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Schliisselworter

Kardiopulmonale Reanimation, therapiere-
fraktares Kammerflimmern, therapierefrakta-
re ventrikulare Tachykardie, Amiodaron, Lido-
cain, Thrombolyse

Zusammenfassung

Kardiopulmonale Reanimation bei Schock-re-
fraktaren, ventrikularen tachykarden Herz-
rhythmsstérungen sind eine besondere He-
rausforderung fiir Notarzte und Akutmedizi-
ner. Die Reanimation sollte prinzipiell nach
den Algorithmen der Fachgesellschaften er-
folgen. als mogliche Ursachen kommen Pa-
tienten-bezogene, Reanimationstechnik-be-
zogene und Rhythmus-bezogene infrage. Po-
tenziell korrigierbare Ursachen sollten umge-
hend beseitigt werden. Medikamentds wer-
den u. a. Adrenalin, Amiodaron, Magnesium,
Natrium-Bicarbonat und Kalium empfohlen.
Die Gabe von Lidocain und die Thrombolyse
werden in diesem Artikel kritisch diskutiert.
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Einleitung

Kammerflimmern (VF) und Kammerta-
chykardien (VT) sind beim Erwachsenen
die haufigsten Ursachen eines Herz-Kreis-
lauf-Stillstands (1). Die entscheidende
Therapie besteht in der unverziiglichen
Einleitung von Wiederbelebungsmafinah-
men. Nach den aktuellen Leitlinien (2—4)
gehoren hierzu die Herzdruckmassage und
die Beatmung in einem Verhltnis von 30:2.
Kann dann bei einer Rhythmusdiagnostik
eine kreislaufinsuffiziente VT oder VF gesi-
chert werden, so soll die Kardioversion (bei
VT) bzw. Defibrillation (bei VF) so schnell
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Summary

Cardiopulmonary resuscitation in cases with
shock-refractory ventricular tachycardia and
fibrillation is of special concern to all emerg-
ency-care specialists. Resuscitation should be
performed according to the guidelines pub-
lished by the corresponding societies. All po-
tentially reversible causes should be reviewed
and be treated if possible. Recommended
medication includes adrenaline, amiodarone,
magnesium, bicarbonate and potassium. Ad-
ministration of lidocaine and thrombolysis in
this situation is specially reviewed.

Shock-refractory ventricular tachycardia and
cardiac arrhythmia
Med Welt 2010; 61: 277-283

wie moglich erfolgen. Hierzu sind die bei-
den Elektroden so auf dem Thorax zu plat-
zieren, dass ein moglichst grofler Anteil des
flimmernden Myokards zwischen den
Elektroden liegt.

Immer wieder werden Notirzte und In-
tensivmediziner mit der Situation konfron-
tiert, dass VT oder VF auch nach 2— oder
3-maligen Kardioversionen bzw. Defibril-
lationen entweder gar nicht, oder nur sehr
kurz durchbrochen werden konnen (,, The-
rapie-refraktire VEF/VT). Nachfolgend
sollen die Ursachen von therapierefraktirer
VT und VF dargestellt sowie die Therapie-
Empfehlungen der aktuellen Reanimati-

ons-Leitlinien (Leitlinien des European Re-
suscitation Councils, ERC von 2005 [2]
und der deutschen Bearbeitung [5]) aufge-
zeigt und kritisch bewertet werden.

Ursachen

Die moglichen Ursachen therapierefrakti-

rer VF/VT sind mannigfaltig. Unterteilen

kann man diese wie folgt:

1. Patienten-bezogene Ursachen (»Tab. 1)

2. Reanimationstechnik-bezogene Ursa-
chen (»Tab. 2)

3. Rhythmus-bezogene Ursachen: Rhyth-
musdiagnose stimmt nicht (» Tab. 3)

Diese Ursachen sollten bedacht und ggf.
behoben werden, wenn die Tachykardie
durch den elektrischen Schock nicht termi-
niert werden kann, oder kurzfristig wieder
auftritt. Gibt es keinen Anhalt fiir zuvor ge-
nannte Ursachen, oder konnen diese nicht
behoben werden, so kommen die nachfol-
gend besprochenen Medikamente zur
Rhythmusstabilisierung zum Einsatz.

