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Geleitwort

Die Randbedingungen für den Rettungsdienst haben sich seit dem Erscheinen der letzten Auflage dieses Buches keinesfalls verbessert – die Novellierung des Rettungsassistentengesetzes ist nach wie vor nicht abgeschlossen, die Umstrukturierung der Krankenhauslandschaft lässt Defizite bei der flächendeckenden Notfallversorgung befürchten. Personalmangel bei den Notärzten und jetzt noch zusätzliche Probleme bei der Gewinnung von qualifizierten Mitarbeitern im Rettungsassistenten- und Rettungssanitäterbereich machen es zwingend erforderlich, endlich über neue Strukturen sowie über klar definierte und auch qualifizierte Berufsbilder nachzudenken. Dazu gehört auch der Gesichtspunkt einer adäquaten Bezahlung, ohne die qualifizierte Arbeit nicht zu haben sein wird. Qualität im Rettungsdienst ist nicht billig, aber preiswert, weil er nachgewiesenermaßen Kosten in der Weiterbehandlung einspart. Qualität im Rettungsdienst erfordert aber auch die Sicherstellung einer praxisnahen Aus- und Weiterbildung.

Mit der vierten Auflage ihres Buches „Algorithmen im Rettungsdienst“ haben Peters und Runggaldier dieses Ziel wieder voll erreicht. Dass eine vierte Auflage nach 5 Jahren erforderlich wurde, kann als sicherer Beleg dafür angesehen werden, dass der Inhalt und die Struktur der vorangegangenen Auflagen bei den Lesern auf große Akzeptanz gestoßen sind. Für die Qualität im Rettungsdienst haben die Aus- und Weiterbildung des Rettungsdienstpersonals einen zentralen Stellenwert, deshalb ist es von großer Bedeutung, dass hierfür geeignetes und, wie in diesem Fall geschehen, praxisorientiertes Lehrmaterial zur Verfügung gestellt wird. Der Zeitpunkt für die Neuauflage ist wieder glücklich gewählt, weil (wie bereits 2006) die aktuellen Reanimationsleitlinien des ERC mit in die Neuauflage einfließen konnten. Damit behält das Buch seine große Aktualität und seinen Stellenwert in der Ausbildung – sowohl von Anfängern als auch von erfahrenen Mitarbeitern im Rettungsdienst.

Saarbrücken, im August 2011


Prof. Dr. med. Karl-Heinz Altemeyer







Vorwort zur 4. Auflage

Seit fast 10 Jahren und nun bereits in der vierten Auflage beschäftigen wir uns mit dem System der „Algorithmen im Rettungsdienst“. War es anfänglich nur als Titel dieses Buches gedacht, so ist es heute in vielen Rettungsdienstbereichen ein Synonym für das planerische Gestalten der medizinischen Handlungsanweisungen unter der Leitung des ärztlichen Leiters Rettungsdienst (ÄLRD), die dem Rettungsfachpersonal als „roter Faden“ an die Hand gegeben werden.

Die Notwendigkeit und der Erfolg solcher Systeme beweist sich täglich in den beiden wichtigsten Punkten:

• Sicherstellung einer optimalen Patientenversorgung durch die einheitlichen und verbindlichen Versorgungsstandards.


• Verbesserung der Rechtssicherheit des Rettungsfachpersonals durch die Verwendung von allgemein akzeptierten Empfehlungen innerhalb der durch den ärztlichen Leiter Rettungsdienst erstellten und freigegebenen Algorithmen, wie es z. B. die Bundesärztekammer (BÄK) fordert.


Gerade in dem derzeitigen Trend des verstärkten Einsatzes von Telemedizin in der Notfallrettung kann das dargestellte System der standardisierten Handlungsanweisungen maßgeblich dazu beitragen, ärztliche Entscheidungen verfügbar zu machen. Besonders in ländlich strukturierten Bereichen, in denen die Dichte der Notarztstandorte geringer und die Transportzeit in die jeweils geeignete Klinik verlängert ist, kann eine solche Kombination helfen, die Versorgung der Notfallpatienten auf einem hohen Niveau zu sichern.

Was ist neu in dieser vierten Auflage?

• Neben den für Neuauflagen „üblichen“ Optimierungen und Aktualisierungen, wurden insbesondere die aktuellen Empfehlungen der ERC von 2010 in die Algorithmen eingearbeitet.


• In einem neuen Algorithmus zur eingeklemmten Person (Abb. 6.15) finden sich erstmalig in diesem Buch die Maßnahmen der technischen Rettung, welche von der Feuerwehr bzw. dem Technischen Hilfswerk (THW) abgearbeitet werden. Hierdurch möchten wir darstellen, dass Algorithmen nicht im Widerspruch zum Teamgedanken des Rettungsdienstes mit den technischen Einheiten stehen – sie sind vielmehr eine höchst effiziente Optimierung der konkreten Teamarbeit während des Einsatzes durch klare Beschreibung und Zuordnung von Aufgaben, Maßnahmen und Verantwortlichkeiten.


Fast 10 Jahre Arbeit an einem solchen System sind ausreichend Anlass, noch einmal den vielen Personen Dank zu sagen, die dieses System und dieses Buch wohlwollend begleitet, unterstützt und überhaupt möglich gemacht haben:

Ein besonderer Dank gilt Herrn Heiko Krabbe vom Elsevier Verlag, der das gesamte Buchprojekt von Anfang an begleitet und immer wieder vielfältig und nachhaltig unter stützt hat, sowie den „Urvätern“ der Algorithmen, Herrn Stefan Tegtmeyer, zurzeit als Berater zur Einführung von Qualitätsmanagementsystemen in Kliniken tätig, und Herrn Klaus Maier, Bezirksgeschäftsführer der Malteser im Bezirk Oldenburg. Weiterhin danken wir dem Landkreis Vechta, der uns vom ersten Tag an ermöglicht hat, das System in Gänze zu implementieren und damit die nötige Praxiserfahrung zu sammeln. Einen speziellen Dank verdienen hierbei Herr Dr. Theodor Vorwerk, bis 2005 ärztlicher Leiter des Rettungsdienstes, und sein Nachfolger Herr Dr. Olaf Hagemann, der u. a. in einer „Nachtaktion“ zusammen mit dem ÄLRD des Landkreises Diepholz, Herrn Dr. Andreas Callies, die erste Einarbeitung der ERC Empfehlungen 2010 in die Algorithmen „in der Praxis vor Ort“ ermöglicht hat

Und nicht zuletzt danken wir den vielen ärztlichen Leitern, Lehrrettungsassistenten, Rettungsassistenten und Rettungssanitätern, die wir bei zahlreichen Schulungen und Implementierungen des Systems kennen lernen durften und die dieses System maßgeblich weiter entwickelt haben.

Lohne und Herne, im August 2011


Oliver Peters, , Dr. Klaus Runggaldier







Vorwort zur 1. Auflage

Der moderne Rettungsdienst verlangt vom Rettungsfachpersonal, in Situationen der maximalen Anspannung rasche und richtige Entscheidungen zu treffen und geeignete Maßnahmen zu ergreifen, um die Notfallpatienten – trotz zum Teil extremer Rahmenbedingungen – bestmöglich zu versorgen. Dieses betrifft gleichsam das taktische Vorgehen am Einsatzort, die spezielle medizinische Versorgung des Notfallpatienten sowie den richtigen Transport in die geeignete Klinik. Das vorliegende Buch wurde mit dem Ziel geschrieben, die Handlungskompetenz des Rettungsfachpersonals im rettungsdienstlichen Alltag durch einheitliche Algorithmen systematisch, gezielt und effizient zu verbessern. Durch diese Algorithmen wird das Rettungsfachpersonal für die schwierige und verantwortungsvolle Tätigkeit im Rettungsdienst noch besser gewappnet, was die Sicherheit und Zufriedenheit des Einzelnen und insbesondere der Patienten erhöht.

Algorithmen, d. h. nach dem Wenn-dann-Prinzip strukturierte und in Form von Fließdiagrammen aufgebaute Handlungsanweisungen und -vorgaben, sind im Rettungsdienst spätestens seit der Einführung des Mega-Code-Trainings zur optimierten Abarbeitung eines Herzkreislaufstillstandes oder einzelner Notfallbilder bekannt. Das Besondere an den hier vorgelegten Algorithmen für den Rettungsdienst ist, dass sich diese Handlungsvorgaben für das Rettungsfachpersonal nicht auf die Beschreibung einzelner Krankheitsbilder beschränken, sondern den gesamten Einsatzablauf vom Einsatzbeginn bis zur Übergabe des Patienten in der Klinik abdecken und trotzdem übersichtlich und praktikabel sind.

Insgesamt werden in sieben verschiedenen Notfallkategorien 27 Notfalldiagnosen so standardisiert und bedarfsgerecht gestaltet und konkretisiert, dass der Anwender dieser Algorithmen in die Lage versetzt wird, mehr als 95 Prozent des Rettungsdienstalltages sicher und einheitlich abzuarbeiten. Die zusätzliche Einarbeitung von (speziell gekennzeichneten) ärztlichen Maßnahmen in die Algorithmen zeigt außerdem, dass Algorithmen für das Rettungsfachpersonal keinesfalls im Widerspruch zum Teamgedanken des Rettungsdienstes stehen, sondern vielmehr eine höchst effiziente Optimierung der Zusammenarbeit während des Einsatzes durch klare Beschreibung und Zuordnung von Aufgaben, Maßnahmen und Verantwortlichkeiten darstellen. Damit die Algorithmen in allen Rettungsdienststandorten unproblematisch eingesetzt werden können, wurde bei Nennung von Medikamenten der Wirkstoffname und nicht ein Handelsname in den Vordergrund gestellt. Gerade durch den wechselnden Einsatz von Generika muss sich das Rettungsfachpersonal künftig vermehrt mit den Wirkstoffnamen auseinander setzen.

Viele dieser Algorithmen wurden in einem großen Rettungsdienstbereich in Norddeutschland vom Rettungsfachpersonal und ärztlichem Personal gemeinsam erarbeitet und abgestimmt und dann flächendeckend und verbindlich für alle Mitarbeiter zur Umsetzung gebracht. Die dabei gemachten umfangreichen Erfahrungen zeigen auf beeindruckende Weise, wie hilfreich und arbeitserleichternd solche Handlungsabläufe im All tag des Rettungsdienstes sind und wie sich dadurch die Qualität der präklinischen Versorgung nachweislich verbessern lässt. Algorithmen stellen somit ein probates Mittel dar, dem Rettungsfachpersonal eine maximale Sicherheit in ihrer Berufsausübung zu geben und gleichzeitig die Versorgung jedes einzelnen Patienten auf einem qualitativ hohen und der wissenschaftlichen Aktualität entsprechenden Niveau zu sichern und kontinuierlich zu verbessern.

Die in diesem Buch dargestellten Algorithmen für die im Rettungsdienstalltag wesentlichen Krankheitsbilder sind ein erster Versuch, notfallmedizinisches Wissen mit heutigem Qualitätsstandard in Form von Empfehlungen und Richtlinien als Flussdiagramme für das Rettungsfachpersonal darzustellen und sie zugleich zum Maßstab des präklinischen notfallmedizinischen Handelns zu machen. Sie sind kein Ersatz für Lehrbücher der Notfallmedizin oder des Rettungsdienstes. Sie setzen vielmehr umfassende notfallmedizinische Kenntnisse und Fähigkeiten voraus. Außerdem sind Algorithmen keine starren, für immer feststehenden Systeme, sondern der Versuch, den aktuellen Stand der Wissenschaft in standardisierte, konkrete und praxisgerechte Handlungsvorgaben für das Rettungsfachpersonal zusammenzufassen. Sie müssen daher regelmäßig infrage gestellt und aktualisiert werden. Aus diesem Grund begrüßen wir ausdrücklich jede konstruktive Kritik sowie Verbesserungsvorschläge und sind dafür dankbar. Sie werden ihren Niederschlag in der Fortschreibung dieser Algorithmen finden.

Ein besonderer Dank gilt an dieser Stelle Klaus Maier, Rettungsdienstleiter im Landkreis Vechta, der Sorge getragen hat, dass ein solch innovatives Projekt zur Verbesserung der Handlungskompetenz des Rettungsfachpersonals überhaupt realisiert werden konnte. Außerdem möchten wir uns bei Dr. Theodor Vorwerk, Ärztlicher Leiter Rettungsdienst im Landkreis Vechta, für seine Mitarbeit bei der Entwicklung und Umsetzung der Algorithmen bedanken. Unser spezieller Dank geht an Dr. Georg Rohe, Notarzt und Oberarzt im Klinikum Oldenburg und Alfons Bert, Dozent im Rettungsdienst im Schulungszentrum Nellinghof, Neuenkirchen/Vorden für die fundierte und konstruktive Mitarbeit. Schließlich geht unser Dank an Andrea Peters, die die Buchskripte mindestens genauso oft gelesen hat wie wir.

Lohne und Osnabrück, im Mai 2003


Oliver Peters, , Dr. Klaus Runggaldier







Die Autoren

[image: image]Oliver Peters
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Facharzt für Anästhesiologie, Ärztlicher Leiter Rettungsdienst des Saarlandes, Leiter des Medizinischen Qualitätsmanagements der ADAC-Luftrettung München, langjährige (und aktuelle) Tätigkeit als LNA und Notarzt auf NEF und RTH, Ärztlicher Leiter der Rettungsdienstschule Saar.
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Abkürzungen







	A.
	Arteria



	ACA
	A. cerebri anterior



	ACLS
	advanced cardiac life support



	ACM
	A. cerebri media



	ACS
	acute coronary syndrome



	AED
	automated external defibrillator



	ÄLRD
	Ärztlicher Leiter Rettungsdienst



	AHA
	American Heart Association



	Amp.
	Ampulle



	AP
	Angina pectoris



	ARDS
	adult respiratory distress syndrome (Schocklunge)



	ASS
	Acetylsalicylsäure



	ATLS
	advanced trauma life support



	AV
	Atrioventrikularknoten



	AZV
	Atemzugvolumen



	BÄK
	Bundesärztekammer



	BLS
	basic life support



	BZ
	Blutzucker



	CBF
	cerebral blood flow



	cmH2O
	Zentimeter Wassersäule



	CO2
	Kohlendioxid



	CPAP
	continuous positive airway pressure



	CPR
	cardiopulmonary resuscitation



	d
	Tag(e)



	DIVI
	Deutsche Interdisziplinäre Vereinigung für Intensiv- und Notfallmedizin



	Drg.
	Dragee



	e.b.
	endobronchial



	EDRF
	endothelium derived relaxing factor



	EKG
	Elektrokardiogramm



	ERC
	European Resuscitation Council



	etpCO2
	endexspiratorische Kohlendioxidkonzentration



	evtl.
	eventuell



	Fa.
	Firma



	GABA
	Gammaaminobuttersäure



	GCS
	Glasgow-Coma-Scale



	ggf.
	gegebenenfalls



	GI
	gastrointestinal



	GIT
	Gastrointestinaltrakt



	h
	Stunde(n)



	HDL
	high-density-lipoprotein



	HDM
	Herzdruckmassage



	HF
	Herzfrequenz



	HZV
	Herzzeitvolumen



	i. d. R.
	in der Regel



	i.o.
	intraossär



	i.v.
	intravenös



	IAP
	instabile Angina pectoris



	ICP
	intrakranieller Druck



	ICR
	Interkostalraum



	ID
	Innendurchmesser



	IDDM
	insulin dependent diabetes mellitus



	IfSG
	Infektionsschutzgesetz



	ITLS
	international trauma life support



	J
	Joule



	kg
	Kilogramm



	KG
	Körpergewicht



	KH
	Krankenhaus



	KHK
	koronare Herzkrankheit



	KIT
	Kriseninterventionsteam



	KOF
	Körperoberfläche



	KTW
	Krankentransportwagen



	l
	Liter



	Lj.
	Lebensjahr



	Lig.
	Ligamentum



	Lsg.
	Lösung



	LNA
	leitender Notarzt



	LTB
	Laryngotracheobronchitis



	MANV
	Massenanfall von Verletzten



	MAP
	mittlerer arterieller Druck



	mg
	Milligramm



	Min.
	Minute(n)



	ml
	Milliliter



	mmHg
	Millimeter Quecksilbersäule



	N.
	Nervus



	NACA
	National Advisory Comitee for Aeronautics



	NaCl
	Natriumchlorid



	NAW
	Notarztwagen



	NIDDM
	non insulin dependent diabetes mellitus



	NIV
	nicht invasive Ventilation



	NEF
	Notarzteinsatzfahrzeug



	NSAID
	nicht steroidale Antiphlogistika



	NSTEMI
	Non-ST-Strecken-Elevations-Myokardinfarkt



	o. Ä.
	oder Ähnliches



	O2
	Sauerstoff



	OHL
	Oberkörperhochlagerung



	OrgL
	organisatorischer Leiter Rettungsdienst



	p.o.
	peroral



	PALS
	paediatric advanced life support



	PEA
	pulslose elektrische Aktivität



	PEEP
	positiver endexspiratorischer Druck



	PHTLS
	pre hospital trauma life support



	PTCA
	perkutane transluminale coronare Angioplastie



	PVT
	paroxysmale ventrikuläre Tachykardie



	RA
	Rettungsassistent



	RD
	Rettungsdienst



	ROSC
	restoration of spontaneous circulation



	RR
	Blutdruck (Riva Rocci)



	RS
	Rettungssanitäter



	RTH
	Rettungshubschrauber



	RTW
	Rettungswagen



	s.l.
	sublingual



	SaO2
	arterielle Sauerstoffsättigung



	SEG
	Schnell-Einsatz-Gruppe



	Sek.
	Sekunde(n)



	SHT
	Schädelhirntrauma



	SIDS
	sudden infant death syndrome



	s. o.
	siehe oben



	SSW
	Schwangerschaftswoche



	Std.
	Stunde



	STEMI
	ST-Strecken-Elevations-Myokardinfarkt



	SV
	Schlagvolumen



	syst.
	systolisch



	s. u.
	siehe unten



	Tbl.
	Tablette



	TIA
	transient ischemic attack



	u. a.
	unter anderem



	V.
	Vena



	V. a.
	Verdacht auf



	v. a.
	vor allem



	VEL
	Vollelektrolytlösung



	Vol%
	Volumenprozent



	z. B.
	zum Beispiel



	Z. n.
	Zustand nach



	ZVK
	Zentralvenenkatheter
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Algorithmen: Was man im Vorfeld wissen sollte

Unter Algorithmen werden nach dem „Wenn-dann-Prinzip“ aufgebaute Prozessabläufe verstanden, die strukturierte Handlungsanweisungen und -vorgaben darstellen und in übersichtlichen, schematischen Flussdiagrammen in Form gebracht werden. Das Wort Algorithmus stammt vom arabischen Mathematiker Abu Abdallah Muhammad ibn Musa al-Khwarizmi (783–850), der um 825 ein Rechenlehrbuch herausgab. Die lateinische Übersetzung begann mit den Worten Dixit Algorismi und verwies auf den Geburtsort des Urhebers. Im weiteren Verlauf wurde daraus Algorismus, was für das Rechnen mit arabischen Ziffern stand. Später entwickelte sich aus Algorismus das Wort Algorithmus. Der Begriff und auch die Bedeutung haben somit ihren Ursprung in der Mathematik und der Informatik. Gerade in der Informatik könnte heute kein Computerprogramm ohne komplexe Algorithmen laufen.

In den anglo-amerikanischen Ländern und auch in Deutschland versteht man in der Notfallmedizin unter dem Begriff Algorithmus eine Darstellung von Entscheidungsbäumen und Flussdiagrammen. Diese geregelten und beschriebenen Abläufe führen (bei Einhaltung) zu einer gleichbleibenden hohen Qualität, unabhängig vom Dienst habenden Kollegen oder der Tageszeit. Ständige Improvisation oder individuelles Handeln nach eigenem „Gusto“ gehören durch Verwendung von solchen vorgegebenen geregelten Handlungsempfehlungen somit der Vergangenheit an. Einzelne Abweichungen sind nur dann erlaubt, wenn sie begründbar und nachvollziehbar sind.





Bedienungsanleitung

In diesem Buch erfolgt die Darstellung der Algorithmen unter Verwendung von vier Symbolen, wodurch das Verstehen, Aufnehmen und Verinnerlichen der einzelnen Abläufe erleichtert wird.


[image: image]


Die Maßnahmen innerhalb der Algorithmen werden unterteilt in Basismaßnahmen, spezifische Maßnahmen und Maßnahmen des (Not-)Arztes. Sie sind, wie oben gezeigt, durch Symbole und farbliche Kennzeichnung markiert.

Basismaßnahmen: Diese Maßnahmen umfassen die grundlegende Versorgung des Patienten. Erst nach der vollständigen Abarbeitung dieser Maßnahmen wird im eigentlichen Algorithmus weiter verfahren. So macht es z. B. keinen Sinn, einem Patienten mit Dyspnoe infolge eines akuten Koronarsyndroms erst einen Zugang zu legen, um Nitropräparate und Acetylsalicylsäure zu applizieren. Stattdessen sollte mit der korrekten Lagerung und Sauerstoffgabe, welche sehr schnell durchführbar sind, begonnen werden.

Rechtecke mit weißem Hintergrund und grünem Rand umfassen spezifische Maßnahmen für das Rettungsfachpersonal. In der Regel beinhalten sie auch die Maßnahmen der Notkompetenz (Kap. 1.2.7), z. B. die Adrenalingabe im Rahmen der Reanimation.

Grün hinterlegte Rechtecke ohne Rand enthalten die Maßnahmen des (Not-)Arztes. Die generelle Ergreifung dieser erweiterten Maßnahmen darf nicht als Aufgabe des Rettungsassistenten verstanden werden, jedoch kann es im Einzellfall zur Delegation durch den Notarzt oder schon im Vorfeld durch den ärztlichen Leiter Rettungsdienst kommen. Die Darstellung dieser Maßnahmen

• dient zum einen dazu, das Behandlungsschema des (Not-)Arztes darzustellen, um dem Rettungsassistenten im Vorfeld die Möglichkeit zu geben, sich als Assistent des (Not-)Arztes darauf vorzubereiten und


• gibt zum anderen dem Rettungsassistenten, der sich in Ausnahmesituationen befindet (z. B. ein Notarzt kann nicht in angemessener Zeit am Einsatzort sein), eine Orientierung darüber, welche Maßnahmen im Einzelfall in Frage kommen würden.


Die Basisinformationen, die im Anschluss an den jeweiligen Algorithmus folgen, sollen das Hintergrundwissen auffrischen und Verständnisfragen klären, um so eine bessere Akzeptanz der einzelnen Maßnahmen innerhalb der Algorithmen zu erreichen.

Neben den Basisinformationen sind im Kap. 11 zum besseren Verständnis und leichten Repetieren nochmals alle Arzneimittel, die in diesem Buch enthaltenen Algorithmen zur Anwendung kommen, aufgeführt.




Grundsätzliches

Durch eine systematische Umsetzung und insbesondere durch die konsequente Einbeziehung in die Aus-, Fort- und Weiterbildung des Personals ist es dann auch in der Notfallmedizin möglich, allgemein anerkannte, aktuelle Leitlinien und Behandlungsempfehlungen flächendeckend umzusetzen bzw. einzuhalten. Durch ihren einfachen, logischen Aufbau und eindeutig definierte Ja-/Nein-Entscheidungen sind sie leicht erlernbar und bieten entsprechende aktuelle Problemlösungen. Geordnet nach Prioritäten werden Einzelentscheidungen und Maßnahmen in einen logischen Ablauf gebracht, sodass auch komplexe Behandlungsrichtlinien übersichtlich und damit praktikabel werden. Im Rahmen eines Qualitätsmanagementsystems wird so auch eine zielführende und eindeutige Fehlersuche und -beschreibung möglich. Diese können innerhalb eines Algorithmus identifiziert und gelöst werden. Den Nutzen von Algorithmen hat man in angloamerikanischen – überwiegend paramedizinisch orientierten – Rettungsdienstsystemen, z. B. in den USA oder in England, schon vor langer Zeit erkannt. Hier werden Algorithmen als sogenannte „Standing Orders“ oder „Protocols“ seit über 30 Jahren eingesetzt, um insbesondere den Paramedics einen definierten Handlungsrahmen mit entsprechenden Kompetenzen vorzugeben, damit Patienten einheitlich und nach dem jeweiligen Stand von Wissenschaft und Technik versorgt werden können. In diesen Ländern werden die Algorithmen bzw. Standing Orders oder Protocols i. d. R. durch die jeweiligen Medical Directors oder die Aufsichtsbehörden der Rettungsdienstbereiche vorgegeben und deren Einhaltung, Effektivität sowie Weiterentwicklung im Rahmen des Qualitätsmanagements überprüft und vorangebracht.

Auch die von diversen medizinischen Fachgesellschaften und -verbänden empfohlenen übergeordneten Anweisungen innerhalb der Notfallmedizin werden in Form von Algorithmen formuliert und fixiert, z. B. die Reanimationsrichtlinien (ERC- oder AHA-Algorithmen), die diversen Standards zur Traumaversorgung (ATLS-, PHTLS- oder ITLS-Algorithmen) und viele mehr. In Deutschland haben Algorithmen spätestens seit der Einführung standardisierter „Schemata“ zur Versorgung von reanimationspflichtigen Patienten in Form des sogenannten „Mega-Code-Trainings“ Einzug in die Notfallmedizin und insbesondere in den Rettungsdienst gehalten.

Grundsätzlich kann jeder Verantwortliche – wie auch in einem Qualitätsmanagementsystem erforderlich – selbstverständlich die Inhalte und Formen eines Algorithmus selbst bestimmen. Ein häufiges Vorurteil gegenüber Algorithmen ist die angeblich fehlende Möglichkeit, flexibel reagieren zu können und nicht vom vorgegebenen Algorithmus abweichen zu dürfen. Dies ist falsch. Algorithmen zeigen einen strukturierten Lösungsweg und -handlungsrahmen auf, bei dem im Einzelfall begründbare Abweichungen selbstverständlich möglich und mitunter sogar zwingend notwendig sind. Es ist essentiell für ein solches System zu erkennen, dass ein Algorithmus niemals alle Eventualitäten darstellen kann. Wird beispielsweise in einem Algorithmus zur Versorgung beim Myokardinfarkt die Nitrogabe als Handlungsempfehlung an- und vorgegeben, muss der Anwender selbstverständlich in der konkreten Situation vor Ort am Patienten trotzdem die Frage nach der Einnahme von potenzsteigernden Präparaten in den letzten 24 Stunden stellen. Wird diese bejaht, dann muss diese Nitrogabe, obgleich im Algorithmus beschrieben, „begründet“ unterlassen werden. Algorithmen stellen sicher kein System dar, in dem ein stumpfes und automatisiertes Anwenden von Handlungsvorgaben gewünscht und erreicht werden soll. Es sollen definitiv keine „willenlosen“, nur noch anwendenden und nicht mehr mitdenkenden Mitarbeiter geschaffen werden. Es geht vielmehr genau um das Gegenteil: Anwender von Algorithmen müssen definitiv über deutlich mehr (Hintergrund-)Wissen verfügen. Es reicht nicht aus, „nur“ die in den Algorithmen aufgeführten Maßnahmen zu kennen und anzuwenden. Die Anwender müssen weiterhin „mitdenken“, um beispielsweise erkennen zu können, wann es sich vielleicht eben nicht um einen „typischen“ Myokardinfarkt handelt und aufgrund der besonderen Situation und Symptomatik des Patienten unbedingt und entsprechend begründet vom vorgegebenen Algorithmus abgewichen werden muss. Allerdings muss auch klar sein, dass die Versorgung bestimmter Krankheitsbilder mit den dafür vorgesehenen Algorithmen definitiv die Regel sein wird und nur in Ausnahmefällen – eine begründbare – Abweichung von dieser Regelversorgung notwendig ist. Bei Beschreibung der in diesem Buch dargestellten Algorithmen wird daher auch besonderer Wert auf das „Warum“ und die Begründung der jeweiligen Maßnahmen und ggf. auch deren Kontraindikationen gelegt, um den Anwender noch besser in die Lage zu versetzen, die Algorithmen zielführend und korrekt anzuwenden.




Entwicklung von Algorithmen

Bei der Erstellung von Algorithmen sind folgende Grundsätze zu beachten:

Das Verfahren muss in einem endlichen Text eindeutig beschrieben sein Algorithmen müssen einen Anfang und ein Ende haben, und die Inhalte müssen eindeutig beschreibbar sein. Geeignet für einem Algorithmus sind nur stichpunktartige Darstellungen. Prosatexte gehören nicht in die Darstellung. Komplexe Zusammenhänge sind in Schulungen zu vermitteln. So kann es sinnvoll sein, zur rechtlichen oder richtigen Anwendung zusätzliche Erläuterungen als mitgeltende Unterlagen beizulegen. Die Texte müssen vom Anwender verstanden werden.

Jeder Schritt des Verfahrens muss auch tatsächlich ausführbar sein Wird z. B. in einem Algorithmus zum akuten Koronarsyndrom die Anlage eines 12-Kanal-EKGs verlangt, so muss die Möglichkeit zur Ableitung auf dem Rettungsmittel vorhanden sein. Bei einem Algorithmus, der gleichermaßen für Notärzte und für Rettungsfachpersonal gilt, muss eindeutig zu erkennen sein, für wen diese Maßnahme gedacht ist. Dies erreicht man z. B. durch die Darstellung mit unterschiedlichen Farben.

Der Ablauf des Verfahrens ist zu jedem Zeitpunkt eindeutig definiert Wie bereits oben erwähnt, ist die Eindeutigkeit besonders wichtig. Keinesfalls dürfen Algorithmen einen Interpretationsspielraum lassen. Die Erstellung eines Algorithmus ist folglich mit viel Arbeit verbunden. Allerdings gibt es mittlerweile genug gelebte Beispiele, sodass man das Rad nicht immer neu erfinden muss. „Abgucken“ ist hier in der Regel erlaubt bzw., um irgendwann ein einheitliches System zu erhalten, sogar gewünscht.




Einführung von Algorithmen

Zur konkreten Einführung der Algorithmen in einem Rettungsdienstbereich empfiehlt es sich, zunächst mit einigen wenigen ausgewählten Algorithmen, z. B. akutes Koronarsyndrom, akuter Schlaganfall, Herzkreislaufstillstand, zu beginnen. Anhand dieser kann das Prinzip der Algorithmen und deren Genialität vermittelt werden. Stellen sich – wie üblich – sehr schnell und kurzfristig erste Erfolgserlebnisse bei den Anwendern ein, kommt die Motivation nach „mehr“ von ganz alleine.

Die Implementierung von Algorithmen sollte immer in enger Abstimmung und unter der Leitung eines verantwortlichen Arztes, idealerweise – wo bereits etabliert – des Ärztlichen Leiters Rettungsdienst (ÄLRD), erfolgen, damit ein Konsens bezüglich der Inhalte und der Maßnahmen besteht und die in den Algorithmen formulierten Empfehlungen und Standards akzeptiert werden. Im nächsten Schritt müssen der Inhalt „gelernt“ und die jeweiligen Abläufe in regelmäßigen Abständen wiederholt „trainiert“ werden. Die Schulung der Anwender ist der Schlüssel zur erfolgreichen Einführung von Algorithmen. Nur wenn die Anwender wirklich wissen, was sie wann und warum tun, wird die Einführung von Algorithmen gelingen. Bei der initialen Einführung sollte man den Schwerpunkt auf die Motivation der Anwender, die Darstellung der Vorteile von Algorithmen und den Abbau von Vorurteilen bei den Anwendern legen. Erst wenn diese formalen und inhaltlichen Voraussetzungen im jeweiligen Rettungsdienstbereich erfüllt sind, können Algorithmen dort systematisch und erfolgreich eingesetzt werden.

Nach der Implementierung der Algorithmen innerhalb des Rettungsdienstsystems oder -bereichs, durch Lehren, Lernen und regelmäßiges Trainieren, z. B. analog zum Mega-Code-Team-Training, entwickeln sich die Algorithmen zu einem festen Instrument der Qualitätssicherung. Die Versorgung des Notfallpatienten mithilfe von Algorithmen nach dem aktuellen Kenntnisstand der Medizin bringt Rechtssicherheit für das Rettungsfachpersonal und die verantwortliche Organisation sowie eine optimale Versorgungsqualität für die Patienten. Entscheidend für die rechtliche Absicherung in der Versorgung der Notfallpatienten mit Hilfe dieser oder durch diese Algorithmen ist stets eine lückenlose Einsatzdokumentation.
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[image: image] Es muss ausdrücklich davor gewarnt werden, Algorithmen als feste und starre Behandlungsvorschriften – falsch – zu verstehen:

• Die Inhalte von Algorithmen müssen regelmäßig hinsichtlich Effizienz und wissenschaftlicher Aktualität überprüft werden.


• Die Algorithmen müssen regelmäßig hinterfragt und ggf. durch neue, gesicherte Empfehlungen, z. B. der medizinischen Fachgesellschaften, ergänzt oder geändert werden. Da sich diese Ergänzungen bzw. Änderungen meist nur auf kleine Bereiche beschränken, lassen sie sich dann ohne großen Aufwand in die regelmäßigen Schulungen bzw. Fortbildungen einarbeiten und anschließend in modifizierter Form umsetzen.
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Die in diesem Buch vorgestellten Algorithmen sind nicht „allumfassend“, sondern beschränkten sich auf eine Auswahl von aktuell 28 verschiedenen Notfalldiagnosen (= Phase 3), die sich aufgrund der empirischen Auswertung von Einsatzspektren verschiedener ländlich und städtisch geprägter Rettungsdienstbereiche ergeben haben. Sicherlich ist es möglich, weitere, noch spezifischere Einzelalgorithmen zu entwickeln. Allerdings ist zu bedenken, dass noch mehr Einzelalgorithmen immer zu Lasten der Erlernbarkeit sowie Handlungssicherheit und damit der Handlungskompetenz des Anwenders gehen. Gleiches gilt auch für die Komplexität von Algorithmen. Getreu dem Motto „weniger ist manchmal mehr“, sollte nicht jedwede Eventualität oder jedes noch so kleine Detail in solchen Algorithmen beschrieben, fixiert und geregelt sein. Lieber ein übersichtlicher, aus wenigen Teilschritten bestehender, nachvollziehbarer, einfach zu erlernender und anwendbarer Algorithmus, als ein zu „perfekter“ bzw. detaillierter Algorithmus, der Anwender überfordert oder sogar abschreckt.




Vorteile und Perspektiven

Welche Vorteile bieten Algorithmen im Allgemeinen und gegenüber anderen Darstellungsweisen? Das Wichtigste ist, dass sie standardisieren und strukturieren, was für eine gleichbleibend und je nach Inhalt hohe Behandlungsqualität am Notfallort sorgt. Auch werden Behandlungsabläufe transparent und für jedermann nachvollziehbar. Ist jeder Kollege gleich geschult, so ist es egal, mit wem man auf dem RTW sitzt, da alle Abläufe und Vorgehensweisen bekannt sind. Nutzt man die aktuellen Empfehlungen der jeweiligen Fachgesellschaften, repräsentieren die erstellten Algorithmen anerkannte und einheitliche Richt- und Leitlinien. Sie stellen somit den aktuellen, wissenschaftlich belegten (sofern es diesen Beweis gibt) medizinischen Standard dar. Aus diesem Grund können Algorithmen auch niemals statisch sein, da Leitlinien oder Rahmenbedingungen einem Zeitwert unterliegen und somit ebenfalls ständig aktualisiert werden müssen. Daher gilt auch die Empfehlung: Algorithmen mindestens einmal im Jahr auf die Aktualität und Richtigkeit hin überprüfen. Aufgrund der Tatsache, dass Behandlungsabläufe und Vorgehensweisen standardisiert werden, verringert sich auch der Einsatzstress. Zudem wird die Einsatzdauer durch die Reduzierung der „on-scene-time“ am Patienten deutlich verkürzt. Dies wiederum senkt die Kosten und steigert die Effizienz.

Eines der wichtigsten Argumente für die Etablierung von Algorithmen ist die Rechtssicherheit für das Personal, den Arbeitgeber und den Träger des Rettungsdienstes. Hält sich das eingesetzte Personal an die Algorithmen und kann dies durch die richtige Dokumentation auch nachweisen, so besteht sowohl bei der Ausführung invasiver Maßnahmen (die in den Algorithmen enthalten sind) als auch bei Komplikationen eine deutlich größere Rechtssicherheit, da das Personal sich an die Anweisungen, z. B. des Ärztlichen Leiters Rettungsdienst, und an den allgemeinen Stand von Wissenschaft und Technik gehalten hat. Algorithmen stellen folglich nicht nur für den einzelnen Mitarbeiter eine Verbesserung der Rechtssicherheit dar, sondern auch für den ÄLRD oder den Träger des Rettungsdienstes. Denn wer nicht sagt bzw. in einem Algorithmus beschreibt, was erlaubt ist, unterbindet auch nicht. Es stellt sich dann die Frage nach einem Organisationsverschulden. In der Regel ist mit der Installierung von Algorithmen auch eine Ausweitung der Kompetenzen und damit einhergehend eine vermehrten Durchführen invasiver Maßnahmen verbunden. Hier wird Befürwortern häufig nachgesagt, ein Paramedic-System einführen zu wollen. Keinesfalls aber dienen Algorithmen dazu, den Notarzt überflüssig zu machen. Vielmehr geht es darum, einen bedarfsgerechten Einsatz zu sichern. Das bedeutet, der Notarzt muss an den Einsatzort, an dem er auch tatsächlich benötigt wird, was auch im Algorithmus mit dem Verweis „Notarzt-Ruf“ gesichert werden kann. Gerade aber auch vor dem Hintergrund des zunehmenden Ärztemangels können über die konsequente Einführung, Anwendung und Überprüfung von Algorithmen dafür bedarfsgerechte und kreative Lösungen gesucht und gefunden werden, z. B. indem bestimmte Einsätze durch das Rettungsfachpersonal alleine versorgt werden. In Kombination mit neuen und praxiserprobten Möglichkeiten der Telemetrie, z. B. in Form von Telemedizin, Telekonsultation oder Telenotarzt, ergeben sich sogar noch weitere zukunftsweisende Möglichkeiten.

