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Titel Die Behandlung von Patienten nach Herz-

Kreislaufstillstand und primar erfolgreicher
Reanimation

1. Einleitung:

In Europa flhrt der plétzliche Herztod zu ca. 450.000 unerwarteten Todesfallen pro Jahr. Die
Inzidenz flr einen Reanimationsversuch durch die Rettungsdienste betragt im Mittel 48 CPR-
Versuche pro 100.000 Einwohnern und Jahr (Spannweite 30-70). Dies flihrt zu geschatzten
230.000 Behandlungsversuchen durch die europdischen Rettungsdienste pro Jahr [1-5]. Das
bedeutet, dass nur einer von zwei unerwarteten Todesfallen so rechtzeitig erkannt oder vom
Rettungsdienst so rechtzeitig erreicht wird, dass mit einer Reanimationsbehandlung
begonnen werden kann.

Internationale Richtlinien zur kardiopulmonalen Reanimation sind in den Jahren 1980, 1986,
1992, 2000, 2005 und 2010 [6-11] konsentiert und publiziert worden, dennoch ist die
Uberlebensrate nach plétzlichem Herztod weiterhin gering. Selbst in den besten
Rettungsdiensten erreichen nur etwa 50% der Patienten das Krankenhaus mit einem eigenen
Kreislauf und nur 15% der Patienten kénnen aus dem Krankenhaus nach Hause entlassen
werden[2, 4]. Zusammengefasst werden also nur 50% der Patienten nach plétzlichen
Herztod reanimiert, die prahospitale Mortalitat betragt ca. 50% und die Sterblichkeit im
Krankenhaus erreicht 70%. Schon frihzeitig wurde erkannt, dass die beachtliche
Sterblichkeit im Krankenhaus zum einen durch kardiale Komplikationen aber insbesondere
auch durch eine fehlende neurologische Erholung bedingt ist. Dies wurde von Dr. Vladimir
Negovsky [12, 13] als Postreanimations-Syndrom oder -Krankheit beschrieben.

Eine intensive Beschaftigung mit dieser Problematik ist insbesondere deshalb geboten, da es
fur den Patienten - aber auch fir die Angehdrigen - besonders tragisch ist, wenn es zwar
gelingt das Herz nicht aber das Gehirn wiederzubeleben. Aus diesem Grund ist zu fordern,
dass die zerebrale Wiederbelebung neben der kardialen Stabilisierung ein integraler
Bestandteil jedweder Reanimationsbehandlung sein muss[10, 14-16].

In einer aktuellen ILCOR-Publikation und in den Guidelines 2010 ist die Epidemiologie,
Pathophysiologie, Behandlung und Prognose des Postreanimations-Syndroms ausftihrlich
thematisiert worden[16-18]
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2. Pathophysiologie, Behandlung und Prognose des

Postreanimations-Syndroms

Das Postreanimations-Syndrom umfasst verschiedene Phasen mit verschiedenen
therapeutischen Zielen (Abb. 1).
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Postreanimations-Syndrom  beschreibt die  komplexen pathophysiologischen

Veranderungen verschiedener Organsysteme nach einen kompletten Kreislaufstillstand und
einer primar erfolgreichen Reanimation mit der Wiederherstellung eines eigenen Kreislaufs.
Folgende Syndrome werden unterschieden:

Post cardiac arrest brain injury: Schddigung des Gehirns nach Kreislaufstillstand und
Reanimation

Post cardiac myocardial dysfunction: Dysfunktion des Myokards nach
Kreislaufstillstand und Reanimation

Systemic ischaemia / reperfusion response: Systemische Ischdamie / Reperfusions
Reaktion

Persistent precipitating pathology: Persistente zugrunde liegende Pathologie
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2.1. Post cardiac arrest brain injury: Schadigung des Gehirns nach
Kreislaufstillstand und Reanimation

Das Gehirn ist das Organ mit der geringsten Ischamietoleranz. Schon 12 Sekunden nach
einem Kreislaufstillstand verliert der Patient das Bewusstsein, da die neuronalen Funktionen
des ZNS komplett zum Erliegen kommen. Ein Null-Linien-EEG ist abzuleiten und auch die
Hirnstammfunktionen sistieren. Zunachst ist flir Sekunden bis wenige Minuten eine
Schnappatmung zu beobachten, die wenig spater in einer Apnoe endet. Besteht die zerebrale
Ischamie weiter ist nach etwa 5 Minuten eine Depolarisation umfassender
Neuronenverbande zu beobachten, die friiher als terminale Depolarisation[19] bezeichnet
wurde. Heutzutage wissen wir aber, dass die Wiederbelebung des Gehirns groBer Saugetiere
auch nach mehr als 11 min Kreislaufstillstand mit nur geringen neurologischen Ausfallen
maoglich ist [20-28].

Um die sich hieraus ergebenen therapeutischen Optionen realisieren zu kénnen, sind die
pathophysiologischen Prozesse zu identifizieren. Unter einer Vielzahl von Mechanismen sind
folgende zu nennen[17, 18]:

1. Gestorte zerebrale Reperfusion im Sinne des No-Reflow-Phédnomens [29-32]

2. verminderte zerebrovaskuare Autoregulation und die post-ischamische Hypoperfusion

3. die Entwicklung eines Hirnédems, besonders nach einer Hypoxie[33-35]

4. die postischamische Neurodegeneration, welche sowohl die Nekrose als auch die

Apoptose umfasst[36-40]

Eine Auflistung aller Prozesse (ibersteigt den Umfang dieser Abhandlung bei weitem,
weswegen hier auf die entsprechende Literatur verwiesen werden muss.

Als klinische Manifestationen dieser pathophysiologischen Verdnderungen ist folgendes zu
beobachten:

 Koma
zerebrale Krampfe
Myokloni
kognitive Dysfunktionen
persistierender vegetativer Status
sekundarer Parkinsonismus
kortikaler Schlaganfall
spinale Stroke
Hirntod

Behandlungsoptionen mit nachgewiesenem Nutzen sind:
1. therapeutische Hypothermie (33°C fir 12 bis 24 h, Beginn so schnell wie
maoglich)[41-45]
friihzeitige hamodynamische Stabilisierung
Atemwegssicherung und kontrollierte Normoventilation
Kontrolle zerebraler Krampfe
kontrollierte Reoxygentation mit einem Sa02 von 94-96%, bei Vermeiden von
Hypoxamien und Hyperoxamien
supportive Intensivtherapie

mibhwnN
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2.2 Post cardiac myocardial dysfunction: Dysfunktion des Myokards nach
Kreislaufstillstand und Reanimation

Die myokardiale Funktionsstorung ist ebenfalls multifaktoriell bedingt. Sie ist Folge der
globalen oder fokalen myokardialen Ischdmie und Reperfusion. Die globale Ischdmie, welche
die Folge jeden Kreislaufstillstandes ist, kann zu einem ,myokardial stunning" fliihren[17, 46,
47]. Zudem ist in ca. 60% der nicht traumatisch bedingten Ereignisse mit Herz-
Kreislaufstillstand ein Myokardinfarkt die auslésende Ursache[48].

