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Postrea nimationsthera pie
Therapiekonzepte und PrognosesteIlung

Andreas Schneider. ErikPopp . Bernd W. Böttiger

Patienten nach kardiopulmonaler Reanimation sind eine große
Herausforderung für die moderne Intensivmedizin. Ein Blick auf
die Zahlen verdeutlicht dies: Rund 350000 EU-Bürger werden pro
Jahr nach prähospitalem Herz-Kreislauf-Stillstand wiederbelebt,
bei immerhin jedem zweiten kann ein Kreislauf wiederhergestellt
werden ("Restoration of spontaneous Circulation", ROSe). Von
diesen Patienten sterben jedoch bis zu 70 % in der Postreanimati-
onsphase auf Intensivstation (0 Abb. 1) [1,2,3]. Dieser Beitrag
fasst die aktuellen Erkenntnisse zur optimalen Patientenbetreu-
ung nach Herz-Kreislauf-Stillstand zusammen und orientiert sich
dabei an den internationalen Leitlinien des European Resuscitation
Council (ERe) [4].

Abb. 1 Untersucht wurden

338 Patienten mit kardial

bedingtem prähospitalem
H erz- Kreislauf-Stillstand.

ROSe: .Restoration of spon-
taneous Circulation", primäre

Kreislaufstabi Iisierung.

Pathophysiologie des Herz-Kreislauf-
Stillstands
T
Ein Herz-Kreislauf-Stillstand bedeutet eine
Ganzkörperischämiemit anschließender Reper-
fusion,es sindalsoprinzipiellalleOrgansysteme
betroffen. Die verschiedenen Gewebe unter-
scheiden sich aber stark in ihrer Ischämietole-
ranz. Geschädigtwerden in erster LinieGewebe
mit hohem Sauerstoffverbrauch.Hieraus erklä-
ren sich die typischen Folgeneines Herz-Kreis-
lauf-Stillstands.Sie wurden bereits vor mehre-
renjahrzehnten als"Postreanimationskrankheit"

Überleben nach kardiopulmonaler Reanimation (CPR)

n =164

Entlassung 1JahrROSC

beschrieben [5], können heute aber genauer cha-
rakterisiert werden.

Gehirn Im Gehirn führt die globale Ischämie
zum Untergang von Neuronen. Auf Zellebene
lassen sich dabei zwei Phasen unterscheiden:
die akut eintretende Nekrose sowie die nach ei-

nigen Tagen folgende Apoptose in selektiv vul-
nerablen Regionen wie dem Hippocampus, dem
Nucleus reticularis thalami und dem Kortex [6].
Klinisch entspricht dem ein Kontinuum von mil-
den neuropsychologischen Defiziten bis hin zum
persistierenden Koma,

Herz Die globale myokardiale Ischämie führt
zu einer ventrikulären Dysfunktion ohne klares
pathomorphologisches Korrelat [7, 8]. Es finden
sich sowohl systolische wie auch diastolische
Funktionseinschränkungen. die sich jedoch typi-
scherweise innerhalb von 24 Stunden zurückbil-
den.

Entzündungssystem Im Rahmender Reperfu-
sion nach Rose kommt es zu einer Stimulation
des Entzündungssystems[9. 10], Es findet sich
eine Aktivierungvon Leukozytenund Komple-
mentsystem mit vermehrter Zytokinfreisetzung
(Systemic inflammatory Response Syndrome.
Postreanimations-SIRS).

Gerinnung Ähnlich dem Entzündungssystem
kommt es auch zu einer Aktivierung der Blut-
gerinnung [11].Dies geschieht ohne gleichzei-
tige Stimulationder endogenen Fibrinolyseund
könnte daher ein wesentlicher Faktorin der Ent-
stehung von Mikrozirkulationsstörungennach
Herz-Kreislauf-Stillstandsein ("No-Reflow-Phä-
nomen").

Todesursachen Entsprechend der Pathophy-
siologie sind die Todesursachen nach Rose
vielfältig. Dabei ist nach prähospitalem Herz-
Kreislauf-Stillstand vor allem die zerebrale
Schädigung ausschlaggebend. nach intrahospi-
talern Herz-Kreislauf-Stillstandkommt es häu-
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figer zum Multiorganversagen (OAbb.2) (3).
Ursächlich für diesen Unterschied dürfte die
Verschiedenheit der Patientenkollektive sein. So

finden sich bei Patienten mit intrahospitalem
Herz-Kreislauf-Stillstand häufiger schwere Be-
gleiterkrankungen sowie nicht kardiale Still-
standsursachen.

.
Durch einen Herz-Kreislauf-Stillstand kommt es

zu einer breiten Störung verschiedener Organ-
systeme. Die Letalität wird nach prähospitalem
Herz-Kreislauf-Stillstand vor allem durch die

zerebrale Schädigung bestimmt, nach intrahos-
pitalem Herz-Kreislauf-Stillstand dominiert
Multiorganversagen.

