Fillen ist keine medikamentdse Therapie erforderlich. Im Rahmen der
klinisch neurologischen Untersuchung ist nach fokal-neurologischen Ausfillen zu
fahnden, die einen Hinweis auf die Genese bzw. den epileptogenen Herd darstellen
konnen. Stets muss auf eine ausreichende Atmung und freie Atemwege geachtet
werden und eine Blutzuckerbestimmung zum Ausschluss hypoglykdmisch beding-
ter Krampfe erfolgen. Meist wird der Patient zur weiteren Abklarung, elektrophy-
siologischen Diagnostik und gegebenenfalls besseren medikamentosen Einstel-
lung in die Klinik gebracht. Patienten mit einem bekannten Krampfleiden, das
trotz optimaler Einstellung zu rezidivierenden Anfillen fiihrt, kénnen durchaus
auch im Kreise der informierten Familie bleiben, diirfen jedoch nach dem Anfall
nie allein gelassen werden!

Anhaltender Anfall und Status epilepticus. Persistieren die Anfille noch oder
liegt ein Status epilepticus vor, so muss der Krampfanfall medikamentés durch-
brochen und der Patient vor weiteren Folgeschdden geschiitzt werden (stabile
Seitenlage, Aspirationsschutz, Verletzungen verhindern). Der oft zitierte BeifSkeil
ist obsolet! Folgende Medikamente stehen zur Verfiigung (Dosierungen s. unten
Praktisches Vorgehen und @ Abb. 14.2).

Benzodiazepine gelten als Mittel der ersten Wahl. Mit Benzodiazepinen
kann der Krampfanfall in bis zu 80 % der Fille terminiert werden. Nach den
aktuellen Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft fiir Neurologie (DGN) ist
Lorazepam aufgrund seiner lang anhaltenden antikonvulsiven Wirkung fiir diese
Indikation das bevorzugte Benzodiazepin. Auch wirksam sind Diazepam und
Clonazepam. Das im Notarztdienst heute gingige Midazolam kann zwar eben-
falls den Anfall durchbrechen, jedoch kann dieser danach aufgrund der kurzen
Wirkzeit wiederkehren. Midazolam ist daher weniger geeignet (und hierfiir auch
nicht zugelassen). Daher sollte — neben Midazolam - fiir die Therapie eines Status
epilepticus ein weiteres, linger wirksames Benzodiazepin préklinisch verfigbar
sein.
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. Lorazepam 2-4 mg oder Diazepam 10-20 mg oder
5 Benzodiazepine Clonazepam 1-2 mg (oder Midazolam 5-10 mg)

30 Phenytoin Wiederholung der Phenytoingabe (bis 20 mg/kg)
oder Valproat oder Valproat erneut 10 mag/kg
Barbiturate oder Phenobarbital 5-10 mg/kg oder Thiopental 3-5 mg/kg oder
40 Injektionshypnotika Propofol 1,5-2,5 mg/kg oder Etomidate 0,15-0,3 mg/kg

B Abb. 14.2 Ablaufschema der Therapie eines Status epilepticus. Die Zeiten links sind als
grober Anhalt zu verstehen. Midazolam ist zur Therapie eines Krampfanfalls nicht zugelas-
sen. Phenytoin und Valproat sind praklinisch meist nicht vorhanden; daher sind bei Versa-
gen der Benzodiazepintherapie dann sofort Barbiturate oder Injektionshypnotika indiziert

Phenytoin oder Valproat sind indiziert, wenn Benzodiazepine auch nach wie-
derholter Gabe den Status nicht beendet haben. Dabei gilt Phenytoin traditionell
als zweite Stufe der Status epilepticus-Therapie. Phenytoin muss sehr langsam
injiziert oder infundiert werden, ist venenreizend, fithrt bei paravasaler Injektion
zu schweren Gewebeschaden und hat kardiale Nebenwirkungen (Bradykardie und
Hypotension). Als dritte Stufe, also wenn auch Phenytoin versagt hat, ist Valproat
zugelassen; es kann jedoch nach DGN auch bereits alternativ zu Phenytoin als
zweite Stufe eingesetzt werden. Phenytoin und Valproat sind préklinisch allerdings
meist nicht verfiigbar.

Barbiturate und Injektionshypnotika stellen die néchste Therapiestufe dar.
In der Regel muss dann der Patient aber auch intubiert und beatmet werden. Tra-
ditionell werden fiir diese Indikation Barbiturate wie Thiopental oder Phenobar-
bital bevorzugt, aber auch Etomidate oder Propofol sind geeignet. Unter intensiv-
stationdren Bedingungen sollte eine Barbiturattherapie des Status epilepticus
moglichst unter EEG-Monitoring erfolgen.
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— Praktisches Vorgehen

Therapie des Status epilepticus - praklinisch.

== \/italfunktionssicherung (Sauerstoffzufuhr, BZ-Kontrolle, RR-Kontrolle,
EKG-Kontrolle)

== Benzodiazepinei.v., z. B. 2-4 mg Lorazepam oder 10-20 mg Diaze-
pam oder 1-2 mg Clonazepam (oder, wenn kein anderes Benzodiaze-
pin verfligbar, 5-10 mg Midazolam)

== bei Nichtansprechbarkeit nach 5 min: Wiederholung der Benzodiaze-
pingabe

== bei Persistieren des Status trotz wiederholter Benzodiazepingabe
und Nichtverfligbarkeit von Phenytoin oder Valproat: Barbiturate oder
Injektionshypnotika i. v.: Phenobarbital 5-10 mg/kg oder Thiopental
3-5 mg/kg oder Propofol 1,5-2,5 mg/kg oder Etomidate 0,15-0,3 mg/
kg; dann Intubation und Beatmung, evtl. Relaxierung (Narkoseeinlei-
tung).

Sonderfall: Fieberkrampfe. Die haufigsten Grand-mal-Anfille im Kindesalter
sind sog. Fieberkrampfe (Okkasionskrampfe), die bei etwa 5 % aller Kinder im
Alter zwischen 6 Monaten und 6 Jahren im Rahmen eines fieberhaften Infektes
auftreten. Hier ist insbesondere die Phase des raschen Fieberanstieges von Bedeu-
tung, die bei frithzeitiger Gabe von Paracetamol (10-20 mg/kg Supp.) umgangen
und bei Kenntnis von Fieberkrampfen (in 1/3 der Félle kommt es zu wiederholten
Fieberkrimpfen) damit prophylaktisch behandelt werden kann. Mittel der Wahl
beim Anfall sind Diazepam-Rectiolen (ca. 0,3-0,5 mg/kg) oder (off label!) Dor-
micum nasal. Das Kind sollte stationér aufgenommen werden zur Abklirung und
Infektbehandlung. Wichtig ist auch die Beruhigung der Eltern: Fieberkrampfe
sind harmlos. Ein erhohtes Risiko fiir die Entwicklung einer Epilepsie besteht
nicht.

14.3 Meningitis

Bedeutung. Anakuter bakterieller Meningitis erkranken in Deutschland jahrlich
mehrere Tausend Menschen, besonders haufig im Kindesalter. Die Erkrankung
verlduft immer noch in etwa 10% der Fille letal. Aufgrund der ernsthaften, sich
nach unspezifischen initialen Erkrankungszeichen rasch entwickelnden Sympto-
me und der zeitkritischen Behandlungsnotwendigkeit kann das Krankheitsbild
durchaus notfallmedizinische Bedeutung haben.
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Symptome. Typisch sind Fieber, Kopfschmerzen, Erbrechen, und Nackensteifig-
keit sowie Verwirrtheit, Licht- und Gerduschitberempfindlichkeit, schliefllich
Bewusstseinstritbung bis hin zum Koma. Fast immer liegen mehr als 2 dieser
Symptome vor.

Erreger. Die heutzutage wichtigsten Infektionserreger sind Pneumokokken, Me-
ningogokokken, Listerien und E. coli. An eine Meningokokken-Meningitis muss
vor allem beim gleichzeitigen Vorliegen von Hautausschlag gedacht werden. Eine
Meningokokkeninfektion ist meldepflichtig, und es muss eine medikamentose
Prophylaxe der Helfer und Angehorigen erfolgen.

Diagnostik. Die dringende Verdachtsdiagnose auf eine akute Meningitis wird bei
der oben geschilderten Symptomkonstellation gestellt. In der Klinik erfolgt die
neurologisch-infektiologische Diagnostik durch CT und Liquorpunktion (der
Liquor ist bei purulenter Meningitis immer eitrig). Allerdings darf mit dem The-
rapiebeginn nicht bis zum Abschluss der Diagnostik gewartet werden, insbeson-
dere dann nicht, wenn bereits neurologische Ausfille oder Bewusstseinstritbung
bestehen.

Therapie. Neben der Vitalfunktionssicherung ist schnellstens eine antibiotische
Therapie indiziert, die die o. g. Erreger abdeckt. Heute wird zumeist die Kombi-
nation aus einem Cephalosporin und einem Aminopenicillin empfohlen: Initial
z. B. Ceftriaxon 4 g plus Ampicillin 2 g i. v. (letzteres ist erforderlich, da Cephalo-
sporine nicht wirksam gegen Listerien sind; die Dosierungen gelten fiir Erwach-
sene).

0 Die Antibiotikagabe muss innerhalb der ersten halben Stunde nach
Diagnosestellung bzw. begriindetem Verdacht erfolgen!

Mit jeder Verzogerung der Antibiotikagabe steigen die Letalitdt und die Wahr-
scheinlichkeit einer Defektheilung. Daher wird durchaus diskutiert, bereits prakli-
nisch fiir diese Indikation Antibiotika mitzufithren und zu verabreichen; dieses
Vorgehen ist jedoch hierzulande uniiblich. Nach heutiger Ansicht soll zusétzlich
zur Antibiotikatherapie eine Kortikoidgabe tiber 4 Tage erfolgen, da diese offenbar
das neurologische Outcome verbessert.



381 1 5

Notfaille im Kindesalter

15.1 Wichtige Aspekte im Kindesalter -382
15.2 Krupp-Syndrom -384

15.3 Epiglottitis -387

15.4 Fremdkorperaspiration -388

15.5 Syndrom des pl6tzlichen Kindstods
(SIDS) -389

T. Ziegenful3, Notfallmedizin, DOI 10.1007/978-3-642-21127-0_15,
© Springer Medizin Verlag Heidelberg 2011



382 Kapitel 15 - Notfélle im Kindesalter

© © Leminhalte

Die Therapie padiatrischer Notfdlle muss die altersspezifischen Besonderheiten der
Kinder beriicksichtigen. Die meisten Notarzteinsatze betreffen — abgesehen von den
haufigen Unféllen im Klein- und Schulkindesalter - respiratorische Notfélle. Mit Ersti-
ckungssymptomatik kdnnen das Krupp-Syndrom, die Epiglottitis und die Fremdkor-
peraspiration einhergehen. Das Krupp-Syndrom ist haufig, aber selten wirklich le-
bensbedrohlich. Zugrunde liegt meist eine Viruserkrankung, die Therapie ist sympto-
matisch-abschwellend. Demgegentber ist die bakteriell bedingte akute Epiglottitis
immer lebensbedrohlich und kann eine kiinstliche Beatmung erfordern. Aspiration
von Fremdkarpern ist eine weitere haufige Ursache fir kindliche Atemnot, ggf. muss
eine prdklinische Therapie durch Expulsionsversuche mittels Riickenschlagen und
Thoraxkompressionen gemacht werden. Dem plétzlichen Kindstod (SIDS) liegt ver-
mutlich eine zentrale Atemregulationsstorung zugrunde, deren Ursache nicht be-
kannt ist; betroffen sind fast ausschlief3lich Kinder im ersten Lebensjahr.

15.1 Wichtige Aspekte im Kindesalter

Im Kindesalter treten viele Notfille ahnlich wie im Erwachsenenalter auf, insbe-
sondere Unfille (Haupttodesursache fiir Kinder tiber 1 Jahr), Verbrennungen und
Verbrithungen (> Kap. 19.1.1), Ertrinken (» Kap. 19.2.1), Vergiftungen (» Kap. 20),
Krampfanfille (» Kap. 14.2) und Asthma (> Kap. 11.5). Dagegen sind kardiale Not-
fille (Herzversagen, tachykarde und bradykarde Rhythmusstérungen) - die einen
Grofiteil der Notfélle im Erwachsenenalter ausmachen - sehr selten. Ausnahmen
sind Kinder mit angeborener Herzerkrankung.
Bei der Behandlung von Kindern miissen grundsitzlich einige Aspekte be-
riicksichtigt werden (B Tab. 15.1):
Die physiologischen Normalwerte sind anders: Je kleiner das Kind, desto ho-
her die physiologische Puls- und Atemfrequenz und desto niedriger der Blut-
druck.
Die intravendsen Kaniilen, die Endotrachealtuben und die Dosierungen der
Medikamente miissen dem Gewicht und der Grofle des Kindes angepasst
werden.
Ein Venenzugang ist haufig schwierig zu finden - insbesondere bei Volumen-
mangel und Exsikkose. Einige Notfallmedikamente kénnen bei Kindern auch
rektal verabreicht werden. Ein notwendiger Transport in die Klinik darf nicht
durch langwieriges Suchen nach vendsen Zugangsmoglichkeiten verzogert
werden! Im lebensbedrohlichen Notfall soll intraossdr punktiert werden
(» Kap.5.2.1).
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B Tab. 15.1 Wichtige physiologische und therapeutische Anhaltsgréen im Kindes-

alter

Alter Gewicht Puls Blutdruck Atemfrequenz
(kg) (1/min) (mmHgsystoIisch) (1/min)

Neugeborene 3 140 60 40

3 Monate 5 130 80 40

6 Monate 8 130 90 30

1 Jahr 10 120 100 30

3 Jahre 15 110 100 20

5 Jahre 20 100 100 20

7 Jahre 25 100 110 15

9 Jahre 30 90 110 15

TubusgroBle:

Innendurchmesser (ID) in mm = 4 + AlterJahre/4

AuBendurchmesser (AD) in Chr. = 18 + AlterJahre

Tubus fiir Sduglinge (unter 1 Jahr) 3,5 mm ID oder 16 Chr. AD

Tubus fir Neugeborene 3,0 mm ID oder 14 Chr. AD

Anmerkung: friiher wurden fiir Sduglinge und Kleinkinder nur Tuben ohne Blockung
empfohlen; heute werden jedoch explizit auch fiir diese Altersgruppe blockbare
Tuben akzeptiert

Spezielle Infusionslosungen fiir Kinder sind préklinisch nicht erforderlich;
insbesondere sind Glukosel6sungen fiir die notfallmedizinische Infusionsthe-
rapie auch im Kindesalter normalerweise nicht indiziert.

Vorsicht bei der Infusionstherapie: Uberwisserungsgefahr bei Kleinkindern!
Bei Kleinkindern kann Fliissigkeitsverlust rasch zur Dehydratation fiihren.
Fieberhafte Erkrankungen, Erbrechen und Diarrhd, die im Erwachsenenalter
normalerweise harmlos verlaufen, konnen bei Kindern eine lebensbedroh-
liche Exsikkose auslosen (> Kap. 13.3.2).

Kinder haben eine erheblich gréfiere relative Kérperoberfliache und sie kithlen
rascher aus als Erwachsene: Wirmeverlust durch Zudecken vermeiden!

Oft ist es sinnvoll, das Kind nicht von seinen Eltern zu trennen, sondern es
gemeinsam mit einem Elternteil zu befordern, der das Kind oft am besten auf
dem Arm behilt.

Medikamentendosierung im Kindesalter. Viele Notirzte haben keine tagliche
Routine in der Behandlung kleiner Kinder. Dementsprechend sind sie auch mit
der Medikamentendosierung im Kindesalter nicht so vertraut wie etwa Padiater.
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Sowohl Uber- als auch Unterdosierungen konnen jedoch ernste Konsequenzen
haben. Mehrere Méglichkeiten der Dosisfindung fiir Kinder sind méglich und

gangig:

Linear-gewichtsbezogene Dosierung. Oft ist dem Notarzt die Dosierung eines
Medikaments als »mg/kg KG« bekannt (z. B. Ketamin 1 mg/kg). Eine einfache
Multiplikation mit dem (geschitzten oder bekannten) Gewicht des Kindes ergibt
dann die erforderliche Dosis. Aquivalent ist folgende Formel, wenn nur die iibliche
Erwachsenendosis bekannt ist (z. B. Diazepam 10 mg i. v.):

Dosisking = (DOSiSErwachsener/ 70) X Korpergewichty;,qg in kg

Dieses Vorgehen fiihrt allerdings hiufig zur Unterdosierung bei Sauglingen und
Kleinkindern; diese brauchen von den meisten Medikamenten »relativ mehr« als
Erwachsene.

Salisbury-Regel. Diese wird den physiologischen Gegebenheiten besser gerecht
- ist aber auch ein wenig komplizierter. Der erforderliche Prozentsatz der Erwach-
senendosis wird so berechnet:
Kinder unter 30 kg: Korpergewicht (in kg) x 2 = Prozentsatz der Erwachse-
nendosis
Kinder iiber 30 kg: Korpergewicht (in kg) + 30 = Prozentsatz der Erwachse-
nendosis.

Langenbezogene Dosierung. Praktikabler und sicherer ist die Orientierung an
speziellen Dosierungsmaflbdndern, mit denen schnell die Liange des Kindes ge-
messen wird und auf denen dann die fiir diese Lange angemessene Dosierung der
wichtigsten Notfallmedikamente abgelesen werden kann.

Besondere Notfélle des Kindesalters. Typisch fiir das Kindesalter sind Krupp-
Syndrom, Epiglottitis, Fremdkorperaspiration (» Kap.7.5.1) und das Syndrom des
plétzlichen Kindstods (SIDS). Pathophysiologisch liegt all diesen Notfillen eine
Ventilationsstérung zugrunde (» Kap. 8.1.2).

o Die meisten nichttraumatologischen lebensbedrohlichen Notfélle im
Kindesalter sind respiratorische Notfalle!

15.2 Krupp-Syndrom

Pathogenese. Eine Infektion der oberen Atemwege kann aufgrund des geringen
Atemwegsquerschnitts beim Kleinkind relativ rasch zu einer kritischen Einengung
des Larynxeingangs im Bereich der Stimmlippen bzw. im subglottischen Raum
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fithren. 4 Formen der akuten obstruktiven Laryngotracheitis, die sich klinisch
im Krupp-Syndrom &duflert, konnen unterschieden werden:

Viraler Krupp. Dies ist die weitaus haufigste Form, die im Rahmen eines Infektes
des Respirationstrakts durch Parainfluenzaviren, RS-Viren, Adenoviren oder an-
dere Viren entsteht. Betroffen sind meist Kinder zwischen 1/2 und 3 Jahren. Die
Krankheit wird auch Pseudokrupp genannt.

»Spasmodic« Krupp. Hierunter versteht man eine rezidivierend auftretende
Krupp-Form bei »hyperreagiblem Atemwegssystems, der Virusinfektionen, aber
auch unspezifische Faktoren wie Kilte oder aber Allergene zugrunde liegt (»Kehl-
kopfasthmac).

Echter Krupp. Ein echter Krupp ist Symptom der Diphtherie, einer bakteriellen
Infektion durch Corynebacterium diphtheriae. Charakteristisch sind pseudo-
membrandse Schleimhautbeldge. Obwohl dies heute sehr selten ist (die aller-
meisten Kinder sind dagegen geimpft), kommt der echte Krupp immer noch
sporadisch vor. Die Letalitit liegt bei 10 %.

Bakterielle Laryngotracheitis. Sehr selten konnen auch andere Bakterien Ursa-
che eines Krupp-Syndroms sein.

Die wichtigsten Differenzialdiagnosen des Krupp-Syndroms sind die akute
Epiglottitis und die akute Atemwegsobstruktion durch Fremdkérper (8 Abb. 15.1
und @ Tab. 15.2).

B Tab. 15.2 Differenzialdiagnose der akuten oberen Atemwegsobstruktionen im

15

Kindesalter

Parameter Krupp-Syndrom  Epiglottitis Fremdkorper-
aspiration

Infektion viral bakteriell Nein

Krankheitsbeginn langsam schnell akut

Fieber eher maBig hoch nein

Allgemeinzustand meist gut schwer krank (initial) gut

Speichelfluss fehlt oft nein

Stridor ja ja ja

Husten ja, bellend nein ja

Stimme heiser kloBig und leise  leise bis fehlend

Schluckbeschwerden nein ja nein

Vitalbedrohung selten immer oft
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B Abb. 15.1a-d Akute obere Atemwegsobstruktion. a Normale Atemwegsverhaltnisse
beim Kleinkind; b subglottische Stenose (Krupp-Syndrom); ¢ Schwellung der Epiglottis
(Epiglottitis); d Fremdkorperaspiration

Symptome: Die Symptome des Krupp-Syndroms sind bellender Husten, Heiser-
keit, inspiratorischer Stridor, Schaukelatmung (thorakoabdominale paradoxe At-
mung), Tachypnoe, Dyspnoe und in schweren Féllen Zyanose bei meist nur maf3ig
hohem Fieber. Die Stenose der oberen Atemwege erreicht bei den haufigen nicht-
bakteriellen Formen nur selten lebensbedrohliche Ausmafie.

Therapie: Therapeutisches Ziel ist die Beruhigung des Kindes (und der Eltern)
und die Abschwellung der Laryngealschleimhaut durch antientziindliche Korti-
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kosteroide und lokal vasokonstriktive Medikamente. Es ist auch tiblich, die Atem-
luft mit Wasserdampf anzufeuchten, obwohl es keinen Wirksambkeitsbeleg fiir
diese Mafinahme gibt; auch schon das Atmen kalter Luft (Fenster 6ffnen!) kann
die Symptomatik oft bessern. Eine Intubation ist sehr selten erforderlich.

— Praktisches Vorgehen

Therapie des Krupp-Syndroms

== sitzende Lagerung, Sauerstoffgabe liber Maske bei Zyanose oder
psaO, unter 90 %

== Kortikoide rektal: Prednison-Suppositorien zu 100 mg 5-20 mg/kg
und/oder Budenosid Spray inhalativ (2-4 Hibe)

== Sedierung bei sehr aufgeregtem Kind (rektal): Diazepam 5 mg Rectiole
bei Kindern bis 15 kg; Diazepam 10 mg Rectiole bei Kindern tiber
15 kg

== in der Klinik oder auch bereits im NAW bei schwerem Anfall Abschwel-
lung durch Adrenalinverneblung in der Inspirationsluft: 2-5 ml Adre-
nalin 1:1000 (1 ml = 1 mg) unverdlinnt etwa 10 min lang Uber einen
Kompressionsvernebler.

15.3 Epiglottitis

Pathogenese: Die Epiglottitis wird durch eine bakterielle Infektion verursacht
(meist Haemophilus influenzae). Sie fithrt zu einer perakuten, oft grotesken
Schwellung der Epiglottis mit Verlegung des Kehlkopfeingangs (8 Abb. 15.1).
Betroffen sind meist Kinder im 2.-3. Lebensjahr. Die wichtigste Differenzial-
diagnose ist der Krupp (8 Tab. 15.2).

Symptome: Die Symptome sind Halsschmerzen, Schluckbeschwerden, Speichel-
fluss, inspiratorischer Stridor, Schaukelatmung (thorakoabdominale paradoxe
Atmung), Atemnot und in schweren Féllen Zyanose bei hohem Fieber und ausge-
préagtem Krankheitsgefiihl. Eine Epiglottitis ist lebensbedrohlich.

Therapie: Schon im Verdachtsfall ist immer eine Klinikeinweisung in Begleitung
eines Arztes notwendig. Unnétige Manipulationen am Kind, insbesondere In-
spektionen des Rachens sind zu unterlassen, da es dadurch zu reflektorischen
Herz- und Atemstillstinden und einer Zunahme der Schwellung kommen kann.
Bleibt oder wird das Kind trotz supplementierender Sauerstoffzufuhr hypoxisch
(psa0, < 85-90 %), ist eine Atemunterstiitzung erforderlich. Diese soll durch Mas-
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kenbeatmung erfolgen, mit der in den meisten Féllen eine ausreichende Oxyge-
nierung erreicht werden kann. Eine Intubation ist wegen der geschwollenen Epi-
glottis oft selbst fiir den Erfahrenen sehr schwierig. Daher ist préaklinisch eine
Intubation nur dann indiziert, wenn eine akute hypoxische Vitalbedrohung trotz
Maskenbeatmung fortbesteht. Die Intubation erfolgt in der Klinik durch den mit
Intubationen erfahrensten Padiater oder Andsthesisten unter Koniotomie- bzw.
Tracheotomiebereitschaft. Bei Epiglottitis ist immer eine Intensivbehandlung ein-
schliefSlich Antibiotikatherapie mit Aminopenicillinen oder Cephalosporinen
notwendig.

— Praktisches Vorgehen

Praklinische Therapie der Epiglottitis

== sitzende Lagerung

== Sauerstoffgabe Uiber Maske bei Zyanose oder psaO, unter 90 %

== bei Hypoxie trotz Sauerstoffgabe: Maskenbeatmung

== nur bei trotz Maskenbeatmung persistierender lebensbedrohlicher
Hypoxie: Intubationsversuch

== wenn Intubation unmdglich, aber unumganglich: Koniotomie!

0 Préklinische Inspektionen des Rachens sind kontraindiziert!

15.4 Fremdkorperaspiration

Ersticken durch Verlegung der oberen Atemwege ist bei Kindern ein héufigeres
Ereignis als im Erwachsenenalter (B Abb. 15.1d). Hinweisend auf Fremdkérpera-
spiration sind anamnestische Angaben und das klinische Bild (@ Tab. 15.2).

Therapie: Die préklinische Therapie besteht darin, die Mobilisation und das Aus-
husten des Fremdkorpers zu férdern. Hierzu werden Schlidge auf den Riicken zwi-
schen die Schulterblitter verabreicht (Sauglinge sollten dabei in Kopftieflage auf
dem Schof3 des Helfers gehalten werden). Reicht dies nicht aus, miissen bei schwe-
rer respiratorischer Insuffizienz zusétzlich Oberbauchkompressionen (bei Kindern
> 1 Jahr) oder Thoraxkompressionen (bei Kindern < 1 Jahr) durchgefiithrt werden
(» Kap. 7.5.1). Bei Atem- und Kreislaufstillstand muss reanimiert werden (Kinder-
reanimation » Kap. 7.5.1); u. U. wird der Fremdkorper durch die Thoraxkompres-
sionen bei CPR aus den Atemwegen heraus beférdert (haufigere Mundinspektion).
Ausreichend spontan atmende Kinder miissen ziigig in eine Klinik gebracht wer-
den, wo der Fremdkérper mittels Bronchoskopie entfernt werden kann.
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15.5 Syndrom des plotzlichen Kindstods (SIDS)

Ursache: Das SIDS (Sudden Infant Death Syndrome, »Krippentod«) betrifft
hauptséchlich Kinder zwischen dem 2. und 4. Lebensmonat, selten jenseits des 1.
Lebensjahres. Es beschreibt einen plotzlichen und unerwarteten Tod meist wah-
rend des néichtlichen Schlafs ohne vorhergehende wesentliche Krankheitszeichen.
Die Ursache bleibt hiufig unklar. Wahrscheinlich handelt es sich meist um zentra-
le Atemregulationsstorungen, die unter bestimmten Umstidnden zur protrahierten
Apnoe mit Hypoxie und schliefllich zum Tod fiithren. Das Auftreten eines SIDS
wird offenbar durch intrauterine Probleme, Frithgeburt, tiberheizte Schlafzimmer,
Bauchlagerung sowie Rauchen in der Umgebung begiinstigt.

Therapie: Ein SIDS gehort fiir das Rettungspersonal zu den schlimmsten Berufs-
erlebnissen. Die psychologische Betreuung der Eltern ist besonders wichtig. Die
Indikation zur Reanimation soll grof3ziigig gestellt werden, damit die Eltern wis-
sen, dass »alles getan« wurde. Wie bei allen unklaren Todesursachen muss die
Kriminalpolizei verstindigt werden. Die Eltern miissen iiber diese Mafinahme
und die Wichtigkeit einer Obduktion behutsam aufgeklart werden. Ein evtl. vor-
handener Zwilling muss in der Klinik untersucht werden!

Appearent life-threatening event (ALTE): Unter diesem Begriff (andere Bezeich-
nung: »Near missed SIDS«) fasst man alle beobachteten akuten, lebensbedrohli-
chen, jedoch nicht letalen Zustinde im Sauglingsalter zusammen, die mit Apnoe
und Zyanose oder Bldsse einhergehen.

Therapie: Wenn die Apnoe nicht durch Ansprache oder Riitteln an den Schultern
voriibergeht, muss unverziiglich reanimiert werden. In jedem Fall ist ein sofortiger
Transport in die Klinik notwendig.
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16.1 - Wichtige Aspekte der Spatschwangerschaft

© © Leminhalte

Wichtig ist bei jedem Notfall in der Spatschwangerschaft die richtige Lagerung der
Patientin zur Vermeidung eines aortokavales Kompressionssyndroms. Die hdufigste
notfallmedizinische Erkrankung der Spatschwangerschaft ist die Praeklampsie mit
ihren Varianten Eklampsie (mit zerebralen Krampfanféllen) und HELLP-Syndrom (mit
Leberfunktionsstorungen und Thrombopenie und evtl. klinisch dem Bild eines aku-
ten Abdomens). Dabei kann sich auch eine hypertensive Krise entwickeln, die mit An-
tihypertensiva wie Nifedipin oder Urapidil behandelt werden sollte. Krampfanfalle
werden am besten mit Magnesium therapiert. Wenn unter der Geburt bereits die
Austreibungsphase erreicht ist, muss die Entwicklung des Kindes in der Regel prakli-
nisch erfolgen, ansonsten kann - ggf. unter tokolytischer Therapie mit 3,-Mimetika —
noch der Transport ins Krankenhaus erfolgen. Entscheidend fiir die Erstversorgung
des Neugeborenen ist immer die Vermeidung eines Warmeverlustes. Dariiber hinaus
ist bei unkomplizierter Geburt und einem sofort schreienden und lebensfrischen
Neugeborenen keine weitere Therapie erforderlich. Bei starkeren Adaptationsstorun-
gen, d. h. insuffizienter Atmung, Bradykardie < 100/min und schlaffem Tonus sind je-
doch folgende MaBnahmen indiziert: Freisaugen der Atemwege, Maskenbeatmung
und ggf. auch Herzmassage (bei Herzfrequenz unter 60/min). Das einzig etablierte
Notfallmedikament im Rahmen der Neugeborenenreanimation ist das Adrenalin.

16.1 Wichtige Aspekte der Spatschwangerschaft

Lagerung der Mutter. Der grofle und zunehmend schwerer werdende Uterus
kann in Riickenlage eine Kompression der V. cava inferior und in geringerem
Mafle der Aorta abdominalis bewirken (aortokavales Kompressionssyndrom).
Die Folge sind Blutdruckabfall, Verminderung des Herzzeitvolumens und Abnah-
me der uterinen Durchblutung und damit der fetalen Sauerstoffversorgung. Im
Extremfall kann sich fiir die Mutter ein obstruktiver Schock und fiir das Kind eine
intrauterine Hypoxie entwickeln.

o In der Spatschwangerschaft darf die Patientin nur in Seitenlage, am
besten in Linksseitenlage gelagert und transportiert werden.

Mutterpass. Dieser enthélt wichtige Informationen tiber den Schwangerschafts-
verlauf und Geburtsrisiken. Der Mutterpass muss eingesehen und in die Klinik
mitgenommen werden.
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16.2 Notfdlle in der Spatschwangerschaft

16.2.1 Praeklampsie und Eklampsie

Ursache. Die Praeklampsie ist eine Komplikation der Spatschwangerschaft
(meist nach der 30. Schwangerschaftswoche). Es liegt eine mikrovaskuldre Durch-
blutungsstorung aufgrund eines Ungleichgewichts zwischen vasodilatierenden
(Prostazyklin) und vasokonstringierenden (Thromboxan) Prostaglandinen zu-
grunde. Trotz der Odeme und Hypertonie besteht oft ein intravasaler Volumen-
mangel.

Symptome. Die Prieklampsie geht mit Odemen, Proteinurie und Hypertonie
einher (im deutschsprachigen Bereich ist auch die Bezeichnung EPH-Gestose
ublich: Edema, Proteinuria, Hypertension). In schweren Fillen kommt es zu-
satzlich zu zerebralen Krampfanfillen (Eklampsie) und/oder der Entwick-
lung eines HELLP-Syndroms mit Oberbauchschmerzen und Leberversagen
(B Tab. 16.1).

o Eine schwere Praeklampsie kann durch eine hypertensive Krise, zere-
brale Krampfanfélle oder ein akutes Abdomen notfallmedizinisch auf-
féllig werden.

B Tab. 16.1 Notfélle in der Spatschwangerschaft

Praeklampsie Auftreten von Hypertonie und Proteinurie nach der
20. Schwangerschaftswoche

Eklampsie generalisierte Krampfanfalle in der Schwangerschaft und
bis zu 7 Tage nach der Entbindung, sofern andere Ursachen
wie Epilepsie ausgeschlossen sind; zerebrale Komplikation
der Praeklampsie

HELLP-Syndom Hemolysis, Elevated Liver enzymes, Low Platlet count
(Hamolyse, erhohte Leberenzyme, Thrombozytopenie)
hepatisch-hamatologische Komplikation bzw. Sonderform
der Préeklampsie

Peripartale Herzversagen im letzten Schwangerschaftsmonat oder

Kardiomyopathie nach der Geburt ohne erkennbare zugrunde liegende oder
vorbestehende Herzerkrankung und ohne Beziehung zur
Praeklampsie
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Therapie: Die Blutdrucksenkung soll mit den auch sonst zur Therapie einer
hypertensiven Krise (> Kap. 8.2.2) iiblichen Antihypertensiva Nitrendipin (oder
Nifedipin) oder Urapidil durchgefiihrt werden. Das viele Jahre bevorzugte Dihy-
dralazin kann ebenfalls zum Einsatz kommen, ist jedoch mit starkeren unange-
nehmen Nebenwirkungen (Reflextachykardie) und einem langsamen Wirkungs-
eintritt behaftet. Parallel zur vasodilatierend-antihypertensiven Therapie ist auf-
grund der meist vorliegenden Himokonzentration und Verminderung des intra-
vaskuldren Volumens eine Infusionstherapie erforderlich. Zur Therapie von
Krampfanfillen (Eklampsie) hat sich Magnesium anderen Therapeutika wie Ben-
zodiazepinen oder Phenytoin als iiberlegen erwiesen. Magnesium wirkt auflerdem
uterusrelaxierend, blutdrucksenkend, vasodilatorisch und antiarrhythmisch
(» Kap. 14.2); Vorsicht bei Nierenfunktionsstorungen!

— Praktisches Vorgehen
Praklinische Therapie der Praeklampsie
== | agerung der Mutter in Linksseitenlage mit erhéhtem Oberkorper
== \/italfunktionssicherung
== wenn erforderlich, antiepileptische Therapie mit Magnesium (2-4 g
Magnesiumsulfat = 16-32 mmol Mg** tiber 5-10 min i. v., danach
1-2 g/hi. v.) und/oder Benzodiazepinen (z. B. Diazepam 5-10 mg i. v.)
== vorsichtige Blutdrucksenkung mit Nitrendipin oder Nifedipin (5 mg
p. 0.) oder Urapidil (25-50 mg i. v.) oder Dihydralazin (6,25-12,5 mg
alle 20 mini. v.)
begleitende Infusionstherapie z. B. mit 500-1000 ml RL
Transport in eine Klinik mit geburtshilflicher Abteilung.

0 Eine zu rasche Blutdrucksenkung kann zur Dekompensation der fetalen
Versorgung fiihren. In der Klinik erfolgt die antihypertensive Therapie
daher am besten unter kardiotokographischer Kontrolle (CTG)!

16.2.2 Peripartale Kardiomyopathie

Definition: Die peripartale Kardiomyopathie ist ein seltener, aber gefiirchte-
ter Notfall der Spatschwangerschaft mit einer Letalitét bis 50 %. Sie ist von der
Praeklampsie und ihren Varianten abzugrenzen (8 Tab. 16.1).

Symptome: An eine peripartale Kardiomyopathie ist zu denken, wenn bis dahin
herzgesunde Frauen im letzten Schwangerschaftsmonat oder kurz nach der Ge-
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burt Zeichen des Linksherzversagens entwickeln: Lungenddem, kardiogener
Schock bis hin zum Herzstillstand.

Therapie: Die medikamentdse Therapie ist symptomatisch entsprechend der all-

gemeinen Therapie der myokardialen Insuffizienz und des kardiogenen Schocks
(» Kap.8.2.1und 9.2).

16.3 Geburtshilfliche Notfdlle

Der Notarzt kann in folgenden Stadien der Geburt oder unmittelbar danach mit
einem geburtshilflichen Notfall konfrontiert werden:
Unter der Geburt:
Er6ffnungsphase: 30-60 s dauernde Wehen alle 5-10 min, evtl. Abgang von
Fruchtwasser (Blasensprung) und blutigem Schleim
Austreibungsphase: Zunahme der Wehenfrequenz: 30-60 s dauernde Wehen
alle 2 min; instinktiver Pressdrang der Mutter. Der kindliche Kopf wird in der
Scheide sichtbar.

Unmittelbar nach der Geburt:
Mutter: In der Nachgeburtsphase wird die Plazenta abgestoflen; der Uterus
kontrahiert sich normalerweise selbstindig, so dass nur ein geringer Blutver-
lust (um 500 ml) entsteht.
Neugeborenes: Nach der Geburt muss sich das neugeborene Kind rasch an
die verdnderten Umstidnde adaptieren (Beginn der Atmung, Umstellung des
fetalen Kreislaufs). Das Kind muss aufSerdem abgenabelt werden.

Eroffnungsphase: In dieser Phase ist ein ziigiger Transport der Patientin in
Linksseitenlage in die Klinik (mit Voranmeldung!) meist noch problemlos mog-
lich; ggf. kann eine Wehenhemmung (Tokolyse) mit 3,-Mimetika (z. B. Fenoterol
2-5 Hiibe p. i.) durchgefiihrt werden.

Austreibungsphase: Wenn der Kopf des Kindes vaginal sichtbar wird, muss in
der Regel an Ort und Stelle die Geburt durchgefithrt werden. Sterile Klemmen und
Scheren (Abnabelungsset) sowie sterile Unterlagen fiir die Mutter, sterile Hand-
schuhe fiir den Arzt und eine Warmeschutzfolie oder warme Tiicher fiir das Neu-
geborene sollten bereit liegen.
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B Abb. 16.1a-c Geburtshilfliche Handgriffe.
a Dammschutz; b Entwicklung der oberen
Schulter; c Entwicklung der unteren Schulter

— Praktisches Vorgehen

Geburtshilfliche MaBnahmen (B Abb. 16.1)

== Unterstltzen des Pressens durch Aufforderung an die Mutter auf dem
Hohepunkt der Wehe: »Kopf anheben, Kinn auf die Brust, Luft anhal-
ten, kraftig driickenx.

== Beim Durchtritt des Kopfes wird versucht, den Damm vor dem Zerrei-
3en zu schiitzen: mit einer Hand und abgespreiztem Daumen gegen
den Damm driicken, mit der anderen Hand den Kopf fiihren und ab-
bremsen, um dem Gewebe Zeit zur Dehnung zu lassen.
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== Nach Durchtritt des Kopfes zunachst die vordere (obere), dann die
hintere (untere) Schulter entwickeln; Kopf dabei mit beiden Handen
seitlich halten.

== Erstversorgung des Neugeborenen (» Kap. 16.4).

Sondersituationen: Diese liegen vor, wenn nicht der Kopf, sondern andere Teile
des Kindes oder die Nabelschnur (Nabelschnurvorfall) zuerst sichtbar werden.
Mit diesen Situationen ist der geburtshilflich unerfahrene Notarzt zumeist tiber-
fordert. Bei Nabelschnurvorfall kann die Nabelschnur durch den Kopf des Kindes
im Bereich des Muttermundes abgedriickt werden; es resultiert eine lebensbedroh-
liche Sauerstoffminderversorgung des Kindes, die sofort therapiert werden muss
(eine pulsierende Nabelschnur zeigt eine noch vorhandene Durchblutung und die
Herzfrequenz des Kindes an).

— Praktisches Vorgehen

Vorgehen bei Nabelschnurvorfall

== schneller Transport in die Klinik

== Kopftief-Beckenhoch-Lagerung auf der linken Seite

== Tokolyse mit Fenoterol (z. B. 2-5 Hiibe p. i. oder 10 ug als Bolus lang-
sam i. v, dann 2-5 pg/min kontinuierlich i. v.)

== Hochdriicken und Hochhalten des kindlichen Kopfes von vaginal
durch den Notarzt.

0 Niemals an heraushdangenden Handen, FiiBen oder gar an der Nabel-
schnur ziehen!

Nachgeburtsphase: Hier ist die Mutter besonders durch Blutungen bedroht, die
bei fehlerhafter, unvollstindiger Plazentaldsung oder einer Kontraktionsstdrung
des Uterus (atonische postpartale Uterusblutung) zu schwersten Blutverlusten in
kiirzester Zeit bis hin zum schweren hdmorrhagischen Schock fithren kénnen.
Wenn vorhanden, kann mit uteruskontrahierenden Medikamenten (Oxytocin,
Methergin) eine Tonisierung des Uterus und Verminderung der Blutung erzielt
werden.
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— Praktisches Vorgehen

Praklinisches Management schwerer postpartaler Blutungen

== Vitalfunktionssicherung

== Kopftief-Beckenhoch-Lagerung (Schocklagerung plus Verminderung
der Blutungsintensitat)

== wenn mdglich: medikamentdse Tonisierung des Uterus mit Oxytocin
10 1. E.langsam i. v., in schweren Féllen plus Methergin 0,125-0,5 mg
i. v. (Cave: hypertensive Krise!)

== in schweren Fallen bis zum Eintreffen in der Klinik bimanuelle Kom-
pression des Uterus von vaginal und durch die Bauchdecke oder ex-
terne Kompression der Aorta abdominalis mit der Faust (B Abb. 18.2¢).

16.4 Erstversorgung und Reanimation
des Neugeborenen

16.4.1 Neugeborenenversorgung

Neugeborene ohne Anpassungsstorung: Normalerweise schreit das Neugebo-
rene nach der Geburt sofort, entwickelt rasch eine regelméflige Atmung mit etwa
30-40 Atemziigen/min und hat eine Pulsfrequenz von 130-140/min. Die Erstver-
sorgung des Neugeborenen beschrankt sich in solchen Situationen auf Abnabeln,
Abtrocknen und Zudecken des Kindes, das der Mutter in den Arm gegeben wer-
den kann. Anschlielend sollen in Abstinden von 1, 5 und 10 min nach der Geburt
zur Dokumentation des kindlichen Zustands die Apgar-Werte erhoben werden
(B Tab. 16.2). Die Abnabelung soll tibrigens nach aktuellen Empfehlungen erst
nach frithestens 1 min erfolgen, da ein fritheres Abnabeln offenbar zu Bradykardie,
Hypovoldmie und Andmie disponieren kann.

Neugeborene mit Anpassungsstérung. Einige Neugeborene haben Anpas-
sungsstorungen (Adaptationsstorungen) an das extrauterine Leben. Diese duflern
sich vor allem in einer respiratorischen und kardiozirkulatorischen Insuffizienz.
Ausgepriagte Adaptationsstorungen bezeichnet man als Asphyxie: die Kinder sind
blass-zyanotisch, ohne oder mit nur schlaffem Tonus, areflexiv, bradykard und
atmen insuffizient. Ist eine Adaptationsstorung sofort zu erkennen, soll die Abna-
belung ziigig erfolgen, um die dann intensivere Neugeborenenversorgung zu er-
leichtern. Das Ausmafl der Anpassungsstorungen wird international mit dem
Apgar-Score quantifiziert (B Tabelle 16.2). Allerdings ist die formale Erhebung
dieses Scores keine Voraussetzung fiir die Indikation zur Beatmung/Reanimation.
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B Tab. 16.2 APGAR-Score zur Beurteilung der Vitalitat des Neugeborenen

Punkte A P G A R
Atmung Puls Grundtonus Aussehen Reflexe

0 keine kein  schlaff blau (blaue Asphyxie), keine

blass (wei3e Asphyxie)

1 unregel- <100 trage Stamm rosig, Grimassieren
maBig Extremitdten blau

2 regel- >100 Spontan- rosig Schreien
maBig bewegungen

Die Punktzahlen aller 5 Kategorien werden addiert. Interpretation:

0-3 Punkte: schwere Stérung (Asphyxie) — Reanimation

4-7 Punkte: maBige Stérung — kurzfriste Maskenbeatmung, Stimulation

8-10 Punkte: guter Zustand — normale Neugeborenenversorgung

Dieser auch »Asphyxie-Index« genannte Score ist nach der amerikanischen Arztin
Virginia Apgar benannt; »APGAR« kann jedoch, wie hier geschehen, aus mnemotech-
nischen Griinden als Akronym umgedeutet werden.

Fiir die Gefahrdungsbeurteilung des Neugeborenen sind vielmehr vor allem fol-

gende 3 Parameter wichtig:
Atmung: Kriftiges Schreien und Thoraxexkursionen etwa alle 2 sec signali-
sieren eine ausreichende Atmung; dann ist in der Regel auch die Zirkulation
ausreichend, der Muskeltonus ist kraftig, und das Kind ist gut oxygeniert
(rosig). Besser als der klinische Eindruck ist zur Beurteilung der Oxygenie-
rung die pulsoximetrische Messung geeignet. Bei suffizienter Atmung soll
nicht abgesaugt werden, auch nicht bei mekoniumbhaltigem Fruchtwasser:
Nur bei Atemstérungen und Verlegung der Atemwege durch Fruchtwasser
oder Blut sind zundchst Mund und Rachen, dann die Nase vorsichtig abzu-
saugen. Insuffiziente Atmung geht meist auch mit Bradykardie (< 100/min)
und herabgesetztem Muskeltonus einher. Dann ist eine Maskenbeatmung
indiziert,
Kreislauf (Puls-/Herzfrequenz): Eine Puls- oder Herzfrequenz, die stabil
> 100/min liegt, deutet auf eine ausreichende Adaptation hin. Die Herzfre-
quenz kann am besten mit einem Stethoskop tiber der Herzspitze beurteilt
werden (so kann gleichzeitig auch die Lunge auskultiert und die Atemfrequenz
erfasst werden); alternativ kann der Puls an der Basis der Nabelschnur
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(A. umbilicalis) oder an der A. brachialis getastet werden. Eine Bradykardie
< 100/min ist meist Folge einer Hypoxie und muss daher zunéchst durch Sti-
mulation des Kindes und Maskenbeatmung therapiert werden, bei < 60/min
soll zudem mit Herzdruckmassage begonnen werden. Der Anstieg der Puls-
frequenz des Kindes ist wahrscheinlich der beste Indikator fiir eine effektive
Reanimation.

Muskeltonus: Ein Neugeborenes mit gutem Muskeltonus hat offenbar eine
ausreichende Zirkulation und Oxygenierung. Ein schlaffer Muskeltonus
(»floppy infant«) hingegen ist Zeichen einer unmittelbaren Vitalbedrohung
und deutet auf schlechte Oxygenierung hin.

Nach diesen Parametern — Atmung, Kreislauf und Muskeltonus - kénnen alle
Neugeborenen in eine von drei Gefdhrdungsgruppen eingeteilt werden (» Prak-
tisches Vorgehen):
Gruppe 1 entspricht dabei dem Regelfall der normalen Adaptation,
Neugeborene der Gruppe 2 (Bradykardie < 100, Muskeltonus vorhanden) sol-
len (meist nur kurzfristig) mit der Maske beatmet werden
Neugeborene der Gruppe 3 (Asystolie oder Bradykardie < 60/min, schlaffer
Tonus) sind hochgradig vital bedroht und bediirfen der sofortigen Reanima-
tion mit Beatmung und Herzdruckmassage.

16.4.2 Neugeborenenreanimation

Einen Uberblick iiber den Ablauf der Neugeborenenreanimation nach den Emp-
fehlungen des ERC 2010 gibt @ Abb. 16.2. Einige Besonderheiten sind gegeniiber
der Reanimation bei Kindern jenseits des Neugeborenenalters (» Kap. 7.5) zu be-
achten:

Atmung, Beatmung und Sauerstoffzufuhr. Normalerweise reicht eine taktile
Stimulation durch Abtrocknen und vorsichtiges Reiben der Fufisohlen und des
Riickens zur Stimulation der Atmung aus; ist das nicht der Fall, muss das Kind
kiinstlich beatmet werden; eine Atemwegsverlegung soll durch Freisaugen beho-
ben werden. Die Beatmung erfolgt zunéchst tiber eine Maske ohne Sauerstoffan-
reicherung mit einer Beatmungsfrequenz von 40-60/min. Das ERC 2010 emp-
fiehlt wortlich: »Wéhrend der Reanimation eines reifen Neugeborenen soll Raum-
luft verwendet werden. Wenn trotz effektiver Ventilation die Oxygenierung (ide-
alerweise durch Pulsoxymetrie tiberwacht) nicht zufriedenstellend ist, sollen
hohere Sauerstoffkonzentrationen in Erwagung gezogen werden.« Grund fiir die
zuriickhaltende Empfehlung zur Sauerstoffanreicherung sind zunehmende Hin-
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Geburt

¢ Neugeborenes trocknen
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¢ Kein Anstieg der Herzfrequenz?

\- Thoraxbewegungen uberprifen
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e
HDM :
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3:1

G

f N
Erneute Beurteilung der Herzfrequenz alle 30 s

¢ Asystolie oder HF < 60/min? — Fortsetzung CPR 3:1

* Venosen Zugang und Medikamentengabe erwagen (Adrenalin etc.)