Diese Pathophysiologie bedingt folgende klinische Manifestationen:
« vermindertes Herzminutenvolumen

Hypotonie

Arrhythmien

Akutes Koronarsyndrom, (N)STEMI

Kardiovaskularer Kollaps = Herz-Kreislaufstillstand

Behandlungsoptionen mit nachgewiesenem oder postuliertem Nutzen sind:
1. Frihe Revaskularisation bei akutem Myokardinfarkt (Akut PCI,
Thrombolyse)[49, 50]
2. schnelle hamodynamische Stabilisierung
» j.v. Flussigkeitstherapie zur Optimierung der Vorlast
* inotrope Substanzen (Noradrenalin, Dobutamin, Levosimendan [51,
52])
IABP [53, 54] (intra aortale Ballongegenpulsation)
LVAD (links ventrikuldrer Assistenz-Device)
ECMO [55-58](Extrakorporale Membran-Oxygenation)

bW

2.3 Systemic ischaemia / reperfusion response: Systemische Ischamie /
Reperfusions Reaktion

Der Herz-Kreislaufstillstand fiihrt zwangslaufig zu einer globalen Ischamie aller
Organsysteme. Es ist nur zu verstandlich, dass dies im Rahmen einer primar erfolgreichen
Reanimation zu einer systemischen inflammatorischen Antwort des Organismus flihrt. Viele
Studien bestdtigen, die Aktivierung des Zytokinin- und Gerinnungssystems, so dass die
Postreanimations-Krankheit auch als ,sepsis-like-syndrome" beschrieben wurde[59-61].

Im Einzelnen lassen sich folgende pathophysiologischen Verdnderungen nachweisen:
SIRS

gestorte GefaBregulation

aktivierte intravasale Gerinnung

Suppression der Nebennieren

gestorte Gewebs-Oxygenierung und -Sauerstoffaufnahme
verminderte Infektresistenz

oUhn=

Dies kann zu folgenden klinischen Zeichen fiihren:
* Fieber
» Infektion
» Hyperglykdamie
« multiple Organdysfunktionen wegen Gewebshypoxie bis hin zum multiplen
Organversagen
» Hypotension
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» Kardiovaskularer Kollaps =» Herz-Kreislaufstillstand

Folgende Behandlungsoptionen sind von Nutzen:
1. schnelle hamodynamische Stabilisierung
* i.v. Flussigkeitstherapie zur Optimierung der Vorlast
= inotrope Substanzen (Noradrenalin, Dobutamin, Levosimendan)
» Optimierung der Sauerstofftransportkapazitat
Hamofiltration mit hohem Umsatz[62]
Kontrolle der Temperatur
Kontrolle der Serumglukose und Therapie mit Insulin
Antibiotische Therapie bei Infektionen

vibhwnN

2.4 Persistent precipitating pathology: Persistente zugrunde liegende Pathologie

Es ist primar evident, dass die dem Ereignis zugrunde liegende Erkrankung kausal therapiert
werden muss, insbesondere dann, wenn diese nach einer primar erfolgreichen Reanimation
weiter fortbesteht.

Oben schon wurde erwahnt, dass der Patient mit akutem Myokardinfarkt als ausldésende
Ursache mdglichst schnell einer koronaren Intervention zugefiihrt werden sollte. Die Zeit bis
zur Wiedererdffnung des GefaBes ist entscheidend fir die weitere Prognose. Die
thrombolytische Therapie kann dann zum Einsatz kommen, wenn eine Stabilisierung des
Patienten praklinisch nicht anders gelingt oder ein PCI-Zentrum nicht rechtzeitig zu erreichen
ist. Spatestens vor der Entlassung des Patienten ist die Schrittmacher- oder Kardioverter-
Indikation zu prifen.

Folgende Grunderkrankungen und ausldsende Ursachen finden besondere Beachtung:
COPD und Asthma (antiobstruktive Therapie, Anfallsprophylaxe)
ZNS-Erkrankungen

Stroke

Lungenembolie (Thrombolyse, OP)

Vergiftung und Uberdosierung (Antidot, Detoxikation)

Infektion (Sepsis und Pneumonie, etc.)

Hypovolamie (Blutung, Dehydratation, etc.)

NouhrwhE
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3. Behandlungsstrategien

3.1. Atemwegssicherung und Beatmung

Patienten kénnen nach primar erfolgreicher Reanimation bei nur sehr kurzer Ischamie wieder
wach und hamodynamisch stabil sein. Diese Patienten weisen die beste Prognose auf, da
weder Gehirn noch Herz nachhaltig geschadigt sind. Sie bendtigen keine tracheale
Intubation, jedoch sollte nach pulsoxymetrischer Messung und Analyse der Blutgase ggf.
Sauerstoff pernasal appliziert werden, um sowohl Hypo- als auch Hyperoxamien zu
vermeiden. Eine 24-stiindige intensivmedizinische Uberwachung und Ursachenfindung ist
obligat.

Eine tracheale Intubation ist bei allen komattsen Patienten indiziert. Die Tubuslage ist bei
Ubergabe sorgfaltig zu priifen. Ziel ist es, eine Normoxie sicherzustellen und eine Aspiration
zu verhindern. Eine Hyperventilation nach CPR ist zu vermeiden, da diese zu einer arteriellen
Hypokapnie flihren kann, welche eine zerebrale Vasokonstriktion und Ischamie verursacht.
Es wird empfohlen, mit einem PEEP < 10 cm H20 und einem Tidalvolumen von 4-6 ml/kg
KG zu beatmen und die inspiratorische 02-Konzentration so einzustellen, dass eine adaquate
arterielle Sauerstoffsattigung resultiert. Eine Hyperoxdamie ist zu vermeiden, da diese den
Reperfusionsschaden verstarken und damit die neurologische Erholung gefahrden kann. Die
Beatmung sollte mittels Pulsoxymetrie, Kapnographie und Blutgasanalyse iberwacht werden.
Ziele sind eine arterielle Normoxamie und Normokapnie bei einem lungenprotektiven
Beatmungsmuster.

Eine Magensonde zur Entlastung des Magens sollte gelegt werden. Husten und Pressen sollte
durch ausreichende Sedierung vermieden werden, da dies zu Hirndrucksteigerung und
transienten Hypoxamien flihren kann. Eine Rontgenaufnahme des Thorax sollte angefertigt
werden, um die Tubus-, Sonden- und Katheterlage zu kontrollieren sowie kardiale
Stauungszeichen oder eventuell aufgetretene Verletzungen nach CPR zu detektieren.