Diagnostik
"
Die Diagnostik auf der Intensivstation sollte so-
wohl Ursachen als auch Folgen des Herz-Kreis-
lauf-Stillstands erfassen (0 Tab. 1).

EKG und Echokardiographie 50-70 % der
Herz-Kreislauf-Stillständesind Folgeeines Myo-
kardinfarkts oder einer Lungenarterienembolie
[12-14]. Nach Aufnahme sind daher 12-Kanal-
EKGund Echokardiographiezur Ursachendia-
gnostik unverzichtbar. Sofern die Möglichkeit
zur sofortigen Durchführung einer koronaren
Angiographievorhanden ist, sollte die Indika-
tion großzügig gestellt werden. Bei Verdacht
auf Lungenarterienemboliekann der Nachweis
auch durch Spiral-Computertomographie mit
Kontrastmittelerfolgen.

Röntgen und CT Wesentlich zur Umfelddia-
gnostik ist die Thorax-Röntgenaufnahme, nicht
zuletzt deshalb, weil es im Rahmen der Herz-
druckmassage zu Frakturen kommen kann (15).
Ist der Patient nach Eintritt des Herz-Kreislauf-

Stillstands gestürzt, kann eine kraniale Compu-
terdiagnostik (Schädelfrakturen? Intrakranielle
Blutungen?) sinnvoll sein.

Labor und Temperatur Regelmäßige Labor-
kontrollen, insbesondere von Elektrolyten (Cave:

Hypo-/Hyperkaliämie), Blutzucker, Blutgasen
und Säure-Basen-Statussind selbstverständlich.
Die Bestimmungkardialer Serummarker (Krea-
tinkinase, kardiale Troponine) kann ebenfalls
sinnvollsein, wenngleichsich bei reanimierten
Patienten aufgrund der Phase der globalen
Ischämie und des Reanimationstraumas regel-
haft moderat erhöhte Serumkonzentrationen
auch ohne Vorliegeneines Myokardinfarktsfin-
den (12).Angesichtsder großen Bedeutungder
Körpertemperatur für das Outcome (s.u.) [16-
18),sollte diese nach Möglichkeitkontinuierlich
überwacht werden - beispielsweiseüber einen
Blasenkathetermit Temperatursonde.

Fachwissen Il'mn

Diagnostik nach Reanimation

Routine Elektrokardiographie:
~ Rhythmus, Infarktzeichen

Echokardiographie:

~ Pumpfunktion, Klappenfunktion, Infarktzeichen, indirekte
Zeichen für Lungenarterienembolie, Perikardtamponade

Thorax-Röntgenaufnahme:

~ Lagevon Endotrachealtubus und zentralen Kathetern,
kardiopulmonale Stauung, Aspiration, Sternum- oder Rippen-
frakturen, Pneumothorax

Labor:

~ Blutbild, Elektrolyte, Gerinnung, Nierenwerte, Leberwerte,
Blutzucker, Laktat, Blutgase, Säure-Basen-Status

Linksherzkatheter:

~ Koronare Okklusion, Interventionsmöglichkeit

Thorax-Computertomographie:
~ Lungenarterienembolie

Kraniale Computertomographie:

~ Schädelfrakturen, intrakranielle Blutungen

Fakultativ

Therapeutische Voraussetzungen Dienotwen-
dige apparative Ausstattung des Patienten er-
gibt sich aus der Pathophysiologie der Postre-
animationsphase:
~ Bewusstlose Patienten nach Herz-Kreislauf-

Stillstand müssen intubiert und maschinell

beatmet werden, um eine adäquate Ventila-
tion sowie den Schutz vor Aspiration sicher-
zustellen.

~ Die Gabe von Medikamenten und Flüssigkeit
setzt sichere peripher-venöse Zugänge sowie
in der Regel auch einen zentralen Venenka-
theter voraus.

~ Aufgrund regelhaft auftretender Kreislauf-
instabilität [8) ist eine arterielle Kanüle zur
kontinuierlichen Blutdruckmessung obligat.
Gegebenenfalls können zur weitergehenden
hämodynamischen Überwachung ein Pulmo-
nalarterienkatheter oder die Pulskonturana-

lyse zum Einsatz kommen.

Abb.2 Untersucht wurden

205 Patienten, die nach erfolg-
reicher Reanimation auf eine

Intensivstation aufgenommen

wurden. MOV: Multiorganver-

sagen.

Tab. 1
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Todesursachen auf Intensivstation nach Herz-Kreislauf-Stillstand (HKS)
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_I Fachwissen

~ Für Harnableitung und Bilanzierung der Diu-
rese sollte ein Blasenkatheter gelegt werden.
Empfehlenswert sind Katheter mit inte-
grierter Temperatursonde.