& J/

B Abb. 16.2 Algorithmus zur Neugeborenenreanimation nach ERC 2010. HF Herzfre-
quenz; HDM Herzdruckmassage bzw. Thoraxkompressionen
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16.4 - Erstversorgung und Reanimation

weise auf die Gefahren einer (auch kurzfristigen!) Hyperoxie gerade beim Neuge-
borenen. Initial werden zur Offnung der kollabierten Alveolen ca. 5 Atemhiibe mit
einem oberen Inspirationsdruck von 30-35 mbar iiber je 2-3 s empfohlen. Die
meisten reanimationspflichtigen Neugeborenen zeigen 30 s nach Lungenbeliiftung
einen raschen Anstieg der Herzfrequenz. In den allermeisten Fallen reicht bei
Kindern, die nach der 32. SSW geboren werden und Adaptationsstorung aufwei-
sen, eine kurzfristige Maskenbeatmung aus, um eine selbstandige Lebensfihigkeit
herzustellen.

Herzdruckmassage (HDM). Die HDM soll nicht nur bei volligem Kreislaufstill-
stand (kein Puls, kein Herzgerdusch), sondern bei jeder Bradykardie < 60/min
durchgefiihrt werden. Sie soll mit etwa 120 Kompressionen/min und einem Ver-
haltnis HDM: Beatmung von 3:1 erfolgen. Der Puls kann zur Kontrolle der Effek-
tivitat an der Basis der Nabelschnur oder an der A. brachialis getastet werden. Im
professionellen Rettungsdienst wird fiir die Durchfithrung der HDM die Zwei-
Daumen-Methode empfohlen: Der Oberkorper des Sduglings wird so umfasst,
dass beide Daumen iiber dem unteren Sternumdrittel zu liegen kommen (knapp
unterhalb der Brustwarzenebene). Mit den beiden Daumen wird der Brustkorb in
der Mitte der unteren Sternumbhilfte um etwa 1/3-% der Thoraxhohe kompri-
miert. Steht nur 1 Helfer zur Verfiigung, soll nach der Zwei-Finger-Methode re-
animiert werden: Das Kind liegt auf einer harten Unterlage oder wird vom Helfer
waagerecht auf dem Arm gehalten; mit 2 Fingern der anderen Hand wird der
Brustkorb komprimiert (8 Abb. 7.25a-c). Alle 30 s soll die Herzfrequenz des Neu-
geborenen tiberpriift werden, und die HDM soll erst beendet werden, wenn diese
mindestens 60/min betrégt.

Reanimationsmedikamente. Reichen kurzeitige Beatmung und HDM zur Sta-
bilisierung des Neugeborenen nicht aus, miissen zusatzlich Notfallmedikamente
gegeben werden, maoglichst intravends. Zur Punktion soll eine Handriicken-, Fuf$-
oder Umbilikalvene gewéhlt werden (8 Abb. 16.3), alternativ ist auch eine intraos-
sdre Punktion méglich (die allerdings vom ERC im Zusammenhang mit der Neu-
geborenenreanimation gar nicht erwéhnt wird). Das wichtigste Reanimationsme-
dikament ist Adrenalin in der Dosierung 10-30 pg/kg (= 0,1-0,3 ml/kg Adrenalin
1:10.000). Da ein nahe am Termin geborenes Kind etwa 2,5-4,5 kg wiegt, werden
normalerweise etwa 0,5-1 ml der 1:10.000 Adrenalinlosung i.v. verabreicht.
Eine Gabe tiber den Tubus wird nicht empfohlen; wenn sie dennoch erfolgt, sind
50-100 pg/kg erforderlich. Die Effektivitit weiterer Reanimationsmedikamente ist
nicht belegt. Natrium-Bikarbonat kann erwogen werden, um eine schwere Azi-
dose zu korrigieren: 1-2 mmol/kg als 4,2 %ige Losung i. v.
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Nabelvenenkatheter

|

Beine Kopf

B Abb. 16.3 NabelschnurgefdBe: 2 Arterien (rot) und 1 Vene (blau)

Ursachen der Adaptationsstérungen. Manchmal kann die Ursache der Adapta-
tionsstorung rasch erkannt und therapiert werden:
Hypovoldmie: 10 ml/kg kristalloide Losung i. v., z. B. RL oder NaCl 0,9 % (in
der Klinik bei Andmie auch Erythrozytenkonzentrat)
Hypoglykdmie (eine sichere Untergrenze fiir den BZ kann nicht gegeben wer-
den; Anhalt: < 35 mg %): 10 ml G 5-10 %
Hypothermie: Warmezufuhr, weiteren Warmeverlust vermeiden
Spannungspneumothorax: Thorakozentese durch Punktion des Pleuraraumes
mit einer Venenverweilkaniile
Opioidintoxikation durch miitterliche Opioidiiberdosierung: Naloxon 0,01
mg/kgi. v., ggf. wiederholt bis zum Wirkeintritt. Kann auch i.m. gegeben wer-
den. Préaparat: Narcanti neonatal enthilt 0,02 mg Naloxon pro ml; also davon
ca.2mli. v/i. m.

Wann soll die Neugeborenenreanimation beendet werden?. Zu dieser schwie-
rigen Frage dufSert sich das ERC folgendermafien: Daten von Neugeborenen, die
vom Zeitpunkt der Geburt an fiir 10 min oder ldnger ohne Lebenszeichen sind,
zeigen entweder eine sehr hohe Mortalitit oder schwere neurologische Behinde-
rungen. Daher sollte erwogen werden, nach 10-miniitiger ununterbrochener
Reanimation ohne Lebenszeichen die Reanimationsbemithungen zu beenden.
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— Praktisches Vorgehen

16

Erstversorgung des Neugeborenen und Neugeborenenreanimation
(modifiziert nach ERC 2010)
== Abnabeln
verzdgertes Abnabeln (nach friihestens 1 min) bei vitalen Neugebo-
renen (Gruppe 1)
sofortige Abnabeln bei asphyktischen Kindern (Gruppe 2 oder 3)
Abnabeln: Nabelschnur 10-20 cm vom Nabel entfernt abklemmen
und mit einer Schere durchtrennen
== \Warmeverluste vermeiden
Kind abtrocknen
mit einer warmen Decke oder Warmeschutzfolie zudecken
== Atmung und Herz-/Pulsfrequenz liberpriifen, Muskeltonus einschét-
zen und Kind einer der 3 Gruppen zuordnen:
Thorax auskultieren: Herztone? Herzfrequenz? Atemgerausch?
Atemfrequenz?
Puls kann auch an der Basis der Nabelschnur getastet werden.
Tonus kraftig? Vermindert? Schlaff?
== Gruppe 1: kraftiges Schreien, suffiziente Atmung, guter Muskel-
tonus, Herzfrequenz > 100/min
Keine weiteren MaBnahmen, kein Absaugen
Kind der Mutter in den Arm geben.
== Gruppe 2: insuffiziente Atmung oder Apnoe, normaler bis redu-
zierter Muskeltonus, Herzfrequenz <100/min
Atemwege 6ffnen: Kopf in Neutralposition (nicht tiberstrecken!),
Mund 6ffnen, Kinn anheben
Maskenbeatmung mit Raumluft; initial 5 Atemhlibe mit 30-35 mbar
oberen Inspirationsdruck tUber je 2-3 s
weitere Beatmung 30/min, Inspirationszeit jetzt jeweils 1 s; Atem-
hiibe jeweils so tief, dass sich der Thorax hebt
pulsoximetrisches Monitoring, wenn mdglich. Beurteilung der ge-
messenen Werte B Abb. 16.2
Meist kommt es nach kurzer Maskenbeatmung zur Besserung der
Hautfarbe/Oxygenierung, der Muskeltonus nimmt zu, und die Herz-
frequenz steigt auf > 100/min.
Steigt die Herz-/Pulsfrequenz unter Maskenbeatmung nicht an:
Beginn mit HDM 120/min.
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== Gruppe 3: insuffiziente Atmung oder Apnoe, schlaffer Muskeltonus,
Blasse, Bradykardie < 60/min oder fehlende Herzfrequenz

Atemwegsmanagement/Beatmung wie in Gruppe 2
HDM mit etwa 120 Kompressionen/min und einem Verhaltnis HDM:
Beatmung von 3:1 durchfiihren
wenn Beatmung nicht sicher méglich: Atemwege freimachen durch
Absaugen von Blut, Schleim oder Mekonium aus den oberen Atem-
wegen (vorzugsweise unter Sicht mit Hilfe eines Laryngoskops)
vendsen Zugang legen, ideal: Nabelvenenkatheter; alternativ: intra-
ossare Nadel
wenn ohne Besserungstendenz nach etwa 30 s: zusatzlich medika-
mentdse Therapie: Adrenalin 10-30 pg/kg i. v. (also etwa 0,5-1 ml
der 1:10.000 Adrenalin-L6sung)
Atemwege sichern: Intubation durch den Gelibten mit Tubus 3,0-
3,5 mm ID oder Larynxmaske GroRe 1
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Ophthalmologische Notfélle: Ein Glaukomanfall wird mit pupillenverengenden Me-
dikamenten topisch behandelt: Parasympathomimetika evtl. plus 3-Blocker. Bei Ver-
letzungen der Augen sollen préklinisch keine Manipulationen erfolgen, Veratzungen
sollen dagegen groBziigig gesptilt werden. HNO-Notfélle: Nasenbluten kann in
schweren Fallen zum hamorrhagischen Schock fiihren. Wenn die Kompression der
Nasenfligel zur Blutstillung nicht ausreicht, muss eine Bellocg-Tamponade (zur Not
mit einem zweckentfremdeten Blasenkatheter) vorgenommen werden. Gynédkolo-
gische Notfalle: Die praklinische Therapie gynakologischer Notfalle gleicht im We-
sentlichen dem Vorgehen bei anderen Blutungen und Schmerzzusténden oder beim
akuten Abdomen: Vitalfunktionssicherung, Infusionstherapie, Analgesie. Urologische
Notfélle: Diese sind selten akut lebensbedrohlich; die Schmerztherapie steht prakli-
nisch im Vordergrund.

17.1  Ophthalmologische Notfille

17.1.1 Glaukomanfall

Ursachen. Einem Glaukomanfall liegt eine akute Erhéhung des Augeninnen-
drucks (von normal: < 20 mmHg bis auf > 70 mmHg)) durch eine Abflussstérung
des Kammerwassers zugrunde. Der Kammerwasserabfluss wird behindert durch
eine Weitstellung der Pupillen (Mydriasis) und verbessert durch eine Engstellung
(Miosis).

Symptome. Der Augapfel wird steinhart. Es treten erhebliche Schmerzen im
Auge und Sehstorungen auf. Begleitend konnen sich Allgemeinsymptome wie
Ubelkeit, Erbrechen und Blutdruckanstieg entwickeln, die gelegentlich so domi-
nieren, dass es durchaus zu Verwechslungen mit einem Myokardinfarkt oder ei-
nem akuten Abdomen kommen kann.

Therapie. Ziel der notfallmifligen Behandlung ist neben der symptomatischen
Therapie (Analgesie) die Hemmung der Kammerwasserproduktion durch Atze-
tolamid und die Verbesserung des Kammerwasserabflusses durch Induktion einer
Miosis mit parasympathomimetischen (Pilocarpin) und evtl. zusétzlich sympa-
tholytischen Augentropfen (B-Blocker, z. B. Timolol); diese haben die Patienten
meist selbst zuhause. Atropin ist kontraindiziert, da es zur Mydriasis fithren kann.
Ein sofortiger Transport in eine Augenklinik zur meist notwendigen unverziigli-
chen operativen Entlastung des Auges ist immer indiziert.
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17.2 - Nasenbluten

— Praktisches Vorgehen
Praklinische Therapie des Glaukomanfalls

== Rascher Transport in die nachste Augenklinik; dabei:

== Analgesie durch Opioide, z. B. Morphin 5-10 mg i. v. (verstarkt auch
die Miosis!)

falls verfiigbar (sonst in der Klinik): Azetolamid 500 mg i. v.

falls verfuigbar: Pilocarpin 1 % alle 10 min 1 Tropfen in das erkrankte
Auge

17.1.2 Augenverletzungen

Bei Verletzungen der Augen sollten normalerweise praklinisch keine Manipulati-
onen am Auge erfolgen. Beide Augen werden steril und locker mit Mullkompres-
sen abgedeckt, und der Patient wird ggf. symptomatisch mit systemischen Anal-
getika und Sedativa versorgt. Bei Veratzungen des Auges ist hingegen ausgiebiges
Spiilen erforderlich (» Kap. 19.5).

17.2 Nasenbluten

Nasenbluten (Epistaxis) kann lokale oder systemische Ursachen haben, z. B. Trau-
ma, Hypertension (hypertensive Krise!) und Gerinnungsstorungen. In schweren

B Abb. 17.1a, b Nasentamponaden. a Vordere Nasentamponade mit Mullstreifen;
b hintere Nasentamponade mit Ballon-Katheter
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Fillen fiithrt Nasenbluten zum hamorrhagischen Schock. In etwa 90 % der Fille
liegt der Blutung eine Verletzung des Locus Kiesselbachii zugrunde, die meist
einfach durch digitale Kompression beider Nasenfliigel zu therapieren ist. Weitaus
gefihrlicher sind Blutungen aus den hinteren Nasenabschnitten, die oft eine Na-
sentamponade erfordern (8 Abb. 17.1).

— Praktisches Vorgehen
Therapie der schweren Epistaxis
== sitzende, vorniiber gebeugte Lagerung (senkt den hydrostatischen

Druck in der Nase und ldsst das Blut nach vorn abflieBen)

bei Hypertension: Blutdrucksenkung, z. B. mit Urapidil 25-50 mg i. v.

digitale Kompression der Nase iber 5 min, wenn ohne Erfolg:

vordere Nasentamponade mit in Salbe getrankten Tamponadestrei-

fen, wenn ohne Erfolg:

== hintere Nasentamponade mit einem Ballonkatheter, z. B. mit einem
Blasenkatheter (Bellocg-Tamponade, ggf. beidseits): durch das blu-
tende Nasenloch wird der Blasenkatheter in den Rachen vorgescho-
ben, mit 10-20 ml Wasser aufgefiillt, zurlickgezogen und unter Zug
fixiert (B8 Abb. 17.1b), auBerdem bei starker Blutung immer:

== z{igiger Transport in eine Klinik mit HNO-Abteilung; dort ggf. opera-
tive Blutstillung durch GefaBunterbindung.

17.3 Gynakologische Blutungen

Ursachen. Die moglichen Ursachen fiir eine akute Blutung aus der Scheide oder
in den Bauchraum sind vielfiltig und konnen auf Schwangerschaftskomplikatio-
nen, gynédkologischen Erkrankungen oder Verletzungen beruhen (B Tab. 17.1).

Symptome. Bei einer vaginalen Blutung steht der sichtbare Blutverlust im Vor-
dergrund, meist verbunden mit Schmerzen und in schweren Féllen mit den Sym-
ptomen des hamorrhagischen Schocks (» Kap. 9.3). Bei Blutungen nach innen
imponiert neben einer eventuellen Schocksymptomatik oft das Bild eines akuten
Abdomens (» Kap. 12.2).

Therapie. Die préklinische Therapie gleicht grundsitzlich dem Vorgehen bei
anderen Blutungen und Schmerzzustdnden und beim akuten Abdomen: Vital-
funktionssicherung, Infusionstherapie und Analgesie. Eine préklinische vaginale
Untersuchung ist nicht indiziert. Ein Austamponieren der Scheide ist ebenfalls
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B Tab. 17.1 Gynakologische Ursachen schwerer Blutverluste

Blutungen im Zusammenhang mit
nach au3en einer Schwangerschaft
(vaginale

Blutungen)

ohne Schwangerschaft
Verletzungen

Blutungen im Zusammenhang mit
nach innen einer Schwangerschaft
ohne Schwangerschaft

Abort

Extrauteringraviditat

Plazenta praevia

vorzeitige Plazental6sung
Uterusruptur

postpartale Blutung bei Uterusatonie
postpartale Blutungen durch Einrisse
im Bereich der du3eren Ge-
schlechtsteile

Karzinomblutung
dysfunktionelle Blutungen
Kohabitationsverletzungen
Pfahlungsverletzungen

Tubargraviditat

Uterusruptur oder
Uterusperforation bei unfach-
mannischer Abtreibung

Ovarialzystenruptur
Tumoren

17

nicht angezeigt, da bei Scheiden- und Uterusverletzungen dann lediglich eine
Blutungsverstiarkung nach intraabdominal erfolgt.

17.4 Urologische Notfille

Ursachen. Urologische Notfille kénnen durch Verletzung, Entziindung,
Obstruktion oder Torquierung der Urogenitalorgane entstehen.

Symptome. Die Symptome sind meist akute oder subakute, oft kolikartige
Schmerzen. Im ménnlichen Glied kdnnen eine Paraphimose (6dematose Schwel-
lung der Glans penis durch die zuriickgestreifte Vorhaut) oder Priapismus (patho-
logische Dauererektion aufgrund einer Abflussstorung der Corpora-cavernosa-
Venen) zu starken Schmerzen fiithren. Auch eine Hodentorsion geht mit erhebli-

chen Schmerzen einher (»akutes Skrotum«).
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Therapie. Akute Lebensbedrohung liegt meist nicht vor. Die notfallmedizinische
Intervention beschrénkt sich in der Regel auf supportive Mafinahmen, insbeson-
dere Schmerztherapie und den ziigigen Transport in die néchste urologische Fach-
Kklinik; bei verzogerter Behandlung droht eine Impotentia coeundi (bei Priapis-
mus) oder Impotentia generandi (bei Hodentorsion).
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Lebensbedrohliche Verletzungen entstehen hierzulande meist durch stumpfe Trau-
men. Perforierende Verletzungen (Schusswaffen, Messer) sind erheblich seltener.
Therapeutisch ist praklinisch stets flr eine adaquate Analgesie (durch Opioide oder
Ketamin) zu sorgen. Bei schweren Traumen, insbesondere bei Polytrauma, ist oft eine
Intubationsnarkose erforderlich. Die Infusionstherapie muss situationsabhangig vor-
genommen werden: Einerseits kann sie dazu dienen, normale Kreislaufverhaltnisse
wieder herzustellen und die Gewebeoxygenierung zu verbessern, andererseits kann
sie bei fortbestehender Blutung (besonders bei penetrierenden Thorax- oder Bauch-
verletzungen) das Ausbluten férdern. Extremitatenfrakturen sollen méglichst achsen-
gerecht reponiert und geschient werden. Beim Schadel-Hirn-Trauma ist in erster Linie
auf einen ausreichend hohen Blutdruck und die Vermeidung von Hypoxie und Hypo-
ventilation zu achten. Stets muss an eine Verletzung der Halswirbelsdule gedacht
werden, und im Verdachtsfall ist eine immobilisierende Halskrause anzulegen und
eine ggf. notwendige Intubation vorsichtig unter manueller Kopfstabilisation durch
einen Helfer vorzunehmen. Ein Thoraxtrauma erfordert oft das bereits préaklinische
Einlegen einer Thoraxdrainage zur Entlastung eines Spannungspneumothorax. Ande-
re invasive MaBnahmen wie Mediastinotomie oder Perikardpunktion sind héchst sel-
ten erforderlich. Wichtig ist bei allen schweren Traumata der ziigige Transport in die
Klinik, wo nach bildgebender Diagnostik oft eine lebensrettende operative Versor-
gung erfolgen muss.

18.1 Ziele und Probleme der priaklinischen
Traumabehandlung

Therapieziele. Jedes Trauma fithrt zu Schmerzen, Blutverlust und Organschadigun-
gen. Letztere konnen direkt durch das Trauma verursacht sein oder indirekt durch
Hypoxie, Ausblutung, Mediatoraktivierung und Schock. Die Therapie hat zum Ziel,
den Blutverlust zu stoppen > Kompression der Blutungsquelle (ist effektiver
als jede Volumentherapie bei anhaltender Blutung!)
Schmerzen zu lindern > Analgesie, in schweren Fillen Narkose
Organschidden zu therapieren > Extremititenschienung, Entlastung eines
Spannungspneumothorax,
weitere Schaden zu vermeiden > immobilisierende Halskrause
gestorte Organfunktionen zu unterstiitzen > Beatmung
Hypoxie zu vermeiden > Sauerstoffgabe, ggf. Beatmung
die Schockentwicklung zu verhindern und einen Schock ziigig zu therapieren
> Volumentherapie, Katecholamintherapie.
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18.1 - Ziele und Probleme der Traumabehandlung

Die préklinischen Therapieoptionen sind meist dadurch begrenzt, dass die Ursa-
che einer schweren Blutung oder Organschidigung ohne Operation nicht beho-
ben werden kann (z. B. Trepanation bei intrakranieller Blutung, Laparotomie und
operative Blutstillung bei intraabdomineller Blutung). Eine wirkliche préklinische
»Stabilisierung« des schwer verletzten Patienten kann daher oft nicht gelingen.
Deshalb hat auch im Rahmen einer Priméarversorgung durch kompetente Not-
arzte bei Schwerverletzten der ziigige Transport in eine geeignete Klinik hohe
Prioritit.

Strittige Aspekte. Keinesfalls darf der Transport durch aufschiebbare, unerheb-
liche oder sogar schddliche Therapiemafinahmen verzogert werden. Allerdings
gehen die Ansichten dariiber in der nationalen und internationalen Diskussion
auseinander, wie schadlich oder niitzlich bestimmte Therapiemafinahmen sind.
Besonders umstritten sind die préklinische Intubation und die Volumentherapie
bei Patienten mit stark blutenden Verletzungen.

Endotracheale Intubation. Die endotracheale Intubation (oder die Atemwegssi-
cherung mit Tubusalternativen) ist sicher die beste Form des Atemwegsmanage-
ments bei Atemstillstand, akut drohender kompletter Atemwegsverlegung und
schwerer, durch Sauerstoffsupplementierung nicht zu behebender Hypoxie
(» Kap. 4). Ob sie jedoch auch in anderen Fillen das Outcome der Patienten ver-
bessert, ist nicht klar belegt und umstritten. Fiir das Thoraxtrauma ohne schwerste
Ateminsuffizienz und Bewusstlosigkeit konnte jedenfalls kein Vorteil einer bereits
préklinischen Intubation gezeigt werden (wohl aber fiihrt diese zu einer deutli-
chen Verlangerung der praklinischen Versorgungszeit). Auch beim schweren
Schidelhirntrauma (SHT), wo die meisten deutschen Notfallmediziner die Intu-
bation fiir geboten halten, halten andere, insbesondere angelsidchsische Autoren
diese fiir optional oder sogar schadlich. Letztlich muss in die Entscheidung fiir
oder gegen eine Intubation immer die individuelle Abwéigung des vermutlichen
Nutzens gegeniiber den Risiken der Intubation (» Kap. 4) einfliefen, und zwar v. a.
unter Berticksichtigung der eigenen Intubationserfahrung und den konkreten Be-
dingungen des Notfalls (Patient gut zugdnglich? Voraussichtliche Transportzeit in
die Klinik? Transport bodengebunden oder im Hubschrauber?).

Volumentherapie. In Mitteleuropa war die Notwendigkeit einer »aggressivenc
Volumengabe zur Verbesserung der Mikrozirkulation und Gewebeoxygenierung
bei schweren, blutenden Verletzungen bis weit in die 1990er-Jahre hinein allge-
mein akzeptiert. Neuere tierexperimentelle und klinische Studien zeigen jedoch
— was von vielen Autoren in den USA schon immer vermutet wurde —, dass eine
Volumengabe bei unversorgter Blutungsquelle das Ausbluten fordert und die Pro-
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Trauma
* penetrierend oder stumpf
* bei Erwachsenen oder alteren Kindern
* mit oder ohne begleitendem SHT

Radialispuls
tastbar?

+ Die Tastbarkeit bzw. Nichttastbarkeit eines
Radialispulses wird als Hinweis auf einen systolischen
Blutdruck iber bzw. unter 80-90 mmHg angesehen.

* Wenn Volumen gegeben wird, sind kristalloide Lésungen
zu bevorzugen, da Kolloide keinen nachgewiesenen Vorteil
haben. Aus tkonomischen Griinden wird NaCl 0,9%
empfohlen.

* Die Volumentherapie soll den Transport nicht verzdgern,
sondern wahrenddessen (en route) vorgenommen
werden.

+ Diese Empfehlungen gelten nicht fiir Patienten mit
isoliertem Schédel-Hirn-Trauma.

* Fir kleinere Kinder und Sauglinge sind entsprechend
geringere Bolusmengen zu geben.

B Abb. 18.1 Algorithmus zur praklinischen Volumentherapie bei Trauma basierend auf
den Empfehlungen des britischen National Institute for Clinical Excellence (NICE) 2004

gnose verschlechtert. Daher wird heute die Forderung nach ausgiebiger préklini-
scher Volumentherapie nicht mehr uneingeschrankt aufrechterhalten. Eine vor-
tibergehende Organminderperfusion bis zur chirurgischen Blutstillung wird be-
wusst in Kauf genommen, um das Ausbluten zu vermeiden (permissive Hypo-
tension). Beachte jedoch: Diese Uberlegungen gelten nicht fiir ein isoliertes
Schédelhirntrauma (> Abschn. 18.6)! Einen evidenzbasierten Vorschlag zur pra-
klinischen Volumentherapie bei Trauma hat das britische National Institute for
Clinical Excellence 2004 ausgearbeitet (& Abb. 18.1). Zu beachten ist natiirlich, dass
nach der chirurgischen Versorgung eine Wiederauffiillung des Intravasalraums
durch Volumengabe obligat ist.
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18.2 Verletzungsarten

Paradigmatisch werden zwei Verletzungsarten unterschieden:
stumpfe Verletzungen mit grof3flichiger Gewalteinwirkung fithren zu ausge-
dehnter Gewebetraumatisierung und teilweise selbst tamponierenden Einblu-
tungen.
scharfe, penetrierende Verletzungen mit kleinflachiger Gewalteinwirkung
fithren zu Gewebepenetration und Gefddurchtrennungen, die sich oft nicht
selbst tamponieren konnen.

Hierzulande dominieren eindeutig stumpfe Verletzungen (Verkehrsunfille, Stiir-
ze aus grofSer Hohe), in einigen urbanen Zentren der USA dagegen werden iiber
50 % penetrierende Verletzungen (Schusswaffen, Messer) beobachtet. Sonder-
formen der Penetrationstraumen sind die Pfahlungsverletzungen, wobei der
»Pfahl« (Eisenstange, Holzstab) oft durch eine natiirliche Kérperoffnung (Anus,
Vagina) eindringt, das Hohlorgan penetriert und umgebende Gewebe und Or-
gane verletzt.

0 Befindet sich ein penetrierendes Agens noch in situ, soll es méglichst
dort bis zum Erreichen der Klinik belassen werden, da es womaéglich
eine Blutungsquelle tamponiert. In der Klinik wird es in OP-Bereitschaft
kontrolliert entfernt.

18.3 Verletzungen der Extremitaten

Verletzungen von Extremitéten einschliefllich des Beckens fiithren zu Knochen-
briichen (Frakturen), Weichteilverletzungen, Uberdehnungen der Gelenke bis
hin zu Luxationen sowie GefaB- und Nervenverletzungen, in schweren Fillen bis
zur traumatischen Amputation der Extremitit.

18.3.1 Frakturen

Diagnose. Wegweisend fiir die Diagnose einer Fraktur sind wahrscheinliche oder
sichere Frakturzeichen:
wahrscheinliche Frakturzeichen: Schmerz, Himatom und Funktionsein-
schrankung der betroffenen Extremitit
sichere Frakturzeichen: Fehlstellung, abnormes Gelenk, Knochenreiben
(Krepitation) und sichtbares Knochenfragment.
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Eine kurze préklinische Untersuchung kann sich am Merk-Kiirzel DMS orientie-
ren: Es wird rasch uiberpriift, ob distal der Fraktur
die Durchblutung (Pulse? Kapillare Reperfusion?),
die Motorik (z. B. bei Femurfraktur: aktive Bewegungen der Zehen moglich?)
und
die Sensibilitdt (Berithrungs- und Schmerzempfinden?)

erhalten sind. Bei pathologischen DMS-Zeichen, insbesondere Stérungen der
Durchblutung, muss der Patient so schnell wie méglich einer chirurgischen Ver-
sorgung zugefithrt werden. Je nach den begleitenden Haut- und Gewebezersto-
rungen werden verschiedene Frakturkategorien unterschieden (8 Tab. 18.1). Der
Blutverlust kann auch bei geschlossenen Frakturen hoch sein und zum Schock
fiihren (B Tab. 18.1).

Praklinische Therapie. Immer ist fiir eine ausreichende Analgesie zu sorgen.

Liegt eine ausgepragte Fehlstellung vor, sollte ein vorsichtiger Repositionsversuch
unter Zug (»Geradeziehen der Extremitit«) vorgenommen werden. Entscheidend

O Tab. 18.1 Frakturen

Einteilung der Frakturen

Geschlossene Haut im Frakturbereich intakt, der Knochen hat keinen
Frakturen Kontakt zur Auflenwelt
Offene Frakturen Haut ist im Frakturbereich verletzt, der Knochen hat Kontakt

zur AuBBenwelt, es droht eine Wundinfektion

= Grad | DurchspieBung der Haut von innen nach auen mit kleiner
Wunde
= Grad Il gréBere Wunde, meist Verletzung von auBen nach innen

durch direkte Gewalteinwirkung
= Gradlll ausgedehnte, verschmutzte Weichteilverletzung

Blutverlust bei geschlossenen Frakturen (Anhaltswerte)

Unterarm bis 400 ml
Oberarm bis 800 ml
Unterschenkel bis 1000 ml
Oberschenkel bis 2000 ml

Becken bis 5000 ml
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B Abb. 18.2 Reposition einer Fraktur unter Zug und Gegenzug

sind Ruhigstellung und Schienung der frakturierten Extremitdt und der ziigige
Transport in die Klinik.

— Praktisches Vorgehen
Préklinische Frakturbehandlung
== \/italfunktionssicherung inkl. Infusionstherapie mit Vollelektrolyt-
I6sungen
== Analgesie mit Opioiden, z. B. Morphin 5-10 mg, oder
Ketamin 10-25mg i. v.
== bej Fehlstellungen vorsichtiger achsengerechter Repositionsversuch
unter Langszug erwdgen (8 Abb. 18.2)
Ruhigstellung der frakturierten Extremitat durch Schienung (» Kap. 3.2)
Reinigung von groben Verschmutzungen und sterile Abdeckung
offener Wunden.

Beckenfrakturen. Diese sind nicht so offensichtlich wie Extremitétenfraktu-
ren, konnen aber préklinisch durch folgende Symptome auffallen: Himatome
im Beckenbereich (v. a. Skrotal- oder Labienhdamatome), Schmerzen sowie Fehl-
stellung oder Bewegungseinschrankung eines Beines. Die Beckenstabilitdt kann
orientierend durch horizontale und vertikale manuelle Kompressionen der
Beckenschaufeln untersucht werden. Sie gehen selten mit offenen Verletzun-
gen und Blutungen nach auflen einher, konnen aber nichtsdestoweniger zu
schwersten Blutverlusten ins Gewebe bis hin zum Ausbluten des Patienten fithren
(@ Tab. 18.1).
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Therapie. Bei Verdacht muss der Patient unter gleichzeitiger Infusionstherapie in
die Klinik transportiert werden. Eine rasche Blutstillung kann oft durch eine sog.
Beckenzwinge erfolgen.

18.3.2 Luxationen

Diagnose. Eine Luxation fithrt zu Schmerzen im Gelenkbereich, zur Fehlstellung
der Extremitit und einer sog. »federnden Fixation« des Kopfes in der Gelenk-
pfanne, wo meist eine pathologische Vertiefung zu tasten ist. Zu den héaufigsten
Luxationen gehort die Schultergelenkluxation, die bei einigen Patienten rezidivie-
rend auftritt (habituelle Schultergelenksluxation).

Therapie. Die luxierte Extremitit sollte nach addquater Analgesie noch am Not-
fallort »gerade gezogen« werden (»Alignement«), damit sie nicht mehr so
schmerzt und damit die Gefaf3- und Druckschidden des Weichteilmantels und der
Gelenkkapsel minimiert werden. Dies gilt fiir alle traumatischen Luxationen,
auch fiir die relativ hiufige Sprunggelenksluxation. Oft ist es nicht moglich und
auch nicht wiinschenswert, eine frische traumatische Luxation noch am Notfall-
ort regelrecht wieder einzurenken, da priklinisch unklar ist, ob begleitende ge-
lenknahe Frakturen vorliegen, die ein geschlossenes Wiedereinrenken unmaglich
machen und die durch starken Zug weiter Schaden nehmen kénnen (Luxations-
frakturen). Frakturen einiger Gelenke, etwa Hiiftluxationen, lassen sich ohnehin
nur in der Klinik unter Vollrelaxierung in Narkose reponieren. Hingegen kénnen
habituelle, also anlagebedingte Luxationen, und posttraumatisch-rezidivierende,
also immer wieder bei relativ geringem Trauma auftretende Luxationen prakli-
nisch wieder eingerenkt werden. Grundsitzlich erfolgt das Einrenken unter Zug
und Gegenzug durch inverses Wiederholen des Luxationsereignisses, ggf. mit
leichtem Seitendruck oder einer Rotationsbewegung zum Einschnellen des Kop-
fes in die Pfanne. Es darf aber niemals Gewalt angewendet werden! Fithren 1-2
Repositionsversuche nicht zum Ziel, ist die betroffene Extremitat bis zum Ein-
treffen in der Klinik méglichst bequem zu lagern. Bei den hiufigen habituellen
und posttraumatisch-rezidivierenden Schultergelenksluxationen ist der Hippo-
krates-Handgriff geeignet: Der Helfer zieht am Arm des Patienten, wihrend er
seinen Fuf$ in die Axilla des Patienten stemmt; der Humeruskopf wird so wieder
in die Pfanne eingehebelt.
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— Praktisches Vorgehen
Praklinische Behandlung bei traumatischen Luxationen/Luxations-
frakturen
== ausreichende Analgesie (z. B. mit Morphin oder Dipidolor 10 mg

+ Ketamin 25-50 mqg)
== |uxierte Extremitdt vorsichtig gerade ziehen oder in anatomisch
normale Position bringen, wenn mdglich

bequem lagern und schienen

bei frischem Trauma normalerweise keine Repositionsversuche

zligig eine unfallchirurgische Klinik anfahren.

18.3.3 GefdBBverletzungen und Amputationen

GefadBBverletzungen

Schwere Gefafiverletzungen konnen mit und ohne Amputation der Extremitit
vorkommen.

Therapie. Therapeutisch muss die Blutung so schnell wie moglich gestoppt wer-
den, ohne den blutenden Arterienstumpf unnotig zu traumatisieren. Der Kreislauf
muss aufrechterhalten werden, ohne das Ausbluten zu fordern. Eine amputierte
Extremitat muss ggf. fiir eine eventuelle spétere Replantation addquat aufbewahrt
und transportiert werden.

Die Blutstillung soll laut aktueller Leitlinie Polytrauma/Schwerverletzten-Be-
handlung 2011 folgendermafien erfolgen:

Die direkte Kompression der blutenden Wunde mit anschlieffendem Druck-

verband (8 Abb. 18.4) fithrt in den meisten Fillen zum Sistieren der Blutung

und ist die Methode der Wahl.

Die Hochlagerung der blutenden Extremitdt unterstiitzt die Blutstillung.

Gelingt es so nicht, die Blutung zu stoppen, soll eine Kompression der zufiih-

renden Arterie (8 Abb. 18.3) vorgenommen und anschlieflend, sofern mog-

lich, ein Tourniquet (also eine Aderpresse zum Abbinden) angelegt werden.

Das Abbinden mittels Tourniquet ist jedoch schmerzhaft und kann bei fehlerhafter
Anwendung zu einer Verstirkung der Blutung fithren (vendse Stauung); nur bei
deutlich iiber dem arteriellen Druck liegendem Kompressionsdruck mit einer breit-
flachigen Manschette ist das Verfahren effektiv (Anhaltswerte: 250 mmHg am Ober-
arm; 400 mmHg am Oberschenkel). Kann kein Tourniquet angelegt werden, kommt
als ultima ratio das direkte Abklemmen des blutenden Geféifistumpfes infrage.
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\

B Abb. 18.3 Kompressionsverband

B Abb. 18.4a-c Kompression der zufiihrenden Arterien bei schwerer Blutung (nur dann,
wenn keine direkte Kompression der Blutungsquelle moglich ist). a A. brachialis (gleichzei-
tiges Hochhalten der blutenden Extremitéat!); b A. femoralis; c Aorta
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Eine Infusionstherapie kann durch Aufrechterhaltung oder Wiederherstellen
der Zirkulation lebensrettend sein, kann aber auch durch Blutdrucksteigerung die
Blutung lebensbedrohlich verstirken (» Kap. 6.3). Diesen beiden Aspekten kann
praktisch folgendermafien Rechnung getragen werden:

bei persistierender, unstillbarer manifester Blutung Infusionstherapie bis zu

einem RRyy von etwa 70-90 mmHg (permissive Hypotension)

nach erfolgreicher Blutstillung: Volumentherapie bis zu einem normalen Blut-

druck.

Amputationen
Das Amputat muss in jedem Fall in die Klinik mitgenommen werden, da in Zen-
tren mit entsprechender Erfahrung eine Replantation oft mdglich ist (» Fallbei-
spiel). Knochenstiicke kénnen ebenfalls spiter therapeutische Verwendung fin-
den. Folgendermafien ist vorzugehen:
Verpacken des Amputats oder einzelner Knochen in einem sterilen Beutel
moglichst Kithlung des Amputats in eigens dafiir erhaltlichen Spezialkiihlbeu-
teln (Replant-Beutel), Hilfsweise auch indirekte Kithlung des Amputatbeutels
in kaltem Wasser (Beutel-in-Beutel-System; @ Abb. 18.5)
kein Eis in direkten Kontakt mit dem Amputat bringen! Amputat nicht in
Tiefkiihltruhen o. 4. lagern (Gewebezerstorung durch Erfrierung!).

© Aus der Notfallpraxis

Einem Bahnangestellten werden bei Gleisbesichtigungen von einer rangie-
renden Lok beide Beine abgetrennt, rechts im Oberschenkelbereich, links im
Unterschenkelbereich. Beim Eintreffen des Notarztes ist der Patient somnolent
und im schweren hamorrhagischen Schock. Die A. femoralis wird beidseits von
Helfern abgedriickt, der Patient wird intubiert, mit Ketamin/Midazolam anas-
thesiert und bekommt préklinisch insg. 2500 ml kristalloide und kolloidale In-
fusionsldsungen. Er wird so schnell wie méglich mitsamt den abgetrennten
Beinen in die Klinik gebracht. Der linke Unterschenkel ist jedoch so zer-
quetscht, dass er nicht mehr replantiert werden kann. Der rechte Oberschen-
kelstumpf ist fiir eine Replantation des rechten Beines gleichfalls nicht mehr
geeignet. Man entschlief3t sich, den rechten Unterschenkel links zu replantie-
ren. Der Patient tGberlebt das Ereignis und das Replantat bleibt gut durchblu-
tet. Ein Jahr spéter kann der Patient mit einer rechtsseitigen Prothese wieder
gehen.
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AuBenbeutel [ Innenbeutel

Eis-Wasser-Gemisch

B Abb. 18.5 Lagerung und Transport eines Amputats

18.4 Verletzungen von Schéddel, Gehirn und Gesicht

18.4.1 Schadel-Hirn-Trauma (SHT)

Schwere des SHT. Ein SHT fithrt zu Verletzungen des knochernen Schidels und/
oder der intrakraniellen Strukturen (Hirnsubstanz, Hirnhaute und zerebrale Ge-
fafle) mit oft erheblichen Auswirkungen auf zerebrale und extrazerebrale Funktio-
nen. Fiir die Schweregradeinschitzung in der Primérversorgung wird weltweit die
einfach anzuwendende Glasgow Coma Scale herangezogen (8 Tab. 8.7). Andere
Begriffe werden allerdings auch oft verwendet, da es keine allgemein anerkannte
Einteilung fiir die Schwere des SHT gibt (8 Tab. 18.2).
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B Tab. 18.2 Schweregradeinteilungen eines Schadel-Hirn-Traumas im Vergleich

Einteilung nach der
Glasgow Coma Scale

Einteilung nach der
Dauer der Bewusst-
losigkeit

Einteilung komatdser
Patienten mit SHT
nach der WFNS

Traditionelle klinische
Begriffe

leichtes SHT
mittelschweres SHT
schweres SHT
leichtes SHT
mittelschweres SHT
schweres SHT

Koma |

Koma Il

Koma llI

Koma IV

SHT 1.°

SHT 2.°

SHT 3.°

GCS 13-15 Punkte

GCS 9-12 Punkte

GCS 3-8 Punkte
Bewusstlosigkeit bis zu 1 h
Bewusstlosigkeit bis zu 24 h
Bewusstlosigkeit tiber 24 h

Bewusstlosigkeit ohne neuro-
logische Stérung

Bewusstlosigkeit mit neuro-
logischen Stérungen

Bewusstlosigkeit mit Hirnstamm-
und Mittelhirnsymptomatik

tiefe Bewusstlosigkeit, reaktions-
lose Pupillen (Bulbarhirnsyndrom)

Commotio cerebri (Gehirn-
erschitterung); entspricht in etwa
einem leichten SHT ohne nachweis-
bare Gehirnsubstanzzerstérung

Contusio cerebri (Gehirnprellung);
entspricht oft einem mittel-
schweren SHT mit haufig nachweis-
baren kleineren Hirngewebsverlet-
zungen (Kontusionsherde)

Compressio cerebri (Gehirn-
quetschung) entspricht einem
schweren SHT mit deutlichen
Hirnsubstanzzerstorungen

Offenes und geschlossenes SHT. Kriterium dafiir, ob ein offenes oder geschlos-
senes SHT vorliegt, ist der Zustand der harten Hirnhaut.
Geschlossenes SHT: Die Dura mater ist intakt. Es besteht keine direkte Ver-
bindung zwischen Schiadelinnerem und Auflenwelt.
Offenes SHT: Die Dura mater ist nicht mehr intakt. Es besteht eine direkte
Verbindung zwischen Schédelinnerem und Auflenwelt.
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Zeichen fiir ein offenes SHT sind Liquorfluss aus Nase und Ohr (Rhinoliquorrhé
und Otoliquorrho) oder in schweren Fallen Austritt von Hirnmasse nach auflen.
Bei offenem SHT droht wegen der ungehinderten Verbindung des Schadelinneren
mit der Aulenwelt bzw. dem bakterienkontaminierten Nasen-Rachen-Raum eine
Infektion (Meningitis oder Abszesse).

Schadigungsmechanismus. Zwei Mechanismen sind fiir die Hirnschidigung
verantwortlich:
Der Primérschaden wird unmittelbar durch das Trauma verursacht. Er ist
praktisch irreversibel und lasst sich therapeutisch nicht beeinflussen.
Der Sekundarschaden wird mittelbar durch verschiedene Pathomechanis-
men hervorgerufen und ist prinzipiell der Therapie zugénglich.

Ursachen. Der Primarschaden kann durch stumpfe Gewalteinwirkung auf den
Schédel oder durch penetrierende, direkte Hirnverletzungen entstehen. Penetrie-
rende Verletzungen erzeugen vorwiegend lokalisierte, umschriebene Verletzun-
gen, z. B. Schussverletzungen oder Eisenstibe. Stumpfe Verletzungen, z. B. Schlag
mit einem Hammer oder ein Aufprall auf die Strafe bewirken vorwiegend diffuse
Hirnschéden, die jedoch meist eine fokale Betonung aufweisen (Kontusions- oder
Blutungsherde). Der Verletzungsschwerpunkt kann auf der Seite der Gewaltein-
wirkung liegen (»coup«) oder auf der gegeniiberliegenden Seite (»contre-coup«).
Der sekundéare Hirnschaden wird durch intrakranielle Auswirkungen des
SHT hervorgerufen (Blutung, Hirnddem, pathobiochemische Schiden) oder
durch extrakranielle Einfliisse wie Hypoxie, Hypotension, Hyperkapnie oder Hy-
pokapnie und Hyperglykamie.
Die intrakranielle Raumforderung durch eine Blutung ist eine haufige Ursa-
che fiir die Entwicklung eines sekunddren Hirnschadens (8 Abb. 18.6). Die
genaue Diagnose lasst sich erst durch Computertomographie oder MRT in der
Klinik stellen.
Ein Hirnddem kann sich innerhalb von Minuten bis Stunden nach dem Trau-
ma durch Freisetzung gewebeschadigender Mediatoren ausbilden und - dhn-
lich wie eine Blutung - zur Zunahme des intrakraniellen Volumens fithren.
Schliefllich steigt auch der intrakranielle Druck (Hirndruck) an (8 Abb. 18.7).
In der Klinik wird ein erhohter Hirndruck medikamentés vor allem mit Os-
motherapeutika behandelt (z. B. 100 ml Mannit 20 % mehrfach am Tag i. v.).
Dies ist jedoch keine etablierte praklinische Routinemafinahme; eine »blinde«
Hirndrucksenkung kann evtl. eine intrakranielle Himatomausbreitung be-
glinstigen.
Hypoxie kann hypoxische zerebrale Sekundérschdden induzieren. Hypoxie-
vermeidung hat hochste therapeutische Prioritit.
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B Abb. 18.6a-c Intrakranielle Himatome. a Normale Verhaltnisse; b epidurales Himatom;
c subdurales Hamatom. Beachte die Mittellinienverlagerung!

Hyperkapnie fithrt zum Hirndruckanstieg, da sich der zerebrale Blutfluss und
damit das intrakranielle Blutvolumen in weiten Bereichen direkt proportional
zum paCO, verhilt: Anstieg des Blutflusses bei Anstieg des paCO,. Durch
Hyperventilation und die dadurch induzierte Hypokapnie hingegen kann das
intrakranielle Blutvolumen und damit der Hirndruck rasch gesenkt werden.
Allerdings kann eine ausgeprigte Hypokapnie zu einer so starken Abnahme
der Hirndurchblutung fithren, dass ischamische Schiden induziert werden.
Dabher ist eine Hypokapnie < 30 mmHg unbedingt zu vermeiden.
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B Abb. 18.7 Hirndruckverlauf bei Zunahme des intrakraniellen Volumens. Eine Zunahme
des intrakraniellen Volumens (z. B. durch Blutung oder Hirnddem) fiihrt zunéchst nur zu
einem diskreten Anstieg des Hirndrucks (ICP). Wenn jedoch die initialen Kompensations-
mechanismen (Blutvolumen- und Liquorverschiebungen) verbraucht sind, fihrt schon
eine kleine Volumenzunahme zum deutlichen ICP-Anstieg

Hyperglykamie verstirkt die lokale Azidose in der unmittelbaren Nachbar-
schaft der zerebralen Primarlasionen.

Hypotension kann zur zerebralen Minderperfusion fithren und verschlech-
tert die Prognose signifikant.

Symptome. Patienten mit SHT weisen je nach Schweregrad neurologische Sym-
ptome wie Kopfschmerzen, retrograde oder anterograde Amnesie, fokale neuro-
logische Ausfille (Sehstorungen, Paresen) oder Bewusstlosigkeit bis hin zum
Koma auf. Liquorfluss aus Nase oder Ohr ist Zeichen fiir ein offenes SHT, Blutun-
gen aus Nase und Ohr sowie ein Monokel- oder Brillenhdmatom sind Zeichen fiir
einen Schidelbasisbruch. Eine einseitig weite, lichtstarre Pupille (Anisokorie) deu-
tet auf eine akute Raumforderung auf der Seite der weiten Pupille hin (ipsilaterale
Einklemmung des N. oculomotorius im Tentoriumschlitz, » Aus der Notfallpraxis).
Beidseitig weite, lichtstarre Pupillen sprechen fiir ein sehr schweres SHT mit Hirn-
stammschadigung (Differenzialdiagnose: beidseitige Okulomotoriusschadigung!).
Die sekundidre Eintritbung eines vorher wachen Patienten ist hochgradig ver-
dachtig auf eine schwere intrakranielle Raumforderung. Bei Hirndruckentwick-
lung kommt es typischerweise zum raschen Blutdruckanstieg mit Bradykardie
(Cushing-Reflex). Haufig anzutreffen sind Ventilations- und Oxygenierungssto-
rungen aufgrund begleitender schwerer Gesichtsschadelverletzungen, (partieller)
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Verlegung der oberen Atemwege (Zunge!), Aspiration aufgrund fehlender Schutz-
reflexe, zentraler Atemregulationsstorung bei Hirnstammbeteiligung oder (selten)
eines neurogenen Lungenddems. Ein schwerer Schockzustand kann nur sehr
selten durch ein isoliertes SHT allein erkldrt werden und muss daher immer
den dringenden Verdacht auf eine lebensbedrohliche Zusatzverletzung (intra-
thorakale oder intraabdominelle Blutung) aufkommen lassen.

@ Aus der Notfallpraxis

Ein Motorradfahrer fahrt mit seiner schweren Maschine auf einen stehenden
LKW auf. Bei Ankunft des Notarztes ist der Patient wach, ansprechbar, orien-
tiert und kauert neben dem LKW. Den Helm hat er bereits abgenommen. Der
Notarzt kann lediglich eine Unterarmfraktur feststellen. Der Patient klagt Giber
Schmerzen im Arm und im Kopf. Er ist kreislaufstabil, atmet suffizient und hat
beidseits enge Pupillen. Es werden ein Zugang gelegt, 7,5 mg Piritramid inji-
ziert, 1000 ml Ringerlosung infundiert und eine Halskrause angepasst. Auf der
relativ lange dauernden Fahrt in die Klinik wird der Patient zunehmend schlaf-
rig und ist schlieB8lich nicht mehr ansprechbar. Die rechte Pupille ist bei Kon-
trolle weiter als die linke. Der Notarzt lasst den Wagen kurz anhalten, um den
Patienten zu intubieren, und kiindigt tber die Leitstelle in der Klinik ein SHT
mit Verdacht auf intrakranielle Blutung an. Ein nach Ankunft sofort durchge-
fuhrtes Schadel-CT zeigt ein epidurales Hdamatom, das operativ entlastet wird.
Der Patient Gberlebt ohne Folgeschaden.