3.2. Kreislauf

Ergibt sich aus Anamnese, Verlauf, Labor oder EKG der Hinweis auf ein akutes
Koronarsyndrom, so ist die Notwendigkeit einer Thrombolyse oder perkutanen koronaren
Intervention unverziiglich zu prifen. Eine Hypothermiebehandlung stellt keine
Kontraindikation fiir diese MaBnahmen dar.

Neben einem akuten Koronarsyndrom koénnen aber auch andere Ursachen die
kardiovaskuldren Stérungen nach CPR bedingen. So ist auf Rhythmusstérungen, ein
»~myocardial stunning® oder eine verminderte ventrikuldre Fillung des Herzens zu achten.
Invasive Messungen des Blutdrucks, der Vorlast und des Herzminutenvolumens sowie eine
frihzeitige echokardiografische Untersuchung koénnen Art und AusmaB der Stérung
benennen und quantifizieren.

Daraus folgernd sollten die MaBnahmen zur Stabilisierung des Kreislaufs zielgerichtet
ablaufen. Ob sich auch nach CPR durch eine optimierte Strategie zur Kreislauftherapie eine
Verminderung der Mortalitét erzielen lasst, wie sie Rivers nach Sepsis nachweisen konnte
(,early goal directed therapy")[63, 64], ist fir die Postreanimationsbehandlung derzeit nicht
nachgewiesen. Dennoch ist dieser Ansatz offensichtlich sinnvoll, da gezeigt wurde, dass eine
gute neurologische Erholung mit einem hdheren Blutdruck in den ersten 2 Stunden nach
ROSC korreliert und Hypotonien die neurologische Erholung verschlechtern.

Zunachst ist die Vorlast mittels einer gezielten Infusionstherapie mit balancierten
Vollelektrolytldsungen oder Kolloiden zu optimieren. Viele Untersuchungen zeigen, dass die
Applikation relativ groBer Infusionsmengen nicht nur gut vertragen wird, sondern sogar
notwendig ist. AnschlieBend gilt es, den peripheren Widerstand und die Kontraktilitat mit
Katecholaminen zu optimieren. Noradrenalin und Dobutamin sind zurzeit die Medikamente
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der ersten Wahl, aber Phosphordiesteraseinhibitoren und insbesondere Levosimendan sind
vielversprechende Alternativen. Fir eine Optimierung der Sauerstofftransportkapazitat ist wie
bei zerebralen Insulten ein Hamatokritwert > 30% anzustreben. Diese MaBnahmen sollten
energisch innerhalb der ersten 6 Stunden nach CPR ergriffen werden. Invasive
Blutdruckmessungen — zentralvenés und arteriell — sind obligat, zusatzlich sind
Echokardiografie, transpulmonale Indikatorverdiinnungsmethoden oder andere Verfahren
indiziert. Eine adaquate Urinproduktion ist als wertvoller Surrogatparameter zu werten.

Nach CPR sollte die Serum-Kaliumkonzentration Gberwacht und gegebenenfalls normalisiert
werden, denn nach Herz-Kreislauf-Stillstand wird regelhaft eine Hyperkalidmie beobachtet,
die sich im weiteren Verlauf, bedingt durch die umverteilende Wirkung der Katecholamine, in
eine proarrhythmogene Hypokalidmie wandelt.

3.3 Optimierung der neurologischen Erholung
3.3.1 Zerebrale Perfusion

Das No-reflow-Phanomen ist multifaktoriell bedingt. Tierexperimentell waren ein gesteigerter
Reperfusionsdruck, die Applikation von hypertonen NaCl-Lésungen und eine
Thrombolysetherapie therapeutisch effektiv [29-31, 38, 65]. Insofern ist die wichtigste
Forderung der Leitlinien 2010 — die BasismaBnahmen so effektiv wie moglich und ohne
Pausen durchzufilhren — auch geeignet, das Problem des No-reflow-Phanomens zu
vermindern.

Die zerebrale Autoregulation ist wahrend der postischamischen Hypoperfusion gestort, die
zerebrale Durchblutung folgt dem zerebralen Perfusionsdruck passiv. Unter diesen
Umstdnden ist es verstandlich, dass Hypotonien die zerebrale Oxygenierung gefahrden und
sekundare neuronale Schaden verursachen kénnen. Aus diesem Grund wird empfohlen, nach
ROSC den Blutdruck im individuellen Normbereich des Patienten zu halten.

MaBnahmen wie der Einsatz von hypertonen Kochsalzlésungen im Sinne der ,small volume
resuscitation® verbessern auch klinisch die neurologische Erholung[66, 67]. Dieser neue
Therapieansatz sollte starker beachtet werden [66-71].

3.3.2. Sedierung und Kontrolle zerebraler Krampfe

Patienten unter therapeutischer Hypothermie missen analgosediert werden, alle komatdsen
Patienten nach ROSC sollen gekiihlt werden. Insofern ergibt sich hieraus, dass Patienten
nach ROSC, welche nicht sofort erwachen, flir mindestens 24 Stunden analgosediert werden
mussen. Fir diese Analgosedierung ist die Verwendung kurz wirksamer Substanzen indiziert,
da die Neurologie nach Beenden der Sedierung schneller zu beurteilen ist. Eine Kombination
aus kurz wirksamem Opiat und kurz wirksamem Hypnotikum ist zu empfehlen. Die invasive
Beatmung sollte auf das notwendige MaB begrenzt werden, da die Pneumonierate bei
protrahierter Sedierung und Ventilation (> 48 Stunden) zunimmt.

Nach ROSC treten zerebrale Krampfe und Myokloni mit einer Wahrscheinlichkeit von 5-10%
auf. Krampfe erhdhen den zerebralen Sauerstoff um bis zu 300%, die metabolische
Koppelung der zerebralen Durchblutung ist gestért. Insofern kénnen Krampfe zu sekundaren
neuronalen Lasionen fiihren. Eine sofortige Therapie zerebraler Krampfe mit
Benzodiazepinen, Valproat, Phenytoin, Levetiracetam, Propofol oder Barbituraten — unter
Vermeidung von Hypotonien — ist indiziert. Myoklonien sprechen am besten auf Clonazepam
an. Eine wirksame und anhaltende Therapie sollte nach dem ersten Auftreten begonnen
werden; vorab gilt es ausldésende Ursachen auszuschlieBen (u.a.: Elektrolytstérungen,
intrakranielle Blutungen).