Zu wünschen wären für die Zukunft einheitliche Algorithmen für den gesamten bundesdeutschen Rettungsdienst. Andere Länder, z. B. die Niederlande oder die Slowakei, sind hier Vorreiter. Da Algorithmen in der Regel von den Ärztlichen Leitern Rettungsdienst erlassen werden, müsste es doch möglich sein, eine Einigung unter den Ärztlichen Leitern Rettungsdienst zu erzielen, um möglichst großflächig mit einheitlichen Standards versorgen und behandeln zu können. Eine Möglichkeit wäre die Installation einer gemeinsamen Arbeitsgruppe, bestehend aus Ärztlichen Leitern Rettungsdienst, den Trägern des Rettungsdienstes und dem Rettungsfachpersonal, um solche einheitlichen landes- oder sogar bundesweiten Algorithmen zu entwickeln und zu etablieren. Inhaltlich wäre dies sicherlich machbar: So zeigt ein Vergleich bzw. eine Analyse der zahlreichen, aktuell in Deutschland etablierten und verfügbaren Algorithmen aus verschiedenen Rettungsdienstbereichen, dass sich bezogen auf bestimmte Krankheitsbilder die Inhalte, Maßnahmen usw. nicht oder nur ganz marginal unterscheiden.

Zusammenfassend bieten Algorithmen eine gute und zukunftsfähige Möglichkeit, komplexe Handlungsanweisungen für die bedarfsgerechte, d. h. dem aktuellen Stand von Wissenschaft und Technik entsprechende Versorgung von Notfallpatienten einfach darzustellen und umzusetzen. Die Anwendung solcher Algorithmen gewärleistet damit eine einheitliche Prozessqualität und Ergebnisqualität bei der Versorgung von Notfallpatienten. Darüber hinaus ist es durch die systematische Anwendung von Algorithmen möglich, die Qualität der präklinischen Versorgung der Patienten kontinuierlich zu verbessern, was das angestrebte Ziel jedes Verantwortlichen, Beteiligten, Anwenders und Mitarbeiters im Rettungsdienst sein muss.













Kapitel 1

 Notfalleinsatz









1.1 Einsatzablauf

Um das Rettungsdienst-Team im ganzen Einsatzablauf, also vom Eintreffen an der Einsatzstelle bis hin zur Übergabe des Patienten in der Klinik, unterstützen zu können, wurden die Algorithmen in 5 Phasen (Abb. 1.1) unterteilt:

• Phase 1: Eintreffen an der Einsatzstelle und ABCDE-Schema


• Phase 2: Kategorisierung


• Phase 3: Notfallspezifische Handlungsvorgaben


• Phase 4: Transport


• Phase 5: Einsatznachbereitung.



[image: image]
Abb. 1.1 Weg der Algorithmen














1.1.1 Phase 1: Eintreffen an der Einsatzstelle und ABCDE-Schema

Diese erste Phase nach dem Eintreffen an der Einsatzstelle (Kap. 1.2.1) dient – nach Überprüfung der Einsatzstelle auf mögliche Gefährdungen und deren Beseitigung (Lagefeststellung und -beurteilung [ Kap. 1.2.2]) – der Sicherung und/oder Wiederherstellung der lebenswichtigen Vitalfunktionen, d. h. von Bewusstsein, Atmung und Kreislauf (Kap. 1.2.4). Diese Phase ist bei jedem Notfallereignis gleich und dauert meist weniger als 2 Min.














1.1.2 Phase 2: Kategorisierung

Nach der Sicherung und/oder Wiederherstellung der Vitalfunktionen erfolgt in der zweiten Phase die Kategorisierung (Kap. 1.2.5) des Notfallereignisses anhand von acht Kategorien:

• pädiatrischer Notfall


• gynäkologischer Notfall


• internistischer Notfall


• neurologischer Notfall


• traumatologischer Notfall


• thermischer Notfall


• toxikologischer Notfall


• sonstiger Notfall


Aus der Kategorisierung ergibt sich im nächsten Schritt eine Limitierung und Auswahl der möglichen Verdachtsdiagnosen, die anschließend in Abhängigkeit von der jeweiligen Verdachtsdiagnose eine spezifische, aber dennoch standardisierte Vorgehensweise in Phase 3 zur Folge hat.

Eine Kategorisierung des Notfallereignisses erfolgt häufig bereits während der Notfallmeldung bzw. Alarmierung durch die Leitstelle, sodass sie vor Ort nur noch bestätigt werden muss. Vereinzelt wird eine Korrektur dieser Kategorisierung oder eine Kombination von Kategorien und Verdachtsdiagnosen notwendig, z. B. bei einem Patienten, der aufgrund eines Herzinfarktes beim Autofahren einen Verkehrsunfall verursacht hat. Auch diese Phase ist bei jedem Notfallereignis gleich und dauert meist weniger als 15 Sek.














1.1.3 Phase 3: Notfallspezifische Handlungsvorgaben

In der dritten Phase (Abb. 1.1, 2.0 bis 9.0) werden die für die einzelnen Verdachtsdiagnosen und Notfallbilder spezifischen Maßnahmen ergriffen. Die Überprüfung der Verdachtsdiagnose kann mithilfe der im Algorithmus aufgezeigten Symptome sehr schnell erfolgen. Danach beginnt die Abarbeitung der Basismaßnahmen, die sich innerhalb der Algorithmen häufig wiederholen, z. B.:

• Lagerung


• O2-Gabe mit erforderlichem Flow


• Basismonitoring


• ggf. Legen eines periphervenösen Zugangs.


Im Anschluss an die Basismaßnahmen folgen die spezifischen Maßnahmen wie:

• Medikamentengabe


• Volumensubstitutionen mit kristalloiden Lösungen


• Durchführung erforderlicher Manipulationen, z. B. Reposition.


Schließlich erfolgen in dieser dritten Phase erweiterte Maßnahmen, wie die Gabe spezieller Notfallmedikamente, welche über die Kompetenz des Rettungsfachpersonals hinausgehen und durch das ärztliche Rettungsdienstpersonal (Notarzt) durchgeführt werden sollen. Phase 3 endet immer damit, dass die Versorgung des Patienten abgeschlossen wurde oder während des Transports (Phase 4) weitergeführt werden kann. Sie dauert meist 3–10 Min.














1.1.4 Phase 4: Transport

Die vierte Phase (Kap. 1.3) dient der Sicherstellung einer adäquaten Transportvorbereitung und -durchführung, inklusive der sicheren Fixierung von Patient und Ausrüstung sowie der Überwachung und Versorgung des Patienten während des Transportes (Kap. 1.3.2). Die Phase endet mit der Übergabe am Zielort, z. B. in der Notaufnahme (Kap. 1.4). Spätestens in dieser Phase muss die Dokumentation des Einsatzes vervollständigt und abgeschlossen werden. Auch diese Phase ist – wie die Phasen 1 und 2 – vom Ablauf her immer gleich. Die Dauer der Phase 4 ist sehr unterschiedlich und richtet sich überwiegend nach der Entfernung des Notfallortes vom Zielort.














1.1.5 Phase 5: Einsatznachbereitung

Die fünfte Phase dient zum Einen der Wiederherstellung der Einsatzbereitschaft (Kap. 1.4.3), zum Anderen der Reflektion des Einsatzes. Es empfiehlt sich, außergewöhnliche und besondere Notfälle im Team auszuwerten. In offener Gesprächsatmosphäre sollte Positives wie Negatives über den organisatorischen Ablauf des Einsatzes und zur Patientenversorgung diskutiert werden. Überlegungen hinsichtlich möglicher Konsequenzen und Optimierungspotentiale für zukünftige Einsätze schließen sich an. Auch die Aufarbeitung der Einsatzdaten zum medizinischen Qualitätsmanagement (Kap. 1.5) gehört zur Nachbereitung. Hierbei wird anhand von festgelegten Prüfmerkmalen für den jeweiligen Notfall ausgewertet, ob die empfohlenen Maßnahmen im Notfallgeschehen um- bzw. eingesetzt wurden. Die Daten werden anhand der Einsatzprotokolle abgefragt. Ziel der Auswertung ist es, den Qualitätsstandard der Rettungswache durch Darstellung des Erreichten zu fördern. Zudem wird ggf. ein Bedarf an weiteren Schulungsmaßnahmen deutlich.













1.2 Eintreffen an der Einsatzstelle und ABCDE-Schema
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Abb. 1.2 Algorithmus Eintreffen an der Einsatzstelle und ABCDE-Schema
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[image: image]Die richtigen Entscheidungen in den ersten Minuten sind oft die wichtigsten für den weiteren Einsatzverlauf und die Sicherheit der Kollegen.
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1.2.1 Eintreffen an der Einsatzstelle Erster Überblick

Schon bei der Anfahrt zur Einsatzstelle auf Besonderheiten achten. Sind bereits aus dem

Rettungsfahrzeug heraus Gefährdungen erkennbar (Kap. 1.2.2)?



Abstellen des Fahrzeugs

Andere Verkehrsteilnehmer nicht gefährden oder unnötig behindern. So parken, dass nachfolgende Einsatzkräfte problemlos an die Einsatzstelle gelangen können und sich nicht gegenseitig „dichtparken“, z. B. die RTW nicht hintereinander aufreihen, sondern seitlich versetzt parken. Blaulicht und Warnblinker laufen lassen, damit andere Verkehrsteilnehmer und nachrückende Einsatzkräfte die Unfallstelle frühzeitig erkennen. Unfallstelle ggf. zusätzlich mit einem Warndreieck absichern.


















1.2.2 Lagefeststellung und -beurteilung



Gefährdungen an der Einsatzstelle
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[image: image]Eigenschutz beachten!
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Brennende Fahrzeuge oder GefahrgutunfälleKann ich mich gefahrlos dem Einsatzort nähern oder sind Besonderheiten erkennbar, die das Annähern an die Einsatzstelle verbieten, z. B. mehrere leblose Personen um einen LKW, aus dem etwas ausläuft. Möglichst Patientenrettung aus dem Gefahrenbereich.

!Cave: Windrichtung beachten! Ist keine Annäherung möglich, auf geeignete Verstärkung wie Feuerwehr und Gefahrgutzug warten und verhindern, dass weitere Personen in den Gefahrenbereich gelangen.


Verkehrsunfall mit eingeklemmter Person Schutzbekleidung, also Helm mit Visier, Nackenschutz und Lederhandschuhe tragen. Während der Befreiung durch die Feuerwehr mittels Schere und Spreizer fliegen Splitter umher, außerdem entstehen scharfe Kanten am Fahrzeug.

Streitigkeiten von Personen Auf Polizei warten. Auch gut gemeinte Schlichtungsversuche werden leicht missverstanden.
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[image: image]Schutzhandschuhe während der Anfahrt bzw. vor dem Verlassen des RTW anziehen!
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Lageüberprüfung

Entspricht die vorgefundene Lage der von der Leitstelle gemeldeten? Bei Abweichungen frühzeitig erste Lagemeldung mit kurzer Darstellung der geänderten Lage an die Leitstelle geben. Lautet die Meldung z. B. „Busunglück“ und liegt am Einsatzort ein Kleinlaster, so wird dies einige logistische Änderungen in der Leitstelle zur Folge haben.

Entspricht die vorgefundene Lage der gemeldeten, ist eine Rückmeldung an die Leitstelle unnötig.




Einsatzkräfte nachfordern

Hat sich die Lage verändert oder weicht sie von der gemeldeten Lage ab, kann die Nachalarmierung weiterer Einsatzkräfte erforderlich werden (wenn z. B. statt der leicht verletzten Person ein polytraumatisierter Patient vorgefunden wird, sodass Notarzt und ggf. ein RTH erforderlich werden).


















1.2.3 Der Rettungsassistent als OrgL

Auf den zuerst eintreffenden RA kommen bei größeren Schadensereignissen mit Eintreffen am Einsatzort die Aufgaben eines organisatorischen Leiters Rettungsdienst (OrgL) zu. Diese muss er anfänglich, also bis zur Übernahme/Übergabe an den diensthabenden OrgL, wahrnehmen, da in einer „ungeführten“ Einsatzstelle schnell eine Eigendynamik einsetzt, die später nicht oder nur unzureichend korrigiert werden kann. Das Spektrum reicht in diesem Zusammenhang vom Parkchaos bis hin zur Gefährdung des eingesetzten Personals durch unterlassene Sichtung gefährdender Bereiche.

Sinnvoll erscheint es daher, dem zuerst eintreffenden RA eines RTW oder NEF grundsätzlich die Aufgabe des OrgL fest zu übertragen, da die anfänglich getroffenen Entscheidungen meist im Rahmen eines „Gesamtkonzeptes“ erfolgen, die später bei der „kurzen“ Übergabe an den ca. 10–15 Min. später eintreffenden OrgL nur noch teilweise vermittelt werden können.

Als Vorbild kann z. B. das benachbarte Ausland dienen. Hier haben Rettungswagen eine zusätzliche gelbe Einsatzlampe, die das zuerst eintreffende Fahrzeug als Einsatzleitung kennzeichnet.



Wichtige erste Entscheidungen

Ordnung des Raumes: Festlegen, von welcher Seite andere Rettungsfahrzeuge anrücken sollen, z. B. bei Verkehrsunfällen auf der Autobahn, bei denen die Fahrbahn komplett durch Unfallfahrzeuge versperrt wird. Festlegen von An- und Abfahrtswegen der Rettungsfahrzeuge, ggf. Schaffen von Verletztenablagen oder Freimachen eines nahe gelegenen Gebäudes als Verletztensammelstelle usw.

Lagemeldungen und Nachalarmierungen: Insbesondere bei größeren Schadensereignissen, z. B. einem Massenanfall von Verletzten (MANV), bedarf es meist mehrer Helfer, die nachgefordert werden müssen:

1. weitere Rettungsdienstkräfte (NEFs, RTWs, KTWs)


2. LNA und OrgL zur Einsatzleitung


3. SEGn zur Unterstützung der Rettungsdienstkräfte


4. Feuerwehr zur Erbringung technischer Hilfeleistungen


5. Polizei zur Sperrung der Zufahrtswege


6. weitere Kräfte, z. B. KIT-Mitarbeiter, zur Betreuung von Betroffenen und Angehörigen


Durch frühzeitige Meldung an die Leitstelle, speziell hinsichtlich Anzahl und Art der Verletzten, kann diese schon im Vorfeld die Kapazitäten umliegender Krankenhäuser erfragen.

Einsatzleitung mit anderen Organisationen vor Ort: An Einsatzstellen, an denen unterschiedliche Organisationen aufeinander treffen, muss eine gemeinsame Einsatzleitung bestimmt werden, um eine Koordination der Aufgaben zu gewährleisten.
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[image: image]Bei Vernachlässigung sind diese Punkte oft von einem später eintreffenden OrgL nicht mehr korrigierbar.
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1.2.4 Untersuchung des Patienten

Unter Beachtung der Eigengefährdung und nach ggf. notwendigen ersten organisatorischen Überlegungen erfolgt schnellstmöglich die Untersuchung des Patienten. Die Grundidee moderner Traumamanagementkonzepte (PHTLS, ITLS, ATLS, Traumamanagement) beinhaltet die rasche Erfassung und Behandlung bedrohlicher Verletzungen und Störungen der Vitalfunktionen („treat first what kills first“). Dies geschieht durch die Erstuntersuchung und -versorgung („primary survey“), die dem sogenannten ABCDE-Schema folgt:

• Airway (Atemweg): Atemweg freimachen und freihalten inkl. HWS-Immobilisation


• Breathing (Beatmung): Sauerstoffgabe, assistierte oder kontrollierte Beatmung, Entlastung eines Spannungspneumothorax


• Circulation (Kreislauf): Stoppen massiver Blutungen, Pulskontrolle (Intensität/Rhythmus), Rekapillarisierung, Haut (Kolorit und Beschaffenheit)


• Disability (neurologische Untersuchung): GCS, Pupillen (seitengleich und lichtreaktiv), Querschnittszeichen, Blutzuckerbestimmung


• Exposure/Environment: orientierende Ganzkörperuntersuchung (Patienten je nach Situation entkleiden und untersuchen), erweiterte Anamnese und Schutz vor Umwelteinflüssen (Wärmeerhalt)


Dieses Schema wird wiederholt abgearbeitet. Parallel dazu initiiert man den Transport des Patienten. Erst nach Ausschluss einer akuten vitalen Bedrohung werden in einer zweiten, ausführlicheren Phase („secondary survey“) alle relevanten Verletzungen und Erkrankungen diagnostiziert.



Anamnese

Die Anamnese kann parallel zur Erstuntersuchung in den Phasen D und E durchgeführt werden. Als Anamnesemerkhilfe dient das SAMPLE-Schema:

• Symptome, Schmerzen: Beginn, Lokalisation, Art, Dauer der Beschwerden


• Allergien: speziell im Hinblick auf eine medikamentöse Therapie


• Medikamente: aktuelle bzw. Dauermedikation


• Persönliche Anamnese: Vorerkrankungen, z. B. Asthma bronchiale, Operationen, Schwangerschaft


• Letzte Nahrungsaufnahme: wichtig z. B. in Bezug auf eine erforderliche Narkose


• Ereignisse in Bezug auf das Unfallgeschehen bzw. die Erkrankung: Was genau ist passiert? Was hat zum Notruf veranlasst (z. B. wie ist es zur Sturzverletzung gekommen? War dem Patienten schwindelig oder ist er ausgerutscht?)?





Untersuchung

Inspektion Äußerliche Beurteilung eines Patienten durch Betrachten des körperlichen Zustandes. Hinweise auf krankhafte Veränderungen, z. B. Pupillendifferenz bei SHT, Ödeme bei Herzinsuffizienz, Schonhaltung oder Dyspnoe bei Thoraxtraumen.

Palpation Untersuchen durch Betasten. Hierbei wird die Beweglichkeit und Elastizität geprüft, z. B. bei Extremitätentraumen, Druckschmerz und/oder Abwehrspannung, z. B. bei Unterleibschmerzen, Temperatur bei entzündlichen Prozessen.

Auskultation Abhorchen von Organen mithilfe eines Stethoskops, z. B. der Lungen auf seitengleiche Belüftung, des Darms auf das Fehlen von Darmgeräuschen. Cave: Für eine aussagekräftige Auskultation benötigt man ein gutes Stethoskop. „Billigstethoskope“ eignen sich ausschließlich zum Blutdruckmessen!

Perkussion Beklopfen der Körperoberflächen, um aus den unterschiedlichen Schallqualitäten Rückschlüsse auf den Zustand der darunter liegenden Organe zu ziehen, z. B. hypersonorer Klopfschall der Lunge bei Pneu- oder Spannungspneumothorax.


















1.2.5 Kategorisierung

Im Anschluss an die Untersuchung und die Sicherung der Vitalfunktionen erfolgt die Kategorisierung. Sie ergibt sich meist schon aus der Notfallmeldung und aus der gestellten Verdachtsdiagnose. Unterschieden werden hier acht Kategorien:

• pädiatrische Notfälle


• gynäkologische Notfälle


• internistische Notfälle


• neurologische Notfälle


• traumatologische Notfälle


• thermische Notfälle


• toxikologische Notfälle


• sonstiger Notfall


Anhand der gestellten Verdachtsdiagnosen kann der entsprechende Algorithmus für das Notfallbild als Führungshilfe genommen werden (Abb. 1.3).
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Abb. 1.3 Algorithmus Kategorisierung und Diagnose
















1.2.6 Aufklärungs- und Schweigepflicht

Auch der Rettungsassistent muss einen Patienten vor einer Maßnahme über deren Art, Bedeutung und mögliche Komplikationen aufklären, z. B. über die Venenpunktionen oder eine Arzneimittelgabe.



Umfang der Aufklärung

Richtet sich nach der Dringlichkeit der Behandlung sowie dem Bildungs- und Wissensstand des Patienten und muss in für ihn verständlichen Worten erfolgen, damit er frei entscheiden kann, ob er sich mit Behandlung und Transport einverstanden erklärt. Verweigert er dies, so ist sein Wille zu respektieren. Der Patient wird mit Nachdruck über die Folgen und deren Konsequenzen aufgeklärt, z. B. spätere Komplikationen aus der Erkrankung, und unterschreibt anschließend eine „Transportverweigerung“. Diese befindet sich als Vordruck auf der Rückseite der gängigen DIVI-Rettungsdienstprotokolle.

Ausnahmen sind Bewusstlose und Patienten, die unter starkem Alkohol-, Drogen- oder Medikamenteneinfluss stehen oder durch eine psychiatrische Erkrankung beeinträchtigt sind. Hier müssen bei Vorliegen einer Eigen- oder Fremdgefährdung des Patienten Notarzt und Polizei nachgefordert werden. Nur der Arzt ist berechtigt, eine solche Befunderhebung und die ggf. anschließende Einweisung anzuordnen, die dann unter Umständen unter Einsatz von körperlicher Gewalt mit Unterstützung der Polizei vollzogen werden muss.




Schweigepflicht

Mitarbeiter des Rettungsdienstes unterliegen als Angehörige eines Heilberufes grundsätzlich der Schweigepflicht. Nach § 203 StGB liegt eine Verletzung der Privatgeheimnisse in diesen Fällen vor:

• „(1) Wer unbefugt ein fremdes Geheimnis, namentlich ein zum persönlichen Lebensbereich gehörendes Geheimnis oder ein Betriebs- oder Geschäftsgeheimnis offenbart, das ihm als Arzt, Zahnarzt, Tierarzt, Apotheker oder Angehöriger eines anderen Heilberufs, der für die Berufsausübung oder Führung der Berufsbezeichnung eine staatlich geregelte Ausbildung erfordert, anvertraut oder sonst bekannt geworden ist, wird mit Freiheitsstrafe bis zu einem Jahr oder mit Geldstrafe bestraft.“


• „(3) Den in Absatz 1 Genannten stehen ihre berufsmäßig tätigen Gehilfen und Personen gleich, die bei ihnen zur Vorbereitung auf den Beruf tätig sind. Den in Absatz 1 und den in Satz 1 Genannten steht nach dem Tode des zur Wahrung des Geheimnisses Verpflichteten ferner gleich, wer das Geheimnis von dem Verstorbenen oder aus dessen Nachlass erlangt hat.“


• „(4) Die Absätze 1 bis 3 sind auch anzuwenden, wenn der Täter das Geheimnis nach dem Tode des Betroffenen unbefugt offenbart. […]“
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[image: image]Diese Schweigepflicht gilt auch gegenüber Behörden, z. B. der Polizei!

[image: image]




Aufhebung der Schweigepflicht

Angaben, die der Schweigepflicht unterliegen, oder personenbezogene Daten dürfen nur weitergegeben werden, wenn das Rettungsdienstpersonal zur Offenbarung befugt oder verpflichtet ist:

• Bewusste Einwilligung des Patienten kann ausdrücklich oder durch schlüssiges Verhalten erklärt werden, z. B. Weitergabe von Daten zur Abrechnung mit dem Kostenträger oder an das Krankenhaus zur Weiterbehandlung.


• Mutmaßliche Einwilligung des Patienten, z. B. bei Bewusstlosigkeit, wenn davon ausgegangen werden kann, dass die Offenbarung im Interesse des Patienten ist, z. B. zur Wahrung seiner Interessen.


• Offenbarung bei gesetzlicher Verpflichtung, z. B. Weitergabe personenbezogener Daten nach Bestimmungen des § 6 ff. des Infektionsschutzgesetzes (IfSG) sowie bei der Anzeige bevorstehender Verbrechen (§ 138 StGB).





















1.2.7 Notkompetenz

Ist (noch) kein Arzt am Einsatzort, ist das Rettungsfachpersonal auf sich allein gestellt. In dieser Situation können auf den Rettungsassistenten Entscheidungen zukommen, die zur Lebenserhaltung oder Abwendung schwerer gesundheitlicher Störungen Maßnahmen erforderlich machen, ihrer Art nach jedoch ärztliche Maßnahmen sind. Da der Rettungsassistent sich beruflich dem Rettungsdienst widmet, muss von ihm im Rahmen seiner Garantenstellung dem Patienten gegenüber eine höhere Fähigkeit zur Hilfeleistung gefordert werden können. Der Rettungsassistent kann in diese Situation sein Handeln mit dem rechtfertigenden Notstand begründen. Notkompetenz setzt voraus, dass

• der Rettungsassistent vor Ort auf sich alleine gestellt ist und ärztliche Hilfe nicht rechtzeitig erreichbar ist,


• die Maßnahmen, die der Rettungsassistent aufgrund seiner Diagnosestellung und therapeutischen Entscheidung durchführt, der unmittelbaren Abwehr von Gefahren für das Leben und die Gesundheit des Patienten dienen,


• das gleiche Ziel durch Einsatz weniger invasiver Maßnahmen nicht zu erreichen ist (Grundsatz der Verhältnismäßigkeit der Mittel),


• aufgrund seiner Ausbildung und Erfahrung ihm im Einzelfall diese Maßnahme zumutbar gewesen ist.
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[image: image]Nicht die Not macht die Kompetenz!
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Spezifische ärztliche Maßnahmen, die nach Empfehlung der BÄK und der DIVI für den Rettungsassistenten in Betracht kommen:

• periphere Venenpunktion


• Intubation ohne Relaxanzien


• Applikation kristalloider Lösungen


• Applikation geeigneter Medikamente


• Frühdefibrillation
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[image: image]Notkompetenz darf nicht nur als eine Art Berechtigung, sondern muss auch als eine Verpflichtung verstanden werden. Dieser muss sich der gut ausgebildete Rettungsassistent stellen, wenn es ihm seinem persönlichen Ausbildungsstand gemäß zumutbar ist.

[image: image]















1.3 Transport

Nachdem die notfallspezifische Versorgung des Patienten abgeschlossen ist, wird sein Transport vorbereitet und durchgeführt. Besondere Schwerpunkte sind neben der Auswahl eines geeigneten Transportmittels und einer geeigneten Zielklinik insbesondere die sichere Fixierung von Patient und Ausrüstung sowie die Überwachung und Versorgung des Patienten während des Transportes.












1.3.1 Rettungsmittel

Für den Transport des Patienten stehen im Rettungsdienst verschiedene Einsatzmittel zur Verfügung:

• Krankentransportwagen (KTW) – dient zum Transport von Nichtnotfallpatienten


• Rettungswagen (RTW) – dient der Herstellung und Aufrechterhaltung der Transportfähigkeit von Notfallpatienten vor und während des Transportes


• Notarztwagen (NAW) – mit Notarzt besetzter Rettungswagen, dient demselben Zweck wie der RTW, wobei jedoch die Anwesenheit des Notarztes für spezielle Maßnahmen erforderlich ist


• Notarzteinsatzfahrzeug (NEF) – Notarzt wird mit PKW oder Kleinbus mit Sondersignalanlage zum RTW gebracht (Rendezvous-System)


• Baby-Notarztwagen (Baby-NAW) – spezielles, u. a. mit Inkubator ausgerüstetes Fahrzeug, ähnlich dem NAW, zur Primärbehandlung und zum Transport von pädiatrischen Notfallpatienten


• Rettungshubschrauber (RTH) – dient dem schnellen und schonenden Transport über weitere Entfernungen, z. B. Wirbelsäulentraumen oder Verbrennungstraumen, die in entferntere Spezialkliniken gebracht werden müssen
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Abb. 1.4 Algorithmus Transport
















1.3.2 Transport

Der Transport des Notfallpatienten stellt besondere Anforderungen an das Rettungsteam. Man spricht nicht umsonst immer häufiger vom Transporttrauma. Um dieses so gering wie möglich zu halten, müssen die nachfolgend genannten Punkte beachtet werden.



Umlagern

Muss der Patient transportiert werden, was in den meisten Einsätzen der Fall ist, sollte die Umlagerung des liegenden Patienten möglichst mit einem Tragetuch erfolgen. Diese Methode ist nicht nur für den Patienten, sondern auch für das Rettungsdienstteam angenehmer und schonender als manche „Tragegriffe“, die sich im Rettungsdienst eingebürgert haben. In der Notfallaufnahme oder auch in der Röntgenabteilung ist es dann sehr leicht, den Patienten mithilfe des Tragetuchs erneut umzulagern.

Natürlich muss darauf hingewiesen werden, dass bei Traumapatienten eine Umlagerung mit der Schaufeltrage auf die Vakuummatratze oder die Verwendung des Spineboard® angezeigt ist. Jedoch kann auch hier das Tragetuch zum Einsatz kommen. Dieses wird auf das Spineboard® oder die Vakuummatratze gelegt. Wird der Patient von hier aus umgelagert, z. B. nach dem Röntgen ins Bett, kann es erneut zum Einsatz kommen.




Fixieren des Patienten mit speziellen Gurtsystemen

Jeder auf einer Trage liegende Patient muss ordnungsgemäß angeschnallt werden, wenn er mit dieser transportiert werden soll. Alle Patienten können sicher fixiert werden. Bei sehr adipösen Patienten kommen Gurtverlängerungen zum Einsatz, bei Kindern wird mit speziellen Kinderrückhaltesystemen gearbeitet.

An dieser Stelle sei nochmals darauf hingewiesen werden, dass das Rettungsdienstteam für die korrekte Fixierung des Patienten verantwortlich ist und somit auch für etwaige Schäden, die durch eine unsachgemäße Fixierung entstanden sind, haftbar gemacht werden kann.




Überprüfen und Sichern aller angeschlossenen Geräte

Vor der Fahrt und nach jeder Umlagerung müssen alle verwendeten Geräte und Materialien auf korrekten Sitz und Funktionsfähigkeit überprüft werden. Damit werden schwerwiegende Folgen verhindert, wenn z. B. ein Endotrachealtubus aufgrund einer Umlagerung durch eine unkontrollierte Überstreckung des Kopfes plötzlich unbemerkt in die Speiseröhre rutscht.




Mitnahme von Angehörigen

Angehörige sollten dem RTW im NEF (sofern eingesetzt) folgen oder auf dem Beifahrersitz im Fahrerraum des RTW Platz nehmen. Durch Hinweis auf die beengten Verhältnisse wird dieses meist schnell akzeptiert. In bestimmten Situationen ist es jedoch sinnvoll oder auch zwingend erforderlich, Angehörige direkt im RTW beim Patienten zu belassen, z. B. bei pädiatrischen Notfällen. Damit das Kind die Maßnahmen akzeptiert, ist meist der Einfluss eines Elternteiles erforderlich – auch aus rechtlicher Sicht.

Die häufige Aussage, Eltern würden die Versorgung des Kindes durch ihre eigene Unruhe stören, ist meist so nicht richtig. Eltern, die erkennen, dass ihrem Kind geholfen wird, werden in diesen Situationen meist ruhig im Hintergrund stehen. Unruhig werden sie häufig erst, wenn man versucht, sie auszugrenzen.




Fahrweise

Ist schon im normalen Straßenverkehr eine ruhige und schonende Fahrweise notwendig, so ist sie im Notfalleinsatz zwingend erforderlich. Die Situation eines Patienten, der z. B. starke Schmerzen aufgrund von Frakturen hat oder nach einem Herzinfarkt unter Todesangst leidet, wird sich durch einen rasanten Fahrstil noch verschlechtern. Auch das Verabreichen von Medikamenten oder das Kontrollieren der Vitalwerte ist schon bei ruhiger Fahrt nicht leicht.
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[image: image]Eine Untersuchung der bei z. B. Kurvenfahrten auf den Patienten einwirkenden Kräfte hat ergeben, dass > 60 % der Patienten wegen der Fliehkräfte und/oder der Fahrweise und nicht wegen ihrer Grunderkrankung erbrechen.
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Geeignete Zielklinik

In verschiedenen Rettungsdienstgesetzen ist der Auftrag an den Rettungsdienst klar formuliert: Gegenstand der Notfallrettung ist die Durchführung lebenserhaltender Maßnahmen, den Patienten transportfähig zu machen und ihn unter fachgerechter Betreuung/Behandlung in eine geeignete Klinik (Einrichtung) zu befördern.

„Geeignete Klinik“ bedeutet in vielen Fällen die Aufhebung des Regionalprinzips. So muss z. B. nach Ansicht der kardiologischen Fachgesellschaften ein Patient mit einem akuten Koronarsyndrom (ACS) in eine Klinik gebracht werden, die über ein Konzept zur zügigen Versorgung von ACS-Patienten verfügt und zum Aufnahmezeitpunkt eine systemische Lyse und/oder Akutintervention (PTCA) vorhält. Die Bewertung hinsichtlich ihrer Eignung für den jeweiligen Notfall kann nur mit regionsspezifischen Detailkenntnissen, und damit durch den Ärztlichen Leiter Rettungsdienst (ÄLRD), erfolgen.

Das immer häufiger auftretende Problem, dass sich die entsprechende Klinik durch zeitweilige Engpässe abgemeldet hat, steht dem Prinzip der geeigneten Klinik nicht entgegen. Grundsätzlich gilt die Aufnahme- und Behandlungspflicht der Klinik gegenüber dem Notfallpatienten weiter. Hier sollte der Notarzt jedoch frühzeitig abwägen:

• Ist in gleicher Entfernung eine andere geeignete Klinik erreichbar und aufnahmebereit, so sollte diese angefahren werden.


• Ist eine entfernter gelegene geeignete Klinik (zweitnächste) zur Aufnahme bereit und ist der Patient nach Einschätzung des Notarztes stabil, so sollte auch der etwas weitere Weg zum Wohle des Patienten in Kauf genommen werden.


• Bei einem instabilen Patienten, der dringend einer Versorgung auch z. B. durch operative Intervention bedarf oder bei dem ein weiter Transport ggf. zum Schaden des Notfallpatienten führen könnte, ist die ablehnende Klinik unter Hinweis auf die vordringliche Situation anzufahren.
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Aufnahmeverweigerungen seitens des Krankenhauspersonals sind unzulässig! Die Aufnahmeverweigerung kann unter Umständen den Tatbestand der unterlassenen Hilfeleistung (§ 323c StGB) erfüllen, und zwar unabhängig davon, ob die Klink überfüllt ist oder nicht.
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1.4 Ankunft in der Notaufnahme












1.4.1 Übergabe

Die Übergabe ist meist eine besondere Herausforderung. Die Probleme reichen vom Nichtvorhandensein eines Aufnahmezimmers bis hin zur fehlenden Verfügbarkeit eines Aufnahmearztes. Ebenso kann es vorkommen, dass bei der Übergabe durch den Rettungsassistenten niemand so richtig zuhören will.
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[image: image]Eine Übergabe hat in jedem Fall zu erfolgen!
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Eine gute Übergabe sollte kurz und strukturiert erfolgen. Hierbei muss versucht werden, einen zeitlichen Rahmen von 45 Sek. nicht zu überschreiten. Die nachfolgenden Punkte helfen beim Aufbau einer strukturierten Übergabe:

Vorstellung des PatientenDen Patienten immer mit seinem Namen vorstellen. Ein Patient, der erlebt, wie in einer für ihn existenziellen Situation über ihn gesprochen wird, fühlt sich meist extrem hilflos. Dies sollte nicht noch durch eine anonyme Übergabe, z. B. mit den Worten: „Wir haben hier einen 60-Jährigen mit Infarkt“, verstärkt werden. Besser ist es, folgenden Satz zu formulieren: „Dies ist Herr Schmitt, er ist 60 Jahre alt und es besteht der Verdacht auf einen Herzinfarkt.“

Kurze Angabe zum NotfallgeschehenHiermit ist kein Erlebnisbericht gemeint, sondern z. B. „Verkehrsunfall, zwei PKW sind frontal aufeinander geprallt, Herr Schmitt war der Fahrer. Er war angeschnallt.“

Befundweitergabe Nur die wichtigen Parameter nennen. Keine unauffälligen Werte aufzählen. Hier erfolgt der Verweis auf das Notfallprotokoll. Kurze Darstellung der Anamnese und der Verletzungen bzw. Erkrankungen.

Anschließend nachfragen, ob das Aufnahmeteam noch Fragen hat. Ist dies nicht der Fall, werden die persönlichen Gegenstände des Patienten übergeben und das Einsatzprotokoll vervollständigt. Schließlich sollte sich das Rettungsdienstteam vom Patienten verabschieden. Auf die Frage vieler Teams, was man zum Abschied zum Patienten sagen soll, erscheint es am unverfänglichsten, ihm „alles Gute“ zu wünschen, da der Wunsch auf „gute Besserung“ zwar nett gemeint, jedoch bei einem Patienten im Finalstadium nicht angebracht ist.