Therapie. Die Therapie eines SHT zielt im Wesentlichen auf die Verhinderung
oder Minimierung eines Sekundérschadens ab. Wichtig sind vor allen Dingen
Oxygenierung, Ventilation und Blutdruckstabilisierung. Die Indikation zur In-
tubation bzw. zur Intubationsnarkose mit Beatmung sollte besonders bei einge-
tritbten und polytraumatisierten Patienten wegen der Gefahr der Hypoventilation
eher grofiziigig gestellt werden - sofern der Notarzt darin geiibt ist. Neben der
Hypoventilation ist aber auch eine starke Hyperventilation zu vermeiden, da
sonst die Gefahr einer zerebralen Ischdmie besteht. Die Narkoseeinleitung und
-aufrechterhaltung kann mit allen gédngigen Narkotika erfolgen, jedoch muss ein
Blutdruckabfall vermieden werden. Ketamin ist dabei - entgegen fritherer Ansicht
- nicht kontraindiziert, sondern wegen seiner kreislaufstabilisierenden und
moglicherweise auch neuroprotektiven Wirkung im Gegenteil sogar gut geeignet.
Zur Volumenersatztherapie sind Vollelektrolytlosungen geeignet, Kolloide wie
Albumin verschlechtern hingegen die Prognose, und auch Glukoseinfusionen
nach SHT sind kontraindiziert. In der Klinik muss die Blutzuckerkonzentration in
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Bereichen unter 140 mg % reguliert werden. Der Blutdruck sollte ggf. durch zu-
sitzliche Katecholamintherapie (Akrinor, Dopamin oder Noradrenalin) bei 140
160 mmHg systolisch stabilisiert werden. Trotz Analgesie weiterhin erhohte Blut-
druckwerte sollten nicht gesenkt werden, wenn sie nicht sehr hohe Werte (iiber
220 mmHgg,,) annehmen. Patienten mit stabilem Blutdruck sollten 30° ober-
kérperhoch gelagert werden, um den zerebralen Blutabfluss zu verbessern; hypo-
tensive Patienten hingegen sind flach zu lagern, um den zerebralen Perfusions-
druck aufrechtzuerhalten. Die frither oft eingesetzten Glukokortikoide haben sich
beim SHT nicht als effektiv erwiesen. An die Primarversorgung muss sich beim
schweren SHT immer ein ziigiger Transport in die nichste Klinik anschlief3en,
die mindestens einen Computertomographen, am besten eine neurochirurgische
Abteilung hat. Dort muss nach radiologischer Diagnostik so frith wie méglich
die operative Entlastung eines raumfordernden epi- oder subduralen Himatoms
erfolgen.

— Praktisches Vorgehen
Praklinische Therapie des SHT
== Vitalfunktionssicherung, Intubation bei Glasgow Coma Scale unter 8
erwagen, keine nasotracheale Intubation bei Liquorfluss aus der Nase
(Rhinoliquorrho)
== Hypoxie und Hypoventilation vermeiden! In Zweifelsfallen Intubation
und kontrollierte Beatmung; Normoventilation anstreben (AMV: ca.
80 ml/kg/min)
== \ollelektrolytldsungen zur Volumentherapie, evtl. small volume
resuscitation, keine Glukoselésungen!
Blutdruckstabilisierung um 140 mmHg systolisch
blutdruckstabile Patienten 30° oberkdrperhoch lagern; hypotensive
Patienten flach lagern
== Analgesie mit Opioiden (z. B. Morphin 5-10 mg i. v.); Cave: Atem-
depression beim spontan atmenden Patienten!
== Narkoseflihrung, wenn nétig, z. B. als Opioid/Benzodiazepin- oder
(besonders im Schock) Ketamin/Benzodiazepin-Kombinationsnarkose
(» Kap. 6.6.3)
== bej offenem SHT und Hirnaustritt: sterile Abdeckung mit Mullkom-
pressen
== zligiger Transport in die ndchste geeignete Klinik.
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0 Die Hauptgriinde fiir vermeidbare sekundare Hirnschaden nach einem
SHT sind verzégerte Diagnose und Therapie einer raumfordernden
intrakraniellen Blutung und die mangelnde Korrektur von Hypoxie und
Hypotension.

18.4.2 Gesichtsschadel- und Halsverletzung

Schwere Verletzungen des Gesichtsschidels (Nase, Mittelgesicht, Unterkiefer, Or-
bita) und des Halses (z. B. Larynxtrauma, Strangulationsverletzungen) konnen
mit schweren Blutungen einhergehen und besonders bei bewusstseinsgetriibten
Patienten zur Atemwegsverlegung fiihren.

— Praktisches Vorgehen

Erstversorgung schwerer Gesichts- und Halsverletzungen

== Vitalfunktionssicherung, insbesondere Atemwegssicherung!

== bei drohender Verlegung der Atemwege oder Bewusstlosigkeit endo-
tracheale Intubation

== bei Intubationsschwierigkeiten und akuter respiratorischer Insuffizi-
enz rechtzeitiger Entschluss zur Koniotomie!

== beiakutem traumatischen Nasenbluten: » Kap. 17.2.

18.5 Verletzungen von Wirbelsdule und Riickenmark

Die Verletzungen konnen jeden Abschnitt der Wirbelsdule betreffen, mit oder
ohne Schéadigung des Riickenmarks.

Ursachen. Verletzungsursachen sind meist Verkehrsunfille, Sportunfille oder
Stiirze aus groffer Hohe. Aufgrund des geringen muskuldren Schutzmantels ist die
Halswirbelsaule (HWS) besonders gefihrdet. Eine Rlickenmarkschadigung kann
einerseits durch primédre Lasionen (Schuss- oder Stichverletzungen oder Spinal-
kanalkompressionen durch Knochenanteile der Wirbelkorper) oder sekundare
Mechanismen (wie beim SHT) entstehen. Die gesamte Wirbelsaule, besonders
aber die HWS ist auflerdem durch sekundéare Traumatisierung bedroht: Riicken-
marksiiberdehnungen, -quetschungen oder -lazerationen konnen wéhrend der
Rettung oder durch unsachgemifle Lagerung bei vorgeschadigter Wirbelsdule
verstarkt oder tiberhaupt erst induziert werden.
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Symptome. Die Symptome einer Wirbelsdulenverletzung ohne Riickenmarks-
beteiligung sind relativ unspezifisch: Riicken- bzw. Halsschmerzen oder
Himatome im Bereich der frakturierten Wirbel. Bei Riickenmarksbeteiligung
imponieren neurologische Ausfélle, die bei ansprechbaren Patienten bereits
praklinisch festgestellt werden kénnen. Grundsatzlich gilt: Je hoher die Wirbel-
saulenschiadigung, desto schlimmer sind die Auswirkungen bei einer Riicken-
marksmitbeteiligung:

Paresen und/oder Parésthesien distal der Verletzung (»kein Gefiihl mehr im

Bein«)

neurogener Schock bei hoher Querschnittslihmung (thorakal oder zervikal):

Hypotension und Bradykardie durch Ausfall des thorakalen sympathischen

Grenzstrangs (> Kap. 9.5)

thorakoabdominale paradoxe Atmung bei hoher Querschnittslihmung

(hochthorakal oder im unteren Zervikalbereich) durch Ausfall der thora-

kalen Atemmuskulatur (» Kap.8.1.1)

akutes respiratorisches Versagen bei sehr hoher Querschnittsldhmung (ober-

halb C4) durch zusitzlichen Ausfall der Zwerchfellinnervation (» Kap. 8.1.1).

Therapie. Die Wirbelsidule muss schon im Verdachtsfall (d. h., bei allen bewusst-
losen Traumapatienten!) wihrend der Rettung und des Transports immobilisiert
werden: Schaufeltrage oder Spine Board, Vakuummatratze und immobilisierende
Halskrause (Orthese). Die Kleidung ist ggf. mit einer Kleiderschere aufzutrennen.
Auch bei Patienten mit Riickenmarkstrauma ist die Vermeidung von Hypoten-
sion zur Aufrechterhaltung der medulldren Perfusion wichtig. Kortikosteroide
(Methylprednisolon) kénnen erwogen werden, allerdings nur, wenn das Trauma

B Abb. 18.8 Intubation eines Patienten mit HWS-Trauma. Ein Helfer fixiert den Kopf;
Flexions- und Extensions- und Rotationsbewegungen sind zu vermeiden
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weniger als 8 h zuriickliegt. Die Indikation zur Intubation sollte beim Halswirbel-
saulentrauma aufgrund der Gefahr sekundérer Halsmarkschadigungen durch den
Intubationsvorgang eher streng gestellt werden. Die Intubation muss unter wei-
testgehender Schonung der Halswirbelsiule erfolgen (8 Abb. 18.8). Dennoch gilt:

0 Atemwegssicherung und Hypoxievermeidung haben auch beim Hals-
wirbelsaulentrauma hochste Prioritat.

— Praktisches Vorgehen

Praklinisches Vorgehen bei Wirbelsaulenfraktur und Riickenmarks-

trauma

== \/jtalfunktionssicherung; wenn nétig, vorsichtige endotracheale Intu-
bation unter manueller Fixierung der HWS

== |mmobilisation der Wirbelsdule: Rettung mit der Schaufeltrage, Flach-
lagerung auf einer Vakuum-Matratze, schonender Transport; bereits
bei Verdacht auf zervikale Traumen immobilisierende Halskrause an-
legen

== bei neurogenem Schock ausreichende Volumen- und Vasopressor-
therapie; Hypotension vermeiden!

== Kortikosteroide erwdgen: Methylprednisolon 30 mg/kg als Bolus,
gefolgt von 5,4 mg/kg/h fir 23 h.

18.6 Thoraxtrauma

18.6.1 Allgemeine Aspekte

Ein stumpfes oder penetrierendes Thoraxtrauma kann zu einer Reihe von Verlet-
zungen der Thoraxwand, der Lunge, des Herzens oder der groBen GefaBe fiih-
ren. Gelegentlich sind lebensrettende und unaufschiebbare Eingriffe notwendig,
die iiber die Intubation und Infusions-/Kreislauftherapie hinausgehen: insbeson-
dere die Drainierung des Thorax, selten auch eine Mediastinotomie. Eine Peri-
kardpunktion wird vom ERC heute praklinisch normalerweise nicht mehr emp-
fohlen, mag aber in Einzelféllen als ultima ratio erwogen werden. Die Versorgung
eines schweren Thoraxtraumas gehért mit zu den schwierigsten notarztlichen
Titigkeiten.
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— Praktisches Vorgehen

Thoraxdrainage

== |ndikationen
Spannungspneumothorax, auch im begriindeten Verdachtsfall
groBer Pneumothorax bzw. Himatopneumothorax mit Ventilations-
und Oxygenierungsbeeintrachtigung.

== \/orgehen
lateraler Zugangsweg 4.-6. Interkostalraum, mittlere Axillarlinie
oder
anteriorer Zugangsweg 2.-3. Interkostalraum, Medioklavikularlinie
0 Abb. 18.9)
nach Hautdesinfektion und Hautinzision Praparation durch die Inter-
kostalmuskulatur mit einer Schere am Oberrand der unteren Rippe
Penetration der Pleura parietalis mit einer stumpfen Klemme oder
dem Finger
digitale Sondierung des Pleuraraums
nach eindeutiger Identifikation Einlegen der Drainage (28-32 Chr.,
bei Kindern kleiner; wenn keine Thoraxdrainage verfligbar ist, kann
auch ein Endotrachealtubus verwendet werden).

== Nach dem Legen der Thoraxdrainage
in der Klinik ein sog. Dreiflaschensystem oder spezielle Thoraxdrai-
nagen-Saugsysteme mit einem Sog von etwa 20 mbar anlegen (im
Notarztwagen normalerweise nicht mdglich)
préklinisch bei spontan atmenden Patienten ein Einwegventil auf-
stecken, um die Luft von intrathorakal nach au3en, aber nicht von
auBBen herein zu lassen (Heimlich-Ventil oder zur Not auch nur einen
eingeschnittenen Fingerling, B Abb. 18.10).
Bei beatmeten Patienten ist ein solches Vorgehen nicht unbedingt
notwendig, da die Lunge aufgrund der Uberdruckbeatmung nicht
kollabiert, in diesem Fall nur sterile Abdeckung der Offnung mit
lockeren Mullkompressen.

== Komplikationen
Blutungen aus einem Interkostalgefad
Blutungen aus der A. thoracica interna (beim anterioren Zugang)
Verletzung eines Oberbauchorgans (beim lateralen Zugang)
Verletzungen der Lunge bzw. der Pleura visceralis
Fehllage der Drainage (meist subkutan)
Infektionen.
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O Abb. 18.9a, b Thoraxdrainage. a Anlage erfolgt im 3. ICR in der Medioklavikularlinie;
b Anlage erfolgtim 6. ICR in der vorderen Axillarlinie

AR N
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B Abb. 18.10a, b Einwegventile fir Thoraxdrainagen. a Eingeschnittener Fingerling;
b Heimlich-Ventil; Luft und Fliissigkeit kann aus dem Thorax entweichen, aber nicht nach

intrathorakal eindringen
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== \ermeidung der Komplikationen

Praparation stets am Oberrand einer Rippe (InterkostalgefaB3e ver-
laufen am Unterrand)

Préparation bei anteriorem Zugang nie medial der Medioklavikular-
linie

Praparation bei lateralem Zugang nur oberhalb der Mamillenebene
stumpfe Pleuraer6ffnung und Einlegen der Drainage nur nach si-
cherer Identifikation des Pleuraraums (digitale Palpation der Lunge);
kein Legen einer Drainage mit spitzem Trokar

auch im Notarztwagen moglichst steriles Vorgehen.

— Praktisches Vorgehen
Kollare Mediastinotomie - Indikationen

lebensbedrohliches (sog. kompressives) Mediastinalemphysem
nach Hautdesinfektion im Jugulumbereich ca. 3 cm lange quere
Hautinzision am Oberrand des Manubrium sterni

stumpfe digitale Praparation im lockeren Bindegewebe bis unter das
Sternum

bei korrekter Durchfiihrung und Diagnosestellung entweicht dann
horbar Luft, vermischt mit blutig-schaumigem Sekret.

— Praktisches Vorgehen
Perikardpunktion (B Abb. 18.11) - Indikationen

dringender Verdacht auf eine Herzbeuteltamponade (ultima ratio)
nach Hautdesinfektion substernales Eingehen mit einer ca. 8 cm lan-
gen Nadel im Larrey-Winkel unter dem Processus xyphoideus (Rip-
pen-Sternum-Winkel)

Punktion unter standiger Aspiration in Richtung Mitte des linken
Schulterblatts; das Perikard wird in 3-4 cm Tiefe erreicht.

Wichtigste Gefahr: Verletzung der Koronararterien und des Myokards
Bewertung durch ERC 2010: vermutlich keine sinnvolle préklinische
Intervention; statt dessen rasche Notthorakotomie anstreben.
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Trachea

Herzmuskel

Flassigkeitsansammlung
im Herzbeutel

Processus xiphoideus
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B Abb. 18.11a, b Perikarderguss und -punktion. a Anatomische Verhéltnisse bei Perikard-
erguss; b Punktionsrichtung
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18.6.2 Verletzungen der Thoraxwand

Rippenserienfraktur

Die Verletzung mehrerer Rippen kann zum instabilen Thorax und zu Venti-
lationsproblemen (Dyspnoe, Tachypnoe) fithren, die sich als thorakale seiten-
paradoxe Atmung bemerkbar machen (» Kap. 8.1). In schweren Fallen kann die
Ventilation nur durch Intubation und Beatmung sichergestellt werden. Die Rippen-
serienfraktur geht haufig mit einem Hamatopneumothorax und einer Lungen-
kontusion einher.

0 Nicht so sehr die Rippenserienfraktur, als vielmehr die meist zugrunde
liegende Lungenkontusion ist fiir die Prognose eines Thoraxtraumas
entscheidend.

Pleuraverletzungen

Verletzungen der viszeralen und/oder parietalen Pleura konnen zu erheblichen

respiratorischen und zirkulatorischen Problemen fiihren. Blut oder Luft im

Pleuraraum konnen Lunge und Mediastinum komprimieren. Andererseits kann

der Verlust des intrapleuralen Vakuums zum Lungenkollaps fithren.
Pneumothorax bezeichnet eine Luftansammlung im Pleuraraum. Héufigste
Ursache ist ein Thoraxtrauma. Ein Pneumothorax kann jedoch auch spontan
durch Ruptur eines grofien Lungenblédschens oder iatrogen durch versehent-
liche Pleuraverletzung beim Legen eines zentralen Venenkatheters entstehen.
Hamatothorax bezeichnet eine Blutansammlung im Pleuraraum. Ursache ist
meist ein Thoraxtrauma oder eine iatrogene Verletzung der A. subclavia.
Meist liegt beim Thoraxtrauma gleichzeitig ein Pneumothorax vor: Hdimato-
pneumothorax.

Symptome. Das wichtigste klinische Zeichen ist jeweils ein abgeschwichtes
Atemgerdusch auf der Seite der kollabierten Lunge. In der Klinik ldsst sich die
Diagnose anhand einer Rontgenaufnahme des Thorax oder einer thorakalen
Computertomographie stellen.

Therapie. Sofern keine respiratorische oder zirkulatorische Insuffizienz besteht,
muss keine dieser Pleuraverletzungen praklinisch therapiert werden. Bei instabi-
len Patienten ist aber — vor allem vor Transporten im RTH - schon praklinisch
eine Drainierung des Thorax indiziert.

0 Eine zu tiefe Intubation kann auskultatorisch einen Pneumothorax
vortauschen!
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O Abb. 18.12a-d Pneumothorax. a, b. Offener Pneumothorax. Luft kann ungehindert
in die Pleurahohle ein- und austreten; der intrathorakale Druck @ndert sich wenig ().
¢, d. Spannungspneumothorax. Luft dringt in die Pleurahdhle ein, kann aber nicht ent-
weichen; der intrathorakale Druck kann bedrohlich ansteigen (+)

Offener Pneumothorax. Wenn auf einer Thoraxseite eine ausgedehnte Verlet-
zung der Brustwand und der parietalen Pleura vorliegt, kann ungehindert Luft in
den Pleuraraum eindringen (Inspiration) und wieder entweichen (Exspiration).
Dabei bewegt sich das Mediastinum inspiratorisch in Richtung der unverletzten
Thoraxhilfte und exspiratorisch in Richtung der verletzten Seite (8 Abb. 18.12a,b).
Dieses Mediastinalflattern hat allerdings in der Regel keine deletdren Auswirkun-
gen auf das Herz-Kreislauf-System, kritisch ist jedoch die meist begleitende respi-
ratorische Insuffizienz.
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Therapie. Beim Auftreten einer respiratorischen Insuffizienz sollte der Patient
intubiert und beatmet sowie die Brustwandverletzung mit einer sterilen Kompres-
se locker abgedeckt werden, um die Entwicklung eines Spannungspneumothorax
zu verhindern. Wenn jedoch keine Beatmung maglich ist, — etwa unter den initi-
alen Versorgungsbedingungen eines Grofiunfalls - ist die luftdichte Abdeckung
gelegentlich die einzige Moglichkeit eine ausreichende Ventilation aufrechtzuer-
halten; dabei besteht jedoch die Gefahr der Entwicklung eines Spannungspneu-
mothorax.

Spannungspneumothorax. Wenn kontinuierlich wahrend der Inspiration Luft
in den Pleuraraum gelangt, aber aufgrund eines Ventilmechanismus nicht wieder
entweichen kann, so entwickelt sich ein akut lebensbedrohlicher Spannungspneu-
mothorax. Druck und Luftvolumen im Pleuraraum nehmen zu, die ipsilaterale
Lunge wird komprimiert und das Mediastinum mitsamt dem Herzen zur kontra-
lateralen Seite verdringt (Mediastinalverlagerung, B Abb. 18.12¢, d). Durch Beat-
mung wird der Spannungspneumothorax aufgrund des intrapulmonalen Uber-
drucks verstirkt oder tiberhaupt erst ausgelost.

Symptome. Es entwickeln sich rasch Zeichen der schweren respiratorischen und
kardiozirkulatorischen Insuffizienz im Sinne eines obstruktiven Schocks: Dys-
pnoe, Tachypnoe, Hypoxie, Zyanose, Tachykardie (spéter Bradykardie), Hypoten-
sion und ein hoher ZVD bzw. gestaute Halsvenen.

Therapie. Bei rechtzeitiger Diagnosestellung lisst sich diese lebensbedrohliche
Situation durch Legen einer Thoraxdrainage meist gut beherrschen (» Aus der
Notfallpraxis). Diese Mafinahme soll schon im begriindeten Verdachtsfall prakli-
nisch durchgefithrt werden. Im Zweifelsfall beidseitig drainieren! Notfallmaf3ig
kann zunéchst eine Entlastung mittels einer grofflumigen Kaniile im 2. oder 3.
Interkostalraum in der Medioklavikularlinie erfolgen. Die Kaniile muss jedoch
bald durch eine grofflumigere Thoraxdrainage ersetzt werden, da sie leicht dislo-
zieren und durch Blutkoagel verstopfen kann.

© Aus der Notfallpraxis

Nach einem schweren Verkehrsunfall in einer landlichen Region findet der
nachgeforderte Notarzt den Patienten im Rettungswagen vor. Der Patient
sitzt auf der Trage und umklammert mit beiden Handen die unter der Decke
angebrachte Stange fir Infusionsldsungen. Er ist zyanotisch, tachypnoeisch,
v
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sehr unruhig, leidet offensichtlich unter extremer Atemnot und kann kaum
sprechen. Die Herzfrequenz betragt 170/min. Die Rettungsassistenten haben
soeben mit Miihe einen vendsen Zugang gelegt. Eine rasche Auskultation des
Thorax ergibt links kein Atemgerausch. Der Notarzt diagnostiziert klinisch
einen Spannungspneumothorax und entschlieBt sich zu folgendem Vorge-
hen: Er injiziert 50 mg Ketamin und fiihrt dann linksseitig sofort eine Inzision
des Thorax in der vorderen Axillarlinie durch, aus der sich unter hérbarem
Pfeifen Luft entleert. In Ermangelung einer Thoraxdrainage legt er einen
7,5-mm-Tubus in den Pleuraspalt. Der Patient wird dann orotracheal intubiert
und in Opioid-Benzodiazepin-Kombinationsnarkose unter Infusion von 1500
ml Ringer-L6sung in die Klinik transportiert. Die psaO, betragt bei Ankunft

in der Klinik 99 %, der Blutdruck 135/90 mmHg und die Herzfrequenz liegt bei
100/min.

o Bei dringendem klinischem Verdacht auf einen Spannungspneumotho-
rax darf mit der Thoraxdrainage nicht erst auf die radiologische Bestati-
gung der Diagnose gewartet werden.

Mediastinal- und Hautemphysem. Entlang der bronchialen Bindegewebsschei-
de kann sich bei pulmonalen Verletzungen, hiufig begleitet von einem Pneumo-
thorax, Luft bis ins Mediastinum und in die Haut ausbreiten. Das Pneumomedia-
stinum (Mediastinalemphysem) ist préiklinisch nicht direkt zu diagnostizieren,
wohl aber das Hautemphysem. Es ist meist nur ein Symptom, das die Aufmerk-
samkeit auf pulmonale oder tracheobronchiale Verletzungen (Trachealruptur,
Bronchusruptur) bzw. Pneumothoraces lenken sollte. Ein sehr stark ausgepragtes
Pneumomediastinum aufgrund einer Bronchial- oder Trachealruptur kann je-
doch zu einer akuten Vitalfunktionsverschlechterung im Sinne eines obstruktiven
Schocks mit zusitzlichem Ventilationsversagen fithren (sog. kompressives Me-
diastinalemphysem) und bedarf der sofortigen Entlastung durch eine kollare
Mediastinotomie (» Abschn. 18.6.1).

18.6.3 Verletzungen der Atemwege und der Lunge

Tracheal- und Bronchusruptur

Bei Ab- oder Einriss der Trachea entwickelt sich meist rasch ein Mediastinal- und
Hautemphysem.
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Therapie. Es sollte versucht werden, bei der Intubation den Tubus iiber die Lasion
hinaus in die distale Trachea vorzuschieben. Die diagnostischen und therapeuti-
schen Moglichkeiten fiir den Notarzt sind aber sehr begrenzt. Durch einen mog-
lichst niedrigen Beatmungsdruck kann versucht werden, die Luftleckage so gering
wie moglich zu halten.

Lungenkontusion

Penetrierende Thoraxverletzungen fithren zu umschriebenen Lungenverlet-
zungen, meist kombiniert mit einem Hamatopneumothorax (» Abschn. 18.6.2).
Die Lungenkontusion als Folge des stumpfen Traumas ist heute oft die wichtigste
verlaufsbestimmende Verletzung im Rahmen eines Thoraxtraumas. Die Lungen-
kontusion fithrt vor allem zu Oxygenierungsstérungen, die sich meist erst einige
Stunden nach dem Trauma voll manifestieren und bis zum Lungenversagen fiih-
ren konnen (ALI, ARDS, » Kap.8.1.2).

Therapie. Therapeutisch ist in schweren Féllen (Hypoxie trotz Sauerstoffzufuhr)
die Beatmung mit niedrigen Atemhubvolumina (6 ml/kg) und einem PEEP von
zundchst etwa 5-10 mbar angezeigt (» Kap. 4.5); dieser kann jedoch die Entwick-
lung eines Lungenversagens offenbar nicht verhindern.

18.6.4 Verletzungen des Herzens und der groB3en GefiBle

Herzkontusion

Eine Commotio oder Contusio cordis kann zu Rhythmusstérungen aller Art und
Beeintrachtigung der myokardialen Kontraktionsfahigkeit fithren. Die Sympto-
matik dhnelt gelegentlich der des Myokardinfarkts. Eine durch kurzfristige pra-
kordiale Gewalteinwirkung (Fuf3tritt oder Faustschlag) hervorgerufene maligne
Rhythmusstorung ist die zweithdufigste kardiale Todesursache bei jungen Sport-
lern! (Die héufigste ist eine hypertrophe Kardiomyopathie.) Die Letalitét der Con-
tusio cordis betrigt etwa 80 %!

Therapie. Die Behandlung ist grundsatzlich symptomatisch: Bei kreislaufwirksa-
men Rhythmusstérungen sind Antiarrhythmika, bei Ischamiezeichen Nitrate und
bei Herzinsuffizienz Katecholamine indiziert (> Kap.8.2.1). Vor allem aber gilt: Bei
Kammerflimmern muss sofort defibrilliert werden.

Perikardtamponade (Herztamponade, Herzbeuteltamponade). Verletzungen
des Myokards konnen zur Blutansammlung im Herzbeutel fithren (Hamo-
perikard). Bei stumpfen Thoraxtraumen ist das Myokard relativ selten verletzt,
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héufig jedoch bei Stich- oder Schussverletzungen. Die Folge der Perikardtampo-
nade ist, dass sich das Herz diastolisch nicht mehr hinreichend ausdehnen kann
(B Abb. 18.11).

Symptome. Die Herzbeuteltamponade fiithrt je nach Schockterminologie zum
obstruktiven oder kardiogenen Schock mit den klassischen Symptomen der Beck-
Trias: Hypotension, leise Herztone und hoher ZVD bzw. gestaute Halsvenen.
Zusitzlich besteht meist eine Tachykardie.

Therapie. Bei dringendem Verdacht auf eine kreislaufwirksame Perikardtampo-
nade ist nach traditioneller Ansicht eine Perikardpunktion indiziert » Abschn.
18.6.1). Diese wird jedoch vom ERC aktuell bei vermuteter traumatischer Herz-
beuteltamponade nicht mehr empfohlen, da es keine Daten fiir einen Nutzen gibt
und eine Herzverletzung nicht auszuschlieflen ist. Statt dessen wird betont, so
schnell wie moglich eine Notfallthorakotomie durchzufiihren; dies kann aller-
dings meist erst frithestens in der Notaufnahme durch entsprechend erfahrene
Chirurgen geschehen.

Traumatische thorakale Aortenruptur. An ein traumatisches akutes Aorten-
syndrom muss vor allem beim axialen Dezelerationstrauma (z. B. Sturz aus gro-
Ber Hohe) gedacht werden.

Therapie. Eine spezifische praklinische Therapie gibt es nicht. Der Blutdruck soll
nicht tiber 90 mmHg angehoben werden (permissive Hypotension). Der Verdacht
muss zum sofortigen Transport in eine Klinik mit einer Abteilung fiir Herz- und
Thoraxchirurgie fithren, da eine erfolgreiche Therapie wesentlich von der raschen
operativen Intervention abhéngt, die meist nur unter Einsatz einer Herz-Lungen-
Maschine durchgefiihrt werden kann (» Kap. 11.3).

18.6.5 Thoraxtrauma: Zusammenfassung

Schwere Herz- und Gefaf3verletzungen oder Tracheal- und Bronchusabrisse nach
einem Thoraxtrauma sind akut lebensbedrohend, jedoch insgesamt (bei stump-
fem Trauma) relativ selten. Die haufigste akute Vitalbedrohung nach einem Tho-
raxtrauma ist der Spannungspneumothorax. Die wichtigste verlaufsbestimmende
Verletzung nach primér iiberlebtem Thoraxtrauma ist meist die Lungenkontusion.
Die Prognose des Thoraxtraumas ldsst sich durch eine frithe Intubation und Be-
atmung offenbar nicht positiv beeinflussen, sofern initial keine schwere respirato-
rische Insuffizienz vorliegt.
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— Praktisches Vorgehen

Praklinische Versorgung des Thoraxtraumas

== \/italfunktionssicherung, Sauerstoffgabe, ggf. Intubation

== Oberkdrperhochlagerung bei stabilem Kreislauf; bei Hypotension
Flachlagerung

== Analgesie mit z. B. Morphin 5-10 mgi. v., im Schock alternativ oder
zusatzlich Ketamin 25-100 mg i. v.; ggf. Intubationsnarkose

== bei penetrierenden Thorax- oder Herzverletzungen mit penetrie-
rendem Agens in situ (z. B. Messer) Gegenstand nicht entfernen, son-
dern wenn méglich bis in die Klinik belassen

== bei penetrierenden Thoraxverletzungen mit Verletzung gro3er
GeféBe zurlickhaltende Infusionstherapie: zligiger Transport

== bei offenen Thoraxverletzungen vorzugsweise lockere Abdeckung
mit sterilen Mullkompressen (bei luftdichtem Verband Gefahr des
Spannungspneumothorax!)

== beij Verdacht auf Spannungspneumothorax Thoraxdrainage legen
(relativ hdufig; kann lebensrettend sein)

== bei dringendem Verdacht auf Herzbeuteltamponade Perikardpunk-
tion (sehr selten; therapeutischer Nutzen fraglich)

== bei dringendem Verdacht auf kompressives Mediastinalemphysem
kollare Mediastinotomie (sehr selten).

18.7 Bauchtrauma

Das Abdomen kann durch spitze, penetrierende Verletzungen oder - deutlich
héufiger - stumpfe Traumen geschidigt werden. Ein Blutverlust nach auflen ist
beim stumpfen Bauchtrauma nicht zu erkennen. Es fithrt jedoch haufig zur Ruptur
innerer Organe und dadurch zu starken, oft lebensgefahrlichen Blutungen
nach intraabdominell. Grundsitzlich kénnen alle Bauchorgane betroffen sein: in
erster Linie Milz und Leber, aber auch Darm, Mesenterialgefife, V. cava, Niere,
Pankreas und Zwerchfell (traumatische Zwerchfellhernie).

Symptome. Nach einem stumpfen Bauchtrauma stehen oft die Symptome eines
akuten Abdomens (» Kap. 12.2) und/oder des hamorrhagischen Schocks (» Kap.
9.3) im Vordergrund. Die Verletzungen konnen nur in der Klinik sicher diagno-
stiziert und operativ therapiert werden. Die Schmerzlokalisation kann Hinweise
auf die betroffenen Organe geben (B Tab. 12.2).
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Therapie. Eine sichere préklinische Mdéglichkeit der Blutstillung gibt es nicht.
Daher soll nach schwerem Bauchtrauma ein Transport ins Krankenhaus nur durch
unbedingt notwendige therapeutische Mafinahmen verzogert werden.

Zweizeitige Organruptur. Es muss stets daran gedacht werden, dass auch bei
Fehlen schwerer hamodynamischer Verdnderungen eine Organruptur vorliegen
kann. Ein typisches Beispiel ist die zweizeitige Milzruptur: Durch das Trauma
rupturiert zunédchst das Parenchym, die Kapsel bleibt intakt. Es bildet sich ein in
Ultraschall und CT erkennbares subkapsuldres Himatom aus. Nach Stunden bis
Tagen kann sekundér die Kapsel rupturieren, und es entwickelt sich in kiirzester
Zeit ein hamorrhagischer Schock.

— Praktisches Vorgehen

Praklinische Versorgung des Bauchtraumas

== Vijtalfunktionssicherung, Kreislaufstabilisierung, Infusionstherapie

== bej stabilem Kreislauf halbsitzende Lagerung mit Knierolle

== bei schwerem Trauma Indikation zur Intubation und Beatmung erwa-
gen (Oxygenierungs- und Ventilationsstorungen durch Beeintrachti-
gung der Zwerchfellmotilitat und Abnahme der funktionellen Resi-
dualkapazitat bei Zwerchfellruptur und Verletzungen der Oberbauch-
organe)

== offene abdominelle Wunden steril abdecken, ausgetretene Einge-
weide nicht reponieren, sondern ebenfalls steril abdecken

== ausreichende Analgesie mit Opioiden, z. B. Morphin 5-10 mg i. v., im
Schock alternativ oder zusatzlich Ketamin 25-100 mg i. v., vorher
Schmerzlokalisation durch rasche Palpation aller 4 Quadranten erfra-
gen und dokumentieren.

18.8 Mehrfachverletzung (Polytrauma)

Definition. Unter Polytrauma versteht man Verletzungen mehrerer Kérperregio-
nen oder Organe, von denen mindestens eine oder die Kombination mehrerer
lebensbedrohlich ist.

Einteilung. Eine Einteilung in Schweregrade kann préklinisch anhand der zirku-
latorischen Auswirkungen vorgenommen werden (8 Tab. 18.3). Innerklinisch ist
es Uiblich, die Traumaschwere mit dem Injury Severity Score (ISS) zu klassifizieren
(B Tab. 18.4). Dies ist jedoch erst nach erfolgter kompletter Primédrdiagnostik
moglich.
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B Tab. 18.3 Polytrauma

Schweregradeinteilung Polytrauma I° keine Schockzeichen
Polytrauma II° beginnender Schock
Polytrauma III° manifester Schock
Verletzungsmuster Schédel und Gehirn 60-90 %
Thorax 20-60 %
Abdomen 10-40 %
Wirbelsaule 5-10 %
Arme 30 %
Beine und Becken 70 %
Mortalitatsursachen Schéadel-Hirn-Trauma 40-50 %
schwere Blutung 30-40 %
Multiorganversagen 5-10 %

B Tab. 18.4 ISS-Klassifikation

Korperregion Verletzungsschwere Punkte
(pro Korperregion)

Weichteile gering 1
Kopf/Hals maBig 2
Gesicht schwer, nicht lebensbedrohlich 3
Thorax schwer, lebensbedrohlich 4
Abdomen kritisch, Uberleben unsicher 5
Extremitédten maximal 6

Die Punkte der 3 schwersten Verletzungen werden erst quadriert und dann addiert.
Diese Regel gilt fuir eine Verletzungsschwere bis zu 5 Punkten; 6 Punkte in einer
Region ergeben per definitionem 75 Punkte. Bewertung: > 15 Punkte: Polytrauma;
> 24 Punkte: schweres Polytrauma; 75 Punkte: maximales Polytrauma
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Verletzungsmuster. Das Verletzungsmuster hangt stark vom jeweiligen Unfall-
mechanismus ab; ungefihre Angaben findet man ebenfalls in @Tab. 18.3. Polytrau-
mata sind insgesamt bei etwa 5-10 % aller Notarzteinsitze zu versorgen.

Mortalitatsursachen. In der Frithphase (innerhalb von 24 h nach dem Trauma)
dominieren andere Ursachen als im spéteren Behandlungsverlauf. Todesursachen
in der Akutphase sind uniiberlebbare Verletzungen (z. B. Dekapitation), schwerste
Schédelhirntraumen, Verbluten (Ein- oder Abrisse grofler Geféfle, schwere Or-
ganrupturen) oder schwere sonstige Stérungen des kardiozirkulatorischen und
respiratorischen Systems (z. B. Spannungspneumothorax, Atemwegsverlegung).
Im weiteren Verlauf wird die Prognose des polytraumatisierten Patienten im We-
sentlichen durch die Entwicklung eines Multiorganversagens und die Folgen der
zerebralen Schiden bestimmt (8 Tab. 18.3). Insgesamt ist die Letalitdt nach Poly-
trauma in den letzten Jahren deutlich zuriickgegangen, sofern die Frithphase tiber-
lebt wird.

Traumatisch-hdmorrhagischer Schock. Eine wesentliche Besonderheit des Poly-
traumas ist die haufige Koinzidenz zweier Schadigungsmechanismen des Ge-
samtorganismus:
der hdmorrhagische Schock, der zur durchblutungsbedingten Sauerstoffmin-
derversorgung der Organe und in der Folge zur Aktivierung gewebeschadi-
gender Mediatoren fithrt
die Gewebetraumatisierung (vor allem Weichteil- und Muskeltraumen,
Frakturen, Organquetschungen), die in noch starkerem Mafle zur unkontrol-
lierten Aktivierung organschédigender Mediatoren fithren kann.

Beide Schiadigungen zusammen werden als traumatisch-hamorrhagischer Schock
bezeichnet, dessen Schwere fiir die Entwicklung eines spéteren Multiorganversa-
gens entscheidend ist (» Kap. 9.3 und @Tab. 9.1).

Crush-Syndrom (Gewebstraumatisierung). Werden grofle Muskelmassen zer-
stort, kann sich ein Crush-Syndrom ausbilden: Infolge der traumatischen Rhabdo-
myolyse entwickelt sich eine ausgeprigte Myoglobinamie und Myoglobinurie, die
zum Verstopfen der Nierentubuli fithren und ein akutes Nierenversagen auslosen
kann. Ursachen sind z. B. ein ausgedehntes Polytrauma, Verschiittungen, aber auch
Kindesmisshandlungen durch Schlige. Praklinisch ist eine ausreichende Infusions-
therapie wichtig. In der Klinik wird eine forcierte Diurese (Urinproduktion iiber
100 ml/h) durch Volumen- und Diuretikagabe angestrebt. Zusitzlich sollte der
Urin-pH durch Natriumbikarbonatinfusionen in den alkalischen Bereich angeho-
ben werden, dadurch wird die tubuldre Myoglobinausfillung reduziert.
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— Praktisches Vorgehen

Praklinische Versorgung des Polytraumas

== Atemwegssicherung, Sauerstoffgabe, ggf. Intubation

== Beachtung spezifischer Verletzungsprobleme (z. B. SHT, Wirbelsdule,

Thorax)

== |nfusionstherapie mit Volumenersatzmitteln, méglichst Gber zwei
groBBlumige vendse Zugange
Analgesie und Sedierung, in schweren Féllen Intubationsnarkose
Blutungsquellen méglichst komprimieren, wenn unmaoglich: zuriick-
haltende Infusionstherapie bis zu einem systolischen Blutdruck von
etwa 70-90 mmHg und zligiger Transport ins ndchste geeignete
Krankenhaus.

0 Bei schwerem Volumenmangel kann durch Analgetika, Sedativa und
Narkotika ein bedrohlicher Blutdruckabfall ausgel6st werden!

18.9 Mehrere Verletzte

Schon mehr als 2 Schwerverletzte sind durch ein Rettungsteam (ein NA, zwei RA)
kaum adédquat zu versorgen. Bei Groflunféllen mit vielen Verletzten, erst recht bei
Katastrophen ist eine sofortige individuelle medizinische Versorgung aller Verletz-
ten unmoglich. Deshalb muss die vorhandene Kapazitit an arztlichen und
nichtérztlichen Helfern so genutzt werden, dass der groffitmoglichen Anzahl an
Patienten die bestmdgliche Hilfe zuteil wird. Bei Groflunféllen sind (wenn dies
nicht aufgrund der Meldung ohnehin schon veranlasst wurde) iiber die Leitstelle
situationsangepasst weitere Rettungsmittel, Rettungspersonal und der Leitende
Notarzt anzufordern. Letzterer leitet die Rettungsmafinahmen zusammen mit
dem Organisatorischen Leiter Rettungsdienst (OrgL), der fiir den technisch- or-
ganisatorischen Bereich der Notfallrettung zusténdig ist.

Sichtung. Fiir einen geordneten Rettungsablaufist es unabdingbar, zunichst eine
Sichtung (Triage) der Patienten vorzunehmen und diese einer bestimmten Versor-
gungskategorie zuzuordnen; diese Zuordnung muss in regelméafSigen Abstdnden
und abhingig von den dann zur Verfiigung stehenden Ressourcen iiberpriift und
ggf. modifiziert werden. Es gab und gibt verschiedene Sichtungsschemata. Aktuell
wird von der deutschen Arztekammer eines empfohlen, das 2002 auf einer von der
deutschen Schutzkommission beim Bundesministerium des Innern organisierten
Konsenskonferenz entwickelt wurde (8 Tab. 18.5). Dieses Sichtungsschema mit
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B Tab. 18.5 Sichtungskategorien. Aktuell empfohlen von der Deutschen

Arztekammer

Kategorie Verletzungsausmaf MaBnahme

| akute vitale Bedrohung Sofortbehandlung

Il schwer verletzt — schwer erkrankt aufgeschobene Behandlung-
dringlichkeit

1] leicht verletzt - leicht erkrankt spatere oder ambulante
Behandlung

vV keine Uberlebenschance Humanitdre und abwartende
Behandlung

Tote Kennzeichnung

den Kategorien I-IV soll sowohl fiir Katastrophen als auch fiir Groffunfille An-
wendung finden; es entspricht der weltweit tiblichen Systematik. Tote werden
keiner Sichtungskategorie zugeordnet; sie werden vielmehr nach der Todesfest-
stellung durch einen Sichtungsarzt gesondert gekennzeichnet. Bei der Sichtung
miissen alle Patienten mit einer unverwechselbaren Identifikationsnummer, der
Sichtungskategorie (in romischen Zahlen und farbkodiert nach Ampelschema wie
in @Tab. 18.5) und einer Kurzdiagnose versehen werden. Hierzu gibt es entspre-
chende Verletztenanhingekarten, die am Patienten befestigt werden.
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Verbrennung: Jede Verbrennung hat lokale Gewebezerstérungen und systemische
Auswirkungen zur Folge, die bis zum Multiorganversagen fiihren kénnen (Verbren-
nungskrankheit). In vielen Fallen liegt begleitend ein Rauchgasinhalationstrauma vor,
das zur Kohlenmonoxidintoxikation und zum Lungenversagen fiihren kann und ggf.
Intubation und Beatmung erforderlich macht. Ansonsten besteht die préklinische
Therapie in Analgesie, Kiihlungsbehandlung vor Ort, ausreichender Infusionstherapie
mit kristalloiden Lésungen und dem sterilen Abdecken der Verbrennungswunden.
Bei Hausbranden kann durch Kunststoffverbrennung eine Zyanidintoxikation hervor-
gerufen werden, die eine entsprechende Antidot-Therapie erfordert. Hitzschlag:
Eine globale Hitzeeinwirkung bei unzureichender Warmeabgabe kann in schweren
Fallen zum lebensbedrohlichen Hitzschlag flihren. Sofortige Kiihlung verbunden mit
Infusion kristalloider Losungen sind die préklinischen TherapiemafBnahmen. Unter-
kiihlungen konnen je nach Ausmal3 zu kardiozirkulatorischen, zerebralen und meta-
bolischen Storungen fiihren. Beim Eintreten eines Kreislaufstillstandes soll die Re-
animation wegen der protektiven Wirkung der Hypothermie langer als sonst tblich
fortgesetzt werden. Ertrinken: Die Unterscheidung zwischen Sii3- und Salzwasserer-
trinken ist therapeutisch bedeutungslos. Meist sind Intubation und Beatmung, kom-
biniert mit addquater Infusionstherapie erforderlich. Taucherkrankungen: Die not-
fallmedizinisch wichtigste Erkrankung im Zusammenhang mit dem Tauchen ist die
Decompression Iliness (DCI), die durch Stickstoffgasblasenbildung im Gewebe oder
eine arterielle Gasembolie (AGE) hervorgerufen werden kann. Hier sind Sauerstoff-
zufuhr und der Transport in die nichste einsatzbereite Uberdruckkammer entschei-
dend. Stromunfélle: Sowohl Nieder- als auch Hochspannungsunfalle konnen tédlich
sein. Niederspannungsunfalle konnen lebensbedrohliche Rhythmusstérungen aus-
16sen, Hochspannungsunfalle schwerste Gewebezerstérungen. Der Blitzschlag ist
eine Sonderform der Hochspannungsunfalle. Veratzungen sollen praklinisch ausgie-
big gespiilt werden und erfordern eine addquate Schmerztherapie.

19.1 Thermische Notfaille

Thermische Notfélle werden durch Hitze- oder Kilteeinwirkung hervorgerufen
(B Tab. 19.1). Fiir den Notarztdienst am wichtigsten ist die Verbrennung. Andere
Hitzenotfille kommen in unserer Region fast nur im Hochsommer vor, und Kal-
tenotfille sind natiirlich tiberwiegend auf den Winter und bestimmte Regionen
(Gebirge) beschrinkt.
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B Tab. 19.1 Ubersicht iiber die thermischen Notfille

Notfalle durch Verbrennung lokale Schadigungen der Haut oder
Hitzeeinwirkung Schleimhaut
Hitzschlag globale Uberwdrmung des Gesamt-
organismus

Hitzeerschopfung Dehydratation durch starke Volumen-
verluste aufgrund starken Schwitzens

Hitzekrampfe Muskelkréampfe durch Natriumverluste
aufgrund starken Schwitzens

Sonnenstich Uberwirmung des Gehirns

Hitzeohnmacht Synkope durch vasovagale Fehlregulation
Notfalle durch Unterkiihlung globale Kalteeinwirkung auf den Gesamt-
Kalteeinwirkung organismus

Erfrierung lokale Kalteeinwirkung auf begrenzte

K&rperregionen

19.1.1 Verbrennung

Ursachen. Ursachen fiir notfallmedizinisch bedeutsame Verbrennungen sind of-
fenes Feuer (Hausbrand, » Aus der Notfallpraxis), Verbrithungen mit heifen Fliis-
sigkeiten oder auch Stromunfille (» Abschn. 19.3).

Pathophysiologie. Die Verbrennung fithrt neben der priméaren lokalen Gewebe-
schadigung iiber eine Mediatorfreisetzung (z. B. Zytokine, Proteinasen) auch zu
einer Schadigung des Gesamtorganismus (Verbrennungskrankheit). Es entwik-
kelt sich ein generalisierter Kapillarschaden mit erh6hter Permeabilitit. Zusam-
men mit den Fliissigkeitsverlusten iiber die Wunde entsteht bei schweren Verbren-
nungen (iiber 25 % Korperoberfliche) ein erheblicher Volumenmangel bis hin
zum hypovoldmischen Schock. Die sekundire lokale Hitzeschidigung (sog.
»Nachbrennen« durch iberhitzte Gewebeareale) kann durch lokale Kaltebehand-
lung, meist mit kaltem Wasser, vermindert werden, sofern diese in den ersten
Minuten nach dem Trauma geschieht.
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© Aus der Notfallpraxis

Bei einem Hausbrand kann sich ein Patient aus seiner brennenden Wohnung
nicht selbst befreien. Er wird von den Feuerwehrleuten aus dem Haus in den
Rettungswagen getragen. Beide Arme und Beine sowie das Gesicht sind
schwer verbrannt. Der Patient ist wach und stéhnt vor Schmerzen. Ein peri-
pher-vendser Zugang kann nicht gefunden werden. Der Notarzt injiziert dem
Patienten zunachst zur Analgesie 100 mg Ketamin i. m. und legt dann aus-
nahmsweise einen Katheter in die V. femoralis. Darliber werden zur Intubation
20 mg Etomidate und 0,1 mg Fentanyl injiziert und in den nachsten 30 min
1000 ml Ringerlosung infundiert. Der Patient wird mit 100 % O, beatmet und
erhalt weitere 0,3 mg Fentanyl und 10 mg Diazepam. Nach Entkleidung wird
die Verbrennungsausdehnung auf etwa 60 % geschatzt. Der Patient wird in die
Universitatsklinik transportiert und nach Primarversorgung der Wunden am
nachsten Morgen in ein Verbrennungszentrum transferiert. Er stirbt einen Mo-
nat spater am Multiorganversagen.