Medikamento6se Therapie

Adrenalin

Ziel der Therapie ist es, den myokardialen

Blutflusses zu erhohen sowie das Erreichen

eines Kreislaufs nach Defibrillation zu er-

leichtern. Adrenalin wird eingesetzt

- nach dem 2. erfolglosen Defibrillations-
versuch 1 mgi.v. (Expertenmeinung, (2,
S.47]), dann

- 1 mgalle 3-5 min., bis ein ausreichender
Kreislauf wiederhergestellt ist.

- Problem: bei einer Dosis >1 mg kann
Adrenalin selbst auch wieder Tachy-
arrhytmien auslosen, besonders in azi-
dotischem Myokard :(2, S. 58-59).
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Tab. 1

Patienten-bezogene, potenziell korrigierbare Faktoren, die zu rezidivierenden VF/VT fiihren konnen.

10. Situs inversus

1. Hypoxie

2. Hyper-/Hypokaliamie
3. Hypothermie

4. Hypovolamie

5. Myokardiale Ischamie i.R. eines
akuten Myokardinfarkts
(v.a. bei STEMI)

6. Intoxikation

7. Spannungspneumothorax

8. Herztamponade

9. Lungenembolie

Kokain, Amphetamine, Neuroleptika, Antidepressiva, u.a.

Fremdanamnese!

Um die Sauerstoffversorgung des Myokards zu verbessern und damit den Defibrillationserfolg wahrscheinlicher
zu machen, sollte bei nicht beobachtetem Herz-Kreislauf-Stillstand vor der 1. Defibrillation ein Zyklus
der kardiopulmonalen Reanimation (30 x Herzdruckmassage und 2 x Beatmung) durchgefiihrt werden.

Besonders bei der Reanimation von Ertrunkenen wichtig. Hier gilt plakativ:
.nur warm und tot ist wirklich tot.”

Durch fehlende Perfusion, Urs.: z. B. gastrointestinale Blutung, Trauma, rupturiertes Aortenaneurysma

=> moglichst rasche Revaskularisation (Anm. der Verfasser: bei andauernder Rhythmusinstabilitat mit der
dadurch bedingten Unmdglichkeit des Patiententransportes auch Thrombolysetherapie erwdagen)

Dadurch erhohter transthorakaler elektrischer Widerstand mit erschwerter Defibrillation und erschwerter
oder unmdglicher Ventilation

Amiodaron

Das Klasse-III Antiarrhathmikum nach
Vaughan Williams ist

indiziert nach 3 unerfolgreichen
Schocks, initial 300 mg i.v. (Experten-
meinung: (2, S. 48)

falls dennoch VF/VT persistiert oder
kurzfristig rezidiviert, ggf. weitere 150
mg i.v. als Bolus, gefolgt von 900 mg/24
h-Dauerinfusion.

Lidocain

Das Klasse IB Antiarrhathmikum nach
Vaughan Williams

ist bei ischdmisch verursachten VE/VT
effektiv, bei nicht ischimischer Genese
der Rhythmusstérungen ist die Wir-
kung deutlich geringer. Zu bedenken ist
dabei, dass die meisten durch VF/VT be-
dingten Herzkreislaufstillstinde im
Rahmen akuter myokardialer Ischi-
mien auftreten: (2, S. 63).

kann gegeben werden, wenn kein Amio-
daron verfiigbar ist. Ansonsten sollte
Amiodaron bevorzugt werden. Diese
Empfehlung geht zuriick auf eine ran-
domisierte Studie, die fiir das Uberleben
bis zur Krankenhausaufnahme fiir
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Amiodaron gegeniiber Lidocain einen
Vorteil ergeben hat (6).

soll laut den ERC-Leitlinien nicht ver-
wendet werden, wenn schon Amioda-
ron verabreicht worden ist (2, S. 48); sie-
he Diskussion weiter unten.

Magnesium

» Magnesium ist laut den ERC-Leitlinien

indiziert bei V. a. Hypomagnesimie,
Torsades de pointes und Digitalisintoxi-
kation, zudem bei Hypokalidgmie, da
diese oft mit einer Hypomagnesiimie
einhergehen.

Natrium-Bicarbonat (NaBi)

« Der routinemiflige Einsatz bei kardio-

pulmonaler Reanimation wird nach den
ERC-Leitlinien nicht empfohlen.