~ Da es bei initialen Beatmungsmaßnahmen
während Reanimation häufig zur Überblä-
hung des Magens kommt [15]. sollte eine Ma-
gensonde gelegt werden.

Zielzone Normotonie
...
Nach einem Herz-Kreislauf-Stillstand ist bei den
meisten Patienten die Autoregulation der zere-
bralen Blutgefäße beeinträchtigt oder aufgeho-
ben (19). Während bei Gesunden der zerebrale
Blutfluss auch bei sinkendem arteriellem Druck

zunächst praktisch konstant bleibt. kann beim
Patienten nach Herz-Kreislauf-Stillstand die

Durchblutung bereits sehr früh auf kritische
Werte abfallen. Tatsächlich ist das Auftreten hy-
potensiver Episoden auch mit erhöhter Mortali-
tät assoziiert (18).
Unklar ist jedoch der Effekt therapeutischer In-
terventionen. Zwar legen tierexperimentelle
Daten nahe. dass die Anhebung des Blutdrucks
zu einer Verbesserung des Outcomes führen
könnte [20]. doch fehlen für konkrete Therapie-
empfehlungen randomisierte klinische Studien.
Angesichts der nach Herz-Kreislauf-Stillstand
regel haft auftretenden Kreislaufinstabilität (8)
ist die Blutdrucküberwachung mittels arteriel-
len Zugangs unumgänglich. Hypotonien sollten
vermieden werden. Der genaue Zielbereich des
arteriellen Blutdrucks ist dagegen weniger klar.
als Anhaltspunkt kann der normale Blutdruck
des Patienten dienen.

Abb. 3 Untersucht wurden

1 548 Patienten mit maschi-

neller Beatmung auf Inten-
sivstation. Bei Patienten mit

intensivierter Therapie wurde
der Blutzucker durch Infusion

von Insulin auf80-110mg/dl

eingestellt. bei Patienten mit
konventioneller Therapie auf
180-200mg/dl (Beginn der

Infusion bei> 215 mg/dl).

Einfluss der strikten Blutzuckereinstellung auf das Überleben von
maschinell beatmeten Intensivpatienten
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Blutdruckanhebung Die Kombination von
myokardialer Dysfunktion. Rhythmusstörung
und peripherer Vasodilatation führt in der
Postreanimationsphase häufig zu erniedrigtem
Blutdruck(8).Umihn zu erhöhen. sollte bei vor-

Intensivierte Insulintherapie

Konventionelle Therapie

100 200 250
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dringlichem Volumenmangel (Hypovolämie.
ausgeprägtes SIRS)zunächst eine Volumensub-
stitution erfolgen. Die Kontroverse ..Kristalloide
vs. Kolloide" ist auch im Rahmen der zerebralen
Ischämie nicht abschließend geklärt (21). Für
den differenzierten Einsatz von Katecholaminen
kann die invasive hämodynamische Überwa-
chung mittels Pulmonalarterienkatheter oder
Pulskonturanalyse sinnvoll sein.

Blutdrucksenkung Ein erhöhter Blutdruck ist
beim reanimierten Patienten seltener. Aufgrund
der myokardialen Belastung sollte er bei stark
erhöhten Werten gesenkt werden. wobei diese
Maßnahme stets gegen das mögliche Risiko ei-
ner erneuten zerebralen Ischämie abzuwägen
ist. Geeignete Medikamente sind Urapidil 10-
50 mg Lv.. CIonidin 75-300~g Lv. oder Glycerol-
trinitrat 1-8 mg/h Lv.

Patienten nach Reanimation haben oft eine be-

einträchtigte oder aufgehobene Autoregulation
der zerebralen Blutgefäße und sind mehrheitlich
kreislaufinstabil. Eine Überwachung mittels
arteriellem Zugang ist unerlässlich. Hyper- wie
Hypotonien sind adäquat zu therapieren.

Zielzone Normoglykämie
...

Ähnlich wie beim Schlaganfall ist auch für den
Herz-Kreislauf-Stillstand bekannt. dass erhöhte
Blutzuckerspiegel nach dem Ereignis mit
schlechtem Outcome einhergehen: Eine Hyper-
glykämie ist sowohl mit einer Erhöhung der
Mortalität als auch mit einer Beeinträchtigung
der neurologischen Funktion bei überlebenden
Patienten assoziiert [18. 22). Leider existieren
noch keine klinischen Studien. die den Effekt ei-
ner Blutzuckersenkung bei reanimierten Pati-
enten untersucht haben.
Stattdessen kann auf die randomisierte klinische

Studie der belgischen Gruppe um Greet van den
Berghe aus den Jahren 2000-2001 zurückgegrif-
fen werden (23). Hier wurde im allgemeinen Pa-
tientenkollektiv einer Intensivstation (n = 1548)
die strikte Einstellung des Blutzuckers auf 80-
110mg/dl untersucht. Gegenüber der Kontroll-
gruppe. in der Konzentrationen bis 215mg/dl
akzeptiert wurden. konnte die Krankenhaus-
mortalität um ein Drittel reduziert werden

(0 Abb. 3).