Rauchgasvergiftung. Bei Verbrennungen durch Feuer in geschlossenen Rdumen
muss immer an ein begleitendes Inhalationstrauma durch Rauchgasvergiftung
gedacht werden, das auch isoliert ohne duflerliche Verbrennungen vorliegen kann.
Der heifle Rauch kann Reizgase, Kohlenmonoxid und Zyanide enthalten. Die
Prognose wird durch folgende Schidigungen erheblich verschlechtert:
direkte thermische Atemwegs- und Lungenschadigung durch Feuer und heifle
Gase
Bronchospasmus, Atemwegsschwellung und Lungenddem durch Reizgase
(» Kap. 8.1, » Kap. 11.2 und » Kap. 20.2.16)
Kohlenmonoxidvergiftung bei unvollstindiger Verbrennung (» Kap. 20.2.13)
Zyanidvergiftung bei Hausbrand durch Kunststoffverbrennung (» Kap.
20.2.13).

Verbrennungsschwere. Die Schwere der Verbrennungskrankheit ist etwa direkt
proportional zur verbrannten Korperoberfliche (KOF) und dariiber hinaus ab-
héngig von der Tiefe der Hautzerstorung. Diese wird mit 3 Verbrennungsgraden
beurteilt, und das Ausmaf’ der Verbrennung wird bei Erwachsenen orientierend
mit Hilfe der »Neunerregel« nach Wallace abgeschatzt (8 Abb. 19.1).

o Eine andere Faustregel besagt: In jeder Altersgruppe entspricht
1 Patientenhandflache (inkl. der Finger) etwa 1 % KOF.
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Verbrennungsgrade

«Verbrennung I° Hautrétung (Hyperamie); fiir die Prognose der Verbrennung wenig bedeutsam
«VerbrennungllI°  Teilzerstorung der Oberhaut, evtl. mit Blasenbildung; Hautregeneration moglich
*Verbrennung lllI°  Zerstdrung der Haut bis in die Subkutis; Hautregeneration nicht mehr méglich;

Extremform: Verkohlung (wird auch manchmal als Verbrennung IV° bezeichnet).

Abschétzung der verbrannten Korperoberflache (KOF) nach Wallace

* Kopf und Hals zusammen 9%
* Linker und rechter Arm e9% ’
* Linker und rechter Unterschenkel  je 9% \}/

* Linker und rechter Oberschenkel ~ je 9%

O
\\

D

U

J4 | unterer

« Thoraxvorderseite und -riickseite ~ je 9 % | Riicken

* Abdomenvorderseite und -riickseite je 9 %

« Das fehlende Prozent wird oft der /
Genitalregion zugerechnet. Z 7
« Bei Kindern ist der Anteil von Kopf und Hals /////

an der KOF etwa 10 % hoher zu veranschlagen
(also etwa 19 %), die anderen Regionen etwa
je 1% niedriger.

Abschdtzung der benétigten Infusionsmenge
nach Parkland-Formel

« Infusionsmenge/24 h = 4 ml/kg * % verbrannter KOF )

« Die Formel gilt fiir Elektrolytlésungen. %ﬁé/‘ \g,\iﬁ
« Die Halfte soll innerhalb der ersten 8 h infundiert werden.

* Zusatzlich muR der Basisbedarf gedeckt werden: 30-40 ml/kg/die.

B Abb. 19.1 Verbrennung
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Therapie. Die préklinisch wichtigsten therapeutischen Mafinahmen sind Anal-
gesie und Kithlung, Volumentherapie und - besonders bei begleitendem Inhala-
tionstrauma — die Atemwegssicherung.

Kiihlung. Die Kiihlung der Verbrennungsareale mit kaltem bis lauwarmem Was-
ser oder feuchten Tiichern hat neben der méglichen Reduktion der Verbrennungs-
schwere auch eine ausgeprigte analgetische Wirkung. Die Wassertemperatur soll-
te etwa 15-20 °Cbetragen, also nicht etwa Eiswasser! Dieses Vorgehen ist indiziert
bei kleinflachigen Verbrennungen (< 15 %) innerhalb der ersten 30 min und soll-
te dann etwa 10-20 min durchgefiihrt werden. Eine Unterkiihlung des Patienten
ist unbedingt zu vermeiden, denn eine Hypothermie erhoht die Letalitit signifi-
kant. Daher soll bei grofiflichigen Verletzungen tiber 15 % sowie bei Kleinkindern
und Sduglingen, die zu den haufigsten Verbrennungs- und Verbrithungsopfern
gehoren, auf eine Kithlung verzichtet werden.

Analgesie und Venenzugang. Analgetisch konnen wie bei anderen Traumen
auch Opioide gegeben werden, allerdings ist gerade bei schweren Verbrennungen
insbesondere Ketamin sehr gut geeignet: sei es in analgetischer Dosis (0,2-
0,4 mg/kg), sei es in narkotischer Dosis (1-3 mg/kg) mit Intubation und Beat-
mung. Ketamin kann bei grof3flichigen Verbrennungen auch zunichst i. m. gege-
ben werden, wenn noch kein venoser Zugang gelegt werden konnte. Begleitend
zur Ketamingabe konnen Benzodiazepine die unangenehmen halluzinogenen
Nebenwirkungen kupieren (z. B. Midazolam beim Erwachsenen 2-3 mg bei reiner
Analgesie mit Ketamin, 5-10 mg bei Ketamin zur Narkose). Der Venenzugang soll
nicht in verbrannten Arealen gelegt werden. Gelingt es nicht, innerhalb angemes-
sener Zeit einen Zugang zu etablieren, soll eine intraossire Nadel gelegt werden.

Atemwegssicherung. Beiausgepragten Verbrennungen sollte — wie beim schwe-
ren Polytrauma - eine bereits praklinische Narkoseeinleitung mit Intubation und
Beatmung erwogen werden, sofern der Notarzt diese Verfahren beherrscht. Liegen
Verbrennungen im Gesichtsbereich, Mund und Rachen vor - all das deutet auf ein
Inhalationstrauma hin, so soll die Intubation vorgenommen werden, bevor
Schwellungen im Bereich der oberen Atemwege sie immer schwieriger werden
lassen.

Volumentherapie. Neben der Atemwegssicherung und Analgesie steht die aus-
reichende Volumentherapie mit Vollelektrolytloésungen im Mittelpunkt jeder Erst-
versorgung von Patienten mit schweren Verbrennungen. Die benétigte Menge ist
von der verbrannten KOF abhéngig. Mit speziellen Formeln wie der Parkland-
Formel (B Abb. 19.1) ldsst sich die Infusionsmenge quantitativ abschatzen. Dar-
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iiber hinaus ist der Volumenbedarf wie sonst auch vom aktuellen Volumenstatus
und von der Kreislaufsituation abhingig. Eine Uberinfusion ist zu vermeiden, da
sie das sich entwickelnde Odem verstirken kann.

o Zur Orientierung: Beim Erwachsenen mit schwerer Verbrennung sollen
bis zur Ankunft in der Klinik (innerhalb der 1. Stunde nach der Verbren-
nung) etwa 1000 ml Vollelektrolytlosung infundiert werden, bei Kin-
dern etwa 20 ml/kg.

Sekundarverlegung Schwerbrandverletzter. In der Klinik erfolgen Intensivbe-
handlung und die frithzeitige chirurgische Nekroseabtragung (Escharotomie).
Wenn moglich sollten grofiflichige Verbrennungen, insbesondere von Kindern,
in Zentren behandelt werden, die auf Verbrennungen spezialisiert sind. Ist das
néchste Verbrennungszentrum zu weit entfernt oder nicht aufnahmebereit, kann
die klinische Erstversorgung in jeder Klinik erfolgen; von dort aus wird dann die
Sekundérverlegung in ein Verbrennungszentrum organisiert. Die zentrale Ver-
mittlungsstelle fiir Verbrennungspatienten befindet sich in Hamburg (» Telefon-
nummern im Anhang). Als Indikationen fiir eine Verlegung in ein Brandverletzten-
zentrum gelten:
drittgradige Verbrennungen des Gesichtes, der Hande, der Fiifle oder Ver-
brennungen anderer, besonders komplizierter Lokalisationen einschliefllich
elektrischer Verbrennungen
Verbrennungen zweiten Grades >20% der Korperoberfliche, bei Kindern >10%
Verbrennungen dritten Grades >10 % der Korperoberflache
Inhalationstrauma (ohne Riicksicht auf Grad und Ausdehnung der dufSeren
Verbrennung).

— Praktisches Vorgehen
Praklinische Therapie der Verbrennung
== \/italfunktionssicherung, Sauerstoffgabe (besonders bei Rauchgasver-
giftung)
Venenpunktion mdglichst nicht im Bereich verbrannter Hautareale
Kihlung bei Verbrennungen < 15% KOF und innerhalb der ersten
30 Minuten nach Trauma: Kithlung fiir 10-20 min mit 15-20° kaltem
Wasser; dieses Uber die verbrannten Hautareale flieBen lassen oder
immer neue Wasser-getrankte Kompressen auflegen
== beiVerbrennungen > 15 % KOF sowie bei Kleinkindern und Sauglingen
wegen Hypothermiegefahr keine Kiihlung
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== ausreichende Analgesie mit Opioiden (Morphin oder Dipidolor

0,05-0,1 mg/kg i. v.) und/oder Ketamin (0,2-1 mg/kg i. v./i. 0. oder

etwa die dreifache Menge i. m.)

zur Sedierung Midazolam 0,05-0,1 mg/kg i. v.

frihzeitige Indikationsstellung zur Intubationsnarkose bei schweren

Verbrennungen, Verbrennungen im Gesichtsbereich, Mund und

Rachen und Inhalationstrauma

== |nfusionstherapie mit kristalloiden Losungen, praklinisch beim Er-
wachsenen mit schweren Verbrennungen etwa 1000 ml

== bei Rauchgasinhalation inhalative Kortikoide (z. B. 2-4 Hiibe Budeso-
nid alle 5-10 min) und ggf. Bronchospasmolytika (z. B. Fenoterol 2
Hibe, evtl. plus Theophyllin 200-400 mg i. v.; Dosierungen gelten fir
Erwachsene)

== bei Hinweis auf Kohlenmonoxidintoxikation Zufuhr von maoglichst
100 % Sauerstoff

== bei Hinweis auf Zyanidintoxikation Hydroxocobalamin 5 g i. v.; wenn
nicht vorhanden: 4-DMAP 3 mg/kg i. v. gefolgt von Natrium-Thiosulfat
(Dosierungen gelten flr Erwachsene),

== verbrannte Korperareale zum Schutz vor Verschmutzung, Infektion
und Warmeverlust mit steriler Folie abdecken (Metalline-Tlicher)

== \erlegung der Patienten mit schweren Verbrennungen (> 20 % KOF;
Kinder iber 10 % KOF; Inhalationstrauma) méglichst in Verbrennungs-
zentren.

19.1.2 Notfélle durch globale Hitzeeinwirkung

Pathophysiologie. Die Wirmeabgabe des Menschen erfolgt iiber verschiedene
Mechanismen:
Waérmeabstrahlung: Nur wirksam bei Umgebungsgegenstinden mit Tempe-
raturen < 37 °C
Leitung und Konvektion: Direkte Warmeabgabe an das Umgebungsmedium
proportional zum Temperaturgradienten; nur wirksam bei Umgebungstem-
peraturen < 37 °C
Verdunstung von Wasser an der Kérperoberflache: Die Erzeugung von Ver-
dunstungskalte durch Verdunstung von Schweifd (Perspiratio sensibilis) und
Diffusionswasser (Perspiratio insensibilis) ist die einzige Moglichkeit der
Wirmeabgabe bei Umgebungstemperaturen > 37 °C.
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Die Warmeabgabe wird durch hohe Umgebungstemperaturen, hohe Luftfeuch-
tigkeit und Bekleidung beeintrachtigt.

0 Hyperthermie und Hitzschlag entwickeln sich, wenn die Warmezufuhr
plus Warmeproduktion groBer ist als die Warmeabgabe. Besonders
gefahrdet sind Kleinkinder und alte Menschen.

Hitzschlag

Ursache. Beim Hitzschlag liegt eine globale Uberwdrmung des Gesamtorganis-

mus durch unzureichende Wirmeabgabe bei Versagen der Temperaturregulati-

onsmechanismen vor. Folgende Formen des Hitzschlags werden unterschieden:
Klassischer Hitzschlag (»classic heat stroke«, CHS) durch hohe Umge-
bungstemperaturen, auch ohne besondere Anstrengung des Patienten
Anstrengungshitzschlag (»exertion heat stroke«, EHS) durch extreme An-
strengung in warmer Umgebung und/oder hoher Luftfeuchtigkeit; meist bei
jungen Erwachsenen

Risikofaktoren sind Dehydratation, Alkoholgenuss, Adipositas, vorbestehende
Kreislauferkrankungen, Hyperthyreose, Phdochromozytom und verschiedene
Medikamente und Drogen, die in die Temperaturregulation eingreifen, wie
B-Blocker, Kalziumkanal-Blocker, Anticholinergika, Amphetamine und Kokain.

Symptome. Trockene, warme Haut (Hyperthermie > 40 °C), Desorientiertheit,
Bewusstlosigkeit, Ubelkeit, Erbrechen, Tachykardie, Hypotension (zu Beginn auch
Hypertension), Krimpfe, Schock. Im weiteren Verlauf entwickelt sich oft ein
Multiorganversagen, v. a. eine Leberfunktionsstérung.

— Praktisches Vorgehen
Therapie des Hitzschlags
== \/italfunktionssicherung, Sauerstoffgabe
== Patient so bald wie méglich in kithle Umgebung verbringen
== sofortiger Beginn einer externen Kiihlung mit allen verfligbaren Mit-
teln, z. B. mit kaltem Wasser, Verbringen in eine Kiihlkammer o. a.
== moglichst Oberkdrperhochlagerung; bei Hypotension Flach- oder
Schocklagerung
Infusionstherapie mit Vollelektrolytlésungen (500-1000 ml)
bei zerebralen Krampfanfallen antikonvulsive Therapie (z. B. Diazepam
5-10 mgi. v.; » Kap. 14.2)
== immer Krankenhauseinweisung!
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o Der Hitzschlag ist eine akut lebensbedrohliche Erkrankung mit hoher
Letalitat! Mit den KiihlungsmaBBnahmen muss so frith wie moglich,
d. h. bereits praklinisch, begonnen werden.

Hitzeerschopfung

Ursache. Bei der Hitzeerschépfung steht nicht die Hyperthermie, sondern der
Flussigkeitsverlust im Vordergrund. Starkes Schwitzen bei unzureichender Fliis-
sigkeitszufuhr fithrt zu Dehydratation (» Kap. 13.3.2).

Symptome. Hyperthermie, Benommenheit, Erschopfung, Verwirrtheit, starker
Durst, Myalgie und Kopfschmerzen.

Therapie. Sie entspricht der des Hitzschlags mit stirkerer Betonung der Volu-
mengabe.

Hitzekrampfe

Ursache/Symptome. Werden kochsalzarme Getridnke (z. B. reines Wasser) als
Flissigkeitsersatz bei starkem Schwitzen gewihlt, kann es durch einen Nettover-
lust von Natrium tiber Elektrolytimbalancen zu Muskelkrampfen kommen (keine
zerebralen Krampfe!).

Therapie. Therapeutisch sind Infusionen von Vollelektrolytlosungen und Trin-
ken kochsalzhaltiger Getranke indiziert. Eine Krankenhauseinweisung ist meist
nicht notig.

Sonnenstich (Insolation)

Ursache. Ein Sonnenstich ist die Folge einer Uberhitzung des Gehirns, meist
durch direkte, lang anhaltende, intensive Sonneneinstrahlung bei unbedecktem
Kopf. Das fithrt zu meningealen Reizerscheinungen und in schweren Féllen zum
Hirnédem (» Kap. 18.4.1).

Symptome. Roter, heifler Kopf, Benommenheit, Schwindel, Ubelkeit, Erbrechen,
Kopfschmerzen (die durch Beugung des Kopfes verstarkt werden: Meningismus-
zeichen) bis hin zu zerebralen Krampfanféllen (» Kap. 14.2).

Therapie. Sie erfolgt wie beim Hitzschlag, jedoch mit starkerer Betonung der
Kiihlung des Kopfes und ggf. der antikonvulsiven Therapie. In schweren Fallen
muss der Sonnenstich wie ein Hirnédem behandelt werden. Eine Kortikoid-
therapie ist umstritten. Eine Krankenhauseinweisung ist in schweren Fllen erfor-
derlich.
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Hitzeohnmacht

Ursache. Nach lingerem Aufenthalt in warmer Umgebung kann sich besonders
bei langerem Stehen eine vasovagale Synkope (» Kap. 8.3.2) entwickeln. Starke
Uberhitzung oder schwere Hypovolamie liegen nicht vor. Alternative Bezeichnun-
gen sind: Hitzekollaps, Hitzesynkope.

Symptome. Plotzlicher Bewusstseinsverlust (»Schwarzwerden vor Augen«); das
Bewusstsein kehrt im Liegen in der Regel rasch wieder.

Therapie. Therapeutisch reichen meist Basismafinahmen wie Verbringen in kiih-
lere Umgebung, Entkleidung des Oberkorpers, Flachlagerung mit erhohten Bei-
nen und kalte Getranke aus. Eine Krankenhauseinweisung ist in der Regel nicht
notig.

19.1.3 Unterkiihlung

Ursache. Wird der Organismus lingere Zeit ungeschiitzt einer niedrigen Umge-
bungstemperatur ausgesetzt, ist die endogene Wiarmeproduktion schliellich nicht
mehr in der Lage, die normale Kérperkerntemperatur (KKT) von etwa 37 °C auf-
rechtzuerhalten. Begiinstigend fiir eine Unterkiithlung wirken duf3ere Faktoren wie
niedrige AufSentemperatur mit hoher Luftfeuchtigkeit, Inmersion im kalten Was-
ser (Beinaheertrinken, » Abschn. 19.2.1), hohe Windgeschwindigkeit, geringe Be-
kleidung und lange Kilteexpositionszeit. Hinzu kénnen individuelle Faktoren
kommen: grofe Kérperoberfliche relativ zum Volumen (Kinder!), schlechter All-
gemeinzustand (alte und kranke Patienten!) und Untererndhrung.

o Hypothermie entsteht, wenn die Warmeabgabe groBer ist als die War-
mezufuhr plus endogener Warmeproduktion. Besonders gefahrdet
sind kleine Kinder und alte Menschen.

Symptome. Die klinischen Symptome sind abhidngig vom Ausmaf3 der Unter-
kithlung (8 Tab. 19.2). Bei leichter Unterkithlung (bis etwa 32 °C) resultiert eher
eine Erregungssteigerung und Frierreaktion mit Kaltezittern und Hyperventi-
lation. Es entwickeln sich eine metabolische Azidose und Hyperglykdamie. Unter
32 °C bis etwa 28 °C nimmt die Erregung dann ab und es kommt zu Somno-
lenz, Teilnahmslosigkeit und Muskelstarre. Die Azidose verstirkt sich, die Hyper-
glykdmie kann in eine Hypoglykdmie umschlagen. Bei noch tieferen Tempera-
turen (<28 °C) wird der Patient bewusstlos, hypotensiv und atmet nur noch
langsam. Es droht Kammerflimmern. Unter etwa 24 °C schliefSlich ist der Pa-
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B Tab. 19.2 Hypothermie: Schweizer Klassifikationssystem (SKS).
KKT Korperkerntemperatur

Stadium Symptomatik KKT

| Patient ist bei Bewusstsein und friert 35-32°C
Il Patient ist somnolent und friert nicht mehr 32-28°C
1] Patient ist bewusstlos 28-24°C
v Atemstillstand, keine Lebenszeichen <24°C
\ Tod durch Hypothermie; irreversibel

tient »scheintot« mit klinisch nicht mehr feststellbaren Vitalfunktionen. Die
exakte KKT-Messung ist allerdings fiir die initiale Therapie nicht obligat und
oft auch gar nicht méglich, da iibliche Thermometer fiir Temperaturen <35 °C
nicht geeignet sind; wenn méglich sollten spezielle epitympanale oder ésopha-
geale Thermometer eingesetzt werden. Das ERC empfiehlt folgende dreistufige
Terminologie:

milde Hypothermie: 35-32 °C; entspricht dem Stadium I nach SKS

moderate Hypothermie: 32-28 °C; entspricht dem Stadium II nach SKS

schwere Hypothermie: <28 °C; fasst die Stadien III-V nach SKS zusammen.

Therapie. Neben der Vitalfunktionsstabilisierung sind in erster Linie die Beendi-
gung der Kilteexposition und die vorsichtige Wiedererwdrmung wichtig. Fol-
gende Vorgehensweisen werden unterschieden:
passive Wiedererwarmung durch Zudecken des Patienten mit Wolldecken,
Wirme- oder Alufolie zur Verhinderung weiteren Warmeverlustes
aktive duBere Wiedererwarmung durch heifle Umschldge, Warmflaschen
oder eine Hibler-Packung. Darunter versteht man ein mehrfach zusam-
mengefaltetes, von innen mit heiflem Wasser befeuchtetes, Leinentuch,
das ausschlieflich um den Rumpf gewickelt wird. In der Klinik werden meist
- bei Patienten mit eigenem Kreislauf - Warmluft-Geblédse-Decken einge-
setzt.
aktive innere Wiedererwarmung durch heifle Getrinke, angewdrmte Atem-
luft oder warme Infusionslésungen. Die préklinischen Moglichkeiten sind
hier aber sehr beschrinkt: selbst wenn z. B. 40 °C warme Infusionen verfiigbar
sind, haben diese nur marginale Auswirkungen auf die KKT (1000 ml 40°



460 Kapitel 19 - Spezielle Unfélle und Verletzungen

warme Infusionslosung steigert die KKT um nur etwa 0,3 °C). Die bevorzugte
Erwarmungsmethode fiir Patienten ohne Kreislauf (unter CPR) ist in der Kli-
nik die extrakorporale Zirkulation mit Herz-Lungen-Maschine.

Komplikationen. Der Patient ist wahrend der Rettung durch schwerwiegen-
de Komplikationen bedroht, die letztlich zum Tod fithren kénnen (Bergungs-
tod):
Kammerflimmern: Das hypotherme Herz hat eine niedrige Flimmerschwelle.
Kammerflimmern kann durch heftige Bewegungen wihrend der Rettung oder
bei der Gabe von Katecholaminen ausgelost werden. Eine Bradykardie ist
bei Hypothermie physiologisch und soll normalerweise nicht durch Kate-
cholamine therapiert werden.
Nachkiihlung (»after-drop«): Die Korperkerntemperatur nimmt weiter ab,
obwohl der Patient peripher wirmer wird.
Wiedererwarmungskollaps: Blutdruckabfall durch periphere Vasodilatation,
besonders bei aktiver Wiedererwarmung unter Einbeziehung der Extremi-
taten. In dieser Phase besteht ein hoher Volumenbedarf.

Reanimation bei unterkiihlten Patienten. Hypothermie hat einen generell or-
ganprotektiven und vor allen Dingen zerebroprotektiven Effekt. Durch Hypother-
mie wird der Sauerstoffverbrauch der Zellen um ca. 6 % pro 1 °C-Abnahme der
Korperkerntemperatur gesenkt. Der Sauerstoffverbrauch ist bei 28 °C bereits um
etwa 50 % reduziert und bei 22 °C sogar um 75 %. Daher ist bei einem hypother-
men Kreislaufstillstand die Wiederbelebungszeit erheblich verldngert. Reanima-
tionsmafinahmen sollten daher grofiziigig begonnen und normalerweise bis zur
Erwiarmung des Patienten auf iiber 35 °C fortgesetzt werden. Praktisch bedeutet
das: Fortsetzung der Reanimation bis in die Klinik! Bei sehr niedriger Kérpertem-
peratur gelingt oft die Defibrillation nicht. Nach drei vergeblichen Versuchen soll-
ten weitere Defibrillationen erst bei iiber 30 °C durchgefiihrt werden. Adrenalin
und andere Medikamente sollten bei tiefer Hypothermie gar nicht gegeben wer-
den, sondern erst, wenn die Korpertemperatur wieder mindestens 30 °C betrégt,
und dann in etwa doppelt so langen Zeitintervallen wie iblich (also Adrenalin alle
6-10 min). Ab 35 °C soll dann wieder »normal« reanimiert werden.

o Fiir die Reanimation Unterkiihlter gilt der Merksatz:
»No one is dead until warm and dead!«
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— Praktisches Vorgehen
Praklinische Therapie der Hypothermie

19

moglichst schonende Rettungsmalinahmen

Verhindern weiteren Warmeverlustes (passive Wiedererwarmung)
Temperatur kann rektal mit einem Spezialthermometer gemessen
werden

bei milder Hypothermie: warme Getranke, Warmflaschen und warme
Decken (aktive Wiedererwarmung)

bei moderater und tiefer Hypothermie: aktive Wiedererwarmung
unterAussparung der Extremitaten (Hibler-Packung)
Sauerstoffgabe; bei Atemstillstand oder schwerer respiratorischer
Insuffizienz: Intubation und Beatmung

ausreichende Volumentherapie (z. B. RL 1000-2000 ml) in der Wieder-
erwarmungsphase

Kortikoide und Barbiturate sind ohne nachgewiesenen positiven
Effekt.

Besonderheiten bei der Reanimation stark hypothermer Patienten

Reanimationsmal3nahmen fortsetzen bis zur Erwdrmung des Patien-
ten auf Uber 35 °C

ggf. Transport unter ReanimationsmafBnahmen bis in die Klinik (wenn
maoglich mit herzchirurgischer Abteilung: Moglichkeit der extrakorpo-
ralen Zirkulation!)

bei Temperatur unter 30 °C: maximal 3 Defibrillationsversuche
Adrenalin und andere Medikamente erst tiber 30 °C Kérpertempe-
ratur.

19.1.4

Erfrierungen

Ursachen. Erfrierungen entstehen durch lokale, schwere Unterkiihlung schlecht
geschiitzter Korperregionen.

Symptome. Sie dhneln im Aussehen den Verbrennungen und werden analog in
verschiedene Grade (1-4) eingeteilt.

Therapie. Préklinisch ist keine spezifische Therapie méglich. Nach den aktuellen
AHA/ARC-Empfehlungen sollen die erfrorenen Korperteile in etwa 37-40 °C
warmem Wasser fiir ca. %2 h erwiarmt werden. Die Wiedererwarmung tut weh!
Daher auf ausreichende Analgesie achten.
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19.2 Unfalle im Wasser

19.2.1 Ertrinken

Ursache. Oft sind es Badeunfille bei Nichtschwimmern, aber auch geiibte
Schwimmer sind durch Erschépfungen gefihrdet. Auflerdem kénnen kleine Kin-
der in flachen Gewissern, z. B. Gartenzierteichen ertrinken. Im Winter ist das
Einbrechen durchs Eis beim Schlittschuhlaufen typisch.

0 Ertrinkungsunfélle gehen oft mit Unterkiihlung (» Abschn. 19.1.3)
einher.

Symptome. Ertrinken fiihrt letztlich immer zur Hypoxie: Ertrinken ist Ersticken
unter Wasser. Die hypoxischen Schidden sind entweder noch zumindest partiell
reversibel oder irreversibel (Tod durch Ertrinken). Meist kommt es zur Aspiration
von Wasser, in seltenen Fillen (ca. 10 %) durch einen reaktiven Laryngospasmus
aber auch nicht. Letzteres wurde frither auch als »trockenes Ertrinken« vom ge-
wissermaflen normalen »nassen Ertrinken« (durch Fliissigkeitsaspiration) abge-
grenzt. Diese Begriffe sollen aber nach den neuen Empfehlungen des ERC nicht
mehr benutzt werden. Gleichfalls nicht mehr empfohlen wird die Abgrenzung von
»Beinahe-Ertrinken« vom »vollstaindigen« Ertrinken; vielmehr wird jeder Vor-
gang, der mit bedrohlicher Asphyxie durch Eintauchen der Atemwege unter Was-
ser (oder einer anderen Fliissigkeit) einhergeht, als »Ertrinkungsunfall« oder ein-
fach »Ertrinken« bezeichnet. Dieser kann tdlich ausgehen oder iiberlebt werden.
Terminologisch unterschieden wird weiterhin folgendes:
Immersion: Untertauchen eines Teils des Korpers unter Wasser (oder einer
anderen Flissigkeit). Um zu ertrinken, miissen mindestens das Gesicht oder
die Mund- und Nasenoffnungen eingetaucht sein. Kleinkinder beispielsweise
konnen im flachen Gewisser (Gartenteich) durch Immersion ertrinken.
Submersion: Hier befindet sich der gesamte Korper unter der Fliissigkeits-
oberfliche. Ertrinken im Rahmen von Tauch- und Schwimmunfille geschieht
tiblicherweise durch Submersion.

Oft ist fir den Notarzt bei Wasserleichen nicht klar zu entscheiden, ob der Patient
ertrunken ist, ob er schon vorher tot war und dann erst ins Wasser geworfen wur-
de oder ob er im Wasser durch eine andere Ursache zu Tode gekommen ist, z. B.
einen Stromschlag oder einen Herzinfarkt. Dies muss ggf. in der Rechtsmedizin
geklart werden. Je nach Gewisser, in dem das Ereignis stattfindet, kann man zwi-
schen Salz- und Stflwasserertrinken unterscheiden (8 Abb. 19.2). Unabhéngig
von der Tonizitat der aspirierten Fliissigkeit (Salzwasser = hyperton, Stifiwasser =
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Kapillare

O Abb. 19.2a, b Alveolokapillare Flussigkeitsverschiebungen bei Salz- und StiBwasserer-
trinken. a Salzwasserertrinken. Hypertone Flussigkeit in den Alveolen fiihrt tiber einen Ein-
strom intravasaler und interstitieller Flussigkeit nach intraalveoldr zum Lungenédem; theo-
retisch resultiert eine Blutvolumenverminderung mit Himokonzentration und Hypernatri-
amie; b StBwasserertrinken. Hypotone Flussigkeit in den Alveolen fiihrt zum Einstrom

der alveoldren Flissigkeit in das GefaBBsystem; das Surfactantsystem wird geschadigt, und
theoretisch resultiert eine Blutvolumenvermehrung mit Hdmolyse, Hyperkalidmie und
Hyponatridmie. In jedem Fall aber fiihrt die Wasseraspiration zu Bronchospasmus, Atelekta-
sen, Compliance-Erniedrigung und Hypoxie

Kapillare

hypoton) ist jedoch die Hypoxie (und nicht etwaige Hydratations- oder Elektro-
lytstorungen) entscheidend, die durch Alveolarkollaps, Surfactantauswaschen und
intrapulmonalen Rechts-Links-Shunt entsteht. Nach primirem Uberleben des
Ertrinkungsunfalls droht innerhalb der nachsten 12-24 h unabhéngig von der Art
des aspirierten Wassers ein Lungenddem (sog. zweites Ertrinken). Es gibt keinen
Beleg dafiir, dass eine medikamentdse Therapie mit Kortikosteroiden wirksam
ist.

o Der Unterschied zwischen Salz- und SiiBwasserertrinken ist fiir die pra-
klinische Therapie véllig irrelevant. Es droht in jedem Fall eine Stérung
des pulmonalen Gasaustausches mit Hypoxie.
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— Praktisches Vorgehen
Praklinische Behandlung eines Ertrinkungsunfalls

== Bergung des Patienten aus dem Wasser (darf durch nichts verzogert
werden!)

lbliche MaBBnahmen zur Vitalfunktionssicherung bzw. Reanimation
Intubation und Beatmung, am besten mit moderatem PEEP (5-10 mbar)
Flachlagerung; kein »Ausschiitteln des Patienten«; ggf. Absaugen von
Flissigkeit nach Intubation

== bei Hypothermie: Beachten der besonderen Aspekte (» Abschn. 19.1.3)

o Wegen der Gefahr der verzogerten Entwicklung eines Lungenddems
mussen alle Patienten nach einem Ertrinkungsunfall fiir mindestens 24 h
intensivmedizinisch behandelt oder zumindest beobachtet werden!

19.2.2 Tauchunfalle

Die zunehmende Beliebtheit des Tauchens als Freizeitbeschaftigung fithrt zu einer
Zunahme der Tauchunfille besonders durch unerfahrene Sportler. Entscheidend
fir das Trauma sind besonders beim Geritetauchen die Auswirkungen des erhoh-
ten Unterwasserdrucks und der Druckunterschiede pro Zeiteinheit wiahrend des
Ab- und Auftauchens. Man bedenke: 10 m unter Wasser herrschen bereits 2 At-
mosphéren oder etwa 1520 mmHg. In jeder Tauchphase konnen spezifische
Tauchunfille auftreten. Neben diesen klassischen Unfillen kénnen Probleme mit
den Druckluftflaschen zu Vergiftungen (Kohlenmonoxid, Kohlendioxid), zum
Ersticken oder zum Ertrinken fiihren. 60% aller Todesfélle im Zusammenhang mit
Geritetauchen sind auf Ertrinken zuriickzufithren.

Unfalle in der Kompressionsphase (beim Abtauchen)

Durch Barotraumatisierung der Lunge (starker relativer Unterdruck in der Lunge
bei Tieftauchen mit angehaltener Luft) konnen theoretisch Parenchymeinrisse mit
Lungenédem und Hamoptysen entstehen; praktisch ist dies jedoch ohne Bedeu-
tung. Der extrakorporale Druckanstieg fithrt zur Kompression luftgefiillter Hohl-
raume im Korper, z. B. Ohr, Nasennebenhohlen und Lunge. Dabei kann Blut und
Gewebe in die Hohlrdume eindringen, was zu erheblichen Schmerzen oder einem
Trommelfelleinriss fiihren kann. Das ist zwar nicht lebensbedrohlich, kann jedoch
zu gefdhrlichen Orientierungsstérungen unter Wasser fithren.

Therapie. Abgesehen von der Analgesie ist keine spezifische notfallmedizinische
Behandlung erforderlich.
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Unfalle in der Isopressionsphase (in der Tiefe)

Durch Anstieg des Stickstoffpartialdrucks in grofler Tiefe (Druckluftatmung in
iiber 30 m Tiefe) konnen lachgasihnliche Wirkungen wie Verminderung des Ur-
teilsvermogens und Unzurechnungsfihigkeit auftreten (»Tiefenrausch«). AufSer-
dem kann Sauerstoff — insbesondere bei Verwendung O,-angereicherter Gasge-
mische wie Nitrox — in grof3er Tiefe bei einem Partialdruck iiber 1200 mmHg nach
einiger Zeit toxisch wirken und folgende Reaktionen auslosen: Zucken im Gesicht,
Zittern, Ubelkeit, Erbrechen, Krampfe, Bewusstlosigkeit.

Unfalle in der Dekompressionsphase
Unfille beim Auftauchen bzw. bei abnehmendem Druck sind notfallmedizinisch
am bedeutsamsten und werden unter dem englischen Begriff Decompression
lliness (DCI) zusammengefasst. Dieser umfasst sowohl die Dekompressionskrank-
heitim engeren Sinne (Decompression Sickness: DCS) - frither auch Caisson-Krank-
heit genannt - als auch die arterielle Gasembolie (Arterial Gas Embolism: AGE)
aufgrund von Alveolarrupturen im Rahmen eines pulmonalen Barotraumas.
Dekompressionskrankheit (DCS): Bei zu raschem Auftauchen ohne Einhal-
ten der Dekompressionszeiten nach lingeren und/oder tiefen Tauchgingen
kommt es zum Ausperlen des wahrend des Tauchens vermehrt in den Kérper-

B Tab. 19.3 Schweregradeinteilung und Symptome der beiden Unterformen der

Decompression lliness (DCI): Dekompressionskrankheit (DCS) und arterielle Gasem-
bolie (AGE)
DCSTyp 1 DCS Typ 2 AGE

Schmerzen in Muskeln

und Gelenken
(»bends«)

Juckreiz
(»Taucherflohe«)
Rétung und
Schwellung der Haut
Druckdolente Lymph-
knoten

Midigkeit, Apathie

zusdtzlich zu DCS Typ1:
Schwindel und Erbrechen
Hor-, Seh- und Sprach-
stérungen

gestorte Muskelkoordina-
tion (»staggers«)
Sensibilitatsstérungen,
Paresen (oft ab Nabel
abwarts)

akute Dyspnoe (»chokes«)
mit Brustschmerz und
Husten

zerebral: wie Schlaganfall
Verwirrtheit
Bewusstseinsstérungen
bis hin zur Bewusstlosig-
keit

Halbseitenlahmung
Krampfanfalle

kardial: wie Myokardinfarkt
Angina pectoris
Vernichtungsschmerz,
Rhythmusstérungen
kardiozirkulatorische
Insuffizienz
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geweben geldsten Stickstoffs (oder ggf. auch eines anderen Inertgases als Kom-
ponente des Atemgases). Das fithrt zur Gasblasenbildung im Gewebe und Blut
und zum Entstehen der in @ Tab. 19.3 aufgefithrten Symptome mit unter-
schiedlichem Ausmaf3 an Vitalbedrohung. Dartiber hinaus kénnen bei einem
offenen Foramen ovale auch arterielle Gasembolien (AGE) entstehen.

Pulmonales Barotrauma und arterielle Gasembolie (AGE): Bei raschem Auf-
tauchen mit angehaltenem Atem (auch schon aus geringer Tiefe) kommt es
durch die Entwicklung eines relativen Uberdrucks in der Lunge zur Alveolar-

| A\

Stimmritze
verschlossen

Pneumothorax

B Abb. 19.3 Barotraumatisierung der Lunge beim Auftauchen mit angehaltenem Atem
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ruptur (ist auch im Schwimmbad unabhéngig von Tauchzeit und Tauchtiefe
moglich, @ Abb. 19.3). Das kann zum Pneumothorax (hdufig Spannungs-
pneumothorax, » Kap. 18.6.2) und/oder Mediastinalemphysem mit Luftnot
und obstruktivem Schock fithren. Auflerdem kann aus den Alveolen Gas in
die arterielle Blutbahn mit der Folge einer Embolisation in praktisch allen
Endstromgebieten (AGE) gelangen. Besonders bedeutsam sind Embolien im
Gehirn (hiufig) und Herzen (seltener), die zu Symptomen wie beim Schlag-
anfall (» Kap. 14.1.1), oder Myokardinfarkt (» Kap. 11.1.1) fithren kénnen.
Zur Vermeidung dieser Form der DCI gilt fiir den Geratetaucher: Immer at-
men, nie die Luft anhalten! Und fiir den Apnoetaucher: Beim Auftauchen

ausatmen!

Therapie. Die Therapie beider DCI-Formen ist dhnlich. Immer ist eine frithest-
mogliche Rekompression in einer Uberdruckkammer mit hyperbarem Sauerstoff
(Hyperbaric Oxygen: HBO-Therapie) erforderlich. Bis dahin sollte der Patient
moglichst reinen Sauerstoff atmen. Zudem ist eine addquate Infusionstherapie
durchzufiihren, da nach lingeren Tauchgédngen durch die sog. Taucherdiurese und
die trockenen Atemgase immer eine Hypovoldmie mit einem Volumendefizit von
etwa 1500 ml besteht, das bei Vitalfunktionsstérungen durch Kristalloide ausge-
glichen werden muss. Umstrittene Therapiemafinahmen ohne belegte Effektivitat

sind die Gabe von Lidocain und Kortikosteroiden.

— Praktisches Vorgehen
Therapie der Decompression lliness (DCI)
== Sauerstoffzufuhr: moglichst 100 % Sauerstoff iber Gesichtsmaske; bei
Ateminsuffizienz intubieren und beatmen mit FiO, 1,0
Infusionstherapie, z. B. RL zundchst 500-1500 ml/h
Analgesie mit fiebersenkenden Analgetika wie ASS 500-1000 mg i. v.
und Opioiden wie z. B. Morphin 5-10 mg i. v. (Ein Uber die Analgesie
hinausgehender Nutzen von ASS bei DCS ist nicht belegt.)
bei Spannungspneumothorax Thoraxdrainage legen (» Kap. 18.6.1)
bei zerebralem Krampfanfall Benzodiazepine, z. B. Diazepam 10 mg
i.v.(» Kap.14.2)
== bei kardiozirkulatorischer Insuffizienz Katecholamintherapie zusatz-
lich zur Volumengabe
== Transport in ndchste einsatzbereite Uberdruckkammer (» Telefonnum-
mern Anhang)
== Transport moglichst erschitterungsfrei; wenn luftgebunden, dann
moglichst hoher Kabinendruck bzw. méglichst niedrige Flughdhe.
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19.3 Elektrounfille

Beim Kontakt mit Strom ist der Patient sowohl durch die primiren Stromwir-
kungen gefihrdet, die sich als elektrische oder thermische Schadigungen duflern,
als auch durch sekundire Stromschiden, die mittelbar durch die primaren
Schiden hervorgerufen werden (Sturz vom Strommast, Knochenfrakturen etc.).
Jahrlich werden etwa 5 Todesfalle durch Strom pro 1 Mio. Einwohner registriert.
Stromunfille werden je nach Spannung der Stromquelle in folgende Kategorien
eingeteilt:
Niederspannungsunfalle (bis 1000 V) konnen lebensgefahrliche Herzrhyth-
musstérungen bis hin zum Kammerflimmern auslosen (elektrische Schadi-
gung). Dazu gehoren die meisten Stromunfille im Haushalt (Haushaltsstrom:
in Europa, Asien, Australien 230 V, in den USA und Kanada 110 V). Etwa 50 %
aller todlichen Stromunfille sind Niederspannungsunfille. Spannungen unter
50 V (Batterien, Klingelstrom, Telefonanlage) sind normalerweise harmlos
und fithren nur unter ganz ungiinstigen Umstanden zum Tod.
Hochspannungsunfalle (iiber 1000 V) fithren zu erheblichen Verbrennungen
bis hin zu Verkohlungen (»Strommarken«) an den Kontaktstellen und im
Korper im Bereich des Stromkreises (thermische Schadigung). Die Musku-
latur kann sich am spannungsfithrenden Leiter verkrampfen und dadurch
sogar Frakturen erzeugen (sekundire Stromschdden). Hochspannungs-
leitungen haben bis zu 380.000 V, Bundesbahnfahrleitungen 15.000 oder
25.000 V. Etwa 50 % aller todlichen Stromunfille sind Hochspannungsun-
falle.

Sonderform: Blitzschlag. Jahrlich sterben etwa 1000 Menschen weltweit durch
Blitzschlag. Es handelt sich dabei um einen Hochspannungsunfall (3-200 Millio-
nen V) mit extrem kurzer Einwirkzeit im Mikro- oder Millisekundenbereich. Der
direkte Blitzeinschlag in einen Menschen ist meist todlich (Herzstillstand, Kam-
merflimmern, schwere Verbrennungen). Beim Blitzeinschlag in den Boden ent-
steht um die Einschlagstelle herum ein sog. Spannungstrichter. Personen inner-
halb des Spannungstrichters sind durch die sog. Schrittspannung gefihrdet
(B Abb. 19.4). Solche Unfille werden in etwa 70 % der Fille tiberlebt. Spezifische
Symptome sind farnkrautartig verzweigte Lichtenberg-Blitzfiguren auf der
Haut.

Schadigungsmechanismus. Der im Korper bzw. durch die Organe flielende
Strom (I, Ampeére) — genauer gesagt die Stromdichte (Ampére/cm,) - ist fiir die
Schiden entscheidend. Die Stromstérke hdngt nach dem bekannten Ohm-Gesetz
(I=U/R) neben der Spannung (U, Volt) entscheidend vom Widerstand (R, Ohm)
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ﬂ\

O Abb. 19.4 Spannungstrichter. Um die Blitzeinschlagstelle herum oder um ein auflie-
gendes Starkstromkabel bildet sich ein Spannungstrichter aus. Wenn jemand darin mit
gespreizten Beinen steht (ein Bein naher an der Einschlagstelle als das andere), entsteht
eine Spannungsdifferenz zwischen beiden Beinen [Schrittspannung: Us]: je breitbeiniger,
desto groBer). Der Strom flie3t von einem Full zum anderen durch den Korper

ab. Das heift, je niedriger der Widerstand von Haut und Korper, desto hoher die
Stromstirke. Der Korperinnenwiderstand betrégt zwischen 500 und 1000 Ohm,
der Hautwiderstand zwischen 1 (feuchte, diinne Haut) und 1000 Ohm (trockene,
dicke Haut). Damit ist die Gefahrlichkeit des Haushaltsstroms besonders im Ba-
dezimmer und in der Badewanne zu erkliren. Bei hoher Stromdichte (hohe Span-
nung, niedriger Widerstand) kénnen die inneren Organe regelrecht »verkochen«.
Fiir die Auswirkungen beim Menschen ist aulerdem die Stromart wichtig: Gleich-
strom ist normalerweise weniger gefdhrlich als der haushaltsiibliche Wechselstrom.
Fiir die gleichen schadigenden Effekte sind bei Gleichstrom etwa 3- bis 4-mal
hohere Spannungen erforderlich. Bei Beriihren eines Wechselstromleiters kann es
im Ubrigen zu dem grotesk anmutenden Phénomen der tetanischen Muskelkon-
traktion kommen. Dadurch ist der natiirliche »Loslassreflex« aufgehoben, die
Hand umklammert krampfhaft den Stromleiter, und der Korper wird fortgesetzt
dem Strom ausgesetzt.

Symptome. Bei einem Elektrounfall konnen je nach Spannung bzw. Stromstérke
folgende Symptome auftreten:
Herzrhythmusstorungen (Nieder- und Hochspannungsunfille); sie konnen
nach Starkstromunfillen noch einen Tag spater auftreten (» Aus der Notfall-
praxis)
Bewusstseinsstorungen (Nieder- und Hochspannungsunfille)
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Hypotension (Hochspannungsunfille) oder Hypertension (Niederspan-
nungsunfille)

Verbrennungen, Muskelschdden, Myoglobindmie, Nierenschdden und Kno-
chenfrakturen (Hochspannungsunfille).

L+

Aus der Notfallpraxis

Im Rahmen eines Festzeltaufbaus fallt nach abgeschlossener Elektroinstallati-
on der Stromkasten um. Durch Beschadigung der zufiihrenden Leitung geriet
dabei eine Zeltstange unter Strom, die der Installateur offenbar versehentlich
mit dem Ellenbogen (der zwei deutliche Strommarken aufwies) berihrte. Der
Patient wurde nach unbekannter Zeit von einem Kollegen gefunden, der den
Notarzt rief, die Stromzufuhr unterbrach und den Patienten in Seitenlage ver-
brachte. Der Notarzt fand den Patienten leblos mit Kammerflimmern, das nach
11-maliger Defibrillation und 20 min CPR in einen effektiven Rhythmus um-
sprang. Leider entwickelte der Patient spater ein malignes Hirnédem und
starb.

— Praktisches Vorgehen
Stromrettung

Immer besondere SelbstschutzmalBnahmen beachten! Vor allem im
Hochspannungsbereich!

Bei Niederspannungsunfallen moglichst, bei Hochspannungsunfallen
immer den Stromkreis vor den Rettungsmafinahmen unterbrechen
und gegen Wiedereinschalten sichern (bei Hochspannung nur durch
den Fachmann!).

Bei Hochspannungsunfallen Sicherheitsabstand beachten, um einen
Spannungsbogen (Lichtbogen) zu vermeiden: mindestens 1 cm pro
1000V, also bei einer Hochspannungsleitung mindestens 4-5 m.

Bei Niederspannungsunfallen Kabel mit einem nicht bzw. schwer lei-
tenden Stab (z. B. Holzstock) vom Patienten entfernen (nicht bei
Hochspannung! Ist die Spannung hoch genug, leitet auch Holz!)
Vitalfunktionssicherung, ggf. Reanimation

antiarrhythmische Therapie bei Rhythmusstdrungen bzw. Defibrillation
bei Kammerflimmern (» Kap. 10)

Volumenersatztherapie bei Verbrennungen (» Abschn. 19.1.1)
Analgesie und Sedierung, z. B. Morphin 5-10 mg i. v.
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Indikationen zur Krankenhausbehandlung. Die Patienten, die einen Strom-
schlag tiberleben, sollen stationir tiberwacht werden, wenn sie (nach ERC-Emp-
fehlungen 2010)

bewusstlos waren, oder

einen Kreislaufstillstand hatten, oder

ein pathologisches EKG aufweisen, oder

Weichteilverletzungen und Verbrennungen erlitten haben.

Wenn also - und das passiert ja sehr hdufig - jemand zu Hause »einen gewischt
bekommt«, wenn er etwa eine Lampe anschliefit, ohne vorher die Stromzufuhr zu
unterbrechen, so ist keine Krankenhauseinweisung oder gar Intensiviiberwachung
erforderlich, sofern er immer wach war und kein pathologisches EKG vorliegt.

19.4 Notfalle durch Tiere

Bei Verletzungen durch Tiere sind folgende Schadigungen zu unterscheiden:
Mechanisch-traumatische Schadigungen: Das sind in der Regel Bissverlet-
zungen, sehr héufig z. B. Hunde- oder Katzenbisse. Sie konnen einerseits
durch die direkte Schadigung (z. B. Biss in den Hals) und andererseits spater
durch von der Wunde ausgehende Infektionen (z. B. Tollwut, polymikrobielle
Sepsis) gefihrlich werden. Insbesondere nach einem Katzenbiss entwickelt
sich relativ haufig eine gefihrliche lokale und systemische Infektion durch
Pasteurella multocida. Daher: Jeden Tierbiss ernst nehmen und in der Klinik
zumindest erstversorgen lassen. Durch ausgiebiges Spiilen mit Wasser so rasch
wie méglich nach dem Biss ldsst sich die Keimlast deutlich reduzieren. Aufler-
dem sind immer Antibiotika indiziert.

Anaphylaktische Reaktionen bei Insektenstichen: Bei entsprechend dispo-
nierten Personen konnen Insektenstiche (Wespen-, Hornissen-, Skorpions-
tiche) oder Schlangenbisse einen lebensbedrohlichen anaphylaktischen
Schock auslésen. Auferdem ist Histamin ein Bestandteil der meisten Insek-
tengifte, so dass sich bei grofleren Giftmengen (viele Stiche) auch ohne Aller-
giereaktion ein anaphylaktischer Schock entwickeln kann. Dariiber hinaus
droht bei Stichen im Mund- und Rachenbereich eine obere Atemwegsverle-
gung durch intraorale oder pharyngeale Schwellungen.

