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Redaktion
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Fallbeschreibung

Erstversorgung durch
das Rettungsteam

Gegen o1:50 Uhr geht der Notruf einer
Ehefrau in der Rettungsleitstelle ein: Thr
Mann leide seit einigen Stunden unter
linksseitigen Arm- und Brustschmerzen
sowie zunehmender Atemnot. Wahrend
des Anrufes verschlechtert sich der Zu-
stand des Patienten rapide. Um o1:52 Uhr
wird der Notarztwagen alarmiert, der
um o1:56 Uhr am Notfallort eintrifft. Das
Rettungsteam findet einen normalge-
wichtigen 58-jahrigen, leblosen und dun-
kel-livid verfarbten Patienten vor, der ap-
noisch und pulslos ist. Es wird sofort mit
der kardiopulmonalen Basisreanimation
(»cardiopulmonary resuscitation, CPR)
in einem Verhéltnis der Thoraxkompres-
sion zur Maskenbeatmung von 30:2 be-
gonnen.

Nach 5 CPR-Zyklen (ca. 2 min) zeigt
das Elektrokardiogramm (EKG) um
01:58 Uhr ein feines Kammerflimmern.
Es erfolgt eine biphasische Defibrilla-
tion mit 120 ] (Anmerk. d. Verf.: In der
Schweiz kommen gemaf3 dem Entschluss
des Swiss Resuscitation Council die Leitli-
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Anwendung der
aktuellen Reanimations-
richtlinien 2005

Fallbericht einer erfolgreichen
kardiopulmonalen Reanimation

nien der American Heart Association zur
Anwendung; [1]) sowie die sofortige Wie-
deraufnahme der CPR. Die EKG-Analy-
se nach 5 CPR-Zyklen zeigt einen bra-
dykarden ventrikuldren Ersatzrhythmus
mit einem Blutdruck von 87/53 mmHg,
jedoch zundchst ohne Besserung der Vi-
gilanz. Der Herzrhythmus stabilisiert sich
dann zu einem Sinusrhythmus (HF=84/
min) bei gleichbleibender Himodyna-
mik (02:00 Uhr). Die sofortige Defibril-
lation eines erneuten Kammerflimmerns
mit 150 J (02:01 Uhr), gefolgt von 5 CPR-
Zyklen, fiihrt wiederum zunichst zu
einem bradykarden Kammerersatzrhyth-
mus, der sich in den nichsten 3 min zu
einer absolut arrhythmischen Schmal-
komplextachykardie mit einer Herzfre-
quenz von 147/min entwickelt (Blut-
druck 94/72 mmHg). Parallel erfolgt bei
nun suffizienter Atmung die Sauerstoff-
gabe von 6 I/min iiber eine Maske (S,0,
94%). Es gelingt die Punktion der V. ju-
gularis externa links. Beim Verdacht auf
einen akuten Myokardinfarkt erfolgen
die i.v.-Applikation von 500 mg Acetyl-
salicylsdure (ASS) und 5000 L.E. Heparin
sowie die Infusion von 500 ml 0,9%iger
NaCl-Losung. Bei fortbestehender Tachy-
arrhythmie mit Herzfrequenzen um 150/