Blutzuckersenkung Hyperglykämiensindhäu-
fig bei Patienten nach Herz-Kreislauf-Stillstand
[18.22].Therapieder Wahl ist die titrierte Gabe
von Normalinsulin.beispielsweisemit Hilfevon
Spritzenpumpen. Dabei sollten durch regel-
mäßige Laborkontrollen Hypoglykämien und
Hypokaliämienvermiedenwerden.
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Blutzuckerhebung Niedrige Blutzuckerspiegel
finden sich selten in der Postreanimationsphase.
Unter Umständen kann eine Hypoglykämie zwar
die Stillstandsursache sein, ansonsten tritt sie
aber vornehmlich iatrogen im Rahmen einer In-
sulintherapie auf. Um den zerebralen Struktur-
stoffwechsel zu gewährleisten, ist bei Hypogly-
kämie die unverzügliche Gabe von Glukose
indiziert.

Wie bei allen intensivmedizinisch betreuten Pa-
tienten sollte auch nach Herz-Kreislauf-Stillstand

der Blutzucker auf normoglykämische Werte
(80-110 mg/dl) eingestellt werden.

Zielzone Normokapnie
...

Gerade in der Postreanimationsphase ist die
ausreichende Ventilation wichtig, um den schäd-
lichen Effekten der Ischämie nicht weiter Vor-

schub zu leisten. Der respiratorisch insuffiziente
Patient sollte daher grundsätzlich intubiert und
maschinell beatmet werden. Dabei ist gleichfalls
jede Hyperventilation zu vermeiden. Sie führt
durch die konsekutive Hypokapnie zur zere-
bralen Vasokonstriktion und damit zu einer Re-
duktion des zerebralen Blutflusses (24). Die
Beatmungsparameter des Patienten sollten da-
her so gewählt werden, dass eine Normoventila-
tion erreicht wird. Diese sollte möglichst schon
prä klinisch durch Kapnometrie und auf der In-
tensivstation durch Blutgasanalysen kontrolliert
werden.

Koronare Revaskularisierung Bei 50-60% der
Patienten, die nach kardiopulmonaler Reanima-
tion auf Intensivstation aufgenommen werden,
liegt dem Herz-Kreislauf-Stillstand ein Myo-
kardinfarkt zugrunde [12, 13). Eine entspre-
chende Diagnostik ist daher unverzichtbar. Bei
Hinweisen auf einen Myokardinfarkt sollte der
Patient unverzüglich einer koronaren Revasku-
larisierung zugeführt werden - sei es durch Ka-
theterintervention oder durch Fibrinolyse. Im
Gegensatz zu früheren Auffassungen ist die kar-
diopulmonale Reanimation per se nicht als Kon-
traindikation für die Fibrinolyse aufzufassen, da
sie nicht zu einer höheren Rate an Blutungskom-
plikationen führt [25, 26).
Im Rahmen der europäischen multizentrischen

..Thrombolysis in Cardiac Arrest Study" (TROlCA)
wurde untersucht, ob nicht gar eine generelle
Fibrinolyse nach Herz-Kreislauf-Stillstand das
Outcome verbessert - eine Hoffnung, die mit
den bisher vorliegenden Daten der TROICA-Stu-
die nicht bestätigt werden konnte [25).

Fachwissen I..

Einfluss der therapeutischen milden Hypothermie auf das Outcome sechs
Monate nach Herz-Kreislauf-Stillstand

Normothermie Hypothermie Re!.Risiko
(95 %KI)

1.40 (1,08-1,81)

0,74 (0,58-0,95)

Tab. 2 Untersucht wurden

275 erfolgreich reanimierte

Patienten nach kardial beding-
tem Herz-Kreislauf-Stillstand

mit Kammerf1immern oder

pulsloser ventrikulärer Tachy-
kardie als initialem Rhythmus.

Patienten der Hypothermie-

Gruppe wurden über 24 h auf

32-34.C Körpertemperatur

gekühlt. Gute neurologische
Funktion wurde definiert als

Pittsburgh Cerebral Perfoman-

ce Category (CPe) 1-2. Mod.
nach [17].
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Gute neurologische
Funktion (CPC1-2)

Tod

39% 55%

55% 41 %

Patienten nach Herz-Kreislauf-Stillstand sollten

immer auf das Vorliegen eines Myokardinfarkts
untersucht werden. Gegebenenfalls ist eine
koronare Revaskularisierung einzuleiteten. Eine
kardiopulmonale Reanimation gilt nicht mehr als
Kontraindikation für eine Fibrinolyse!