Bei schwerer Hyperkalidmie und Intoxi-
kationen mit trizyklischen Antidepres-
siva sollte es, bei einem pH <7,1 wih-
rend/nach Reanimation kann es nach
den ERC-Leitlinien verabreicht werden.
D.h. umgekehrt: steht keine Messung
des pH-Wertes zur Verfiigung (wie dies
prihospital die Regel ist) wird von einer
Gabe nicht empfohlen.

Anmerkung der Autoren

Wenn wahrend einer Reanimation eine aus-
reichende Perfusion aller Organe nicht er-
reicht werden kann, was die Regel ist, ent-
wickelt sich eine Gewebe-Hypoxie-beding-
te metabolische Azidose. Da mit zunehmen-
der Azidose die Wirkung von Katecholami-
nen abnimmt, wird von anderen Autoren
empfohlen, die Gabe von NaBi ab einer Re-
animationsdauer von 10 Min. zu erwégen
(z. B. [7]).

Kalium

» Laut ERC-Leitlinien sollte eine wihrend

oder nach der Reanimation festgestellte
Hypokaliimie umgehend ausgeglichen
werden (2).

Da der Serum-Kaliumspiegel unter der
Gabe von Katecholaminen sinkt, und ei-
ne ausgeprigte Hypokalidmie mit einer
elektrischen Instabilitit einhergeht,
sollte u. E. bei therapierefraktirer VF/
VT die Gabe von Kalium, auch ohne
Maoglichkeit der Kalium-Messung, er-
wogen werden, wenn die Umstinde eine
Hypokalidgmie wahrscheinlich erschei-
nen lassen (z. B. Vorbehandlung mit
hochdosierten Schleifendiuretika und
Exsikkose). Ansonsten wire der Einsatz
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Tab. 2 Reanimations-Technik-bezogene Faktoren

1. Defibrillationstechnik:
wichtig, wenn primar
KEINE Kardioversion
maglich

2. Sauerstoffversorgung

1.1 Kontakt und Ort der
Defibrillations-Elektro-
den kontrollieren

(v.a. bei aufgeklebten
.Defi-Paddels” wichtig,
da deren Position nicht
bei jeder Defibrillation
automatisch iiberpriift
wird)

1.2 Entladungscharakte-
ristik des Defibrillations-
stroms: wichtig zu wis-
sen fiir richtige Energie-
wahl

1.3 Energiewahl: Energie
zu niedrig eingestellt?

2.1 Beatmung o.k.?

Beatmungsgerat o.k.?

a) Es muss eine minimale , kritische”
Myokardmasse vom Defibrillationsstrom
durchflossen werden, um ventrikulare
Tachyarrhythmien erfolgreich konvertie-
ren zu konnen [(2) S. 30]

b) KEINE humanen Studien zum Einfluss
der Elektrodenposition auf den Kradio-
versions/Defibrillationserfolg [(2) S. 27]

¢) Theoretisch sollte das flimmernde
Myokardareal direkt zwischen den
Elektroden liegen. Daher kann sich die
optimale Elektrodenposition bei der
Kardioversion von Vorhofflimmern (VHF)
und VTs unterscheiden.

d) Bei VT wird standardmaBig die
subklavikular-(rechts vom Sternum,
direkt unter dem Schliisselbein)-apikale-
(mid-axillare Linie, der V6-Elektrode des
EKGs entsprechend)-Positionierung der
Elektroden empfohlen.

e) Alternative Positionierungen

f) Ubrigens: welche der beiden Elektro-
den jeweils in der einen oder anderen
Position liegt, ist egal.

a) Die Entladungscharakteristik ist gera-
teabhangig, nicht einstellbar.

a) Optimale Energie ist nicht untersucht,
Empfehlungen sind empirisch.

a) Cave: oesophageale Fehllage des
Tubus !!

b) Falls moglich, qualitatives Messen der
C0,-Konzentration in der Ausatemluft.
Gibt sicheren Hinweis auf korrekte Lage
des Tubus, die quantitative Messung er-
méglicht dariiber hinaus auch die Uber-
wachung des Kreislaufs.

a) Sauerstoffflasche noch gefillt?

b) Sauerstoffflasche aufgedreht?