min (o02:05 Uhr) erfolgt die titrierte i.v.-
Gabe von 2,5 mg Metoprolol. Der nun
wache und orientierte Patient gibt keine
Schmerzen oder Dyspnoe an. Die Anam-
nese ergibt keine relevanten Vorerkran-
kungen, keine eruierbaren kardiovasku-
laren Risikofaktoren und keine regelma-
Blige Einnahme von Medikamenten. Der
Patient ist sportlich aktiv und unterzog
sich eine Woche zuvor einer ambulanten,
problemlos verlaufenen Kniegelenkar-
throskopie. Aufgrund der 6rtlichen Na-
he zum Spital (5-min-Transportzeit) ver-
zichtet der Notarzt auf die Ableitung
eines 12-Kanal-EKG vor Ort zur Indikati-
onsstellung einer préklinischen Lsyethe-
rapie. Die Abfahrt ins Spital erfolgt um
02:25 Uhr (Herzfrequenz: 103/min, Blut-
druck: 97/73 mmHg). Auf dem Transport
muss der Patient 3-mal erneut mit je 200 J
defibrilliert werden und ist jeweils prompt
wieder wach sowie ansprechbar, sodass
keine nachfolgende CPR durchgefiihrt
wird. Bei Ankunft auf der Intensivstati-
on im Spital um o02:30 Uhr ist der Patient
wach und zu Person sowie Ort orientiert.
Die Himodynamik ist stabil (Sinusrhyth-
mus, Herzfrequenz: 77/min, Blutdruck:
117/86 mmHg, S,0,: 98%; Ubersicht des
zeitlichen Verlaufes in @ Tab. 1).
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Tab.1 Ubersicht iiber den zeitlichen Verlauf des Notfalls
Zeit Ereignis
01.50.00 Notruf
01.52.00 Alarmierung
01.56.00 Ankunft Beginn der CPR

Schock  Joule AbgabeJ).  Blutdruck  Puls
01.58.02 Kammerflimmern Ja 120 157 - -
02.00.44 - - - 87/53 84
02.01.15 Kammerflimmern Ja 150 194 - -
02.05.04 - - - 94/72 147
02.10.01 = = = 93/64 93
02.15.19 = = = 85/61 105
02.20.32 = = = 103/43 86
02.25.13 Transportbeginn = = = 97/73 103
02.26.55 Kammerflimmern Ja 200 241 105/74 100
02.27.12 Kammerflimmern Ja 200 242 99/61 99
02.28.40 Kammerflimmern Ja 200 241 103/43 86
02.29.55 Ankunftim Spital - - - 117/86 77
03.10.00 Lysetherapie - - - 122/82 74
CPR ,cardiopulmonary resuscitation”.

Therapie und Verlauf

Nach dem Eintreffen auf der Intensivsta-
tion zeigt das EKG ein normokardes Vor-
hofflimmern und Zeichen eines postero-
lateralen Myokardinfarkts. Eine Echo-
kardiographie zeigt eine Hypo- bis Akine-
sie der posterioren und der posterolate-
ralen Wandsegmente der linken Herz-
kammer bei ansonsten erhaltener regio-
naler Wandmotilitit und normaler Ejek-
tionsfraktion. Eine Verlegung mit dem
Rettungstransporthubschrauber ins Zen-
trumsspital mit Moglichkeit einer perku-
tanen koronaren Intervention (PCI) kann
aus Wettergriinden nicht durchgefiihrt
werden. Ein bodengebundener Transport
kommt bei einer Fahrzeit von ca. 2,5 h zur
priméren PCI-Intervention nicht infrage,
sodass entsprechend der Leitlinien des
American College of Cardiology (ACC)/
der American Heart Association (AHA)
um o3:10 Uhr eine Fibrinolysetherapie mit
Tenecteplase 8ooo IU als i.v.-Bolus durch-
gefithrt wird. Des Weiteren werden ver-
abreicht: 0,6 ml Nadroparin Calcium i.v.,
Clopidogrelaufsittigung mit 300 mg p.o.
und - bei nun stabilem Kreislauf mit Nor-
motonie — weitere 2,5 mg Metoprolol i.v.
sowie 50 mg Metoprolol p.o.

Die primdre Laboruntersuchung zeigt
einen negativen Troponin-I-Test und leicht
erhohte Thrombozytenwerte (498x103/pl).
Die leichte Thrombozytose wird als Fol-