1.4.2 Einsatzdokumentation

Eine besondere Bedeutung nach der Übergabe kommt der einwandfreien und vollständigen Dokumentation des gesamten Notfalleinsatzes und insbesondere der durch das Rettungsfachpersonal eingeleiteten Maßnahmen zu. Nur eine ordnungsgemäße und lückenlose Dokumentation ermöglicht zu einem späteren Zeitpunkt für juristische oder auch wissenschaftliche Zwecke eine Rekonstruktion der Einsätze. Dazu geeignet sind die einschlägigen und etablierten rettungsdienstlichen Dokumentationssysteme wie z. B. DIVI-Protokolle. In jedem Fall müssen Maßnahmen, die vom Rettungsfachpersonal im Rahmen der so genannten Notkompetenzregelung wahrgenommen wurden, besonders gut dokumentiert werden. Es sollten unbedingt auch all die Dinge dokumentiert werden, die beispielsweise zur Nichtanwendung bestimmter in den Algorithmen vorgegebener Maßnahmen geführt haben. Selbstverständlich sind dann die besonderen bzw. nicht Algorithmen-konformen Maßnahmen ebenfalls zu dokumentieren.

Spätestens bei der Übergabe in der Klinik sollte die Dokumentation vervollständigt und abgeschlossen werden.

Bevor das Rettungsdienstteam geht, muss ein Durchschlag des Rettungsdienstprotokolls an das Aufnahmeteam übergeben werden.














1.4.3 Herstellen der Einsatzbereitschaft

Erst nach Wiederherstellen der Einsatzbereitschaft kann ein neuer Einsatzbefehl entgegengenommen werden. Fehlen entscheidende Materialien oder sind Geräte nicht funktionstüchtig/nicht einsatzbereit, kann ein Polytrauma schnell zum „Polydrama“ werden.













1.5 Medizinisches Qualitätsmanagement

Die medizinische Dokumentation erfolgt aus drei Gründen:

• Sie dient der Information des weiterbehandelnden Teams (Kap. 1.4.1),


• liefert den Nachweis über den Einsatzablauf und die medizinische Versorgung bei einer möglichen juristischen Nachbetrachtung des Einsatzes und


• ist Grundlage des Medizinischen Qualitätsmanagements.


Modifiziert nach Donabedian unterscheidet man vier Ebenen des Qualitätsmanagements:

• Strukturqualität (Rahmenbedingungen der Patientenversorgung)


• Prozessqualität (Handlungsabläufe)


• Ergebnisqualität (Behandlungserfolg)


• Präsentations-/Erlebnisqualität (persönliche Kompetenz, Außenwirkung)





Strukturqualität

Sie umfasst im Rettungsdienst z. B.:

• Hilfsfrist und Sicherheitsniveau, d. h. die Ebene des Rettungsdienstträgers mit Auswirkung auf Anzahl und Verteilung der Rettungsmittel,


• Qualifikation der Mitarbeiter, d. h. Mindestqualifikation je Rettungsmittel,


• Zahl der Mitarbeiter je Standort als Gradmesser für die Einsatzerfahrung sowie


• Materialausrüstung, v. a. einheitliche Fahrzeugausrüstung, einheitliche Medikamentenausstattung.





Prozessqualität

Prozessqualität im Rettungsdienst beinhaltet z. B.

• Behandlungsalgorithmen,


• Materialausrüstung, u. a. Hygieneverfahren, Umgang mit defektem Material,


• Aus- und Weiterbildungskonzept, z. B. strukturierte Einarbeitung, Fortbildungsplan,


• Beschwerdemanagement.





Ergebnisqualität

Ergebnisqualität im Rettungsdienst beinhaltet z. B.

• Verbesserung des Outcome des Patienten – der Anteil des Rettungsdienstes an der Genesung des Patienten ist zumeist schwer abschätzbar, da der Rettungsdienst nur eine kleine Zeitspanne in der Patientenversorgung verantwortet, der oft ein langer Aufenthalt z. B. auf Intensivstation, Normalstation und in der Rehabilitation folgt. Der Anteil erfolgreicher Reanimationen gemessen an der Gesamtzahl durchgeführter Reanimationen wäre jedoch z. B. ein Parameter zur Ermittlung der Ergebnisqualität des Rettungsdienstes.


• dMEES > 1 – der MAINZ-Emergency-Evaluation-Score ordnet den Vitalparametern Glasgow-Coma-Scale, Atemfrequenz, partielle Sauerstoffsättigung, Herzfrequenz, systolischer Blutdruck, EKG-Befund und Schmerzqualität jeweils Punkte von 1 (Vitalbedrohung) bis 4 (Normalbefund) zu. Wenn eine derartige Einordnung als MEES1 zum Zeitpunkt des Eintreffens des Rettungsdienstes und als MEES2 zum Zeitpunkt der Klinikübergabe erfolgt, lässt sich aus der Differenz beider Werte (dMEES) eine Aussage über die Entwicklung der Vitalfunktionen während der rettungsdienstlichen Versorgung ableiten.





Präsentations-/Erlebnisqualität

Präsentations-/Erlebnisqualität im Rettungsdienst umfasst:

• persönliche Kompetenz


• Außenwirkung


• Fühlt sich der Patient gut versorgt?


• Treten die Mitarbeiter kompetent auf?


Eine Qualitätsprüfung kann z. B. durch einen Patientenfragebogen erfolgen, der innerhalb eines gewissen Zeitraums nach dem Einsatz verschickt wird.




Abweichungen von Algorithmen

Durch Erarbeiten von Algorithmen in der Patientenversorgung soll die Prozessqualität gesteigert werden. Der Patient kann sich auf ein einheitliches Vorgehen (weitgehend unabhängig von individuellen Parametern des eingesetzten Rettungsdienstfachpersonals) verlassen, das sich am aktuellen medizinischen Wissensstand orientiert. So kann es nicht mehr vorkommen, dass der eine es so und der andere ganz anders macht. Dass hierbei im begründeten Einzelfall ein Abweichen vom Algorithmus möglich sein muss, ist selbstverständlich – ein Algorithmus kann nie alle Eventualitäten erfassen und darf das Rettungsdienstfachpersonal nicht dazu verleiten, das Denken zugunsten eines sturen Abarbeitens von vorgegebenen Algorithmen einzustellen! Jedes Abweichen vom Standard sollte allerdings unbedingt begründet und entsprechend dokumentiert werden.




Algorithmen und deren Auswertung

Mit dem Aufstellen von Algorithmen allein ist es jedoch nicht getan. Es muss auch überprüft werden können, inwieweit die Vorgaben in der Praxis tatsächlich eingehalten werden. Hierzu haben wir in den jeweiligen Kapiteln zu einigen Krankheitsbildern – z. T. orientiert an Vorgaben der Literatur – einen Abschnitt angefügt, der Prüfmerkmale für die Datenauswertung enthält.

Derartige Prüfmerkmale müssen sich auf die wesentlichen und unstrittigen diagnostischen und therapeutischen Vorgaben in den Algorithmen beschränken und sind als Ja-Nein-Entscheidung angelegt. Sie berücksichtigen damit keine individuellen Besonderheiten des Patienten (etwa eine Allergie auf ein im Behandlungsalgorithmus eingefordertes Medikament oder das therapeutische Vorgehen beeinflussende Vorerkrankungen). Auch Abhängigkeiten von Dritten können hier nicht einfließen, etwa die Beeinflussung der Patientenversorgungszeit durch Maßnahmen der Feuerwehr bei eingeklemmten Unfallopfern. Man kann somit eine Erfüllung derartiger QM-Vorgaben lediglich zu mehr als 90 % oder 95 % erwarten und muss darüber hinaus die Ergebnisse derartiger Auswertungen differenziert werten, v. a. bezogen auf die Verhältnisse im jeweiligen Rettungsdienstbereich.

Eine Datenauswertung in der vorgeschlagenen Form setzt eine EDV-unterstützte Datenerfassung voraus. Hierzu können maschinenlesbare Protokolle genutzt oder die Einsätze nach Rückkehr zur Rettungswache am PC erfasst werden. Mittelfristig wird eine mobile Datenerfassung bereits während des Einsatzes mit entsprechender einsatztauglicher Hardware angestrebt werden. Unabhängig von der für die Datenerfassung genutzten Hard- und Software sollte man darauf achten, dass die Datenkonfiguration dem von der DIVI veröffentlichten MIND2 (Mindestdatensatz Notfallmedizin Version 2) entspricht, weil nur so ein standortübergreifender Vergleich mit anderen Rettungsdienstbereichen auf der Basis einer einheitlichen Datengrundlage möglich ist.

Trotz aller genannten Schwierigkeiten ermöglicht eine derartige Datenauswertung dennoch die Überprüfung selbst gestellter Qualitätsvorgaben, zeigt Optimierungspotentiale auf und führt damit zu einer Verbesserung der Patientenversorgung.













Kapitel 2

 Pädiatrische Notfälle









2.1 Besonderheiten des pädiatrischen Notfalleinsatzes

Pädiatrische Notfälle umfassen nur ca. 5 % der rettungsdienstlichen Einsätze, somit können sie auch als „Notfälle abseits der Routine“ bezeichnet werden. Zudem nehmen diese Notfälle selbst bei erfahrenen Kollegen eine emotionale Sonderrolle ein, da sie selten vorkommen, selten geübte, invasive Techniken, z. B. das Legen eines intraossären Zugangs, erforderlich werden können und evtl. seltene Formeln, z. B. Tubusgrößenberechnung, Gewichtsberechnung, abgerufen werden müssen. Pädiatrische Notfälle können emotional sehr belastend sein, da das Personal ggf. an die eigenen Kinder erinnert wird.












2.1.1 Kontaktaufnahme und Anamnese

Vom Auftreten der Notfallsituation bis zum Eintreffen professioneller Hilfe durch den Rettungsdienst vergehen im Durchschnitt 8–12 Minuten. In dieser Zeit sind es meist die Eltern, die bei ihrem erkrankten bzw. verunfallten Kind ausharren und sich häufig überfordert fühlen. Sie werden von einer Akutsituation überrascht, für deren Bewältigung ihnen keinerlei Strategien zur Verfügung gestellt wurden.

Die Anamneseerhebung gestaltet sich in der Akutsituation oft schwierig. Die Eltern sind meist ungeduldig, verängstigt und erwarten sofort konkrete Maßnahmen durch den Rettungsdienst. Das Kind selbst, wenn es nicht bewusstlos ist, hat vor allem Angst. Ignoriert man die Bedürfnisse der Eltern und versäumt es, die Eltern direkt in die Maßnahmen einzubeziehen, dann erhöht sich der elterliche Stress, der sich meist auf das Kind überträgt. Schon einfaches „Händchen halten“ und erklärende Worte, warum gerade diese oder jene Maßnahme durchgeführt wird, kann viel bewirken.

Ein freundlich lächelnder Rettungsassistent, der ruhig und besonnen Kontakt zu den Eltern und dem Kind aufnimmt, wird die erste Hürde der Vertrauensbildung sicherlich gut nehmen. Liegt nach der ersten Einschätzung keine lebensbedrohliche Situation vor, dann sollte man versuchen, durch Beobachten des Kindes einen ersten Blickkontakt aufzubauen. Während dieser Phase kann mithilfe der Eltern eine Fremdanamnese erfolgen.
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Wichtige Daten, die immer abgefragt werden sollten:

• Entwicklung der gegenwärtigen Notfallsituation, v. a. Beschwerdebild, Beschwerdedauer


• Vorerkrankungen


• vorausgegangene Krankenhausaufenthalte


• Medikation


• Temperatur
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[image: image] Ab dem 3. Lebensjahr kann die direkte Befragung des Kindes brauchbare Hinweise liefern.
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2.1.2 Untersuchung



Umgang mit dem Patienten

Die Einschätzung einer akuten vitalen Gefährdung ist meist im Rahmen der ersten Sichtung erkennbar. Ein Kind, das sich laut schreiend gegen die Umklammerung der Eltern sträubt oder durch das Zimmer läuft, ist selten akut gefährdet oder verletzt. Akut gefährdet sind eher die stillen, apathisch wirkenden Kinder, die fast regungslos vorgefunden werden.

Gut bewährt hat sich die Untersuchung auf dem Schoß eines Elternteiles. Das Kind behält das Gefühl des Schutzes und der Geborgenheit, wodurch sich die Annäherung durch den Rettungsassistenten erleichtert.

Kind und Eltern müssen immer über die nachfolgenden Schritte der Untersuchungen und Maßnahmen unterrichtet werden. Hierbei gilt der Grundsatz der Ehrlichkeit. Ein Kind darf man niemals belügen, das gilt insbesondere für Aussagen über das Auftreten oder Nichtauftreten von Schmerzen während der Untersuchung oder für Maßnahmen wie die BZ-Messung oder das Legen eines venösen Zugangs. Lügen oder falsche Versprechungen führen zu einem Vertrauensverlust seitens des Kindes, der während des Einsatzes meist nicht wiederhergestellt werden kann. Das Zeigen der erforderlichen Maßnahmen, z. B. am Teddy oder den Eltern, ist häufig ein guter Weg, dem Kind die Maßnahmen verständlich zu machen.




Vorgehen




[image: image]

Folgendes sollte immer überprüft werden:

Inspektion: Bewussteinslage, Hautfarbe, äußere Verletzungen, Geruch, z. B. Acetongeruch als Anzeichen eines diabetischen Komas

Palpation: Puls, Rekapillarisierungszeit (Nagelbettprobe), Körpertemperatur

[image: image]



Beim Säugling und Kleinkind lässt sich der Puls gut an der Innenseite des Oberarmes (A. brachialis) oder in der Leistenbeuge (A. femoralis) tasten. Ein gut tastbarer Puls ist der wichtigste Hinweis für eine ausreichende Kreislauffunktion in diesem Lebensalter. Die RR-Messung ist in dieser Altersgruppe technisch häufig schwierig und wenig aussagekräftig.

Weitere Untersuchungen müssen dem Krankheitsbild entsprechend ergänzt werden. Die generelle Messung des SpO2 und Durchführung eines EKGs sind übertrieben und oft gar nicht durchführbar. Das Erheben von Messwerten z. B. bei einem einjährigen Kind, das sich mit allen Kräften wehrt, wird kein verwertbares Ergebnis bringen, zumal davon ausgegangen werden kann, dass hier ausreichende Kreislauffunktionen vorhanden sind, was ggf. durch die Rekapillarisierungszeit (Nagelbettprobe) bestätigt werden kann.
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• Kinder projizieren Schmerzen oft in den Bauch.


• Bei Kindernotfällen ist weniger oft mehr.
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Ergebnisdarstellung

Nach der Untersuchung sollten die Ergebnisse, also die erhobenen Werte und die Verdachtsdiagnose, den Eltern und dem Kind mitgeteilt und erklärt werden. Bei der Informationsübermittlung sind verschiedene Punkte zu erläutern:

• Das Wesen der Erkrankung – z. B. „So wie sich die Situation darstellt, hatte Ihr Kind einen Fieberkrampf. Das ist nicht gleichbedeutend mit einer Epilepsie, sondern wird i. d. R. durch Auftreten von plötzlich hohem Fieber hervorgerufen.“


• Akute Gefährdung des Kindes – z. B. „Die Situation muss für Sie sehr bedrohlich gewirkt haben, wird aber fast immer ohne weitere Probleme vom Kind bewältigt. Dass es jetzt noch so schläfrig ist, liegt daran, dass die hohe Muskeltätigkeit für das Kind sehr anstrengend war. In den nächsten Minuten wird es wieder wacher werden.“ War die Gabe von Medikamenten erforderlich, z. B. von Diazepam Rectiole®, könnte die Erklärung lauten: „Wegen der Gabe von Medikamenten wird Ihr Kind noch eine Weile etwas benommen oder schläfrig bleiben.“


• Weiteres therapeutisches Vorgehen – z. B. „Das Wichtigste im Moment ist, das Fieber als Ursache für den Krampfanfall zu senken. Ihr Kind soll deshalb ein fiebersenkendes Zäpfchen bekommen. Sie können es gerne selbst geben. Wenn das Kind gleich wieder wach wird, sollte es natürlich Sie als Mutter/Vater zuerst sehen. Es sollte so ruhig wie möglich aufwachen können, daher ist es auch wichtig, dass Sie einen ruhigen Eindruck auf das Kind machen. Sicherheitshalber möchten wir Ihr Kind und Sie in die Kinderklinik bringen, wo es noch einmal gründlich untersucht wird, damit nicht eine andere Ursache als Auslöser übersehen wird.“



















2.1.3 Pädiatrische Daten



Altersgruppen



Tab. 2.1 Altersgruppen beim Kind



	Neugeborenes bis
	zum 28. Lebenstag



	Säugling bis
	zum Ende des 1. Lebensjahres



	Kleinkind
	1–5 Jahre



	Schulkind
	6–12 Jahre



	Jugendlicher
	13–18 Jahre







Schätzen des Alters



Tab. 2.2 Altersschätzung



	erster Zahn
	6–8 Monate



	erste Schritte bis sicheres Laufen
	10–18 Monate



	Ablegen der Windeln
	ab 3 Jahre



	Fahrradfahren
	4–5 Jahre



	erste Lücken im Gebiss
	6–8 Jahre







Gewichtsberechung

Das Zweifache des Lebensalters in Jahren plus 8. Entsprechend wiegt ein Kleinkind von 2 Jahren etwa 12 kg. Diese Formel gilt bis zum Schulkindalter und gibt die Normwerte an. Cave: Gilt nicht für Kinder im 1. Lebensjahr.




Berechnung der endotrachealen Tubusgröße



• Für Kinder ab zwei Jahren gilt: Tubusgröße:
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(zusätzlich immer einen Tubus mit 0,5 mm größeren und kleineren ID bereitlegen)

!Faustregel: Tubus sollte – gemessen am Kind – kleinfingerdick sein.





Einführtiefe des Endotrachealtubus

Tubus vorsichtig unter Sicht einführen, bis die schwarze Markierung hinter der Stimmritze liegt. Die aktuelle Einführtiefe (cm-Angabe obere Zahnreihe) auf dem Einsatzprotokoll notieren!

Faustregel für die Einführtiefe bei orotrachealer Intubation ab einem Jahr: 12 cm + 0,5 cm pro Lj.




Atemfrequenz



Tab. 2.3 Atemfrequenz und Atemzugvolumen in Abhängigkeit vom Alter 



	Alter
	Atemfrequenz
	Atemzugvolumen (AZV)



	Neugeborene
	40/Min.
	10–30 ml



	Säuglinge
	30/Min.
	50–100 ml



	Kleinkinder
	20/Min.
	100–200 ml



	Schulkinder
	15/Min.
	200–300 ml







Blutdruckmessung – Manschettenbreiten

Die Manschettenbreite sollte 6/5 des Oberarmdurchmessers betragen, d. h. man nimmt mit dem Daumen und Zeigefinger den Oberarmdurchmesser des Kindes auf und überträgt dieses Maß auf die zur Verfügung stehenden Blutdruckmanschetten.

















2.2 Apnoe – Bradykardie – Hypoxämie – Symptomatik (ABHS)

Bradykarde Werte:

• Säugling: Frequenzen < 100/Min.


• Kleinkind: Frequenzen < 80/Min.













2.2.1 Ursachen



Respiratorische Ursachen

Hypoxie ist die häufigste Ursache für eine Bradykardie bei Kindern. Ausgelöst wird sie z. B. durch Fremdkörperaspiration, Ertrinken, einen verlängerten Krampfanfall, Vergiftungen, hochgradige Laryngotracheobronchitis oder Epiglottitis. 




Kardiale Ursachen

Eher selten liegen kardiale Ursachen wie angeborene AV-Blockierungen, angeborene Herzfehler oder entzündliche Ursachen wie Myokarditis vor.


















2.2.2 Klinik

Bradykardie ohne kardiopulmonale Insuffizienz Häufig Zufallsbefunde bei sonst herzgesunden Kindern. Meist AV-Rhythmen, die eine ausreichende Herzfrequenz aufrechterhalten. Präklinisch wird hier für den Rettungsdienst meist keine weitergehende Therapie erforderlich. Daher soll im weiteren Verlauf nicht näher auf diese Form eingegangen werden.

Bradykardie mit kardiopulmonaler Insuffizienz Selten Folge einer höhergradigen AV-Blockierung, vielmehr das Resultat einer sich verschlechternden respiratorischen Si


[image: image]
Abb. 2.1 Algorithmus Apnoe, Bradykardie, Hypoxämie-Symptomatik bei Kindern



tuation, z. B. bei Fremdkörperaspiration. Die resultierende Hypoxie führt zur symptomatischen Bradykardie mit Hypotonie und zerebraler Hypoxie.

!Kann diese Situation nicht frühzeitig unterbrochen werden, droht der Herzkreislaufstillstand.
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Symptome



• Bradykardie (palpatorisch, EKG), Hypotonie


• meist auffällig ruhig bis apathisch wirkende Kinder


• Minderdurchblutung (Rekapillarisierungszeit)


• Atemnot, ggf. Zyanose


• Bewusstseinstrübung bis hin zur Bewusstlosigkeit
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Herzdruckmassage

HF < 60/Min bei Säuglingen

HF < 60/Min und Bewusstlosigkeit bei Kleinkindern
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2.2.3 Maßnahmen



• Lagerung: Wache Säuglinge und Kinder werden flach gelagert, um eine ausreichende Perfusion zu erhalten.


• Sauerstoffgabe: 6–8 l/Min. ggf. Beatmung mit Beatmungsbeutel und Reservoir, da die Hypoxie meist ursächlich für die Kreislaufstörung ist und somit die Kreislaufsituation weiter verschlechtert.


• Nach Ursachen der Hypoxie suchen, z. B. Atemwegsverlegung oder Aspiration, und ggf. beseitigen.


• Notarzt-Ruf


• Monitoring: Puls, SpO2 EKG und RR zur kontinuierlichen Überwachung der Oxygenation und zum frühzeitigen Erkennen einer entstehenden Reanimationssituation.


• Wärmeerhaltung, da Kinder mit ihrer großen Körperoberfläche schnell Wärme verlieren. Das dem Wärmeverlust folgende Kältezittern führt zu einem hohem Sauerstoffverbrauch und verstärkt damit die bereits bestehende Hypoxie.


• BZ-Messung: Hypoglykämien sind als Auslöser oder Folge von Kreislaufstörungen auszuschließen. Hier sind verschiedene Szenarien möglich, z. B. das hypoglykämische, bewusstlose Kind mit Verlegung der Atemwege, das bedingt durch die Hypoxie in eine Bradykardie übergeht. Der Bluttropfen kann bei Säuglingen gut aus dem Ohrläppchen, der Ferse oder der Fingerbeere entnommen werden (Abb. 2.2).


• Herzdruckmassage: Bei Säuglingen mit einer Herzfrequenz < 60/Min und bei Kleinkindern mit einer Herzfrequenz < 60/Min und Bewusstlosigkeit, trotz Beatmung mit einem FiO2 von 1.0 über 1 Min. Tritt nach dieser Zeit keine Besserung ein, muss nach dem paediatric advanced life support (Kap. 2.6) vorgegangen werden, da diese Werte nicht ausreichen, um eine adäquate Kreislauffunktion aufrecht zu erhalten.
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Abb. 2.2 Fersen- und Fingerbeerenpunktion zur Blutzuckerbestimmung.

[L157]




Erweiterte Maßnahmen



• Venösen Zugang legen: Dauert diese Maßnahme länger als 90 Sek., sollte nicht gezögert werden, einen intraossären (i.o.) Zugang zu legen (Kap. 10.1.2).


!Wegen der Gefahr der versehentlichen Überinfundierung bei Kindern Infusionsflaschen mit max. 100–250 ml Inhalt verwenden.


• Atropin: 0,02 mg/kg (i.v. oder i.o.) bei nicht reanimationsbedürftigen Frequenzen. Atropin hemmt den N. vagus mit nachfolgender Steigerung der Herzfrequenz.


• Adrenalin: 0,01 mg/kg (i.v. oder i.o.) bei reanimationsbedürftigen Frequenzen oder ausbleibendem Erfolg von Atropin. Adrenalin führt durch seine agonistische Wirkung auf die β1-Rezeptoren zu einer Erhöhung der Herzfrequenz und durch die agonistische Wirkung an den α1-Rezeptoren zu einer Vasokonstriktion der Arteriolen mit nachfolgender RR-Erhöhung.


• Schrittmachertherapie bei AV-Blockierungen, die nicht auf die medikamentöse Therapie ansprechen.

















2.2.4 Prüfmerkmale der Datenerhebung

In der Auswertung werden alle pädiatrischen Patienten mit der Diagnose „Bradykardie“ berücksichtigt. Eingebunden werden nur Patienten mit NACA ≤ V.

• Flachlagerung


• Sauerstoffgabe


• partielle Sauerstoffsättigung bei Übergabe in der Zielklinik > 95 %


• Blutzuckermessung


• (not-)ärztliche Versorgung


• Anlegen eines venösen Zugangs, ggf. intraossär














2.3 Fieberkrampf

Ausdruck plötzlicher, exzessiver Entladung größerer Neuronenverbände des Gehirns, ausgelöst durch (rasche) Fieberanstiege > 39 °C. Der Fieberkrampf ist der am häufigsten auftretende Krampfanfall (Gelegenheitskrampf, keine Epilepsie) zwischen dem 6. Lebensmonat und dem 5. Lebensjahr.












2.3.1 Ursachen

Fieberanstieg > 39 °C, meist im Rahmen eines grippalen Infektes, einer Gastroenteritis oder Otitis media (Mittelohrentzündung). 














2.3.2 Klinik

Fieber kann die Krampfschwelle herabsetzen, wodurch es zu der oben beschriebenen abnormen neuronalen Aktivität kommt. Gerade das kindliche Gehirn reagiert dabei auf Fieberanstieg besonders empfindlich. Ab dem Schulkindalter treten Fieberanstiege nur noch im Ausnahmefällen auf. Die Anfallsform entspricht meist dem eines generalisierten tonisch-klonischen Anfalls (Kap. 5.2.2), der in der Regel 2–10 Min. andauert. Der Krampf ereignet sich meist während der ersten Fieberstunden, seltener während des zweiten oder dritten Fiebertages. In 30 % der Fälle findet sich eine positive Familienanamnese; entweder die Eltern oder Geschwister hatten bereits solche Fieberkrämpfe.

Differentialdiagnostisch sind andere Auslöser für Krampfanfälle, die mit Fieber einhergehen oder parallel dazu vorhanden sein können, auszuschließen, z. B. Meningitis, Enzephalitis, Exsikkose, Hypoxie und Hypoglykämie. Abgesehen von der Hypoglykämie können diese Differentialdiagnosen präklinisch nicht sicher ausgeschlossen werden.

Fieberkrämpfe werden angesichts des großen zeitlichen Rahmens und der verschiedenen schwer einzustufenden Symptome wie folgt unterteilt:

• einfacher Fieberkrampf (am häufigsten): tonisch-klonischer oder tonischer primär generalisierter Krampfanfall bei Fieber ohne andere Ursache

[image: image]
Abb. 2.3 Algorithmus Fieberkrampf





• komplizierter Fieberkrampf (seltener): zusätzlich mit Seitenbetonung, d. h. das Krampfgeschehen tritt überwiegend einseitig auf (fokaler Anfallsbeginn), Anfallsdauer > 10 Min., Auftreten neurologischer Ausfallerscheinungen nach dem Anfallsende (z. B. Halbseitenlähmung [Todd-Paralyse], Sprachstörungen), mehr als ein Anfall innerhalb von 24 h, Anfall bei Säuglingen < 6. Lebensmonat oder bei Schulkindern > 5 Jahren (außerhalb der typischen Altersgruppe) oder bei bekannter neurologischer Grunderkrankung.



[image: image]

Symptome



• Anamnese: fieberhafter Infekt mit Temperaturen > 39 °C


• starrer Blick, ggf. Blickdeviation


• tonisch-klonischer Krampfanfall, Zungenbiss möglich


• vermehrter Speichelfluss


• Bewusstseinsstörung bis hin zu Bewusstlosigkeit, evtl. Zyanose


• postiktal können flüchtige Lähmungen an einzelnen Extremitäten oder sogar einer Körperseite auffallen.


[image: image]
















2.3.3 Maßnahmen




Bei anhaltendem Krampfereignis:



• Schutz des Kopfes und der Extremitäten vor Verletzungen. Kopf nicht festhalten, da diese Reize krampfverlängernd wirken und eine erhöhte Verletzungsgefahr bedeuten.


• Notarzt-Ruf


• Anfallsbeobachtung: Art des Anfalls, handelte es sich um ein fokales oder generalisiertes Ereignis? Auch wichtig für den weiterbehandelnden Arzt sind Informationen über Dauer und Verlauf des Anfalls, verlief er tonisch oder klonisch bzw. tonisch-klonisch?


• O2-Gabe 4 l/Min. über O2-Brille oder Maske vorlegen. Die Idee, keinen Sauerstoff zu geben, damit die zerebrale Hypoxie den Anfall von selbst beendet, ist überholt. Es gilt im Gegenteil, dass durch den hohen Energiebedarf die Sauerstoffgabe neuronale Schäden verhindert bzw. mindert.


• Diazepam: Rektiole bei Anfall > 2 Min., 5 mg bei Kindern < 4 Jahren, 10 mg bei Kindern ≥ 4 Jahren. Diazepam wirkt antikonvulsiv (zentral dämpfend). Die sedierende Wirkung verhindert Rezidive. Die gefürchtete Nebenwirkung der Atemdepression ist bei der rektalen Gabe eher selten, trotzdem immer eine Beatmungsmöglichkeit bereitlegen. Aufgrund der schnellen rektalen Resorption Wirkungseintritt innerhalb von 1 Min. Tritt 5 Min. nach der Gabe keine Besserung ein, erfolgt die wiederholte Gabe mit gleicher Dosierung.





Bei beendetem Krampf:



• Lagerung: Wache Kinder auf dem Schoß der Mutter oder des Vaters belassen bzw. setzen, um das Kind nicht zusätzlich zu verängstigen und so einen neuen Anfall auszulösen.


• O2-Gabe 4 l/Min. über O2-Brille. Cave: Das Anlegen einer O2-Brille nicht erzwingen.


• Entfernung überflüssiger warmer Kleidung. Häufig werden Kinder vorgefunden, bei denen die Eltern irrtümlicherweise meinten, das fiebernde Kind warm anziehen zu müssen. Folge: Körpereigene Abwehrreaktion wie Schwitzen kann nicht wirken, im Gegenteil, der Hitzestau erhöht die Temperatur zusätzlich.


• Monitoring: Puls, Atmung, Rekapillarisierungszeit. Maßnahmen auf ein Minimum beschränken, um das Kind nicht zusätzlich zu verängstigen (Stressreduktion).


• Körpertemperatur überwachen: bei > 39 °C Wadenwickel und antipyretische (Fieber senkende) Paracetamol-Zäpfchen (z. B. ben-u-ron®), bei Säuglingen 125 mg, bei Kleinkindern 250 mg, bei Schulkindern 500 mg.


• BZ-Messung.



[image: image]

[image: image] Eine Hypoglykämie kann Ursache eines Gelegenheitskrampfes sein, daher nach einem Krampfgeschehen immer den BZ-Wert prüfen.
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Erweiterte Maßnahmen

Bei fehlender Reaktion auf wiederholte rektale Diazepamgabe:

• Venösen Zugang legen, um hierüber Antikonvulsiva i.v. zu verabreichen.


!Wegen der Gefahr der versehentlichen Überinfundierung bei Kindern Infusionsflaschen mit max. 100–250 ml Inhalt verwenden.


• Clonazepam: 0,25–0,5 mg i.v. (z. B. Rivotril®), da es eine ausgeprägte antikonvulsive Wirkung besitzt. Wegen Gefahr des Atemstillstands sehr langsam spritzen!
    – Alternativ Midazolam: 0,05–0,1 mg/kg i.v. (Dormicum®), wenn kein Clonazepam verfügbar. Ebenfalls sehr langsam spritzen!




• Kristalloide Lösung: 10–20 ml/kg i.v. bei Anzeichen einer Dehydratation, da sie Auslöser eines Fieberkrampfs sein kann.



[image: image]

[image: image] Das Erzwingen einer Therapie führt nicht zwangsläufig zum Erfolg. Misslingt z. B. das Legen eines i.v.-Zugangs beim krampfenden Kind, kann es sinnvoller sein, das Kind unter Voranmeldung und Sonderrechten in die nächste Kinderklinik zu transportieren.
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2.3.4 Prüfmerkmale der Datenerhebung

In der Auswertung werden alle Patienten mit der Diagnose „Fieberkrampf“ berücksichtigt. Eingebunden werden nur Patienten mit NACA ≤ V.

• Sauerstoffgabe


• Blutzuckermessung


• Temperaturmessung


• (not-)ärztliche Versorgung














2.4 Pseudokrupp/Laryngotracheobronchitis (LTB)

Subglottische (unterhalb der Stimmbänder) Entzündung des Larynx mit stenosierendem (verschließendem) Schleimhautödem (Abb. 2.5), häufig mit Ausdehnung bis in den Bronchialbereich.


[image: image]
Abb. 2.5 Laryngotracheobronchitis (a) und Epiglottitis (b)

[L157]














2.4.1 Ursachen



Spezifische Ursachen



• Virusinfekt, z. B. Parainfluenza, Adeno- und RS-Viren 


• allergische Reaktionen


• auch Diphtherie als Auslöser eines echten Krupp, welche seit Einführung der DTP-Impfung (Diphtherie-Tetanus-Pertussis-Kombinationsimpfung) im Rahmen der Vorsorgeuntersuchung fast besiegt schien, wird aufgrund der allgemeinen Impfmüdigkeit und das schlechte Impfverhalten in einigen osteuropäischen Ländern wieder häufiger bei uns beobachtet.





Unspezifische Faktoren

Feucht-kaltes Wetter, Luftverschmutzung.


















2.4.2 Klinik

Das gehäuft in den Frühjahrs- und Herbstnächten auftretende entzündliche Schleimhautödem manifestiert sich meist zwischen Schild- und Ringknorpel (Laryngitis). Ebenfalls möglich ist die Ausdehnung auf die Trachea (Laryngotracheitis) und die Bronchien (Laryngotracheobronchitis). Je nach Ausprägung des Schleimhautödems droht eine dra


[image: image]
Abb. 2.4 Algorithmus Laryngotracheobronchitis



matische Abnahme des Querschnitts der betroffenen Atemwege mit resultierender Atemnot, die zusätzlich durch den im Rahmen des Infektes anfallenden Schleim verstärkt wird. Die typischen Symptome wie z. B. bellender Husten als Reaktion auf die Ausatembehinderung oder der inspiratorische Stridor bedürfen der differentialdiagnostischen Abklärung einer Fremdkörperaspiration (evtl. anamnestische Hinweise wie vorheriges Spielen mit kleinen Teilen). Durch ihre wachstumsbedingt kleinen Luftwege sind Kinder im Alter von 6 Mon. bis 5 Jahren besonders gefährdet.


[image: image]

Symptome

Meist seit 1–2 Tagen bestehender Infekt häufig mit subfebrilen Temperaturen und Schluckstörungen. Dann oft in den Abendstunden aus dem Schlaf heraus:

• Heiserkeit, Unruhe, Angst


• häufig kein schwerkranker Allgemeinzustand


• trockener, bellender Husten, meist schon aus der Ferne hörbar, inspiratorischer Stridor, Dyspnoe evtl. mit Einziehungen in Jugulum und Epigastrium


• Tachykardie


• Zyanose


• Bewusstseinstrübung bis Bewusstlosigkeit


[image: image]
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[image: image] Im Einzelfall ist eine Abgrenzung zwischen der LTB und der Epiglottitis schwer vorzunehmen, weshalb im Zweifel immer wie bei einer Epiglottitis vorgegangen werden muss (Kap. 2.5.3).
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Einteilung

Die Einteilung der LTB erfolgt aus therapeutischen Gründen in vier Stadien:

• Stadium I: bellender Husten


• Stadium II: zusätzlich inspiratorischer Stridor, Einziehungen in Jugulum und Epigastrium


• Stadium III: zusätzlich interkostale Einziehungen, Dyspnoe, Tachykardie, Hautblässe, Unruhe, Angst


• Stadium IV: wie Stadium III, jedoch in maximaler Form, evtl. schon Bewusstlosigkeit und Bradykardie



















2.4.3 Maßnahmen



• Lagerung: Wache Kinder sitzend auf dem Schoß der Mutter oder des Vaters, um das Kind nicht zusätzlich zu verängstigen und dadurch die Atemnot zu verstärken.


• Zufuhr von kühler, feuchter Luft zur Schleimhautabschwellung. Hierfür das Kind warm anziehen und vor das offene Fenster oder vor den offenen Kühlschrank setzen.


• O2-Gabe + NaCl-Verneblung, dazu 10 ml NaCl 0,9 % z. B. in einem O2-Vernebler mit einem Flow von 6 l/Min. vernebeln. Die Sauerstoffgabe reduziert das Gefühl der Luftnot und senkt damit die erhöhte Atemtätigkeit und die Stresswirkung. Die NaCl-Verneblung produziert kühle, feuchte Luft, die zusätzlich die Schleimhäute abschwellen lässt.


• Kind kontinuierlich beobachten, ein Monitoring mittels EKG, SpO2 usw. wird i. d. R. nicht erforderlich werden.


• Temperaturmessung


• Notarzt-Ruf ≥ Stadium II.



Stadienentsprechende Maßnahmen

Stadium I Meist reicht Frischluftbehandlung aus, um Symptome zu lindern oder ganz aufzulösen. Oft kann das Kind in Absprache mit dem häuslichen Kinderarzt zu Hause verbleiben.

Stadium II Die oben genannten Maßnahmen führen meist zur Linderung der Symptome. Da in diesem Stadium schnell eine Verschlechterung der Symptomatik eintreten kann, sollten diese Kinder in die Klinik gebracht werden.