Antikonvulsive Therapie Krampfanfälle in der
Postreanimationsperiode gehen mit einer er-
höhten Mortalität einher (18). Dabei ist es prin-
zipiell denkbar, dass das Auftreten von Krampf-
anfällen nurein Markerfürein starkgeschädigtes
Gehirn ist. Gleichzeitig ist aber sicher, dass
Krampfanfälle den zerebralen Energiestoff-
wechsel stark erhöhen und dass länger andau-
ernde Krampfaktivitäten zu neuronaler Schädi-
gung führen (27).
Der klinische Nutzen einer antikonvulsiven Pro-

phylaxe ist nicht belegt. Treten jedoch Krampf-
anfälle auf, sollten diese durchbrochen werden.
Hierfür sind prinzipiell verschiedene Medika-
mente geeignet [28]:
~ Lorazepam 0,1mg/kg Lv.(2 mg/min); alterna-

tiv Diazepam 0,25 mg/kg Lv. oder Clonaze-
pam 1-2mgi.v.

~ Phenytoin 15-20mg/kg i.v. (50mg/min über
ca. 5 min, Rest über 20-30 min)

~ Phenobarbital20mg/kg Lv.(100mg/min)
~ PropofoI1-2mg/kg Bolus, dann 2-10mg/kg/h

Lv.
BeiallenMedikamentenist zubeachten,dass sie
prinzipiellkreislaufdepressivwirken; Phenytoin
kann darüber hinaus maligne Herzrhythmus-
störungen verursachen. Ferner ist Phenytoin
aufgrund chemischer Inkompatibilität grund-
sätzlichals alleinigeInfusionüber einen eigenen
venösenZugangzu verabreichen.

Milde Hypothermie
...

Das derzeit einzige Therapiekonzept, für das
randomisierte klinische Studien Vorteile für
Überleben und neurologische Funktion nach
Herz-Kreislauf-Stillstand zeigen konnten, ist
das Konzept der milden Hypothermie. Die ent-
sprechenden Daten liefern die Ende der 90er
Jahre entstandenen Arbeiten der europäischen
..Hypothermia after Cardiac Arrest Study Group"
(HACA)sowie der australischen Gruppe um Ste-
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Einfluss der therapeutischen milden Hypothermie auf das Überleben nach
Herz-Kreislauf-Stillstand
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Abb.4 Untersucht wurden

275 erfolgreich reanimierte
Patienten nach kardial

bedingtem Herz-Kreislauf-Still-
stand mit Kammerflimmern

oder pulsloser ventrikulärer
Tachykardie als initialem

Rhythmus. Patienten der

Hypothermie-Gruppe wurden
über24h auf32-34.C Kör-

pertemperatur gekühlt. Mod.

nach [17].
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phen Bernard (16, 17]. Beide untersuchten koma-
töse erwachsene Patienten nach prähospitalem
Herz-Kreislauf-StilIstand mit Kammerflimmern

als initialem Rhythmus (HACAn=275, Bernard
n=77). Die Patienten der Hypothermie-Gruppe
wurden für 24 (HACA)bzw. 12 Stunden (Ber-
nard) auf 32-34°C gekühlt. Übereinstimmend
ergab sich in beiden Fällen ein klarer Vorteil für
die Patienten der Hypothermie-Gruppe (0 Abb.
4, 0 Tab. 2).
Im Rahmen einer kleinen Machbarkeitsstudie
bei Patienten mit Asystolie und elektro-
mechanischer Entkopplung (n = 30) konnte die
belgische Gruppe um Said Hachimi-Idrissi fer-
ner eine Verbesserung metabolischer Parameter
(Laktat, venöser Sauerstoffgehalt) durch die the-
rapeutische Hypothermie zeigen [29].

Indikation Bewusstloseerwachsene Patienten
nach prähospitalem Herz-Kreislauf-StilIstand
mit initialem Kammerflimmernsollten für 12-
24 Stunden auf 32-34°Cgekühlt werden. Wahr-
scheinlichprofitierenvoneiner therapeutischen
milden Hypothermie auch Patienten mit nicht
defibrilIierbarenRhythmen, Patienten nach in-
trahospitalem Herz-Kreislauf-StilIstandsowie
Kinder.Hier liegen zwar keine randomisierten

Tab.3 Aus [4].

Leitlinien des European Resuscitation Council (ERC) 2005

.. Bewusstlose Patienten mit einer Spontanzirkulation nach präklinischem Kreis-
laufstillstand durch Kammerflimmern sollen auf 32-34.C gekühlt werden.