2 | Der Anaesthesist 2007

ge einer nach fritherem Trauma erfolgten
Splenektomie interpretiert. Eine Stunde
nach Thrombolysebeginn zeigt das In-
farkt-EKG eine fast vollstandige Regredi-
enz der ST-Hebungen. Die Laboruntersu-
chung nach 4 h ergibt einen Troponin-I-
Wert von 14,9 pg/ml, der sich in den fol-
genden Stunden noch auf 58,3 ug/ml er-
hoht. Die Kreatinkinase (N-Acetyl-Cystein
stabilisiert, CK-NAC) liegt nun bei 1297 U/
1 und steigt im Tagesverlauf weiter auf ma-
ximal 3216 U/ an; dies bestitigt den abge-
laufenen Myokardinfarkt. Das mittlerwei-
le vorliegende, vor einer Woche priaopera-
tiv angefertigte EKG ist unauffallig. Auf-
grund wiederholter kurzer, selbst limitie-
render Kammertachykardien erfolgt ei-
ne i.v.-Aufsittigungstherapie mit Amioda-
ron. Der kreislaufstabile, wache und neu-
rologisch unauffillige Patient wird zur Ko-
ronarangiographie in das Zentrumsspital
verlegt. Diese zeigt eine koronare Zwei-
gefaflerkrankung mit distaler 75%iger
Hauptstammstenose, die in eine hochst-
gradige Abgangsstenose des R. circum-
flexus und eine geringergradige proxima-
le R.-interventricularis-anterior- (RIVA-
)Stenose (60%) iibergeht. Die linksvent-
rikuldre Ejektionsfraktion betrégt biplan
53% (untere Norm). Die erste PCI mit Di-
latation aller signifikanten Stenosen und
Einlage von zwei ,,drug eluting stents” in
Hauptstamm und proximalem RIVA fithrt
primir zu einem guten Interventionsresul-

tat. Aufgrund einer unklaren, moglicher-
weise thrombozytar bedingten Hyperko-
agulopathie erleidet der Patient nach zu-
néchst unauffilligem klinischen Verlauf
im Zentrumsspital in den néchsten zwei
Wochen trotz intensivierter antiaggrega-
torischer Therapie [Glykoprotein- (GP-
)IIb/IIIa-Hemmer] mehrere akute Instent-
thrombosen, die trotz mehrfacher Re-PCI
und letztlich Bypasschirurgie zu einer aus-
gedehnten Infarzierung und schliefilich zu
seinem Tod fiihren.

Diskussion

Im November 2005 wurden die aktuellen
Richtlinien zur kardiopulmonalen Reani-
mation publiziert [1, 2]. Anhand der vor-
liegenden Kasuistik sollen die wichtigsten
Anderungen fiir den praktischen Reani-
mationsablauf diskutiert werden.

Zwei Studien konnten zeigen, dass ei-
ne initiale Basis-CPR (Herzdruckmassage,
Beatmung) bei auflerklinischen Kreislauf-
stillstainden den priméren Reanimations-
erfolg, die Krankenhausentlassrate und
sogar die Einjahresiiberlebensrate gegen-
tiber einer Friihdefibrillation erhoht [3, 4];
eine individuelle Optimierung erméglich-
te sogar eine signifikante Steigerung des
Uberlebens ohne neurologisches Defizit
[5]. In Seattle wurde mit zunehmend fla-
chendeckender Einfithrung von Frithde-
fibrillationsprogrammen sogar eine Ab-
nahme der Uberlebensrate beobachtet [4].
Dies deutet darauf hin, dass die Defibril-
lation erfolgreicher ist, wenn ein gut oxy-
geniertes und gut perfundiertes Herz de-
fibrilliert wird, als wenn nur die Defibril-
lation frithestméglich durchgefiihrt wird.
Die neuen CPR-Leitlinien empfehlen da-
her, die CPR immer mit 5 Zyklen von
Thoraxkompressionen und Beatmung
(ca. 2 min) einzuleiten, wenn der Patient
unbeobachtet kollabiert ist oder bis zum
Eintreffen des Rettungsdienstes mehr als
4-5 min vergehen. Eine sofortige Defibril-
lation wird nur noch bei Eintreffzeiten
des Rettungsdienstes <4 min oder beim
Vorhandensein eines automatisierten ex-
ternen Defibrillators (AED) empfohlen.
Wahrscheinlich hat auch im vorliegenden
Fall die initial suffiziente CPR die auf An-
hieb erfolgreiche Defibrillation begiins-
tigt; ebenso wurde durch die Maskenbe-
atmung Zeit gespart.



Zusammenfassung - Abstract

Eine erfolgreiche CPR kann nur bei
einem diastolischen koronaren Perfusions-
druck von >20 mmHg erreicht werden [6].
Dieser kritische koronare Perfusionsdruck
wird in der Pause wihrend der Beatmung
jeweils unterschritten und muss danach
immer wieder neu aufgebaut werden [7].
Das neu empfohlene Verhéltnis der Tho-
raxkompression zur Beatmung von 30:2
statt 15:2 soll den absoluten Level sowie die
Zeitdauer der koronaren Perfusion steigern
und stellt gleichzeitig eine Vereinfachung
der CPR-Strategie dar. Weiterhin sollen al-
le unnétigen Mafinahmen, die die Thorax-
kompressionen unterbrechen oder verzo-
gern, vermieden werden, weil bei einer re-
alistischen CPR lediglich in 50% der verfiig-
baren Zeit Thoraxkompressionen durchge-
fithrt werden [8, 9]. Zeitreserven zur Op-
timierung der Thoraxkompression sind ei-
ne Verkiirzung der Beatmungsdauer (1 statt
2's), einem statt drei Defibrillationsversu-
chen sowie die sofortige Wiederaufnah-
me der Basis-CPR nach einer Defibrillati-
on bis zur nichsten EKG-Analyse 5 Zyklen
spéter. Wahrscheinlich kann die Inspirati-
onszeit gesenkt werden, wenn mit kleinen
Tidalvolumina und hohen F;O, beatmet
wird [10]. Ebenfalls konnte gezeigt werden,
dass drei Defibrillationsversuche nur unwe-
sentlich mehr Erfolg haben als ein einziger
[11, 12], aber 37 s eingespart werden kon-
nen [13]. Befiirchtungen, dass durch die so-
fortige Wiederaufnahme der Thoraxkom-
pression nach der Defibrillation ein hdmo-
dynamisch wirksamer Rhythmus erneut in
ein Kammerflimmern iibergehen kénnte,
haben sich nicht bestitigt [14]. Im hier be-
schriebenen Fall wurden diese Strategien
erfolgreich angewendet, um schnell einen
Spontankreislauf herzustellen. Diskussions-
wiirdigist der Verzicht auf die 5 CPR-Zyklen
unmittelbar nach den erfolgreichen Defib-
rillationen wéhrend des Transports, da der
Patient jeweils wieder prompt wach und
kreislaufstabil war. Die Leitlinien gehen auf
diese Situation nicht im Speziellen ein. Le-
diglich unter den ethischen Gesichtspunk-
ten wird darauf hingewiesen, dass die Basis-
mafSnahmen u. a. dann eingestellt werden
sollen, wenn sich eine effektive und spon-
tane Zirkulation sowie Atmung einstellen
[1]. Somit kann das Vorgehen als leitlinien-
konform eingestuft werden.

Die Entscheidung auf den Verzicht der
Ableitung eines 12-Kanal-EKG und der

daraus eventuell resultierenden préklinisch
initiierten Lysetherapie ist kritisch zu be-
werten. Das Argument des kurzen Trans-
ports zum nahen Spitals wird durch den
insgesamt um 65 min verzogerten Lysebe-
ginn (3:10 Uhr vs. 2:05 Uhr, vgl. @ Tab. 1)
entkriftet. Die priahospitale Thromboly-
se ist aufgrund des Zeitgewinns von ca.
60 min der intrahospitalen Lyse tiberlegen
und dabei genauso sicher [15]. Das prakli-
nische 12-Kanal-EKG und die daraus re-
sultierenden Implikationen hinsichtlich
der Bahnung bzw. der Einleitung der Re-
perfusionstherapie stellen heute unzwei-
felhaft einen fixen Bestandsteil in der pra-
klinischen Versorgung von ,, Acute-coro-
nary-syndrome-“ (ACS-)Patienten dar.

Die Intubation stellt nach wie vor den
Goldstandard fiir die Atemwegssicherung
bei der CPR dar; allerdings besteht keine
Evidenz, dass die endotracheale Intubati-
on die Uberlebensrate bei priklinischen
Kreislaufstillstinden erhoht [1]. Viel ent-
scheidender sind eine suffiziente Venti-
lation und eine Oxygenierung des Pati-
enten, unabhingig von der gewiahlten Be-
atmungsstrategie (Maskenbeatmung, La-
rynxmaske, Combitube®, Intubation u. a.).
Vielmehr sind hier in erster Linie die Er-
fahrung und der Trainingszustand des An-
wenders von Bedeutung [16, 17], um den
Erfolg zu optimieren und Komplikationen
zu minimieren. In der vorliegenden Kasu-
istik wurde die Intubation zwar vorberei-
tet, aufgrund der problemlosen Masken-
beatmung sowie der ziigigen Wiederher-
stellung des Spontankreislaufs mit suffizi-
enter Spontanatmung konnte jedoch dar-
auf verzichtet werden. Dies hat wahrend
der CPR Zeit gespart und die neurolo-
gische Beurteilung in der Postreanimati-
onsphase erleichtert.

Die CPR-Leitlinien empfehlen nach der
dritten erfolglosen Defibrillation den Ein-
satz von 300 mg Amiodaron i.v. Obwohl
der Patient nach jeder einzelnen Defibril-
lation auf Anhieb in einen hdmodyna-
misch wirksamen Spontankreislauf kon-
vertierte, wire der praklinische Einsatz
von Amiodaron zur Rhythmusstabilisie-
rung nach der dritten Defibrillation indi-
ziert gewesen.

In Anbetracht des protrahierten Re-
animationsverlaufs mit rezidivierendem
Kammerflimmern stellt sich auch die Fra-
ge nach einer ,rescue lysis“. Diese kann
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Anwendung der aktuellen
Reanimationsrichtlinien 2005.
Fallbericht einer erfolgreichen
kardiopulmonalen Reanimation

Zusammenfassung

Die internationalen Richtlinien fiir die kardi-
opulmonale Reanimation unterliegen einem
stetigen Wandel und wurden Anfang Novem-
ber 2005 liberarbeitet. Der vorliegende Fall-
bericht beschreibt die praklinische kardiopul-
monale Reanimation (,cardiopulmonary re-
suscitation”, CPR) eines Patienten, der den
Kreislaufstillstand nach Thoraxkompression
(30:2), Maskenbeatmung sowie mehrmaliger
biphasischer Defibrillation (1er-Schocks) oh-
ne neurologische Folgeschaden uiberlebt hat
und gibt einen praxisnahen Uberblick iiber
die wichtigsten Neuerungen der aktuellen
Reanimationsleitlinien. Die durchgefiihrten
MafBnahmen werden anhand der aktuellen
Richtlinien hinterfragt und erlautert.

Schliisselworter
Kardiopulmonale Reanimation - Maskenbe-
atmung - Defibrillation - Herzdruckmassage -
Kreislaufstillstand

Application of the current
resuscitation guidelines 2005.
Case report of successful
cardiopulmonary resuscitation

Abstract

The international guidelines for cardiopul-
monary resuscitation are subject to contin-
uous modification and were revised in No-
vember 2005. This report describes a case of
an out-of-hospital cardiopulmonary resus-
citation where the patient survived a cardi-
ac arrest without neurological sequelae after
chest compression (30:2), bag-mask ventila-
tion and multiple biphasic defibrillation (sin-
gle shocks). This article gives a practical re-
view of the most important new recommen-
dations in the current resuscitation guide-
lines. The accomplished measures are dis-
cussed on the background of the new recom-
mendations.