Stadium III und IV Erfolgt keine Besserung auf die vorgenannten Maßnahmen, wird eine medikamentöse Therapie erforderlich. Dazu Adrenalin 3 mg (z. B. Suprarenin®) in einem O2-Vernebler mit einem Flow von 6 l/Min. vernebeln. Adrenalin bewirkt ein rasches Abschwellen der Atemwege mit Vergrößerung des Luftwegquerschnitts im betroffenen Abschnitt.

!Cave: Hat das Kind innerhalb der letzten 10 Min. bereits Epinephrinpräparate wie Infektokrupp® erhalten, Herzfrequenz beachten. Bei Frequenzen > 160/Min. sollte keine weitere Adrenalingabe wegen der erhöhten Gefahr der tachykarden Rhythmusstörungen ohne Anwesenheit eines Notarztes erfolgen.



[image: image]

[image: image] Kinder mit Luftnot werden die O2-Maske des Verneblers meist nicht direkt tolerieren. Hier reicht das Vorhalten, wobei sichergestellt sein muss, dass der Adrenalinnebel eingeatmet wird.

[image: image]






Erweiterte Maßnahmen



• Bei sehr unruhigen Kindern kann eine Sedierung mittels Diazepam-Rektiole® 5 mg erforderlich werden, um hierdurch die Akzeptanz der Maßnahmen zu erreichen.


• Prednison: 100 mg supp. (z. B. Rectodelt®) ab Stadium II; wirkt entzündungshemmend und Schleimhaut abschwellend.


• Adrenalin: 3 mg (z. B. Suprarenin®) über einen Vernebler ab ≥ Stadium III.



[image: image]

[image: image] Von einer Intubation ist fast immer abzusehen. In einer seit 1974 laufenden Untersuchung der Universität Essen ist bei 1.500 LTB-Fällen kein Kind gestorben und nur einmal eine Intubation erforderlich gewesen [Wiesemann/Stephan 95].
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2.4.4 Prüfmerkmale der Datenerhebung

In der Auswertung werden alle pädiatrischen Patienten mit der Diagnose „Pseudokrupp“ berücksichtigt. Eingebunden werden nur Patienten mit NACA ≤ V.

• Oberkörperhochlagerung


• Sauerstoffgabe


• SpO2 bei Übergabe in der Zielklinik > 95 %


• (not-)ärztliche Versorgung














2.5 Epiglottitis

Akute Erkrankung mit entzündungsbedingter Kehldeckelschwellung (Epiglottitis), die in kurzer Zeit zu bedrohlicher Luftnot bis hin zum Atemstillstand führen kann.












2.5.1 Ursachen

Infektion mit Haemophilus influenzae Typ B, was seit Einführung der HiB-Impfung jedoch selten geworden ist.














2.5.2 Klinik

Im Rahmen der bakteriellen Infektion schwillt der Kehldeckel bis auf Kirschgröße an und behindert oder verlegt die Atemwege. Meist manifestiert sich die Erkrankung innerhalb weniger Stunden. Resultat ist eine schwere Hypoxie bis hin zum Herzkreislaufstillstand.


[image: image]

Symptome



• Hohes Fieber > 38,5 °C


• inspiratorischer Stridor


• typische Körperhaltung: sitzende Position mit leicht rekliniertem Kopf, um Atmung an der Stenose vorbei zu erleichtern


• Schluckbeschwerden, starker Speichelfluss


• Dyspnoe bis Orthopnoe


• schwerkranker Allgemeinzustand
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2.5.3 Maßnahmen




[image: image]

[image: image] Die Versorgung sollte ohne Hektik, jedoch vom klaren Ziel einer „play-and-go-Strategie“ geprägt sein, da jederzeit mit dem kompletten Verschluss der Atemwege und einem anschließenden Herzkreislaufstillstand gerechnet werden muss.

[image: image]



• Ruhe schaffen bei Kind, Eltern und dem Rettungsteam, da jedes hektische Agieren das Kind zusätzlich verängstigt und dadurch die Luftnot verstärkt.


• Lagerung in sitzender Position, da beim Hinlegen die völlige Verlegung der Atemwege droht. Diese Lagerung auch beim Transport gewährleisten, z. B. Kind im eigenen Kindersitz auf dem Betreuerstuhl befestigen, wenn dieser über einen Dreipunktgurt verfügt. In dieser Position ist auch eine assistierte oder kontrollierte Maskenbeat mung möglich. Keine Trennung von den Eltern, wenn das Kind hierdurch unruhig wird. Unverzüglicher, aber ruhiger Transport.


• O2-Gabe: 4 l/Min. über die locker vorgehaltene O2-Maske (am besten durch Bezugsperson), um frühzeitig einer Hypoxie entgegen zu wirken.


• Notarzt-Ruf: Rendevouz-System auf dem Weg zur Klinik. Kein Zeitverlust durch Warten auf den Notarzt am Einsatzort. Klinikanmeldung mit Anästhesie- und Pädiater-Anforderung.


• Erfolgt keine Besserung auf die vorgenannten Maßnahmen, sollte eine medikamentöse Inhalationstherapie durchgeführt werden. Dazu Adrenalin 3 mg (z. B. Suprarenin®) unverdünnt in einem O2-Vernebler mit einem Flow von 6 l/Min. vernebeln. Adrenalin kann ein rasches Abschwellen der Atemwege mit Vergrößerung des Querschnitts der betroffenen Abschnitte bewirken.

[image: image]
Abb. 2.6 Algorithmus Epiglottitis





• Assistierte Maskenbeatmung mit O2-Flow > 10 l/Min bei Anzeichen einer Atemerschöpfung bzw. Bewusstseinsstörung, die i. d. R. als Folge der hohen Atemarbeit zu sehen ist. Der entstehende positive Druck der Beatmung vermag oft noch die Atemwege (bedingt) zu öffnen und ermöglicht so eine Oxygenation.


• Kind kontinuierlich beobachten, auf ein routinemäßiges Monitoring sollte wegen der Stresswirkung für das Kind verzichtet werden.


• Intubations- und Koniotomiebereitschaft herstellen, da jederzeit mit dem kompletten Verschluss der Atemwege zu rechnen ist. Maßnahme ohne Hektik oder Beunruhigung von Eltern und Kind vornehmen.
Tab. 2.4 Vergleich der Symptome von Epiglottitis und LTB-Syndrom (Kap. 2.4)



	 
	LTB-Syndrom
	Epiglottis



	Verlauf
	langsam
	akut, innerhalb weniger Stunden



	Fieber
	kaum
	hoch > 38,5 °C



	Jahreszeit
	meist Frühjahr oder Herbst
	ganzjährig



	Alter
	≤ 5 Jahre
	2–7 Jahre



	Speichelfluss
	kaum
	sehr stark



	Stimme
	heiser
	keine (evtl. kloßig)



	Schlucken
	normal
	behindert



	Husten
	bellend
	kaum



	Allgemeinzustand
	je nach Stadium
	schwerkrank, ängstlich






!Endotrachealtubus aufgrund des verschwollenen und damit verengten Larynxeingangs 0,5–1 mm kleiner wählen als normal.
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[image: image] Keine Racheninspektion, da jede Manipulation zum kompletten Verschluss der Atemwege führen kann.

[image: image]




Erweiterte Maßnahmen



• Intubation in Reanimationsbereitschaft. Da es sich um eine der schwierigsten Intubationen handelt, sorgsam abwägen, ob der Weg in die Klinik nicht vorzuziehen ist.


!Cave: Meist steht hierfür nur ein Versuch zur Verfügung!


• Tracheale Punktion (Kap. 10.3.2) bei völliger Atemwegsverlegung mit „cannot ventilate – cannot intubate“-Situation.

















2.5.4 Prüfmerkmale der Datenerhebung

In der Auswertung werden alle pädiatrischen Patienten mit der Diagnose „Epiglottitis“ berücksichtigt. Eingebunden werden nur Patienten mit NACA ≤ V.

• Oberkörperhochlagerung


• Sauerstoffgabe


• (not-)ärztliche Versorgung














2.6 Herzkreislaufstillstand beim Kind

Ausfall der lebenswichtigen Vitalfunktionen, Bewusstsein, Atmung und Kreislauf.












2.6.1 Ursachen



Neugeborene

Frühgeborene mit Atemstörung (z. B. durch fehlende Lungenreife), Herzfehler, geburtshilfliche Komplikationen, z. B. Nabelschnurvorfall.




Säuglinge



• Sudden-infant-death-Syndrom (SIDS): mit 40–50 % die häufigste Todesursache bei Säuglingen. Da diese Kinder meist erst Stunden nach dem Ereignis gefunden werden, ist eine erfolgreiche Wiederbelebung sehr unwahrscheinlich,


• Misshandlungen, z. B. Schütteltraumen, die zu intrazerebralen Blutungen führen.





Kinder

Ertrinken, Unfälle, Misshandlungen, Herzfehler.


















2.6.2 Klinik

Im Gegensatz zum Erwachsenen, bei dem meist kardiale Ursachen wie Herzinfarkt zum Kreislaufstillstand führen, überwiegen beim Kind respiratorische Probleme. Durch den Sauerstoffmangel kommt es bei sonst herzgesunden Kindern zur Bradykardie, die in einen Kreislaufstillstand übergeht. Primäre Herzstillstände sind selten, dann aber meist als Zeichen eines angeborenen Herzfehlers oder einer sich entwickelnden Herzschädigung zu sehen.



Herzrhythmusstörungen bei Eintreffen



• Bradykardie, < 60/Min. bei Neugeborenen, Säuglingen oder Kleinkindern, die trotz Therapie (Kap. 2.2) bestehen bleibt oder sich verschlechtert und nicht ausreicht, um die Vitalfunktionen aufrecht zu erhalten.


• Asystolie: Meist als Endzustand einer respiratorischen Insuffizienz.


• Pulslose elektrische Aktivität (PEA): oft extrakardiale Ursache. Die extrakardiale Ursache (z. B. Hypovolämie, Spannungspneumothorax, Hypothermie) muss vor einer Erfolg versprechenden Wiederbelebung behoben werden.

[image: image]
Abb. 2.7 Algorithmus Herzkreislaufstillstand beim Kind





• Kammerflimmern: Eher seltenes Ereignis bei Kindern (Ausnahme: gravierende Herzfehler), spielt daher präklinisch meist eine untergeordnete Rolle.


Auch professionelle Helfer schaffen es i. d. R. nicht innerhalb von 10 Sek. zuverlässig zu bestimmen, ob ein Puls vorliegt oder nicht. Daher sollen sie auch auf andere Lebenszeichen achten und können zusätzlich, wenn sie mit dieser Technik vertraut sind, versuchen, einen zentralen Puls zu tasten. Jedoch darf die Entscheidung nicht länger als 10 Sek. dauern.


[image: image]

Symptome



• Bewusstlosigkeit, evtl. weite, lichtstarre Pupillen


• Bradykardie oder nicht tastbare Pulse. Gut geeignet für die Überprüfung des Kreislaufs ist die Auskultation der Herztöne (Abb. 2.8) und der Puls an der Oberarminnenseite (A. brachialis) oder der Leistenbeuge (A. femoralis)


• Atemstillstand, Zyanose oder fahles Hautkolorit


• EKG-Befunde: Sinusbradykardie, Asystolie, PEA, Kammerflimmern, pulslose ventrikuläre Tachykardie (PVT)



[image: image]
Abb. 2.8 Kontrolle der Herztöne mit Hilfe eines Stethoskops
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2.6.3 Maßnahmen



Basic life support (BLS)



• Atemwege frei machen und frei halten: Evtl. Entfernung von Fremdkörpern, achsengerechte Lagerung des Kopfes, keine Reklination, da anatomiebedingt eine Verengung der Atemwege droht! 


• Beatmung mittels Beatmungsbeutel mit Reservoir oder Demandventil. Flow bei Verwendung eines Säuglingsbeutels mit Reservoir 6 l/Min., bei Erwachsenenbeutel mit Reservoir 10 l/Min.


• Circulation: HDM (Herzdruckmassage), Tiefe etwa 1/3 des Thoraxdurchmessers.


• Notarzt-Ruf



[image: image]

[image: image]

• Entscheidend für das richtige Atemhubvolumen ist das sichtbare Heben und Senken des Brustkorbes.


• Die Basismaßnahmen dürfen nicht zugunsten der erweiterten Maßnahmen vernachlässigt werden.


!Cave: Bei Einhelfermethode (Laienreanimation) gilt auch im Kindesalter (jenseits des Neugeborenenalters) ein Verhältnis Kompression zu Ventilation von 30 : 2.


[image: image]






PALS (paediatric advanced life support)

EKG anlegen und Analyse, je nach EKG-Befund teilt sich das weitere Vorgehen auf in Kammerflimmern/PVT und Asystolie/PEA. Da die Abläufe klar vorgegeben sind, soll nur auf einzelne Maßnahmen eingegangen werden:


Tab. 2.5 Herzdruckmassage bei Kindern

[image: image]



Intubation (Abb. 2.9)



Zum sicheren Aspirationsschutz und zur optimalen O2-Beatmung:
• Tubusgröße: ab dem 2. Lebensjahr gilt:



[image: image]
Abb. 2.9 Intubation beim Kind
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[image: image]

• immer die nächst größere und nächst kleinere Tubusgröße bereit legen. Ein zu großer Tubus passt zwar durch die Stimmritze, dann jedoch nicht durch die engste Stelle der kindlichen Atemwege (Ringknorpel). Ein zu kleiner Tubus dichtet den Bereich des ersten Ringknorpels nicht genügend ab, wodurch ggf. ein Beatmungs- oder Aspirationsproblem entsteht


• bei den Tuben sollten solche mit Low-pressure Cuffs verwendet werden, da diese keine Trachealnekrosen provozieren, jedoch die Atemwege gut abdichten. Werden Tuben ohne Cuff verwendet, den größtmöglichen einführen. Da die engste Stelle im Bereich des Ringknorpels liegt, muss der Tubus hier zum Abdichten dicht anliegen


• Lagerung in so genannter „Schnüffelposition“, d. h. in Kopfneutralposition, keine Reklination!


• Kehlkopfeinstellung kann durch Intubateur verbessert werden, indem er mit dem kleinen Finger der Laryngoskophand auf den Kehlkopf drückt


• sichere Fixierungstechnik wählen, da die Tubusspitze nur 2–3 cm unterhalb der Glottis liegt. Hierbei nicht nach dem Prinzip vorgehen „viel hilft viel“, sondern besser einen Pflasterstreifen verwenden und diesen ruhig und richtig kleben.





Magensonde

Geeignet sind z. B. schwarze Absaugkatheter (Ch. 10), durch welche Luft, die während der Beatmung in den Magen geblasen wurde, abgesaugt wird, da sonst der aufgeblähte Magen gegen das Zwerchfell drückt und Atelektasen verursacht. Je jünger das Kind, desto größer der Anteil der Bauchatmung am Atemvolumen (bei Neugeborenen annähernd 100 %). Demzufolge kann eine prall gefüllte Magenblase (etwa nach Laienbeatmung) zu gravierenden Einschränkungen der Atmung führen, weshalb im Säuglingsalter eine Entlastung des Magens mittels Magensonde bei der Reanimation viel wichtiger ist als bei der Erwachsenenreanimation.




Adrenalin

Adrenalin gehört zur Gruppe der Katecholamine und wirkt auf α-Rezeptoren (Vasokonstriktion der Arteriolen mit Druckerhöhung in den Arterien) und β-Rezeptoren (Erhöhung der Herzfrequenz, Steigerung der Kontraktionskraft).

• Zeitpunkt der Gabe: Bei Asystolie/PEA, sobald intravenöser oder intraossärer Zugang vorhanden, bei Kammerflimmern/PVT nach der dritten Defibrillation. Die Gabe erfolgt dann unmittelbar nachdem – nach der dritten Defibrillation – die CPR wieder aufgenommen worden ist. Wiederholungsgaben in beiden Fällen alle 3–5 Min., bis ein spontaner Kreislauf eintritt (ROSC)


• i.v., i.o.: 0,01 mg/kg (bei Säuglingen u. Kleinkindern 10 ml, bei älteren Kindern 20 ml Infusionslösung zum Nachspülen nachlaufen lassen).





Defibrillation

Das Kammerflimmern im Rahmen eines pädiatrischen Kreislaufstillstandes stellt eher die Ausnahme dar. Wenn es jedoch auftritt, muss genauso konsequent defibrilliert werden wie beim Erwachsenen.

• Einzel-Schock-Strategie. Minimieren Sie auch die Zeit zwischen der Thoraxkompression und der Defibrillation; selbst eine Verzögerung von 5–10 Sek. reduziert nach neuen Erkenntnissen den Erfolg einer Defibrillation. Nach dem Schock sofort mit der Thoraxkompression fortfahren ohne EKG, Puls oder Atemkontrolle. Jede Analyse und Schockabgabe unterbricht die Aufrechterhaltung einer Minimalperfusion, deren Bedeutung für die Prognose des Patienten nach neueren Untersuchungen nicht unterschätzt werden darf, da auch kleine Unterbrechungen der CPR (no-flow-time > 15 sec) die Überlebensrate drastisch verringern können. Erst nach 2 Minuten CPR (15 : 2) erneute Rhythmusanalyse. In den aktuellen ERC-Empfehlungen wird ausdrücklich akzeptiert, dass trotz Wiederherstellung eines Herzrhythmus mit Spontankreislauf bis zu 2 Minuten Thoraxkompressionen durchgeführt werden, bevor die ROSC (restoration of spontaneous circulation) durch Rhythmusanalyse und/oder wiederkehrende Lebenszeichen erkannt wird


• Kinderdefibrillationspaddel verwenden, wenn die Defipaddel für Erwachsene noch nicht komplett auf dem Brustkorb aufgelegt werden können (bei der Auswahl gilt: so groß wie möglich, jedoch mindestens eine Paddelbreite Zwischenraum, damit keine Kurzschlussverbindung auftritt)


!Cave: automatische Stromreduktion der Kinderpaddle von 10 : 1, d. h. wenn auf dem Defi 100 J gewählt wird, werden durch die Reduktion nur 10 J über die Kinderpaddle abgegeben


• Defibrillationsenergie: 4J/kg unabhängig von mono- oder biphasisch


Um die Einteilung im Bereich der verschiedenen Parameter zu erleichtern, haben sich Notfallscheiben und Notfallmaßbänder etabliert, beispielsweise das modifizierte pädiatrische Maßband nach Sasse/Kill (Tab. 2.6).


Tab. 2.6 Reanimation nach Körpergrößen

[image: image]
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• Vorteil der Rendell-Baker-Masken liegt im minimalen Totraumvolumen dieser speziellen Kinderbeatmungsmasken.


• Damit die Daten bei der Reanimation parat liegen, Tabelle mit Maßband in den Kindernotfallkoffer aufnehmen.
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Erweiterte Maßnahmen



• Legen eines i.v.-Zugangs. Dauert diese Maßnahme länger als 90 Sek., nicht zögern, einen intraossären (i.o.) Zugang zu legen (Kap. 10.1.2).


!Wegen der Gefahr der versehentlichen Überinfusion bei Kindern Infusionsflaschen mit max. 100–250 ml Inhalt verwenden.


• Amiodaron: 5 mg/kg i.v. (Cordarex®) bei anhaltendem Kammerflimmern direkt nach der Adrenalingabe nach der dritten Defibrillation. Einmalige wiederholende Gabe frühestens nach der 5. Defibrillation mit der Ausgangsdosis.



[image: image]


Das Kind verstirbt vor Ort

Auch hier müssen wichtige Punkte beachtet werden:

• Klare, deutliche Worte, wie „tot“ oder „verstorben“ beim Überbringen der Todesnachricht verwenden.


• Entfernen von Viggos, Endotrachealtubus usw.


• Heranführen der Eltern an ihr Kind, auch Geschwisterkinder einbinden.


• Zumeist ist es der Wunsch der Mutter, ihr Kind zu waschen oder umzuziehen. Das muss natürlich zugelassen werden.


• Benachrichtigen eines psychologischen oder sozialen Betreuungs- oder Begleitungsdienstes (z. B. Krisenintervention im Rettungsdienst, Notfallseelsorge o. ä.), wenn vor Ort etabliert. Die speziell geschulten Mitarbeiter begleiten Eltern und Geschwister in den ersten 1–2 h dieser Ausnahmesituation.


• Bei V. a. SIDS gilt die Todesursache juristisch als ungeklärt, weshalb die Kriminalpolizei benachrichtigt werden muss und in der Regel auch eine Obduktion veranlasst wird. Sprechen Sie mit den Eltern und erklären Sie ihnen, dass die Benachrichtigung der Polizei aus rechtlichen Gründen vorgeschrieben ist.


• Denken Sie daran, evtl. einen Geistlichen zu rufen.


• Weinen und Schreien der Eltern gehört zur Trauerbewältigung und ist normal. Das einzig nicht Normale ist die Unterdrückung der Trauerarbeit z. B. durch Sedativa!
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Kapitel 3

 Gynäkologische Notfälle









3.1 Notfallgeburt

Die Notfallgeburt ist eine ungeplante Geburt außerhalb der Geburtsklinik.












3.1.1 Normaler Geburtsverlauf

Die normale Geburt verläuft in drei Phasen:

• Eröffnungsperiode


• Austreibungs- und Pressperiode


• Nachgeburtsperiode




Eröffnungsperiode

Beginnt mit Blasensprung oder Einsetzen regelmäßiger Wehen im maximalen Abstand von 8–10 Min. Eröffnungswehen weiten den Muttermund und ermöglichen das Eintreten des kindlichen Kopfes in die Beckenöffnung („Einstellung“). Der Muttermund eröffnet sich auf etwa 10 cm, was bei einer Erstgebärenden 5–10 Std. dauert und bei Mehrfachgebärenden um die Hälfte kürzer sein kann. In dieser Zeit wird die Wehentätigkeit stärker. Die Abstände zwischen den Wehen verkürzen sich teilweise auf unter 3 Min.


[image: image]

[image: image]Während der Weitung wird ein blutiger Schleimpfropf ausgestoßen, der den Gebärmutterhals (Zervix) verschlossen hatte. Der Vorgang nennt sich „Zeichnen“. Gerade dieses „Zeichnen“ führt bei Erstgebärenden zu Bedenken, die Blutung aus der Scheide könnte ein Hinweis auf eine Gefährdung des Kindes sein. Der RA/NA sollte hier beruhigend und erklärend auf die Schwangere einwirken und diese eher minimale Blutung nicht mit einer rettungsdienstrelevanten Blutung bei vorzeitiger Plazentalösung oder Placenta praevia verwechseln.

[image: image]






Austreibungs- und Pressperiode

Beginnt mit der vollständigen Eröffnung des Muttermundes und treibt das Kind durch den Geburtskanal. Der Vorgang dauert 30–50 Min. und kann bei Mehrfachgebärenden wieder um die Hälfte verkürzt sein. Presswehen sind Folge eines vegetativen Reflexes, der bis zur kompletten Geburt anhält und das Kind tiefer in den Geburtskanal einbringt.

Wird das Köpfchen zwischen den Schamlippen sichtbar, folgt eine Deflektionsbewegung des Kindskopfs, „das Köpfchen steigt“. Nachdem das Köpfchen geboren ist, folgt die Seitwärtsdrehung des Körpers, was an der Drehung des Köpfchens sichtbar wird. Danach kann die Geburt der Schultern und des restlichen Körpers erfolgen.




Nachgeburtsperiode

Nachgeburtswehen verkleinern den Uterus und damit die Haftflächen der Plazenta und der Eihäute, was zu deren Ablösung und Ausstoßung führt.


















3.1.2 Klinik

Die Diagnosestellung der drohenden Geburt wird dem Rettungsdienst in den meisten Fällen leicht gemacht, da man schon an der Tür mit den Worten: „Endlich! Beeilen Sie sich, meine Frau kriegt ein Kind“, begrüßt wird. Auch das direkte Vorhalten des Mutterpasses hilft hier wesentlich. Die Darstellung des eigentlichen Geburtsvorganges erfolgt durch

• spontanen Pressdrang,


• regelmäßige Presswehen,


• sichtbares Köpfchen während der Presswehen,


• kindlicher Kopf komplett zwischen den Beinen zu sehen.















3.1.3 Maßnahmen




[image: image]

[image: image]Ist das Köpfchen nicht sichtbar, Kreißende in Beckenhochlage in die Geburtsklinik transportieren. Bei Anzeichen eines Vena-Cava-Kompressionssyndroms wird die Schwangere in die Linksseitenlage verbracht, um so eine Entlastung der V. cava zu erzielen und eine Kreislaufstörung zu verhindern. Die Schwangere auf der Trage mit den Füßen voran in den RTW bringen, um, falls erforderlich, mehr Platz im „eigentlichen Notfallgebiet“ zu erhalten.

[image: image]



• Ruhe ausstrahlen, werdende Mutter und Vater sind schon nervös genug.


• Um Zeit zu gewinnen, Mutter auffordern, die Presswehen zu verhecheln. Durch die schnelle Ein- und vor allem Ausatmung entsteht eine muskuläre Entspannung.


Hierdurch wird die aktive Weiterleitung des Kindes im Geburtskanal kurzzeitig verzögert.


• Wohnung immer dem RTW als Geburtsort vorziehen, da mehr Platz für das Rettungsdienstteam und bekannte Umgebung für die werdende Mutter. Beengte räumliche Verhältnisse führen meist zu Unruhe im Rettungsdienstteam, die sich häufig auf die werdende Mutter und den Vater überträgt. Ruhe und eine bekannte Umgebung sind gerade in einer solchen Ausnahmesituation für Mutter und Kind wichtig.


• Inspektion: Untere Körperhälfte der Frau frei machen und schauen, ob das Köpfchen bereits sichtbar ist oder ob z. B. die Nabelschnur vorgefallen ist (Kap. 3.2.1). Gleichzeitig Beurteilung des Fruchtwassers: Grünes Fruchtwasser bedeutet eine Beimengung von Mekonium (Kindspech), was als Zeichen für eine Sauerstoffunterversorgung des Kindes (s. u.) zu werten ist.



[image: image]

[image: image]Wichtige Seiten im Mutterpass:

• Seiten 5–6 (21–22 bei zweiter beschriebener Schwangerschaft) beinhalten u. a. besondere Befunde und den eigentlichen Geburtstermin.


• Seiten 7–8 (23–24) beinhalten wichtige Daten zur Kindslage, RR der Patientin, Schwangerschaftswoche usw.


• Seite 9 (25) enthält wichtige Daten zum Kind sowie Vermerke der Ultraschalldiagnostik.
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Vorbereitungen



• Raumtemperatur erhöhen: Einerseits droht dem Neugeborenen nach der Geburt die Auskühlung. Andererseits kann sich aufgrund des großen Flüssigkeitsverlustes unter der Geburt der Kreislauf der Mutter verschlechtern, wobei das Frieren schockverstärkend oder -auslösend wirkt.


!Cave: Bei geburtshilflichen und pädiatrischen Notfällen bereits bei der Anfahrt Patientenraum im RTW vorheizen und Wärme nicht durch unnötig lang geöffnete Wagentüren entweichen lassen.


• Lagerung: OHL 60–80°, gute Ausgangsposition für die Geburt (aktives Mitpressen s. u.).


• Notarzt-Ruf, zusätzlich, wenn verfügbar, Baby-NAW und Geburtshelfer anfordern, da Notfallgeburt immer eine erhöhte Gefahr für Mutter und Kind darstellt. Bei Fehllagen des Kindes können Manipulationen erforderlich werden, die nur erfahrene Geburtshelfer beherrschen.


• Monitoring: RR, Puls, EKG, SpO2 zur kontinuierlichen Überwachung. Hat auch positiven psychologischen Effekt auf die Mutter, das Gefühl der Sicherheit mildert sympathoadrenerge Reaktionen.


• Venösen Zugang legen: Offen halten mit kristalloider Lösung, langsam laufen lassen, ist Vorraussetzung, um ggf. auf größere Blutverluste oder eine erforderlich werdende Tokolyse reagieren zu können.

[image: image]
[image: image]
Abb. 3.1 Algorithmus Notfallgeburt





• Bereitlegen:
    – mehrere weiche, möglichst warme Tücher zum Trockenreiben des Kindes,


    – 2 sterile Nabelschnurklemmen sowie 1 sterile Schere zum Abnabeln,


    – mehrere sterile Vorlagen u. a. für den Dammschutz,


    – Orosauger, falls eine Absaugung des Kindes erforderlich wird.







Geburt



• Mutter zum aktiven Mitpressen auffordern: Kopf auf die Brust und mit den Händen die Kniekehlen umfassen. Bei jeder Presswehe wird aktiv und lange 2–3 × pro Wehe mitgepresst.


• Dammschutz: Der Helfer reguliert mit der einen Hand die Geschwindigkeit, mit der das Köpfchen entwickelt wird, mit der anderen Hand versucht er, den Damm entgegen zu halten (Abb. 3.2). Am „Blasswerden“ der oberen Dammregion ist die Gefahr des Dammrisses zu erkennen. Durch das langsamere Aufdehnen des Dammes wird in vielen Fällen der Dammriss vermieden. Ein weiterer wichtiger Effekt einer verlangsamten Geburt liegt in der Vermeidung einer schnellen Deflektionsbewegung des kindlichen Köpfchens, die zu HWS-Schädigung führen könnte.



[image: image]
Abb. 3.2 Dammschutz
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[image: image]Ein Dammschnitt (Episiotomie) ist präklinisch nicht sinnvoll.

[image: image]



• Nach der Geburt des Köpfchens muss die Drehung abgewartet werden.


• Nach erfolgter Seitwärtsdrehung des Kopfes diesen zwischen die Hände nehmen und mit Einsetzen der nächsten Wehe vorsichtig absenken, damit sich die vordere Schulter entwickelt. Anschließend Köpfchen anheben und die hintere Schulter entwickeln. Rumpf und Beine folgen leicht, auch ohne Pressen der Mutter.


!Cave: Vorsichtiges manuelles „Leiten“ der Geburt, keinesfalls am Kopf ziehen, sonst drohen u. a. schwere HWS-Verletzungen.





Nachgeburtsperiode

Irrtümlicherweise glauben die Rettungsteams in der Phase nach der Geburt häufig, den schwierigsten Teil bereits erfolgreich bewältigt zu haben. Für die Mutter jedoch drohen während der Nachgeburtsperiode schwere Komplikationen, wie starke Blutungen oder Infektionen.


[image: image]

[image: image]Blutverluste von 300–500 ml sind als normal anzusehen. Fritsch-Lagerung mit saugfähiger Vorlage und übereinader geschlagenen Beinen. Aufsteigen von Blut in der Vorlage kann auf eine verstärkte Nachblutung hinweisen (Abb. 3.7)
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Größere Blutungen, z. B. bei nicht komplett ausgestoßener Plazenta



• O2-Gabe 6–8 l/Min. über O2-Maske zur Vermeidung von Hypoxämien und Optimierung der Oxygenation.


• Venösen Zugang legen: Großlumigen (z. B. 16 G) Zugang, um bei Bedarf gezielt auf Hypotonien reagieren zu können.


• Volumengabe: Kristalloide Lösungen 20–40 ml/kg als Druckinfusion. Da anfänglich größere Blutverluste, z. B. durch Erhöhung des Herzzeitvolumens, kompensiert werden, muss hier bereits ohne beobachtbare Schocksymptome mit der Volumentherapie begonnen werden.


• „Fritsch-Handgriff“ (Abb. 3.3): Manuelle Kompression der Blutung. Mit einer Hand wird der breit gefasste Uterusfundus in Richtung kleines Becken gedrückt, während die andere Hand die Vulva mit einem sterilen Tuch fasst. Die Vulva wird mit dem Tuch kopfwärts dem Uterus entgegendrückt.



[image: image]
Abb. 3.3 „Fritsch-Handgriff“
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Erweiterte Maßnahmen

Fortführen der Volumentherapie mit kolloidalen Lösungen, z. B. mit HyperHAES® 250 ml i. v. und/oder HAES® 6 %, zusätzlich zu den kristalloiden Lösungen im Verhältnis 1 : 2. Kolloidale Lösungen haben stärkere Volumeneffekte und eine längere intravenöse Verweildauer als kristalloide.


Versorgung des Neugeborenen



• Das gesunde Neugeborene wird meist sofort durchatmen und schreien. Eine Absaugung wird nur bei übermäßiger Verschleimung erforderlich. Auf ein routinemäßiges Absaugen sollte wegen des fehlenden Nutzens und der Verletzungsgefahr der Schleimhäute verzichtet werden. Möglicherweise durch das Absaugen gesetzte Verletzungen im engen Röhrensystem der kindlichen Atemwege können Schwellungen provozieren. Säuglinge sind ausschließlich Nasenatmer, daher kann ein Zuschwellen der Nasenschleimhaut zu ernsten respiratorischen Problemen führen.


• Abnabelung mittels 2 steriler Einmalklemmen, die etwa 15 cm vom Kind entfernt gesetzt werden. Zwischen den Klemmen wird die Nabelschnur mit der Schere durchtrennt. Dies sollte Aufgabe des Vaters sein, sofern dieser zugegen ist. Die Abnabelung selbst soll verzögert nach frühestens 1 Min. durchgeführt werden. Studien lassen vermuten, dass eine sofortige Abnabelung während der ersten Atemzüge zu kardialen und respiratorischen Adaptionsproblemen führen kann. Außerdem kommt es zu einem verminderten Hb-Wert des Neugeborenen, der ebenfalls mit Anpassungsstörungen in den ersten Lebenswochen einhergehen kann.


• Neugeborenes abtrocknen und in trockene, warme Tücher legen, um eine Unterkühlung zu verhindern.


• Neugeborenenstatus nach dem APGAR-Score (Tab. 3.1) erheben, nach 5 und 10 Min. (Bewertung: 7–10 Punkte normal, 4–6 Punkte mäßige Asphyxie, 0–3 Punkte schwere Asphyxie) zur standardisierten Zustandsbeschreibung und als Grundlage für das weitere diagnostische und therapeutische Vorgehen wiederholen.


• Übergabe des Kindes mit Angabe des Geschlechts in den Arm der Mutter oder mit Tüchern abdeckt auf den nackten Bauch der Mutter legen, somit Nutzung der Körperwärme und des Körperkontaktes. Gratulieren nicht vergessen!


• Plazentaablösung dauert bis zu einer Stunde, daher folgt Transport der Mutter und des Neugeborenen in die Klinik.



Tab. 3.1 APGAR-Score

[image: image]
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[image: image]Störungen des Neugeborenen

• Atmung gering → sofort absaugen, abnabeln, trocken reiben und in warme Tücher legen.


• Keine Besserung oder fehlende Atmung → primäre Lungenentfaltung mit Beatmungsbeutel. Hierfür Beutel drei- bis viermal drücken und das Überdruckventil verschlossen halten. Ersten Beatmungshub 4 Sek. halten.


• Weiter beatmen mit einer Frequenz von 30–40/Min.


• Erneute Beurteilung des Neugeborenen nach 1–2 Min.:
    – Herzfrequenz > 100/Min. → Kind nicht vital bedroht, weitere unterstützende Maskenbeatmung


    – Herzfrequenz 60–100/Min → siehe ABHS (Kap. 2.2)


    – Herzfrequenz < 60/Min. → siehe Herzkreislaufstillstand beim Kind (Kap. 2.6).
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[image: image]Bei der Neugeborenenreanimation zunächst mit Raumluft beatmen. Kommt es trotz suffizienter Ventilation nicht zu einem Anstieg der Herzfrequenz und der pulsoxymetrischen Sauerstoffsättigung, wird die zugeführte Sauerstoffkonzentration erhöht. Zielwert für die ersten Lebensminuten ist eine Sauerstoffsättigung > 80 %.
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3.2 Geburtskomplikationen

Präklinische Geburten verlaufen in den meisten Fällen komplikationslos. Von den vielen möglichen Geburtskomplikationen sind für die präklinische Notfallmedizin im Wesentlichen nur der Nabelschnurvorfall und pathologische Geburtslagen relevant. Andere Geburtskomplikationen, z. B. die Nabelschnurumschlingung, können präklinisch nicht diagnostiziert bzw. therapiert werden.












3.2.1 Nabelschnurvorfall

Seltene Geburtskomplikation, bei der sich die Nabelschnur nach dem Blasensprung vor das vorausgehende Kindsteil in den Geburtskanal legt.



Ursachen

Vor der 36. SSW ist das vorausgehende Kindsteil noch nicht im Geburtskanal gefestigt. Es besteht die Gefahr, dass beim frühzeitigen Blasensprung die Nabelschnur z. B. vor das Köpfchen gespült wird.


[image: image]

[image: image]Um nicht Gefahr zu laufen, einen Nabelschnurvorfall zu übersehen, muss bei jedem vorzeitigen Blasensprung eine Inspektion erfolgen.

[image: image]




[image: image]
Abb. 3.4 Algorithmus Geburtskomplikationen






Klinik

Die Nabelschnur wird als weiß-bläuliche, etwa kleinfingerdicke Schnur im Geburtskanal sichtbar.

Die vorgefallene Nabelschnur droht, bei Einsetzen der Wehentätigkeit durch den vorausgehenden Kindsteil, z. B. den Kopf, komprimiert zu werden. Folge ist eine O2-Unterversorgung und damit ein Ersticken des Kindes.


















3.2.2 Maßnahmen



• Lagerung der Mutter in Beckenhochlage, z. B. Kissen. Schwerkraft bedingt erfolgt hierdurch eine leichte Druckentlastung der Nabelschnur.