Wenn auch einzelne Krampfe oder Myoklonien nicht das Outcome beeinflussen, so weisen
ein Status epilepticus oder insbesondere ein myoklonischer Status auf eine schlechte
neurologische Erholung hin.
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3.3.3. Temperaturkontrolle, induzierte therapeutische Hypothermie

In den ersten 48 Stunden nach ROSC sind haufig hypertherme Phasen zu beobachten,
welche die neurologische Erholung negativ beeinflussen. Antipyretische Pharmaka oder
physikalische Kiihlung verringern experimentell den neurologischen Schaden. Deshalb ist
jede Hyperthermie innerhalb der ersten 72 Stunden nach ROSC mit Antipyretika oder aktiver
physikalischer Kihlung zu behandeln.

Dariliber hinaus wird die Induktion einer therapeutischen Hypothermie durch die aktuellen
Leitlinien klar empfohlen und die Indikation gegeniiber den Leitlinien 2005 erweitert.
Unabhangig vom initialen Herzrhythmus und Ort des Kreislaufstillstands soll der komatdse
Patient nach ROSC gekihlt werden, auch wenn die medizinische Evidenz fiir Patienten ohne
defibrillierbaren initialen Rhythmus geringer ist. Es wird empfohlen, diese Patienten so
schnell wie moglich auf 32-34 °C zu kihlen und diese Temperatur flr 12-24 Stunden
aufrecht zu halten. Kaltezittern sollte mit adaquater Sedierung und ggf. Muskelrelaxation
behandelt werden.

Die Kihlung unterdriickt viele Ablaufe und Pathomechanismen, welche — wie oben
beschrieben — zu sekunddren neuronalen Lasionen flihren. Die therapeutische Hypothermie
kann das Missverhadltnis zwischen Sauerstoffangebot und -nachfrage in der Phase der
postischamischen Hypoperfusion vermindern, da sie den zerebralen Sauerstoffverbrauch um
6% pro 1 °C Temperatursenkung vermindert. Zudem supprimiert eine therapeutische
Hypothermie die Bildung freier Radikale, die Ausschittung exzitatorischer Aminosduren und
den intrazelluldaren Anstieg der Kalziumionenkonzentration, die in Summation zu einer
mitochondrialen Schadigung, Nekrose und Apoptose im Rahmen des Reperfusionsschadens
fuhren kénnen.

Die Wichtigkeit dieser Empfehlung zeigt sich anhand der kleinen ,Number needed to treat"
von 6. Dies bedeutet, dass nur 6 Patienten gekihlt werden missen, um einen Patienten
mehr mit guter neurologischer Erholung aus der Klinik entlassen zu kdnnen.

Methoden der Kiihlung

Die Durchfihrung der therapeutischen Hypothermie setzt eine kontinuierliche und
verlassliche Temperaturmessung voraus. Die Temperatur im Gehirn ist in der Regel um 0,5
°C héher als im Korperkern, dennoch hat sich in der klinischen Praxis die Steuerung der
Temperatur anhand der Kdérperkerntemperatur bewahrt. Als Messorte kommen die Blutbahn,
der Osophagus, die Blase oder der Nasopharynx infrage.

Mittlerweile sind verschiedene Verfahren zur Kihlung von Patienten erprobt und in die
klinische Praxis eingefiihrt worden. Systematisch unterscheidet man Methoden der
Oberflachenkiihlung Uber die Haut von einer internen Kiihlung. Zudem unterscheiden sich
die Methoden hinsichtlich der zu erzielenden Kiihigeschwindigkeit, der Steuerbarkeit als auch
der praktischen Akzeptanz.

3.3.3.1 Externe Oberflachenkiihlung:
Hierzu gibt es mittlerweile verschiedene Techniken und Anbieter:

» Die einfachste Kihlmethode ist die oberflachliche Kihlung durch Eisbeutel und
Kihlelemente, welche durch das Abwaschen mit Wasser zur Ausnhutzung der
Verdunstungskiihlung erganzt werden kann. Diese Verfahren wurden von Bernard
erfolgreich in einer klinischen Studie angewendet und sind gemessen am materiellen
Einsatz sehr preisginstig. Fir die Pflegekrafte sind sie jedoch zeitlich aufwendig.
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Zudem ist die Kiihlgeschwindigkeit gering sowie die Steuerbarkeit und Kiihlkapazitat
limitiert.

« In der europdischen multizentrischen Studie wurde zur Oberflachenkiihlung ein Bett
mit Luftkiihlung verwendet. Diese Technik ist derzeit aber nicht mehr verfugbar.

« Verschiedene Hersteller bieten wasserdurchstromte Matten an, welche auf dem
Patienten fixiert werden. Die Temperatur wird mittels einer Steuerung Uber die
Vorlauftemperatur und Vorlaufgeschwindigkeit des Wassers automatisch geregelt.

« Ohne Steuerung, aber mit groBer Kihlgeschwindigkeit arbeitet eine weitere externe
Kihimethode, bei der Kiihlelemente geflllt mit einer Grafit-Wasser-Emulsion
verwendet werden. Dieses Verfahren ist transportabel und kann schon direkt am Ort
des Kreislaufstillstands zum Einsatz gebracht werden.

« Cave: Alkoholische Lésungen nicht zur oberflachlichen Kihlung verwenden, da diese
bei einer Defibrillation in Brand geraten und zu Verbrennungen flihren kénnen!

3.3.3.2. Interne Kiihlung:
» Ein einfaches Verfahren zur internen Kihlung ist die Infusion kalter Flissigkeiten.
Dies kann schon der Notarzt beginnen.

o Balancierte Elektrolytldsungen sind zu verwenden, um den Sdure-Basen-
Haushalt und die Elektrolyte méglichst wenig zu verandern.

o In vielen Studien konnte gezeigt werden, dass die Infusion von bis zu 30
ml/kg KG 4 °C kalter Losung innerhalb von 60-180 Minuten ohne relevante
Nebenwirkungen effektiv eine Hypothermie induzieren kann.[72]

o Dennoch ist zu beachten, dass gréBere Volumengaben bei schlechter kardialer
Pumpfunktion eine kardiale Dekompensation verursachen kénnen.

« Fur die Klinik sind spezielle Katheter zur endovaskuldren Kihlung entwickelt worden.

o Der Katheter wird entweder Uber die Vena jugularis interna, die Vena
subclavia oder Vena femoralis in Richtung des rechten Vorhofs vorgeschoben.

o Steriles Wasser wird gekihlt durch den Katheter geleitet und kihlt somit den
Patienten von innen.

o Uber eine Riickkoppelung der Kérperkerntemperatur werden automatisch die
Vorlauftemperatur und Vorlaufmenge geregelt.

o Die Systeme sind in Anschaffung und Verbrauchsmaterialien teurer, jedoch
sind die hdheren Kosten wegen einer exzellenten Steuerbarkeit und einer
hohen Temperaturkonstanz gerechtfertigt.