Biaxillar (Elektroden an den Thoraxseiten,
unterhalb der Axilla)

Eine in Standard-apikaler Position und die an-
dere am rechten oder linken oberen Riicken.

Anterior-posteriore-Position: eine vorne
prakordial und die andere am Riicken, direkt
unterhalb des li. Schulterblatts.

Monophasisch: Strom flieBt nur in eine Rich-
tung.

Biphasisch: der Strom andert seinen Vektor
um 180° wahrend eines Schocks.

Die biphasische Entladung ist effektiver.
Bei monophasischen Geraten: gleich 360 J

Bei biphasischen Geraten
— 1. Defibrillation/Kardioversion mit 150 J
— Falls ineffektiv mit maximaler Energie
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Tab. 3 Rhythmus-bezogene Faktoren — Differenzialdiagnose bei vermeintlich rezidivierender VT

a) Tachyarrhythmia absoluta bei Vorhofflimmern

mit Schenkelblock?

b) Praexzitationssyndrom mit antegrader Uberlei-
tung auf den Ventrikel iiber aberrierendes Lei-

tungs-Biindel

¢) Long-QT-Syndrom

Digitalis)
- QT-Zeit?
« Anamnese?

= EKG-Morphologie?

- Amiodaron kann QT-Zeit weiter verlangern!

= RR-Intervalle und QRS-Morphologie tatséchlich konstant?
- ggf. => Frequenzkontrolle mit Amiodaron, Betarezeptorenblocker, Verapamil, Digitalis
- Anamnese (Anhalt fiir Praexzitationssysndrom?)

- ggf. => Frequenzkontrolle mit Amiodaron, Betarezeptorenblocker (Cave: Verapamil,

- ggf. Magnesiumgabe (2 g MgSO, einer 50%igen Losung iiber 2 Min.)

von Kalium im pristationdren Bereich —
und damit die Behandlung einer der Ur-
sachen von therapierefraktirer VE/VT —
ausgeschlossen.

Thrombolyse

Der routinemifige Einsatz ist ohne einen
positiven Effekt, in Einzelfillen (fulminan-
te Lungenembolie, grofler Myokard-
infarkt) kann sie aber lebensrettend sein (2,
8); siehe Diskussion weiter unten.

Prinzipiell kénnen die gleichen Ursa-
chen, die zu primér fehlendem Defibrillati-
onserfolg fithren, auch fiir kurzfristig rezi-
divierende Herzrhythmusstérungen ver-
antwortlich sein, daher gelten fir beide
Szenarien die gleichen Grundsitze und
Empfehlungen.

Nahere Betrachtungen zu
Lidocain und Thrombolyse

Auf zwei der zuvor erwihnten Medika-
mente mochten wir nachfolgend niher ein-
gehen: zum einen auf das Lidocain und
zum anderen auf die Thrombolyse.

Lidocain — ndhere Betrachtungen

Bis vor gut 10 Jahren galt Lidocain als Mit-
tel der 1. Wahl bei Therapie-refraktirer VT
oder VF (9). Aufgrund zweier, in den Jahren
1999 und 2002 verdffentlichter, randomi-
sierten Studien an Patienten, die prihospi-
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tal reanimiert wurden, konnte mithilfe von
Amiodaron gegeniiber Placebo (10) bzw.
Lidocain (6) bei Schock-refraktirer VE/VT
die Rate lebend ins Krankenhaus eingelie-
ferter Patienten signifikant verbessert wer-
den, die Rate lebend aus dem Krankenhaus
entlassener war in der Amiodaron- gegen-
iiber der Lidocain-Gruppe tendenziell bes-
ser (6). Seitdem ist Amiodaron zurecht das
Mittel der 1. Wahl bei Schock-refraktirer
VE/VT. Lidocain gilt als Reservemedika-
ment, wenn Amiodaron nicht verfiigbar
oder kontraindiziert ist (v.a. beim Long-
QT-Syndrom, bei dem Amiodaron wegen
seiner QT-Zeit verlingernden Wirkung
kontraindiziert ist). Das Verabreichen von
Lidocain bei VE/VT, die trotz der Gabe von
Amiodaron persistiert bzw. rezidiviert,
wird nicht empfohlen, obgleich hierzu kei-
ne Studien vorliegen. Wir haben in diesen
Situationen gute Erfahrungen mit Lidocain
gemacht. In Einzelfillen konnte so der
Rhythmus stabilisiert und die Reanimation
erfolgreich beendet werden, wie exempla-
risch folgende Kasuistik zeigt.