• O2-Gabe 4–6 l/Min. über O2-Brille. Die Erhöhung des O2-Angebotes soll gerade im Bereich des fetalen Kreislaufs eine Hypoxie verhindern bzw. vermindern.


• Notarzt-Ruf


• Monitoring: RR, Puls, EKG, SpO2 zur kontinuierlichen Kontrolle; gerade in Hinblick auf die bevorstehende Tokolyse drohen tachykarde Rhythmusstörungen.


• Venösen Zugang legen: Offen halten mit kristalloider Lösung, langsam laufen lassen, Lösung dient als Basis für eine mögliche medikamentöse Therapie.


• Wehenhemmung: Salbutamol per inhalationem 4 Sprühstöße = 0,4 mg (z. B. Salbutamol-ratiopharm N® Dosieraerosol). Salbutamol gehört zur Gruppe der β2-Sympathomimetika. Im letzten Trimenon enthält der Uterus besonders viele β2-Rezeptoren, deren Anregung zur Erschlaffung der glatten Gebärmuttermuskulatur führt.


• Nabelschnur dekomprimieren: Mit 2 Fingern das kindliche Köpfchen bzw. den Steiß hochdrücken, bis die Nabelschnur wieder pulsiert, was bis zur Entbindung in der Klinik durch eine Sectio (Kaiserschnitt) aufrecht erhalten werden muss.
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[image: image]Die Versorgung muss ruhig, aber klar vom Ziel eines schnellen Transportes geprägt sein: „play and go“.

[image: image]




Erweiterte Maßnahmen

Kontinuierliche Wehenhemmung mittels Fenoterol (z. B. Partusisten®) 0,8–3 μg/min.
















3.2.3 Pathologische Geburtslagen

Da sich fast alle Geburtslagen 3–4 Wochen vor der Geburt einstellen, sind sie im Mutterpass (Seite 9/25) vermerkt. Unterschieden werden Längs- und Querlagen.
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[image: image]Eintragung im Mutterpass beachten.
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Klinik

Querlagen (QL) Kinder müssen grundsätzlich mittels Kaiserschnitt geboren werden.

Längslagen werden unterteilt in:

• Schädellage (SL), also die „normale“ Geburtslage, und


• Beckenendlage (BEL), auch Steißlage genannt. Problem der Steißlage ist, dass der nachfolgende Kopf meist einen größeren Durchmesser hat als der vorangegangene Rumpf, weshalb die Geburt des Kopfes sehr lange dauert, da sich der Geburtskanal erst noch weiten muss. Da die Nabelschnur des Kindes durch den nachfolgenden Kopf komprimiert wird, droht es durch die O2-Unterversorgung zu ersticken.



















3.2.4 Maßnahmen
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[image: image]Da alle Fehllagen ein erhöhtes Risiko für Mutter und Kind bedeuten, immer versuchen, eine Geburtsklinik anzufahren.

[image: image]



• Lagerung in Beckenhochlage, z. B. Kissen unterlegen, Trage mit den Füßen voran in den RTW schieben, sodass im „eigentlichen Notfallgebiet“ mehr Platz entsteht.


• O2-Gabe 4–6 l/Min. über O2-Brille, da die eintretende Stresssituation zu einem erhöhten O2-Verbrauch mit Gefahr einer Hypoxie führt, die sich auch auf den fetalen Kreislauf auswirkt.


• Notarzt-Ruf evtl. parallel Geburtshelfer und Baby-NAW alarmieren.


• Monitoring: RR, Puls, EKG, SpO2 zur kontinuierlichen Kontrolle; gerade in Hinblick auf die bevorstehende Tokolyse drohen tachykarde Rhythmusstörungen.


• Venösen Zugang legen: Offen halten mit kristalloider Lösung, langsam laufen lassen, Lösung dient als Basis für eine mögliche medikamentöse Therapie.


• Wehenhemmung: Salbutamol per inhalationem 4 Sprühstöße = 0,4 mg (z. B. Salbutamol-ratiopharm N® Dosieraerosol) s. o.


• Transport sollte vom „play-and-go-Prinzip“ geprägt sein.



Erweiterte Maßnahmen

Kontinuierliche Wehenhemmung mittels Fenoterol (z. B. Partusisten®) 0,8–3 μg/min.


[image: image]

[image: image]Ist der Körper im Rahmen der Steißgeburt bereits geboren, muss die Geburt vor Ort zu Ende geführt werden! Das Kind drückt jetzt mit dem Köpfchen die Nabelschnur ab, sodass nur 3–4 Min. bleiben, um das Kind unbeschadet zu entwickeln. Keine Wehenhemmung!

[image: image]



Der anwesende Notarzt wird nun einen großen Dammschnitt durchführen, um die Öffnung für das Köpfchen maximal weit zu gestalten. Anschließend muss das Kind mithilfe spezieller Handgriffe nach Bracht (Abb. 3.5) entwickelt werden. Hierfür wird sein Rumpf oberhalb des Beckens umfasst, sodass die Daumen parallel auf den Oberschenkeln und die übrigen Finger auf dem Rücken liegen. Nun wird bei der nächsten Wehe das Kind in einer bogenförmigen Bewegung in Richtung Bauch der Mutter geführt, ohne dabei am Rumpf des Kindes zu ziehen. Gleichzeitig wird die Mutter aufgefordert, stark mitzupressen.


[image: image]
Abb. 3.5 Manualhilfe nach Bracht 
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3.2.5 Placenta praevia

Die Plazenta hat normalerweise ihren Sitz an der Vorder- oder Hinterwand des Uterus, wodurch verhindert wird, dass es während der Geburt zu einer Funktionsstörung kommt. Bei einer sehr tiefen Einnistung der befruchteten Eizelle versperrt die Plazenta jedoch den Geburtskanal. Unterschieden werden 4 Grade, die sich nach der Beziehung der Plazenta zum inneren Muttermund richten:

• P.p. totalis – der innere Muttermund ist vollständig bedeckt,


• P.p. partialis – der innere Muttermund ist teilbedeckt,


• P.p. marginalis – der untere Rand der Plazenta erreicht den inneren Muttermund,


• tiefer Sitz der Plazenta – der Unterrand rückt nicht an den inneren Muttermund.


Im Verlauf der Eröffnungswehen kann sich der Grad des Vorliegens ändern, indem z. B. aus einer P.p. marginalis eine P.p. partialis oder aus einer P.p. totalis mit zunehmender Muttermundöffnung eine P.p. partialis wird. Beim Einsetzen von Eröffnungswehen löst sich die Plazenta am unteren Eipol ab, und es drohen schwere Blutungen (Kap. 3.3). Besonders bedrohlich wirkt sich die Tatsache aus, dass mit jeder Wehe die Blutung verstärkt wird. Hinweise für eine Placenta praevia ergeben sich meist aus dem Mutterpass, oder die Schwangere weiß um ihren Befund.














3.2.6 Maßnahmen

Eine Placenta praevia bedeutet immer eine besondere Gefährdung für Mutter und Kind. Die Placenta praevia tritt i. d. R. im Rettungsdienst nicht isoliert als geburtsunmögliche Situation auf, sondern meist als Kombination aus plötzlich einsetzender Wehentätigkeit und starker Blutung. Frauen mit einer Placenta praevia werden meist frühzeitig in die Klinik eingewiesen, wohl wissend um ihre Gefährdung. Weitere Maßnahmen werden im Abschnitt gynäkologische Blutung besprochen (Kap. 3.3.3).













3.3 Akute gynäkologische Blutung

Oft als genitale Blutung, meist mit Blutungen nach innen vergesellschaftet. Diese intraabdominellen Blutungen führen zum Bild eines akuten Abdomens.












3.3.1 Ursachen

Unterschieden werden müssen Blutungen in der Frühschwangerschaft, in der Spätschwangerschaft und außerhalb der Schwangerschaft.



Außerhalb der Schwangerschaft



• Hypermenorrhoe (verstärkte Regelblutung)


• Trauma z. B. nach einer Vergewaltigung


• Karzinome des Unterbauches, am häufigsten Kollumkarzinom, meist bei älteren Frauen





Frühschwangerschaft



• Abort


• Extrauteringravidität





Spätschwangerschaft



• Placenta praevia


• vorzeitige Plazentaablösung z. B. nach einem Trauma



















3.3.2 Klinik

Der Rettungsdienst wird meist nur bei ausgesprochen starken Blutungen alarmiert. Bei Auftreten einer Hypermenorrhoe wird die aufgeklärte Frau eher ihren betreuenden Gynäkologen aufsuchen als den Rettungsdienst rufen. Die vermutliche Ursache für eine akute gynäkologische Blutung kann meist schon durch das Erfragen einer möglichen oder bestehenden Schwangerschaft eingegrenzt werden: Bei einer 20-Jährigen ist ein Kollumkarzinom möglich, jedoch z. B. ein Abort wahrscheinlicher. Je nach Ursache (siehe nachfolgende Auflistung) drohen schwere Blutverluste.



Außerhalb einer Schwangerschaft


Hypermenorrhoe

Eine verstärkte Regelblutung führt selten zu einem rettungsdienstlichen Einsatz. Kommt es doch zu einem solchen Einsatz, liegt hier meist eine Kombination aus verstärkter Blutung und ungewöhnlich starken Schmerzen (Dysmenorrhoe) vor. Die präklinische Abgrenzung zwischen einer ungewöhnlichen Regelblutung und einer pathologischen Blutungsform ist meist nicht möglich.


[image: image]

Spezielle Symptome

Stärkere Blutung meist mit starken Schmerzen einhergehend, die während der normalen Regelblutung einsetzen.

[image: image]






Trauma

Je nach Trauma ist die Gefährdung, die durch Blutungen ausgeht, unterschiedlich.

Einrisse im Bereich der Schwellkörper – diese Blutungen treten vorwiegend bei sehr jungen Mädchen auf, deren Genitalien noch nicht ausgereift sind. Die Blutungen sind sehr schwer zu stillen.


[image: image]
Abb. 3.6 Algorithmus akute gynäkologische Blutung



Vergewaltigungen – im Rahmen des erzwungenen Geschlechtsverkehrs können traumatische Blutungen z. B. durch Schleimhautverletzungen auftreten, die im Gegensatz zum psychischen Zustand der Frau meist nicht bedrohlich sind.

Pfählungsverletzungen – besonders gefährliche Verletzungen, da sie, neben einer Verletzung des äußeren Genitales mit Einrissen im Bereich der Scheide, auch Verletzungen tiefer gelegener Strukturen, z. B. der Blase und des Darms, befürchten lassen.

Traumen in der Schwangerschaft – z. B. Patientinnen, die während der Schwangerschaft einen Verkehrsunfall erleiden, bei dem der über den Bauch verlaufende Sicherheitsgurt zu starken Druck ausgeübt und zu Quetschungen geführt hat. Hierbei drohen insbesondere auch für das Ungeborene erhebliche Gefahren.


[image: image]

Spezielle Symptome

Blutungen und Anamnese

[image: image]






Karzinome des Unterbauches

Bei Tumoren des Unterbauches löst zumeist nur das Kollumkarzinom eine so starke Blutung aus, dass präklinisch eine Schocksymptomatik zu erwarten ist. Hierbei zerstört das Karzinom den Muttermund (Kollum) und dringt anschließend in das benachbarte Gewebe, das Parametrium, ein. Die darin liegenden größeren Gefäße (Vv. und Aa. uterinae) werden eröffnet und es treten schwere Blutungen auf.

Die übrigen Karzinome, z. B. das Endometriumkarzinom, das meist ältere, übergewichtige Frauen befällt, oder die gutartigen Karzinome, z. B. Schleimhautpolypen, können auch Blutungen auslösen, welche die betroffenen Frauen erschrecken, jedoch meist kleineren Ausmaßes sind.


[image: image]

Spezielle Symptome

Blutungen und Anamnese, z. B. Vorsorgeuntersuchungen.

[image: image]








Frühschwangerschaft


Abort

Als Abort (Fehlgeburt) wird die vorzeitige Beendigung der Schwangerschaft vor der 24. Schwangerschaftswoche bezeichnet. Unterschieden werden hierbei der Früh- (bis zur 12. Schwangerschaftswoche) und Spätabort (12.–24. Schwangerschaftswoche). Die häufigste Ursache für einen Frühabort liegt beim Fetus selbst. Bei > 50 % können Chromosomenanomalien z. B. Trisomie 16, angenommen werden. Die Abortsymptomatik ist gekennzeichnet durch Uteruskontraktionen, Blutungen und Abgang von Fruchtwasser bzw. Gewebe. Die häufigste Abortsymptomatik ist die vaginale Blutung, die jedoch nicht zwingend die Gefährdung der Geburt bedeutet! Die Blutung während der Ausstoßung kann dabei erheblich sein, eine Schocksymptomatik ist in aller Regel jedoch nicht zu erwarten.


[image: image]

Spezielle Symptomatik

Wehenartige Schmerzen als Folge der Uteruskontraktionen, Blutung und Abgang von Fruchtwasser bzw. Gewebe.
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Extrauteringravidität (z. B. Eileiterschwangerschaft)

Normalerweise nistet sich das befruchtete Ei in die Gebärmutterhöhle (intrauterin) ein. Die extrauterine Einnistung resultiert aus anatomischen Hindernissen, z. B. abgeknickter Eileiter oder funktionelle Tubenstörungen, z. B. bei eingeschränkter Mobilität und Motilität. Ein in der Tube eingenistetes Ei (häufigste Lokalisation der Extrauteringravidität) drückt durch die wachsende Frucht auf den Eileiter, was zu dessen Ruptur führt. Es entsteht meist eine anhaltende Sickerblutung in die Bauchhöhle, welche nicht spontan sistiert, sodass erhebliche Blutverluste drohen. Genital treten meist nur leichte „Schmierblutungen“ auf. Weitere Lokalisationen einer extrauterinen Gravidität sind Ovarien oder Bauchhöhle.
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Spezielle Symptome

Blutung, ggf. auch nur als Schmierblutung, über längere Zeit (Zerreißung der Tube meist 2–3 Wochen nach Ausbleiben der Regel), Peritonitis aufgrund des ausgetretenen Blutes, ggf. Schocksymptomatik.
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Spätschwangerschaft


Placenta praevia

Entsteht durch tiefe Einnistung einer befruchteten Eizelle. Dabei versperrt die Plazenta (Mutterkuchen) den Geburtskanal. Durch die Wehentätigkeit (Eröffnungswehen) löst sich die Plazenta, sodass schwere Blutungen entstehen. Jede weitere Wehe verstärkt die Blutung! Nähere Informationen Kap. 3.2.5.
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Spezielle Symptome

Anamnese und Hinweise im Mutterpass, zunehmende Blutungen.
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Vorzeitige Plazentalösung

Die vorzeitige Plazentalösung der im Uterusfundus an normaler Stelle inserierten Plazenta findet in ca. 0,5–1 % der Schwangerschaften und überwiegend bei Erstgebärenden statt. Auslöser sind z. B. Gefäßveränderungen im Bereich der Einnistungsstelle im Rahmen einer bestehenden Hypertonie der Schwangeren oder traumatische Einwirkungen z. B. im Rahmen einer stumpfen Gewalteinwirkung auf das Abdomen. Bei der Lösung bildet sich zwischen Plazenta und Uterus ein Bluterguss (retroplazentäres Hämatom), der zu einem hohen Blutverlust bei der Mutter bis hin zur Ausbildung eines Schockzustandes führen kann. Gleichzeitig vermindert sich die Versorgungsfläche für das Kind. Die vorzeitige Lösung zeigt sich nicht immer als Blutung aus der Scheide; zudem ist eine beobachtbare Blutung ist kein Maß für den tatsächlichen Blutverlust, da sich das meiste Blut im Spaltraum zwischen Uteruswand und Plazenta befindet.
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Allgemeine Symptome



• Unruhe, Angst, Kaltschweißigkeit


• Dyspnoe


• Tachykardie, Hypotonie


• evtl. Blutung aus der Vagina und/oder harte Bauchdecke


• evtl. starke Unterleibsschmerzen mit unterschiedlichem Charakter


• evtl. ausgeprägte Schocksymptomatik


[image: image]






















3.3.3 Maßnahmen

Da die Blutungsmenge oft nicht mit dem tatsächlich zu beobachtenden Ausmaß in Zusammenhang steht, kann eine Gefährdung der Patientin nicht immer sicher eingeschätzt werden. Es muss jedoch vermieden werden, z. B. eine junge Frau mit einer Hypermenorrhoe unter aggressiver Volumengabe und dem „Load-and-Go-Prinzip“ in die nächste gynäkologische Klinik zu transportieren, eine Patientin mit einer Extrauteringravidität hingegen hinsichtlich der Bedenklichkeit ihres Zustandes zu unterschätzen. Zur Gefahreneinschätzung kann die schon oben verwendete Unterteilung (Kap. 3.3.2) helfen.

Keine akute Gefährdung liegt in der Regel vor bei:

• verneinter Schwangerschaft, kein Vorliegen von Schocksymptomen


• Frühschwangerschaft > 6. Schwangerschaftswoche mit wehenartigen Schmerzen, keine Schocksymptomatik.


In diesen Fällen erfolgt ein ruhiger Transport in die gynäkologische Klinik bzw., in Absprache mit der Patientin, zum betreuenden Gynäkologen. Die zu ergreifenden Maßnahmen richten sich nach dem jeweiligen Zustand der Patientin.

• Bei den übrigen Patientinnen muss von einer akuten Gefährdung ausgegangen werden.



[image: image]

[image: image]Keine genitale Inspektion oder lokale Blutstillung unternehmen, da durch Manipulationen z. B. Tumorgefäße weiter aufreißen können.
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• Lagerung: Fritsch-Lagerung mit saugfähiger Vorlage und übereinader geschlagenen Beinen. Aufsteigen von Blut in der Vorlage kann auf eine verstärkte Nachblutung hinweisen (Abb. 3.7).


• O2-Gabe 6–10 l/Min. über O2-Maske zur Vermeidung von Hypoxämien und Optimierung der Oxygenation.


• Notarzt-Ruf


• Monitoring: RR, Puls, EKG, SpO2 zur kontinuierlichen Überwachung der Oxygenierung und Vermeidung von Hypotonien.


• Venösen Zugang legen, um gezielt auf Hypotonien reagieren zu können
    – ohne Schocksymptomatik: 1 großlumiger Zugang (z. B. 16 G) vorzugsweise am Unterarm


    – mit Schocksymptomatik: 2 großlumige Zugänge am Unterarm.




• Volumengabe: Kristalloide Lösungen, da anfänglich größere Blutverluste z. B. durch Erhöhung des Herzzeitvolumens kompensiert werden. Blutdruckwerte zwischen 70–90 mmHg sind anzustreben. Werte > 120 mmHg zu vermeiden, um Blutungen nicht zu verstärken
    – ohne Schocksymptomatik: initial 1 l zügig infundieren


    – mit Schocksymptomatik: 20–40 ml/kg als Druckinfusion.




• Tokolyse (Kap. 3.2.4) mit Salbutamol bei V. a. Placenta praevia mit aktiver Wehentätigkeit, da die weitere Wehentätigkeit die Blutung verstärkt.



[image: image]
Abb. 3.7 Fritsch-Lagerung.
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[image: image]Keine Tokolyse bei vorzeitiger Plazentalösung mit einer uterinen Dauerkontraktion, sog. „Holzuterus“, da die anhaltende Kontraktion eine Blutungsquelle verschließt.

[image: image]



• Bei Schocksymptomatik „Play and Go“.



Erweiterte Maßnahmen

Bei Schockzeichen Fortführen der Volumentherapie mit kolloidalen Lösungen, z. B. HAES® 6 %, zusätzlich zu den kristalloiden Lösungen. Bei fehlender Stabilisierung HyperHAES® 250 ml. Kolloidale Lösungen haben stärkere Volumeneffekte und eine längere intravenöse Verweildauer als kristalloide Lösungen.











Kapitel 4

 Internistische Notfälle









4.1 Gastrointestinale Blutung

Bei gastrointestinalen Blutungen (GI-Blutungen) handelt es sich um Blutungen innerhalb des Abschnitts zwischen Ösophagus und Rektum. Unterschieden werden:

• obere GI-Blutung zwischen Ösophagus und Duodenum


• untere GI-Blutung zwischen Jejunum und Rektum


!anatomische Grenze ist das Treitz-Band













4.1.1 Ursachen



• In mehr als 85 % der Fälle handelt es sich um eine Blutung aus dem oberen Gastrointestinaltrakt (GIT): Ulcus ventriculi oder duodeni (50 %), akute Gastritis mit Erosionen (20 %), Ösophagusvarizenblutungen bei Leberzirrhose, Magentumoren (selten)


• Ursachen für Blutungen aus dem unteren GIT sind Karzinome, Darmentzündungen, Hämorrhoiden.



[image: image]


Ursachen der Leberzirrhose



• chronischer Alkoholismus


• posthepatisch, z. B. nach einer Hepatitis B


• Stoffwechselstörungen wie krankhaft erhöhte Eisenspeicherung (Hämochromatose)
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4.1.2 Klinik

Es überwiegen Blutungen von Ulzera, die durch Besiedlung mit Helicobacter pylori (+++), NSAID (++), Stress (++), Hypersekretion von Magensäure (+) und genetische Faktoren (+) ausgelöst werden. Bedingt durch diese Faktoren wird vermehrt Magensäure produziert, die zu Schleimhautdefekten führt.

Je nach Tiefe des Defektes kann es zur Freilegung von Blutgefäßen (arteriell wie venös) kommen. Wird nun auch die Wand eines Blutgefäßes im Geschwür durch die Magensäure aufgelöst, kommt es zu einer Blutung. Das Spektrum reicht von kleinen Blutungen, die spontan sistieren, bis zur spritzenden Blutung mit Ausbildung eines hämorrhagischen Schocks.

Die Ösophagusvarizenblutung ist Folge eines chronischen Pfortaderhochdrucks (portale Hypertension) aufgrund einer Leberzirrhose mit Rückstau und Druckerhöhung im venösen System. Varizen entstehen v. a. im unteren Ösophagusdrittel und Magenfundus. Bei höheren Drücken in der Pfortader (> 30 mmHg) können die Gefäße platzen.



Symptome


Spezifisch

Bluterbrechen (Hämatemesis) Zeichen für Blutung im oberen GIT. Erbrechen von hellrotem Blut ist meist ein Hinweis auf Ösophagusvarizenblutung oder starke Magenblutungen. Bei Erbrechen von schwarz gefärbtem Blut (kaffeesatzartig) hatte das Blut längeren Kontakt mit der Magensäure. Das Häm als Farbstoffanteil wird durch die Magensäure in das dunkle Hämatin umgewandelt. Meist bestehen nur kleine Blutungen. Je heller das Blut, desto stärker ist die Blutung.

Teerstuhl (Melaena) Meist durch kleinere Blutungen im oberen GIT ausgelöst. Das schwarze, glänzende Aussehen ist Folge der bakteriellen Zersetzung des Blutes während der GIT-Passage.

Blutstuhl (Hämatochezie) Abgang von hellrotem Blut aus dem After, Indiz für Blutung im unteren GIT oder starke Blutung im oberen GIT. Größere Blutmengen haben laxierende (Durchfall auslösende) Wirkung, daher keine bakterielle Zersetzung und Verfärbung wie bei Melaena.




Unspezifisch



• Vorerkrankungen, wie Ulkusleiden, Tumoren im GIT


• Medikation, z. B. regelmäßige Einnahme von ASS oder NSAID


• Schmerzen im GIT


• Schocksymptomatik (Kap. 6.2)



[image: image]
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• Die akute GI-Blutung hat eine Letalität von 10 % [Lux].


• In 20–30 % der Fälle handelt es sich um ≥ 2 Blutungsquellen.


• Auch anfangs kreislaufstabil erscheinende Patienten können durch starke innere Blutverluste plötzlich eine manifeste Schocksymptomatik aufweisen. Daher müssen frühzeitig Vorkehrungen zur Behebung des Blutverlustes getroffen werden (Kap. 4.1.3).


[image: image]




[image: image]
Abb. 4.1 Algorithmus gastrointestinale Blutungen






















4.1.3 Maßnahmen

Da bei der Melaena, die i. d. R. aus einer kleinen, häufig schon spontan geendeten GI-Blutung resultiert, meist keine aktuelle Gefährdung besteht (es sei denn, der Patient weist bereits eine Schocksymptomatik auf), erfolgt ein ruhiger Transport in eine Klinik mit internistischer Abteilung. Die Maßnahmen richten sich dabei nach dem Gesamtzustand des Patienten.

Bei Patienten, v. a. mit Hämatemesis und Hämatochezie, besteht i. d. R. eine obere GI-Blutung, es muss mit einer akuten Gefährdung gerechnet werden.


[image: image]

[image: image] Wegen der emetischen Wirkung von Blut immer mit Aspiration rechnen.
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• Lagerung:
    – ansprechbare Patienten ohne Schocksymptomatik OHL 30–35°, Erleichterung der Atmung und damit verbesserte Oxygenierung


    – ansprechbare Patienten mit Schocksymptomatik zum kontinuierlichen Aspirationsschutz und Erhöhung des Blutangebotes flach in Seitenlagerung.




• O2-Gabe 6–10 l/Min. über Maske zur Vermeidung von Hypoxämien und Optimierung der Oxygenation. Wegen hoher Aspirationsgefahr keine Sauerstoffmaske bei somnolenten bzw. komatösen Patienten.


• Wärmeerhaltung: Wärmeverlust bei beginnender Dezentralisation im protrahierten Schockgeschehen. Gegenregulation des Körpers mit Kältezittern usw. bewirkt erhöhten Stoffwechsel und erhöhten Sauerstoffverbrauch, Schockverstärkung.


• Notarzt-Ruf


• Monitoring: RR, Puls, EKG, SpO2 zur kontinuierlichen Überwachung der Oxygenation und Vermeidung von Hypotonien.


• Venösen Zugang legen:
    – ohne Schocksymptomatik: 1 großlumiger Zugang (z. B. 16 G)


    – mit Schocksymptomatik: 2 großlumige Zugänge.




• Laborblutentnahme zur frühzeitigen Bestimmung von Hämoglobin, Hämatokrit und Blutgruppe. Blut direkt zur Klinik bringen, falls NEF vor Ort; so können frühzeitig ggf. notwendige Blutkonserven vorbereitet werden.


• Volumengabe: kristalloide Lösungen. Frühzeitig Volumentherapie initiieren, da anfänglich auch größere Blutverluste, z. B. durch Erhöhung des Herzzeitvolumens, kompensiert werden. Blutdruckwerte zwischen 70–90 mmHg syst. sind anzustreben, Werte > 120 zu vermeiden, um keine sistierenden Blutungen neu zu beleben
    – mit Schocksymptomatik: 20–40 ml/kg als Druckinfusion infundieren


    – ohne Schocksymptomatik: initial 1 l zügig infundieren.




• Bei Schocksymptomatik „play and go“, da die Blutung nur in der Klinik, z. B. durch endoskopische Unterspritzung, unterbunden werden kann.



Erweiterte Maßnahmen



• Volumentherapie: Fortführen der Volumentherapie mit kolloidalen Lösungen, z. B. HAES 6 % zusätzlich zu den kristalloiden Lösungen. Bei fehlender Stabilisierung HyperHAES® 250 ml. Kolloidale Lösungen haben stärkere Volumeneffekte und längere intravenöse Verweildauer als kristalloide.


• Intubation und Beatmung nur bei schwerer Schocksymptomatik und bewusstseinsgetrübten Patienten, hohe Aspirationgefahr durch emetische Wirkung und Zeitverlust! Etomidat 0,15–0,3 mg/kg i.v. (z. B. Etomidat lipuro®), Midazolam 2 mg i.v. (−5 mg, abhängig vom syst. Blutdruck) (z. B. Dormicum®), Ketamin S 0,2–0,5 mg/kg i.v. (z. B. Ketanest S®) und Suxamethonium 1 mg/kg i.v. (z. B. Lysthenon® 2 %).


• Auch die erweiterten Maßnahmen in Zusammenarbeit mit dem Notarzt müssen vom „Play-and-Go-Prinzip“ geprägt sein.

















4.1.4 Prüfmerkmal für die Datenauswertung

In der Auswertung werden alle Patienten mit der Diagnose „Gastrointestinale Blutung“ berücksichtigt. Eingebunden werden nur Patienten mit NACA ≤ V.

• Sauerstoffgabe


• kontinuierliches Monitoring (syst. RR, SpO2, EKG)


• Legen eines venösen Zugangs


• (not-)ärztliche Versorgung


• suffizienter syst. RR bei Übergabe in der Zielklinik (80–110 mmHg)


• Prähospitalzeit < 60 Min.














4.2 Hypoglykämie

Absinken der Blutzuckerkonzentration unter 50 mg/dl, bei Säuglingen unter 40 mg/dl.












4.2.1 Ursachen



Häufigste Ursache

Häufigste Patientengruppe sind Diabetes mellitus-Patienten. Unterschieden werden zwei Diabetesformen:

• Typ 1 (früher IDDM = insulin dependent diabetes mellitus): 10–15 % der Fälle. Auftreten vor dem 40. Lebensjahr, seltener nach dem 50. Lebensjahr als LADA (latenter 

[image: image]
Abb. 4.2 Algorithmus Hypoglykämie



Autoimmundiabetes bei Erwachsenen). Meist Autoimmunkrankheit mit Zerstörung der Insulin produzierenden B-Zellen in der Bauchspeicheldrüse (Pankreas) und absolutem Insulinmangel; der Patient ist auf die exogene Zufuhr von Insulin angewiesen.



• Typ 2 (früher NIDDM = non insulin dependent diabetes mellitus): zunächst Insulinresistenz (von Muskel-, Leber-, Fettzellen) mit Hyperinsulinämie und Sekretionsstarre des Insulins, später Erschöpfung der Insulin produzierenden B-Zellen möglich.


Diätfehler, z. B. bei gastrointestinalen Erkrankungen mit fehlendem Appetit, führen bei oft unveränderter Selbstmedikation der Patienten mit Insulin oder oralen Antidiabetika (z. B. Sulfonylharnstoffe) zu einem Kohlenhydratmangel und damit zur Hypoglykämie.

Auch durch außergewöhnliche körperliche Belastung (erhöhter Kohlenhydratverbrauch) kann es bei Diabetikern zu einer Unterzuckerung kommen.

Vorsicht ist zudem bei Alkoholikern geboten, bei denen zum Einen die Neubildung von Glukose in der Leber durch den Alkohol gehemmt wird und zum Anderen häufig die Nahrungszufuhr zugunsten des Alkohols vernachlässigt wird. Im Alkoholrausch oder -delir liegt häufig eine relevante Hypoglykämie vor. Daher gilt: Bei allen Bewusstseinsgetrübten muss der Blutzuckerspiegel kontrolliert werden, und erst recht, wenn ein Alkoholgeruch wahrgenommen wird.




Seltenere Ursachen



• Insulinüberschuss beim Fasten


• starker Alkoholgenuss (Alkohol hemmt die Neubildung von Glukose in der Leber)


• Tumoren, z. B. der Bauchspeicheldrüse


• schwere körperliche Belastung


• Enzymdefekte (Enzyme wandeln u. a. Polysaccharide in Glukose um)



[image: image]

[image: image] Bei einigen Kindern im Alter zwischen 2 und 7 Jahren treten morgendliche Unterzuckerungen ohne erkennbare Gründe auf.
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4.2.2 Klinik

Der Körper ist auf Eiweiße, Fette und Kohlenhydrate als Energielieferanten angewiesen. Der bekannteste Vertreter aus der Gruppe der Kohlenhydrate ist die Glukose (Traubenzucker). Glukose wird mit Sauerstoff unter Entstehung von Energie zu Kohlendioxid und Wasser verbrannt. Einige Gewebe, z. B. das Gehirn, sind ausschließlich auf Glukose als Energiespender angewiesen. Obwohl das Gehirn nur 2 % des Körpergewichts ausmacht, beansprucht es 20 % des gesamten Energieumsatzes. Steht nicht genügend Glukose im Blut zur Verfügung, ist die Energiegewinnung gestört, und es besteht die Gefahr tonisch-klonischer Krampfanfälle (Kap. 5.2.2), eines massiven Untergangs von Hirnzellen und Bewusstlosigkeit bis hin zum Tod.


[image: image]

Symptome



• Heißhunger, Tremor, Unruhe, Angstgefühl, Redezwang


• kalter Schweiß, Blässe, Schwindel, Tachykardie als Ausdruck der Gegenregulation, da die Ausschüttung verschiedener Hormone, z. B. Katecholamine und Glukokortikoide, neben einer vermehrten Glukosefreisetzung auch eine Stimulation der β-Rezeptoren bewirkt


• Krampfanfälle, Aphasie, Hemiplegie und Schläfrigkeit bis hin zur Bewusstlosigkeit


[image: image]
















4.2.3 Maßnahmen



• Lagerung: ansprechbare Patienten in etwa 30° OHL, dies wird i. d. R. als angenehme Lagerung empfunden.


• BZ-Messung: Kapillarblut aus der Fingerbeere oder dem Ohrläppchen verwenden. Ersatzweise kann bei Säuglingen und Kleinkindern auch Blut aus der Ferse entnommen werden (Abb. 2.2).




Ansprechbare Patienten

Bei wachen, ansprechbaren Patienten ist eine orale Zufuhr von Glukose in Form von Traubenzuckerpastillen oder stark gezuckerten Getränken wie Cola angezeigt. Falls diese nicht verfügbar sind, ersatzweise fünf Ampullen Glukose 40 % à 10 ml trinken lassen. Ob ein Notarzt erforderlich ist, hängt vom Gesamtzustand des Patienten ab.




Bewusstseinsgestörte oder bewusstlose Patienten



• Lagerung in stabiler Seitenlagerung zur Aspirationsprophylaxe.


• O2-Gabe von 4–6 l/Min. Die O2-Gabe muss bei vital gefährdeten Patienten als obligat angesehen werden.


• Monitoring: EKG, SpO2, RR, Puls zur kontinuierlichen Überwachung, da bei gestörter Bewusstseinslage weitere Gefahren bis hin zum Kreislaufstillstand drohen können.


• Notarzt-Ruf


• Venösen Zugang legen, als Voraussetzung für eine i.v. Glukose-Gabe. Möglichst großlumige Vene z. B. am Unterarm punktieren, da Glukose aufgrund der hyperosmolaren Eigenschaften stark venenreizend ist, woraus u. a. Schmerzen für den Patienten resultieren.


• Infusionslösung: kristalloide Lösung.


• Glukose: initial 30 ml Glukose 40 % (12 g) i.v. verdünnt mit NaCl 0,9 % im Verhältnis 1 : 1.


!Cave: Da Glukose stark venenreizend ist, immer langsam unter schnell laufender Infusion spritzen. Sollte keine Besserung des Blutzuckerspiegels erreicht werden oder bei erneuter BZ-Messung keine deutliche Blutzuckererhöhung eintreten, weitere Glukosegabe bis 12 g. Angestrebte Werte liegen zwischen 150 und 200 mg/dl.


!Cave: Vor der Glukosegabe unbedingt die sichere intravasale Lage prüfen (z. B. Rückläufigkeitsprobe), da eine paravasale Gabe der hochosmolaren Glukose 40 % zu schweren Nekrosen der Weichteile führt.


!Erneute BZ-Messung nach 10 Min., auch beim ansprechbaren Patienten.



[image: image]

[image: image] Falls der hypoglykämische Patient eine Insulinpumpe hat, diese evtl. durch Ziehen der Subkutannadel oder durch Abklemmen des zum Körper führenden Schlauchs mit einer Pean-Klemme abstellen.
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Erweiterte Maßnahmen



• Glukose 40 %: je nach aktuellen Glukose-Wert.


• Intubation und Beatmung, falls der Patient trotz Glukosegabe bewusstlos bleibt. Verdacht auf posthypoglykämisches Koma infolge Gehirnschädigung durch lang andauernde Hypoglykämie. Etomidat 0,15–0,3 mg/kg i.v. (z. B. Etomidat-Lipuro®), Suxamethonium 1 mg/kg i.v. (z. B. Lysthenon®), Fentanyl 0,1–0,2 mg i.v. 



[image: image]

[image: image] Immer versuchen, den Patienten mit in die Klinik zu nehmen. Hier kann besser abgeklärt werden, ob ein Diätfehler vorliegt oder ob ggf. eine neue Insulineinstellung erforderlich ist. Vor allem Patienten, die Sulfonylharnstoffe einnehmen, können plötzlich nach dem Aufklaren wieder bewusstlos werden.

[image: image]


















4.2.4 Prüfmerkmal für die Datenauswertung

In der Auswertung werden alle Patienten mit der Diagnose „Hypoglykämie“ berücksichtigt. Eingebunden werden nur Patienten mit NACA ≤ V.

• Sauerstoffgabe


• kontinuierliches Monitoring (syst. RR, SpO2, EKG)


• Legen eines venösen Zugangs


• Glukose-Gabe


• (not-)ärztliche Versorgung


• Blutzuckerwert bei Übergabe in der Klinik > 100 mg/dl














4.3 Anaphylaktischer Schock

Akut lebensbedrohliche Unverträglichkeitsreaktion (allergische Reaktion) des Körpers auf körperfremde Stoffe.












4.3.1 Ursachen

Antigen-Antikörperreaktion vom Soforttyp auf

• Medikamente wie jodhaltige Kontrastmittel, Lokalanästhetika (z. B. Lidocain), kolloidale Lösungen (z. B. HAES®), Antibiotika (z. B. Penicilline),


• Fremdeiweiße wie Insektengifte oder Allergene zur Desensibilisierung


• oder diverse andere Allergie auslösende Stoffe (z. B. Latex).