Die Kühlung soll so schnell wie möglich begonnen und mindestens 12-24 h

fortgesetzt werden.
.. Die therapeutische Hypothermie könnte auch bewusstlosen Patienten nach

einem präklinischen Kreislaufstillstand mit nicht defibrillierbarem Rhythmus
nutzen oder Patienten nach innerklinischem Kreislaufstillstand.

... Ein Kind, das nach einem Atem-Kreislauf-Stillstand wieder einen Spontankreislauf

erlangt (Return Of Spontaneous Circulation, ROSe), jedoch anhaltend komatös
bleibt, kann von einer Kühlung der Körperkerntemperatur auf 32-34.C für

12-24 h profitieren.

Untersuchungen vor, dennoch kann - auch im
Sinne der internationalen Leitlinien (OTab. 3) -
eine therapeutische milde Hypothermie einge-
leitet werden.

Kontraindikationen für die Hypothermie:
... Wacher Patient

... Therapieresistente hämodynamische Instabi-
lität

... TherapieresistenteGerinnungsstörung

... Manifeste Blutung bzw. Verdacht auf Blutung
Auch bei Patienten, die von der therapeutischen
Hypothermie ausgeschlossen werden, muss die
Körpertemperatur überwacht werden. Oftmals
kommt es nach Herz-Kreislauf-StilIstand im
Rahmen des Postreanimations-SIRS zur Ent-
wicklung von Fieber. Dieses stellt einen unab-
hängigen Risikofaktor für die Mortalität dar [18].
Es sollte daher mit Antipyretika (Paracetamol,
Metamizol) oder auch durch externe Kühlmaß-
nahmen behandelt werden. Tierexperimentelle
Daten legen nahe, dass durch konsequente Fie-
bersenkung der neuronale Schaden vermindert
werden kann [30].

Induktion der Hypothermie Das Kühlen der
Patienten kann nach unterschiedlichen Arten
erfolgen,die sich bezüglich Effektivitätund In-
vasivität zum Teil erheblich unterscheiden
(0 Tab.4). Letztlichexistieren keine Daten,die
ein bestimmtes Verfahren zur Methode der
Wahl erklären. Sowohl die HACA-Gruppeals
auch Bernard verwendeten eine reine Oberflä-
chenkühlung und konnten hierdurch die darge-
stellten positivenErgebnisseerzielen. DieKühl-
rate dieser Verfahren ist jedoch relativ gering.
Tierexperimentelle Daten legen nahe, dass die
Protektion umso ausgeprägter sein dürfte, je
früher nach ROSCder Zustand der milden Hypo-
thermie erreicht wird [31]. Unter diesem Ge-
sichtspunkt erscheinen vor allem folgende Maß-
nahmen zur Induktion der Hypothermie
empfehlenswert:
... Infusion von 4 oe kalter Ringer-Laktat-Lösung,

30ml/kg KGinnerhalb von 30min [32]. Diese
einfache Maßnahme kann prinzipiell auch
bereits präklinisch praktiziert werden [33].

... Anlage eines endovaskulären Kühlkatheters,
Zieltemperatur 33°C, Kühlgeschwindigkeit
maximal (0 Abb. 5)

Die therapeutische Hypothermie setzt voraus,
dass parallel zur Kühlung die endogene Wärme-
produktion und -konservierung des Patienten
auf ein Minimum reduziert wird. Dies bedeutet,

dass der Patient möglichst wenig bekleidet bzw.
abgedeckt sein sollte und Funktionen zum Wär-
meerhalt, wie sie sich häufig in Beatmungsgerä-
ten oder Matratzen finden, ausgeschaltet wer-
den. Außerdem ist stets eine Analgosedierung
notwendig (s. u.).
Während der therapeutischen Hypothermie
sollte die Körperkerntemperatur des Patienten
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kontinuierlich gemessen werden, beispielsweise
über einen Blasenkatheter. Welches das optima-
le Verfahren ist, kann derzeit noch nicht sicher
gesagt werden. Bekannt ist, dass nach zerebraler
Ischämie peripher gemessene Temperaturen
möglicherweise nicht die tatsächliche Gehirn-
temperatur repräsentieren (34).

Aufrechterhaltung der Hypothermie NachIn-
duktion der Hypothermiesollte die Körpertem-
peratur des Patienten für 12-24 Stunden zwi-
schen 32-34oe gehalten werden. Wird kein
endovaskulärer Kühlkatheter verwendet, lässt
sich die Aufrechterhaltung der Hypothermie
auch durch Oberflächenkühlverfahren sicher
bewerkstelligen.

Wiedererwärmung des Patienten Im Gegen-
satz zur Kühlungsollte die Wiedererwärmung
langsam erfolgen. Eine zu schnelle Wiederer-
wärmung könnte zur Verschlechterung eines
(eher selten) erhöhten Hirndrucks führen (35).
Zudembesteht bei schnellerWiedererwärmung
die Gefahr einer unbeabsichtigten Hyperther-
mie mit den bekannten unerwünschten Wir-
kungen. KlinischeDatenzur optimalen Wieder-
erwärmungsrate bei Patienten mit therapeu-
tischer Hypothermie nach Herz-Kreislauf-Still-
stand fehlen derzeit noch.
DieWiedererwärmung des Patienten kann pas-
siv erfolgen.das heißt durch einfachesBeenden
der Kühlrnaßnahmenund Wiederaufnahmeder
wärmeerhaltenden Maßnahmen. Biszum Errei-
chen der Normothermie sind etwa 8 Stunden
notwendig (17).
Wird ein endovaskulärer Kühlkatheterverwen-
det, kann die Wiedererwärmrate genau kontrol-
liert werden. Bei 0.3°e/h erfolgt die Wiederer-
wärmung innerhalbvon ca. 12Stunden.

Begleitmedikation Die therapeutische Hypo-
thermie setzt zwingend eine Analgosedierung
des Patienten voraus. Dadurch wird nicht nur
das subjektive Unbehagen. sondern auch die
physiologischeGegenregulation des Patienten
gemildert (36). Diese Eigenschaftist bei allen
gängigen Narkotika in ähnlicher Weise vorhan-
den, die Wahl der Medikation kann sich daher
problemlosan den örtlichen Gewohnheitenori-
entieren.
Ist der Patientbeatmet, kann eine Muskelrelaxa-
tion das thermoregulatorische Shivering voll-
ständig ausschalten.Gleichzeitigwerdenjedoch
auch potenziell interventionsbedürftige zere-
brale Krampfanfällemaskiert. Beim nicht rela-
xierten Patienten kann zur Shivering-Prophyla-
xe und -Therapie Pethidin eingesetzt werden
[37].

Komplikationen Die milde Hypothermie
scheint im Gegensatzzu der in früheren Jahren
untersuchten tiefen Hypothermie gut verträg-

Fachwissen Ir.

Kühltechniken zur Induktion einer therapeutischen Hypothermie

Kühltechnik

Kaltluft

Kühlrate
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Eispacks

Kältematten

Infusion kalter Flüssigkeiten

Endovaskuläre Kühlkatheter

0,4-0,8°C/h

O,goC/h

O,9.C/h

3,2°C/h

0.8-4.7"C/h

3,5 .C/h

12.C/h

Venovenös (z. B.Hämofilter)

Extrakorporale Zirkulation

Tab.4 Mod. nach [44]

lieh zu sein. Weder in der europäischen noch in
der australischen Studie waren die Komplika-
tionen gegenüber der normothermen Kontroll-
gruppe statistisch signifikant erhöht. Dennoch
ist prinzipiell mit folgenden möglichen Kompli-
kationen zu rechnen:

~ Infektionen (Pneumonie. Sepsis)
~ Gerinnungsstörungen (Verlängerung der Blu-

tungszeit und der partiellen Thromboplastin-
zeit, Thrombozytopenie, Thrombozytenfunk-
tionsstörungen)

~ Elektrolytstörungen (Abfall von Serumkali-
um, -magnesium. -phosphat und -kalzium)

~ Hypovolämie
~ Insulinresistenz
~ Serumamylaseerhöhung, Pankreatitis
~ Veränderungvon Medikamentenwirksamkeit

und -metabolismus
Entsprechend sind engmaschige Kontrollen von
Volumenstatus, Elektrolythaushalt (Kalium, Na-
trium, Magnesium), Blutzucker und Blutgasen
notwendig. Da während der Induktion der Hy-
pothermie am ehesten mit unerwünschten Wir-
kungen zu rechnen ist, sollten die Kontrollen
hier (halb- )stündlich durchgeführt werden,
sonst wenigstens 4-stündlich.

Abb. 5 Der zentralvenös

platzierte Katheter besitzt an
seiner Spitze einen speziellen
Ballon, der mittels einer

externen Pumpe mit Kochsalz-

lösung perfundiert wird. Über
einen Wärmeaustauscher lässt

sich die Temperatur dieser

Spüllösung verändern, so dass
der Patient gekühlt oder er-

wärmt werden kann. Aus [43].

Schema eines endovaskulären Kühlsystems
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Die milde Hypothermie ist derzeit das einzige
Therapiekonzept mit klinisch nachgewiesenem
Benefit in der Postreanimationsphase. Bewusst-
lose erwachsene Patienten nach prähospitalem
Herz-Kreislauf-Stillstand mit initialem Kammer-
flimmern sollten für 12-24 Stunden auf 32-34 oe

gekühlt werden.

Beurteilung der Prognose
"
Zeichen für ein schlechtes Outcome Die Über-
lebensrate nach Herz-Kreislauf-Stillstand wird
von vielen Faktoren beeinflusst. Hierzu zählen

insbesondere die Zeit bis zur kardiopulmonalen
Reanimation sowie der initiale Rhythmus des
Patienten (schockbarvs.nicht schockbar)[1,18].
Gerade diese Informationen stehen dem behan-

delnden Arzt auf Intensivstation jedoch nicht
immer zur Verfügung.
Umso wichtiger ist es, aus dem aktuellen Zu-
stand des Patienten auf die Prognose schließen
zu können. Grundlage ist die klinische neurolo-
gische Untersuchung, für die Sedativa und Mus-
kelrelaxantien abgesetzt werden müssen. In ei-
ner aktuellen Metaanalyse (n = 1914) konnten
fünf klinische Befunde identifiziert werden, die
zuverlässig den Tod oder ein schlechtes neurolo-
gischesOutcomevorhersagen[38]:
~ FehlenderKornealreflexnach 24 Stunden
~ FehlenderPupillenreflexnach 24 Stunden
~ FehlendeAbwehrreaktion auf Schmerz nach

24 Stunden
~ Fehlendemotorische Reaktionnach 24 Stun-

den
~ Fehlendemotorische Reaktion nach 72 Stun-

den

Somatosensibel evozierte Potenziale Als er-

gänzende apparative Untersuchungen kommen
vor allem somatosensibel evozierte Potenziale
(SSEP) infrage. Hier konnte eine Metaanalyse
(n=563) zeigen, dass der bilaterale Verlust der
frühkortikalen Reizantwort auf Nervus-media-

nus-Stimulation (N20) mit einer Spezifität von
100% den Tod oder ein apallisches Syndrom vor-
hersagt [39]. Die Sensitivität dieser Testmetho-
de liegt jedoch unter 50%.

Laborparameter Zu erwähnen ist daneben die
laborchemische Bestimmung der neuronspe-
zifischen Enolase (NSE) oder des astroglialen
Proteins S-100 im Serum [40. 41]. Für beide
Parameter existieren bisher nur vergleichswei-
se kleine Studien. Dennoch sollte eine niedrige
Serumkonzentration dieser Marker Anlass zu

maximaler intensivmedizinischer Therapie des
Patienten sein.

Computertomographie Bildgebende Verfah-
ren wie die Computertomographie können bis-

-- - --- -----

her nur eingeschränkt zur generellen Anwen-
dung empfohlen werden [42]. Als prognostischer
Parameter könnte sich zwar der Kontrast zwi-
schengrauer und weißer Substanzeignen,doch
müssen hier nochweitere Studiendurchgeführt
werden.

Bei der Beurteilung der Prognose von Patienten
nach Herz-Kreislauf-Stillstand hat die klinische

neurologische Untersuchung den größten
Stellenwert. Ergänzend können somatosensibel
evozierte Potentiale bestimmt werden.

Fazit Vor dem Hintergrund der immer noch hohen

Krankenhausletalität nach einer - primär
erfolgreichen - kardiopulmonalen Reanima-
tion kommt der Intensivtherapie für diese

Patienten besondere Bedeutung zu. Neben

verschiedenen offenen Fragen zu Details der

Therapie konnte aber in den vergangenen
Jahren eindrucksvoll der Nutzen verschiedener

Therapiekonzepte wie der therapeutischen

Hypothermie gezeigt werden. ....

Kemaussagen
Eineoptimale intensivmedizinische Betreuung in der
Postreanimationsphase ist entscheidend für das Über-
leben von Patienten nach Herz-Kreislauf-Stillstand.

Von herausragender Bedeutung hierbei sind Maß-
nahmen zum Schutz des durch die globale Ischämie
geschädigten Gehirns.

Höchste Evidenzin Form zweier randomisierter

klinischer Studien hat dabei die Anwendung der
therapeutischen milden Hypothermie.

Bewusstlose erwachsene Patienten nach prähospi-
talern Herz-Kreislauf-Stillstand mit initialem Kam-
merflimmern sollten für 12-24 Stunden auf 32-34 oe

gekühlt werden.

Wahrscheinlich profitieren von der therapeutischen
milden Hypothermie auch Patienten mit nicht defibril-
lierbaren Rhythmen, Patienten nach intrahospitalem
Herz-Kreislauf-Stillstand sowie Kinder.

Weitere intensivmedizinische Therapiekonzepte nach
Herz-Kreislauf-Stillstand umfassen Normoglykämie,
Normotonie. Normokapnie. koronare Revaskularisie-
rung und antikonvulsive Therapie.

EinAbschätzen der Prognose des Patienten gerade in
der Frühphase nach Herz-Kreislauf-Stillstand bleibt
schwierig. Am ehesten sind hierzu die klinische
neurologische Untersuchung sowie die Ableitung von
somatosensibel evozierten Potenzialen geeignet.
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