Kasuistik zu Lidocain in der Reani-
mation

Ein 50-jahriger Patient (Pat.) wird mit Angi-
na pectoris stationar aufgenommen. Als Ur-
sache findet sich ein subakuter Vorderwan-
dinfarkt. Anamnestisch ist ein langjahriger,
Insulin-pflichtiger Diabetes mellitus und ein
stummer Hinterwandinfarkt bekannt. Die
linksventrikuldre Pumpfunktion ist schwer
eingeschrankt.  Koronar-angiographisch
zeigt sich eine schwere koronare 3-GefaB-
erkrankung, sodass der Pat. zu einer Aorto-

koronaren Bypassoperation angemeldet
wird. Acht Tage nach Aufnahme muss der
Pat. nach dem morgendlichen Toilettengang
wegen Herzkreislauf-Stillstands bei VF re-
animiert werden. Trotz insgesamt 21-mali-
ger Defibrillation, der Gabe von 300 mg
Amiodaron, 2 g Magnesium und 5 mg Adre-
nalin wird kein stabiler Rhythmus erzielt.
Zwar kann zwischenzeitlich durch die Defi-
brillation immer wieder ein Sinusrhythmus
hergestellt werden, doch treten jeweils
nach kurzer Dauer erneut in Kammerflim-
mern degenerierende ventrikulare Tachy-
kardien auf. Nach einer Reanimationszeit
von 70 Min. erfolgt dann vor dem schon in
Erwéagung gezogenen Abbruch der Reani-
mationsbemiihungen, die Gabe von 100 mg
Lidocain. Hierdurch kann ein stabiler Sinus-
rhythmus wieder hergestellt werden. Nach
dem Abklingen des Liodacain-Bolus treten
erneutVTs auf, die erneut prompt auf eine 2.
Bolusgabe von Lidocain sistieren. Eine Hy-
pokalidmie als Ursache ist bei einem am
Vortag gemessenen Serumkaliumspiegel
von 4,0 mmol/l unwahrscheinlich. Es erfolgt
die kontinuierliche Aufsattigung des Pat.
mit Amiodaron (1200 mg/d) als Dauerinfu-
sion. Nach der Extubation klagt der Pat. am
7. Tag nach der Reanimation erneut iber
Angina-pectoris-Beschwerden,  laborche-
misch finden sich normale Herzmarker. Am
Folgetag entwickelt er erneut VF, weshalb
eine Lidocain-Dauerinfusion eingeleitet
wird. Obwohl der Pat. schon 9 g Amiodaron
erhalten hat, die Aufsattigung also schon
nahezu abgeschlossen ist, kommt es in den
Folgetagen bei Versuchen, das Lidocain ab-
zusetzen wiederholt zu erneutenVTs. Die Li
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Tab. 4 Medikamente bei therapierefraktarer VF/VT laut ERC-Leitlinien 2005 (2) und den Pocket-Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fiir Kardiologie 2006 (5)

Medikament Dosierung

1. Amiodaron 300 mg als Bolus, ggf. weitere 150 mg i.v., gefolgt von einer Dauerinfusion von 900 mg Uber die nachsten 24 h
(Dauerinfusion nicht diber einen peripheren Zugang, da sonst hohes Phlebitis-Risiko)

2. Lidocain 100 mg als Bolus, max. 3 mg/kg/1. Stunde, wenn Amiodaron kontraindiziert (Long-QT-Syndrom, Torsades de

3. Magnesiumsulfat

4. Kalium

5. Natrium-Bicarbonat

6. Thrombolyse

7. Volumen (Kristalloide, Kolloide)

pointes, Hyperthyreose) oder nicht vorhanden. U. E. auch zu erwagen bei Amiodaron-refraktarer VF/VT

4 ml 50%ige MgSO,-Losung = 2 g i.v. als Bolus, wird empfohlen bei méglicher (!) Hypomagnesidmie; auch bei
Torsade de pointes und Digitalis-Intoxikation

Wird nicht generell empfohlen, obgleich eine Hypokalidmie zu einer erheblichen elektrischen Instabilitat des
Herzens fiihren kann.