0 Zudem ist der Personalaufwand geringer.

o Die zu erzielende Kiihlgeschwindigkeit ist bei verschieden Kathetern
unterschiedlich und hangt im Wesentlichen von der Vorlauftemperatur und
von der Oberflache des Katheters ab.

o Die intravaskularen Kiihlkatheter kdnnen zugleich als intravendser Zugang
genutzt werden.

» Eine Neuerung stellt die transnasale Kihlung Uber einen Verdunster dar, welche in
einer kleineren Studie vielversprechende Ergebnisse zeigte.[73]
3.3.3.3. Phasen der therapeutischen Hypothermie
Die therapeutische Hypothermie kann in drei Phasen unterteilt werden:

1. Die Induktionsphase beschreibt die erste Phase der therapeutischen Hypothermie
bis zum Erreichen der Zieltemperatur von 33 °C. Folgende Punkte sind zu beachten:

9von 21



11S0026.03_Postreanimationsbehandlung und Hypothermie nach CPR 2011

» Eine schnelle Induktion ist anzustreben, weil die sekunddre Schadigung des
Gehirns mit ROSC beginnt und somit eine schnelle Kiihlung die neurologische
Erholung verbessern kann.

« Die Induktion kann mittels der Infusion von 4 ©°C kalter balancierter
Vollelektrolytldsung erfolgen (20-30 ml/kg KG in 1-3 Stunden).

« Erfolgt die Kiihlung durch Applikation von Kiihlelementen, Eisbeuteln und durch
das Ausnutzung der Verdunstungskalte, so ist die Gefahr der zu tiefen Kiihlung zu
beachten, da verzégert kaltes Blut aus der Peripherie nach zentral gelangen kann.

e Erfolgt die Kihlung mit endovaskuldren Kiihlkathetern, so kann die
Kihlgeschwindigkeit vorgewahlt werden. Bei kleinen Kathetern erfolgt die
Kihlung eher langsam.

« Ist die Zieltemperatur nicht innerhalb von 60 Minuten erreicht, sollte sowohl die
Applikation kalter Infusionsldsungen als auch die Oberflachenkiihlung mit
einfachen Hilfsmitteln erwogen werden.

2. Aufrechterhaltung: Die Zieltemperatur betragt 33 °C fir die Kérperkerntemperatur
mit einem Zielkorridor von 32-34 °C. Die therapeutische Hypothermie sollte
mindestens 12 Stunden, besser 24 Stunden, aufrechterhalten werden.

» Erfolgt die Aufrechterhaltung der Hypothermie mit externen manuellen
Methoden, so ist die Temperatur kontinuierlich zu beachten, um die Kiihlelemente
rechtzeitig wechseln oder entfernen zu kdnnen.

« Werden zur Kihlung Systeme verwendet, welche die Temperatur automatisch
regeln, sollte die Temperatur dennoch durch das Pflegepersonal engmaschig
beobachtet werden, da es zu Fehlfunktionen kommen kann.

3. Die Phase der Wiedererwdarmung beginnt 24 Stunden nach Erreichen der
Zieltemperatur, Folgendes ist zu beachten:
« Die Wiedererwarmung erfolgt passiv.
« Die Temperatur sollte nicht schneller als 0,5 °C/h steigen.
« Bei der Verwendung von Geraten mit automatischer Regelung kann die
Wiedererwarmungsrate entsprechend gewahlt werden.
Bei einer zu raschen passiven Erwdarmung missen erneut KiihimaBnahmen
eingeleitet werden.
« Wenn die Temperatur 35 ©°C Ubersteigt, werden Analgosedierung und
Muskelrelaxation beendet.

Derzeit kann keine Methode als die einzig richtige empfohlen werden. Die Wahl der Methode
hangt vielmehr vom Ort des Einsatzes (Notarzt, Schockraum, Intensivstation) und den
finanziellen Mdglichkeiten ab.

Als Komplikationen der milden therapeutischen Hypothermie sind erhéhte Raten an
Infektionen,  kardiovaskularer  Instabilitdt, = Koagulopathien,  Hyperglykdmien  und
Verschiebungen der Serumelektrolyte zu beachten. Hilfreich bei der Etablierung von
Konzepten zur therapeutischen Hypothermie im Notarztdienst und im Krankenhaus sind die
Formulierungen von Standardarbeitsanweisungen.

3.3.4. Blutzuckerkontrolle

Nach CPR und akuter zerebraler Ischamie findet sich eine positive Korrelation zwischen
hohen Blutzuckerspiegeln und schlechter neurologischer Erholung. Verschiedene Studien
zeigten jedoch eine verschlechterte Prognose durch Hypoglykamien bei zu strikter Kontrolle
der Blutglukose. Eine Studie bei kritisch Kranken konnte zeigen, dass eine enge
Blutzuckereinstellung mit Insulin auf Werte zwischen 80-110 mg/dl die Hospitalmortalitat
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senkt. FlUr CPR-Patienten konnte dies aber nicht nachgewiesen werden. Alleinig eine
experimentelle Arbeit nach asphyktischem Kreislaufstillstand konnte einen geringeren
zerebralen Zellschaden nach Glukose/Insulin zeigen. Insofern ist zu schlussfolgern, dass —
wie bei allen kritisch Kranken — auch bei Patienten nach CPR die Blutzuckerspiegel
engmaschig kontrolliert und Hyperglykdmien therapiert werden sollten. Auf Grundlage der
Daten sollte bei Patienten nach ROSC der Serumglukosespiegel auf < 10 mmol/l (< 180
mg/dl) eingestellt werden. Schadliche Hypoglykamien sind auf jeden Fall zu vermeiden,
insofern werden strengere Einstellungen nicht empfohlen.

3.3.5. Prognoseerstellung

Nach ROSC bestimmt die Schadigung des Gehirns die individuelle Prognose am meisten.
66% der Sterblichkeit im Krankenhaus nach primar erfolgreicher praklinischer CPR sind
zerebral bedingt. Insofern ist aus ethischen und dkonomischen Uberlegungen eine héchst
prazise Methode gefordert, eine individuelle Prognose zu erstellen (Spezifitat von 100% flr
eine fehlende neurologische Erholung). Der Effekt der therapeutischen Hypothermie auf die
neurologische Erholung ist dabei zu bericksichtigen, insbesondere gilt, dass die
Prognoseerstellung nach Hypothermie deutlich erschwert ist und ein multiparametrischer
Ansatz notwendig geworden ist [74-76].

3.3.5.1. Klinische Untersuchung

Ein Neurostatus innerhalb der ersten Stunden nach ROSC kann das Outcome nicht
vorhersagen, da nach signifikanter Dauer des Kreislaufstillstands regelhaft ein prolongiertes
Koma zu beobachten ist. Jedoch weisen 72 Stunden spater bei weiterhin komatdsen
Patienten, die nicht gekiihlt wurden und frei von Analgosedativa sind, das Fehlen des
Pupillenlichtreflexes und der motorischen Antwort auf Schmerzreiz unabhdngig voneinander
mit hoher Spezifitit auf eine schlechte Prognose hin (Tod oder Uberleben im vegetativen
Status).