4.3.2 Klinik

Nach erstmaligem Allergenkontakt bilden sich als Immunantwort vermehrt IgE-Antikörper (Phase der Sensibilisierung). Die Form der IgE-Antikörper gleicht einem Y, an dessen offenen Enden sich zwei Antigen-Bindungsstellen befinden. Diese variablen Abschnitte entstehen als Gegenstück zu den Endungen des Allergens (Epitope), so dass nur das auslösende Allergen hier gebunden werden kann (Schlüssel-Schloss-Prinzip). Mit dem geschlossenen Ende des Y bindet sich der Antikörper an den Oberflächenrezeptor der Abwehrzelle, z. B. Mastzelle, die in fast allen Geweben zu finden ist.

Ein erneuter Allergenkontakt führt zur Überbrückung (Crosslinking) zweier IgE-Antikörper, was eine Degranulation (Auflösen der Zellhülle, Abb. 4.4) der Mastzellen mit Freisetzung von Mediatoren, wie Histamin, Bradykinin und Leukotrine, bewirkt. Diese Mediatoren sind u. a. sehr vasoaktiv. So bewirkt Histamin eine Vasodilatation und Steigerung der Gefäßpermeabilität (Durchlässigkeit der Gefäßmembran) mit Bildung lokaler


[image: image]
Abb. 4.4 IgE-vermittelte Mastzellendegranulation

[L157]




[image: image]
Abb. 4.3 Algorithmus anaphylaktischer Schock



Ödeme oder einer generalisierten Vasodilatation mit Schocksymptomatik (anaphylaktischer Schock). Eine Schleimhautschwellung in den Atemwegen (Larynxödem) kann zu Luftnot bis hin zur Totalverlegung der Atemwege führen, ein Bronchospasmus mit Schwellung der Bronchialschleimhäute zu massiven Asthmaanfällen. Diese Reaktionen können innerhalb von Minuten zum Tode führen.














4.3.3 Maßnahmen



• Allergenzufuhr unterbrechen: z. B. auslösende Infusion abstellen oder Insektenstachel entfernen, um so die weitere Aktivierung der Immunabwehr zu unterbrechen.


• Lagerung: ansprechbare in einer für sie bequemen Position.


• O2-Gabe 15 l/Min. über Maske, da durch die schockbedingte Kreislaufdepression die Gefahr einer Hypoxie besteht.


• Notarzt-Ruf


• Wärmeerhaltung, da Wärmeverlust im Rahmen der anaphylaktisch bedingten Vasodilatation. Gegenregulation des Körpers – Kältezittern mit erhöhtem Stoffwechsel und erhöhtem Sauerstoffverbrauch – wirkt schockverstärkend.


• Monitoring: RR, Puls, SpO2, EKG zur kontinuierlichen Überwachung der Oxygenierung und des Kreislaufs.


• Kühlung von Schwellungen z. B. im Halsbereich durch Auflegen kalter Tücher oder Lutschen von Eis. Kühlung induziert eine Vasokonstriktion und wirkt damit lokal der Histaminwirkung (Wärmebildung und Vasodilatation mit erhöhter Permeabilität) entgegen.


• Venöser Zugang: 2 großlumige Zugänge (z. B. 16 G) am Unterarm anlegen, um gezielt durch große Flüssigkeitsgaben auf Hypotonien zu reagieren.


• Volumengabe: 500–1.000 ml kristalloide Lösung als Druckinfusion bei Erwachsenen, die bei Bedarf auf 20–40 ml/kg kristalloide Lösungen erhöht werden kann. Bei Kindern sollten 20 ml/kg zügig infundiert werden.


• Adrenalin: 0,05 mg i.v.-Boli nach Bedarf alle 3 Min., wenn im Stadium II und III nach 500 ml kristalloider Lösung keine Besserung eintritt. Adrenalin wirkt über die durch α1-Rezeptoren vermittelte Vasokonstriktion der durch Mediatoren ausgelösten Vasodilatation entgegen. Die gleichzeitige Stimulation von β-Rezeptoren lässt über β2-Rezeptoren die Bronchien dilatieren und hemmt über β1-Rezeptoren die Histaminfreisetzung.



[image: image]

Man hat sich bewusst gegen die Adrenalin i.m.-Gabe entschieden, da a) im schlecht durchbluteten – weil im Schock befindlichen – Gewebe vom applizierten stärksten Vasokonstriktor Adrenalin bei i.m.-Gabe nicht allzu viel im Kreislauf ankommen dürfte, weil b) ein Depoteffekt analog zur endobronchialen Gabe bei der Reanimation dazu führen müsste, dass Adrenalin nach wiederhergestellter besserer Durchblutung ausgewaschen wird und dann zu einem Zeitpunkt wirkt, an dem man es nicht braucht und c) die Nekrosegefahr sehr groß ist.

Der gut ausgebildete RA wird in der Frühphase i. d. R. noch einen i.v.-Zugang schaffen und kann dann kontrolliert die Adrenalingabe intravenös durchführen.

[image: image]



!Praxistipp: 0,5 mg Adrenalin (1 : 1.000) in 50 ml Aqua dest. Stechampulle. So enthalten 10 ml dieser Lösung genau 0,1 mg Adrenalin und lassen sich problemlos titrieren.



Erweiterte Maßnahmen


Stadium I und II (Tab. 4.1)

Antihistaminika

• Clemastin: 2–4 mg i.v. (1–2 Amp., z. B. Tavegil®) langsam über mindestens 2 Min. bei laufender Infusion. Clemastin gehört zur Gruppe der H1-Antihistaminika. Seine antagonistische Wirkung verhindert ein weiteres Anheften von Histamin an die H1-Rezeptoren. Daneben vermindert es die Kapillarpermeabilität und verfügt über sedierende und bronchodilatierende Eigenschaften.


• H2-Antihistaminika: z. B. Ranitidin 50 mg i.v. langsam über 2 Min. bei laufender Infusion. H2-Rezeptorenblocker hemmen die histaminvermittelte Magensäureproduktion und Vasodilatation.


• Prednisolon: Je nach Stadium 250–500 mg i.v. (z. B. Solu-Decortin H®). Glukokortikoide hemmen die Entzündungsmediatoren und wirken durch eine Zellmembranstabilisierung den Ödemen entgegen. Darüber hinaus wurde eine Unterstützung der Katecholaminwirkung und eine verbesserte Mikrozirkulation beobachtet.


Tab. 4.1 Stadieneinteilung der anaphylaktischen Reaktion



	Stadium
	Allgemeinreaktion
	Symptome



	I
	leicht
	Hauterscheinungen, Flush, Unruhe, Ödeme, Juckreiz, Kopfschmerzen, Schwindel, Tremor



	II
	ausgeprägt
	zusätzlich Störungen des Herzkreislaufsystems, RR ↓, Puls ↑, Herzrhythmusstörungen, Dyspnoe



	III
	bedrohlich
	zusätzlich ausgeprägte Schocksymptomatik, Bronchospasmus mit Dyspnoe, Larynxödem, Bewusstseinsstörung bis Bewusstlosigkeit



	IV
	Organversagen
	Herzkreislauf- und Atemstillstand







Stadium III



• Volumentherapie: Fortführen der Volumentherapie mit kolloidalen Lösungen, z. B. HAES 6 % zusätzlich zu den kristalloiden Lösungen. Bei fehlender Stabilisierung HyperHAES® 250 ml. Kolloidale Lösungen haben stärkere Volumeneffekte und längere intravenöse Verweildauer als kristalloide.


• Adrenalin: 0,1 mg i.v. unter der Volumengabe, evtl. Perfusor mit 0,05–1 μg/kg/Min. bei anhaltender Schocksymptomatik.


• Antihistaminka


• Clemastin: 2–4 mg i.v. (1–2 Amp., z. B. Tavegil®) langsam über mindestens 2 Min. bei laufender Infusion. Clemastin gehört zur Gruppe der H1-Antihistaminika. Seine antagonistische Wirkung verhindert ein weiteres Anheften von Histamin an die H1-Rezeptoren. Daneben vermindert es die Kapillarpermeabilität und verfügt über sedierende und bronchodilatierende Eigenschaften.


• H2-Antihistaminika: z. B. Ranitidin 50 mg i.v. langsam über 2 Min. bei laufender Infusion. H2-Rezeptorenblocker hemmen die histaminvermittelte Magensäureproduktion und Vasodilatation.


• Prednisolon: 1.000 mg i.v. (z. B. Solu-Decortin H®)


• Norepinephrin: 0,1 mg i.v. (Arterenol®) bei anhaltender Schocksymptomatik nach ≥ 0,3 mg Adrenalin wegen der vorwiegend α-mimetischen Wirkung.





Stadium IV

Reanimation Kap. 4.8.


















4.3.4 Prüfmerkmale für die Datenauswertung

In der Auswertung werden alle Patienten mit der Diagnose „anaphylaktische Reaktion“ und „syst. Blutdruck bei Eintreffen < 90 mmHg“ berücksichtigt. Eingebunden werden nur Patienten mit NACA ≤ V.

• Schocklagerung


• Sauerstoffgabe


• kontinuierliches Monitoring (syst. RR, SpO2)


• Legen eines venösen Zugangs


• (not-)ärztliche Versorgung


• Blutdruck bei Übergabe in der Klinik syst. > 100 mmHg














4.4 Hypertensiver Notfall

Kritischer Blutdruckanstieg > 220/120 mmHg mit klinischen Störungen einzelner oder mehrerer Organsysteme.

!Cave: Für die Gefährdung darf niemals der alleinige Blutdruckwert stehen, einige Patienten weisen bereits bei syst. RR-Werten > 190 mmHg deutliche Organstörungen auf. Entscheidend ist auch die Zeit des Blutdruckanstiegs – je schneller der Anstieg, desto stärker das Ausmaß der Organschädigung.













4.4.1 Ursachen

Meist bei bekanntem oder (bislang) nicht erkanntem Hypertonus. Man unterscheidet:

• sekundäre Hypertonie (ca. 5–8 % der Fälle): erkennbare Ursache liegt in anderer Grunderkrankung, z. B.
    – renal: renoparenchymatös, renovaskulär (z. B. Nierenarterienstenose)


    – vaskulär: Aortenisthmusstenose


    – endokrin: Hyperthyreose, Cushing-Syndrom, Akromegalie


    – medikamentös: Ovulationshemmer, Glukokortikoide, Sympathomimetika (auch Augen- und Nasentropfen), Psychopharmaka, Schilddrüsenhormone


    – neurogen: Hirndruck, erhöhter Sympathikotonus, Sklerose der Karotissinus


    – sonstige: schwangerschaftsinduzierter Hypertonus, Fieber, Hypervolämie.




• primäre (essenzielle) Hypertonie (> 90 %) liegt vor, wenn keine organischen Auslöser zu finden sind. Gehäuft vergesellschaftet mit Adipositas, Typ-2-Diabetes-melitus oder pathologischer Glukosetoleranz.















4.4.2 Klinik

Hypertonie ist meist der Wegbereiter des hypertensiven Notfalls. Dauerhaft erhöhte Blutdruckwerte schädigen langfristig das Gefäßsystem und sind eine der wichtigsten Auslöser für die Atherosklerose, die das Gefäß einengt und die Elastizität herabsetzt.

Folgekrankheiten der Atherosklerose sind je nach Organmanifestationen beispielsweise der akute Schlaganfall, der Myokardinfarkt oder die arterielle Verschlusskrankheit der Extremitäten.

Der akute hypertensive Notfall löst unterschiedliche Organmanifestationen aus, z. B.:

• ZNS-Manifestationen
    – hypertensive Enzephalopathien: generalisierte, zerebrale Störungen, die durch gestörte Autoregulation der Hirndurchblutung zum Hirnödem und zum Zusammenbruch der Blut-Hirn-Schranke führen können. Anzeichen sind z. B. Kopfschmerzen, Übelkeit und Erbrechen, Paresen oder Krämpfe


    – apoplektischer hämorrhagischer Insult (Kap. 5.1)




• kardiale Manifestationen
    – Lungenödem (Kap. 4.5)


    – Akutes Koronarsyndrom (Kap. 4.6) als Resultat der Erhöhung des peripheren Gefäßwiderstandes und der linksventrikulären Nachlast. Folge: myokardialer O2-Verbrauch steigt und koronare Durchblutung nimmt ab



[image: image]
Abb. 4.5 Algorithmus hypertensiver Notfall





• Aortendissektion: In mehr als 80 % zeigt sich als Erstmanifestation der thorakalen Aortendissektion ein plötzlich auftretender starker Brustschmerz. Die Aortendissektion ist die einzige Situation des hypertensiven Notfalls, die eine schnelle Normalisierung des arteriellen Blutdrucks auf systolische Werte von 130 mmHg erfordert. Die Diagnosestellung ist präklinisch sehr schwierig, sollte jedoch bei Schwangeren (speziell im letzten Drittel) und Patienten mit marfanoiden Habitus (sehr groß gewachsene, dünne Personen mit Trichter- oder Kielbrust usw.) bedacht werden.



[image: image]

Symptome



• RR > 220/120 mmHg


• evtl. Nasenbluten


• neurologische Störungen: Kopfschmerzen, Schwindel, Übelkeit, Erbrechen, Sehstörungen (Flimmern vor den Augen), Paresen, Sprachstörungen, Bewusstlosigkeit


• kardiale Symptome: Brustschmerzen (AP-Symptomatik), Dyspnoe


[image: image]



Tab. 4.2 Klassifikation der Hypertonie



	 
	systolischer Druck
	diastolischer Druck



	Grenzwerthypertonie
	140–159 mmHg
	90–94 mmHg



	milde Hypertonie
	> 160 mmHg
	90–104 mmHg



	mittelschwere Hypertonie
	> 160 mmHg
	105–114 mmHg



	schwere Hypertonie
	> 160 mmHg
	> 115 mmHg



	hypertensive Krise
	krisenhafter RR-Anstieg > 220/120 mmHg ohne klinische Symptome einer akuten Organstörung bzw. -schädigung



	hypertensiver Notfall
	kritischer RR-Anstieg > 220/120 mmHg mit vital bedrohlicher neurologischen und/oder kardialen Symptomatik




(nach WHO)














4.4.3 Maßnahmen



• Konsequente Immobilisation und Beruhigung: körperliche Anstrengung und Aufregung erhöhen die Katecholaminausschüttung und damit den RR und den O2-Verbrauch.


• Lagerung:
    – Ohne Anzeichen eines Lungenödems: OHL 30°, Kopf in Mittelstellung, erleichtert gerade bei den oft vorgefundenen adipösen Patienten die Atmung und verbessert damit die Oxygenation. Sie verstärkt ebenfalls den venösen Rückfluss aus dem intrakraniellen Stromgebiet und senkt somit einen evtl. erhöhten Hirndruck.


    – Mit Anzeichen eines Lungenödems: OHL 90° mit herunter hängenden Extremitäten zur Verminderung des venösen Rückstroms (Vorlastsenkung).




• O2-Gabe 4–6 l/Min. über Nasenbrille, um frühzeitig den erhöhten O2-Bedarf durch die unterschiedlichen Organmanifestationen zu decken.


• Notarzt-Ruf


• Monitoring: RR, Puls, EKG, SpO2 zur kontinuierlichen Überwachung und Vermeidung von Hypertonien bzw. nach Einsetzen der Therapie von Hypotonien.


• Venösen Zugang legen als Voraussetzung für eine gezielte medikamentöse Therapie.


• Laborblutentnahme


• Infusionslösung: Kristalloide Lösung i.v., langsam laufen lassen, um keine weitere Druckzunahme zu bewirken.


• 12-Kanal-EKG: Großzügige Indikation, da ein akutes Koronarsyndrom Folge oder Ursache eines hypertensiven Notfalls sein kann (immer bei Anzeichen eines ACS oder eines Lungenödems).


• Nitroglycerin: 2 Hübe = 0,8 mg s.l. (z. B. Nitrolingual®-Spray), bei Anzeichen eines Lungenödems oder akuten Koronarsyndroms. Nitroglycerin dilatiert u. a. die Gefäße vor allem im venösen aber auch arteriellen System und führt so zur Vor- und Nachlastsenkung


• Urapidil (Ebrantil®): Aufziehen, damit es unverzüglich vom Notarzt appliziert werden kann.



[image: image]

[image: image]

• Die RR-Senkung in der akuten Hochdruckkrise mittels Nitraten sollte wegen der hirndrucksteigernden Wirkung nur bei Anzeichen eines Lungenödems oder eines akuten Koronarsyndroms erfolgen.


• Nifedipin (z. B. Adalat®) und Nitrendipin (z. B. Bayotensin® akut) sind beim hypertensiven Notfall wegen einer möglichen überschießenden Blutdrucksenkung kontraindiziert.


[image: image]




Erweiterte Maßnahmen



• Urapidil (z. B. Ebrantil®): 10–50 mg i.v.; Urapidil gehört zur Gruppe der α1-Adrenaozeptor-Anatagonisten. Durch antagonistische Wirkung auf α1-Rezeptoren stellt es die Gefäße weit und senkt den RR. Gleichzeitig stimuliert es zentrale Serotoninrezeptoren und hemmt dadurch eine zentrale Gegenregulation (z. B. Tachykardie) auf die periphere Blutdrucksenkung.


• Furosemid: 20–40 mg i.v. (z. B. Lasix®), Furosemid erweitert akut die venösen Gefäße (Vorlastsenkung) und steigert die Diurese.



[image: image]

[image: image] Blutdruck immer vorsichtig senken, d. h. maximale Senkung um 20 % des Ausgangsdrucks und nicht unter 180 mmHg, da sonst die Gefahr der zerebralen Unterversorgung durch Störung der zerebralen Autoregulation droht.

Blutdrucksenkung auch bei RR < 220/120 mmHg, wenn Organkomplikationen vorhanden sind.
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4.4.4 Prüfmerkmal für die Datenauswertung

In der Auswertung werden alle Patienten mit der Diagnose „Hypertensive Krise“ berücksichtigt. Eingebunden werden nur Patienten mit NACA ≤ V.

• Sauerstoffgabe


• kontinuierliches Monitoring (syst. RR, SpO2, EKG)


• Legen eines venösen Zugangs


• (not-)ärztliche Versorgung


• Therapie des Hypertonus (RR > 220 mmHg mit titrierbarem Antihypertensivum)














4.5 Kardiales Lungenödem

Akutes Krankheitsbild mit lebensbedrohlicher Atemstörung durch vermehrte extravaskuläre Flüssigkeitsansammlung in der Lunge. Unterschieden werden das interstitielle Lungenödem mit vermehrter Flüssigkeitsansammlung im Interstitium und das alveoläre Lungenödem mit Ödemflüssigkeit in den Alveolen. Das interstitielle ist i. d. R. die Vorstufe des alveolären Lungenödems.












4.5.1 Ursachen

Das Lungenödem kann durch sehr unterschiedliche extrapulmonale Grunderkrankungen hervorgerufen werden. Häufigster Auslöser ist die meist akute oder dekompensierte (entgleiste) Linksherzinsuffizienz als Ausdruck einer bestehenden KHK (Herzinfarkt, Kardiomyopathie). Seltener liegen hypertensive Notfälle, Herzrhythmusstörungen oder auch die übermäßige Volumenzufuhr bei bestehender Herzinsuffizienz als Ursache vor.














4.5.2 Klinik

Eine akute Linksherzinsuffizienz bewirkt durch den Blutrückstau im Lungenkreislauf ein Ungleichgewicht zwischen kolloidosmotischem Druck (20–25 mmHg), Lungenkapillardruck (< 12 mmHg) und Druck im Lungeninterstitium. Steigt der Lungenkapillardruck auf > 30 mmHg an, droht ein Lungenödem. Unterhalb des Grenzwertes kann – normale kolloidosmotische Drücke vorausgesetzt – kein Lungenödem entstehen, da das Plasmawasser über den kolloidosmotischen Druck im Gefäßsystem gehalten wird. Folge der Flüssigkeit im Lungeninterstitium und den Alveolen ist der eingeschränkte Austausch von O2 und CO2.



Stadien des kardialen Lungenödems



• Stadium I: Langsamer Austritt, wird durch erhöhten Lymphabfluss kompensiert.


• Stadium II (interstitielles Lungenödem): Massiv dilatierte Lymphgefäße können anfallende Flüssigkeitsmengen nicht kompensieren. Resultat ist ein Ödem im Lungeninterstitium, das sich wie ein Mantel um die Alveole und die Lungengefäße legt. Folge ist die Einengung der Lumen und dadurch Verlängerung der Diffusionsstrecke, die normalerweise nur 1⁄1000 mm beträgt. Die Einlagerung der Flüssigkeit im Interstitium bewirkt zusätzlich die Abnahme der Dehnfähigkeit (restriktive Ventilationsstörung).


• Stadium III (alveoläres Lungenödem): Flüssigkeitsmenge ist so groß, dass sie in die Alveolen gepresst wird. Eine Diffusion im betroffenen Bereich ist nicht mehr möglich. Der Gasaustausch wird zusätzlich erschwert, weil sich in den Alveolen Flüssigkeit mit Atemluft mischt und einen bläschenreichen Schaum bildet.
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Abb. 4.6 Algorithmus kardiales Lungenödem
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Symptome

Die Symptome richten sich nach dem Stadium, in dem sich das Lungenödem befindet:

• Stadium I: wird vom Patienten nicht wahrgenommen


• Stadium II (interstitielles Lungenödem): auffallend ausgeprägte Dyspnoe, Tachypnoe, ggf. Zyanose, Angst, Tachykardie, Husten, aufrechte Körperhaltung, häufig giemendes Atemgeräusch (Asthma cardiale) und reduzierte SpO2-Werte


• Stadium III (alveoläres Lungenödem): hochgradige Luftnot (Orthopnoe), Todesangst, Zyanose, gestaute Halsvenen, ggf. Schocksymptomatik (Kap. 6.2), ggf. Husten mit rosarotem, schaumigem Auswurf, stark reduzierte SpO2-Werte < 80 %, meist schon ohne Stethoskop hörbare Brodelgeräusche sowie fein- bis grobblasige Rasselgeräusche (Distanzrasseln).
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4.5.3 Maßnahmen
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[image: image] Die Maßnahmen zielen darauf ab, das Herz zu entlasten, damit es die benötigte Leistung erbringen kann.

[image: image]



• Absolute Immobilisation und Beruhigung: Keine aktiven Bewegungen des Patienten, z. B. Umlagern mit dem Tragetuch. Anstrengung und Angst erhöhen RR und O2-Verbrauch, beides verstärkt die Hypoxie.


• Lagerung: Ansprechbare Patienten in OHL 90°, Arme sollen herunterhängend und die Beine tief gelagert werden. Vorteile der sitzenden Lagerung: Herz wird durch verminderte zirkulierende Blutmenge entlastet. Wirkung der Schwerkraft auf Flüssigkeit in der Lunge. Durch sitzende Lagerung bleibt die Wirkung des Lungenödems auf die Lungenbasis beschränkt. Obere Alveolen nehmen weiter am Gasaustausch teil. Im Liegen wäre dies durch unterschiedliche Höhen- und Tiefendurchmesser des Thorax nicht gewährleistet.


• Freimachen und Freihalten der Atemwege, z. B. durch Absaugen des schaumigen Auswurfs oder durch Intubation.


• O2-Gabe von 8–10 l/Min. über O2-Maske, da eine Hypoxie direkt (hypoxiebedingte Vasokonstriktion) und indirekt (stressbedingte Steigerung der Katecholaminausschüttung) RR und O2-Verbrauch erhöht und die Ödembildung und -auswirkung verstärkt.


• Notarzt-Ruf


• Monitoring: RR, Puls, EKG, SpO2 zur kontinuierlichen Überwachung, um frühzeitig z. B. Atemerschöpfungen (Merkmal ist ein weiterer SpO2-Abfall) oder Zeichen der Dekompensation, z. B. eine einsetzende Bradykardie, zu erkennen.


• Venösen Zugang legen als Voraussetzung für eine gezielte medikamentöse Notfalltherapie, auch in Hinblick auf eine drohende Reanimationssituation.


• Infusionslösung: Kristalloide Lösung, sehr langsam laufen lassen, damit keine weitere Volumenbelastung einsetzt.


• Nitroglycerin: 2 Hübe = 0,8 mg s.l. (z. B. Nitrolingual®-Spray), wenn systolische RR-Werte > 100 mmHg, kontinuierlich alle 5 Min. wiederholen, wenn RR syst. > 100 mmHg. Nitroglycerin dilatiert u. a. die Gefäße und senkt so das Blutvolumen im venösen System (Vorlastsenkung).


• EKG: Bei Verdacht auf akutes Koronarsyndrom (Kap. 4.6) als Auslöser 12-Kanal-EKG schreiben:


• Furosemid 40 mg aufziehen (z. B. Lasix®), damit es unverzüglich vom Notarzt appliziert werden kann. 



Erweiterte Maßnahmen



• Furosemid 40–80 mg i.v. (z. B. Lasix®). Furosemid erweitert akut die venösen Gefäße (Vorlastsenkung). Die diuretische Wirkung im Bereich des Lungeninterstitiums setzt erst nach 30–60 Min. ein. Es hemmt die Rückresorption von Natrium und Chlorid aus den Nierentubuli und fördert die Ausscheidung von Kalium, Kalzium und Magnesium und von sich daran bindender Flüssigkeit.


!Cave: Die Dosierung von Furosemid muss an die Vormedikation angepasst sein. Viele ältere Menschen mit relativ hohen Dauermedikationen von Furosemid benötigen höhere Dosierungen, Anamnese beachten.


• Sedierung: Morphin 5–10 mg i.v. Neben einer Sedierung senkt Morphin über das ZNS durch Vasodilatation Vor- und Nachlast. Beides reduziert die Herzarbeit und entlastet damit das Herz.


!Cave: Keine Sedierung bei Ateminsuffizienz oder Hypotonie.


• Nitroglycerinperfusor: 1–5 mg/h i.v. (z. B. Isoket®) bei RR syst. > 100 mmHg zur kontinuierlichen Vorlastsenkung.


• Intubation: Bei bewusstlosen Patienten, zunehmender Erschöpfung als Zeichen der Dekompensation oder bei der Reanimation (ACLS Kap. 4.8)


• Beatmung: Solange Patient ansprechbar und Schutzreflexe vorhanden: NIV (Nicht Invasive Ventilation) mit PEEP von 5–10 mbar, z. B. CPAP 8 mbar, CPAP/ASB 8/6 mbar oder BiPAP 16/8 mbar. Wenn geräteseitig möglich, Anpassen von Druckniveaus, Triggereinstellung und Druckanstiegsgeschwindigkeiten an die Bedürfnisse des Patienten. Bei zunehmend somnolentem Patienten und unsicheren Schutzreflexen Indikation zur Intubation. Der positive endexspiratorische Druck hält die Alveolen offen und verhindert das weitere Eindringen von Flüssigkeit in die Lunge, was den intrapulmonalen Shunt reduziert und die Oxygenierung verbessert.


!Auch der intubierte Patient muss in OHL transportiert werden.
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[image: image] Reicht die Entlastung des Herzens nicht aus, muss die Herzkraft direkt gesteigert werden. Hierfür erfolgt der Einsatz eines Dobutaminperfusors mit 3–10 μg/kg/Min. (z. B. Dobutrex®).
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4.5.4 Prüfmerkmal für Datenauswertung

In der Auswertung werden alle Patienten mit der Diagnose „Lungenödem“ berücksichtigt, die nicht primär unter die Auswertungen „Akutes Koronarsyndrom“ bzw. „Hypertensive Krise“ fallen. Eingebunden werden nur Patienten mit NACA ≤ V.

• Oberkörperhochlagerung


• Sauerstoffgabe


• kontinuierliches Monitoring (syst. RR, SpO2, EKG)


• Legen eines venösen Zugangs


• Gabe eines Nitropräparates, wenn RRsyst. ≥ 100 mmHg


• Gabe eines Diuretikums


• (not-)ärztliche Versorgung


• partielle Sauerstoffsättigung bei Übergabe in der Zielklinik > 90 %














4.6 Akutes Koronarsyndrom (ACS)

Sammelbegriff, definiert die akut lebensbedrohlichen Phasen der koronaren Herzkrankheit, z. B. instabile Angina pectoris (IAP), Non-ST-Strecken-Elevations-Myokardinfarkt (NSTEMI), ST-Strecken-Elevations-Myokardinfarkt (STEMI) und plötzlicher Herztod.

Diese Phasen sind Folge des teilweisen oder vollständigen Verschlusses einer oder mehrerer Koronararterien, meist im Rahmen einer atherosklerotischen Veränderung, bei der es zu einer O2-Unterversorgung des Herzmuskels kommt.

Je nachdem, ob es sich um einen temporären (Angina pectoris) oder endgültigen Gefäßverschluss (Herzinfarkt) handelt, entsteht eine kurzfristige O2-Unterversorgung oder eine Nekrose im nachfolgenden Gebiet.












4.6.1 Ursachen

Bei > 90 % der Patienten besteht eine koronare Herzkrankheit (KHK) mit Plaqueablagerungen in den Koronargefäßen. Endothelschäden sind Auslöser dieser Plaquebildung, da sie Fetten (Lipiden) das Einlagern ins Gefäßendothel ermöglichen. Körperliche Anstrengungen oder Stress können einen Einriss der Plaques mit anschließender Gerinnung auslösen.














4.6.2 Klinik

Die Plaqueruptur führt zur Einblutung in die Plaque. Anschließend setzt die Gerinnung ein, es heften sich Thrombozyten an die Schadensstelle (Thrombozytenaggregation) und bilden eine intraluminale Thrombose. Folge ist eine zunehmende Einengung des Gefäßlumens, die bis zum kompletten Verschluss führen kann. Durch die entstehende Ischämie kommt es im Myokard zu Hypoxie mit anaerobem Stoffwechsel und einem Anfall von Laktat und anderen sauren Stoffwechselprodukten. Die Ansäuerung des Gewebes löst den typischen Angina pectoris-Schmerz aus.

Zusätzlich kommt es zur Funktionsstörung des Gefäßendothels, sodass körpereigene Vasodilatoren wie der endothelium derived relaxing factor (EDRF) nicht mehr ausgeschüttet werden. Erschwerend: Im Rahmen der Gerinnung werden vasokonstriktorische Substanzen, z. B. Thromboxan A2, ausgeschüttet. Hält die Ischämie längere Zeit an, entsteht eine Gewebsnekrose – der Myokardinfarkt. Je nach Infarktgröße resultiert eine erhebliche Einschränkung der Leistungsfähigkeit des Myokards (Insuffizienz).


[image: image]

Symptome

Die Diagnose des ACS stützt sich auf drei Parameter:

Klinik: Unruhige Patienten meist mit retrosternalem, ggf. ausstrahlendem (Abb. 4.8) Druckschmerz und Todesangst.

• Cave: Bei älteren oder an Diabetes mellitus erkrankten Menschen kann die Schmerzsymptomatik aufgrund von Polyneuropathie fehlen (stummer Infarkt). Zusätzlich zur klebrigen, kaltschweißigen Haut und einer auftretenden Dyspnoe klagen die Patienten oft über Übelkeit und Erbrechen.EKG: Im Initialstadium dominiert eine infarkttypische beträchtliche T-Erhöhung (Erstickungs-T, (Abb. 4.9), die nur noch selten in der Phase der Notfallversorgung zu sehen ist. Danach imponieren ST-Streckenhebungen, ST-Streckensenkung in den gegenüberliegenden Ableitungen und das pathologische Q (Pardeé Q).


• Cave: Typische EKG-Veränderungen sind nicht immer zu sehen. Entscheidend für das Auftreten von Veränderungen ist, dass der Infarkt die ganze Dicke der Herzwand durchdringt (transmuraler Infarkt). Innen- bzw. Außenschichtinfarkte (nicht transmuraler Infarkt) zeigen sich i. d. R. nicht wie oben beschrieben im EKG.



[image: image]
Abb. 4.8 Schmerzlokalisationen beim Herzinfarkt.
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[image: image]
Abb. 4.9 Typische EKG-Veränderungen beim Herzinfarkt. Links: Erstickungs-T. Mitte: ST-Streckenhebung. Rechts: ST-Streckensenkung.
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Labor: Untergang von Herzmuskelgewebe führt zum Anstieg verschiedener Werte, z. B. der Kreatininkinase (CK), einem Enzym der Muskelzellen, der CKMB, einem Enzym der Herzmuskelzellen, Troponin T, Teil des kontraktilen Apparates der Muskelzelle. Die Laborauswertung erfolgt in der Klinik.
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Abb. 4.7 Algorithmus akutes Koronarsyndrom
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12-Kanal-EKG

Extremitätenableitung mit 4-Pol-Kabel

• rote Elektrode – rechter Unterarm Innenseite (alternativ rechte vordere Schulter)


• gelbe Elektrode – linker Unterarm Innenseite (alternativ linke vordere Schulter)


• grüne Elektrode – linker Unterschenkel Innenseite (alternativ linker Unterbauch)


• schwarze Elektrode – rechter Unterschenkel Innenseite (alternativ rechter Unterbauch)


Brustwandableitung mit 6-Pol-Kabel

• V1 – 4. ICR rechts parasternal


• V2 – 4. ICR links parasternal


• V3 – zwischen V2 und V4


• V4 – 5. ICR links Medioclavikularlinie


• V5 – links vordere Axillarlinie in Höhe von V4


• V6 – links mittlere Axillarlinie in Höhe von V4.




[image: image]




[image: image]

[image: image] Cave: Die Elektroden sollten jeweils in gleichen Höhen und Abständen voneinander geklebt werden. Das „alternativ“ bezieht sich auf das bereits geklebte EKG (Routine-EKG), das mit einbezogen wird.
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4.6.3 Maßnahmen



• Konsequente Immobilisation des Patienten, ruhige Umgebung schaffen zur Senkung des Sauerstoffverbrauchs.


• Lagerung: Ansprechbare Patienten in OHL 30°, hierdurch wird der venöse Rückstrom verringert (Vorlastsenkung) und gerade adipösen Patienten wird die Atmung und damit die Oxygenierung erleichtert.


• O2-Gabe 4–6 l/Min. In der Akutsituation ist die Sauerstoffgabe auch nach ERC-Empfehlung obligat. Ist der Patient im Verlauf stabil und zeigt eine gute Oxygenierung (SpO2 99–100 %), kann der Sauerstoff-Flow bzw. der Sauerstoffanteil in der Beatmungsluft so reduziert werden, dass die partielle Sättigung > 96 % gehalten wird. Bei Patienten mit unkompliziertem Infarkt (kein kardiogener Schock, kein Lungenödem) keine unnötig hohen O2-Gaben, da diese durch vermehrte Bildung von Sauerstoffradikalen zu einem schlechteren Outcome führen können.


• Notarzt-Ruf


• Monitoring: RR, EKG, Puls, SpO2 zur kontinuierlichen Überwachung, da in der Frühphase des akuten ACS u. a. häufig lebensbedrohliche Herzrhythmusstörungen auftreten.


• Venösen Zugang legen als Voraussetzung für eine gezielte medikamentöse Notfalltherapie. Möglichst periphere Vene punktieren, die bei Fehlpunktion gut komprimiert werden kann, wenn eine Lyse erforderlich wird.


• Laborblutentnahme zur schnellen Bestimmung, z. B. von Troponin T, CK, CKMB, LDH.


• Infusionslösung: Kristalloide Lösung, langsam laufen lassen.


• Nitroglycerin: 2 Hübe = 0,8 mg s.l. (z. B. Nitrolingual®-Spray) bei RR > 100 mmHg, kontinuierlich alle 5 Min. wiederholen, wenn RR syst. > 100 mmHg. Nitrogylcerin führt durch Vasodilatation der Koronararterien zu einer verbesserten kardialen Durchblutung und entlastet durch venöse Vasodilatation mit Vorlastsenkung den Herzmuskel. Eine Prognoseverbesserung hat sich bis jetzt jedoch nicht nachweisen lassen. Keine Gabe von Nitroglycerin bei Einnahme von Sidenafil (Viagra®) in den letzten 24 Std. (taktvoll erfragen).


• EKG: 12-Kanal-EKG ableiten. Bei > 80 % der Patienten liefern präklinisch geschriebene EKG auswertbar Befunde, wodurch sich die innerklinische Zeit für Diagnostik verkürzt und i. d. R. der Patient schneller der Reperfusionstherapie mittels Lyse oder Ballondilatation (Perkutane Transluminale Coronar Angioplastie, PTCA) zugeführt wird (AHA Class-I-Maßnahme).


• Thrombozytenaggregationshemmer: Acetylsalicylsäure 500 mg oral (z. B. Aspirin® Direkt Kautablette), kann bei kooperationsfähigen Patienten schon vom Rettungsassistenten oral als Kautablette verabreicht werden, wenn dadurch im Vergleich zur i.v. Gabe ein Zeitvorteil bis zur Medikamentenwirkung erreicht wird. Entscheidend sind hier regionale Organisationsformen des Rettungsdienstes. ASS verhindert eine weitere Aggregation der Thrombozyten und hemmt die Synthese des thrombozytenaktivierenden und gefäßkonstriktorisch wirkenden Thromboxan A2 (TxA2). Es vermindert somit eine Infarktausdehnung.



Erweiterte Maßnahmen



• Analgesie und Sedierung:


• Morphin: 3–5–10 mg i.v. bis zur Schmerzfreiheit. Es bewirkt durch seine analgetische und sedierende Wirkung eine Abnahme der zirkulierenden Katecholamine, die Arrhythmien begünstigen. Durch seine zentrale sympatholytische Wirkung auf die Gefäße senkt es zudem die Vor- und Nachlast.