Gifteinwirkungen von Schlangen oder Spinnen: Europdische Tierarten ver-
ursachen nur duferst selten gefihrliche Vergiftungen. Immer wieder werden
jedoch Menschen auch hierzulande von exotischen Tieren gebissen, die privat
von Liebhabern gehalten werden. Die Gifte sind meist Proteine oder Polypep-
tide, die neurotoxische und/oder hamolytische Wirkungen entfalten und ana-
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phylaktische Reaktionen auslosen konnen. Wenn die Tierart oder die Her-
kunftsregion bekannt ist, konnen Antiseren iiber Notfalldepots fiir Sera und
Plasmaderivate angefordert werden, die oft groflen Kliniken angegliedert sind.
Es handelt sich um Mischseren, die bei den wichtigsten in einer Region vor-
kommenden Schlangenarten wirken (z. B. Europaserum, Nord- und West-
afrikaserum). Das heroische Aussaugen von Bissen als Erstmafinahme soll
unterlassen werden; es ist wirkungslos. Die gebissene Extremitit soll hingegen
nach AHA/ARC-Empfehlung als Erstmafinahme mit einem Druckverband
tiber die gesamte Lange immobilisiert werden; dieser soll etwa 40-70 mmHg
Druck an den Armen bzw. 55-70 mmHg an den Beinen ausiiben, d. h. so viel,
dass man gerade noch einen Finger darunter stecken kann.

Verbrennungen durch Quallen. Hierzulande sind sehr giftige Quallen selten,
aber schmerzhafte Quallenverletzungen kommen auch in deutschen Kiisten-
regionen vor. Das Gift befindet sich in Nematozysten, die auf den Tentakeln
sitzen und bei Kontakt auf die Haut des Menschen sog. Nesselschlduche
schleudern, mit denen das Gift in die Haut eindringt. AHA und ARC empfeh-
len folgende Erstmafinahmen: Die Giftwirkung kann mit ausgiebiger Essig-
waschung (4-6 %) vermindert werden - so schnell wie méglich und fiir min-
destens 30 s. Die Schmerzen lassen sich durch Eintauchen in méglichst (gera-
de noch ertriglich) heifles Wasser mindern (bis 45°C). Eine Druckimmobili-
sierung (wie bei Schlangenbissen) wird hingegen nicht empfohlen, da sie die
Giftfreisetzung fordern kann.

Praktisches Vorgehen

Versorgung der Verletzungen durch Tiere

== Vitalfunktionssicherung

== bei Bissverletzungen: Wunde ausgiebig unter flieBendem Wasser
spulen; Wundversorgung im Krankenhaus, Antibiotikatherapie mit
breitem Spektrum (z. B. Imipenem/Cilastatin 4x500 mg i. v.)

== bei schweren anaphylaktischen Reaktionen: Volumenersatzmittel,
Kortikosteroide, Katecholamine und ggf. Reanimationsmanahmen
(» Kap.9.4)

== beiVerlegungen der oberen Atemwege: Freimachen der Atemwege
durch Intubation; wenn nicht méglich: Koniotomie

== bei Schlangen- oder Spinnenbissen bzw. Skorpionstichen: Extremitat
immobilisieren, Wunde nicht aussaugen oder ausbrennen; Druckver-
band; mdéglichst bald ein spezifisches Antiserum geben, wenn indiziert.

== beiVerbrennungen durch Quallen: Spiilen mit 4-6 % Essig (30 s),
Eintauchen in moglichst heiles Wasser als ErstmaBnahmen.
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19.5 Veratzungen

Atzende Substanzen sind entweder Siuren oder Laugen, die zu dufleren oder in-
neren Verletzungen fithren konnen. Verdtzungen sind meist die Folge von Fahr-
lassigkeit oder Verwechslungen.
Sauren (z. B. Salzsdure, HCI) fithren zu sog. Koagulationsnekrosen, die ihre
Ausbreitung in die Tiefe durch Schorfbildung selber hemmen.
Laugen (z. B. Natronlauge, NaOH) fithren zu den gefiirchteten Kolliquations-
nekrosen (Verfliissigungsnekrosen), die sich leicht bis in tiefe Gewebs-
schichten hin ausbreiten.

Innerliche Veratzung. Durch Trinken einer dtzenden Fliissigkeit (Ingestionsver-
letzung) kommt es zu schweren Schleimhautschéden bis hin zu Perforationen des
oberen Gastrointestinaltrakts (im Kindesalter durch Verwechslungen mit einem
schmackhaften Getriank). Durch Inhalation atzender Gase konnen schwere
Tracheobronchial- und Lungenschdden bis hin zum Lungenddem entstehen
(Inhalationsverletzung, » Abschn. 19.1.1 und » Kap. 20.2.17).

AuBerliche Veridtzung (Kontaminationsverletzung). Durch Kontakt der dufle-
ren Haut oder Schleimhaut mit dtzenden Substanzen kénnen schwere Verletzun-
gen hervorgerufen werden, deren Schwere analog zu Verbrennungen eingeteilt
werden kann (8 Abb. 19.1, oben). Besonders gefihrdet sind die Augen!

— Praktisches Vorgehen

Praklinische Therapie der Verdtzung

== |ngestionsveratzung
Wasser trinken lassen (Verdiinnung der Saure/Lauge), moglichst
keine anderen Flissigkeiten (Milch 0. &.)
keinen Magenschlauch/Magensonde blind legen (Gefahr der Oso-
phagusperforation)
kein Erbrechen provozieren (Gefahr der erneuten 6sophagopharyn-
gealen Schadigung).

== |nhalationsverdtzung
Atemwegssicherung, Sauerstoffgabe
bei Bronchospasmus inhalative B-Mimetika und/oder Theophyllini. v.
inhalative Kortikoide (z. B. Budesonid 2 Hiibe alle 5 min p. i.).
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== Kontaminationsveratzung
sofortige moglichst weitgehende Dekontamination durch Entfernen
aller kontaminierter Kleidungsstiicke und anschlieBendes reich-
liches und intensives Spilen mit Wasser oder Elektrolytlosungen
Analgesie und Infusionstherapie.

== Besonderheiten bei Veratzungen des Auges (B Abb. 19.5)
zundchst den oft bestehenden Lidkrampf (Blepharospasmus) durch
Auftraufeln eines Lokalanasthetikums (z. B. Lidocain 0,5-2 %) durch-
brechen
danach Spiilen mit reichlich Fliissigkeit (Wasser, Elektrolytlésung)
bei zur Seite gedrehtem Kopf vom inneren Lidwinkel nach auf3en,
wenn vorhanden, Verwendung spezieller Augenspilldsungen (z. B.
Isogutt).

B Abb. 19.5 Spiilen bei Verdtzungen des Auges
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Besonders haufig sind Uberdosierungen von Medikamenten oder Rauschdrogen so-
wie Vergiftungen mit Rauch- und Abgasen. Die allgemeinen TherapiemalBnahmen
bestehen in der Vitalfunktionssicherung. Eine Giftneutralisation mit Kohle kann bei

schweren Vergiftungen und langen Transportwegen im Rettungsdienst erwogen
werden, in Ausnahmeféllen auch eine préklinische Giftelimination durch Magen-
spllung. Spezifische Antidote stehen nur flir wenige Gifte zur Verfligung. Zu diesen
zéhlen Morphin, Heroin und andere Opioide (Antidot: Naloxon), Diazepam und an-
dere Benzodiazepine (Antidot: Anexate; wird jedoch nicht empfohlen), Insektizide
vom Typ der Organophosphate (Antidote: Atropin, Obidoxim) und Zyanide (Antidote:
4-DMAP, Natrium-Thiosulfat bzw. Hydroxocobalamin). Reizgasinhalationstraumen
konnen zum akuten Lungenversagen fihren und machen oft eine prolongierte Beat-
mung erforderlich. Vergiftungen mit Pflanzen oder Pilzen sind heute relativ selten.
Am gefahrlichsten ist die Knollenblatterpilzvergiftung, die zum fulminanten Leber-
versagen flhren kann.

20.1 Allgemeine notfallmedizinische Aspekte

Notfallmedizinisch relevant sind akute Vergiftungen, die zu schweren Stérungen
des Allgemeinbefindens und der Vitalfunktionen fithren. Die Menge der poten-
ziell toxischen Substanzen ist uniiberschaubar grof3 (sogar eine todliche Vergif-
tung mit Maggi-Wiirze wurde vor einiger Zeit beschrieben). Praktisch werden
jedoch in unserer Gesellschaft die meisten Vergiftungen durch relativ wenige
Substanzen hervorgerufen. Dies sind heutzutage vor allem chemische Gifte. Into-
xikationen durch natiirliche pflanzliche oder tierische Giftstoffe sind eher selten
geworden. Die hdufigsten toxikologischen Notfille sind:

Uberdosierungen von Medikamenten

Uberdosierungen von Rauschdrogen

Vergiftungen mit Rauch- und Abgasen.

Gelegentlich kommen Vergiftungen durch landwirtschaftliche Gifte, Pilze und
andere Chemikalien vor. Von den Intoxikationen zu unterscheiden sind In-
gestionen mit Sduren und Laugen, die primér nicht zu systemischen, sondern
zu lokalen Schidigungen der Haut oder Schleimhédute des Organismus fithren
(» Kap. 19.5).

Die meisten Gifte werden auf oralem Weg eingenommen, andere Applika-
tionswege sind jedoch moglich: intravenos (Morphium, Heroin), inhalativ (Koh-
lenmonoxid, »Schniiffeln« von Losungsmitteln) oder perkutan (Insektizide).
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Ursachen. Vergiftungen entstehen aus folgenden Griinden:
Suizid oder Suizidversuch (vor allem bei Erwachsenen)
Verwechslungen und versehentliche Einnahme (vor allem bei Kindern)
versehentliche Medikamenten- oder Drogeniiberdosierung
gewerbliche Intoxikationen und Unfélle (Hausbrand etc.)
Mord oder Mordversuch.

Schweregrade und Symptome. Die allgemeine Einschitzung der Vergiftungs-
schwere wird international nach dem Poisoning Severity Score vorgenommen
(B Tab.20.1). Die Vergiftungssymptome sind meist unspezifisch. Fast immer ist das
Kardinalsymptom eine Bewusstseinsstdrung, deren Auspriagung von der Wir-
kung des Giftes bzw. des Medikaments (eher stimulierend oder eher beruhigend)
und der aufgenommenen Menge abhingt. Die Bewusstseinsstorung wird oft von
respiratorischen und kardiozirkulatorischen Stérungen begleitet, deren Aus-
pragung und Konstellation oft schon Hinweise auf mdgliche Toxine zuldsst. Sym-
ptomkonstellationen, die auf ein bestimmtes Toxin hindeuten, werden auch als
Toxidrome bezeichnet (8 Tab. 20.2). Dariiber hinaus rufen einige wenige Toxine
(< 5 % aller Gifte) relativ spezifische Vergiftungssymptome hervor, z. B.:

die Zyanidvergiftung > Bittermandelgeruch (allerdings kann etwa % der Be-

volkerung den Geruch nicht wahrnehmen)

die Kohlenmonoxidvergiftung > kirschrote Hautfarbe (kann auch fehlen).

Intoxikationsverdacht. Eine Vergiftung muss bei jeder unklaren Vitalfunktions-
storung und Todesursache in Erwédgung gezogen werden, wenn fiir den Notarzt
keine offensichtliche oder plausible andere Ursache zu erkennen ist. Ein konkreter
Verdacht auf eine Intoxikation ergibt sich oft aus

der Aussage der vergifteten Personen selbst (sofern noch ansprechbar)

der Aussage von Zeugen, Angehorigen oder Bekannten sowie

B Tab. 20.1 Schweregradeinteilung der Vergiftungen nach dem Poisoning Severity
Score (PSS; Persson 1998)

PSS Schweregrad Symptome

0 asymptomatisch keine Symptome

1 leicht passagere Symptome, spontane Riickbildung
2 mittelschwer deutliche, anhaltende Symptome

3 schwer schwere, lebensbedrohende Symptome

4 fatal todlicher Verlauf
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den konkreten Umstdnden (z. B. herumliegende Spritzen, Medikamenten-
schachteln, Abschiedsbriefe)

Der Verdacht auf eine Intoxikation wird in der Klinik durch Giftnachweis im
Korper (Blut, Urin, Mageninhalt) bestitigt. Praklinisch gewonnene Korpersekrete
miissen asserviert und in die Klinik mitgenommen werden.

@ Aus der Notfallpraxis

Der Notarzt findet eine 45-jahrige Frau bewusstlos auf ihrem Sofa vor. Die er-
wachsene Tochter war nach Hause gekommen, hatte ihre Mutter so angetrof-
fen und die Rettungsleitstelle via Polizei verstéandigt. Die Patientin ist tief
komatos, atmet flach und ist hypotensiv. Der BZ ist normal. Nach Intubation,
Beginn der Beatmung, Infusion von 500 ml Ringerlésung und 1 ml Akrinor ist
der Kreislauf der Patientin wieder stabil. Im EKG zeigen sich bis auf eine leichte
Tachykardie keine Auffalligkeiten. Der Notarzt denkt an einen Suizidversuch.
Die mittlerweile eingetroffene Polizei kann jedoch auch in Abfalleimern keine
leeren Tablettenschachteln oder ahnliches und auch keinen Abschiedsbrief
finden. Die Tochter sagt, im Badezimmer gebe es einen Medikamenten-
schrank, dort habe sie aber schon nachgesehen, und es seien noch alle Medi-
kamente da. Bei genauerer Inspektion zeigt sich, dass samtliche ordentlich im
Schrank stehenden Packungen nur leere Blisterstreifen enthalten, unter den
Packungen finden sich solche fiir Benzodiazepine, Barbiturate und Paraceta-
mol. Die Patientin erhalt bei dringendem Verdacht auf eine Intoxikation in der
Klinik eine Magenspiilung, die noch reichlich Tablettenreste zu Tage fordert.
Die Patientin tiberlebt ohne Residuen und wird nach 3 Tagen in psychiatrische
Behandlung tbergeben.

Giftinformationszentrale. Bei Unklarheit tiber die Giftigkeit bestimmter Sub-
stanzen, die Inhaltsstoffe bestimmter Priparate, Wirkungen bestimmter Gifte
oder die Therapie kann man sich (zur Not auch im Notarzteinsatz unter Einschal-
tung der Leitstelle oder iiber ein Mobiltelefon) Rat bei einer Informationszentra-
le fiir Vergiftungsfalle holen, die es in vielen groflen Kliniken gibt (» Telefonnum-
mern im Anhang), oder beim zentralen toxikologischen Auskunftsdienst in Berlin:
(030) 19240.
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20.1.1 Allgemeine TherapiemaBnahmen

Vitalfunktionssicherung

Im Vordergrund steht wie bei allen Notféllen die Sicherung der Vitalfunktionen
(Atmung, Kreislauf). Bei bestimmten Vergiftungen (z. B. Insektizide) muss jedoch
unter Beachtung eines erhohten Selbstschutzes vorgegangen werden (Kontamina-
tionsvermeidung!). Bei jeder unklaren Bewusstseinsstorung muss immer so
schnell wie méglich eine Blutzuckerbestimmung durchgefithrt werden, um zu
iberpriifen, ob eine Hypoglykamie vorliegt.

Giftelimination und -neutralisation

Induziertes Erbrechen und Magenspiilung waren frither gewissermaflen die Eck-
pfeiler der Erstbehandlung vieler Intoxikationen — gelegentlich schon praklinisch,
spitestens aber im Schockraum oder auf der Intensivstation. Heute ist ihr Stellen-
wert insgesamt eher gering — von relativ seltenen Ausnahmen abgesehen, etwa
Vergiftungen mit hoch toxischen Substanzen wie Insektiziden, Herbiziden,
Zyaniden oder Knollenblitterpilzen.

Induziertes Erbrechen. Es gibt mehrere Moglichkeiten, Erbrechen zu induzieren:
Ipecacuanha-Sirup: bei Kindern 10-20 ml p. o., bei Erwachsenen 30 ml p. o.;
fithrt nach ca. 10-20 min zum Erbrechen
Apomorphin: bei Erwachsenen 0,1 mg/kg i. m.; fithrt nach ca. 10 min zum
Erbrechen.

Induziertes Erbrechen wurde frither bei wachen Personen mit stabilen Vitalfunk-
tionen und intakten Schluck- und Hustenreflexen zur Elimination oral aufgenom-
mener Gifte empfohlen. Es gibt jedoch keine guten Belege fiir die Effektivitat
dieses Verfahrens; daher wird es vom ERC heute nicht mehr empfohlen. Lediglich
in Ausnahmefillen — kiirzliche orale Aufnahme einer hochtoxischen Substanz,
langer Transportweg, keine Moglichkeit der Magenspiilung - kann induziertes
Erbrechen auch heute noch erwogen werden.

0 Induziertes Erbrechen ist keine StandardmaBnahme der Intoxikations-
behandlung mehr.

Magenspiilung. Sie ist effektiver als das induzierte Erbrechen und wird daher
bevorzugt - wenn denn tiberhaupt ein Eliminationsverfahren aus dem Gastroin-
testinaltrakt gewéhlt wird; denn auch der Nutzen der Magenspiilung ist nur
schwach belegt, und sie wird heute bei den meisten Intoxikationen nicht mehr
empfohlen, sondern soll nur noch bei kiirzlich erfolgten Vergiftungen mit hoch-
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toxischen Substanzen vorgenommen werden, etwa bei Knollenblatterpilzen. Eine
Magenspiilung wird folgendermaflen durchgefiihrt: Nach Einfithren eines grofi-
lumigen Magenschlauchs in Linksseitenlage wird solange intermittierend mit
Wasser gespiilt (ca. 201 in 500 ml Portionen), bis die in einen Eimer zuriick-
laufende Fliissigkeit klar ist. Komatose und somnolente Patienten ohne sichere
Schluckreflexe miissen vorher intubiert werden. Die gegenwirtige ERC-Empfeh-
lung lautet:

0 Eine Magenspiilung kann innerhalb der 1. Stunde nach Einnahme einer
lebensbedrohlichen Giftdosis erwogen werden.

Kohle (Carbo medicinalis). Kohle wirkt durch seine grof3e Oberflache als Univer-
saladsorbens und unspezifisches Antidot bei sehr vielen Giftstoffen. Kohle soll
bei lebensbedrohlichen Vergiftungen in der Dosierung 0,5-1 g/kg p. o. (nur bei
bewusstseinsklaren Patienten mit sicheren Schutzreflexen!) gegeben werden, so-
fern die Gifteinnahme nicht linger als 1 h zuriickliegt. Insbesondere bei langem
Transportweg kann die Gabe von Kohle bereits priklinisch durch den Rettungs-
dienst erwogen werden. Es gibt keine Kontraindikationen, allerdings gibt es auch
keine klaren Belege dafiir, dass die Kohleeinnahme den Behandlungserfolg positiv
beeinflusst. Nach ERC-Empfehlungen 2010 gilt:

o Die Gabe von Carbo medicinalis kann innerhalb der 1. Stunde nach In-
gestion eines potenziell lebensbedrohlichen Gifts erwogen werden.

Andere Eliminationsmethoden. Diese spielen praklinisch keine Rolle, kénnen
jedoch in der Klinik eingeleitet werden:
Induzierte Diarrho: Beschleunigung der Magen-Darm-Passage mit Laxanzien
(z. B. Glaubersalz 10-20 g p. 0.)
Forcierte Diurese: Furosemid (20-40 mg i. v. plus Fliissigkeitszufuhr)
Alkalisierung des Urins: Natrium-Bikarbonat-Infusionen férdern die Elimi-
nation von Sduren (z. B. Barbiturate, ASS) und sind auch bei Herbizidvergif-
tung (Diquat, Paraquat) indiziert
Bei einigen Giften sind die Himofiltration und besonders die Himoperfusion
effektive Gifteliminationsverfahren.

20.1.2 Verwendung von Gegengiften (Antidota)

Gegengifte (Antidota) stehen abgesehen vom »Universalantidot« Kohle nur bei
einer kleinen Anzahl von Vergiftungen zur Verfiigung. Viele dieser Intoxikationen
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sind sehr selten. Da die sofortige Gabe des richtigen Antidots in diesen Fillen je-
doch lebensrettend sein kann, miissen auch Antidote fiir seltene Vergiftungen im
NAW oder Notfallkoffer mitgefiihrt werden. Dies geschieht am besten in einer
Intox-Box, in der die wichtigsten Antidote inkl. rascher Indikations- und Dosie-
rungsanleitungen vorgehalten werden. Antidota mit stark verzogertem Wirkungs-
eintritt miissen nicht schon praklinisch verabreicht werden (8 Tab. 20.3).

Dosierungsprinzipien. Zwei verschiedene Dosierungsprinzipien diirfen nicht

verwechselt werden:

Patienten- bzw. gewichtsbezogene Dosierung: Unabhingig von Giftmenge
und -wirkung wird eine bestimmte Antidotmenge appliziert (z. B. Zyanidin-
toxikation: 4-DMAP 3 mg/kg oder Hydroxocobalamin 5 g i. v.).

Gift- bzw. wirkungsbezogene Dosierung: Die Menge an Antidot wird gegen
die erwiinschte Wirkung titriert. Da die notwendige Menge u. a. von der auf-
genommenen Giftmenge abhéngt, lassen sich keine genauen Dosierungsan-
gaben machen, hochstens fiir eine Initialdosierung, ab der weiter titriert wer-
den muss oder fiir einen sehr groben quantitativen Bereich (z. B. Alkylphos-
phatintoxikation: intravendse Atropingabe bis der Speichelfluss oder (besser)
die Bronchialsekretion sistiert. Der Dosierungsbereich liegt zwischen 2 und

mehr als 20 mg).

B Tab. 20.3 Antidota

Antidot

N-Acetylcystein

Atropin

Biperiden

Vergiftung/Indikation

Paracetamol

Alkylphosphate Carbamate
(Insektizide)

Psychopharmaka (neurolepti-
kainduzierte Extrapyramidal-
symptomatik; hyperkinetisch-
dystones Syndrom; Schlund-
krampfe)

Dosierung/Bemerkungen

150 mg/kg i. v.innerhalb 15—
30 min; dann 50-100 mg/kg/h
kontinuierlich i. v. Eine bereits
praklinische Gabe ist nicht
unbedingt erforderlich

2-20 mg i. v., evtl. repetitiv
wirkungsbezogene Titration!
Liegt fir diese Indikation in
groBen Ampullen (100 mg) vor

0,04 mg/kgi. v.
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B Tab. 20.3 (Fortsetzung)

Antidot

4-DMAP
(Dimethylamino-
phenol)

Flumazenil

Hydroxocobalamin
(Vitamin By5)

Kohle
(Carbo medicinalis)

Naloxon

Natriumthiosulfat

Obidoxim

Physostigmin

Toluidinblau

Sauerstoff

Vergiftung/Indikation
Zyanidvergiftung

(Blausaure, Zyankali)

Benzodiazepine

Zyanidvergiftung
(Blausaure, Zyankali)

Vergiftungen aller Art;
schlecht wirksam bei
Alkoholen

Opioide

Zyanidvergiftung
(Blausaure, Zyankali)

Alkylphosphate Carbamate

(Insektizide)

trizyklische Antidepressiva

Belladonna-Alkaloide
(Atropin) (GHB)

Methamoglobinbildner,

z. B. Nitrite, 4-DMAP-Uber-

dosierung

Kohlenmonoxidintoxikation

483 20

Dosierung/Bemerkungen

3 mg/kgi. v.

0,2-0,4 mg (5 ug/kg) i. v., evtl.
mehr (wirkungsbezogene
Titration!)

5gi.v. (Erwachsene)
2,5gi. v. (Kinder)

0,5-1 g/kg p. o. Universal-
adsorbens

0,4-0,8 mg (10 pg/kg) i. v., evtl.
deutlich mehr (wirkungsbezo-
gene Titration!)

50-100 mg/kg i. v.

3 mg/kg i. v. Die Reaktivierung
der Azetylcholinesterase
dauert Tage bis Wochen und
ist nicht bei allen Insektiziden
wirksam. Praklinisch daher
nicht indiziert

0,02 mg/kg i. v., danach evtl.
wirkungsbezogene Titration!

3 mg/kg i. v. (2-4 mg/kg)

soviel wie moglich, am besten
100 %; hyperbare Oxygenation
erwagen
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20.2 Haufige Vergiftungen

20.2.1 Athylalkohol

Die Intoxikation mit der Rauschdroge Alkohol ist die héufigste Vergiftung in un-
serer Gesellschaft. Auch Jugendliche und sogar Kinder werden zunehmend mit
schweren Alkoholvergiftungen aufgefunden; offenbar ist es zurzeit angesagt, in
kurzer Zeit moglichst viel Hochprozentiges zu trinken (»Komasaufenc).

Symptomatik. Die Symptome eines Alkoholintoxikierten korrelieren grob mit
der Alkoholkonzentration im Blut (8 Tab. 20.4). In jedem Vergiftungsstadium
kann ein starker und oft widerlicher Geruch nach Alkohol (Foetor alcoholicus)
imponieren. Potenziell letale Blutalkoholspiegel liegen im Bereich von 2,5-5 %o.

Therapie. Diese hingt vom Stadium der Vergiftung ab. Ein Antidot existiert
nicht; allerdings wird Anticholium verschiedentlich als Prophylaxe eines Entzugs-
delirs empfohlen (2 mg i. m.; keine Standardtherapie). Eine Magenspiilung, die in
der Klinik frither zu den StandardmafSnahmen (»schon aus erzieherischen Griin-
den«) gehorte, ist normalerweise nicht indiziert, hochstens bei bezeugten sehr
hohen Alkoholmengen kurz nach der Einnahme. Carbo medicinalis ist nicht wirk-
sam. Der Transport ins Krankenhaus ist ab Stadium II indiziert bei deutlich be-
wusstseinsgetriibten, hilflosen und sehr agitierten Patienten (bei letzteren u. U.
gegen ihren Willen unter Mitwirkung der Polizei).

B Tab. 20.4 Stadien der Alkoholintoxikation

Stadien Symptome
und Blutalkoholgehalt

| Stadium der Exzitation Euphorie, Enthemmung, Sprachstérungen

1-2%o0 (Lallen), Gangstérungen (Torkeln), Seh-
storungen (Doppelbilder)

Il Stadium der Hypnose Somnolenz, Tachykardie, partielle Analgesie
2-2,5%0

1 Stadium der Narkose Sopor oder Koma Grad |-Il, Hypotension,
2,5-4%o0 Hypoglykamie

1] Stadium der Asphyxie Koma Grad llI-1V, respiratorische Insuffizienz,

> 4%o0 Schock, Hypothermie
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Stadium | bedarf keiner Therapie; tatsdchlich ist dieses Stadium fiir viele Al-
koholkonsumenten geradezu erwiinscht, und der Notarzt wird auch kaum in
diesem Stadium hinzugezogen. Allenfalls miissen zu Aggressivitit neigende
Alkoholisierte davon abgehalten werden, Unheil anzurichten.
Stadium Il. Patienten in diesem Stadium kénnen komatds erscheinen (was den
Notarzt auf den Plan rufen kann), aber sie werden auf Riitteln oder Schmerz-
reize hin wach und sind also nicht wirklich komatés. Eine spezifische Behand-
lung ist nicht indiziert. Hilflose Patienten miissen an einen sicheren Ort zum
Ausschlafen gebracht werden.
Stadium lll und IV. Jetzt sind die {iblichen MafSnahmen der Vitalfunktionssi-
cherung indiziert: Atemwegssicherung, Kreislaufstabilisierung, in schweren
Fillen Intubation und Beatmung. AufSerdem ist Folgendes zu beachten:
Hypoglykémie: Alkohol kann Hypoglykidmien auslosen, und eine Alko-
holintoxikation kann hypoglykdmische Krisen verschleiern. Bei vermin-
dertem Bewusstsein muss immer die Blutzuckerkonzentration kontrolliert
werden; ist diese in dieser Situation auch nur leicht erniedrigt, so soll Glu-
kose infundiert werden: 0,5-1,0 g/kg.
Wernickeenzephalopathie: Diese degenerative Erkrankung des Gehirns
mit der klassischen Trias Verwirrtheit, Augensymptome (Nystagmus, Dop-
pelbilder) und Ataxie kann bei erwachsenen Alkoholikern auftreten. Sie
beruht auf einem Mangel an Thiamin (Vitamin B;) und verlduft unbe-
handelt haufig tédlich. In der Klinik sollten daher 1 mg/kg (50-100 mg)
Thiamin i. v. oder i. m. gegeben werden.

0 Eine Alkoholvergiftung kann andere, lebensbedrohliche Zusatz-
erkrankungen wie Hypoglykamie, zusatzliche Tablettenintoxikation
und Schadel-Hirn-Trauma verschleiern.

20.2.2 Benzodiazepine

Vergiftungen mit Benzodiazepinen (z. B. Diazepam, Flunitrazepam, Lorazepam,
Oxazepam) sind hdufig und verlaufen selten todlich. Sie kdnnen jedoch besonders
bei alten Patienten oder in Kombination mit anderen Drogen oder Medikamenten
(Alkohol, Opioide) eine gefahrliche Atemdepression hervorrufen.

Therapie. Meist kann man die Patienten in der Klinik unter Uberwachung aus-
schlafen lassen, bis die Benzodiazepine metabolisiert sind. In schweren Féllen
kann der spezifische Antagonist Flumazenil als Antidot erwogen werden (8 Tab.
20.3). Die Routinegabe von Flumazenil beim komatdsen Patienten mit Benzodia-
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zepinintoxikation wird aber vom ERC aktuell wegen der Gefahr der Auslésung
von Krampfanfillen nicht empfohlen. Bei Ateminsuffizienz und Hypoxie: ggf.
Intubation und Beatmung.

20.2.3 Barbiturate

Barbiturate wie Phenobarbital und Primidon werden als Antiepileptika verwen-
det, frither auch als Schlafmittel. Intoxikationen mit Barbituraten sind aufgrund
der zuriickgehenden Verbreitung in den letzten Jahren deutlich seltener ge-
worden.

Symptome. Uberdosierungen fithren zu Atem- und Kreislaufdepression; Barbi-
turatvergiftungen sind erheblich gefihrlicher als Benzodiazepinintoxikationen.
Relativ charakteristisch sind bei Tod durch Barbituratintoxikation Druckblasen
(sog. »Schlafmittelblasen«) an den Aufliegestellen.

Therapie. Ein Antidot ist nicht bekannt, die Behandlung erfolgt rein symptoma-

tisch. Bei Ateminsuffizienz und Hypoxie: Intubation und Beatmung, Kreislaufsta-
bilisierung durch Katecholamintherapie.

20.2.4 Beta-Blocker

Diese Substanzen (z. B. Atenolol, Metoprolol, Propanolol, Sotalol) werden heute
zur Therapie des Bluthochdrucks, der KHK und von Herzrhythmusstérungen
(sowie zu weiteren, selteneren Indikationen) sehr haufig eingesetzt.

Symptome. Bei Uberdosierung resultieren vor allem Bradykardie, Blutdruckab-
fall und in schweren Fillen Kreislaufstillstand durch Asystolie.

Therapie. Katecholamine sind aufgrund der B-Rezeptorbesetzung hiufig weniger
effektiv, konnen aber in erhohter Dosis wirksam sein; die Gabe von Glukagon oder
Kalzium ist gelegentlich effektiver. Eine CPR sollte bei Intoxikation durch p-Blok-
ker ggf. langer als {iblich fortgefithrt werden. Dosierungen:

Glukagon (wenn verfiigbar): 5-10 mg i. v., dann 2-10 mg/h

Kalziumchlorid 10 % 10 ml (oder 0,1-0,2 ml/kg) oder Kalziumglukonat 10 %

30 ml (0,3-0,6 ml/kg) tiber 5 min i. v.
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20.2.5 Kalziumkanalblocker

Im Wesentlichen sind zwei Substanzgruppen zu unterscheiden, die auch in ihren
Uberdosierungssymptomen differieren:
vasoselektive Kalziumkanalblocker, das sind die Dihydroperidine Nifedipin,
Nitrendipin, Nimodipin und Nicardipin.
kardioselektive Kalziumkanalblocker: Verapamil und Diltiazem.

Symptome. Priparate beider Substanzgruppen kénnen zu ausgepragter Hypo-
tension fithren, aber besonders die kardioselektiven Kalziumkanalblocker dariiber
hinaus noch zur extremen Bradykardie bis hin zur Asystolie. Der mit der hochsten
Letalitdt assoziierte Kalziumkanal-Blocker ist Verapamil.

Therapie. Katecholamine sind dhnlich wie bei der $3-Blockerintoxikation hiufig
weniger effektiv, konnen aber in hoherer Dosis wirksam sein. Es wird zusatzlich
die Gabe von Kalzium und/oder Glukagon empfohlen:

Kalziumchlorid 10 % 10 ml (oder 0,1-0,2 ml/kg) oder Kalziumglukonat 10 %

30 ml (0,3-0,6 ml/kg) tiber 5 min i.v;

Glukagon (wenn verfiigbar): 5-10 mg i. v.

20.2.6 Antidepressiva

Intoxikationen mit Antidepressiva sind heute die zweithdufigsten Medikamenten-
vergiftungen nach Sedativa/Hypnotika. Gerade stark suizidgefihrdete Patienten
haben diese Pharmaka hiufig leicht zur Hand. Mittlerweile sind viele verschiedene
Antidepressiva verfiigbar (fiir den Nicht-Psychiater kaum noch iiberschaubar) mit
unterschiedlichen Wirkmechanismen und unterschiedlicher Toxizitit bei Uber-
dosierung. Es konnen grob 3 Hauptgruppen unterschieden werden:

Tri- und tetrazyklische Antidepressiva (TZA): z. B. Doxepin, Imipramin,

Clomipramin, Amitriptylin, Desipramin, Maprotilin

Monoaminoxidaseinhibitoren (MAOI): Tranylcypromin (irreversibler

MAOI), Moclobemid (reversibler MAOI)

Selektive Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitoren (SSRI): z. B. Fluoxetin,

Citalopram und Paroxetin.

Es gibt aber noch weitere Antidepressiva: selektive Serotonin-Noradrenalin-
Wiederaufnahmehemmer (SNRI) wie Venlafaxin und Duloxetin; selektive Nor-
adrenalin-Wiederaufnahmehemmer (SNRI) wie Reboxetin; a,-Antagonisten wie
Mianserin und Mirtazapin. Zwar ist die Toxizitit der TZA besonders hoch,
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aber aufgrund ihrer groflen Verbreitung sind tddliche SSRI-Intoxikationen noch
haufiger.

Symptome. Die Symptomatik hingt von der eingenommenen Substanzgruppe
ab:
TZA: kardiale und zerebrale Stérungen im Sinne eines zentralen anticholiner-
gen Syndroms (ZAS): heifle, rote Haut, trockene Schleimhédute, Mydriasis,
Tachykardie, kardiale Arrhythmien aller Art bis hin zum Kammerflimmern
sowie Erregungszustinde, Krampfanfille.
MAOI: Aufgrund der sympathikotone Wirkung durch Hemmung des Katecho-
laminabbaus imponieren Tremor, Tachykardie, Tachypnoe, Mydriasis und
Hyperthermie (heifle, feuchte Haut) sowie Muskelspasmus, Trismus oder
Opisthotonus,
SSRI: Hier kann sich ein serotonerges Syndrom entwickeln: Unruhe, Halluzi-
nationen, Krampfanfille, Somnolenz, Koma, Ubelkeit, Erbrechen, Schwitzen,
Tachyarrhythmien, Hypertension, Tachypnoe

Therapie. Uber die symptomatische Therapie hinaus sind bei TZA- und MAOI-
Vergiftungen folgende spezifischen Aspekte zu berticksichtigen:
Bei leichten Vergiftungen mit TZA kann das indirekte Parasympathomimeti-
kum Physostigmin (ein auch zentral wirkender AChE-Inhibitor) indiziert sein
(B Tab. 20.2). Bei schweren Vergiftungen und bei Patienten mit Arrhythmie
oder Rechtsschenkelblock ist es hingegen kontraindiziert (Gefahr der Asysto-
lie!). Bei durch trizyklische Antidepressiva induzierten Arrhythmien hat
offenbar die Gabe von Natriumbikarbonat giinstige Effekte. Priklinisch
(»blind«) kénnen 50-100 ml NaHCO3 i. v. gegeben werden, in der Klinik ist
gesteuert durch Blutgasanalysen ein pH von 7,45-7,55 anzustreben.
Bei MAOI diirfen Katecholamine nur vorsichtig dosiert werden, da MAO eines
der Katecholamin-abbauenden Enzyme ist.

20.2.7 Digitalisglykoside

Digitalisglykoside werden vor allem zur Behandlung einer Tachyarrhythmia ab-
soluta und gelegentlich auch immer noch zur Therapie der chronischen Herzin-
suffizienz eingesetzt. Sie haben eine nur geringe therapeutische Breite und fithren
bei Uberdosierung zu kardialen, zerebralen und gastrointestinalen Symptomen.

Symptome. Rhythmusstérungen aller Art, Verwirrtheit, Kopfschmerzen, Seh-
storungen (Farbensehen), Ubelkeit, Erbrechen. Charakteristisch sind mulden-
formige ST-Streckensenkungen im EKG.
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Therapie. Problematisch ist die lange Halbwertszeit der Glykoside und ihre hohe
Gewebebindung und das hohe Verteilungsvolumen. Eliminationsverfahren sind
daher bei einmal resorbiertem Glykosid relativ wenig effektiv. Die symptomati-
sche antiarrhythmische Therapie umfasst Atropin bei Bradykardie und Lidocain
und Magnesium bei ventrikuldrer Tachyarrhythmie. In der Klinik stehen Digita-
lisantikorper (digoxinspezifische Fab-Fragmente) zur Verfiigung, die mit den frei-
en Digitalisglykosiden unwirksame Komplexe bilden. Die Therapie erfolgt unter
Kontrolle des Digitalisplasmaspiegels. Als Faustregel gilt: 80 mg Digitalisantikor-
per binden etwa 1 mg Digoxin; 1 ng/ml Digoxin entsprechen etwa 1 mg des im
Korper enthaltenen Glykosids.

20.2.8 Opioide

Morphium (Morphin), Heroin (Diazetylmorphin), Oxycodon, Hydromorphon,
Fentanyl oder verwandte Substanzen sind einerseits unentbehrliche Pharmaka zur
akuten oder chronischen Schmerztherapie, andererseits werden sie als Rauschdro-
gen missbraucht. Sie werden entweder enteral appliziert oder parenteral i. v., i. m.
oder als sog. transdermal therapeutisches System (T'TS, z. B. Fentanylpflaster). Bei
zunehmender Niereninsuffizienz kann es auch bei chronischen Schmerzpatienten
ohne Dosissteigerung zur Uberdosierung durch akkumulierende aktive Metabo-
liten kommen.

Symptome. Opioidiiberdosierungen fiithren zu Hypoventilation und Hypoxie
durch eine zentrale Atemdepression (langsame Atemfrequenz, evtl. auch ernied-
rigtes Atemzugvolumen). In seltenen Fillen entsteht ein Lungenddem (opioidas-
soziiertes Lungenodem). Die Vergiftung geht charakteristischerweise mit steckna-
delkopfgroflen Pupillen einher.

Therapie. Als Antidot steht der spezifische Opiatantagonist Naloxon zur Verfii-
gung (B Tab. 20.3). Die Gabe des Antidots darf aber eine notwendige Intubation
und Beatmung nicht ersetzen. Naloxon kann in einigen Fillen eine hypertensive
Krise mit Lungenddem auslosen.

20.2.9 Salicylate und Paracetamol

Die therapeutische Breite dieser weit verbreiteten fiebersenkenden Analgetika ist
relativ gering; schon das 10- bis 20-fache der tiblichen therapeutischen Dosis kann
akute Vergiftungserscheinungen hervorrufen.
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Symptome der ASS-Vergiftung. Symptome sind Nierenversagen und Blutungs-
komplikationen. Initial kann ein Exzitationssyndrom mit Tachykardie, Hyper-
ventilation und Halluzinationen im Vordergrund stehen. Die letale Dosis liegt
beim Erwachsenen im Bereich von 30-40 g, bei Kindern u. U. schon bei 2-4 g.

Therapie der ASS-Vergiftung. Eine spezifische Therapie gibt es nicht. In der
Klinik: Alkalisierung des Urins zur Erh6hung der Sdureelimination.

Symptome der Paracetamolvergiftung. Die Initialsymptome sind unspezifisch:
Ubelkeit, Erbrechen, Schweilausbriiche. Uber eine Anhaufung toxischer Metabo-
liten kann sich dann innerhalb von 3-5 Tagen ein akutes Leberversagen entwickel;
dies ist die hdufigste Ursache fiir ein akutes Leberversagen in England. Die letale
Dosis liegt beim Erwachsenen im Bereich von etwa 20 g.

Therapie der Paracetamolvergiftung. Magenspiilung bei Einnahme grofler
Mengen, sofern der Einnahmezeitpunkt nur kurze Zeit zurtickliegt. In der Klinik
wird als Antidot hoch dosiert N-Acetylcystein gegeben (8 Tab. 20.3). Es handelt
sich dabei um eine Glutathion-Vorstufe; dadurch wird die Konjugation der toxi-
schen Paracetamolmetaboliten geférdert.

20.2.10 Rauschdrogen

Uberwiegend sedierende Drogen. Dazu gehéren Opioide (z. B. Heroin, Mor-
phium), Benzodiazepine (z. B. Flunitrazepam), Alkohol und GHB, sie sind in
» Abschn. 20.2.1, » Abschn. 20.2.2, » Abschn. 20.2.8 und » Abschn. 20.2.12 be-
schrieben.

Losungsmittel. Klebstoffe, Lacke und Reinigungsmittel enthalten Losungsmittel,
die durch »Schniiffeln« inhaliert werden und dann zunéchst zu euphorischen
Stimmungsverdnderungen fiihren. In héheren Dosen wirken sie sedierend und
narkotisierend bis hin zum Koma (das weit verbreitete Losungsmittel Trichlor-
ethylen wurde frither auch als Narkosemittel verwendet). Sie konnen schwerwie-
gende kardiale Arrhythmien auslgsen.

Therapie der Lésungsmittelintoxikation. Die Therapie ist symptomatisch: Anti-
arrhythmika, Vitalfunktionssicherung. Antidote gibt es nicht.
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Uberwiegend stimulierende Drogen. Hierzu gehdren Amphetamine, Ecstasy
(» Abschn. 20.2.11) und Kokain (» Abschn. 20.2.13). Sie fiithren in hohen Dosen zur
sympathoadrenergen Krise mit Fieber, Tachykardie, Kammerflimmern, hyperten-
siver Krise, akutem Koronarsyndrom (ACS), Krampfen und Koma.

Therapie. Sie ist im Wesentlichen symptomatisch: Antiarrhythmika, Antihyper-
tensiva, Antikonvulsiva, Sedativa (Besonderheiten der Kokainintoxikation » Ab-

schn.20.2.13).

Halluzinogene. Halluzinogene wie Cannabis oder LSD sind weniger toxisch,
konnen aber akute paranoide Erregungszustinde hervorrufen.

Therapie. Die Erregungszustinde werden mit Benzodiazepinen therapiert.

20.2.11 Ecstasy (XTC)

Ecstasy (XTC) gilt als moderne »Party-« oder »Gute-Laune-Droge«. Ecstasy-Pil-
len enthalten das Amphetaminderivat MDMA (3,4-Methylendioxymethampheta-
min), hdufig jedoch auch andere psychoaktive Substanzen. MDMA entfaltet seine
Wirkung vorwiegend iiber eine Aktivierung der Dopamin-, Noradrenalin- und
Serotonintransmittersysteme. Neben den erwiinschten Effekten (Steigerung des
Gliicksgefiihls, intensiveres Erleben, Gefiihl der unerschopflichen Energie) kann
Ecstasyeinnahme zu schweren und lebensbedrohlichen Symptomen fithren.

Symptome. Akuter Erregungszustand, Halluzinationen, Panik-Attacken,
Krampfanfall, Tachyarrhythmie, hypertensive Krise, Hyperpyrexie (Temperatu-
ranstieg bis > 40 °C) mit Muskelzerfall (Rhabdomyolyse). Da mit der Einnahme
von Ecstasy-Tabletten haufig grofie korperliche Aktivititen (stundenlanges Tan-
zen) verbunden sind, kommt es aulerdem oft zu schweren Entgleisungen des
Wasser- und Elektrolythaushaltes (lebensbedrohliche Dehydratation, » Kap.
13.3.2).

Therapie. Neben der symptomatischen Therapie (ggf. Benzodiazepine, Antiar-
rhythmika) ist vor allem eine ausreichende Infusionstherapie mit Vollelektrolyt-
losungen erforderlich.
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20.2.12 Liquid Ecstasy (Gamma-Hydroxybuttersaure,
GHB)

Bedeutung. GHB ist ein auch natiirlich vorkommender Neurotransmitter und
wird im Korper wahrscheinlich zu Gamma-Aminobuttersaure (GABA) metabo-
lisiert. Es wird schon seit Jahren in der Anésthesie und Intensivmedizin zu Narko-
se, Sedierung und Delirbehandlung verwendet, hat aber dort wegen unvorherseh-
barer Wirkdauer und Hypernatridmiegefahr nie einen hohen Stellenwert erlangt.
Auflerdem wird GHB zur Therapie der Narkolepsie eingesetzt. Seit einigen Jahren
hat GHB unter dem Namen »liquid ecstasy« oder »fantasy« eine gewisse Verbrei-
tung als Partydroge erlangt, obwohl es keine Designer-Droge ist, mit Ecstasy nichts
zu tun hat und in gewisser Hinsicht gegenteilig wirkt. GHB kann auch als sog.
»K.O.Tropfen« missbraucht werden (unbemerkt in Drinks gemischt), um andere
Menschen gefiigig zu machen.

Wirkung und Gefahren. Die Wirkung von 1-2 g GHB beginnt ca. 15 min nach
oraler Einnahme und hilt bis zu 3 h an. GHB wirkt euphorisierend und sedierend.
Im illegalen Bereich ist der Grad an Reinheit der Substanz nicht ohne weiteres zu
erkennen. Dadurch besteht ein erhdhtes Uberdosierungsrisiko. Obwohl GHB an
sich in therapeutischer Dosierung praktisch untoxisch ist und vollstindig meta-
bolisiert werden kann, konnen die Konsumenten durch komatdse Zustinde und
seine Komplikationen (Aspiration, Ateminsuffizienz, Hypoxie) zu Schaden kom-
men, vor allem bei gleichzeitigem Konsum von Alkohol oder anderen »Downer-
drogen« (wie Heroin). Todesfille sind beschrieben.

Therapie. Die Therapie ist in erster Linie symptomatisch: Atemwegssicherung,
Kreislaufstabilisierung und Abwarten der korpereigenen Elimination. Das Er-
wachen kann durch Gabe von Physostigmin (2 mg langsam i. v.) beschleunigt
werden.

20.2.13 Kokain

Kokain kann als Hydrochloridsalz geschnupft oder intravendos gespritzt (in Kom-
bination mit Heroin = Speedball) oder als Kokain-Base (Crack) geraucht werden.
Kokain ist ein potentes Sympathomimetikum, das die prasynaptische Wiederauf-
nahme von Noradrenalin hemmt und dadurch die Noradrenalinkonzentration an
den Rezeptoren erh6ht, und es hat auflerdem eine lokalanisthetische Wirkung (es
wurde dafiir lange in der Ophthalmologie verwendet).
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Symptome. Euphorie, Agitiertheit, akuter Erregungs- und Verwirrtheitszustand,
Halluzinationen, Krampfanfille. Fiir die Akutgefihrdung besonders bedeutsam
sind die Auswirkungen auf das Herz-Kreislauf-System: Tachyarrhythmie, hyper-
tensive Krise und akutes Koronarsyndrom. Das fithrende Symptom ist der Tho-
raxschmerz.

Therapie. Die AHA empfiehlt zur Therapie des kokaininduzierten ischdmischen
Myokardschadens in erster Linie folgende Therapie: Sauerstoff, ASS, Nitroglycerin
und Benzodiazepine, letztere sind auch Mittel der Wahl zur Therapie etwa-
iger Krampfanfille. Dagegen konnen £3-Blocker die kokaininduzierte koronarar-
terielle Vasokonstriktion und somit den Myokardschaden méglicherweise verstr-
ken und gelten nach AHA-Ansicht beim kokaininduzierten akuten Koronarsyn-
drom bzw. Myokardinfarkt als kontraindiziert.

20.2.14 Zyanide

Zyanide konnen bei bestimmten industriellen Fertigungsprozessen entstehen
(Metall verarbeitende und Kunststoffindustrie) und werden dariiber hinaus bei
praktisch allen Hausbranden durch Kunststoffverbrennung in unterschiedlicher
Konzentration freigesetzt. Auflerdem werden nach wie vor Zyankali (KCN) oder
Blausaure (HCN) gelegentlich in suizidaler Absicht eingenommen. Zyanide kom-
men in Kernobst vor, z. B. konnen 10 bittere Mandeln bei Kleinkindern todlich
sein (bei Erwachsenen 60-80).

Symptome. Intoxikierte Patienten weisen oft einen charakteristischen Bitter-
mandelgeruch auf. (den allerdings etwa 25% der Menschen nicht riechen kon-
nen). Zyanide blockieren die mitochondriale Atmungskette durch reversible Bin-
dung an Eisen-III. Der Sauerstoff kann nicht mehr oxidativ verwertet werden
(innere Erstickung).