3.3.5.2. Biochemische Untersuchungen
Die Serumkonzentrationen der neuronenspezifischen Enolase und des Astrogliaproteins S-
100b sind in der neurologischen Prognostik hilfreich. Jedoch ist die Streubreite der
publizierten Daten hoch und die Definition einer guten Erholung unscharf, sodass ein
verlasslicher Trennwert flir die Prognose Tod/vegetativer Status bisher nicht definiert ist.

3.3.5.3. Elektrophysiologische Untersuchungen

Hingegen bietet die Ableitung somatosensorisch evozierter Potentiale des N. medianus eine
sichere Prognosemdglichkeit bei Patienten, die nicht gekihlt wurden. Ein bilaterales Fehlen
der N20-Antwort 72 Stunden nach ROSC bei bis dahin komattsen Patienten nach CPR zeigt
mit 100% Spezifitdt eine schlechte neurologische Erholung an (Tod/vegetativer Status). Die
Ableitung eines EEG 24-48 Stunden nach ROSC hat im Vergleich hierzu eine geringere
prognostische Aussagekraft. Ein normales EEG und ein EEG mit schwersten Veranderungen
sagen das Outcome verlasslich voraus, jedoch ist die prognostische Spezifitdit von EEG-
Befunden, die zwischen diesen Extremen liegen, sehr gering.

Insgesamt ist zu beachten, dass die Datenlage flir Patienten, die mit einer therapeutischen
Hypothermie behandelt wurden, derzeit nicht hinreichend ist, um die eingangs gestellte
Forderung eindeutig zu erfillen. Eine aktuelle Entscheidungsrichtlinie bei mit Hypothermie
behandelten Patienten, basierend auf zwei der folgenden Merkmale,

. friih einsetzender Myoklonus,

. unvollstandige Erholung der Hirnstammreflexe (36—72 h nach ROSC),
. areaktives EEG (36—72 h nach ROSC),

. und bilateral fehlende kortikale SSEP (36—72 h nach ROSC),
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erlaubt die Vorhersage eines schlechten Outcome mit einer falsch-positiven Rate von 0%
(95%-CI: 0-14%) bei fehlenden Storfaktoren (Analgesie, Sedierung, Relaxierung).

4. Zusammenfassung

In  den aktuellen Leitlinien zur  kardiopulmonalen  Reanimation ist die
Postreanimationsbehandlung als viertes Glied der Uberlebenskette fester Bestandteil einer
evidenzbasierten Therapie geworden. Die Postreanimations-Krankheit ist als Summation
verschiedener Krankheitskomplexe zunehmend besser beschrieben, es ergibt sich eine
Vielzahl von sinnvollen therapeutischen Strategien. Die korrekte Umsetzung der
Empfehlungen steigert die Uberlebenswahrscheinlichkeit nach plétzlichem Herztod.

Die therapeutischen MaBnahmen missen die hamodynamische Instabilitdt, das akute
Koronarsyndrom als auslésende Ursache, die zerebrale Vulnerabilitat, als auch die
Gefahrdung von Niere, Leber, Darm und Lunge als Schockorgane berlicksichtigen. Aktivierte
proinflammatorische und  prokoagulatorische Kaskaden verstdarken hierbei die
Mikrozirkulationsstérung des Postreanimations-Syndroms. Entsprechend dieser Vorgaben ist
eine schnelle hamodynamische Stabilisierung unter Berlicksichtigung der kardialen Vorlast,
des peripheren Widerstandes, des Herzminutenvolumens und der
Sauerstofftransportkapazitét anzustreben. Liegt ein Myokardinfarkt vor, so ist eine
kardiologische Intervention vorzunehmen. Komatdse Patienten werden intubiert und
beatmet, der paCO2-Wert liegt im Normbereich, die Tidalvolumina sind auf 6 ml/kg KG und
der PEEP auf 10 cm H20 zu begrenzen. Der Blutzucker sollte engmaschig kontrolliert und mit
Insulin auf Werte < 150 mg/dl gesenkt werden. Zerebrale Krampfe sind umgehend
medikamentds zu behandeln. Hypoglykdmien und Hyperthermien sind zu vermeiden. Eine
therapeutische Hypothermie sollte fortgeflihrt oder spatestens auf der Intensivstation
induziert werden, anzustreben sind 32-34°C flir 24 h, die Wiedererwarmung muss stets sehr
langsam erfolgen.

Aktuelle Untersuchungen zeigen, dass dieser umfassende Therapieansatz, wenn er
standardisiert umgesetzt wird, die Prognose der Patienten signifikant verbessert [49, 50, 77,
78]. Es ist zu Uberlegen, ob - entsprechend der Traumazentren - zuklinftig auch
"Reanimations-Zentren”  ausgewiesen werden sollten, die PCI und
Hypothermiebehandlung 24 Stunden am Tag und 7 Tage die Woche vorhalten [49, 79].
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5. Praktisches Vorgehen:
Monitoring Monitoring und Optimierung der Himodynamik:
und
Uberwachung | Standardiiberwachung:

1. EKG (zentrale Alarme und Registrierung)

2. Pulsoximetrie

3. arterielle und zentralvendse Druckmessung

4. Urinproduktion pro Stunde und Tag

5. Temperatur
« Blasenkatheter
e Bluttemperatur via. PICCO oder Pulmonaliskatheter
¢ Nasopharyngeal / 6sophageal

6. BGA

7. Klinisch neurologische Uberwachung, ggf. EEG

Erweitertes Monitoring bei instabilen Patienten:

8. PICCO
9. Echokardiografie
10. S, SO,
Ziel:
e Optimierung des Kreislaufs innerhalb von maximal 6 Stunden
(Fillung des Herzens, peripherer Widerstand,

Herzminutenvolumen, Transfusion) (,early goal directed therapy"
[8], siehe Algorithmus im Anhang)
* CPP = 70mmHg

Indikation fiir
die
Hypothermie

Koma und stabile Kreislaufverhaltnisse nach kardiopulmonaler
Reanimation

Kontra-
indikationen
fiir die
Hypothermie

- Der Wille des Patienten, auf intensivmedizinsiche MaBnahmen unter

diesen Umstanden verzichten zu wollen, soweit dieser nachvollziehbar

artikuliert wurde

Eine maligne Grunderkrankung mit infauster Prognose

- Manifeste Gerinnungsstérung, schweres Trauma

- Ein therapiefreies Intervall (Kollaps bis Beginn suffizienter
BasismaBnahmen) gréBer als 15 Minuten

Ziel- 32 bis 34 ° Celsius fir 24 Stunden

temperatur

Technik der INDUKTION:

Kiihlung Die Induktion der Kiihlung erfolgt mittels der Infusion von 4° Celsius kalter

balancierter Vollelektrolyt-Losung in einer Dosierung von 20 bis 30 ml / kg
KG Uber einen Zeitraum von 1-3 Stunden. Diese Technik kann und sollte
im Notarztdienst begonnen werden (sieche SOP Reanimationsrichtlinien).
War dies der Fall sind die infundierten Flissigkeitsmengen entsprechend
zu bericksichtigen. Mit dieser Technik ist die Induktion der Hypothermie in
< 2 Stunden mdglich und anzustreben.