• Thrombozytenaggregationshemmer: Acetylsalicylsäure 150–500 mg i.v. (Aspisol®), wenn noch keine orale Gabe erfolgt ist.


• Antiemetika: Bei Übelkeit Ondansetron 4 mg i.v. (z. B. Ondansetron rathiopharm®).


• Antikoagulanzien: Heparin 5.000 IE i.v. (z. B. Liquemin®).


• Clopidogrel (z. B. Iscover®): Die aktuell in den Leitlinien empfohlenen Dosierung in der Prähospitalphase richtet sich nach der EKG-Diagnose, dem geplanten therapeutischen Vorgehen und dem Alter der Patienten:
    – ACS/NSTEMI: 300 mg p.o. (kann in der Klinik nach Entscheidung zur Früh-PTCA um weitere 300 mg erhöht werden)


    – STEMI: Bei Entscheidung zur Akut PTCA 600 mg p.o. Bei Lysetherapie oder konservativer Therapie und Alter ≤ 75 Jahre: 300 mg p.o. Bei Lysetherapie oder konservativer Therapie und Alter > 75 Jahre: 75 mg p.o.


    – Die Wirkung von Clopidogrel addiert sich zur Plättchenaggregationshemmung durch ASS.




!Im Rettungsdienst bei Unklarheit über weiteres klinisches Vorgehen: 300 mg p.o. bei Alter ≤ 75 Jahre und 75 mg p.o. bei Alter > 75 Jahre.
    – In Abhängigkeit von regionalen Gegebenheiten und Vereinbarungen kann es sinnvoll sein, auf die präklinische Gabe von Clopidogrel zu verzichten, wenn den Patienten nach kardiologischer Untersuchung in der Klinik z. B. der deutlich rascher wirksame Thrombozytenaggregationshemmer Prasugrel verabreicht wird.




• β-Blocker: Metoprolol 2,5–5–10 mg i.v. (z. B. Beloc®) nur bei stabilen Kreislaufverhältnissen zur Reduktion ischämiebedinger Rhythmusstörungen. Ziel ist eine Herzfrequenz von ca. 60–80/Min.


• Nitroglycerinperfusor: 1–5 mg/h i.v. (z. B. Isoket®) bei systolischem RR > 90 mmHg zur kontinuierlichen Vorlastsenkung (beachte Hinweis unter Nitroglycerin).


• Akute PTCA: Ist einer Thrombolyse vorzuziehen, wenn sie innerhalb von max. 120 Min, bei großem Vorderwandinfarkt und Symptombeginn < 2 Std. innerhalb von 90 Min. nach Diagnosestellung durchgeführt werden kann („Contact to needle time“).


!Cave: Transport- und PTCA-Vorbereitungszeit mitberechnen.


• Thrombolyse: z. B. mit Tenecteplase (Metalyse®) 1 ml/10 kgKG bei
    – gesichertem Infarkt im EKG, d. h. ST-Streckenhebungen von ≥ 0,1 mV in mindestens 2 zusammenhängenden Extremitätenableitungen und/oder ≥ 0,2 mV in mindestens 2 zusammenhängenden Brustwandableitungen


    – Symptombeginn ≤ 3 Stunden


    – „PTCA-bedingte Verzögerung“ von > 90 Min., bei großem Vorderwandinfarkt und Symptombeginn < 2 Std. von > 60 Min. (d. h. die PTCA muss in den o. g. maximalen Zeitintervallen von 120 Min. bzw. 90 Min. begonnen haben)


    – Fehlen absoluter Kontraindikationen




• Zielklinik sollte zum Aufnahmezeitpunkt die Möglichkeit zur Akutintervention (PTCA) vorhalten.


• Kreislaufstillstand (Kap. 4.8)


!Ziel muss eine Prähospitalzeit (Alarmierung bis Eintreffen in die Klinik) < 1 h sein.



Kontraindikationen einer Lyse


Absolut



• Schlaganfall in den letzten 6 Monaten (hämorrhagisch zeitunabhängig)


• Trauma, Operation, Kopfverletzung innerhalb der letzten 3 Wochen


• Neoplasma oder neurologische ZNS-Erkrankung


• gastrointestinale Blutung innerhalb der letzten 4 Wochen


• Blutgerinnungsstörungen


• Aortendissektion


• Punktion nicht kompressibler Gefäße





















4.6.4 Prüfmerkmal für Datenauswertung

In der Auswertung werden alle Patienten mit der Diagnose „Angina pectoris“ und/oder „Herzinfarkt“ berücksichtigt. Eingebunden werden nur Patienten mit NACA ≤ V.

• Oberkörperhochlagerung


• Sauerstoffgabe


• partielle Sauerstoffsättigung bei Übergabe in der Zielklinik > 95 %


• kontinuierliches Monitoring (syst. RR, SpO2, EKG)


• Legen eines venösen Zugangs


• Gabe eines Nitropräparates wenn RRsyst. ≥ 100 mmHg


• 12-Kanal-EKG-Ableitung


• Analgesie mittels Opiat


• Gabe von Acetylsalicylsäure


• (not-)ärztliche Versorgung


• Wahl einer geeigneten Klinik (PTCA-Möglichkeit, alternativ Lysekonzept, Intensivbehandlungseinheit)


• Prähospitalzeit < 1 h














4.7 Asthma bronchiale

Chronisch immunologische Entzündungsreaktion mit abnormer Reaktionsbereitschaft des Bronchialsystems (bronchialer Hyperreaktivität), bei der die anfallsartig auftretende Atemwegsobstruktion durch einen Trias aus Bronchospasmus, Bronchialwandödem und Hypersekretion (vermehrte Produktion zähen Schleims) zur Atemnot führt.












4.7.1 Ursachen

Es werden zwei Asthmaformen unterschieden:

• Nicht allergisches Asthma (intrinsic asthma): etwa 50 % der Fälle. Es wird unterteilt in:
    – Infektasthma, z. B. durch grippale Infekte


    – analgetisches Asthma: pseudoallergische Reaktion auf die Einnahme von Nichtopioidanalgetika, wie Acetylsalicylsäure oder anderer NSAID


    – Belastungsasthma durch starke körperliche Anstrengung


    – nicht einzuordnendes Asthma unklarer Genese.




• Exogen-allergisches Asthma (extrinsic asthma): allergische Sofortreaktionen, z. B. gegen Hausstaub, Tierhaare, Federn, Pollen, Sporen, auf chemische oder physikalische Reize, z. B. kalte Luft.















4.7.2 Klinik

Das Asthma bronchiale ist Folge einer chronischen Entzündungsreaktion des Körpers auf die oben genannten Allergene oder unspezifischen Reize. Wenn diese als Trigger bezeichneten Reize auf die hyperreaktive Bronchialschleimhaut treffen, folgt eine Freisetzung von Mediatoren aus den Mastzellen (Mastzellendegranulation Kap. 4.3.2).

Die freigesetzten Mediatoren (Abb. 4.11), z. B. Histamin, verursachen in den Bronchien dann eine Trias aus Bronchokonstriktion, Hypersekretion von zähflüssigem Schleim (Dyskrinie) und – bei einem länger anhaltenden Anfall – Bronchialwandödem. Diese Veränderungen bewirken eine Verengung des Lumens innerhalb des Bronchialsystems, was an der erschwerten und verlängerten Ausatemphase erkennbar wird.


[image: image]
Abb. 4.11 Pathogenese des allergischen Asthma
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Die daraus resultierende Minderbelüftung (Hypoventilation) der Alveolen verursacht eine Hypoxie. Diese wird verstärkt, indem die Ausatemphase nun aktiv gegen den Atemwegswiderstand durchgeführt werden muss, wobei die gesteigerte Atemtätigkeit den Sauerstoffverbrauch erhöht.

Aufgrund der Atemwegsverengung bleibt je nach Ausprägung nun eine Restluft bzw. ein Restdruck in den Alveolen zurück (Auto-PEEP). Der überblähte Alveolarbereich komprimiert direkt die Lungenkapillare, wodurch sich ein Blutrückstau im Lungenkreislauf mit Folge einer pulmonalen Hypertonie und Rechtsherzinsuffizienz bildet.
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Abb. 4.10 Algorithmus Asthma bronchiale
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Symptome

Der Rettungsdienst wird meist zu schweren Asthmaanfällen gerufen, die trotz Ausschöpfung der Eigenmedikation therapieresistent bleiben. Hier sind die ausgeprägten Symptome leicht zu erkennen.


Allgemeingültige Anzeichen



• Dyspnoe, Tachypnoe, aufrecht sitzende Haltung mit Aktivierung der Atemhilfsmuskulatur, periphere Zyanose


• verlängerte Exspiration mit Pfeifgeräuschen (Giemen), interkostale Einziehungen bei Inspiration


• produktiver Husten, Tachykardie





Zeichen der Rechtsherzbelastung



• Halsvenenstauung


• im EKG S1-Q3 Typ, d. h. tiefes S in Ableitung 1 und tiefes Q in Ableitung 3; Mc-Ginn-White-Syndrom




[image: image]





Zeichen für beginnende Dekompensation oder einen sehr schweren Anfall



• Orthopnoe und zentrale Zyanose


• Silent chest


• Bradykardie statt Tachykardie


• Pulsus paradoxus, d. h. in der Inspiration Abschwächung der Pulswelle wegen weiterer Einengung der V. cava inferior durch die schon aufgeblähten Lungen


• Bewusstseinsstörung


!Cave: Das Gehirn ist der beste Monitor für eine ausreichende Oxygenierung



















4.7.3 Maßnahmen



• Konsequente Immobilisation und Beruhigung: Körperliche Aktivität und Unruhe verstärken durch sympathoadrenerge Reaktionen (Katecholaminausschüttung) die Luftnot.


• Lagerung: Ansprechbare Patienten in OHL 60–90°, zur Erleichterung der Atmung und somit besseren Oxygenation. Es bieten sich zwei Möglichkeiten der Lagerung an:
    – Arme auf die Oberschenkel gestützt, Gewicht des Schultergürtels wird von den Rippen genommen (sog. Kutschersitz) oder


    – mit nach hinten gestützten Armen, zur Aktivierung der Atemhilfsmuskulatur.




• O2-Gabe 4 l/Min., wenn keine Besserung, auf 6 l/Min. erhöhen. Bei Anzeichen einer atemdepressiven Wirkung (unregelmäßige, langsame Atmung) durch die Umstellung des Atemzentrums von CO2 auf O2 den Sauerstoff-Flow wieder reduzieren.


• Notarzt-Ruf


• Monitoring: RR, Puls, SpO2 und EKG zur kontinuierlichen Überwachung, um frühzeitig Anzeichen der Atemwegserschöpfung (z. B. SpO2-Abfall) oder Zeichen der Dekompensation (z. B. einsetzende Bradykardie) zur erkennen.


• Venösen Zugang legen als Voraussetzung für eine gezielte medikamentöse Notfalltherapie, auch in Hinblick auf eine ggf. plötzlich erfolgende Dekompensation. Geeignet sind große Venen am Unterarm, da durch ständige Kortisoneinnahme der Asthmatiker kleine Gefäße schnell platzen.


• Volumengabe: Kristalloide Lösung.


• Salbutamol per inhalationem, z. B. 5 mg (z. B. Sultanol® forte Fertiginhalat 2 Amp.) bei Erwachsenen vernebeln, 2,5 mg (1 Amp.) bei Kindern. Bei nicht kompensierter Tachykardie > 150/Min. sollte die Gabe nicht erfolgen. Salbutamol bewirkt u. a. durch agonistische Wirkung auf β2-Rezeptoren eine Bronchodilatation, fördert die Zilienfunktion des Flimmerepithels und hemmt die Histaminausschüttung, was dann Abklingen bzw. Abschwächen der Symptomatik bewirkt. Der Veneblungseffekt (Abb. 4.12) setzt bei Anwendung eines O2-Verneblers bei einem Flow von 6 l/Min. ein.
    – Alternativ: Salbutamol per inhalationem 2 Sprühstöße = 0,2 mg (z. B. Salbutamol-ratiopharm N Dosieraerosol), wenn keine Inhalationsmöglichkeit vorgehalten wird.





[image: image]
Abb. 4.12 O2-Vernebler

[L157]
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[image: image] Salbutamol wirkt dreimal so stark selektiv auf β2-Rezeptoren wie das oft noch verwendete Fenoterol. Die kontinuierliche Inhalation wirkt effektiver auf die Bronchialschleimhaut als ein Spray.
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Erweiterte Maßnahmen



• Reproterol: 0,09 mg i.v. (z. B. Bronchospasmin®) langsam über mindestens 1 Min. Führt eine lokale Anwendung eines β2-Sympathomimetikums nicht zum Erfolg, ist eine systemische (intravenöse) Gabe sinnvoll. Hierbei sollte wegen der unerwünschten Wirkungen auf das Herzkreislaufsystem (Tachykardie) die Gabe sehr langsam erfolgen.


• Prednisolon 100–250 mg i.v. (z. B. Solu-Decortin H®). Glukokortikoide haben starke entzündungshemmende (antiphlogistische) Wirkung. Weiterhin hemmen sie die Freisetzung von Entzündungsmediatoren und durchbrechen so den Kreislauf der sich selbst aufrecht erhaltenden Entzündungsreaktionen. Ebenfalls besitzt Prednisolon eine bronchodilatierende Komponente.


• Intubation und Beatmung: Bei zunehmender Erschöpfung, zunehmender Bewusstseinseintrübung, Status asthmaticus, SpO2 ≤ 70 % trotz Therapie. S Ketamin 0,5–1 mg/kg i.v. (Ketanest S®), Midazolam 2,5–5 mg i.v. (z. B. Dormicum®). Kein Succinylcholin zur Relaxierung, da hierdurch Histamin freigesetzt wird, was den Asthmaanfall verstärken kann.


!Cave: Die Intubation löst nicht die Atemprobleme des Patienten, die sich auf die kleinen Bronchien beziehen. Sie ermöglicht jedoch die Gabe stark bronchodilatorischer Medikamente (z. B. S Ketamin oder in der Klinik z. B. Isofluran) und therapiert die Erschöpfung der Atemmuskulatur.


• Epinephrin: Als Ultima ratio 1 mg + 9 ml NaCl 0,9 % e.b. (Suprarenin®) nach der Intubation, bei weiter anhaltender Dyspnoe. Beim nicht intubierten Patienten mit Herzfrequenz < 140/Min., 3 mg Epinephrin über einen Vernebler. Durch agonistische Wirkung auf β2-Rezeptoren setzt eine Bronchodilatation ein.


• Herzkreislaufstillstand (ACLS Kap. 4.8).

















4.7.4 Prüfmerkmal für Datenauswertung

In der Auswertung werden alle Patienten mit der Diagnose „Asthma bronchiale“ berücksichtigt. Eingebunden werden nur Patienten mit NACA ≤ V.

• Oberkörperhochlagerung


• Sauerstoffgabe


• kontinuierliches Monitoring (syst. RR, Puls, SpO2, EKG)


• Legen eines venösen Zugangs


• (not-)ärztliche Versorgung


• Gabe von Bronchodilatantien


• Gabe eines Glukokortikoids














4.8 Herzkreislaufstillstand beim Erwachsenen

Ein Herzkreislaufstillstand bedeutet den Ausfall der lebenswichtigen Vitalfunktionen Bewusstsein, Atmung und Kreislauf.




Einteilung

Unterschieden werden vier Formen von Kreislaufstillständen:

• Kammerflimmern oder Kammerflattern (Abb. 4.14): Schnelle, unkoordinierte Kontraktionen des Myokards mit einer Frequenz > 250/Min. ohne relevante mechanische Auswurfleistung (funktioneller Herzstillstand).


• Pulslose ventrikuläre Tachykardie (PVT; Abb. 4.15): Koordinierter Rhythmus, der bei Pulslosigkeit ohne mechanische Auswurfleistung bleibt. Cave: Ventrikuläre Tachykardien können auch mit Puls einhergehen.


• Pulslose elektrische Aktivität (PEA): Funktionelle Ablösung zwischen elektrischer und mechanischer Aktivität. Meist langsame, deformierte Kammerkomplexe ohne nennenswerte Auswurfleistung. Auslöser für die PEA können neben dem akuten Pumpversagen auch extrakardiale Ursachen wie die z. B. die Hypovolämie, Spannungspneumothorax, Hypothermie, Herzbeuteltamponade sein, wobei diese vor einer Erfolg versprechenden Wiederbelebung erst behoben werden müssen.


• Asystolie (Abb. 4.16): Fehlen jeglicher elektrischer und somit auch mechanischer Aktivität, meist Ausdruck des elektrischen Endstadiums eines länger bestehenden Kammerflimmerns oder PVT.



[image: image]
Abb. 4.14 Kammerflimmern [L157] 
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Abb. 4.15 Ventrikuläre Tachykardie

[L157]
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Abb. 4.16 Asystolie

[L157]




















4.8.1 Ursachen



• Kardiale Ursachen: Pumpversagen des Herzens, z. B. Herzinfarkt, Erregungsleitungsstörungen, z. B. Stromunfälle.


• Respiratorische Ursachen: Verlegung der Atemwege, z. B. Fremdkörperaspiration, Behinderung der Atemtechnik, z. B. Thoraxtrauma, Störung der Atemsteuerung, z. B. Störung des Atemzentrums im Rahmen eines SHT.















4.8.2 Klinik



• 15–20 Sek. nach Kreislaufstillstand → Bewusstlosigkeit


• 25–30 Sek. nach Kreislaufstillstand → Atemstillstand bzw. kurzzeitig Schnappatmung


• 60–90 Sek. nach Kreislaufstillstand → max. weite Pupillen (Mydriasis)


• > 3 Min. nach Kreislaufstillstand → irreversible Hirnschäden


• > 5 Min nach Kreislaufstillstand droht Hirntod.



[image: image]
Abb. 4.13 Algorithmus Herzkreislaufstillstand beim Erwachsenen



Im Gegensatz zum Herzmuskel, welcher teilweise nach mehr als 30 Min. noch wiederbelebt werden kann, verbleibt nur wenig Zeit, dem Hirntod entgegenzuwirken.


[image: image]

Symptome



• Bewusstlosigkeit


• Atemstillstand


• kein Puls


• fehlende Lebenszeichen (Zyanose oder fahles Hautkolorit, keine Spontanbewegungen, kein Husten-, Schluck-, oder Würgereflex)


• meist weite, lichtstarre Pupillen (unsicheres Zeichen je nach Vormedikation)


• EKG-Befunde: Kammerflimmern, PVT, PEA, Asystolie


[image: image]
















4.8.3 Maßnahmen

Im Rahmen der Reanimation unterscheidet man zwei aufeinander aufbauende Maßnahmenpakete: Basic life support (BLS) und Advanced cardiac life support (ACLS).

!Angehörige nicht während der Wiederbelebung „ausgrenzen“.




Basic life support (BLS)



• Atemwege freimachen und freihalten
    – evtl. Entfernung von Fremdkörpern


    – Überstrecken des Kopfes (Reklination)


    – evtl. Einlegen eines Guedeltubus




• Beatmung mittels Beatmungsbeutel mit Reservoir oder Demandventil
    – Flow: 12–15 l/Min. bei Verwendung eines Beatmungsbeutel mit Reservoir


    – Atemhubvolumen: 400–600 ml bei Beatmung mit einem FiO2 > 0,4 ist die aktuelle Empfehlung der ERC (European Resuscitation Council) und der AHA (American Heart Association). Die niedrigen Atemhubvolumina sollen die Gefahr der Aspiration senken


    – Beatmungsfrequenz 10/Min.




• Circulation
    – HDM (Herzdruckmassage) Druckpunkt „in der Mitte des Thorax“ (kein aufwändiges Aufsuchen des Druckpunktes im BLS), 5–6 cm tief, Frequenz 100–120/Min.


    Die Tiefe unbedingt einhalten! Den Helfer, der die Thoraxkompressionen durch führt, alle 3–5 Minuten austauschen, um eine unzureichende Thoraxkompression durch Ermüdung des Helfers zu vermeiden.


    – Verhältnis HDM-Beatmung = 30 : 2. Nach der Intubation wird asynchron weiterbeatmet, da ohne Unterbrechung durchgeführte Thoraxkompressionen den diastolischen Druck nicht abfallen lassen, der entscheidend für die Koronardurchblutung ist. Nur ein gut durchbluteter und mit Sauerstoff versorgter Herzmuskel wird erneut Eigenaktivitäten aufbauen.




Die Kapnometrie eignet sich gut zur Kontrolle der Basismaßnahmen, da (die Abatmung von CO2 vorausgesetzt) dieses Stoffwechselendprodukt aus den Geweben bis zur Lunge durch eine ausreichende Durchblutung transportiert wird. Suboptimale Drucktechniken und eine nachlassende Druckintensität sind an sinkenden etpCO2-Werten erkennbar. Unter optimalen Maßnahmen können etpCO2-Werte von 10–20 mmHg (1–2 Vol%) erreicht werden.




Advanced cardiac life support (ACLS) (Abb. 4.17)

EKG ableiten. Abhängig vom EKG-Befund teilt sich das weitere Vorgehen in Maßnahmen bei Kammerflimmern/PVT und Asystolie/PEA auf. Da die Abläufe klar vorgegeben sind, wird nur auf einzelne Maßnahmen eingegangen.


[image: image]
Abb. 4.17 Platzaufteilung beim ACLS

[O170]
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[image: image] Die Basismaßnahmen dürfen nicht zugunsten der erweiterten Maßnahmen vernachlässigt werden.
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Kammerflimmern/PVT

Kammerflimmern ist extrem energieaufwändig und verbraucht die letzten Energiereserven des Herzmuskels. Pro Minute Kammerflimmern reduziert sich die Überlebenswahrscheinlichkeit des Patienten je nach Studie zwischen 10–15 %.


[image: image]

[image: image] Es ist daher essentiell, ein Kammerflimmern schnell zu erkennen (frühstmögliche EKG-Ableitung) und zu therapieren (Frühdefibrillation im Rettungsdienst, AED-Anwendung durch Laien).

[image: image]



• Defibrillation: Im Rettungsdienst hat sich die biphasische Defibrillation etabliert. Hierbei fließt der Defibrillationsstrom zunächst in die eine, dann in die entgegengesetzte Richtung. Dies bedeutet, dass ein Teil der Defibrillationskurve in den negativen Bereich wechselt (die Phase des Stroms wird gedreht). Auch die aktuellen ERC-Empfehlungen sprechen sich für die Verwendung von biphasischen Geräten aus.Um eine möglichst effektive Defibrillation durchzuführen, müssen verschiedene Punkte beachtet werden:
    – Korrekter Sitz der Paddles: Einer unterhalb der rechten Clavicula neben dem Sternum, der andere in der mittleren Axillarlinie in Höhe des 6. ICR. Bei Verwendung spezieller Defibrillationselektroden kann alternativ die Position links präkordial und am Rücken links paravertebral in Höhe des Herzens erfolgen.


    – Paddle fest auf den Thorax pressen (Anpressdruck von 6–10 kg).


    – Selbstklebende Defibrillator-Pads weisen gegenüber Paddles für die Routineüberwachung und die Defibrillation praktische Vorteile auf. Sie sind sichererer und effektiver und sollen nach den aktuellen Empfehlungen der ERC den normalen Defibrillations-Paddles vorgezogen werden.


    – Minimieren Sie die Zeit zwischen der Thoraxkompression und der Defibrillation; selbst eine Verzögerung von 5–10 Sek. reduziert nach neuen Ergebnissen den Erfolg einer Defibrillation; entsprechend die Thoraxkompressionen nur für den kurzen Zeitpunkt der Stromabgabe („Schocken“) unterbrechen und auch beim Laden des Defibrillators noch weiter fortführen, um die Präschockpause zu minimieren.


    – Direkt nach dem Schock sofort mit der Thoraxkompression fortfahren (= Minimierung der Postschockpause), ohne EKG, Puls- oder Atemkontrolle. Jedes Pausieren der Thoraxkompressionen unterbricht die Aufrechterhaltung einer Minimalperfusion. Selbst kurze Unterbrechungen der CPR (no-flow-time > 15 sec) senkt die Überlebensrate drastisch! Erst nach weiteren 2 Minuten CPR (30 : 2) erneute Rhythmusanalyse. In den aktuellen ERC-Empfehlungen wird ausdrücklich akzeptiert, dass bei Wiederherstellung eines Herzrhythmus mit Spontankreislauf ggf. bis zu 2 Minuten lang Thoraxkompressionen durchgeführt werden, bevor die ROSC (restoration of spontaneous circulation) durch Rhythmusanalyse und/oder wiederkehrende Lebenszeichen erkannt wird.


    – Energiemenge: Biphasische Defibrillatoren: 150–200 Joule bei erstem Defibrillationsversuch, maximale Energiestufe (geräteabhängig) für alle weiteren Defibrillationsversuche.




• Adrenalin (1 mg i.v.): Kann die elektrische Aktivität der Herzmuskelzellen und die Flimmeramplitude des Kammerflimmerns erhöhen, wodurch eine Defibrillation eher Erfolg versprechend wird. Die Gabe erfolgt unmittelbar nach dem 3. Schock. Wiederholungsgaben alle 3–5 Min, solange Kammerflimmern/PVT persistiert.


• Amiodaron: 300 mg i.v. (z. B. Cordarex®) nach der dritten Defibrillation 300 mg (z. B. Cordarex®) i.v. Bei therapierefraktärem Kammerflimmern/PVT kann nochmals 150 mg Amiodaron nach der 5. Defibrillation gegeben werden.



[image: image]

Nach Medikamentengabe mind. 20 ml Infusionslösung nachlaufen lassen und die Extremität für 10–20 Sek. Hochhalten, um eine schnellere Einschwemmung zu erreichen.

[image: image]






Asystolie/PEA



• Sicherung der Atemwege


• Larynxtubus oder Larynxmaske zur Sicherung der Atemwege, zum Erreichen eines hohen FiO2 und zur Nutzung einer maschinellen Beatmung. Supraglottische Alternativen lassen sich schneller und einfacher als ein Endotrachealtubus platzieren.


• Intubation: Zum sicheren Aspirationsschutz, zur optimalen O2-Beatmung. Die Standardtubusgröße beträgt bei Erwachsenen 7,5 mm. Die ERC-Empfehlungen 2010 fordern jedoch, dass zur Aufrechterhaltung kontinuierlicher Basismaßnahmen die Intubation höchstens 15 Sekunden diese Maßnahmen unterbrechen darf. Folglich bleibt sie damit dem Erfahrenen und besonderen Indikationen (z. B. Larynxtubus nicht zu platzieren, hohes Aspirationsrisiko, Fremdkörperaspiration) vorbehalten.


• Der Einsatz des Beatmungsgerätes kann helfen, eine schädliche Hyperventilation zu vermeiden, wenn das Gerät korrekt eingestellt wird und es für die Beatmung unter laufender Herzdruckmassage geeignet ist.


• Venösen Zugang legen: möglichst herznah, Ellenbeuge (Cave: versehentliche Punktion der eng benachbarten Arterie – im Kreislaufstillstand spritzt Blut nicht und ist auch nicht hellrot).


• Adrenalin: 1 mg i.v. (auf 9 ml Aqua dest.). Falls die Anlage eines i.v.-Zugangs misslingt, besteht die Möglichkeit einer i.o.-Injektion, z. B. mittels EZ-IO®. Erste Gabe, sobald ein venöser bzw. intraossärer Zugang liegt. Wiederholungsgaben alle 3–5 Min. solange Asystolie/PEA persistiert. Adrenalin erhöht durch seine agonistische Wirkung auf β1-Rezeptoren die Herzfrequenz und steigert die Kontraktionskraft, dilatiert durch seine agonistische Wirkung an den β2-Rezeptoren die Bronchien und führt über α1-Rezeptoren zur Vasokonstriktion der Arteriolen mit konsekutiver Erhöhung des Perfusionsdrucks in den Koronararterien während der Reanimation.


• Transthorakales pacing erfolgt ausschließlich beim Vorliegen langsamer Herzaktionen. Der Einsatz im Rahmen einer Asystolie wird keinen Erfolg bringen.


• Für einige Ursachen des Herzkreislaufstillstandes gibt es kausale Therapieansätze, deren Behandlung essentiell für das Überleben des Patienten ist. Diese Ursachen sind während jeder Reanimation zu bedenken und systematisch auszuschließen. Um sich diese besser merken zu können, wurden sie zu dem Begriffen 4 Hs und HITS zusammengefasst.4 Hs
    – Hypoxie, z. B. Atemwegsverlegungen, Tubusfehllagen → Atemwege freimachen und Beatmung mit FiO2 = 1,0.


    – Hypovolämie, z. B. durch großen Blutverlust bei Traumen


    – Hyperkaliämie, z. B. metabolische Störung → bei Hyperkaliämie Natriumbicarbonat- und Calciumgabe. Präklinisch ist eine Hyperkaliämie mangels Labordiagnostik nicht messbar. Bei der Reanimation eines Dialysepatienten ist die Möglichkeit einer Hyperkaliämie zu bedenken. Daher kann es sinnvoll sein, probatorisch (ohne Nachweis) Calcium zu verabreichen.


    – Hypothermie, oft im Rahmen von Ertrinkungsunfällen → Transport unter Reanimation. Eine adäquate (langsame) Wiedererwärmung ist i. d. R. nur in der Klinik möglich (Kap. 7.1).




HITS


    – Herzbeuteltamponade, z. B. nach Stichverletzung in Herzgegend, Traumen (meist sehr schwierige Diagnose) → Entlastungspunktion


    – Intoxikation, z. B. Opiatüberdosierung → Antidotgabe bzw. symptomatische Behandlung (Kap. 8.1)


    – Thromboembolie: Lungenembolie oder Myokardinfarkt (Kap. 4.6) → Thrombolyse, ggf. Akut- PTCA anstreben


    – Spannungspneumothorax: Thoraxtrauma → Entlastungspunktion (Kap. 6.4.3)











Erweiterte Maßnahmen



• Venösen Zugang legen: Möglichst herznah, Ellenbeuge (Cave: versehentliche Punktion der eng benachbarten Arterie – im Kreislaufstillstand spritzt Blut nicht und ist auch nicht hellrot) oder besser in der V. jugularis externa.


• Infusionslösung: Kristalloide Lösung i.v.


• Amiodaron: Wenn nicht bereits durch den Rettungsassistenten verabreicht, bei anhaltendem Kammerflimmern nach der dritten Defibrillation 300 mg (z. B. Cordarex®) i.v. Bei therapierefraktärem Kammerflimmern/PVT kann nochmals 150 mg Amiodaron nach der 5. Defibrillation gegeben werden.



[image: image]

[image: image] Ein Transport unter Reanimation sollte nur in Ausnahmefällen, z. B. bei Hypothermie oder innerer Blutung, erfolgen, da während des Transportes nur unzureichende Thoraxkompressionen durchgeführt werden können.

[image: image]



Nach ROSC (restoration of spontaneous circulation):

• Therapeutische Hypothermie bei komatösen Patienten, z. B. mittels 1–2 Liter 4 °C kalter kristalloider Lösung, Kühldecken oder spezieller Kühlungssysteme. Aktuelle Daten belegen, dass eine milde Hypothermie (32–34 °C) nach einer Phase zerebraler Hyopoxie und Ischämie, neuroprotektiv wirkt und das Outcome verbessert.


• Hyperoxämie ist zu vermeiden, entsprechend ist eine Sauerstoffsättigung von 94–98 % anzustreben.


• Intubation: Eine präklinische Intubation ist bei zufriedenstellender Beatmung mit einer bereits applizierten supraglottischen Atemhilfe (z. B. Larynxtubus, Larynxmaske) nicht zwingend notwendig und sollte gut begründet sein, da sie – falls eine längerfristige Beatmung notwendig erscheint – in der Zielklinik unter besseren Bedingungen durchgeführt werden kann.


• 12-Kanal-EKG ableiten. Bei > 80 % der Patienten sind präklinisch geschriebene EKG auswertbar, wodurch sich die innerklinische Zeit für Diagnostik verkürzt und i. d. R. der Patient schneller der Reperfusionstherapie mittels Lyse oder Ballondilatation (Perkutane Transluminale Coronare Angioplastie, PTCA) zugeführt wird (AHA Class-I-Maßnahme).


• Bei V. a. Myokardinfarkt sollte die Zielklinik die Möglichkeit zur Akutintervention (PTCA) vorhalten.



[image: image]


Der Patient verstirbt vor Ort



• Klare, deutliche Worte wie „tot“ oder „verstorben“ beim Überbringen der Todesnachricht verwenden.


• Würde des Verstorbenen wahren, z. B. durch Entfernen von Endotrachealtubus, Viggo usw., den Verstorbenen auf Wunsch der Angehörigen ins Bett oder auf das Sofa legen, Augen des Verstorbenen schließen und die Hände falls möglich falten (übereinander legen).


• Geistlichen in Absprache mit den Angehörigen benachrichtigen.


• Ausstellen der Todesbescheinigung (je nach Landesgesetz) durch Notarzt oder Hausarzt. In vielen Bundesländern gibt es mittlerweile „vorläufige Todesbescheinigungen“, die den Notarzt nur noch zur Feststellung, nicht aber zur umfangreichen Leichenschau verpflichten. Die Leichenschau muss dann durch einen weiteren Arzt (in der Regel Hausarzt) durchgeführt werden.


• Der Verstorbene kann 36 Stunden zu Hause aufgebahrt bleiben (Ausnahme ist Sachsen – hier sind es 24 Stunden). Ein Bestatter ist somit nicht sofort erforderlich. Auf diesen Hinweis wird oft erstaunt reagiert, die Abschiednahme zu Hause fällt jedoch meist leichter und ist persönlicher als im Kühlraum einer Kapelle.


!Einem Angehörigen einen Moment lang zur Seite zu sitzen und zuzuhören hilft mehr als ein Sedativum.


!Der Eindruck, den der Rettungsdienst nach dem Versterben eines Menschen hinterlässt, prägt sich bei vielen Angehörigen ein.
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Kapitel 5

 Neurologische Notfälle









5.1 Akuter Schlaganfall

Akut einsetzende Unterbrechung und Störung des Blutflusses und der O2-Versorgung im Gehirn, deren Folge eine zerebrale Ischämie ist. Die Störungen können nur kurz (Minuten, Stunden, Tage) bestehen und sich vollständig zurückbilden oder zu bleibenden neurologischen Ausfällen führen.












5.1.1 Ursachen



• Thrombotisch-embolisch 75–80 % (ischämischer Insult) 
    – thrombotisch: Einriss der Plaques (Ablagerungen an Gefäßinnenwänden) löst Gerinnung mit Anheftung von Thrombozyten (Thrombozytenaggregation) aus


    – embolisch: primär handelt es sich um extrakranielle Emboli aus der Karotisbifurkation, dem Aortenbogen oder dem Herzen, welche die intrakranielle Zirkulation erreichen und die Hirnarterien verschließen




• intrazerebrale Blutungen 15–20 % (hämorrhagischer Insult). I. d. R. handelt es sich um Massenblutungen im Rahmen einer chronischen arteriellen Hypertonie oder rupturierter Aneurysmen 


• venöse Durchblutungsstörungen (5 %): z. B. Sinusvenenthrombose.















5.1.2 Klinik

Beim ischämischen Insult bewirkt die Störung bzw. Unterbrechung der Hirndurchblutung (Cerebral Blood Flow, CBF), die im gesunden Hirngewebe ca. 50 ml/100 g/Min. beträgt, eine Veränderung der Perfusion im betroffenen Bereich. Unterschieden werden in der Frühphase nach zerebralem Gefäßverschluss bezogen auf die Perfusion zwei Zonen:

• Infarktkern mit Perfusion von 8–10 ml/100 g/Min. und die dem Kern angrenzende Zone, in der das Gewebe u. a. über Kollaterale notversorgt wird, und die


• ischämische Penumbra, deren Perfusion zwischen 20–30 ml/100 g/Min. beträgt.


Die Aufrechterhaltung der elektrischen Aktivität bedarf eines CBF von mindestens 15–18 ml/100 g/Min. Bei diesen Werten sind neuronale Funktionen nicht nachweisbar, die zelluläre Integrität bleibt jedoch zeitlich begrenzt erhalten.

Die akuteste Gefährdung, die aus hämorrhagischen Insulten resultieren kann, ist die Entwicklung eines raumfordernden Prozesses. Der dann ansteigende intrakranielle Druck reduziert die Hirndurchblutung und somit den Perfusionsdruck, vor allem im angrenzenden Bereich der Blutung, der Penumbra.

Fazit: Das Gewebe des Infarktkerns verliert unwiederbringlich die Funktion, denn im Gewebe der Penumbra reicht die Durchblutung zwar noch für den Baustoffwechsel (Zelle ist nicht zerstört), nicht aber für den Funktionsstoffwechsel (Zelle arbeitet nicht mehr – neurologische Ausfälle). Ziel der Schlaganfalltherapie ist es, die Penumbra zu retten (anfängliche Ausfälle bilden sich teilweise oder komplett zurück). Dazu bedarf es vor allem einer ausreichenden Hirnperfusion, wobei die Therapie auf Stabilisierung des Blutdrucks auf optimale 160–200 mmHg syst. und eine bestmögliche Oxygenierung abzielt.