(50 mmol = 50 ml 8,4%ige Ldsung als Kurzinfusion) wird empfohlen bei Hyperkalidmie oder Intoxikation mit
trizyklischen Antidepressiva sowie bei bei einem pH von <7,1 (d.h. nicht vor einer Reanimationsdauer von
mindestens 10 Min.).

Vor allem bei V. a. Lungenembolie (LE) in Erwagung zu ziehen. RoutinemaBiger Einsatz hat in gréBeren Studien
bisher keinen Vorteil zeigen kénnen. Die Reanimation sollte nach der Thrombolyse fiir 60 Min. fortgesetzt werden,
sofern nicht friiher schon eine Kreislaufstabilisierung erzielt werden kann.

Initial haben Kolloide keinen Vorteil, daher Kristalloide bevorzugen.

docain-Infusion wird daher bis zur Ver-
legung fortgefiihrt. 16 Tage nach der Reani-
mation wird der Pat. ohne neurologisches
Defizit zur Bypass-Operation in die Herzchi-
rurgie verlegt (11).

Diskussion Kasuistik Lidocain

In Einzelfillen kann bei Schock-refraktirer
VE/VT auch durch die Gabe von Amiodaron
kein anhaltend stabiler Rhythmus wiederher-
gestellt werden. Die Leitlinien der ERC sehen
in solchen Fillen nicht die Gabe weiterer An-
tiarrhythmika vor. Von der Verabreichung
von Lidocain nach der Gabe von Amiodaron
wird sogar abgeraten. Dabei zeigt unser Fall-
bericht, dass in Finzelfillen erst durch die Ga-
be von Lidocain zusitzlich zu Amiodaron ein
stabiler Rhythmus wiederhergestellt werden
kann. Besonders interessant ist dieser Fall, da
trotz einer Aufsittigung mit Amiodaron tiber
7 Tage, vermutlich unter einer erneuten myo-
kardialen Ischimie, erneut Vs und VF auf-
traten, die prompt auf Lidocain reagierten.
Samtliche moglichen Nebenwirkungen
der Kombination von Amiodaron mit Li-
docain treten dann in den Hintergrund,
wenn, wie in unserem Fall, die Alternative
der Abbruch der Reanimationsbemiihun-
gen sein sollte. In solchen Fillen sollte u. E.
die Gabe von Lidocain zusitzlich zu dem
entsprechend den Leitlinien verabreichten
Amiodaron in Erwidgung gezogen werden.
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In diesem Zusammenhang ist wichtig,
dass Studien zur Kombination von Amio-
daron und Lidocain nicht vorliegen, und
Anfang der 1990er-Jahre in mehreren Stu-
dien, Amiodaron erst nach unzureichender
Wirkung anderer Antiarrhythmika, wie Li-
docain, d. h. auch in Kombination, ver-
abreicht wurde, ohne dass negative Effekte
aufgefallen wiren.

Thrombolyse —
“Don't bury it alive”

Zirka 70% der Patienten, die einen Herz-
kreislauf-Stillstand auf8erhalb des Kranken-
hauses erleiden, haben entweder einen aku-
ten Myokardinfarkt oder eine fulminante
Lungenembolie (8, 12). Beiden Erkrankun-
gen liegt ein thrombotisches oder throm-
bembolisches Geschehen zugrunde. Mit der
Thrombolyse steht ein einfach zu applizie-
rendes Therapeutikum zur kausalen Thera-
pie von Thrombembolien zur Verfiigung,
geht aber mit einem erhohten Blutungsrisi-
ko einher. Daher war deren Einsatz wahrend
oder nach einer Reanimation lange Zeit als
zu riskant eingestuft worden.

1988 wurde von Bodemann et al. erst-
mals der Einsatz der Thrombolysetherapie
bei akutem Myokardinfarkt mit rezidivie-
rendem Kammerflimmern beschrieben
(13), Gramann et al. publizierten wenig

spiter eine Fallserie von Patienten, bei de-
nen der akute Herztod durch die Verabrei-
chung eines Thrombolytikums wihrend
der Reanimation tberwunden werden
konnte, ohne dass es zu schwerwiegenden
Blutungen gekommen wire (14). In etli-
chen weiteren Studien und Fallberichts-
serien war die Blutungsrate unter Throm-
bolyse ebenfalls nicht erhoht (z. B. [2,
S. 63], [15]).

Eine 2008 veroffentlichte, grofle, pro-
spektive, randomisierte Studie erbrachte
keinen Vorteil fiir die routinemafig ver-
abreichte Thrombolyse bei Reanimation
(, Troica-Studie“ [8]). Verschiedene Ursa-
chen fiir das gegeniiber den Vorunter-
suchungen abweichende, negative Ergebnis
werden diskutiert. Zum einen sah das Stu-
dienprotokoll der TROICA-Studie weder
die Gabe von Acetylsalicysiure (ASS) noch
die von Heparin vor. Im Falle eines akuten
Myokardinfarkts (AMI) ist jedoch in der
Regel die Thrombozyten-Aktivierung der
pathophysiologisch entscheidende Faktor
der akuten Koronarthrombose und daher
die Gabe von ASS von entscheidender Be-
deutung. Weiterhin ist bekannt, dass die
durch die Thrombolyse produzierten Fi-
brinbruchstiicke selbst thrombogen wir-
ken. Wird diese Prokoagulation bei dem
frither wblichen, nicht Fibrin-spezifischen
Thrombolytikum Streptokinase noch auf-
gehoben (aufgrund deren globalen, anti-
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Tab. 5 Ubersicht zum Vorgehen bei Therapie-refraktérer VT oder VF

Nach Defibrillation: Herzdruckmassage
(HDM)/Beatmung fiir 2 Min., dann Rhyth-
muskontrolle, sofern weiter VT/VF

Defibrillation mit max. Energie, dann 2
Min. HDM/Beatmung im 30:2 Verhdltnis,
dann Rhythmuskontrolle, sofern weiterhin
VT/VF

Vasopressorgabe = 1 mg Adrenalin i.v. (Nachteil: erh6hter 0,-Ver-

brauch, potenziell arrhythmogen)

= Vasopressin 40 U als Bolus, alternativ oder zusatz-
lich zum Adrenalin, pos. Wirkung aber noch nicht
ausreichend bewiesen

Auf korrigierbare Ursachen kontrollien
(s.0.), ggf. korrigieren

Defibrillation, mit max. Energie Sofern erneut ohne Erfolg, Gabe von

Antiarrhythmika: siehe Medikamente

Bei dennoch persistierendem VF - Andere Defibrillations-Elektrodenpositionierung

versuchen

= Nochmals auf alle potenziell korrigierbaren
Ursachen kontrollieren

Tab. 6
Kontraindikationen

zur Thrombolyse
(nach [9])

1. ,Absolute” Kontraindikationen 2. Relative Kontraindikationen

a) Friiherer hamorrhagischer Schlaganfall a) Transitorisch ischamische Attacke <6 Monate

b) Schlaganfall <3 Monate b) Laufende Therapie mit oralen Antikoagulantien

¢) ZNS-Neoplasie oder — Metastase ¢) Z. n. nicht komprimierbarer arterieller Punktion

d)
e) Gastrointestinale Blutung <1 Monat

f) Aktive innere Blutung

Go6Bere Verletzungen oder Operationen <3 Wochen d)
)

f) Bakterielle Endokarditis
g) Aktives Magenulkus

e) Fortgeschrittene Lebererkrankung

Schwangerschaft oder postpartale Zeit <1 Woche

h) Unkontrollierte art. Hypertonie >180 mmHg

i) Traumatische kardiopulmonale Reanimation

koagulatorischen Effekte), so sollte die
Thrombolyse mit der Fibrin-spezifischen
rt-PA oder Tenecteplase von einer Anti-
koagulation mit Heparin begleitet werden.
In Anlehnung an die Empfehlungen beim
akuten Myokardinfarkt, sollten zur Be-
grenzung des intrazerebralen Blutungsrisi-
kos bei vermutetem Myokardinfarkt initial
60 IE/kg Korpergewicht als Bolus, aber
nicht mehr als 4000 IE Heparin verabreicht
werden (im Unterschied zu den tiblicher-
weise verabreichten 5000 IE) (16).
Weiterhin wurde bei,, TROICA“ die Stu-
dienmedikation deutlich friher ver-
abreicht, als bei fritheren Studien (im
Schnitt 15 Min. nach Reanimationsbeginn
vs. 30 Min. oder mehr). Daher war das Stu-
dien-Kollektiv keine Negativauswahl an
Reanimierten. Dies wird auch durch das re-
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lativ gute Reanimationsergebnis unabhan-
gig von der Studienmedikation bestitigt.
Die ersten Studien zur Thrombolyse bei
Reanimation betrafen dagegen Patienten,
bei denen auch nach zumindest 15-mintiti-
ger Reanimation kein stabiler Rhythmus
wiederhergestellt werden konnte.

In der lysierten Gruppe wurden mehr
intrazerebrale Blutungen diagnostiziert,
auch wenn sie insgesamt sehr selten waren:
in 4 von 518 Fillen gegeniiber 0 von 514 in
der Placebogruppe kam es zu einer symp-
tomatischen zerebralen Blutung. Aller-
dings war ein cerebrales CT nicht fester Be-
standteil des Studienprotokolls. Insofern
kann ein gewisser ,,Bias“ nicht ausgeschlos-
sen werden.

Da nur 37 Patienten mit bestatigter ful-
minanter Lungenembolie in die Studie ein-

geschlossen wurden, konnen zur Wirksam-
keit der Thrombolyse bei Reanimation we-
gen fulminanter Lungenembolie keine fun-
dierten Aussagen gemacht werden.

Als Konsequenz aus der TROICA-Stu-
die sollte die Thrombolysetherapie wih-
rend der Reanimation nicht routinemafig
angewandt werden. Das Ergebnis spricht
aber nach Ansicht der Verfasser des Studi-
enberichts und auch u. E. nicht gegen eine
Anwendung im Einzelfall, wenn eine Kreis-
laufstabilisierung mit dem tiblichen Reani-
mations-Algorithmus nicht gelingt und ei-
ne fulminante Lungenembolie oder ein
grofler Herzinfarkt wahrscheinlich ist.

Die Kontraindikationen zur Throm-
bolyse miissen beriicksichtigt werden,
auch wenn die meisten ,absoluten“ Kon-
traindikationen relativ sind bei einer
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akut vital bedrohlichen Reanimations-
situation (P Tab. 6).

Fiir die fulminante Lungenembolie sind
die Thrombolytika Streptokinase, Uroki-
nase, rt-PA, Reteplase und bedingt auch die
Tenecteplase getestet worden, und werden
in den aktuellen Leitlinien empfohlen (17).
Beim akuten ST-Hebungsinfarkt werden
rt-PA, Reteplase und Tenecteplase bevor-
zugt empfohlen (18). Aufgrund der Zeitnot
und der letztlich doch unsicheren Diagnose
sind viele der von den Fachgesellschaften
fir die Lungenembolie und den Herz-
infarkt empfohlenen Applikationsschema-
ta der verschiedenen Thrombolytika fiir
den Einsatz bei Reanimation eher unprak-
tikabel, sodass die meisten Studien zur
Thrombolyse bei Reanimation mit Ein-
fachbolusgaben durchgefithrt worden sind.

Aufgrund der einfachen Handhabung
(10 ml Spritze, einfache korpergewichts-
adaptierte Dosierung als Einfach-Bolus)
wird im Rettungsdienst heute iberwiegend
die Tenecteplase favorisiert. In der TROI-
CA-Studie wurde die iibliche, fiir Herz-
infarkte empfohlene, korpergewichtsadap-
tierte Dosierung von Tenecteplase verwen-
det (8).

Aufgrund des verzogerten Wirkmecha-
nismus sollte die Reanimation nach der
Gabe des Thrombolytikums fiir 60 Min.
fortgefiihrt werden, sofern nicht frither
schon eine Kreislaufstabilisierung erzielt
werden konnte.

Das Vorgehen bei therapierefraktirem
Kammerflimmern bzw. therapierefraktirer

© Schattauer 2010

ventrikuldrer Tachykardie ist zusammen-
fassend nochmals in »>Tabelle 5 dargestellt.

Hinweis

Fiir die Angaben tiber Applikationsfor-
men und Dosierungsanweisungen iiber-
nehmen die Autoren keine Garantie, auch
wenn die Angaben mit grofiter Sorgfalt
herausgesucht sind.
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