Therapie. Folgende 2 Therapiekonzepte sind heute méglich: Therapie mit
4-DMAP plus Natrium-Thiosulfat; Therapie mit Hydroxocobalamin. Beide
Therapien sind gleich effektiv, aber Hydroxocobalamin ist sicherer und daher,
wenn vorhanden, zu bevorzugen.
4- DMAP ist ein Methdmoglobinbildner und wandelt einen Teil des Himoglo-
bin (Eisen-II) in Met-Hb (Eisen-III) um. Damit steht gentigend Eisen-III zur
Verfiigung, damit nach dem Massenwirkungsgesetz Met-Hb anstelle der At-
mungskette den grofiten Teil der Zyanidionen bindet. Die therapeutische Do-
sierung fithrt zu einer Transformation von etwa 30 % des Hb in Met-Hb, was
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gut mit dem Leben vereinbar ist. Aber Achtung: Eine Uberdosierung von
4-DMAP bewirkt eine kritische Abnahme des Sauerstofftransports! Daher
darf 4-DMAP bei Zyanidintoxikation praklinisch nur einmalig gegeben wer-
den. Bei Uberdosierung: Toluidinblau und/oder Ascorbinsiure. Dosierung
4-DMAP: 3 mg/kg i. v.

Natrium-Thiosulfat wird unmittelbar nach der Gabe von 4-DMAP zugefiihrt,
um geniigend Schwefel als Substrat fiir das Enzym Rhodanase zur Verfiigung
zu stellen. Die Rhodanase sorgt fir die korpereigene Entgiftung des Zyanids
durch Katalysierung der folgenden Reaktion: S+ + CN- > SCN. Dosierung:
50-100 mg/kg i. v.

Hydroxocobalamin: Ein neueres Therapieverfahren besteht in der Zufuhr
relativ grofler Mengen von Hydroxocobalamin = Vitamin By,. Dessen Wir-
kung beruht darauf, dass die Affinitit von Zyanidionen zu Kobalt (das durch
Hydroxocobalamin zugefiihrt wird) noch héher ist als zu Eisen-III. Hydroxo-
cobalamin hat praktisch keine Eigentoxizitat, daher kann die Indikation (bei-
spielsweise bei Rauchgasinhalation) grof3ziigig gestellt werden, allerdings sind
die Kosten erheblich. Dosierung: 5 g (Kinder 2,5 g) innerhalb % h i. v, ggf.
wiederholt. Anhalt: 200 mg Hydroxocobolamin binden 1 mg CN.

0 Bei jedem Rauchgasinhalationstrauma muss auch an eine CO-Vergif-
tung und eine Zyanidvergiftung gedacht werden!

20.2.15 Methdamoglobinbildner

Methidmoglobinbildner sind Stoffe, die Eisen-II zu Eisen-III oxidieren. Hierzu
gehoren die in Zahnpasten und Reinigern enthaltenen Chlorate, das Lokalanis-
thetikum Prilocain und vor allen Dingen das oben erwihnte 4-DMAP (versehent-
liche Uberdosierung!). Intoxikationen mit Methimoglobinbildnern fithren zur
toxischen Hypoxdmie (8 Tab. 20.5 und » Kap. 8.1.3).

Therapie. Das Antidot Toluidinblau (3 mg/kg i. v.) reduziert Eisen-III wieder
weitgehend zu Eisen-II und fiithrt zu einer Redoxpotenzialeinstellung bei etwa
10 % Met-Hb. Auch Ascorbinsaure (Vitamin C) wirkt als Reduktionsmittel;
1000 mg i. v. reichen bei leichteren Vergiftungen oft aus.

20.2.16 Insektizide

Die meisten Insektizide sind entweder Alkylphosphate (Organophosphate) wie
Parathion (E 605), Demeton und Dimethoat (Metasystox), oder sie sind Carba-
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B Tab. 20.5 Dyshamoglobindmien durch Intoxikationen mit Methamoglobinbild-
nern und Kohlenmonoxid (CO)

Pathologischer =~ Symptome

Hb
Kohlenmonoxid- ab 5 % Visusbeeintrachtigung
intoxikation: CO-Hb 10 % Kopfschmerzen, Schwindel

20 % Herzklopfen, Benommenheit

30 % zunehmende Somnolenz

40 % Bewusstlosigkeit

50 % Koma

60 % Tod in 10 min bis 1 h

70 % Tod in wenigen Minuten
Methamoglobin- ab 10 % Zyanose, Kopfschmerzen, Schwindel
bildnerintoxikation: 40 % Ubelkeit, Benommenheit, Dyspnoe
Met-Hb 50 % Koma

60 % Tod

mate wie Carbaryl und Isolan. Beide Insektizidgruppen entfalten ihre Wirkung
iber eine Blockade der Acetylcholinesterase (AChE) und erzeugen so eine endo-
gene Acetylcholinvergiftung, die zu einer maximalen Stimulation der muskariner-
gen Rezeptoren des Parasympathikus und der nikotinergen Rezeptoren an der
neuromuskulidren Endplatte fithrt. Da Acetylcholin auch der Transmitter des
1. sympathischen Neurons ist, kann der Vagotonus durch eine erhebliche Katecho-
laminfreisetzung iiberlagert sein (phdochromozytomahnliche Reaktion, » Kap.
13.1.4 und 8.2.3). Carbamate blockieren die AChE reversibel, Alkylphosphate
blockieren sie irreversibel (sind dadurch gefihrlicher).

Symptome. Die resultierenden klinischen Symptome sind: Speichel- und Bron-
chialsekretion (bis hin zum klinischen Bild eines Lungenddems), Bronchospas-
mus, Miosis, Bradykardie (nicht immer!), Hypotension, Muskelfibrillationen,
Muskelschwiche, Atemldhmung, Krampfe und Bewusstseinstriibung. Initial le-
bensbedrohlich sind besonders die pulmonalen Auswirkungen der Vergiftung.

Therapie. Die Behandlung hat unter erhohtem Selbstschutz zu erfolgen! Wichtig
ist — neben der symptomatischen Therapie, wenn erforderlich Intubation, Beat-
mung etc. — die Antagonisierung des Acetylcholins mit hochdosiertem Atropin.
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Ziel ist das Sistieren der Bronchialsekretion, Hilfsweise auch der Speichelsekre-
tion. Dosierungsanhalt: 2-5 mg i. v. initial und repetitiv alle 2-5 min nach Wir-
kung; keine Hochstdosis! Bei den meisten Organophosphaten kann die Reaktivie-
rung der AChE mit Obidoxim beschleunigt werden, was aber Tage dauert (250 mg
bzw. 3 mg/kg i. v. oder i.m.). Aber: Bei Carbamaten ist der Einsatz von Obidoxim
umstritten, und bei Dimethoat ist Obidoxim sogar kontraindiziert, da es in diesem
Fall zu einer Verstarkung der AChE-Hemmung fiihrt.

20.2.17 Herbizide

Herbizide wie Diquat oder Paraquat fithren zu einer schweren Lungenfibrose, die
durch Sauerstoff verstarkt wird. Es sollte daher nur so viel Sauerstoff - wenn iiber-
haupt - verabreicht werden, dass die Sauerstoffsittigung bei etwa 85 % liegt. Die-
se Herbizide binden sich sehr stark ans Gewebe und konnen daher nach Resorp-
tion nur noch sehr schwer eliminiert werden.

Therapie. Antidota gibt es nicht; daher gilt hier: Giftelimination so frith wie mog-
lich! Eine Alkalisierung des Urins wird vom ERC empfohlen.

20.2.18 Kohlenmonoxid (CO)

Kohlenmonoxid entsteht bei unvollstindiger Verbrennung (Hausbrand, Autoab-
gase enthalten bis zu 20 % CO, Zigarettenrauch: starke Raucher haben bis zu 10 %
CO-HDb). Bereits 0,1 % CO in der Einatemluft fithrt mit der Zeit zum Tode. Die
Toxizitdt entsteht durch die 200- bis 300-mal grofere Affinitit des CO zum Ha-
moglobin im Vergleich zu Sauerstoff. Das entstehende CO-Hb kann keinen Sau-
erstoff mehr transportieren (toxische Hypoxamie, » Kap. 8.1.3). Gleichzeitig
kommt es zur Linksverschiebung mit verschlechterter Sauerstoffabgabe des ver-
bleibenden Hb. Die Zellen werden hypoxisch, der Patient hat aber typischerweise
eine kirschrote Hautfarbe (> Aus der Notfallpraxis, 8 Tab. 20.5). Unabhéngig von
der initialen CO-Hb-Konzentration und den Frithsymptomen kénnen sich neu-
rologische Spatschiaden entwickeln (z.B. Kopfschmerzen, Konzentrationssto-
rungen), deren Ursache unbekannt ist.

Therapie. Therapeutisch ist die sofortige Verdrangung des CO vom Hb durch
eine moglichst hohe inspiratorische Sauerstoffkonzentration anzustreben, am bes-
ten unter hyperbaren Bedingungen in einer Uberdruckkammer (HBO-Therapie,
» Telefonnummern im Anhang).
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© Aus der Notfallpraxis

Einem Anwohner féllt auf, dass aus einer geschlossenen Garage permanent
das Gerausch eines laufenden Motors dringt. Er benachrichtigt die Polizei, die
sofort auch einen Notarzt zur Garage ordert. Nach dem Offnen der abge-
sperrten Garage eilt der Notarzt zusammen mit einem Polizisten mit angehal-
tenem Atem zum Auto und holt einen leblosen Mann heraus. Aufgrund der ro-
sigen Gesichtsfarbe werden sofort WiederbelebungsmafBBnahmen eingeleitet,
im Kieferbereich war jedoch schon die Totenstarre eingetreten. Aufgrund der
Situation, eines eindeutigen Abschiedsbriefes und der rechtsmedizinischen
Untersuchung wird auf Suizid durch CO-Vergiftung erkannt.

20.2.19 Reizgase

Reizgase gelangen durch Einatmung in die Lunge und kénnen ein Inhalations-
trauma auslosen. Reizgase entstehen bei Haus- und Zimmerbrinden und tragen
neben anderen Bestandteilen zur Rauchgasvergiftung bei (> Kap. 19.1.1). Auch bei
fehlerhafter Verwendung bestimmter Haushaltsreiniger werden Reizgase frei. In-
dustrieunfille mit Reizgasfreisetzung fithren oft zu einem Massenanfall von Ver-
letzten mit Inhalationstrauma. Praktisch alle Reizgase konnen Reizhusten, Atem-
not und Hypoxie hervorrufen; die Auspragung der dominierenden klinischen
Symptomatik hangt wesentlich von ihren physikalischen Eigenschaften ab: grund-
satzlich gelangt ein Stoff umso tiefer in die Lunge und fiihrt dort zu Schiden, je
lipidloslicher er ist (B Tab. 20.6):
Wasserlosliche Substanzen provozieren eine klinische Sofortsymptomatik,
bei der Hustenreiz, Augentrianen, Konjunktivitis und asthmoide Beschwerden
im Vordergrund stehen (» Kap. 11.6.1). Ein Lungenddem tritt in der Regel
nicht auf, da die Patienten sich meist selbststandig und rasch aus dem Gefah-
renbereich entfernen (sofern méglich).
Lipidlosliche Substanzen fithren zunéchst nur zu sehr diskreten Symptomen,
die gelegentlich auch ganz fehlen konnen. Das Inhalationstrauma erfolgt
weitgehend unbemerkt. Mit einer Latenzzeit von bis zu 24 h kann sich ein
lebensbedrohliches toxisches Lungenédem mit Hypoxie und Tachypnoe
entwickeln.

o Vergiftungen mit wasserldslichen Reizgasen sind erheblich haufiger
als solche mit lipidlslichen.
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B Tab. 20.6 Ausgewahlte Reizgase und ihre Wirkung

Reizgas

Wasserldslichkeit
Lipidloslichkeit

Haupt-
schadigungsort

Symptome

Ammoniak
Chlorwasserstoff
Formaldehyd

hoch

niedrig

oberer Respirations-
trakt

Pharynx

Larynx

Trachea
Pharyngitis
Glottisodem
inspiratorischer
Stridor
Reizhusten

Schwefeldioxid
Chlorgas
Isocyanate

mittel
mittel

mittlerer Respi-
rationstrakt
Bronchien
Bronchiolen
Kapillaren

Asthmoide
Bronchitis
exspiratorischer
Stridor
Reizhusten

Nitrose-Gase (NOx)
Ozon
Phosgen

niedrig
hoch

unterer Respirations-
trakt

Bronchiolen
Alveolen

Zyanose
Lungenodem

Therapie. Neben der Atemwegssicherung und Sauerstoffgabe werden inhalativ
Kortikosteroide verabreicht (z. B. Budesonid-Spray 2 Hiibe p. i. alle 5 min), um
reaktiven ddematdsen Schwellungen des Respirationstraktes und einer Schadi-
gung der Alveolarmembranen entgegenzuwirken. In schweren Féllen ist auch eine
systemische Gabe zu erwigen (z. B. Methylprednisolon 250 mg i. v.). Der Nutzen
der sowohl inhalativen als auch der systemischen Kortikoidgabe ist jedoch nicht
gesichert. Bei Bronchospasmus miissen auflerdem wie beim Asthmaanfall f,-Mi-
metika, ggf. auch Theophyllinpriparate gegeben werden (» Kap. 11.4).

20.2.20 Pilze

Pilzvergiftungen entstehen in der Regel durch akzidentiellen Verzehr von fiir ess-
bar gehaltenen Pilzen, selten auch durch bewussten Genuss halluzinogenhaltiger
Pilze (Fliegenpilz, Psilocybes-Arten).

Symptome. Allgemeine Symptome einer Pilzvergiftung sind Ubelkeit, Erbre-
chen, Diarrh6 und abdominale Schmerzen. Die Symptome konnen sich innerhalb
weniger Stunden nach Pilzgenuss entwickeln, zum Teil jedoch gerade bei den
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hochgiftigen Pilzen auch mit einer erheblich lingeren Latenzzeit (Knollenblatter-
pilze!). Dartiber hinaus werden durch einige Pilze spezifische Syndrome hervor-
gerufen.

Knollenblatterpilze. Sie fithren zu den schlimmsten Pilzvergiftungen mit einer
Letalitdt von 10-50 %. Knollenblitterpilze konnen besonders von unerfahrenen
Sammlern mit Speisepilzen (Champignons) verwechselt werden. Etwa 90 % aller
todlichen Pilzvergiftungen werden durch Knollenblitterpilze verursacht. Bereits
1 einziger Fruchtkorper kann tddlich sein. Die Gifte des Knollenblitterpilzes, die
Amatoxine, rufen nach einer etwa 12- bis 24-stiindigen Symptomfreiheit ein drei-
phasiges Krankheitsbild hervor (Phalloides-Syndrom):

Ubelkeit/Erbrechen, kolikartige Bauchschmerzen, wéssrige Durchfille

Dann folgt erneut ein 12- bis 24-stiindiges symptomf{reies Intervall.

SchliefSlich beginnt etwa 2-4 Tage nach Pilzverzehr die sog. hepatorenale

Phase: Entwicklung eines foudroyanten Leber- und Nierenversagens (> Kap.

13.1.4).

Therapie. Spezifische priaklinische Mafinahmen gibt es nicht. Eine priméare Gif-
telimination mit Magenentleerung und Gabe von Carbo medicinalis kann schon
praklinisch erwogen werden (sofern der Patient nicht von selbst erbricht). In der
Klinik werden neben den Verfahren zur forcierten Giftelimination (Magenspii-
lung, forcierte Diurese und forcierte Diarrhd, ggf. auch Himoperfusion) die An-
tidote Silibinin (20-50 mg/kg/Tag i. v.) und/oder Penicillin G (1.000.000 I. E./kg/
Tag i. v.) eingesetzt, sie blockieren die Toxinaufnahme in die Leberzelle.

RiBpilze und Trichterlinge. Diese fithren aufgrund ihres Muskaringehaltes zu
einer Uberaktivierung des Parasympathikus. Die Symptome #hneln in schweren
Fallen der Insektizidvergiftung (Muskarin-Syndrom).

Therapie. Vergiftungen mit diesen Pilzen werden wie Insektizidvergiftungen mit
Atropin therapiert.

Fliegen- und Pantherpilze. Sie enthalten nur unbedeutende Mengen an Muska-
rin, dafiir aber Halluzinogene, die meist jedoch keine lebensbedrohlichen Zustan-
de, sondern eine exogene Psychose mit anticholinerger Symptomatik (Mydriasis,
Tachykardie, Hyperthermie) erzeugen (Pantherina-Syndrom). Lebensbedrohli-
che Zustinde treten erst nach reichlichem Genuss auf (mehr als 10 Pilze).

Therapie. Therapeutisch wird bei einem ausgeprégten anticholinergen Syndrom
Physostigmin (1-2 mg i. v.) verabreicht. Bei ausgepragter Psychose (wie auch bei
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Vergiftungen mit anderen halluzinogenen Pilzen) werden symptomatisch Benzo-
diazepine oder Neuroleptika gegeben.

20.2.21 Dihydrogenmonoxid

Dihydrogenmonoxid (DHMO) ist farb- und geruchlos, Andere Bezeichnungen
sind Dihydrogenoxid, Hydrogenhydroxid, Hydroniumhydroxid oder Hydritsdure.
DHMO hat ein hohes und weitgefichertes Gefahrdungspotenzial. Inhalation von
DHMO kann auch in relativ geringen Dosen zum Tod fithren. Hautkontakt mit
fliissigem und festem DHMO kann bei lingerer Kontaktzeit Hautschiden verur-
sachen, und gasformiges DHMO ist Ursache schwerster Verbrennungen. Ubermi-
Bige DHMO-Ingestion kann zur todlich verlaufenden Hyperhydration fiihren;
besonders gefihrdet sind Dialysepatienten. DHMO wird auch in Tumoren nach-
gewiesen. Trotz seiner Gefahrlichkeit ist DHMO nahezu uneingeschréankt verfiig-
bar und selbst an Schulen frei zuganglich.

Symptome. Bei Ingestion: Schwitzen, Ubelkeit, Erbrechen, Atemnot, Lungen-
6dem, Storung des Elektrolyt-Haushalts (v. a. Hyponatridmie). Bei Trauma durch
gasformiges DHMO: Verbrennungen aller Schweregrade. Bei Inhalation: Sympto-
me des Erstickens.

Therapie. Symptomatische Therapie, ein Antidot ist nicht bekannt. Bei tibermé-
Biger Ingestion: Diuretika wie Furosemid, ggf. Dialyse. Bei Verbrennung mit gas-
formigem DHMO ist paradoxerweise fliissiges DHMO als Akuttherapie indiziert.
Bei DHMO-Inhalation: Intubation, Beatmung, CPR. Nicht jeder Kontakt mit
DHMO ist jedoch therapiebediirftig: Die Ingestion (in geringen Mengen) und die
Kontamination mit DHMO wird héufig auch ohne préklinische Therapie tiber-
lebt.
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Haufige und typische Krankheitsbilder und Indikationsgebiete fiir eine

medikamentdse Notfalltherapie

Krankheitsbilder, Indikationen

Anaphylaktische Reaktion (leichtere
Formen; Stadien I-Il)

Akutes Koronarsyndrom, instabile AP,
Myokardinfarkt

Angst, ,Panic Attacks”

Asthmaanfall, Bronchospasmus

Bradykardie

Erregungszustand, Delirium, akute

Psychose

Herzinsuffizienz, Herzversagen

Hypertensive Krise

Hypoglykémie, hypoglykdmisches
Koma
v

Mogliche medikamentose Therapie
(ausgewahlte Beispiele)

H,- und H,-Blocker (Clemastil und Cimetidin)
Kortikosteroide (Methylprednisolon)
Infusionslésungen (Ringer-Lésung)

Acetylsalicylsdure (ASS)

Clopidogrel

Nitrate (Nitroglycerin)

B-Blocker (Metoprolol); bei Tachykardie
und Hypertension

Morphin (oder andere Opiode)

Heparin (oder alternative Thrombin-
inhibitoren)

Fibrinolytika (rtPA); wenn keine PCA zeitnah
moglich

Benzodiazepine (Diazepam, Midazolam)

B,-Mimetika (Fenoterol, Salbutamol)
Theophyllin
Kortikosteroide (Methylprednisolon)

Parasympatholytika (Atropin)
B1-Mimetika (Adrenalin)

Neuroleptika (Haloperidol, Atosil)
Benzodiazepine (Diazepam, Midazolam)

Nitrate (Nitroglycerin)
Katecholamine (Noradrenalin, Adrenalin,
Dobutamin)

Kalziumkanal-Blocker (Nifedipin, Nitrendipin)
a;-Blocker (Urapidil)

ay-Agonisten (Clonidin)

Nitrate (Nitroglycerin)

Diuretika (Furosemid)

Glukose 20-50 %
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Haufige und typische Krankheitsbilder und Indikationsgebiete fiir eine
medikamenté6se Notfalltherapie (Fortsetzung)

Krankheitsbilder, Indikationen

Hypotonie

Krampfanfall

Krupp-Syndrom

Lungenédem

Narkose Einleitung

Aufrechterhaltung

Muskelrelaxierung

Reanimation

Schmerzen

Schock hypovolémisch

kardiogen

Mogliche medikamentose Therapie
(ausgewdhlte Beispiele)

Akrinor

Benzodiazepine (Lorazepam, Diazepam)
Barbiturate (Thiopental, Phenobarbital)
Magnesium (bei Eklampsie)

Kortikosteroide (Prednison)

Nitrate (Nitroglycerin)
Diuretika (Furosemid)
Katecholamine (Adrenalin, Dobutamin)

kurzwirksame Barbiturate (Na-Thiopental)
Etomidate

Propofol

Ketamin

Opioide (Fentanyl, Morphin oder Dipidolor)
Ketamin

Benzodiazepine (Midazolam, Diazepam)
Propofol

depolarisierendes Muskelrelaxans (Succinyl-
cholin) nicht-depolarisierendes Muskelrelax-
ans (Rocuronium)

Adrenalin
Amiodaron
evtl. Puffersubstanzen (Natriumbikarbonat)

Opioide (Morphin, Piritramid)
Zyklooxygenaseinhibitoren (ASS, Paracetamol)
Ketamin

Butylscopolamin (bei Koliken)

Nitrate (Nitroglycerin; bei Koliken)

Vollelektrolytlosung als Volumenersatzmittel
(Ringer-Lésung)

Vasopressoren (Adrenalin, Noradrenalin)
Katecholamine (Adrenalin, Noradrenalin,

Dobutamin)
Nitrate (Nitroglycerin)



Haufige und typische Krankheitsbilder

509

Haufige und typische Krankheitsbilder und Indikationsgebiete fiir eine
medikamentose Notfalltherapie (Fortsetzung)

Krankheitsbilder, Indikationen

Schock

Tokolyse
Tachykardie,

Tachyar-
rhythmie

Vergiftungen

anaphylaktisch

neurogen

septisch

supraventrikular

ventrikular

generell

Insektizide (Organo-
phosphate)

Zyanide

Kohlenmonoxid

Methamoglobin-
bildner

Benzodiazepine

Opioide

Mogliche medikamentose Therapie
(ausgewahlte Beispiele)

Adrenalin

Kortikosteroide (Methylprednisolon)
Vollelektrolytldsung als Volumenersatzmittel
(Ringer-Losung)

Vollelektrolytlosung als Volumenersatzmittel
(Ringer-Losung)

evtl. zusatzlich Vasopressoren (Adrenalin oder
Noradrenalin) oder Akrinor

Vollelektrolytldsung als Volumenersatzmittel
(Ringer-Lésung)

Vasopressoren (Adrenalin oder Noradrenalin)
Antibiotika (so friih wie maéglich in der Klinik
z. B. Meropenem)

B,-Mimetika (Fenoterol)

Metoprolol
Amiodaron
Verapamil
Digoxin
Adenosin

Amiodaron
Magnesium

Kohle

Atropin
Obidoxim (in der Klinik)

Hydroxocobalamin
(oder 4-DMAP + Natriumthiosulfat)

Sauerstoff

Toluidinblau

Flumazenil

Naloxon
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Wichtige Telefonnummern

Meldung eines Notfalls

Notruf Rettungsdienst: 112

Notruf Feuerwehr: 112

Notruf Polizei: 110

Rettungsleitstelle: (Vorwahl) 192 22
Nichstgelegene Rettungsleitstelle: 1 92 22

Vergiftungen

Berlin. Giftnotruf Berlin. Beratungsstelle fiir Vergiftungserscheinungen,
Institut fiir Toxikologie 0 30-19 24 0

Bonn. Informationszentrale gegen Vergiftungen

des Landes Nordrhein-Westfalen. Zentrum fiir Kinderheilkunde

am Universitatsklinikum Bonn 02 28-19 24 0

Erfurt. Gemeinsames Giftinformationszentrum (GGIZ Erfurt)

der Lander Mecklenburg-Vorpommern, Sachsen, Sachsen-Anhalt

und Thiiringen 03 61-73 07 30

Freiburg. Vergiftungs-Informations-Zentrale Freiburg (VIZ)

Zentrum fiir Kinderheilkunde und Jugendmedizin,

Universititsklinikum Freiburg 07 61-19 24 0

Gottingen. Giftinformationszentrum-Nord (GIZ-Nord) der Lander Bremen,
Hamburg, Niedersachsen und Schleswig-Holstein 05 51-19 24 0
Homburg/Saar. Informations- und Behandlungszentrum fiir Vergiftungen.
Universitdtsklinikum des Saarlandes und Medizinische Fakultit

der Universitat des Saarlandes 0 68 41-19 24 0

Mainz. Giftinformationszentrum der Lander Rheinland-Pfalz und Hessen.
Klinische Toxikologie, II. Medizinische Klinik und Poliklinik der Universitt
Mainz 061 31-1924 0

Miinchen. Giftnotruf Miinchen - Toxikologische Abt. der

II. Medizinischen Klinik und Poliklinik rechts der Isar

der Technischen Universitiat Miinchen 0 89-19 24 0

Niirnberg. Giftinformationszentrale Niirnberg - Medizinische Klinik 2 des
Klinikums Niirnberg mit toxikologischer Intensivstation 09 11-3 98 24 51
oder 09 11-3 98 26 65

T. ZiegenfuB, Notfallmedizin, DOI 10.1007/978-3-642-21127-0,
© Springer Medizin Verlag Heidelberg 2011



516 Anhang

Verbrennungen

Zentrale Anlaufstelle fiir die Vermittlung von Betten

fiir Schwerbrandverletzte (Feuerwehr Hamburg)
Telefon: 040 /428 51 - 3998 oder 040 /4 28 51 - 39 99
Telefax: 040/ 428 51 — 42 69
E-Mail: leitstelle@feuerwehr.hamburg.de

Tauchunfille, Kohlenmonoxidintoxikationen,
Hyperbare Therapiezentren (Auswahl)

Bundeswehrkrankenhaus Ulm, Abt. fiir Anaesthesiologie

und Intensivmedizin: (0731) 17 11 oder 1 71 22 85 oder 1 71 22 86
Uniklinik Mainz, Institut fiir Anaesthesiologie: (0 61 31) 1 71 oder 17 24150
Schifffahrtsmedizinisches Institut der Marine in Kiel: (04 31) 5 40 90

oder 54 09 17 40
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Stichwortverzeichnis

A

ABCDE-Regel 217

ABC-Schema 174

Abdomen, akutes » akutes Abdomen

ACE-Hemmer 318

Acetylsalicylsaure 316,502

acute respiratory distress syndrome 323

Adams-Stokes-Anfall 302

Adenosin 287,294, 502

Adenosindiphosphatrezeptorantagonisten
316

Adrenalin 148, 149, 216, 502

- ALS 199

Applikationsweg 136

- Lungenembolie 326

- Lungenédem 323

— Neugeborenenreanimation 401

- Rezeptoraktivitat 146

- Schocktherapie 273,274

AED » Defibrillatoren, automatische externe

air-trapping 331

Akrinor 150, 502

Akrozyanose 240

Aktive Kompressions-Dekompressions-
Verfahren 194

akutes Abdomen 339-342

- Symptome 339

- Therapie 340-342

akutes Koronarsyndrom 307-320

- Differenzialdiagnose 313

- non-STEMI 309, 311

- Symptome 308

- Therapie 314-320

Akutmedizin 3

Alkalose

- Definition 353

- metabolische 354,360

- respiratorische 354,358
Alkoholvergiftung 484, 485
Alkylphosphatvergiftung 483, 494, 495
ALTE 389

Alteplase 320,327

Ambroxol 330

Amiodaron 200, 216, 287, 296, 502
Amphetamine 491

Amputation 421,422

Analgesie 155-163

Analgetika

- Dosierung 155,156

- fiebersenkende 157-159
Anésthesie, dissoziative 161

Angina pectoris, instabile 310,311, 507
Antiarrhythmika 200, 287, 288, 290, 291
Anticholinergika 329
Antidepressiva

tetrazyklische 487,488
trizyklische 483,487,488
Vergiftung 483, 487, 488

- Nebenwirkungen 345

Antidota 481-483

Antikoagulation 320, 326
Antipyretika 158

Antischockhose 54, 56
Aortenruptur, thorakale 441
Aortensyndrom, akutes 327,328, 441
APGAR-Score 398

Aphasie 370

Apomorphin 480, 505

Apoplex 369-373

apparent life-threating event 389
ARDS 323

Arteria carotis, Aufsuchen 26
Asphyxie, Neugeborene 397

T. ZiegenfuB}, Notfallmedizin, DOI 10.1007/978-3-642-21127-0,

© Springer Medizin Verlag Heidelberg 2011
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Asthma cardiale 321,333

Asthmaanfall 242, 328-332, 507

— Therapie 329-332

Asystolie 204

Atemanaleptika 244

Atemfrequenz, Bestimmung 35, 36

Atemhubvolumen 178

Atemminutenvolumen 117

Atemmuskulatur, Innervationsstérungen
244

Atempumpe, Stérungen 245

Atemregulationsstérungen, zentrale
244

Atemstillstand 241

- Kinder 227

— primdrer 172

Atemtypen

- paradoxe 238-240

- pathologische 238

Atemversagen, akutes 237-241

Atemwege

- Freihalten

- — mit Pharyngealtuben 72-75

- - ohne Hilfsmittel 70-72

Freimachen 66-70, 176, 227,228

Atemwegsobstruktion 185-188

- akute 242,243, 385,386

Atemwegssicherung 65-75, 176,192,193

Athylalkoholvergiftung 484, 485

Atmung

- seitenparadoxe 240

- Stérungen 235-250

- thorakale paradoxe 240

- thorakoabdominale paradoxe 240, 243
Atorvastatin 318

Atropin 201,502, 505

Atropinvergiftung 483

Augenverletzung 407

Auskultation 27,28

Automatie, erhdhte 285

AV-Block 299,302
AV-Dissoziation 302
AV-Knoten-Re-entry-Tachykardie 294
AV-Re-entry-Tachykardie 294
Azidose

Definition 353
metabolische 354, 356-358
mineralische 356,357
organische 356

paradoxe intrazelluldre 357
respiratorische 241,354, 355

Barbiturate 378

- Vergiftung 486
Barotrauma 108, 116, 465
Base-Exzess, negativer 265

Basilaristhrombose 373
BasismafBnahmen 174-192

— Kinder 224-231
Bauchschmerz

- akuter 339

- Ursachen 340

Bauchtrauma 442, 443
Beatmung

Frequenz 179

kiinstliche 105-120, 177-180

druckkontrollierte 111
Durchfiihrung 112-115
Formen 108

Gefahren 116,117

Hilfsmittel 108, 109
Indikationen 105, 106

Kinder 228

kontinuierliche mandatorische 109-111
Maske 113,114

Tubus 112,113

Ventilation 117-119
volumenkontrollierte 109,111
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- manuelle 112

- maschinelle 115
Beatmungsfilter 112
Beckenfraktur 417
Beck-Trias 441
Beinahe-Ertrinken 462
BeiBschutz 79
Bellocg-Tamponade 408
- Uberdosierung 262
Benzodiazepine 156, 163
- Krampfanfall 377,379
- Vergiftung 483, 485, 486
Bergungstod 460
Beta-2-Mimentika 150
Beta-Blocker 155,318

- gastrointestinale Blutung 338

- Vergiftung 486

Bewusstsein, Untersuchung 44, 45
Bewusstseinsstdrungen 256-262

- Ursachen 257

Biguanide, Nebenwirkungen 345

Biot-Atmung 238
Biperidin 505
Bissverletzung 471
Bittermandelgeruch 493
Bivalirudin 316
Blausdure 493

Blitzschlag 467
Blutdruckmessung 28-30
- automatische 28

- manuelle 29
Bluterbrechen 336
Blutstillung 419

Blutung

- gastrointestinale

- - akute 335-339

- - obere 335-338

— — untere 338,339
gynékologische 408, 409
- intrakranielle 372
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- postpartale 397

- subarachnoidale 374,375

- transanale 339

- vaginale 408,409

Blutverlust, Abschatzung 270, 271
Blutzuckeruntersuchung 43, 44
Boerhaave-Syndrome 335

bone injection gun 132
Bradykardie 233, 283, 300-305, 507
- absolute 283

- Therapie 302-305
Bronchodilatatoren 329, 330
Bronchospasmus 507
Bronchusruptur 439, 440
Budesonid 502

Butylscopolamin 342,502

C

Carbo medicinalis 481, 505

Cardioverter-Defibrillator, implantierbarer
274

Cheyne-Stokes-Atmung 238

chronisch obstruktive Lungenerkrankung
104,242,333

Chvostek-Zeichen 359

CK-MB 310

Clemastin 502

Clonazepam 377

Clonidin 154,255,373

Clopidogrel 503

Codein 159

Coma

- »a.Koma

- diabeticum 347-349

- hyperosmolare 348

- hypoglycaemicum 347

- ketoacidoticum 347, 348

— uraemicum 352

Cook-Nadel 132
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COPA 73

COPD 104, 242,333

- Sauerstofftherapie 104
COX-Inhibitoren 156, 157
- selektive 157-159

- unselektive 157,159

- zentrale 158

Crack 492
Crush-Syndrom 445

Cuff 98

Cushing-Reflex 426

D

decompression illness 465
Defibrillation 206-211

- Durchfiihrung 211
Elektrodenposition 210,211

- Energiewahl 210

- Indikationen 208

- Kinder 231

Defibrillatoren 32,206-211

- automatische externe 189-192, 207
biphasische 207

manuelle 207

— monophasische 207
Dehydratation 364, 365
Dekompressionskrankheit 465
Delir 507

Dextrane 144
Dezelerationstrauma, axiales 441

Diarrho, induzierte 481

Diazepam 255,503

- rektale Applikation 137
Digitalisglykoside 287,296

- Vergiftung 488, 489

Digoxin 287,503

Dihydralazin 153
Dihydrogenmonoxidvergiftung 500
Diltiazem 287

Diquat 481, 496
Diurese, forcierte 481
Dobutamin 149,323

- Rezeptoraktivitat 146
Dopamin 149

- Rezeptoraktivitat 146
Drogen 490, 491

Druck, positiv endexspiratorischer » PEEP

Druckerhdhung, intrathorakale 67, 68
Dyséquilibriumsyndrom 349
Dyshamoglobindmie 495

Dyspnoe 237,284,320

E

Ecstasy 491

Ein-Hand-Methode 228
Einklemmung 63

Eklampsie 392

Elektrodengirtel 31
Elektrokardiogramm 30-33, 203, 204
- Ableitung 30

- praklinisches 31

- unter Reanimationsbedingungen 31, 32

Elektrolytlésungen 141, 142
Elektrolytstérungen 30, 360-364
Elektrounfall 467-471
Endotrachealtubus 76-78

- Kinder 78

Enoxaparin 503

Enoximone 323
Enzephalopathie, hypertensive 255
Epiglottitis 385,387,388
Epistaxis 407,408

Erbrechen, induziertes 480
Erfordernishochdruck 256,370
Erfrierung 450, 461
Erregungszustand 507

— akuter 258,259

Erste Hilfe 12,13
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Ersticken 185-189, 231

- inneres 493

Ertrinken 462-464

- zweites 462

erweiterte MaBnahmen 174, 192-219
- Kinder 232,233
Esmarch-Handgriff 70

Esmolol 155,287,318

Etomidate 83, 166, 503
Extrasystole 283

- supraventrikulare 283,285

- ventrikuldre 283, 285
Extremitatenschienung 54
Extremitatenverletzungen 415-421

F

Facharzt fiir Notfallmedizin 4
Fasttrach-Larynxmaske 97
Faustschlag, prakordialer 204-206
Fehlintubation 116

Fenoterol 503

- Rezeptoraktivitat 146

Fentanyl 159,503

Fibrinolyse 317,372

- » a.Thrombolyse

Fibrinolytika 200, 201
Fieberkrampf 379

Fliegenpilz 499

Flumazenil 505

Fondaparinux 316

Fraktur 415-418

- Blutverlust 416

Einteilung 416

geschlossene 416

offene 416

Frakturbehandlung, préklinische 417

Frakturzeichen 415
Fremdkdorperaspiration 186-188, 385, 388
- beiKindern 231
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Fremdkdrperextraktion 67
Fundusvarize 335
Furosemid 255, 503

G

Gallenkolik 342
Gamma-Hydroxybuttersdure 492
Gasembolie, arterielle 465, 466
Gefal3verletzung 419-421
Gegengift 481-483
Gelatine-Losung 144
Gerinnungshemmung 315,316
Gesichtsschéadelverletzung 429
Giemen, exspiratorisches 328
Giftelimination 480
Giftinformationszentrale 479
Giftneutralisation 480
Glasgow Coma Scale 261,422,423
Glaubersalz 481
Glaukomanfall 406, 407
Globalinsuffizienz 241, 246
a-Glucosidase-Hemmstoffe, Neben-
wirkungen 345
Glukoselésung 141,143
Glycylpressin 338
Glykoprotein-lib/llla-Antagonisten 316
Grand-mal-Anfall 376
Guedel-Tubus 72
Guillain-Barré-Syndrom 244
gum elastic bougie 89, 90

H

HAES-L6sung 143
HAINES-Recovery-Position 61
Halluzinogene 491
Haloperidol 164, 503
Halskrause 54, 55
Halsverletzung 429
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Halswirbelséule, Schienung 54

Hamatemesis 336

Hamatopneumothorax 436

Hématothorax 436

Hautemphysem 439

Heimlich-Handgriff 186, 187

HELLP-Syndrom 392

Heparin 316, 320

- Lungenembolie 327

- unfraktioniertes 316

hepatorenales Syndrom 352

Herbizide, Vergiftung 496

Herz, Auskultation 28

Herzbeuteltamponade 440, 441

Herzdruckmassage 171,175, 180-185

- Durchfiihrung 180-183

- Kinder 228-231

- Komplikationen 183

— mit Beatmung 184

- Neugeborene 401

- ohne Beatmung 185

- Uberpriifung der Effektivitat 197, 198

- wahrend ALS 194-198

Herzklopfen 284

Herzkontusion 440

Herzmassage, offene 197

Herzrhythmusstérungen 253, 268,
281-30

- » a.Bradykardie

- » a.Tachykardie

Blitzschlag 468

- supraventrikuldre 285

- ventrikuldre 285

Herzschmerz, funktioneller 313
Herzschrittmacher

- Defekt 304

— tempordrer 213,214

Herzschrittmacherstimulation, transkutane

214
Herzstillstand 203

Herzstillstand, hyperkalidmischer 364
Herztamponade 440, 441
Herzversagen 507

- akutes 250-254, 290, 302
Hibler-Packung 459
Hippokrates-Handgriff 418
Hirnédem 424

Hirntod 46

Hitzeerschopfung 450, 457
Hitzekrampf 450, 457
Hitzeohnmacht 450, 458
Hitzschlag 450, 456
HMG-CoA-Reduktase-Hemmer 318
Hochdrucklungenédem 320
Hochspannungsunfall 467
Hodentorsion 409

Hornissenstich 471
HTCL-Mandéver 177

Hubvolumen 109, 117
Hundebiss 471
Hustenreanimation 197
Hydratationsstorungen 364-367
Hydroxocobalamin 494, 505
Hydroxyaethylstarke 143
Hyperglykdmie 347-349

- Schédel-Hirn-Trauma 426
Hyperhydratation 364-365
Hyperkaliamie 30, 363, 364
Hyperkalzémie 30,361
Hyperkapnie 425

— permissive 120, 331
Hypermagnesiamie 362
Hyperoxie 102

Hypertension 256

hypertensive Krise 254, 255,351, 507
Hyperthyreose 349,350
hyperthyreote Krise 349, 350
Hyperventilation 119
Hyperventilationstetanie 358,359
Hypervoldmie 365
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Hypnose 165

Hypnotika 157
Hypoglykdmie 262, 345-347, 507
- Alkoholintoxikation 485
Hypokalidmie 364
Hypokalzémie 30,361
Hypokapnie 425
Hypomagnesiamie 362
Hypotension 265, 267

- permissive 414,421

- Schédel-Hirn-Trauma 426
Hypothermie 450, 458-461

- therapeutische 221,222
Hypotonie, orthostatische 259
Hypoventilation 119,120
Hypovoldmie, normdmische 141
Hypoxdmie 237, 246, 247

- andmische 247

- toxische 247,496

Hypoxie 245, 246, 424

- hyperkapnische 241

- hypokapnische 248

- zerebrale 220
Hypoxietoleranz 220

ICD 274

I-gel-Larynxmaske 96

Immersion 462

Impedanzerhdhung, inspiratorische
196

Infrarotabsorptionskapnographie 40

Infusionslosungen 139-146

- alkalisierende 139

- kolloidale 139, 141,143, 144

— kristalloide 139, 141

Infusionsmenge 145

Infusionstherapie 139-146

Ingestionsveratzung 473
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Inhalationstrauma 324, 332, 333,497,
498

Inhalationsveratzung 473

Injektionshypnotika 378

Inotropika 323

Insektenstich 471

Insektizide, Vergiftung 482, 483, 494, 495

Insolation 450,457

Inspektion 25,26

Insuffizienz, akute respiratorische
237-241

Insult, apoplektischer 369-373

Integralhelm, Abnehmen 69, 70

Intox-Box 482

Intoxikation » Vergiftung

Intubation

- endobronchiale 87

endotracheale 75-91

- - Beatmung 83

- — Durchfiihrung 79-85
- - Indikationen 75

— — Kapnometrie 41

- - Komplikationen 86-93
- - Medikamente 83

— — Trauma 413

- nasotracheale 84

- orotracheale 79-84

- Osophageale 88

- schwierige 89-91

- translaryngeale 79
Intubationswege 79
Intubationszange 78
Intubationszubehor 78,79
Ipecacuanha-Sirup 480
Ischamie, zerebrale 369-374
Isoprenalin 150

- Rezeptoraktivitat 146
ISS-Klassifikation 444
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K

Kalzium, Reanimation 202
Kalziumkanal-Blocker 287
- kardioselektive 153

- vasoselektive 153, 154
- Vergiftung 487
Kalziumsensitizer 323
Kammerflattern 298
Kammerflimmern 203

- unterkuhlter Patient 460
Kammertachykardie 203
- pulslose 298

Kandle 123

Kapnometrie 40-43

- Herzdruckmassage 198
- Ventilationsbeurteilung 119
Kardiomyopathie, peripartale 392-394
Kardioversion 211-213

- » a. Defibrillation

- asynchrone 206

- Durchfiihrung 212,213
elektrische 206,296

- synchrone 206

Karotis-Sinus-Massage 286

Karpopedalspasmen 359

Katecholamine 146-151, 253

- Dosierung 148

- Indikationen 147

Katheterembolektomie, interventionelle
327

Katzenbiss 471

Ketamin 83,136, 156, 161, 162, 503

- Indikationen 162

Ketoazidose 356,357

- diabetische 356

Kinderreanimation 223-233

Kindstod, pl6tzlicher 389

Knochenbruch » Fraktur

Knollenblatterpilz 499

Knotenrhythmus, langsamer 299

Koagulationsnekrose 473

Kochsalzldsung

- hypertone 144

- physiologische 141

Kohlendioxiddetektor, kalorimetrischer
40,41

Kohlendioxidpartialdruck, endexspira-
torischer 40

Kohlenmonoxidvergiftung 451, 483,
495-497

Kokain 492,493

Kolik 342

Kolliquationsnekrose 473

Kolloide 141, 143, 144

Koma 260-262

- diabetisches 347-349

- hepatisches 351,352

- hyperosmolares 347,348

- hypoglykdmisches 262,347,507

- hypothyreotes 350, 351

- ketoazidotisches 347,348

- opioidinduziertes 262

- uramisches 352

Komastadien 261

Kombitubus 91-93

Kompressionssyndrom, aortakavales 391

Kompressionsverband 419, 420

Koniotomie 79, 85,92, 100-102

- chirurgische 100, 101

- Durchfiihrung 100

— Komplikationen 100, 101

Koniotomieset 100

Kontaminationsverdatzung 474

Koronarintervention, perkutane 316,317

Koronarsyndrom, akutes 31, 307-320, 507

Kortikosteroide

- Applikationsweg 137

- Krupp-Syndrom 387

Krampfanfall 375-379, 508
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Krankentransportwagen 9
Krankenwagen 9
Kreislaufstillstand 176

- asphyktischer 172

- kardiogener 173

- primarer 172

- sekundarer 172

- Ursachen 173,216
Kreislaufstorungen 250-256
Kreislaufzeichen 176
Krippentod 389

Krise

- hypertensive 351,507
- hyperthyreote 349, 350
Kristalloide 141

Krupp-Syndrom 384-387, 508

KuBmaul-Atmung 238,356

L

Lagerung 57-63

- sitzende 57
Laktatazidose 265,356

- hypoxische 357
Laryngoskop 78
Laryngotracheitis

- bakterielle 385

- obstruktive 385
Larynxmaske 91, 94-98
Larynxtubus 91, 98, 99
Leberversagen 352
Leichenschau 45-48
Levosimendan 323
Lichtenberg-Blitzfigur 467
Lidocain 200

Lifestick 194
Linksherzinsuffizienz 333
- akute 324
Linksherzversagen 251
Liquid Ecstasy 492
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Lésungsmittelvergiftung 490

Luftbriicke 72

Luftrettung 15

Lunge

- Auskultation 27

- stumme 328

Lungenembolie 325-327

- Atiologie 325

- Diagnostik 325,326

- Risikostratifizierung 326

- Symptome 325

- Therapie 326,327

Lungenerkrankung, chronisch-obstruktive
104,242,333

Lungenkontusion 440

Lungenddem 252,320-324, 508

- Fenoterol-assoziiertes 151

- kardiogenes 320-323

- nichtkardiogenes 320, 323,324

— Symptome 320, 321

— Therapie 322,324

- Ursachen 324

Lungeniiberbldhung 331

Luxation 418,419

Lysetherapie 326,327,370

- » a. Fibrinolyse

- intravendse 319

M

Magenspiilung 480, 481
Magill-Tubus 76

Magill-Zange 67,78
Magnesium 503

- Asthmaanfall 330

- Herzrhythmusstérungen 287
- Reanimation 200
Mallory-Weiss-Syndrom 335
MAO-Hemmer 487,488
Marfan-Syndrom 327
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Maskenbeatmung 91,113,114

- Durchfiihrung 113,114

— Probleme 114,115

mediastinal mass syndrome 92

Mediastinalemphysem 439

- kompressives 439

Mediastinalflattern 437

Mediastinalverlagerung 438

Mediastinotomie 434

Medikamentendosierung, Kindesalter 383,
384

Medizinkohle 481

Melédna 336

Meningismuszeichen 457

Meningitis 379, 380

Metamizol 158

Methdamoglobinbildner 494, 495

Methylprednisolon 503

Methylxanthine 329

Metoclopramid 338

Metoprolol 155, 255,287,318, 504

Midazolam 84,377,504

Milzruptur 443

B2-Mimetika 329

Monitoring, respiratorisches 35-43

Morphin 159

Motorik, Untersuchung 44, 45

Mund-zu-Mund-Beatmung 171,177-179

Mund-zu-Mund-und-Nase-Beatmung 179,
180

Mund-zu-Nase-Beatmung 179

Mund-zu-Tracheostoma-Beatmung 180

Muskarin-Syndrom 499

Muskelrelaxanzien 84, 157

Myelinolyse, zentrale pontine 365

Myokardinfarkt 310, 507

- Lokalisation 312,313

- Sauerstofftherapie 103

Myokardinsuffizienz, akute 250

Myokardischamie 284, 290, 302

Myokardschaden, Biomarker 309
Myxddemkoma 350

N

Nabelschnurvorfall 396
NACA-Score 17

Naloxon 160, 505

Narkose

- Medikamente 508

- praklinische 164-167
Narkoseaufrechterhaltung 167
Narkoseeinleitung 166
Nasenbluten 407, 408
Nasopharyngealtubus 74,75
Natrium-Bikarbonat 201, 202, 506
Natrium-Thiosulfat 494, 505
Nebennierenrindeninsuffizienz 351
Neugeborenenreanimation 399-404
— Beatmung 103
Neugeborenenversorgung 397-399
Neuner-Regel 451,452
Neuroleptika 156, 163
Niederspannungsunfall 467
Nierenkolik 342

Nifedipin 137, 154, 255, 504
Nimodipin 154

Nitrate 151-153

- akutes Koronarsyndrom 314

- Gallenkolik 342

Nitrendipin 154, 255

Nitroglycerin 152,153, 255, 373, 504
Nitropraparate 137

Non-STEMI 311

Noradrenalin 149

- Lungenembolie 326

- Lungendédem 323

— Rezeptoraktivitat 146
Normoventilation 117,118
Normovoldamie, andmische 141



Stichwortverzeichnis

Notarzt 4

- leitender 5
Notarzteinsatzfahrzeug 11
Notarztprotokoll 16,18, 19
Notarztwagen 10
Notaufnahme 15