[image: image]

[image: image] Jede akut auftretende neurologische Funktionsstörung kann Folge eines apoplektischen Insultes sein.
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Allgemeine Symptome



• Kopfschmerzen, Übelkeit, Erbrechen, Schwankschwindel, Sprachstörungen, Gefühlsstörungen, Sehstörungen, Einnässen, Einkoten


• Seitenzeichen, u. a. Hemiparese, einseitige Facialparese, z. B. hängender Mundwinkel


• je nach Lokalisation des betroffenen Bereichs entstehen unterschiedliche neurologische Symptomatiken:
    – Ischämien der Aa. cerebri media (ACM häufig): schlaffe Parese der oberen Extremitäten und des Gesichts, Hemiparese oder Hemiplegie (brachiocephal betonte Hemiparese)


    – Ischämien der Aa. cerebri anterior (ACA): Monoparesen des kontralateralen (gegenüberliegenden) Beines


    – Kleinhirnischämien z. B. Aa. cerebrelli: Stand- und Gangunsicherheiten und Somnolenz




• Bewusstseinsstörung bis Bewusstlosigkeit


• Cheyne-Stokes-Atmung, d. h. periodische Atmung mit rhythmischem Wechsel von Atemfrequenz und Amplitude mit Atempausen.
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Spezielle Symptome der zerebralen Blutung



• Meningismus (Nackensteifigkeit): blutungsbedingte Reizung der Hirnhäute (Meningen)


• Pupillendifferenz: Ausdruck eines Hirndrucks mit Kompression des N. oculomotorius (Kap. 6.3)


• Zunehmende Bewusstseinsstörung innerhalb von Minuten oder Stunden. Im Vergleich zur intrazerebralen Blutung entsteht das Hirnödem als Auslöser der zunehmenden Bewusstseinsstörung bei Ischämien meist erst Stunden bis Tage später.
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[image: image] Abgestorbene Zellen können nicht mehr wiederbelebt werden, es gilt, das gefährdete Umfeld, die Penumbra, zu retten (Abb. 5.2)


[image: image]
Abb. 5.2 Zeitfenster beim apoplektischen Insult. Dunkelgrün dargestellt sind die bereits abgestorbenen Zellen, hellgrün das gefährdete Gebiet (Penumbra).

[L157]
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5.1.3 Maßnahmen



• Lagerung:
    – Ansprechbare Patienten in 30° OHL und Kopf in Mittelstellung gelagert, wenn RR syst. > 130 mmHg. Verbessert den venösen Rückfluss aus dem intrakraniellen Stromgebiet und senkt somit einen evtl. erhöhten Hirndruck.


    – Ansprechbare Patienten mit einem RR syst. < 130 mmHg flach lagern, um durch Erhöhung des Blutangebotes eine ausreichende zerebrale Perfusion zu gewährleisten.




• O2-Gabe 4–8 l/Min. über Nasenbrille, da bei Abfall der zerebralen Oxygenation bei eingeschränkter Perfusion die Gefahr der Ausdehnung des Infarktareals besteht.


• Neurologischer Status: GCS und Seitenzeichen erheben (Tab. 6.3) als Grundlage für das weitere diagnostische und therapeutische Vorgehen. Besonders im Hinblick auf Patienten, die im Versorgungsverlauf intubiert/beatmet werden und sich somit einer differenzierten neurologischen Untersuchung entziehen, ist der initiale Neurostatus entscheidend.


• Monitoring: RR, Puls, EKG, SpO2, Temperaturmessung zur kontinuierlichen Überwachung der Oxygenation und Vermeidung von Hypotonien bzw. hypertensiven Werten.


• Notarzt-Ruf: Bei klinisch stabilem Patienten kann auf die Nachforderung zugunsten einer kürzeren Patientenversorgungszeit verzichtet werden. Bei den nachfolgenden Werten sollte nicht auf die Nachforderung verzichtet werden – GCS < 11 und/oder systolische RR-Werte > 220 mmHg oder < 100 mmHg.


• Körpertemperatur: Werte von 0,5–1 °C über normal steigern den O2-Verbrauch, beeinflussen das Ausmaß eines sich entwickelnden Hirnödems, erhöhen das Risiko se
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Abb. 5.1 Algorithmus apoplektischer Insult



kundärer Einblutungen und verschlechtern somit die Prognose. Bei > 38 °C erfolgen daher bereits präklinisch Maßnahmen zur Temperatursenkung:

    – Einsatz von Wadenwickeln und


    – Paracetamol-Zäpfchen 1 g (z. B. ben-u-ron®).




• Venösen Zugang legen, als Voraussetzung für eine gezielte medikamentöse Intervention bei Hyotonien bzw. hypertensiven Werten. Cave: wegen erhöhter Thrombophlebitisgefahr nicht am gelähmten Arm.


• Ggf. Laborblutentnahme zur schnellen Bestimmung z. B. von Hämatokrit, Glukose, Hämoglobin.


• Volumengabe: Kristalloide Lösung i.v., bei systolischen RR-Werten < 100 mmHg, 500–1.000 ml zügig infundieren, bei > 100 mmHg normal schnell laufen lassen. Bei Anzeichen einer Herzinsuffizienz zurückhaltende Volumengabe und auf Notarzt warten.



[image: image]

[image: image] Ein niedriger RR ist gleichzusetzen mit einem niedrigen Perfusionsdruck, was sich negativ auf die Infarktgröße auswirkt. Das Gehirn benötigt zur Aufrechterhaltung einer optimalen Durchblutung des infarzierten Hirnareals einen minimalen mittleren arteriellen Druck (MAP) von 70–80 mmHg, was einem systolischen RR von etwa 100–120 mmHg entspricht.
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• BZ-Messung: Bei jeder Bewusstseinsstörung oder einem neurologischen Ausfall ist differentialdiagnostisch eine Hypoglykämie als Ursache auszuschließen. Ebenfalls wird die gewebetoxische Wirkung einer Hyperglykämie erkannt, auch wenn sie erst in der Klinik zu behandeln ist.


• Urapidil: Bei systolischen RR-Werten > 220 mmHg aufziehen (Ebrantil®), damit es unverzüglich vom Notarzt eingesetzt werden kann.


!Entscheidend für das Outcome des Patienten ist die Optimierung von Oxygenierung, Perfusion, Glukose und Körpertemperatur. Eine Lyse ist bei 8–12 % durchführbar.



Erweiterte Maßnahmen



• Urapidil (z. B. Ebrantil®): 10–50 mg i.v. Urapidil gehört zur Gruppe der α1-Adrenaozeptor-Antagonisten. Durch antagonistische Wirkung auf α1-Rezeptoren stellt es die Gefäße weit und senkt den RR. Gleichzeitig stimuliert es zentrale Serotoninrezeptoren und hemmt dadurch eine zentrale Gegenregulation (z. B. Tachykardie) auf die periphere Blutdrucksenkung.


!Cave: RR vorsichtig senken, d. h. maximal um 20 % des Ausgangsdrucks und nicht unter 180 mmHg, sonst droht die Störung der Autoregulation mit Abfall der zerebralen Perfusion.


• Volumengabe: RR syst. < 100 mmHg, ohne Zeichen kardialer Dekompensation können 500 ml kolloidale Lösungen verabreicht werden (z. B. HAES 130/04 6 %).


• Systolische RR-Werte < 100 mmHg trotz Volumengabe: Blutdruckanhebung z. B. mit Akrinor® (2 ml mit 8 ml NaCl 0,9 % auf 10 ml verdünnen, davon 1–2 ml Boli bis zur gewünschten RR-Steigerung).


• Ggf. Katecholamingabe über Perfusor: Norepinephrin 0,05–0,2 μg/kg/Min. i.v. (z. B. Arterenol®) oder Dopamin 3–10 μg/kg/Min. (z. B. Dopamin ratiopharm®).



Narkose und Beatmung

Da Hypoxien u. a. den Infarktbereich vergrößern, erfolgt die Intubation und Beatmung bei Bewusstseinsstörungen oder Bewusstlosigkeit, GCS < 9 oder Hirndruckzeichen.

• Narkoseeinleitung: Durch die Hypnose werden Hirnzellaktivität und Sauerstoffverbrauch reduziert. Etomidat 0,15–0,3 mg/kg i.v., Midazolam 5 mg i.v. (z. B. Dormicum®) und Fentanyl 0,1 mg i.v.


• Relaxierung: Suxamethonium 1 mg/kg i.v. (z. B. Lysthenon® 2 %). Stellt den sichersten Schutz vor Husten und Pressen bei der Intubation dar.


!Cave: Als depolarisierendes Relaxans bewirkt Suxamethonium anfänglich starke Muskelkontraktionen, die zu Hirndruckanstiegen führen können. Dies sollte durch die Vorausinjektion (Präkurarisierung) eines nichtdepolarisierenden Muskelrelaxans (z. B. Vecuronium 1 mg i.v. [Norcuron®]) unterdrückt werden.


• Beatmung: Normoventilation, Kapnometrie eignet sich hierbei als Verlaufskontrolle. Die früher propagierte kontrollierte Hyperventilation senkt den pCO2 < 32 mmHg und vermindert die Laktazidose, Ergebnis: Durch Abnahme des intrakraniellen Blutvolumens fällt der Hirndruck um bis zu 40 %. Das verminderte intrakranielle Blutvolumen bewirkt jedoch den Abfall der Perfusion und begünstigt damit zerebrale Ischämien, wovon besonders der Bereich der Penumbra gefährdet ist.


!Ziel muss wegen der geringen Ischämietoleranz des Hirngewebes eine Versorgungszeit von < 20 Min. (das ist die durchschnittliche Zeit vom Eintreffen bis zum Transportbeginn) und eine Prähospitalzeit < 1 h sein (Time is Brain).


Zielklinik sollte – wenn regional vorgehalten – eine Klinik mit einer zertifizierten Stroke Unit sein. Ist der Patient nicht multimorbide und besteht eine deutliche Symptomatik, z. B. Hemiparese mit einem Symptombeginn < 3 h, dann ist ein möglichst rascher Transport mit Sonderrechten zur Klinik indiziert. Cave: Der Schlaganfall ist ein zeitkritischer Notfall, bei dem das Lysefenster, welches derzeit auf 4,5 Stunden ausgeweitet wurde, genutzt werden muss.


















5.1.4 Prüfmerkmal für die Datenauswertung

In der Auswertung werden alle Patienten mit der Diagnose „TIA/Insult/Blutung“ berücksichtigt. Aufgrund der beschränkten präklinischen diagnostischen Möglichkeiten erfolgt keine weitere Differenzierung innerhalb der Gruppe. Eingebunden werden nur Patienten mit NACA ≤ V.

• korrekte Lagerung (RR-abhängig)


• Sauerstoffgabe


• partielle Sauerstoffsättigung bei Übergabe in der Zielklinik > 95 %


• kontinuierliches Monitoring (syst. RR, SpO2, EKG)


• GCS Bestimmung


• Legen eines venösen Zuganges


• Blutzuckermessung


• Therapie eines Hypotonus (RR < 100 mmHg syst.)


• Therapie eines Hypertonus (RR > 220 mmHg syst. mit titrierbarem Antihypertensivum)


• Patientenversorgung < 20 Min.


• Prähospitalzeit < 1 h














5.2 Krampfanfall

Ausdruck plötzlicher, reversibler, exzessiver Entladung größerer Neuronenverbände des Gehirns, die sich meist als Krämpfe oder Myoklonien an beiden Körperseiten zeigen. Nicht gleichbedeutend mit Epilepsie, die erst bei wiederholtem Auftreten unprovozierter Anfälle vorliegt.












5.2.1 Ursachen

Ca. 5 % der europäischen Bevölkerung erleidet einen oder mehrere Krampfanfälle im Leben, wobei nur 10 % davon eine Epilepsie haben. Als Ursachen von Krampfanfällen sind grundsätzlich zu unterscheiden:

• idiopatische Anfälle, bei denen keine morphologischen Veränderungen nachweisbar sind,


• symptomatische Anfälle, bei denen erkennbare Veränderungen des Gehirns vorliegen, z. B.
    – frühkindlich erworbene Hirnschädigung, z. B. durch Hypoxie bei der Geburt


    – Schädelhirntrauma (Kap. 6.3)


    – Hypoglykämie (Kap. 4.2)


    – Intoxikationen (Kap. 8.1)


    – Hirnerkrankungen, Hirntumoren.




Verschiedene Reize wie Lichtblitze, Gerüche oder Geräusche können dann den aktuellen Anfall auslösen.














5.2.2 Klinik

Die unter Kap. 5.2.1 genannten Ursachen führen zu einem Missverhältnis zwischen Hemmung und Stimulation im ZNS. Folge sind Krampfanfälle in unterschiedlicher Ausdrucksform, siehe unten. Der zerebrale O2-Verbrauch und die Hirndurchblutung nehmen während des Krampfanfalls um > 50 % zu. Dadurch resultiert bei länger andauernden Anfällen auch unter primärer O2-Gabe eine Laktazidose, da der Energiebedarf die Möglichkeit der Energiebereitstellung überschreitet. Die entstehenden sauren Metaboliten können Permeabilitätsstörungen, Einzelzellnekrosen oder ein zytotoxisches Hirnödem auslösen.

Unterschieden werden zwei Krampftypen:

• Fokale Anfälle mit motorischen, sensorischen, autonomen oder psychischen Zeichen, am häufigsten als einfach-fokale Anfälle, bei denen das Krampfereignis auf eine Körperregion beschränkt ist, z. B. eine Extremität. Fokale Anfälle können sekundär generalisieren, wobei sich das Krampfereignis z. B. von einer Extremität langsam über den gesamten Körper ausbreitet.


• Generalisierte Anfälle, bei denen der gesamte Körper einbezogen ist. Sie werden weiter unterteilt in:
    – tonisch-klonische Anfälle (grand mal): Anfallsdauer meist < 3 Min.
       

[image: image]
Abb. 5.3 Algorithmus Krampfanfall



Typischer Verlauf:



       – Präkonvulsives Stadium mit Kopfschmerzen, Müdigkeit, Aura mit verstärkter optischer und/oder akustischer Wahrnehmung, gefolgt vom


       – tonischen Stadium mit Initialschrei, Strecktonus der Extremitäten, Sturz auf den Boden, plötzlicher Bewusstlosigkeit, Apnoe mit Zyanose, das übergeht


       – in das klonische Stadium mit rhythmischen Zuckungen für 1–2 Min., danach


       – postkonvulsive Phase mit anfänglich anhaltender Bewusstlosigkeit und langsamem Aufklaren nach einigen Min.




    – Absence (petit mal): Plötzliche, kurze Bewusstseinsstörung ohne Verlust der Haltungskontrolle, meist für wenige Sek., danach ebenso Wiedererlangen des Bewusstseins, keine postkonvulsive Verwirrtheit (meist bei Kindern)


    – Status epilepticus: lang anhaltendes Krampfgeschehen > 15 Min. oder wiederkehrende Anfälle, zwischen denen der Patient das Bewusstsein nicht wiedererlangt.





[image: image]

[image: image] Nicht alle Anfallsarten lassen sich einordnen, daher nicht zwanghaft versuchen, eine Zuordnung vorzunehmen, sondern aufmerksam beobachten, welche Symptome der Patient zeigt.
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Symptome



• aktuelles Krampfgeschehen, Bewusstlosigkeit


• Fremdanamnese: „hat am Körper gezuckt“


• Zungenbiss, verstärkter Speichelfluss (Schaum vorm Mund), Einnässen, Einkoten


• Sturzverletzungen, z. B. Kopfplatzwunde


[image: image]
















5.2.3 Maßnahmen



Bei andauerndem Krampfereignis



• Vermeiden weiterer Reize, z. B. laute Musik ausschalten.


• Schutz von Kopf und Extremitäten vor Verletzungen. Patienten nicht festhalten, Gefährdung für Patienten und Helfer!


• Notarzt-Ruf


• Anfallsbeobachtung: Art des Anfalls, Dauer, Verlauf


• O2-Gabe 4–6 l/Min. über O2-Brille oder Maske vorlegen. Die Idee, keinen Sauerstoff zu geben, damit die zerebrale Hypoxie den Anfall von selbst beendet, ist überholt. Im Gegenteil gilt, dass durch den hohen Energiebedarf die Sauerstoffgabe neuronale Schäden verhindert bzw. mindert.


• Clonazepam: 1 mg i. v. vorbereiten, wenn der Anfall > 3 Min. dauert oder es sich um eine Anfallserie handelt, damit es sofort vom Notarzt gespritzt werden kann. Alternativ kann Midazolam 5 mg i.v. (z. B. Dormicum®) vorbereitet werden.
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[image: image] Das Einlegen eines Beißschutzes während des Anfalls ist meist nicht möglich und nicht sinnvoll, da der „Zungenbiss“ i. d. R. am Anfang des Anfalls steht. Auch macht der Zungenbiss später weniger Probleme als evtl. „therapeutische“ Schäden.
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Bei beendetem Krampfereignis



• Lagerung: Ansprechbare Patienten in 30° OHL, gewährleistet eine entspannte Lagerung.


• Beruhigung, zur Vermeidung weiterer Anfälle.


• O2-Gabe 4 l/Min. über O2-Brille.


• Monitoring: RR, Puls, EKG, SpO2 um Rhythmusstörungen, Hypo- bzw. Hypertonien oder Hypoxien als Auslöser für den Krampfanfall auszuschließen.


• Venösen Zugang legen, um gerade bei anamnestischer Neigung zu Anfallserien oder Status epilepticus auf einen erneuten Anfall ggf. medikamentös reagieren zu können.


• Infusionslösung: Kristalloide Lösung i.v., langsam laufen lassen.


• BZ-Messung, um eine Hypoglykämie als Auslöser (Gelegenheitskrampf) oder Folge eines Krampfanfalls auszuschließen.







Erweiterte Maßnahmen bei andauerndem Krampfereignis



• Venösen Zugang legen als Voraussetzung für eine gezielte medikamentöse Notfalltherapie. Gestaltet sich die Anlage sehr problematisch bzw. langwierig, erfolgt die Gabe einer Diazepam-Rectiole 10 mg oder Lorazepam 2,5 mg als Schmelztablette (z. B. Tavor Expidet®). Vorteil der Schmelztablette: Sie kann meist ohne Schwierigkeiten in die Wangentasche geschoben werden, wo sie sich sofort auflöst und über die Schleimhaut resorbiert wird. Dagegen gestaltet sich die Gabe der Rectiole bedingt durch die Streckkrämpfe häufig schwieriger und beinhaltet einen hohen Stressfaktor für den Patienten.


• Clonazepam: 1–4 mg i.v. (z. B. Rivotril®) wegen der Gefahr von Atemstörungen, sehr langsam spritzen – Vorteil von Clonazepam zu anderen Benzodiazepinen wie Diazepam: Kein schneller Übergang ins Fettgewebe, wodurch Anfälle unter Umständen schnell wiederkehren, sowie fehlende ausgeprägte sedierende Wirkung, wodurch die Vigilanz des Patienten für den Neurologen beurteilbar bleibt.
    – Alternativ Midazolam: 5–15 mg i.v. (Dormicum®), wenn kein Clonazepam vorhanden.




• Intubation und Beatmung: Bei andauerndem Krampfereignis trotz Medikation, z. B. im Rahmen eines Status epilepticus. Thiopental 3–5 mg/kg i.v. (z. B. Trapanal®) und Fentanyl 0,1–0,2 mg i.v.


• Bei weiterhin andauerndem Krampfereignis Thiopentalperfusor mit 1–5 mg/kg/h.

















5.2.4 Prüfmerkmal für die Datenauswertung

In der Auswertung werden alle Patienten mit der Diagnose „Krampfanfall“ berücksichtigt. Eingebunden werden nur Patienten mit NACA ≤ V.

• Sauerstoffgabe


• kontinuierliches Monitoring (syst. RR, SpO2)


• Legen eines venösen Zugangs


• (not-)ärztliche Versorgung


• Blutzuckermessung










Kapitel 6

 Traumatologische Notfälle









6.1 Besonderheiten des traumatologischen Notfalleinsatzes

Schwerpunkte der Traumaversorgung sind:

• Frühzeitiges Erkennen und Versorgen lebensbedrohlicher Verletzungen (ATLS®-Konzept: treat first, what kills first. ABCDE – Airway, breathing, circulation, Neurologie, Ganzkörperuntersuchung),


• Erkennen des Verletzungsmusters (kranial-kaudaler Check),


• präklinische Therapie je nach Verletzungsmuster,


• Wahl der geeigneten Zielklinik und zügiger Transport.













6.1.1 Die richtige Versorgungsstrategie



„Load and Go“ oder „Stay and Play“?

„Load and Go“ oder „Stay and Play“ heißen die beiden, meist gegensätzlich verstandenen Versorgungsstrategien in der Traumaversorgung.

• „Load and Go“ ist die Umschreibung für eine rasche, oft überhastete Patientenrettung und den anschließenden schnellen Transport, meist unter Sonderrechten.


• „Stay and Play“ hingegen ist die Umschreibung für die mitunter länger dauernde Versorgung des Patienten vor Ort, die oft nahezu jede therapeutische Möglichkeit berücksichtigt.


Die richtige Versorgungsstrategie bei Trauma-Patienten liegt innerhalb dieser Bandbreite. Ein Trauma-Patient profitiert sicherlich immer von einer zügigen, jedoch behutsamen präklinischen Versorgung. Ein überhastetes Umlagern, z. B. eines Patienten mit Wirbelsäulentrauma ohne Schaufeltrage, oder der rasche Transport ohne parallele Volumentherapie bei Hypovolämie ist eine schlechte Strategie.

Die bessere Strategie heißt „Play and Go“: Bezogen auf das oben stehende Beispiel erfolgt die Versorgung des Trauma-Patienten ohne unnötige Hektik, die nur eine weitere Stresssituation bedeutet, welche den Sauerstoffverbrauch des Patienten erhöht und die Katecholaminausschüttung verstärkt. „Play and Go“ ist jedoch auch vom klaren Ziel eines schnellen Transportes geleitet.

Hilfreich sind moderne Traumamanagementkonzepte (PHTLS, ITLS, ATLS, Traumamanagement). Sie beinhalten die rasche Erfassung und Behandlung bedrohlicher Verletzungen und Störungen der Vitalfunktionen („treat first what kills first“). Dies geschieht durch die Erstuntersuchung und -versorgung („primary survey“), die dem sogenannten ABCDE-Schema folgt.


Worauf sollte nicht verzichtet werden?



• Sicherung der Vitalfunktionen und schnelle Traumauntersuchung (ABCDE-Schema Kap. 1.2).


• Initialer Neurostatus: GCS, Seiten- und Querschnittszeichen erheben (Tab. 6.3) als Grundlage für das weitere diagnostische und therapeutische Vorgehen. Achtung: Bei eintrübenden Patienten kann der zuerst eintreffende Mitarbeiter der letzte sein, der die Querschnittssymptomatik noch erkennt und einen entsprechenden Hinweis an die Zielklinik gibt. Besonders im Hinblick auf Patienten, die im weiteren Versorgungsverlauf intubiert und beatmet werden und sich somit einer differenzierten neurologischen Untersuchung entziehen, ist der initiale Neurostatus entscheidend.


• Situationsangepasste Volumentherapie – da Patienten mit einem manifesten Schock eine schlechte Prognose haben, müssen Diagnostik und Therapie bereits frühzeitig darauf abzielen, das Auftreten eines Schocks zu erkennen und zu verhindern.


• Suffiziente Analgesie – ist die Basis jeder Traumaversorgung, da die vasomotorische Reaktion auf Schmerzen die Klinik des Volumenmangelschocks verstärkt.


• Suffiziente Oxygenierung – die frühzeitige Sauerstoffgabe bzw. die Intubation und die anschließende Beatmung mit einem FiO2: 1,0, z. B. bei Bewusstseinsgetrübten oder Bewusstlosen, Ateminsuffizienten oder Schockpatienten, darf wegen schockverstärkender Wirkung und Sekundärschäden durch Hypoxämie beim SHT nicht unterlassen werden.


• Angepasste Rettung und Lagerung – die Rettung und Umlagerung mittels Schaufeltrage bzw. Spineboard ist die schonendste Form für den Patienten. Bei gutem Teamtraining ist sie i. d. R. auch in derselben Zeit durchführbar, wie die Umlagerung mit 2–3 Helfern dauert. Ob der Patient danach in die Vakuummatratze gelegt wird oder auf dem Spineboard bzw. der Schaufeltrage verbleibt, ist dann nicht mehr entscheidend.


• Notfallspezifische Maßnahmen (Kap. 6.3, Kap. 6.4, Kap. 6.5, Kap. 6.6, Kap. 6.7) – z. B. die erforderliche Thoraxpunktion beim Spannungspneumothorax.





Worauf kann verzichtet werden?



• Ausgiebige Untersuchungstechniken – kleinere Frakturen, z. B. Mittelhandknochen sind für die aufnehmende Klinik zunächst nicht von Bedeutung. Präklinisch lassen sich diverse Frakturen nicht eindeutig diagnostizieren bzw. ausschließen. Hierbei stellt sich dann z. B. die Frage, wie sinnvoll es ist, den Unterschenkel ein zweites oder drittes Mal zu überprüfen, wenn er achsengerecht liegt und keine Blutung aufweist.


• Ungezügelte Volumentherapien – das zeitintensive präklinische Erzwingen normotensiver Werte vor Ort ist oft nicht möglich oder sinnvoll, s. o.


• Ausgiebige Frakturversorgung – liegt ein polytraumatisierter Patient achsengerecht in der anliegenden Vakuummatratze, ist eine akribische Schienung einzelner Frakturen, z. B. des Unterschenkels, i. d. R. kontraindiziert.


• Ausgiebige Wundversorgung – sind akute Blutungen gestillt und offene Frakturen und größere Wunden abgedeckt, reicht dieses aus. Entscheidend ist nicht, jede noch so kleine Wunde mit Wundschnellverband oder spezieller Verbandtechnik zu versorgen, da dies die Transportzeit unnötig verzögert.





















6.1.2 Die richtige Volumentherapie

Die Volumentherapie umfasst die Gabe von kristalloiden und kolloidalen Lösungen bei Hypovolämie.



Kristalloide Lösungen

Die Zufuhr sog. Vollelektrolytlösungen ist die Grundlage jedes Volumenersatzes. Da diese Lösungen lediglich Ionen, aber keine größeren Moleküle enthalten, können sie die Zellmembranen des Gefäßendothels frei passieren und verteilen sich daher gleichmäßig im intravasalen und interstitiellen Raum. Man substituiert somit nicht nur das Intravasalvolumen, sondern einen weitaus größeren Raum und benötigt daher die drei- bis vierfache Menge des tatsächlich auszugleichenden Volumens.

Durch das zügige Verteilen der kristalloiden Lösung in das Interstitium beträgt die Halbwertszeit intravasal nur ca. 20 Min., weshalb die alleinige Gabe dieser Lösungen nur einen geringen Volumenmangel ausgleicht. Bei größeren Volumenverlusten, speziell Blutverlusten, reichen diese Lösungen alleine nicht aus, der Hypovolämie adäquat entgegenzuwirken.




Kolloidale Lösungen

Die Zufuhr kolloidaler Lösungen (sie enthalten Makromoleküle) ist die notwendige Ergänzung der Flüssigkeitszufuhr von kristalloiden Lösungen zur raschen Wiederherstellung eines adäquaten Intravasalvolumens, vor allem bei Blutverlusten. Die Größe der Makromoleküle verhindert den Übertritt dieser Makromoleküle ins Interstitium. Durch Steigerung des intravasalen kolloidosmotischen Drucks vermindern die Kolloide den Abstrom des Plasmawassers aus dem Intravasalraum und können Flüssigkeit aus dem Interstitium rekrutieren. Auf diese Weise entsteht ein anhaltender Volumeneffekt. Je langsamer die Makromoleküle z. B. durch Plasmaamylase in kleinere Einheiten geteilt werden, desto länger dauert die Volumenwirkung an. Beim HAES hängt dies vom Vernetzungsgrad bzw. vom Anteil der Disulfitbrücken ab. HAES 130 0,4 6 % heißt: mittlere Molekülgröße 130.000 und 40 % Vernetzungsgrad.


[image: image]

[image: image] Auf Grund negativer Wirkungen der HAES-Lösungen z. B. auf die Nierenfunktion sind für die einzelnen Produkte Höchstdosierungen festgelegt worden, die jedoch im Notfall bei akuten Volumenmangelzuständen außer Acht gelassen werden dürfen.
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Small-Volume-Resuscitation (Abb. 6.1)

Eine besondere Form der kolloidalen Lösung ist die hypertone-isoonkotische Lösung, die sog. Small-Volume-Resuscitation. Das besondere Wirkprinzip der hypertonen Kochsalzlösungen (z. B. HyperHAES®, eine 7,2 % NaCl–6 % HAES 200/0,5 Lösung) beruht auf der sofortigen Rekrutierung von Flüssigkeit aus den bereits in der Frühphase des Schocks angeschwollenen Gefäßendothelzellen der Kapillare und der Erythrozyten. Der Effekt resultiert aus der Entstehung eines enormen osmotischen Na+-Gradienten unter der Bolusgabe (2–5 Min.). Durch diese schnelle intravasale Volumenzunahme werden das Plasmavolumen und nachfolgend die Hämodynamik, rasch normalisiert. Untersuchungen haben gezeigt, dass der Volumeneffekt bis zu 700 % betragen kann, d. h. nach Gabe von 250 ml ließ sich eine Vermehrung des zirkulierenden Plasmavolumens um 1.750 ml nachweisen. Der Einsatz der hypertonen Lösungen bietet jedoch nur einen temporären Erfolg, da die Flüssigkeit nur durch Umverteilung innerhalb des Organismus gewonnen werden kann. Die Phase der Kreislaufstabilität, ca. 15–20 Min., muss dazu genutzt werden, eine konventionelle Volumentherapie zu etablieren (z. B. durch Anlage mehrerer großlumiger Zugänge), um so das Ergebnis zu stabilisieren.


[image: image]
Abb. 6.1 Wirkung der Small-Volume-Resuscitation auf die Kapillare

[L157]






Umstritten: Die aggressive Volumentherapie

Verschiedene Untersuchungen und Studien haben negative Auswirkungen der ungezügelten Volumentherapie bei präklinisch nicht stillbaren Blutungen aufgezeigt. Die Therapie bei diesen Blutungen ist deshalb differenzierter zu betrachten:

• Frühzeitig konsequente Blutstillung, z. B. Kompression arterieller Blutungen, Kompression einer – meist venösen – retroperitonealen Blutung bei Beckentraumen durch Zuschnürung des Beckens. Der durch Kompression erzielte geringere Blutverlust bedarf einer geringeren Substitution.


• Eine aggressive Volumentherapie bei präklinisch nicht stillbaren Blutungen ist kontraindiziert, weil sie Zeit kostet, die Gerinnung durch Verdünnung verschlechtert und vor allem durch einen temporären Blutdruckanstieg den Blutverlust z. B. in den intraabdominellen Raum noch vergrößert.


• Bei präklinisch unstillbaren Blutungen sind Volumensubstitutionen mit erniedrigten systolischen Blutdruckwerten von 70–80 mmHg und die zügige Verlegung zur chirurgischen Blutstillung sinnvoller.


• Ausnahmesituation stellt das SHT dar. Hier ist eine Normotonie zur Aufrechterhaltung eines ausreichenden zerebralen Perfusionsdruckes anzustreben.




















6.2 Schock

Akute Störung des Gleichgewichts zwischen Sauerstoffangebot und Sauerstoffbedarf auf zellulärer Ebene, die nicht oder nur kurzfristig kompensiert wurde. Folge ist ein lebensbedrohliches Kreislaufversagen mit Verminderung der Organdurchblutung und nachfolgender hypoxisch-metabolischer Schädigung der Zellfunktion.


[image: image]

[image: image] Ein schneller Behandlungsbeginn ist entscheidend für die Prognose.
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6.2.1 Ursachen

Ursachen des Schocks können vielfältig sein, daher unterscheidet man verschiedene Schockformen mit jeweils unterschiedlichen Befunden (Tab. 6.1).

Tab. 6.1 Identifizierung der Schockform



	vermutete Schockform
	Befunde



	hypovolämischer Schock
	Anzeichen von Volumenverlust, Z. n. Trauma, Verbrennung, Blutung, Erbrechen, Diarrhö, kollabierte Venen



	kardiogener Schock
	bekannte Herz- oder Lungenerkrankung, Herzrhythmusstörungen, akuter Brustschmerz, Lungenembolie, Spannungspneumothorax, gestaute Halsvenen



	anaphylaktischer Schock
	Allergieanamnese, Allergenexposition, Juckreiz, Urtikaria, Insektenstich



	septischer Schock
	Schüttelfrost, Fieber (z. B. Urosepsis)



	neurogener Schock
	Anzeichen für Störung des Nervensystems, z. B. Wirbelsäulentrauma, Schädelhirntrauma

















6.2.2 Klinik

Der Intravasalraum enthält 70 ml/kg KG Blut. Bezogen auf das durchschnittliche Gewicht eines Erwachsenen von 70–80 kg beträgt das Volumen beim Erwachsenen ca. 5–6 l, die sich aus ca. 3 l Plasmaflüssigkeit und ungefähr dem gleichen Volumen an zellulären Bestandteilen wie Erythrozyten, Thrombozyten und Leukozyten in Abhängigkeit vom Hämatokrit zusammensetzt. Aufgrund der Tatsache, dass die Elektrolytzusammensetzung des Intravasalraums und des interstitiellen Raums nahezu identisch ist, resultiert ein freier Flüssigkeitsaustausch zwischen den beiden Räumen, die zusammen etwa 15 % des Gesamtkörperwassers (ca. 11 l) ausmachen. Je nach Trauma und Verletzungsmuster können die Flüssigkeitsverluste und damit die Auswirkungen – der Schock – erheblich sein.



Schockstadien


Stadium I (Kreislaufzentralisation)

Absoluter Volumenmangel: Volumenverlust außerhalb des Intravasal- und interstitiellen Raumes, z. B. nach außen bei offener Verletzung oder nach intraabdominell bei geschlossenen Verletzungen.

Relativer Volumenmangel: z. B. anaphylaktischer Schock.

In beiden Volumenmangelsituationen kommt es zur Verminderung des venösen Rückstroms mit Abfall des Herzminutenvolumens.

Barorezeptoren in Karotissinus und Aortenbogen registrieren den Blutdruckabfall und reagieren mit sympathoadrenergen Kompensationsmechanismen, in deren Verlauf Katecholamine (Adrenalin, Noradrenalin, Dopamin) aus dem Nebennierenmark ausgeschüttet werden, die wiederum Herzfrequenz und Schlagvolumen erhöhen. Daneben verteilen sie durch eine Vasokonstriktion der peripheren Gebiete (z. B. Haut und Muskulatur) das Blut zugunsten der Vorzugsgebiete (Herz, Gehirn und Lunge) um. Reicht dieses nicht aus, um den Blutdruck und die Perfusion zu steigern, entsteht eine Sauerstoffunterversorgung des Gewebes (Gewebshypoxie).


[image: image]

Symptome Stadium I



• Unruhe, Blässe


• periphere Zyanose


• Dyspnoe


• Tachykardie


• Blutdruck normal bzw. leicht vermindert


[image: image]






Stadium II (Dezentralisation)

Schaffen die Kompensationsmechanismen es nicht, den Kreislauf zu stabilisieren und hält der Volumenverlust an, werden massiv Katecholamine ausgeschüttet, was zur Engstellung prä- und postkapillarer Gefäßabschnitte führt, die vollständig von der Durchblutung abgeschnitten werden. Zusätzlich entsteht als Folge der Vasokonstriktion durch Störung der Ionenpumpe eine Schwellung der Gefäßendothelzellen und der Erytrozyten. Hinzu kommt ein verringerter Außen- und damit Innendurchmesser der nutritiven Kapillaren.

Die Kombination aus Vasokonstriktion und Verringerung des Gefäßquerschnitts führt zu einer massiven Erhöhung des Widerstandes und zu einer Abnahme der Kapillarperfusion. Resultat ist eine Stase des Blutvolumens auch außerhalb des Kapillargebietes. Dadurch entsteht eine Hypoxie in den Organen mit anaerobem Stoffwechsel und anschließender metabolischer Azidose. Letztere führt zu Permeabilitätsstörungen (Gefäße lassen Flüssigkeit durch) mit Zunahme der Blutviskosität. Die katecholamingesteuerte Vasokonstriktion weicht einer metabolischen Vasodilatation bei geschlossenen Venolen.


[image: image]

Symptome Stadium II



• Unruhe, Angst


• Kaltschweißigkeit


• Tachykardie, kaum tastbarer Puls, RR ↓↓


• Orthopnoe


• Bewusstseinstrübung


[image: image]






Stadium III (irreversibles Stadium)

Kann die Stase und damit die Zunahme der Viskosität nicht frühzeitig unterbrochen werden, beginnt innerhalb des kapillaren Stromgebietes die Zellverklumpung (sludge). Das Resultat des Schocks ist ein Multiorganversagen.


[image: image]
[image: image]
Abb. 6.2 Algorithmus Schock
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Symptome Stadium III



• Zusammenbruch des kardiozirkulatorischen Systems mit


• Bradykardie,


• Bradypnoe,


• RR nicht mehr messbar,


• Koma.
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Störungen ausgewählter Organe


Niere

Oligurie (verminderte Harnausscheidung), die im weiteren Verlauf in eine Anurie übergeht und dann in einem Nierenversagen endet.




Lunge

Durch den Flüssigkeitsaustritt aus den Gefäßen ins Interstitium entsteht ein interstitielles oder sogar alveolares Lungenödem (Kap. 4.5), das die Hypoxie verstärkt. Hält die Situation länger an, bildet sich ein ARDS (Adult Respiratory Distress Syndrome – