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Zusammenfassung: Um seine Reanimationsergebnisse zu verbessern, ist es notwendig, nicht nur die 

existenten Algorithmen zur Reanimation automatisiert abzuarbeiten, vielmehr ist es erforderlich, die 

zugrunde liegende Pathophysiologie des Herz-Kreislaufstillstandes zu beachten als auch eventuell 

auslösende Grunderkrankungen zu erkennen und kausal zu therapieren.   

Abbildung 1 zeigt eine experimentelle Reanimationssituation. Zunächst wird durch elektrische 

Fibrillation ein Kammerflimmern ausgelöst. Dies führt zu einem sofortigen Kreislaufstillstand, wie der 

Abfall des aortalen Blutdrucks (AoD) anzeigt. Der Kreislaufstillstand führt zu einer Ischämie des 

Myokards, welche bei fortbestehender ventrikulärer Fibrillation ihrerseits zu einer Verminderung des 

myokardialen Gehalts an energiereichen Phosphaten führt (ATP und Phosphokreatinin). Dies 

wiederum bedingt die Verminderung der EKG-Amplitude – aber auch der Defibrillierbarkeit – mit 

zunehmender Dauer des unbehandelten Kammerflimmerns. Nach 15-minütigem Kreislaufstillstand – 

wie in diesem Experiment dargestellt – ist demnach vor einer möglicherweise erfolgreichen 

Defibrillation zunächst eine effektive Reperfusion des Myokards erforderlich. Da der myokardiale 

Perfusionsdruck unter Herzdruckmassage entscheidend vom diastolischen aortalen Druck abhängt, 

sind eine suffiziente Herzdruckmassage und die Applikation arteriell vasokonstriktiver Medikamente 

unabdingbare Voraussetzungen für eine erfolgreiche Reanimation.[1-3] 

Abbildung 2: Da mit zunehmender Dauer des Kammerflimmerns die Wahrscheinlichkeit einer 

erfolgreichen Defibrillation fällt (10% pro Minute), ist die schnellst mögliche Defibrillation bei 

Kammerflimmern anzustreben. Hierzu sind verschiedenen System aufzubauen und vorzuhalten: 

Public Access Defibrillation, Defibrillation durch First Responder, Frühdefibrillation durch den 

Rettungsassistenten und Erstmaßnahme Defibrillation durch den Notarzt. [4-6] 

Abbildung 3 und 4: ILCOR Algorithmus zur kardiopulmonalen Reanimation aus dem Jahre 2002 mit 

Erläuterung der  potentiell reversiblen Ursachen.[7, 8] 

Abbildung 5 und 6: Mögliche Kausaltherapien bei oben genannten potentiell reversiblen Ursachen 

eines Herz-Kreislaufstillstandes. 

Abbildung 7 bis 12:  Diese Abbildungen erläutern mögliche neue Therapiekonzepte bei 

kardiopulmonaler Reanimation. 

1. Vasopressin ist aktuell in einer großen (< 1000 Patienten), prospektiv randomisierten Studie 

untersucht worden, es zeigte sich ein Überlebensvorteil (Krankenhausaufnahme) nur für die 

Patienten in Asystolie. Die endgültige Publikation ist abzuwarten, um die Wertigkeit von 

Vasopressin beurteilen zu können. [9, 10] 

2. Das Impedance Threshold Valve wird während der externen Thoraxkompression auf den 

Tubus aufgesetzt und vermindert den intrathorakalen Unterdruck während der aktiven oder 



passiven Dekompressionsphase. Erste Studien zeigen, dass hiermit möglicherweise die 

Füllung des Herzens verbessert und der Reanimationserfolg gesteigert werden kann.[11] 

3. Eine thrombolytische Therapie kann während kardiopulmonaler Reanimation 

kausaltherapeutisch bei Myokardinfarkt oder Lungenembolie erfolgreich eingesetzt werden. 

Darüber hinaus gibt es aber erste tierexperimentelle und klinische Hinweise, dass  eine 

thrombolytische Therapie möglicherweise auch ohne diese Grunderkrankungen bei der CPR 

von Nutzen sein kann, da Mikrothromben die Reperfusion des Herzens aber auch des 

Gehirns im Rahmen eines Herz-Kreislaufstillstandes beeinträchtigen können. Eine 

entsprechende klinische Studie unter dem Namen TROICA wird im Jahre 2003 starten. [12-

14] 

4. Hyperton- hyperonkotische Infusionslösungen haben sich im Rahmen der Versorgung 

traumatisierter Patienten insbesondere bei Schädel-Hirn-Trauma als so genannte Small 

Volume Resuscitation bewährt, da sie nicht nur eine schnelle Normalisierung des intravasalen 

Blutvolumens gewährleisten sondern auch die nutritive Organperfusion verbessern. Erste 

tierexperimentelle und klinische Untersuchungen zeigen, dass sich dieses Konzept 

möglicherweise auch während kardiopulmonaler Reanimation bewähren könnte. [15-17] 

5. Die milde therapeutische Hypothermie (32-34°C für 12 oder 24 h nach 

Kreislaufwiederherstellung) hat sich in zwei prospektiv randomisierten klinischen Studien als 

effektiv erwiesen, die Mortalität nach CPR zu senken und die neurologische Erholung zu 

verbessern.  Dem entsprechen ist im Jahre 2003 eine Klasse 1 Empfehlung der ILCOR 

erschienen, welches dieses Konzept bei Patienten nach Kammerflimmern, die bewusstlos mit 

eigenem Kreislauf zur Krankenhausaufnahme kommen, empfiehlt. [18-20] 
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