Notfall

- Anamnese 23

- geburtshilflicher 394-397

- Meldung 8,9

- ophthalmologischer 406, 407
- padiatrischer 382-389

- thermischer 449-462

- toxikologischer » Vergiftung
- traumatologischer 411-447
- urologischer 409,410
Notfallmedikamente 135-167
- Applikationswege 136, 137
- Einteilung 137,138
Notfallmedizin

— Definition 2

- Diagnostik 22-44

- Facharzt 4

- Indikation 2,10

klinische Untersuchung 24-28
- Organisation 6

- préklinische 3
Nottracheotomie 102

NSAID 158

NSTEMI 308,311

(0

Oberbauchkompression 68, 69, 187, 194

Oberkdrperhochlagerung 57
Obidoxim 496

Odem 274
Opioidantagonisten 160
Opioide 156, 159-161

- akutes Koronarsyndrom 314
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- Nebenwirkungen 160, 161

- schwach wirksame 159

— stark wirksame 159, 160
Opioidintoxikation 262,483,489
Orciprenalin 150

- Rezeptoraktivitat 146
Oropharyngealtubus 72,73
Osophagusvarize 336,338
Osophagusvarizenblutung 335, 352
Oxford-Tubus 76

Oxygenierung 120
Oxygenierungsstérungen 237,238
- pulmonale 247

- sekundare 241
Oxygenierungsversagen 245, 246

P

Pacing

- transkutanes 213

- transosophageales 214
- transvendses intrakardiales 214
Pad 210

Paddel 210

Palpation 26, 27
Palpitation 284
Panikattacke 507
Pantherina-Syndrom 499
Pantherpilz 499
Paracetamol 158, 159, 504
- rektal 137

- Vergiftung 482, 489
Paraquat 481, 496
Parasympatholytika 302
Partialinsuffizienz 248
Patientenlagerung 57-63
PCI » Koronarintervention, perkutane
PEEP 105, 106, 249
Perfusionsstérungen 268
Perikarditis 313
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Perikardpunktion 434,435 Pulsdefizit 284
Perikardtamponade 440, 441 Pulsoximetrie 36-40
Perkussion 28 Punktion
perkutane Koronarintervention - intraossdre 122

» Koronarintervention, perkutane - periphervendse 122,124
Permeabilitdtsodem 320 - Vena femoralis 129
Pethidin 159 - Venajugularis externa 125
Pfahlungsverletzung 415 - Venajugularis interna 128
Pfotchenstellung 359 - Vena subclavia 128
Phalloides-Syndrom 499 - zentralvendse 122,128
Phdochromozytom 351 Pupillen
Pharyngealtubus 72-75 - weite 220
Phenytoin 378 - Untersuchung 44, 45
Phosphodiesteraseinhibitoren 323
Physostigmin 499, 506 Q
Pilzvergiftung 498, 499
Piritramid 159, 314, 504 QT-Syndrom 299
Pleuraverletzung 436 Quallenverletzung 472
plétzlicher Kindstod 389 Querschnittslahmung, hohe 244
Pneumomediastinum 439 Quincke-Odem 243
Pneumothorax 117,436
- offener 437 R
Poisoning Severity Score 477
Polytrauma 443-446 Rasselgerdusche 320
- Schweregrad 443, 444 Rauchgasvergiftung 451
Praeklampsie 256,392 Rauschdrogen 490, 491
Praexzitationssyndrom 294 Rautek-Griff 51,52
Praoxygenierung 80 Reaktion
Prednison 504 - anaphylaktische 507
Priapismus 409 - anaphylaktoide 274,471
Promethazin 164 Reanimation
Propanolol 155 - kardiopulmonale 168-233
Propofol 83,166 - - Beendigung 219
Psychopharma-Vergiftung 482 - - Beginn 175
Psychose - - Hyperventilation 119
- akute 507 - - Indikationen 174
- endogene 257,258 - — Kapnometrie 41,43
- exogene 258 - - Kinder 223-233

- symptomatische 257 — — Prognose 223
Pulsbeurteilung 27 - - Reihenfolge 214-217
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- — Schwangere 217-219

- — Weiterbehandlung 222,223

- Medikamente 508

- Neugeborene 399-404

- unterkihlter Patient 460

Rechtsherzversagen 251

Rechts-Links-Shunt 247

Recovery-Position 60

Recuronium 504

Re-entry 285

Reflexsynkope 259

Reizgasinhalationstrauma 332, 333,497,
498

Rendezvoussystem 16

Reperfusion, kapillare 33,35

Replant-Beutel 421

Resonium 363

Reteplase 320,327

Rettung, Definition 50

Rettungsablauf 6-15

Rettungsablauf, mehrere Verletzte 446

Rettungsassistent 5

Rettungsdienst 4,13, 176

- arztlicher Leiter 5

- Medikamentenausstattung 502-506

Rettungshelfer 5

Rettungshubschrauber 12

Rettungskette 6,7

Rettungsleitstelle 9

Rettungsmedizin 3

Rettungsmittel 9-12

Rettungssanitater 5

Rettungswagen 11

Rhythmusstérungen » Herzrhythmus-
stoérungen

Ringer-Acetat 142

Ringer-Laktat 142

Ringer-Lésung 142, 506

Rippenserienfraktur 245,436

Rubenbeutel 108
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Riickenlagerung 57
Riickenmarkverletzung 429-431
Riickenschlage 68, 187
Ruckwartsversagen 251

S

SAD 91

SADS 284

Salbutamol, Rezeptoraktivitat 146

Salicylate, Vergiftung 489, 490

Salisbury-Regel 384

Sauerstoffkonzentration, inspiratorische
109

Sauerstoffradikale 103

Sauerstoffsattigung 103

- partielle 36-38

Sauerstofftherapie 102-105

Séure-Basen-Haushalt, Stérungen
353-360

Schéadel-Hirn-Trauma 422-429

- Einteilung 422,423

- geschlossenes 423

- offenes 423

- Symptome 426, 427

- Therapie 427-429

- Volumentherapie 414

Schaufeltrage 51,53

Schaukelatmung 240

Schienung 53-56

Schlaganfall 369-373

— Erstversorgung 371

- Symptome 370

- Therapie 370-373

Schlangenbiss 471

Schleifendiuretika 363, 364

Schmerz

- kolikartiger 342

- somatischer 339

- viszeraler 339
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Schnappatmung 238

Schock 263-280

- anaphylaktischer 266, 272-276, 509

- Definition 264

- dekompensierter 265

- distributiver 265

- hé@morrhagischer 269, 270, 443, 445

- hyperdynamer 278

- hypodynamer 278

- hypovoldmischer 265, 269-272, 450,
508

- kardiogener 265, 267-269, 508

- kompensierter 265

- Medikamente 508

— neurogener 266, 276,277,509

- obstruktiver 265, 268, 439

- Pathophysiologie 264, 265

- septischer 266, 277-279, 509

- Symptome 265

— Therapie 266

- traumatisch-hdmorrhagischer 445

- Ursachen 265

Schockindex 270

Schocklagerung 57

Schockmediatoren 264

Schrittmacher » Herzschrittmacher

Schultergelenksluxation, habituelle 418

scoop and run 14

Sedierung 163, 164

Seitenlagerung 60

- Spatschwangerschaft 61,63

- stabile 60

Seldinger-Technik 127

Sensibilitdt, Untersuchung 44, 45

Sepsis 277-279

- schwere 278

Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitoren,
selektive 487,488

Shunt

- effektiver 249

- funktioneller 249

- wahrer 249

Sichtungskategorie 447

SIDS 389

Simvastatin 318

Sinusbradykardie 299

SIRS 264,277,278

Skorpionstich 471

Skrotum, akutes 409

small volume resuscitation 144

Somnolenz 260

Sonnenstich 450, 457

Sopor 260

Spannungspneumothorax 438

Speedball 492

Spineboard 51

Sprechdyspnoe 328

Statine 318

Stationssystem 16

Status

- asthmaticus 328

- epilepticus 376,377

stay and stabilize 14

STEMI 308, 309, 312

Streptokinase 320

Stridor

— exspiratorischer 242

- inspiratorischer 243

Stromrettung 470

ST-Strecken-Hebung 309

Subarachnoidalblutung 374,375

Submersion 462

Succinylcholin 504

sudden adult death syndrome 284

sudden infant death syndrome 389

Sulfonylharnstoffderivate, Nebenwirkungen
345

Sympatholytika 151-155

Sympathomimetika 146-151, 304

- Dosierung 148
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Syndrom, hepatorenales 352
Synkope 259, 260

kardiovaskuldre 259

systemic inflammatory response syndrome

» SIRS

T

Tachyarrhythmie 509
Tachykardia absoluta 295
Tachykardie 251, 283-299, 509

kompensatorische 286

mit breiten Kammerkomplexen 296-299
mit schmalen Kammerkomplexen
291-296

paroxysmale 284

- junktionale 294

- supraventrikuldare 295

reaktive 286

regelméaige 294
supraventrikuldre 291-296
Symptome 284, 285

Therapie 286

unregelmafige 295, 296,299
ventrikuldre 299

- Vitalbedrohung 288-290

Tachypnoe 237,251,320
Takotsubo-Kardiomyopathie 313
Tauchunfall 464-467

Terbutalin 136

Theophyllin 504
Thiaziddiuretika 364

Thiopental 84,166

Thorax, instabiler 240
Thoraxdrainage 432-434,438
Thoraxkompression 68, 69, 180

maschinelle 196

Thoraxtrauma 431-442
Thrombolyse

» a. Fibrinolyse

531

- Kontraindikationen 317
- Lungenembolie 326

Thrombozytenaggregationshemmung 315,

316
Through-the-Needle-Technik 128
TIA 373,374
Tilidin 159
time on scene 13,14
Tod
- naturlicher 48
- nichtaufgeklarter 48
- nichtnatirlicher 48
Todesart 48
Todesfeststellung 45, 46
Todesursache 47
Todeszeichen 46, 47
Todeszeitpunkt 46
Tokolyse 509
Toluidinblau 494, 506
Torsades-de-pointes-Tachykardie 299
Totraumventilation 117
Tourniquet 419
Toxidrom 477,478
Trachealruptur 439, 440
Tracheotomie 79, 85
Trage 51
Tramadol 159

transitorische ischamische Attacke 373,

374
Triage 446
Troponin
- 1309
- T 309
Tubus
- Dislokation 117
- Obstruktion 117
- Osophagotrachealer 92,93
Tubusfehllage 86-88
Tubuslage, 6sophageale 88
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U - innerliche 473
Verbrennung 450-455
Uberdruckbeatmung 105-108 - Pathophysiologie 450
Ulkusblutung 335, 336 - Schweregrad 451, 452
Unterkiihlung 450, 458-461 - Therapie 453-455
Untersuchung Verbrennungskrankheit 450
- kardiozirkulatorische 28-35 Vergiftung 475-516, 509
- neurologische 44, 45 - Schweregrad 477
Urapidil 154,255 - Vitalfunktionssicherung 480
Urin, Alkalisierung 481 Verletzungsarten 415
Urokinase 327 Versorgungskategorie 446
Vitalfunktionen
V - Stérungen 234-262
- Uberpriifung 22
Vagusstimulation 286 - Versagen 172,173
Vakuummatratze 53 Vollelektrolytlosung 141
Vakuumpumpe 67 Volumenersatztherapie 140-146
Valproat 378 - préklinische 145, 146
Valsalva-Manodver 286 Volumenmangel 269
Vasodilatanzien 322,323 Volumenmangelschock, relativer 273
Vasodilatatoren 151-155 Volumentherapie 274
Vasopressin 338 - Trauma 413,414
- ALS 199 - Verbrennung 453
Vasopressoren 326,338 Vorhofflattern 295
Vena Vorhofflimmern 295
— femoralis, Punktion 129, 131 Vorwadrtsversagen 251
- jugularis externa, Punktion 125
- jugularis interna, Punktion 128,130 W
- subclavia, Punktion 128
Venae sectio 126 Wasserleiche 462
Venenverweilkathter 123, 124 Weinmann-Lifeway 73
Ventilation WendI-Tubus 74
- alveoldre 241 Wenkebach-Periodik 299
- noninvasive 114 Wernicke-Enzephalopathie 485
Ventilations-Perfusions-Stérungen 247 Wespenstich 471
Ventilationsstérungen 238 Westenreanimation 195
Ventilationsversagen 241-245 Wiederbelebung » Reanimation
Verapamil 287,505 Wiederbelebungszeit 220
Verdtzung 473,474 Wirbelsaulenverletzung 429-431

- auBerliche 473 Wolf-Parkinson-White-Syndrom 294
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y 4

Zerebroprotektion 220, 221
Zugang

- intraossdrer 130-134

- periphervendser 122-126

- vendser 122-130

- zentralvendser 126-130
Zunge, Zurtickfallen 70
Zwei-Daumen-Methode 228, 401
Zwei-Finger-Methode 228, 401
Zwei-Hande-Methode 228
Zyanidvergiftung 483, 493, 494
Zyankali 493

Zyanose 240, 241,320

- periphere 240

- zentrale 240, 241
Zyklooxygenaseinhibitoren 156, 157
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F1

Notfallmedizin - Fallquiz

Liebe Leserin, lieber Leser,

Die thematischen Schwerpunkte der folgenden Fallbeispiele bilden mehr oder
weniger alltigliche oder zumindest typische Notfallsituationen, die sich so oder
ahnlich im Umfeld des Autors ereignet haben und deren Management besprochen
wird. Es ist nicht beabsichtigt, den Leser durch vieldeutige Informationen auf
falsche Fahrten zu locken (obwohl dies, wie im wirklichen Leben, vorkommen
kann) oder seltene »Orchideenerkrankungen« vorzustellen, auf die man nur unter
Aufbietung eines gehorigen fachspezifischen Detailwissens kommen kann. Viel-
mehr sollte der »notfallmedizinische Alltag« exemplarisch (wenngleich natiirlich
zwangslaufig liickenhaft) abgebildet werden. Die geschilderten notérztlichen
Mafinahmen sind dabei nicht unbedingt die einzig moglichen; oft ist auch ein
anderes und vielleicht sogar besseres Notfallmanagement denkbar.

Alle geschilderten Falle sind vor allem aus Griinden des Personlichkeitsschut-
zes verfremdet und modifiziert. Dariiber hinaus wird die Notfallbehandlung aus
didaktischen Griinden in allen vorliegenden Fillen so beschrieben, als ob sie zu-
mindest zunédchst einmal erfolgreich gewesen sei; jeder weif3, dass es in Wirklich-
keit leider nicht so ist.

SchliefSlich noch folgender Hinweis: Bei praktisch allen lebensbedrohlichen und
ernsthafteren kardiozirkulatorischen, respiratorischen und neurologischen Notfillen
sind einige diagnostische und therapeutische StandardmaBBnahmen indiziert:

Diagnostisch: symptombezogene Untersuchung des Patienten, Blutdruck-

messung, pulsoximetrische Bestimmung der Sauerstoffsattigung und EKG-

Monitoring.

Therapeutisch: Supplementierende Gabe von Sauerstoff (zumindest bei Hypo-

xie oder drohender Hypoxie) sowie Anlage eines peripheren Venenzugangs.

Auf eine in jedem Fallbeispiel wiederholte explizite Beschreibung dieser notfall-
medizinischen Selbstverstandlichkeiten wird, um den Leser nicht zu langweilen
und zu ermiiden, bei der Darstellung der Fallbeispiele und auch im Rahmen der
Antworten oft verzichtet; das bedeutet nicht, dass sie in den konkreten Fillen
unterlassen wurden, oder dass Sie diese Mafinahmen unterlassen sollten.

Jeder Fall gliedert sich in drei Schritte. Auf der ersten Seite finden Sie die Anam-
nese des Notfalls. Auf der zweiten Seite werden die priméren und weiterfithren-
den diagnostischen Schritte erklart. Die Fallbeschreibung schlief3t auf der dritten
Seite mit den Moglichkeiten zur weiteren notfallméaBigen Erstversorgung.

So konnen Sie den Ablauf, den Sie spater im Notfalleinsatz im Schlaf beherr-
schen miissen, iiben und Ihr Wissen anwenden und vertiefen.



F2 Notfallmedizin - Fallquiz

Nachfolgend 3 typische Seiten zur Orientierung:

1 Ohnmacht beim Einkaufen schritt | 1 Ohnmacht beim Einkaufen s

Schritt I: Schritt IT: Schritt III:
6 Erstkontakt mit dem @ Antworten zu Diffe- @ Antworten zur wei-
Patienten, Anamnese renzialdiagnosen teren Notfalltherapie

© Welche Differenzial- und Erstmafinahmen € Darstellung des wei-

diagnosen kommen
in Frage, welche dia-
gnostischen Erstma-
finahmen miissen

6

Weitere Informationen
zur endgltigen Diag-
nosestellung bzw.
dem Fortgang der not-

teren Verlaufs

eingeleitet werden? fallméRigen Behand-
lung
@ Fragen zur weiteren
Notfalltherapie
Erklarung der Symbole:
@© Frage
© Antwort

€ Befunde und weitere Informationen zum Fall
Wir wiinschen viel Spafl und Erfolg

Thr Springer Lehrbuch-Team
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Notfallmedizin - Fallquiz

1 Ohnmacht beim Einkaufen Schritt |

6 DielLeitstelle erreicht um 9:30 Uhr morgens ein Notruf aus einer Bickerei. Dort sei ein
Kunde beim Bezahlen seiner Brotchen plotzlich ohnmichtig geworden und leblos zu
Boden gesackt. Sie erreichen als Notarzt zusammen mit lhrem Fahrer den Notfallort
um 9:41 Uhr, wenige Sekunden spiter trifft auch schon der Rettungswagen (RTW)
ein. In der Bickerei liegt ein etwa 70-jahriger Mann mit graulich-livider Gesichtsfarbe
riicklings auf dem Boden vor der Verkaufstheke. Jemand hat eine Jacke unter seinen
Kopf gelegt, sonst sind keine Mainahmen ergriffen worden. Sie rufen den Patienten
laut an und schitteln ihn an der Schulter, er bleibt jedoch reaktionslos. Atembewe-
gungen sind nicht festzustellen.

@ Frage 1: Wie miissen Sie jetzt vorgehen?
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Antwort 1: Sie orientieren sich bei Threm Vorgehen an den aktuellen Reanima-
tionsempfehlungen. Sie 6ffnen den Mund unter vorsichtigem Uberstrecken
des Kopfes und achten auf Atembewegungen. Diese bleiben hier aus, daher
beginnen Sie jetzt unverziiglich mit der »eigentlichen« Reanimation: zunachst
30-mal Herzdruckmassage (HDM; mdst. 100/min), dann 2 Beatmungen (B; je
ca. 1 sec.), dann wieder HDM usw. Die Beatmungen fiihren Sie zunachst mittels
Maske und Beatmungsbeutel durch.

Die Rettungsassistenten (RAs) haben mittlerweile den Defibrillator samt Monitor
iiber Klebeelektroden angeschlossen; es handelt sich dabei um ein ilteres, mono-
phasisch arbeitendes Modell. Nach etwa 2-miniitiger Reanimation unterbrechen Sie
die HDM kurz, um den Rhythmus zu analysieren. Sie stellen grobes Kammerflimmern
fest.

Frage 2: Was tun Sie jetzt? Was ist die wahrscheinlichste Ursache fiir den ge-
genwirtigen Zustand dieses Patienten?
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© Antwort2: Bei dem Patienten liegt ein Kreislaufstillstand mit defibrillierbarem
Herzrhythmus vor. Sie fithren jetzt unverziiglich eine Defibrillation mit 360 ]
durch (bei einem neueren, biphasischem Defi hétten Sie 120-200 J eingestellt).
Unmittelbar nach der Defibrillation erfolgen weitere 2 min HDM/B. Dann
tiberpriifen Sie den Rhythmus erneut. Begleitend hat ein Rettungsassistent
(RA) einen Venenzugang angelegt und 1 mg Adrenalin i. v. verabreicht. Was die
Ursache dieses Kreislaufstillstands angeht, so vermuten Sie am ehesten einen
akuten Myokardinfarkt; denn einem Herzstillstand im Erwachsenenalter liegt
in tiber 80% der Fille eine Herzerkrankung zugrunde, und unter den Herzer-
krankungen ist wiederum ein akutes Koronarsyndrom die haufigste Ursache
fir maligne Arrhythmien, insbesondere in der Altersklasse des Patienten, um
den es hier geht.

€ Bereits nach der ersten Defibrillation diagnostizieren Sie beim nichsten Rhythmus-
Check geordnete Herzaktionen, begleitet von einem tastbaren Karotispuls. Sie intu-
bieren den nach wie vor bewusstlosen Patienten, legen ihn mit vereinten Kriften auf
die Trage und transportieren ihn (mit Voranmeldung »reanimierter, beatmeter Pa-
tient«) in die Notaufnahme der Klinik. Die innerklinische Diagnostik ergibt einen
Vorderwandinfarkt, der innerhalb von 60 min nach Krankenhausaufnahme erfolg-
reich mittels PCl behandelt werden kann. Im Rahmen der innerklinischen Versor-
gung beginnt der Patient schon kurz nach Aufnahme wach zu werden.

Nihere Informationen » Kap. 7.
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6 In der Notfallmeldung, die Ihnen von der Leitstelle tbermittelt wird, heifit es an
einem warmen Sommernachmittag: »Verkehrsunfall mit Motorradfahrer auf der
Landstrale«. Sie erreichen den Unfallort mit dem Rettungshubschrauber (RTH)
11 min nach Alarmierung. Schon im Landeanflug sehen Sie eine regungslose Person
in schwarzer Ledermontur am Stralenrand liegen, 2 weitere Personen kiimmern sich
offenbar um sie. Wihrend Sie den Patienten untersuchen, berichtet Ihnen einer der
beiden helfenden Personen vom Unfallhergang, dessen Zeuge er war: Der Motorrad-
fahrer habe versucht, einem von einem Feldweg plotzlich einbiegenden Auto auszu-
weichen, habe dabei die Kontrolle iiber seine Maschine verloren und sei vor einen
Baum geprallt. Der Patient sei sofort regungslos und nicht ansprechbar gewesen. Er
habe extra den Integralhelm aufgelassen, damit nichts Schlimmeres passiere. Sie
stellen im Rahmen einer ersten orientierenden Untersuchung fest, dass der Patient
bewusstlos ist, flach und schnell atmet und einen gut tastbaren Radialispuls auf-
weist.

@ Frage 1: Wie lautet Ihre erste Verdachtsdiagnose? Was sind die vordringlichen
diagnostischen und therapeutischen Mafinahmen?
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@ Antwort 1: Offenbar hat der Patient ein schweres Schidel-Hirn-Trauma (SHT)
erlitten. Ob sonst noch Verletzungen vorliegen, konnen Sie auf den ersten Blick
nicht erkennen. Der Helm muss natiirlich schnellstmoglich abgenommen wer-
den, allerdings vorsichtig unter weitestgehender Immobilisation der Halswirbel-
sdule (HWS). Da beim Motorradunfall immer von einer méglichen HWS-Betei-
ligung auszugehen ist, ist das Anlegen einer immobilisierenden Halskrause (Or-
these) angezeigt. Hochste Prioritdt hat jedoch auch beim HWS-Trauma die
Atemwegsmanagement und die Sicherstellung einer addquaten Oxygenierug und
Ventilation, ggf. — insbesondere auch bei persistierender Bewusstlosigkeit — durch
Beatmung und Intubation. Vermeiden von Hypoxie und Hypotension sind es-
senziell fiir eine ausreichende zerebrale Oxygenierung gerade beim SHT.

€ Nach einer raschen Untersuchung des Patienten kénnen Sie keine duflerlich sicht-
baren Verletzungen erkennen. Der Bauch ist weich, das Atemgerausch seitengleich.
Der Patient reagiert jedoch nach wie vor nicht auf Ansprache, hilt die Augen ge-
schlossen und bewegt Arme und Beine weder spontan noch auf Schmerzreize, die
Sie durch Kneifen im Pektoralisbereich setzen. Bei der Pupillenuntersuchung fallt auf,
dass die linke Pupille gegentiber der rechten deutlich erweitert ist.

@ Frage 2: Wie wiirden Sie den Schweregrad des SHT quantifizieren? Wie lautet
die nun etwas i. v.re Verdachtsdiagnose, mit der Sie den Patienten in der Klinik
anmelden?
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@ Antwort 2: Nach der Glasgow Coma Scale bekommt der Patient die niedrigste
Punktzahl, ndmlich 3 (je einen Punkt in den Kategorien » Augen 6ffnen«, »mo-
torische Reaktion« und »verbale Antwort«). Die Anisokorie links > rechts, die
Sie so bald nach dem Trauma schon feststellen, deutet auf eine sich rasch ent-
wickelnde intrakranielle Blutung im Bereich der linken Hemisphare hin, wahr-
scheinlich ein epidurales Himatom. Dieses muss operativ ausgerdumt werden.
Daher diirfen Sie keine Zeit mehr verlieren, sondern miissen den Patienten so
schnell wie moglich — unter Sicherung von Ventilation, Oxygenierung und
Kreislauf - in die nachste neurochirurgische Klinik fliegen.

© Sie intubieren und beatmen den kriftigen Patienten mit 8 I/min (cave: exzessive
Hyperventilation!) und weisen den Hubschrauberpiloten an, nach Kontaktaufnahme
mit der Leitstelle und Voranmeldung eine etwa 15 Flugminuten entfernte Universi-
tatsklinik anzufliegen. Dort wird der Patient im Schockraum von einem Team von
Unfallchirurgen, Neurochirurgen und Anisthesisten entgegengenommen. Nach
Durchfiihrung einer Rontgen-Thoraxaufnahme und eines abdominellen Ultraschalls
wird ein Schadel-CT angefertigt, das Ihre Verdachtsdiagnose »epidurales Himatom
links« bestatigt. Der Patient wird unverziiglich einer operativen Versorgung zuge-
fihrt.
Nihere Informationen » Kap. 18.3.
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€ An einem schonen Frithlingstag werden Sie mittags mit der Einsatzindikation »leb-
lose Person auf einer Parkbank« mit dem Notfalleinsatzfahrzeug (NEF) in den nahe
gelegenen Stadtpark gesandt. Dort erwartet Sie an einem Kiosk ein élterer Jogger,
der mit seinem Mobiltelefon die Leitstelle alarmiert hatte. Er steigt zu lhnen in den
Wagen, und Sie fahren tiber Gehwege und Griinflichen zu der besagten Parkbank,
wo seine Joggingpartnerin bei dem Patienten wartet. Auf der kurzen Fahrt dorthin
wird lhnen berichtet, er - der Jogger - sei zweimal an der Bank vorbeigelaufen. Beim
ersten Mal habe er schon dort eine Person »so komisch« liegen sehen, habe jedoch
gedacht, sie wiirde sich ein wenig ausruhen. Als er die Person jedoch 10 min spater
immer noch in der gleichen Lage dort angetroffen habe, sei ihm klar gewesen, »da
stimmt was nicht«. Er habe die Person, einen jungen Mann, angesprochen, aber
keine Antwort erhalten, und auch auf Schiitteln an der Schulter habe sich der Mann
nicht geriihrt. Verletzungen habe er keine sehen konnen.

@ Frage 1: Auf welche méglichen Ursachen stellen Sie sich zunéchst einmal ein?
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Antwort 1: Natiirlich konnen sehr viele verschiedene Erkrankungen zu Be-
wusstlosigkeit und Koma fithren. Bei einem offenbar unverletzten jungen Mann,
der in der Offentlichkeit bewusstlos geworden ist, denken Sie am ehesten an
folgende Moglichkeiten: einen hyoglykamischen Notfall bei insulinpflichtigem
Diabetiker, einen Krampfanfall mit protrahiertem postiktualem Ddmmerzu-
stand, eine Opioidintoxikation bei Drogenmissbrauch und vielleicht noch eine
akute Subarachnoidalblutung bei rupturiertem Hirnarterienaneurysma.

Sie finden den etwa 30-jéhrigen Patienten in einer etwas unkonventionellen, aber
ihren Zweck erfiillenden Seitenlage auf der Parkbank, in den ihn die wartende Be-
gleiterin des Joggers gebracht hat. Die Atmung ist offenbar ausreichend, zumindest
ist der Patient nicht zyanotisch. Der Radialispuls ist gut tastbar. Nach wie vor ist der
Patient nicht ansprechbar und reagiert auf die ihm von lhnen zugefigten Schmerz-
reize nur mit einer schwachen Abwehrbewegung beider Arme. Die Augen sind ge-
schlossen.

Frage 2: Was sind die jetzt vordringlichen diagnostischen Mafinahmen, und
warum?
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© Antwort 2: Sie konnen durch eine rasche Pupillenuntersuchung (Pupillengro-
¢ und -symmetrie) und Bestimmung des Blutzuckers das mogliche Ursachen-
spektrum fiir die Bewusstlosigkeit sehr ziigig eingrenzen und ggf. dann bereits
praklinisch eine kausale Therapie einleiten. Bei stecknadelkopfgrofien Pupillen
ist an eine Opioid-assoziierte Bewusstlosigkeit zu denken; eine Anisokorie mit
einseitiger Mydriasis wiirde fiir eine asymmetrische intrakranielle Raumforde-
rung sprechen, etwa eine intrazerebrale Blutung, insbesondere dann, wenn
gleichzeitig eine Halbseitensymptomatik vorliegt. Grundsitzlich ist jedoch bei
Pupillenuntersuchungen an Irrefithrungen durch Augenoperationen o. 4. zu
denken, und auch Glasaugen haben schon zu Verwirrung gefiihrt. Die Blutzu-
ckeruntersuchung kann innerhalb einer Minute die haufige hypoglykidmische
Ursache der Bewusstlosigkeit ausschlieffen oder verifizieren.

€ Die Pupillen sind symmetrisch und mittelweit und reagieren gut auf Licht. Der Blut-
zucker, den der Rettungsassistent fiir Sie misst, betrigt etwa 18 mg%. Sie diagnosti-
zieren einen schweren hypoglykimischen Notfall und injizieren dem Patienten
40 ml G 40 % i. v. Innerhalb von 2 min beginnt er, sich spontan zu bewegen und
kommt rasch, zunichst etwas benommen und verwundert, zu sich. Auf dem Trans-
port in die Klinik im mittlerweile auch eingetroffenen RTW ist der Patient schon so-
weit orientiert, dass er lhnen berichten kann, er leide an insulinpflichtigem Diabetes
und sei heute nach der morgendlichen Insulininjektion aus verschiedenen Griinden
nicht dazu gekommen, wie iiblich vor seinem Vormittagsspaziergang (er sei arbeits-

los) zu frithstiicken.
Néhere Informationen » Kap. 13.1.1.
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€ Mitten in der Nacht gegen 2 Uhr werden sie vom schrillen Alarm des Notarztfunks
mit der anschlieenden Durchsage »Sauglingsreanimation« aus dem Schlaf geris-
sen. Sie sind sofort hellwach. Auf der etwa 20-miniitigen Anfahrt zum etwas abgele-
genen Wohnhaus, aus dem der Notfall gemeldet wurde, erfahren Sie von der Leit-
stelle, dass eine sehr aufgeregte und verzweifelte Mutter angerufen und berichtet
habe, ihr noch nicht ganz einjéhriges Kind sei ganz blau und atme nicht mehr. . v.res
sei nicht zu erfahren gewesen. Man habe Mithe gehabt, die Mutter zu bewegen, ihre
Adresse verstiandlich durchzugeben. Sie haben auf der Anfahrt genug Zeit, sich ver-
schiedene Szenarien auszumalen, was Sie da wohl erwartet.

@ Frage 1: Auf welche Notfallsituation miissen Sie sich anhand der Schilderungen
der Mutter (Zyanose und Apnoe bei ihrem einjéhrigen Kind) einstellen?
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© Antwort 1: Thnen fallen einige Moglichkeiten ein: Erstens: sudden infant death
syndrome (SIDS); ein etwa 12-Monate altes Kind ist an der oberen Altersgren-
ze fiir den plétzlichen Kindstod. Zweitens: Krupp-Syndrom; das Pradilektions-
alter betrdgt % -3 Jahre, allerdings ist es selten so schlimm, dass das Kind zya-
notisch und apnoeisch wird, und die Symptomatik setzt nicht von jetzt auf
gleich ein. Drittens: Epiglottitis; hieran erkranken jedoch eher etwas altere Kin-
der. Viertens: Fremdkorperaspiration; es konnte ja sein, dass das Kind sich
nachts eine Murmel oder so etwas in den Mund gesteckt und sie dann aspiriert
hat. Aber letztlich hoffen Sie, dass sich die Situation nicht als so dramatisch
herausstellt, wie sie offenbar telefonisch geschildert wurde.

@ Als Sie die Wohnung betreten, finden Sie auf dem Wohnzimmersofa einen schla-
fenden Jungen vor. Die Hautfarbe ist rosig, die Atmung erscheint normal. Als Sie das
Kind untersuchen wollen, fillt Ihnen als erstes auf, dass es sich sehr heif anfiihlt. Das
Kind 6ffnet auf laute Ansprache hin die Augen. Die Mutter berichtet, ihr Sohn habe
seit gestern zunehmend gehustet, und ihm sei die Nase gelaufen. Am Abend habe
es wohl Fieber gehabt, sie hitte aber nicht gemessen; aulerdem habe ihre Freundin
gesagt, man solle Fieber gar nicht senken, sondern es sei natiirlich und gut. Wegen
der Krankheit hitte sie ihren Sohn bei sich im Bett schlafen lassen, und mitten in der
Nacht sei sie durch komische Laute und Bewegungen des Kindes wach geworden.
Nach Anknipsen der Nachttischlampe habe die Mutter das Kind mit beiden Armen
zucken sehen, und es sei blau geworden und habe aufgehaort zu atmen. Sowas habe
sie noch nie erlebt, und sie habe grofle Angst gehabt, dass ihr Kind stirbt. Da habe
sie 112 gewihlt. Aber dann, nach Beendigung des Telefonats mit der Leitstelle, als sie
schon ganz verzweifelt gewesen sei, habe der Junge wieder angefangen zu atmen,
sei aber schlifrig geblieben. Was das Kind denn nur habe, und ob es schlimm sei?

@ Frage 2: Um welchen pidiatrischen Notfall handelt es sich aller Wahrschein-
lichkeit nach? Was antworten Sie der Mutter? Was unternehmen Sie diagnos-
tisch und therapeutisch?
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© Antwort 2: Vermutlich handelt es sich um einen Fieberkrampf, einen sog. epi-
leptischen Gelegenheitskrampf. Etwa 5 % aller Kinder erleiden im Vorschulal-
ter mindestens einen Krampfanfall im Rahmen eines fieberhaften (meist vi-
ralen) Infekts. Im Zuge des generalisierten Krampfanfalls kommt es oft zur
voriibergehenden Apnoe mit Zyanose, die Laien (und insbesondere besorgte
Miitter) oft als lebensbedrohlich erleben. Dabei ist ein Fieberkrampf zumeist
harmlos, und nur sehr selten ist er erstes Zeichen eines lebenslangen Krampf-
leidens. Insofern konnen Sie die Mutter zunéchst einmal beruhigen. Bei abge-
laufenem Krampfanfall und stabilen Vitalfunktionen sind keine therapeu-
tischen Mafinahmen vor Ort zwingend. Eine Fiebersenkung mit Paracetamol
supp. (10-30 mg/kg Korpergewicht) kann bereits praklinisch eingeleitet wer-
den. Die Verabreichung von Diazepam-Rectiolen nach abgelaufenem Anfall ist
nichtindiziert. Dennoch kénnen Sie préklinisch nicht mit Sicherheit ausschlie-
L3en, dass nicht doch ernsthaftere Ursachen wie z. B. eine Meningitis hinter dem
Krampfanfall stecken. Daher ist der Transport in eine Kinderklinik indiziert.

6 Die Mutter ist auf Ihren Vorschlag hin sofort einverstanden, mit dem Kind im RTW in
die Kinderklinik zu fahren. Dort wird das Kind padiatrisch untersucht, 36 h beobach-
tet und mit der Diagnose »Fieberkrampf bei grippalem Infekt« am tibernachsten Tag
wieder nach Hause entlassen.

Néhere Informationen » Kap. 12.2.
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€ DerRettungsdienst wird vom Geschiftsfiihrer eines etwas aufierhalb der Stadt gele-
genen, lhnen bis dato unbekannten Etablissements alarmiert: einem Gast gehe es
gar nicht gut, und er brauche wohl dringend érztliche Hilfe; er, der Geschiftsfiihrer,
glaube, der Gast habe vielleicht einen Herzinfarkt. Mit diesen Informationen betre-
ten Sie zusammen mit Ihrem NEF-Fahrer das etwas schummrige Lokal und finden
inmitten ziemlich locker bekleideter Damen einen ilteren, korpulenten Herrn mit
hochrotem Kopf, gelockerter Krawatte und gesffnetem Kragenknopf zuriickgelehnt
auf seinem Stuhl sitzend vor. Er klagt tiber Kopf- und Brustschmerzen, die im Laufe
des Abends begonnen und dann immer schlimmer geworden sein und sich auch
durch einen Braunschweiger Kriauterschnaps nicht hitten vertreiben lassen; jetzt sei
ihm, als ob sein Kopf bald zerspringe, und er sehe auch etwas verschleiert; solche
Kopfschmerzen habe er noch nie gehabt. Wihrend ihr Assistent das diagnostische
Equipment auspackt, gehen Ihnen bereits einige Verdachtsdiagnose durch den
Kopf.

@ Frage 1: Was kann die Ursache fiir plotzliche, unertrigliche Kopfschmerzen
sein? Worauf deuten nichttraumatische Thoraxschmerzen hin?
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© Antwort 1: Eine Subarachnoidalblutung fithrt zu schlagartigen, heftigsten
Kopfschmerzen. In diesem Fall jedoch haben sich die Schmerzen tiber einen
gewissen Zeitraum eskalierend entwickelt. Moglich wiére ein Migraneanfall,
aber die fehlende Kopfschmerzanamnese sowie die weiteren Symptome und
Umstdnde sprechen eher dagegen. Eine akute hypertensive Entgleisung hinge-
gen kann sowohl Kopfschmerzen als auch pektangindse Beschwerden auslosen,
die in diesem Fall die wahrscheinlichste Ursache fiir die Thoraxschmerzen zu
sein scheinen. Auch ein Myokardinfarkt, ein Spontanpneumothorax, ein akutes
Aortensyndrom und eine Lungenembolie fallen meist durch das Leitsymptom
»Thoraxschmerzen« auf.

6 Eine sofort durchgefiihrte Blutdruckmessung ergibt einen Wert von 260/120 bei
einem offenbar regelmafligen Puls von 90/min und einer psaO, von 91 %. Der Patient
ist wach, orientiert und aufgeregt. Er kann alle Extremititen normal bewegen.

@ Frage 2: Wie lautet ihre Diagnose? Wie gehen Sie diagnostisch und therapeu-
tisch weiter vor?
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© Antwort 2: Sie sehen ihre urspriingliche Verdachtsdiagnose eines hyperten-
siven Notfalls bestétigt. Thr Assistent weist Sie daraufhin, dass nun auch noch
— besonders wegen der Thoraxschmerzen - ein EKG abgeleitet werden miisse.
Sie stimmen grundsitzlich zu, entscheiden sich aber pragmatisch angesichts
deri. v.n Situation fiir folgendes Vorgehen: Sie geben 2 Hiibe Nitroglycerin und
legen einen peripher-venésen Zugang, durch den Sie dem erregten Patienten
5 mg Morphin zur Sedierung, Schmerztherapie und Vorlastsenkung injizieren.
Dann lagern Sie ihn mit stark erhohtem Oberkérper auf eine mittlerweile vom
eingetroffenen RTW-Team herbeigebrachte Trage, um dann im RTW/NAW
den Oberkéorper freizumachen, auszukultieren und ein 12-Kanal-EKG abzulei-
ten und erneut den Blutdruck zu messen. Sie sehen keine EKG-Zeichen, die auf
einen transmuralen Infarkt hindeuten. Der Blutdruck betragt im RTW immer
noch 250/110, so dass Sie sich dazu entschliefen, auf dem Transport in die etwa
15 Fahrminuten entfernte Klinik noch 25 mg Urapidil zu injizieren.

€ Der Patient bleibt wach und orientiert, die Schmerzen lassen nach, er wird deutlich
ruhiger und erreicht mit einem Blutdruck von etwa 200/100 die Klinik. Auf dem
Transport unterhalten Sie sich mitihm und erfahren, dass er schon seit Jahren hohen
Blutdruck habe, jedoch Arztbesuche eher scheue und auch seine ihm vor geraumer
Zeit einmal verschriebenen Blutdrucktabletten (welche, weif er nicht, aber sie seien
rot, klein und rund) eher »nach Bedarf« nehme. Er verspricht, sich zu bessern, und
vielleicht auch etwas abzunehmen, wenn er denn diese Attacke iiberstanden habe.
In der Klinik werden keine weiteren Organschiden (Herz, Lunge, Gehirn, Niere) oder
greifbare Hypertonieursachen diagnostiziert, so dass der Patient nach 5 Tagen und
mit einer antihypertensiven 3-fach Medikation (Enalapril, HCT, Metoprolol) in haus-

arztliche Behandlung entlassen wird.
Néhere Informationen » Kap. 8.2.3.
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6 Aneinem schonen Sommertag fliegen Sie gegen Mittag im RTH zu einem Baggersee,
wo sich eine Person mit Atemnot befinden soll. Beim Anflug auf den See sehen Sie
am Ufer eine Menschentraube, aus der heraus einige Personen heftig winken und
auf jemanden in ihrer Mitte zeigen. Nach der Landung finden Sie inmitten der Men-
schenmenge eine junge Frau auf einem Campingstuhl sitzend vor die Hinde auf die
Knie gestiitzt, mit blaulichen Lippen, nach Luft ringend. Die Frau sieht Sie panisch an,
ohne ein Wort zu sagen. Ein Umstehender gibt sich als ihr Freund zu erkennen und
erzahlt Folgendes: Seine Freundin und er seien nach dem Frithstiick spontan zum
See gefahren, aber noch bevor man das erste Mal baden konnte, habe seine Freundin
plétzlich angefangen, schwer zu atmen, und gesagt, sie »kriege glaub ich wieder
einen Anfall« und habe in ihrer Handtasche eine Sprayflasche gesucht, aber nicht
gefunden. Dann habe sie nur noch »Arzt rufen« sagen kénnen, und seitdem sei es
immer schlimmer geworden.

@ Frage 1: Was ist ihre Verdachtsdiagnose? Wie gehen Sie diagnostisch und the-
rapeutisch vor?
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@ Antwort 1: Alles sieht nach einem schweren Asthmaanfall aus. Offenbar hat
die Frau ihr Asthmaspray (Fenoterol o. 4.) gesucht, aber nicht dabei gehabt. Sie
miissen den Anfall durchbrechen und sollten gleichzeitig die Hypoxie (bzw.
Hypoxdmie) durch pulsoximetrische Messung quantifizieren und durch
O,-Gabe beseitigen.

6 Sie geben zunichst 2 Hiibe Fenoterol und klippen gleichzeitig ein Pulsoximeter an
einen Finger: psaO, 75 %, Puls 105/min. Sie lassen Sauerstoff 8 |/min tiber eine Mas-
ke geben, die sich die Frau jedoch sofort panisch vom Gesicht reifit. Auskultatorisch
horen Sie tiber der gesamten Lunge ein sehr leises Atemgeriausch mit exspirato-
rischem Giemen. Sie kénnen mit Miihe einen venésen Zugang am linken Arm legen.
Der Rettungsassistent schliagt vor, die Patientin erst einmal mit 5 mg Dormicum (viel-
leicht auch mehr) zu sedieren, und dann nétigenfalls zu intubieren.

@ Frage 2: Gehen Sie auf diesen Vorschlag ein?
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© Antwort 2: Beim Asthmaanfall ist eine effektive Bronchospasmolyse die beste
Anxiolyse. Sie entschliefSen sich daher, diese therapeutische Richtung nachhal-
tiger einzuschlagen, denn Sie wissen, dass eine Sedierung ohne Bronchospas-
molyse deletér sein kann, und dass eine Beatmung im Asthmaanfall zwar le-
bensrettend zu sein vermag, aber auch mit grofien Gefahren verbunden ist (Air
trapping, Pneumothorax, obstruktiver Schock). Sie verabreichen erneut 4 Hiibe
Fenoterol und injizieren 250 mg Methylprednisolon i. v. AufSerdem geben Sie
400 mg Theophyllin i. v., obwohl Sie wissen, dass diese Mafinahme durchaus
kontrovers beurteilt wird (aber Sie haben damit »gute Erfahrungen« gemacht).
Aufgrund der Schwere des Anfalls greifen Sie auflerdem tief in die therapeu-
tische Trickkiste und lassen noch 4 g Magnesiumsulfat verabreichen. Ein um-
stehender Helfer halt derweil der Patientin die Sauerstoffmaske (hochster
Flow!) méglichst dicht vors Gesicht.

€ Tatsichlich bessert sich der Zustand innerhalb der nichsten 10 Minuten erheblich.

Die Sattigung steigt auf iiber 85 % an, und die Panik nimmt ab. Die junge Frau wird

- von lhnen begleitet — mit dem zwischenzeitlich eingetroffenen RTW in die nachste

Klinik transportiert. Dort angekommen kann Sie bereits wieder normal durchatmen

und reden, und die psaO, ist > 90 %. Die junge Frau erzahlt, dass Sie, was ihr noch nie

passiert sei, offenbar ihr Spray zu Hause vergessen hitte; so einen schlimmen Anfall
habe sie noch nie gehabt.

Néhere Informationen » Kap. 11.5.
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€ An einem Frithjahrsmorgen stoflen auf einer Kreuzung in einem lindlichen Gebiet
2 Autos zusammen. Beide sind verhangnisvollerweise mit 4 Personen besetzt. Der
erstalarmierte Notarzt hat es also mit 8 Verletzten zu tun, einige davon bewusstlos
und kreislaufinstabil. Er fordert sofort den Leitenden Notarzt sowie weitere Notarzte
nach; einer davon sind Sie. Sie erreichen etwa 20 min nach Eintreffen des ersten
Notarztes den Unfallort, wo bereits einige Schwerverletzte in RTWs/NAWs behandelt
werden. Der bereits eingetroffene LNA bestimmt Sie fiir die Behandlung eines etwa
30-jahrigen Patienten, der am Strafenrand an einen Baum gelehnt sitzt und von zwei
helfenden Personen betreut wird. Er ist ansprechbar, orientiert und gibt an, der Fah-
rer eines der Wagen, eines alten Golf Il zu sein.

@ Frage 1: Welche diagnostischen und therapeutischen Mafinahmen ergreifen
Sie, noch bevor Sie den Patienten in den NAW einladen?
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© Antwort 1: Diagnostisch ist zunéchst abzuklaren, ob die wichtigsten Vitalfunk-
tionen stabil sind (Atmung, Kreislauf, Bewusstsein) und ob neurologische Aus-
falle oder Frakturen erkennbar sind. Sie fragen den Patienten ob er Luftnot hat
(er verneint dies, gibt aber an, Schmerzen im Brustbereich zu haben), fithlen
den Puls (regelméf3ig, 100/min), messen Sauerstoffsattigung (95 %) und Blut-
druck (110/70 mmHg) und fordern ihn auf, alle Extremitéten zu bewegen und
anzugeben, ob er irgendwo Gefiihlsstorungen oder weitere Schmerzen habe.
Da Sie nicht ausschliefSen konnen, dass bei dem offenbar mit grofier Gewalt-
einwirkung einhergegangenen Unfallgeschehen nicht doch eine HWS-Verlet-
zung entstanden ist, legen Sie ihm eine immobilisierende HWS-Orthese an.
AufSerdem bekommt er einen peripher-vendsen Zugang, woriiber Sie langsam
(»zum Offenhalten«) eine Vollelektrolytlosung laufen lassen; fiir eine inten-
sivere Volumenersatztherapie sehen Sie zu diesem Zeitpunkt keine Indikation.
Gegen die Schmerzen geben Sie 7,5 mg Piritramid und nehmen sich vor, den
Brustkorb im NAW genauer zu untersuchen.

€ Im RTW machen Sie den Oberkorper des Patienten frei und beginnen mit einer ori-
entierenden Untersuchung: Inspektion, Palpation, Auskultation. Sie sehen deutliche
prakordiale und thorakale Blutergiisse (Prellmarken; das iltere Auto verfiigte noch
nicht iiber einen Airbag). Als Sie beide Hinde auf den Thorax legen und diesen leicht
komprimieren, spiiren Sie beidseits seitliche Krepitationen, die auf Rippenfrakturen
hindeuten; der Patient gibt dabei Schmerzen an. Auskultatorisch héren Sie beidseits.
Atemgeriusch, aber rechts leiser als links. Der Patient gibt jetzt auch ohne Nachfrage
an, zunehmend schlechter Luft zu bekommen. Er wird tachypnoeisch und tachy-
kard.

@ Frage 2: Wie lautet Ihre Verdachtsdiagnose? Was tun Sie?
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© Antwort2: Offenbar hat der Patient ein Thoraxtrauma erlitten mit Rippenfrak-
turen und einem Pneumothorax mit zunehmenden Spannungszeichen. Den
Spannungspneumothorax miissen Sie noch im RT'W entlasten. Sie tiberlegen,
ob Sie den Patienten intubieren sollen, entscheiden sich aber dagegen, da er —
abgesehen von der Tachykardie und Tachypnoe, die Sie auf den Spannungs-
pneumothorax zuriickfithren - stabil zu sein scheint. Aulerdem entscheiden
Sie sich gegen eine Entlastungspunktion mit einer 2,2-er Kaniile, da Sie eine
Verstopfung mit Blut befiirchten und auflerdem im Anlegen einer »richtigen«
Thoraxdrainage nicht ungeiibt sind. Sie infiltrieren den Bereich iiber dem 2. In-
terkostalraum in der Medioklavicularlinie rechts mit 5 ml Lidocain, inzidieren
mit einem Skalpell die Haut und praparien mit einer Schere am Oberrand der
3. Rippe, bis Sie ein zischendes Gerdusch horen: Die Luft entweicht aus dem
Pleuraraum. Sie platzieren die 28 Ch Throraxdrainage, versehen mit einem
Heimlich-Ventil.

€ Der Patient bekommt sofort wieder besser Luft, und die zwischenzeitlich auf 120/
min angestiegene Herzfrequenz nimmt wieder ab. Sie iibergeben 25 min spiter den
Patienten schmerzfrei (nach weiteren 7,5 mg Piritramid), kreislaufstabil, Sauerstoff
iiber Maske atmend mit 99 % Sauerstoffsattigung an die Kollegen eines Kranken-
hauses der Regelversorgung. Dieses liegt auerhalb lhres Rettungsbezirkes, wird
aber von Ihnen auf Anweisung des LNA angefahren, um das naher gelegen Schwer-
punktkrankenhaus, in dem auch Sie arbeiten, nicht mit Verletzten zu tiberlasten.

Néhere Informationen » Kap. 18.5.
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6 |hrEinsatzortist die Wohnung eines dlteren Ehepaars, das in der 3. Etage eines Miets-
hauses am Rande der Stadt wohnt. Die Ehefrau hatte gegen 4:30 am Morgen den
Notarzt gerufen. Die Frau empfangt Sie im Morgenmantel auf der Stra3e und erzahlt
Ihnen auf dem Weg in die Wohnung folgendes: Ihr 70-jahriger, bis dato »vollig ge-
sunder« Mann sei von einem nachtlichen Toilettengang wieder ins Bett gekommen
und habe sie geweckt, weil ihm tbel sei und er plotzliche starke Schmerzen in Brust-
korb und Arm habe. Es sei ihm schwindelig geworden, er liege jetzt ganz blass im
Bett, und man lese und hore doch immer so viel, ob das jetzt ein Herzinfarkt sei, aber
er habe doch gar nie geraucht, und sie beiden seien stolz darauf, als einzige in ihrem
Bekanntenkreis bisher Giberhaupt keine Medikamente einzunehmen. Sie finden den
Patienten mit geschlossenen Augen, aber wach und ansprechbar auf dem Bett lie-
gend vor, die rechte Hand zur Faust geballt auf sein Brustbein gedriickt. Er habe
starke Schmerzen. Die rasch vom Rettungsassistenten gemessenen Vitalfunktions-
werte lauten: Blutdruck 160/100 mmHg, Herzfrequenz regelmaBig 110/min, psaO,
94 %.

@ Frage 1: Was sind Ihre Erstmafinahmen? Wie lautet Thre erste Verdachtsdiag-
nose?
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© Antwort 1: Sie geben der Ehefrau Recht, indem auch Sie einen Herzinfarkt bzw.
ein akutes Koronarsyndrom fiir am wahrscheinlichsten erachten. Sie verabrei-
chen nach Legen eines vendsen Zugangs 5 mg Morphin, 2 Hiibe Nitroglycerin
und 1 Amp. ASS i.v. Bei der Tachykardie und dem Hypertonus geben Sie
auflerdem fraktioniert 5 mg Metoprolol i. v. Mittlerweile haben die Rettungs-
assistenten ein 12-Kanal-EkG abgeleitet.

6 Sieerkenneninden Ableitungen | und aVL sowie V2 bis V5 von deutlich gehobenem
Abgang steil aszendierende ST-Strecken. Der Patient berichtet nach Ihren Initialmaf-
nahmen tber eine deutliche Besserung seines Befindens und fragt Sie - da er ja wohl
mit in die Klinik musse - ob er aufstehen und zum »Krankenwagen« laufen solle;
vielleicht sei es ja doch kein Herzinfarkt; er sei hart im Nehmen.

@ Frage 2: Wie lautet Ihre Diagnose jetzt? Nehmen Sie sein Angebot an? Was tun
Sie weiter? Welche Komplikationen drohen?
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@ Antwort 2: Es handelt sich offenbar um einen frischen Vorderwandinfarkt.
Eine schnellstmdgliche Rekanalisierung des verschlossenen Koronararterien-
anteils ist erforderlich — am besten mittels PCI. Gliicklicherweise liegt ihr Kran-
kenhaus ganz in der Nahe und verfiigt iiber eine 24-h-Herzkatheterbereitschaft.
Wihrend der Transportvorbereitungen geben Sie noch 2 weitere gerinnungs-
hemmende Mittel: Enoxaparin 30 mg i. v. (15 min spater muss noch einmal 1
mg/kg s. c. gegeben werden) und 600 mg Clopidogrel als Tablette. Sie wissen,
dass der Patient mit frischem Myokardinfarkt in besonderem Maf3e gefahrdet
ist, ein Kammerflimmern zu entwickeln; auflerdem droht bei dem offenbar
ausgedehnten Infarkt die Entwicklung einer akuten Herzinsuffizienz. Daher
muss der Transport in die Klinik unter kontinuierlicher Monitoriiberwachung
und Defibrillationsbereitschaft erfolgen; der Patient darf sich nicht anstrengen
und muss liegend bzw. halbsitzend transportiert werden.

€ Nach telefonischer Voranmeldung bringen Sie den Patienten in die Notaufnahme
der Klinik. Er bleibt auf dem Transport stabil und wird, nach Kurzbegutachtung des
EKG durch den diensthabenden Internisten, zum Herzkatheterraum weitergeleitet.
Hier wird ein Verschluss eines Astes der vorderen Herzkranzarterie wiedereroffnet
und mittels Stent aufgehalten. Eine Woche spater begegnen Sie dem Patienten in
der Cafeteria; er sitzt im Rollstuhl (nur aus Griinden der Schonung) und wird von
seiner Frau geschoben, die Sie wieder erkennt und sich bei Ihnen herzlich bedankt.

Nahere Informationen » Kap. 11.1.
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6 Der NAW fahrt mit Ihnen zu einer Behindertenwerkstatt, in der sich eine bewusstlose
Person befinden soll mit »erneutem Krampfanfall«, wie es in der Notfallmeldung
hieB. Sie werden von einem Mitarbeiter vor der Werkstatt empfangen und zum Not-
fallort geflihrt. Er berichtet lhnen von einem 25-jahrigen, stark lernbehinderten
Mann, der wahrend der Friihsttickspause plétzlich »komische Bewegungen mit den
Armen« gemacht habe und dann blau angelaufen und bewusstlos geworden sei. Er
sei bekannter Epileptiker und habe vor einiger Zeit schon einmal einen Krampfanfall
auf der Arbeit gehabt.

@ Frage 1: Wie gehen Sie bei anhaltendem Krampfanfall vor? Und wie therapie-
ren Sie einen Patienten mit abgelaufenem Krampfanfall?
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@ Antwort 1: Meist ist der Anfall bei Eintreffen des Notarztes schon wieder ab-
geklungen, und der Patient ist mehr oder weniger somnolent im Zustand eines
postiktualen Nachschlafs oder postiktualen Dimmerzustands. Spezifische me-
dikamentdse Mafinahmen sind hier nicht erforderlich. Wenn der Anfall jedoch
noch anhilt, muss er mit Antiepileptika durchbrochen werden; hierbei sind
Benzodiazepine Mittel der Wahl und meist ausreichend. Wenn Benzodiazepine
auch nach einmalig wiederholter Verabreichung nicht ausreichen, sind Injek-
tionsanésthetika (Thiopental, Propofol oder Etomidate) indiziert, verbunden
mit endotrachealer Intubation.

© Sie finden den zyanotischen Patienten tief bewusstlos und ruckartig atmend riick-
lings auf dem Boden liegen. Ein besonnener Mitarbeiter kniet bereits neben dem
jungen Mann und halt den Kopf unter Hochziehen des Unterkiefers vorbildlich tiber-
streckt, wie er es im Erste Hilfe Kurs gelernt hat. Der Karotispuls ist nur sehr schwach
tastbar und sehr langsam (etwa 20/min). Bei jeder Inspiration sinkt der Brustkorb
ein, und der Bauch wélbt sich nach vorn. Eine effektive Atmung scheint nicht vorzu-
liegen.

@ Frage 2: Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose jetzt nach personlicher Inaugen-
scheinnahme des Patientenzustands? Was miissen Sie sofort tun?
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© Antwort 2: Offenbar liegt eine obere Atemwegsobstruktion vor, die einen pa-
thologischen Atemtypus mit sich bringt: eine thorakoabdominale paradoxe
Atmung. Wahrscheinlich ist die Zunge allein nicht Ursache der Obstruktion,
da der Kopf korrekt iiberstreckt gehalten wird. Da der Notfall akut wihrend der
Friihstiickspause eingetreten ist, konnten Speiseteile vor den Larynxeingang
oder in die Trachea gelangt sein. Jedenfalls ist das Erscheinungsbild, das Sie
vorfinden, nicht typisch fiir einen rein postiktualen Nachschlaf. Sie wissen, dass
Sie die Atemwege sofort frei bekommen miissen, sei es durch Fremdkorperex-
traktion aus dem Rachen, sei es durch akute intrathorakale Druckerh6hungen.
Da der Patient bereits tief zyanotisch und bradykard ist, entschlief3en Sie sich,
sogleich mit Thoraxkompressionen, also CPR zu beginnen. Zunéchst 6ffnen
Sie jedoch unverziiglich den Mund und inspizieren den Hypopharynx.

€ Dort sehen Sie eine groBe braunlich-grduliche Masse, die Sie mit einer Magillzange

entfernen. Sie stellt sich als halbes Schnitzel heraus, dass der Patient, offenbar ohne

es ausreichend zu kauen, herunterschlucken wollte und das den Larynxeingang fast

komplett verlegt hatte. Sie intubieren und beatmen den Patienten, dessen Kreislauf

sich auch ohne CPR schnell wieder erholt. Offenbar wurde bei diesem Patienten mit

bekanntem Krampfleiden der Erstickungsvorgang von allen Umstehenden als er-
neuter Krampfanfall gedeutet.

Nahere Informationen » Kap. 7.2.4.
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6 Gegen 15:00 Uhr an einem Sonntag Nachmittag werden Sie von der Leitstelle in eine
Gegend der Grof3stadt geschickt, die Sie iblicherweise nicht aufsuchen. Ein junger
Mann liegt dort leblos im Bereich des Zugangs zu einer U-Bahnstation. Irgendje-
mand hat ohne Angabe seines Namens den Rettungsdienst informiert, da sei ein
»Notfall im U-Bahnhof«, er wisse auch nicht was es sei, aber es solle mal ein Arzt
kommen. Sie finden den Patienten bewusstlos, ohne Reaktion auf Schmerzreize,
hypotensiv (Blutdruck 100/60), bradykard (50/min), und bradypnoeisch (5/min). Die
psa0, betragt 82 %.

@ Frage 1: Wielautet Ihre erste Verdachtsdiagnose? Welche beiden schnell durch-
fihrbaren Untersuchungsmafinahmen konnten diese weiter untermauern?
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© Antwort 1: Die Umstinde und der Patientenzustand lassen an eine Opioidin-
toxikation denken. Fiir diese Diagnose spriachen enge, stecknadelkopfgrofle
Pupillen, die sehr langsame Atmung und das Auffinden von frischen Einstich-
stellen am Korper, vielleicht in einer der Ellenbeugen. Allerdings konnten Sie
auch dann nicht sicher sein, ob nicht eine Mischintoxikation vorlige, und Sie
miissen in jedem Fall eine akute Hypoglykémie ausschlieffen (es kommt durch-
aus vor, dass ein juveniler Diabetiker im hypoglykdmischen Koma fiir einen
Junkie gehalten wird).

€ Die Pupillen sind maximal eng, und in der linken Ellenbeuge findet sich eine frische
Einstichstelle (allerdings liegt kein »Fixerbesteck« herum; moglicherweise wurde
dies von Freunden des Patienten entfernt, die auch den Rettungsdienst aktiviert
hatten). Ein Blutzuckerschnelltest nach Anlage eines Venenzugangs (der tberra-
schenderweise leicht zu legen war; das periphere Venensystem des Patienten war
noch weitgehend intakt) ergab einen Wert von 90 mg %.

@ Frage 2: Welche therapeutischen Moglichkeiten haben Sie? Wie gehen Sie wei-
ter vor?
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@ Antwort 2: Sie wissen, dass Sie Heroin und andere Opioide durch Naloxon
antagonisieren konnen. Andererseits konnten bei einer Mischintoxikation
dann noch andere Drogen weiter ihre toxischen Wirkungen ausiiben; aufSer-
dem kann eine ziigige Antagonisierung zur hypertensiven Krise fithren. Alter-
nativ entschlieflen Sie sich, den Patienten zu intubieren und zu beatmen und in
Thr Krankenhaus zu transportieren.

6 Dielntubation gelingt problemlos, und der Patient ist auf dem Transport in die Klinik
vollig stabil bei leichter Hypotension, die Sie fiir nicht therapiebeddirftig halten. Auf
der Intensivstation wird die Beatmung bis zum Abend fortgesetzt. Als der Patient
schlieBlich erwacht und extubiert ist, verlangt er sofort seine Kleidung und verlasst,
ohne sich auf weitere Diskussionen einzulassen, die Intensivstation und das Kranken-
haus.

Nahere Informationen » Kap. 20.2.4.
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€ Morgendsum 9:00 Uhrriicken Sie aus in ein nahe gelegenes Neubaugebiet. Von dort
hat eine Frau die Leitstelle angerufen und berichtet, ihr Mann konne auf einmal nicht
mehr richtig reden und sei auch sonst plétzlich ganz komisch. Bei ihrer Ankunft
empfangt Sie die Frau an der Tiir und erzahlt, Sie habe mit ihrem 56-jahrigen Mann
gefrihstlickt, bevor dieser zur Arbeit fahren wollte. Pl6tzlich habe er gesagt, er sehe
nicht mehr richtig, und dann habe er auch nicht mehr deutlich sprechen kdnnen. Sie
habe ihn in seinen Lieblingssessel (den Fernsehsessel mit Lederhocker) gesetzt und
dann sofort den Rettungsdienst gerufen. Jetzt kénne er auch die rechte Hand nicht
mehr heben. Was ihr Mann sonst noch an Erkrankungen habe? Nun, eigentlich sei er
gesund, er habe nur schon lange zu hohen Blutdruck und zu viel Fett im Blut, aber
daftir nahme er Tabletten ein. Sie finden den Patienten wach im Sessel sitzend vor,
den rechten Arm schlaff an der Seite herabhdngend. Der Blutdruck betragt 170/100,
Herzfrequenz regelmafig 70/min, psaO, 94 %.

@ Frage 1: Wie lautet Ihre Verdachtsdiagnose? Was konnen Sie priklinisch tun?
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© Antwort 1: Das klinische Bild deutet auf einen linkshemispharischen Schlag-
anfall hin, wahrscheinlich aufgrund einer Durchblutungsstorung im Medias-
tromgebiet; wichtige Risikofaktoren fiir diese Erkrankung konnten Sie auch
bereits anamnestisch erheben (hinzu kommt noch die Tatsache, dass der Mann,
wie sich herausstellt, starker Raucher war, erkennbar am bereits morgens ge-
fiillten Aschenbecher auf dem Friihstiickstisch). Kardiozirkulatorisch und re-
spiratorisch ist der Patient offenbar stabil; der erhohte Blutdruck wird in dieser
Phase unmittelbar nach dem Schlaganfall bewusst akzeptiert. Die praklinische
Therapie kann sich also auf die Verabreichung von Sauerstoff beschrinken,
auch wenn selbst dies bei fehlender Hypoxie vielleicht nicht unbedingt notig
ist. Auflerdem sollten Sie den Blutzucker bestimmen.

6 Sie sagen dem Patienten und der Ehefrau, dass wahrscheinlich ein Schlaganfall vor-
liegt, und dass Sie ihren Mann mit in die Klinik nehmen mussten. Mittlerweile hat die
Gattin auch die Medikamente des Patienten aus dem Nachtschrankchen geholt,
bestehend aus Simvastatin, HCT und Metoprolol. Der vom Rettungsassistenten ge-
messene Blutzucker betragt 110 mg %; eine Zuckerkrankheit sei nicht bekannt, ei-
nen Herzinfarkt habe der Patient auch noch nicht gehabt. Sie haben die Wahl, ihre
eigene Klinik anzufahren, ein Krankenhaus der Grundversorgung (ohne CT), oder ein
etwa 10 Fahrminuten weiter entferntes gro3eres Schwerpunktkrankenhaus mit neu-
rologischer Fachabteilung und CT. Sie wissen, dass lhr Chef, ein Internist der alten
Schule, traditionell gerne auch Schlaganfallpatienten behandelt.

@ Frage 2: Welche Klinik fahren Sie an? Warum?
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© Antwort 2: Dieser Patient hat offenbar einen frischen Schlaganfall erlitten. Der
Beginn der Symptomatik liegt weniger als 1 h zurtick; insofern ist dringend zu
erwiagen, bei diesem Patienten eine Lysetherapie durchzufithren. Dies setzt
jedoch zwingend die vorherige und sofortige Anfertigung eines CCT (oder
NMR) voraus. Sie diirfen keine Zeit damit verlieren, in ein Krankenhaus ohne
CT zu fahren, auch wenn es das ist in dem Sie arbeiten und Sie ihrem Chef
damit eine Freude machten. Vielmehr miissen Sie — ohne weitere Zeit am Not-
fallort zu verbringen — den Patienten unverziiglich in ein Krankenhaus bringen,
das die Moglichkeit zur Lysetherapie bietet.

€ Nach Vorankiindigung (»frischer Schlaganfall«) iibergeben Sie den Patienten in der
zentralen Notaufnahme des Schwerpunktkrankenhauses dem dort bereits war-
tenden Neurologen. Dieser veranlasst ein sofortiges kranielles CT. Wie Sie am nachs-
ten Tag auf Nachfrage erfahren, handelte es sich tatséachlich um einen ischamischen
Infarktim Versorgungsbereich der A. cerebri media sinistra, die — nach Ausschluss der
Kontraindikationen - durch rtPa wiedereroffnet werden konnte.

Nahere Informationen » Kap. 14.1.
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€ Einejunge Frau berichtet dem Leitstellenmitarbeiter aufgeregt, ihr Freund habe tiber
Brustschmerzen geklagt und sei dann bei der gemeinsamen Kiichenarbeit »zusam-
mengebrochen«. Sie werden als Notdrztin zu der nahe gelegen Wohnung mit der
Angabe »Verdacht auf Herzinfarkt« geschickt. Bei der Ankunft in der Wohnung nach
nur 3 min Fahrzeit finden Sie einen etwa 40-jahrigen Mann auf dem Kiichenboden
liegen; an den Kiichentisch gelehnt fallen Ihnen 2 Unterarmgehstitzen auf. Die jun-
ge Frau berichtet, ihr Freund sei immer ganz gesund gewesen, nur habe er sich vor
10 Tagen einer Meniskusoperation unterzogen. Ihr Erstbefund: Bewusstlosigkeit,
keine Reaktion auf Ansprache und Schmerzreize, kein Karotispuls, keine Atmung.

@ Frage 1: Wie gehen Sie vor? Was konnte dem Ereignis zugrunde liegen?
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© Antwort 1: Wenn ansonsten gesunde Menschen ohne unmittelbar erkennbare
duflere Ursache plotzlich leblos zusammenbrechen, muss stets vor allem an
2 Krankheitsursachen gedacht werden: Herzinfarkt (MI) und Lungenembolie
(LE). Jede dieser Erkrankungen konnte auch dem vorliegenden Kreislaufstill-
stand zugrunde liegen. Grundsatzlich ist ein MI haufiger als eine LE; im vorlie-
genden Fall lassen aber das relativ geringe Lebensalter und die kurz zuvor er-
folgte Knieoperation doch eher eine fulminante LE vermuten. Wie auch immer,
Sie miissen sofort mit Herzdruckmassage und Beatmung beginnen.

€ Daswihrend der CPR abgeleitete EKG weist Kammerkomplexe auf, die jedoch nicht
zu einem tastbaren Puls fiihren. Auch nach 3 CPR-Zyklen und 2 mg Adrenalin ist kein
wirksamer Auswurf zu erzielen. Sie intubieren den Mann problemlos und beatmen
ihn mit 100 % Sauerstoff.

@ Frage 2: Was konnen Sie noch tun?
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© Antwort 2: Bei jedem Kreislaufstillstand, und also auch und vor allem bei
pulsloser elektrischer Aktivitit (PEA) wie in diesem Fall miissen Sie parallel zur
CPR eine unverziigliche Therapie der zugrunde liegenden Erkrankung anstre-
ben. Im vorliegenden Fall liegt eine LE als Ursache nahe, und so beschliefien
Sie, unter CPR eine Thrombolysetherapie zu versuchen. Sie verabreichen 50 mg
rtPa tiber 2 min und zusitzlich 5.000 I.E. Heparin. Die CPR geht natiirlich
weiter. Sie wissen, dass dieses Vorgehen kein Standardverfahren ist, dass eine
Restunsicherheit besteht, ob wirklich eine LE vorliegt, und dass méglicherwei-
se Kontraindikationen zur Lysetherapie vorliegen, die Sie in der Eile nicht ab-
klaren konnten. Aber die verzweifelte Lage bei einem jungen Menschen iiber-
wiegt alle anderen Bedenken. Trotz der bekannt schlechten Prognose einer PEA
hoffen Sie, aufgrund der schnellen Ankunft am Notfallort noch helfen zu kon-
nen.

€ Nachetwa 20 min Reanimation meinen Sie, nach jedem CPR-Zyklus einen schwachen
Karotispuls zu tasten. Sie setzen aber die CPR zunéachst fort, da lhnen der Auswurf
noch nicht ausreichend erscheint. SchlieB8lich, nach % h, hat der Patient eine spon-
tane Herzfrequenz von etwa 120/min, einen messbaren Blutdruck von 110/60 und
eine (erstmals messbare) Sauerstoffsattigung von 92 %. Sie transportieren ihnin lhre
Klinik. Auf der Intensivstation wird sofort ein Herz-Echo angefertigt, das noch Zei-
chen der Rechtsherzbelastung zeigt. Der Patient kann 2 Tage spater ohne Kate-
cholamine extubiert werden, und zwar ohne erkennbare grobe neurologische
Defizite.

Nahere Informationen » Kap. 11.3.
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€ DerRTH - mitlhnen als Notérztin - wird Ende November zu einer Kinderreanimation
in einem etwa 10 Flugminuten entfernten Dorf nachgefordert. Sie treffen folgende
Situation an: ein 6-jahriges Kind wird am Ufer eines kleines Weihers durch zwei Per-
sonen wiederbelebt; ein Rettungsassistent fiihrt die Herzdruckmassage durch, ein
anderer beatmet das Kind tGiber Maske mit einem Ruben-Beutel. Der Notarzt steht
daneben und schaut Ihnen erwartungsvoll entgegen. Er habe das Kind nicht intu-
biert, da er gehort habe, dass das bei unterkihlten Personen gefahrlich sein kdnne,
und eine Vene habe erauch nicht punktieren kdnnen, aber er kdnne Ihnen sagen was
passiert sei: Das Kind sei mit Spielkameraden auf einen direkt am Ufer wachsenden
Baum geklettert, dessen Aste bis deutlich tiber das Wasser reichten. Dorthin sei der
Junge geklettert, dann abgerutscht und - offenbar konnte er nicht schwimmen, oder
er habe einen »Kaltwasserschock« erlitten — untergetaucht. Es habe einige Zeit ge-
dauert, bis einige von den Freunden alarmierte Erwachsene zur Hilfe gekommen, das
Kind aus dem eiskalten Wasser geholt und den Notarzt verstandigt hatten. Sie wiir-
den nun schon 20 min reanimieren, ohne Erfolg! Wie lange war das Kind unter Was-
ser? Vielleicht 10-12 min. lhr Erstbefund: Das Kind ist offenbar stark ausgekuhlt, kein
Bewusstsein, kein Puls, keine Atmung, weite lichtstarre Pupillen.

@ Frage 1: Hat eine Weiterfithrung der Reanimation Sinn? Welche Mafinahmen
ergreifen Sie?
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@ Antwort 1: Das Kind ist bei kalten Umgebungstemperaturen in kaltem Wasser
ertrunken und dabei schnell hypotherm geworden, auch wenn Sie mangels
geeigneter Thermometer auf die Schnelle weder Luft-, Wasser- noch Korper-
temperatur exakt quantifizieren konnen. Mittlerweile sind tiber % h seit dem
Untertauchen vergangen, aber Sie wissen, dass die zerebrale Wiederbelebungs-
zeit durch die rasche Hypothermie deutlich verldngert wird, gerade bei Kin-
dern. Also setzen Sie die Reanimation mit Engagement fort: Sie intubieren das
Kind vorsichtig mit einem Tubus 5% mm I.D. (in Abwégung aller Vor- und
Nachteile) und schaffen einen Zugang, und das alles natiirlich unter nahezu
ununterbrochener Fortfithrung der CPR 15:2.

6 Allerdings kénnen auch Sie keine punktierbare Venen finden, daher legen sie eine
intraossare Nadel im Bereich der vorderen Tibia. Das EKG zeigt eine Nulllinie. Sie
Uberlegen, wie viel Adrenalin Sie geben sollen, und wie Sie weiter verfahren sollen,
wenn —wie zu erwarten —innerhalb einer iberschaubaren Zeitspanne kein Spontan-
kreislauf einsetzte. Mittlerweile war auBBerdem die verzweifelte Mutter an den Not-
fallort geholt worden, um die sich der ebenfalls herbeigerufene Pastor der dorflichen
Gemeinde kiimmerte. Sie will dass Sie bestatigen, dass ihr Sohn wieder gesund
wird.

@ Frage 2: Was sagen Sie der Mutter? Wie halten Sie es mit dem Adrenalin? Was
haben Sie mit dem Kind weiter vor?
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© Antwort 3: Sie konnen der Mutter natiirlich keine Genesung versprechen, wohl
aber, dass das Kind noch eine Chance hat. Sie wissen, dass Sie bei einer Korper-
temperatur unter 30° kein Adrenalin geben sollten, wissen aber nicht, wie hoch
die Korpertemperatur tatsachlich ist. Sie geben als Kompromiss (bei geschitzten
30 kg) 0,3 mg Adrenalin durch die intraossire Nadel und wiederholen dies
nach etwa 10 min. Sie beschlief8en bereits wenige Minuten nach Threm Eintref-
fen, das Kind unter Fortfithrung der CPR im RTH in Ihr »Heimatklinikum« zu
fliegen, wo, wie Sie wissen, regelméflig kardiochirurgische Eingriffe bei Kin-
dern durchgefiihrt werden und somit eine entsprechende Herz-Lungen-Ma-
schine bereitgestellt werden kann.

@ Nach Voranmeldung erreichen Sie tatsachlich, dass bei lhrer Ankunft ein herzchirur-
gischer Saal mit aufgerusteter HLM fiir das Kind bereitsteht. Es wird unter Fortfih-
rung der CPR an die HLM angeschlossen und sehr langsam erwarmt. Die Kérpertem-
peratur betragt bei der ersten Messung 28°C. Wie Sie spater erfahren, hat das Kind
nach Wiedererwarmung tatsachlich einen suffizienten Spontankreislauf entwickelt,
und es kann 5 Tage spater extubiert werden.

Nahere Informationen » Kap. 19.1.3 und 19.2.1.



F42 Notfallmedizin - Fallquiz

14 Plotzliche Bewusstlosigkeit im Schlafzimmer Schritt |

€ Mitten in der Nacht fiihrt Sie ein Einsatz in ein Haus mit in das Erdgeschoss inte-
griertem Kiosk, in dem Sie schon des Ofteren Zeitschriften und Bier gekauft haben,
da er genau auf dem Weg zwischen der Klinik und ihrer Wohnung liegt. So kennen
Sie auch vom Sehen den Patienten, offenbar den Kioskinhaber, der in der Wohnung
direkt hinter der Verkaufshalle bewusst- und pulslos auf seinem Bett liegt. Das Ehe-
paar wollte nach dem Spatfilm zu Bett gehen, da sei ihr Mann bewusstlos geworden,
berichtet die Frau. Das Schlafzimmer ist so extrem mit M6ébeln vollgestellt, dass nur
etwa %2 m Platz neben und vor dem Bett ist. Sie beginnen daher die Herzdruckmas-
sage im Bett, wahrend ein Rettungsassistent (RA) den Defi anbringt. Unter der HDM
wird die Matratze mit jeder Kompression erheblich nach unten gedriickt und federt
wieder zurtick. Der andere RA kauert am Kopfende und fiihrt die Maskenbeatmung
durch.

@ Frage 1: Ist diese CPR-Durchfithrung akzeptabel?
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© Antwort 1: Nein. Eine gut durchgefithrte HDM ist essenziell fiir den Reanima-
tionserfolg, insb. bei Kreislaufstillstand von > 5 min Dauer (wie vermutlich in
diesem Fall). Auf einer weichen Unterlage kann keine verniinftige Thorax- und
Herzkompression erzielt werden; der Patient muss auf den Boden gelegt werden,
oder eine harte Reanimationsunterlage muss untergeschoben werden. Die Mas-
kenbeatmung, sofern sie suffizient ist, kann dagegen interponiert so weiter fort-
gefiihrt werden, aber dennoch ist langerfristig eine Intubation anzustreben.

€ Sielegen den Patienten trotz der Enge auf den Boden und ein RA fiihrt die HDM tiber
ihm stehend fort (neben dem Patienten ist kein Platz). Sie beurteilen das mittlerwei-
le angelegte EKG und sehen Kammerflimmern. Die erste Defibrillation hat keinen
Erfolg, der RA nimmt sofort die HDM wieder auf. Sie versuchen den Patienten jetzt
zu intubieren, indem Sie sich hinter seinen Kopf hocken. Es gelingt Ihnen in 3 Versu-
chen nicht, den Kehlkopfeingang einzustellen oder den Tubus einzufiihren.

@ Frage2: Was tun? Sollen Sie weitere Intubationsversuche vornehmen oder etwa
einen »Luftrohrenschnitt« vornehmen, wie einer der Rettungsassistenten, der
dramatische Situationen liebt, Ihnen nahe legt?
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© Antwort 2: Sie sollten die Intubation nicht erzwingen. Wenn die Maskenbeat-
mung gut funktioniert, konnen Sie diese beibehalten; alternativ und vielleicht
besser ist das Einlegen einer Larynxmaske (oder eines Kombitubus), damit Sie
die Hande freihaben. Eine Koniotomie ist nur dann erforderlich, wenn Sie den
Patienten weder suffizient iiber Maske beatmen konnen, noch ihn intubieren
konnen, noch eine Beatmung tiber eine der Tubusalternativen wie Larynxmas-
ke oder Kombitubus effektiv ist; dann allerdings diirfen Sie mit dieser Mafinah-
me nicht zégern! Viel wichtiger als sich iiber die misslungene Intubation zu
gramen (sofern die Ventilation anderweitig funktioniert) ist es, eine suffiziente
Herzdruckmassage durchzufithren und das Kammerflimmern durch erneute
Defibrillationen zu beseitigen.

€ Sie fiihren problemlos eine Larynxmaske GréRe 5 ein, tiber die der Patient auch mit
dem transportablen Beatmungsgerat gut beatmet werden kann (100 % O,, Atemmi-
nutenvolumen 7 I/min bei geschatzten 100 kg). Sie injizieren in den mittlerweile am
FuBriicken gelegten vendsen Zugang 1 mg Adrenalin als Vasopressor und nehmen
eine erneute Defibrillation vor, woraufhin Sie die HDM sofort wieder aufnehmen.
Beim nachsten Check sehen Sie einen geordneten Herzrhythmus mit tastbarem Puls.
Sie transportieren den Patienten mit Miihe durch die labyrinthartigen Gange der
mobelreichen Wohnung in ihren NAW und bringen ihn auf die Intensivstation lhrer
Klinik. Im weiteren Verlauf stellt sich heraus, dass ein massiver Vorderwandinfarkt

Ausloser des Ereignisses war.
N&here Informationen » Kap.4 und 7.
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€ Siewerden mitdem RTH in eine landliche Arztpraxis gerufen. Die Sprechstundenhil-
fe hatte der Leitstelle telefonisch gemeldet, einer Patientin ginge es schlecht, und die
Frau Doktor brauche Hilfe. Sie landen auf einem nahe gelegenen Sportplatz und
betreten die Praxis durch das voll besetzte Wartezimmer. In einem Behandlungs-
raum liegt eine offenbar bewusstlose, etwa 30-jahrige Frau auf einer Liege. Sie atmet
mit aus der Distanz hérbarem Giemen. In der linken Ellenbeuge liegt eine mit Heft-
pflaster befestigte Butterfly-Kandile, in die ein Infusionssystem mit einer leeren 100-
ml-Flasche Kochsalz miindet. Die Arztin hilt der Patientin eine Sauerstoffmaske vor
das Gesicht. Sie berichtet, die ihr gut bekannte Privatpatientin sei mit starken
Schmerzen im Riicken in die Praxis gekommen, die moglicherweise auf eine Nieren-
kolik zurlickzufiihren gewesen seien. Daher habe sie zunachst eine Ampulle Meta-
mizol (1 mg) in die jetzt leere Kochsalzflasche gegeben und diese schnell einlaufen
lassen. Gegen Ende der Infusion habe die Patienten iber Unwohlsein und Luftnot
geklagt, und sei kurz darauf bewusstlos geworden. Der Blutdruck sei niedrig, und das
Herz schlage sehr schnell. Das sei in 20 Jahren Praxis noch nie passiert.

@ Frage 1: Wie lautet Ihre Verdachtsdiagnose?
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© Antwort 1: Am wahrscheinlichsten ist eine allergische Reaktion auf das verab-
reichte Schmerzmittel. Die Symptomkonstellation Bronchospasmus und Atem-
not zusammen mit Hypotension und Tachykardie sowie Eintriilbung des Be-
wusstseins spricht fiir einen anaphylaktischen Schock, also eine anaphylak-
tische Reaktion Grad III.

6 Beinaherer Untersuchung der Patientin nach Entkleiden des Oberkérpers entdecken
Sie einen konfluierenden Hautausschlag, der ihre diagnostische Vermutung weiter
festigt. Dem Rettungsassistenten ist es mittlerweile gelungen, einen grof3lumigen
Zugang in die rechte Ellenbeuge zu legen.

@ Frage 2: Welche Akutmafinahmen, iiber die Verabreichung von Sauerstoff
hinaus, sind indiziert?
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© Antwort 2: Sie verabreichen fraktioniert in 0,1 mg-Portionen Adrenalin intra-
venos, um die Hypotension zu beseitigen und den Bronchospasmus zu thera-
pieren. Zugleich werden so schnell wie irgend moglich tiber beide Zugénge
Vollelektrolytésungen verabreicht, insgesamt 2500 ml. Sie lassen zudem 1000
mg Methylprednisolon aufziehen und verabreichen, um die allergische Reak-
tion zu stoppen.

€ Der Zustand der Patientin bessert sich ziigig. Die Sauerstoffsittigung steigt von ini-
tial 70 % auf tiber 90 % an, und die Patientin kommt langsam wieder zu Bewusstsein,
so dass Sie auf eine Intubation (die Sie haben vorbereiten lassen) dann doch meinen
verzichten zu kdnnen. Sie begleiten die junge Frau bodengebunden im mittlerweile
eingetroffenen RTW unter Fortsetzung der Infusionstherapie zur weiteren Beobach-
tung, Diagnostik und Therapie (auch der initialen starken Riickenschmerzen!) in ein

20 km entferntes Krankenhaus.
Nahere Informationen » Kap. 9.4.
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€ Kurznach Beginn der abendlichen Tagesschau alarmiert eine Ehefrau den Rettungs-
dienst mit der Angabe, ihr Mann wiirde zunehmend schwer Luft bekommen, seine
Zunge werde immer dicker. Die Wohnung liegt landlich am Rande ihres Einsatzge-
bietes, so dass die Anfahrtszeit 20 min betragt; allerdings wird ein ndher stationierter
Rettungswagen ebenfalls dorthin geschickt. Als Sie eintreffen, finden Sie auf dem
Sofa sitzend einen etwa 70-jahrigen Mann vor, dem die bereits eingetroffenen Ret-
tungsassistenten eine Sauerstoffmaske vor Mund und Nase halten. Der Patient ringt
mit gurgelnden Gerduschen nach Luft, sein Gesicht ist periorbital erheblich ange-
schwollen, so dass die Augen nur noch schlitzférmig geoffnet werden kénnen, und
eine riesige, blauliche Zunge quillt aus dem Mund. Die Ehefrau hat alle Medika-
mente, die ihr Mann nimmt, auf dem Kiichentisch ausgebreitet: Metoprolol, Enalapril,
HCT, Digoxin. lhr Mann habe es zwar »mit dem Herzeng, aber einen solchen Anfall
habe er noch nie gehabt, und es sei auch in letzter Zeit nichts besonderes vorge-
fallen.

@ Frage 1: Wie lautet Ihre Verdachtsdiagnose?
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@ Antwort 1: Offenbar hat der Patient ein akutes Quincke-Odem entwickelt, eine
innerhalb von Minuten auftretende umschriebene Schwellung von Haut und
Schleimhaut. Die moglichen Ursachen sind heterogen, infrage kommen grund-
satzlich u.a. allergische Reaktionen, Autoimmunerkrankungen oder ein ange-
borener C1-Esterase-Inhibitor-Mangel. Im vorliegenden Fall verdédchtigen Sie
jedoch eines seiner »Herzmedikamente«, ndmlich das Enalapril (ein Vertreter
der Gruppe der ACE-Hemmer) als Ausloser des Odems. ACE-Hemmer kén-
nen, wahrscheinlich tiber eine Abbauverzogerung des Bradykinins, ebenfalls
zum Quincke-Odem fiithren; bei zunehmender Verbreitung der ACE-Hemmer
als Herzinsuffizienztherapeutika und Antihypertensiva wird dies immer hau-
figer beobachtet. Bei Lokalisation im Bereich der Atemwege, wie in diesem Fall,
kann der Patient ersticken.

€ Die pulsoximetrisch gemessene Sauerstoffsittigung betrégt trotz Sauerstoffgabe
nur 71 %, die Herzfrequenz 130/min, und die Atemfrequenz etwa 40/min. Der Patient
ringt weiterhin nach Luft und Sie haben den Eindruck, dass er sich zunehmend er-
schopft und dass er Todesangst hat.

@ Frage 2: Wie therapieren Sie dieses Krankheitsbild? Wiirden Sie den Patienten
sedieren?
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© Antwort 2: Der Patient droht zu ersticken, und Sie miissen unbedingt fiir freie
Atemwege sorgen. Eine sichere medikamentdse Therapie des ACE-Hemmer-
induzierten Quincke-Odems ist nicht bekannt. Meist werden wie bei aller-
gischen Reaktionen hochdosierte Kortikoide verabreicht, eine schnelle Ab-
schwellung kann jedoch nicht erwartet werden. Eine Sedierung ohne gleichzei-
tiges Freimachen der Atemwege konnte todliche Folgen haben. Ein Intubation
halten Sie fiir nahezu unmaglich, zumindest aber fiir ein Abenteuer, auf das Sie
sich nicht einlassen wollen, da die riesig geschwollenen Zunge keine hinrei-
chende Orientierung in Mund und Rachen erwarten lésst. Sie lassen (mit leich-
tem Herzklopfen) eine Koniotomie mit Skalpell, Schere und 6er-Tubus vorbe-
reiten, infiltrieren die Haut im unteren Kehlkopfbereich mit Lidocain, inzidie-
ren das Lig. conicum, spreizen die Inzision mit der Schere und fithren
problemlos den Tubus 5 cm in die Trachea ein. Sofort kommt eine suffiziente
Atmung in Gang,.

6 Der Patient beruhigt sich sehr schnell. Sie nehmen ihn mit in Ihr Krankenhaus, wo
er auf der Intensivstation bis zum Gbernachsten Tag im druckunterstiitzten Modus
atmet; dann kann der Koniotomie-Tubus nach vollstandigem Riickgang der Schwel-
lung problemlos entfernt werden. Auf eine Weiterfiihrung der ACE-Hemmer-Medi-
kation wird verzichtet, stattdessen werden zur Therapie der chronischen Herzinsuf-
fizienz AT1-Blocker verabreicht.

Nahere Informationen » Kap. 7.2.4,8.1.2 und 14.2.
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6 |hrEinsatzortist der Hof eines 6-stéckigen Wohnhauses mitten in der Stadt. Eine Frau
liegt anscheinend regungslos auf dem Boden, viele Fenster stehen offen und Men-
schen des Wohnblocks haben sich auf den Balkonen versammelt. Die Polizei ist
schon vor Ort und berichtet, die Frau sei offenbar aus dem 3. Stock gesprungen, von
ihrem Balkon (wie sich spater herausstellt, handelte es sich um ein versuchtes To-
tungsdelikt; sie wurde von ihrem Lebenspartner im Streit herunter gestof3en). Die
junge Frau st blass, stohnt und 6ffnet die Augen, als Sie sie laut ansprechen. Sie kann
alle Extremitdten ansatzweise auf Aufforderung bewegen, aber Sie sehen schnell,
dass offenbar beide Oberschenkel und der linke Unterschenkel frakturiert sind, letz-
terer offen. Sie gibt bei Palpation starke Schmerzen im gesamten Abdomen, insbe-
sondere linken Oberbauch an, auch der Brustkorb tue ihr weh. Puls 135/min, Blut-
druck 80 mmHg systolisch, saO, 93 %. Die Frau stohnt zunehmend lauter und presst
immer wieder das Wort »Schmerzen« hervor.

@ Frage 1: Wie reagieren Sie darauf? Geben Sie Analgetika, oder wollen Sie die
Symptomatik nicht verwischen? Oder leiten Sie gar hier auf dem Hof schon eine
Narkose ein?
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© Antwort 1: Es wire unmenschlich, keine Analgetika zu geben. Sie merken sich
aber die Schmerzsymptomatik und -lokalisation und notieren diese spater
auf Threm Einsatzprotokoll. Sie schwanken kurz, ob sie nur Analgetika geben
oder gleich eine Narkose einleiten sollen. Beides erscheint Ihnen - unter fort-
laufender Beobachtung — vertretbar. Sie sagen sich jedoch, dass die Patientin
ohnehin einer baldigen operativen Versorgung (zumindest der Frakturen, ggf.
auch weiterer, etwa intrabdomineller Verletzungen) zugefiihrt werden muss.
Da Sie ein erfahrener Anésthesist mit langjéhriger Intubationserfahrung sind,
entschlieflen Sie sich fiir die Intubationsnarkose an Ort und Stelle. Sie geben
100 mg Ketamin plus 10 mg Midazolam i. v.; damit gelingt es Thnen, die Pa-
tientin problemlos zu intubieren.

€ Nach derIntubation geben Sie weitere 0,2 mg Fentanyl, um die Analgesie zu verstér-
ken. Sie beatmen mit 100 % O,, AMV 6 I/min (bei geschatzten 70 kg). Wiederholte
Blutdruckmessungen ergeben weiterhin systolische Werte um 70-80 mmHg. Ein
Rettungsassistent (RA) hat bereits den zweiten 500 ml-Beutel Ringerldsung in den
Héanden, um ihn als Druckinfusion tber den gelegten vendsen Zugang zu geben.

@ Frage 2: Wie viel Volumen geben Sie noch vor Ort? Wie lange bleiben Sie noch
an Ort und Stelle?
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© Antwort 2: Sie machen sich so schnell wie méglich nach der Intubation auf den
Weg in das nichste Schwerpunktkrankenhaus. Die Frau bedarf einer ziigigen
bildgebenden Diagnostik insb. der Wirbelsiule, des Thorax und des Abdomens
und ggf. sofortiger operativer Versorgung, auf jeden Fall aber der traumatolo-
gischen Versorgung der Frakturen. Es gibt keinen Grund, weitere Zeit zu ver-
lieren, und so legen Sie die Patientin mit angelegter HWS-Orthese mittels
Schaufeltrage auf die Transportrage, und fahren sofort los. Sie stoppen die
Druckinfusion und geben nur so viel Volumen, dass der Blutdruck systolisch
um 80 mmHg bleibt. Dies scheint ihnen insbesondere bei fehlendem Anhalt
auf ein SHT ausreichend, ohne Blutungen weiter zu verstarken.

@ Nach etwa 15 min sind Sie im Krankenhaus, wo nach Voranmeldung ein Team von
Unfallchirurgen und Anasthesisten plus Pflegepersonal schon auf Sie wartet. Bis zur
Ubergabe haben Sie 3 Beutel Ringerlésung gegeben, der Blutdruck ist 75 mmHg
systolisch, Herzfrequenz 110/min, psaO, 99 % unter Beatmung. Die Patientin erhalt
sofort eine Sonographie des Abdomens, das klare Hinweise auf eine Milz- und Leber-
ruptur gibt; im Rontgen-Thorax ist eine Rippenserienfraktur links festzustellen ohne
erkennbare Lungenverletzungen. Sie erfahren spater, dass die Patientin die notwen-
digen Operationen recht gut tibersteht und 10 Tage spater (ohne Entwicklung eines
Multiorganversagens) von der Intensivstation entlassen wird.

Nahere Informationen » Kap. 18.7.
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€ InderVereinskneipe eines lokalen Sportclubs schauen regelméaBig samstagnachmit-
tags etliche Stammgadste bei ein paar Bier die Livelbertragung der FuBballbundesli-
ga.Dem Gastwirt, einem 60-jahrigen adipdsen Mann, geht es an diesem Nachmittag
nicht so gut. Er wird zunehmend wortkarger, kurzatmiger und schweif3ig, so dass die
Gaste schlieBlich - zur Halbzeitpause - besorgt werden und den Notarzt rufen. Sie
finden den Patienten folgendermaRen vor: Er sitzt zurtickgelehnt auf einem Stuhl, an
dem er sich mit beiden Handen links und rechts festhalt. Er hat kalten Schweil3 auf
Stirn und Gesicht bei livider Lippenfarbung und atmet sehr schnell (etwa 40/min).
Schon aus der Distanz horen Sie brodelnde Gerdusche Uber der Lunge. In seinem
Portemonnaie, das ein Gast in der Hand hélt, hat er einen handgeschriebenen Zettel
mit seinen Medikamenten: Digitoxin, Captopril und Furosemid. Schmerzen in der
Brust verneint der Patient, ein geordnetes Gesprach ist aber nicht moglich, da er nur
wenige Wortfetzen pro Atemzug hervorpressen kann. Blutdruck 180/110 mmHg, HF
unregelmafBig 115/min, saO, 75 %.

@ Frage 1: Wie lautet Ihre Verdachtsdiagnose? Welche medikamentdse Therapie
ist indiziert?
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© Antwort 1: Es sieht alles nach einem kardiogenen Lungenddem bei hyperten-
siver Dekompensation einer chronischen Herzinsuffizienz aus (fiir diese Grun-
derkrankung spricht zumindest die Dauermedikation des Patienten). Sie geben
als erstes 2 Hiibe Nitro-Spray und dann Sauerstoff mit hohem Flow iiber eine
Maske. Nach Legen des vendsen Zugangs injizieren Sie 80 mg Furosemid, 3 mg
Morphin und verbringen den Patienten in sitzender Lagerung auf eine Trage.
Fiir die Gabe positiv inotroper Substanzen (Dobutamin) sehen Sie bei noch
gutem Blutdruck des Patienten préklinisch keine Indikation, vielmehr wieder-
holen Sie die Nitro-Gabe nach 5 min.

6 Unter der Sauerstoffzufuhr steigt die psaO, auf etwa 85 % an. Die Atmung bleibt
dabei schnell und flach mit weiterhin deutlichen Rasselgerauschen. Mit lhnen an den
Notfallort ist ein junger Kollege gefahren, der seine Einsatzfahrten fiir den Fachkun-
denachweis absolviert. Er ist engagierter Andsthesist in Ausbildung und rat lhnen
wegen der unter Sauerstoffzufuhr persistierenden Hypoxie zur Intubation des Pa-
tienten noch im Vereinsheim.

@ Frage 2: Intubieren Sie den Patienten?
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© Antwort 2: Auch Sie erwigen eine Intubation. Sie wissen jedoch, dass ein sol-
ches hypertensives Lungenddem sich oft innerhalb weniger Stunden unter me-
dikamentdser Therapie (die Sie bereits eingeleitet haben) und non-invasiver
PEEP-Beatmung (die Sie praklinisch leider nicht bieten konnen) zuriickbildet.
Da mit 85 % psaO, keine schwere Hypoxie mit absoluter Beatmungs- bzw. In-
tubationsindikation vorliegt, und da der Transportweg zur Klinik nur etwa
10 min dauert, entschlieflen Sie sich, den Patienten spontanatmend unter eng-
maschiger Beobachtung und in Intubationsbereitschaft ziigig in die Klinik zu
fahren.

© Sie bringen den Patienten in der Klinik direkt auf die vorinformierte Intensivstation,
wo er als erste MalBnahme in sitzender Position eine dicht sitzende Beatmungsmas-
ke vorgehalten bekommt, Giber die 100 % O, druckunterstiitzt mit einem PEEP von
zundchst 8 mbar verabreicht werden. Die Druckunterstiitzung wird so eingestellt,
dass die Atemziige des Patienten langsamer und ruhiger werden. Uber den dann
gelegten Urinkatheter entleeren sich bereits 600 ml Flissigkeit. Ansonsten wird die
von lhnen begonnen Therapie mit Nitraten und Diuretika intravends fortgefiihrt. Sie
erfahren am nachsten Morgen, dass der Patient nicht intubiert werden musste, son-
dern bereits wieder in erheblich gebessertem Allgemeinzustand ein leichtes Friih-

stiick zu sich nimmt.
Nahere Informationen » Kap. 8.2.1 und 9.2.1.
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