AUFRECHTERHALTUNG und Induktion mit dem Alsius-System:

Zieltemperatur ist 33° Celsius Korperkerntemperatur (Blase, Blut). Die
Induktion und Aufrechterhaltung der Kihlung erfolgt innerklinisch mittels
des intravaskuldaren Kiihlkatheter (9F venos transfemoral), der zugleich als
i.v. Zugang genutzt werden kann. Die Kiihlgeschwindigkeit wird auf
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Maximum gestellt. Ist die Zieltemperatur nicht innerhalb von 60 Minuten
erreicht, kann mit kalten Infusionslésungen additiv gekihlt werden.

Alternativ — ggf. bei der Duplizitat von Ereignissen - kann auch mit der
Oberflachenkihlung  (,Cold  Touch® und ,Cool packs") die
Aufrechterhaltung der Hypothermie vorgenommen werden. (Vorsicht mit
alkoholischen Lésungen, Verbrennung bei Defibrillation), ggf. sind weitere
4°C kalte Infusionen 4° Celsius zu infundieren.

WIEDERERWARMUNG:

Die Wiedererwarmung erfolgt nach 24 Stunden, sie sollte passiv erfolgen
und eine Wiedererwarmungsrate von 0,5 Celsius pro Stunde nicht
Uberschreiten. Bei Nutzung des  Alsius-Systems ist die
Wiedererwdrmungsrate entsprechend anzugeben. Wenn die Temperatur
35° C Ubersteigt werden Analgosedierung und Muskelrelaxation beendet.

Normothermie nach WIEDERERWARMUNG:
Auch nach den 24 Stunden aktiver Kiihlung soll die Temperatur <= 37°C
bleiben. Hierzu kommen folgende MaBnahmen zum Einsatz:

- Jede Warmezufuhr stoppen

- Medikamente (Metamizol, Perfalgan, Diclofenac)

- Gdf. aktive Kiihlung mittels Alsius-Systems

Weitere
MaBnahmen

Analgosedierung und Muskelrelaxierung:
1. Nach SOP Analgosedierung: tiefe Sedierung (GAASS -400 oder
RAMSAY 4-5) mit Propofol, Remifentanil (Sufentanil)
2. ggf. Muskelrelaxierung bei Kaltezittern:
Rocuronium 0.5 mg/kg/h, Initialbolus 0.7 mg/kg
oder: Cisatracurium 5 mg/h; Initailbolus 10 mg;
komplette Relaxierung selten erforderlich
Beenden der kontinuierlichen Relaxierung bei 35° C
Beachte: Hypothermie verldngert Wirkdauer, daher ist ein
Monitoring mittels NMT oder TOFwatch sinnvoll.

Behandlung von zerebralen Krampfen:

» Zerebrale Krampfe erhdhen den Sauerstoffverbrauch der Neurone,
die zerebrale Durchblutung kann bei verminderter metabolischer
Koppelung nicht adaquat gesteigert werden =» umgehende
antikonvulsive Therapie erforderlich (Benzdiazepine, Barbiturate,
Levetiracetam, etc.)

Beatmung:
1. Beatmung mit den Zielen: SaO, > 95%; paO, 100 - 150 mmHg;
2. paCO, 40 - 45 mmHg; pH7,3-7,5
3. Tidalvolumen 4- 6 ml / kg KG, PEEP <= 10 mmHg

Erndahrung und Homooostase:
1. Flissigkeitsbilanz: 50 ml / kg KG / 24 h
2. Serumglucose < 110 mg/dl (ggf. Insulin)
3. HKT 30 - 45%;
4. Erndhrung: bis 48 h nach ROSC keine Dextrose und hypotone
Ldsungen intravends applizieren (cave: Hirnddem)
5. Parenterale und enterale Erndghrung so friih wie mdglich beginnen

14 von 21




11S0026.03_Postreanimationsbehandlung und Hypothermie nach CPR 2011

Elektrolyte, Labor und Blutgase:
Laborkontrollen 6, 12, 24, 36, 48 Stunden nach Herstellung des
Spontankreislaufs =» Elektrolyte und Blutgase im Normbereich
halten

1. Blutgase bei Raumtemperatur
2. Na, K, Cl, Ca

3. BZ

4. Laktat

5. Kreatinin, Harnstoff
6. CK, CPK, Troponin I
7. CRP, PCT

8. PTZ, PTT

9. Hb, HKT, Leuko

10. Neuronen spezifische Enolase (NSE), S1008

Intrakranieller Druck:

1. Messung des ICP in der Regel nicht erforderlich, aber bei hypoxisch
bedingtem Herz-Kreislaufstillstand ist die Gefahr des Hirnddems mit
Einklemmungsgefahr deutlich gréBer!

2. 30° Oberkdrperhochlage in Neutralposition wenn CCP > 70 mmHg

3. Vorsicht bei Kopfbewegungen

Neurologische Prognose

1. Verlaufskontrolle Neurostatus, EEG, Medianus SEP jeweils 24, 48
und 72 h nach ROSC =>» persistierendes Koma nach 72 h und
beidseitiger Verlust der kortikalen SEP Antwort weisen auf eine
schlechte neurologische Prognose hin (vegetativer Status oder Tod)
NSE und S100B Verlaufswerte sind hilfreich
Maximaltherapie bei allen Patienten flir mindestens 3 Tage, mit der
Ausnahme: Hirntod

wn

Hirntod, Therapiereduktion
1. Hirntoddiagnostik entsprechend SOP
2. Halte die Therapie aufrecht fiir 7 Tage, wenn eine motorische
Antwort auf Schmerzreiz vorhanden ist

Nebenwirkung und Komplikationen der Hypothermie:
Tagliche Uberwachung auf mégliche Komplikationen:
= Pneumonie
= Sepsis
= Koagulopathie
= Herzrhythmusstérungen

PTCA

Indikation fiir interventionelle kardiologische Verfahren bei
komatosen Patienten nach primar erfolgreicher Wiederbelebung:

War die ausldésende Ursache fiir die kardio-pulmonale Reanimation ein
Herzinfarkt, welcher eine Kausaltherapie im Sinne eine PTCA-Intervention
erfordert, so wird der Patient unter Fortflihrung der Hypothermie im
Herzkatheterlabor behandelt. Es hat sich erwiesen, dass eine PCI im
Temperaturbereich von 32-34° Celsius komplikationslos durchgefiihrt
werden kann.
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Offensichtliche Zeichen eines akuten Koronarsyndroms:
= EKG mit mindestens einem der folgenden Risikobefunde:
a. > 2 mm ST-Hebung in mind. 2 benachbarten
Vorderwandableitungen
b. > 1 mm ST-Hebung in mind. 2 benachbarten
Hinterwandableitung
= kardiogener Schock (innerhalb von 60 min nach ROSC, fir
mind. 30 min, vor Beginn der Kihlung)
a. Hypotension: RRss < 80 mm Hg oder exzessive Dosen
von Katecholaminen
b. und Minderperfusion von Endorganen (Niere, Lunge,
etc)
c. KILLIP Klasse > 2
d. Herzminutenvolumenindex < 2,2 | / min / m2
= Maligne lebensbedrohliche Herzrhythmusstérungen, die nicht
medikamentds zu therapieren sind und sich innerhalb von 60
min nach ROSC vor Kiihlung entwickeln.

Algorithmus zur
Optimierung
der
Hamodynamik

Volumentheraple

, Koilokde, Hyperhacs)

repottyy 300-500 mi30 min
Irvin e Resev mbyston

Y

GEDVI <680 - 800 milim
EDAI 5,5 - 12cm*/m”
D8 A2

MAP < 65 mmHg

Noradrenalin
[Baginn mit 0,1 pgikgMan)

Cl = 3,0 UMin/m*
oder 5.,0; < 70%

- Dobut

(Bagnn it 2.5 pgkghan)

Hb <9 g%

=]' Tr fusion von EK |

Hb>9-10 g%
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7. Kurzversion zur SOP Postreanimationsbehandlung a  n der Klinik am Eichert:

Indikation: Koma und stabile Kreislaufverhaltnisse nach kardiopulmonaler Reanimation mit
einem Kreislaufstillstand > 5 Minuten, egal ob inner- oder auf3erhalb der Klinik, egal ob VF,
PEA oder Asystolie.

Kontraindikation: Patientenwille, maligne Grunderkrankung mit infauster Prognose,
manifeste Gerinnungsstorung, schweres Traum, therapiefreies Intervall sicher > 15 Minuten.

Durchfihrung:  Kihlung mit Kuhlkatheter, maximale Kihlgeschwindigkeit (Gerat wenn
maoglich vorkuhlen), ggf. kalte i.v. Infusion, wenn Kihlgeschwindigkeit zu langsam;

alternativ mit Coolpacks und Infusion von balancierter Vollelektrolytldsung mit 4C, 30
mi/kg Uber 1 — 3h + Warmtouch Zieltemperatur 33C, Messung uber Blasenkatheter, rektal
oder PICCO

tiefe Sedierung (GAASS -400 oder RAMSAY 4-5) mit Propofol oder Midazolam,
Remifentanil oder Sufentanil, ggf. Muskelrelaxierung bei Kéaltezittern:

Ursachen / Grunderkrankungen beachten und ggf. ther  apieren: KHK, Herzinsuffizienz /
low-cardiac output syndrome, COPD / Asthma, ZNS-Erkrankungen wie Stroke/Blutung,
Lungenembolie, Vergiftung, Infektion, Hypovolamie (Blutung, Dehydratation, etc.). Bei V.a.
Myokardinfarkt und instabilen Patienten PCI durchfiihren (s.u.)

Standardiberwachung: Routine-Labor mit Laktat und BGA, EKG, Pulsoxymetrie, arterieller
Druck, ZVD, Blasenkatheter mit Stundenurin, Temperatur, PICCO und / oder
Echokardiografie bei instabilen Patienten, klinisch neurologische Uberwachung, evtl.
ScvS02, Ro-Thorax, evtl. EEG kontinuierlich

Weitere MalRnahmen:

* rasche hamodynamische Stabilisierung: ggf. Revaskularisation (Akut PCI/
Thrombolyse), Optimierung der Vorlast, Nachlast, Inotropie und der Sauerstoff-
transportkapazitat (Noradrenalin, Dobutamin, evtl. Levosimendan, EK, evtl. IABP)

» Atemwegssicherung und kontrollierte Normoventilation Ziel: SaO2 von 94-96%,
Vermeiden von Hyperoxdmie und Hypoxamie, Normokapnie sehr wichtig , PEEP <
10, Tidalvolumen 6 ml/kg

» zerebrale Krampfe medikamentts therapieren

» Serumglukose < 150mg/dl, ggf. Therapie mit Insulin

* enterale Erndhrung so friih wie moglich beginnen, wahrend 48 h keine Dextrose und
hypotone Lésungen intravends applizieren (cave: Hirnbdem)

» Elektrolyte und Blutgase regelméaRig kontrollieren und im Normbereich halten

» 30°Oberkoérperhochlage in Neutralposition Vorsicht bei Kopfbewegungen

» Verlaufskontrolle Neurostatus, Medianus SEP nach 24, 48 und 72 h, persistierendes
Koma nach 72 h und Verlust der kortikalen SEP Antwort beidseitig weisen auf eine
schlechte neurologische Prognose hin (vegetativer Status oder Tod)

* Neuronen spezifische Enolase (NSE) als Prognoseparameter nach 24 und 48 h (>33
schlechtes Outcome, Anstieg >6, 4 schlechtes Outcome

Maximaltherapie bei allen Patienten fir mindestens 3 Tage, mit der Ausnahme: Hirntod.
Therapie fur 7 Tage aufrechterhalten, wenn motorische Antwort auf Schmerzreiz vorhanden
Mogliche Folgen der Reanimation:  SIRS, gestdrte Gefaliregulation, DIC, Suppression der
Nebennieren, gestdrte Gewebs-Oxygenierung verminderte Infektresistenz

klinischen Zeichen: Fieber. Infektion, Hyperglykdmie. multiple Organdysfunktionen wegen
Gewebshypoxie bis hin zum multiplen Organversagen, Hypotension.

Wiedererwarmung: nach 24 Stunden, Temperaturanstieg von 0,5 Celsius pro Stunde nicht
Uberschreiten. Bei Temperatur > 35°C Analgosedieru ng und Muskelrelaxation beenden.

Auch nach Kihlung soll die Temperatur <37C bleiben . keine Warmezufuhr,
Medikamente, ggf. aktive Kihlung fortfiihren
Komplikationen der Hypothermie: Pneumonie, Sepsis, Koagulopathie,

Rhythmusstérungen, Elektrolytverschiebungen
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