Keywords

Cardiopulmonary resuscitation - Bag mask
ventilation - Defibrillation - Chest compressi-
on - Cardiac arrest
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gemifl den Leitlinien unter laufender
CPR beim Verdacht auf eine fulminante
Lungenembolie oder im Einzelfall bei re-
animationspflichtigen Herzinfarktpati-
enten, die sich nicht mit konventionellen
Mafinahmen stabilisieren lassen, erwo-
gen werden [18]. Mehrere kontrollierte
Studien haben gezeigt, dass eine Lyse un-
ter laufender CPR mit vertretbarem Risi-
ko durchgefiihrt werden kann [19, 20].

Der Einsatz von p-Blockern im Rah-
men eines akuten Myokardinfarkts gehort
heute zur Standardtherapie [21]; tiberra-
schenderweise gibt es jedoch kaum Daten
tiber den idealen Zeitpunkt des Therapie-
beginns [22, 23]. Einige Studien weisen auf
eine Reduktion der Mortalitdt in den ers-
ten 1-2 Tagen im Rahmen eines Herzin-
farkts bei unmittelbarem Einsatz von -
Blockern hin [24, 25]. In der fiir das aktu-
elle europiische Herzinfarktmanagement
reprasentativen Thrombolysis-in-Myo-
cardial-Infarction- (TIMI-)II-Studie fand
sich eine signifikante Reduktion nichtfa-
taler Reinfarkte und ischdmischer Episo-
den sowie - bei frithzeitiger Gabe inner-
halb von 2 h — auch der Mortalitat [25].
Auch der Clopidogrel and Metoprolol in
Myocardial Infarction Trial (COMMIT)
mit >45.000 Patienten zeigt eine Redukti-
on der arrythmiebedingten Mortalitt von
22%, jedoch einen Anstieg der Mortalitt
durch einen kardiogenen Schock von 29%
bei frithem Einsatz von B-Blockern [26].
Bis zur definitiven Kldrung des optima-
len Zeitpunkts einer B-Blocker-Therapie
im Rahmen des akuten Myokardinfarkts
sollte man sich gemif der aktuellen Emp-
fehlung [21] in erster Linie an einer sta-
bilen Himodynamik (Herzfrequenz >60/
min, systolischer Blutdruck >100 mmHg)
orientieren. Eine individuelle und situati-
onsangepasste Titration des B-Blockers,
wie im vorliegenden Fall durchgefiihrt,
tragt sicherlich dazu bei, gravierende Ne-
benwirkungen zu verhindern.

Dieser Fallbericht illustriert, dass die
neuen CPR-Leitlininien die Therapie ver-
einfachen und vor allem eine Optimie-
rung der Thoraxkompressionen und da-
mit der Perfusion des Myokards anstre-
ben. Obwohl bei diesem Patienten die
kurze Ischdamiezeit prognostisch giins-
tig war, zeigt der komplexe Verlauf der
Postreanimationsphase, dass eine erfolg-
reiche CPR mit Erreichen eines Spontan-
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kreislaufs zwar einen wichtigen Zwischen-
erfolg darstellt, aber der Weg von der pri-
mir erfolgreichen Reanimation bis zum
Verlassen der Klinik noch schwierig sein
kann. So fithrten in diesem Fall rezidivie-
rende Stentthrombosen trotz himody-
namisch und neurologisch erfolgreicher
praklinischer Reanimation zwei Wochen
spater zum todlichen Ausgang.

Fazit fiir die Praxis

Die vorliegende Kasuistik berichtet von
einer erfolgreichen praklinischen Rea-
nimation gemaf den neuen Reanimati-
onsleitlinien 2005. Anhand des Beispiels
werden die wichtigsten Anderungen der
Leitlinien erldutert: eine Einleitung der
Reanimation mit 5 Zyklen von Basismaf3-
nahmen bei unbeobachteten Kreislauf-
stillstanden oder bei Eintreffzeiten lan-
ger als 4-5 min, ein Verhaltnis der Tho-
raxkompressionen zur Beatmung von
30:2, biphasische Einzeldefibrillationen,
sofortige Wiederaufnahme der Basis-
mafBnahmen nach der Defibrillation und
die relative Indikation zur Intubation.
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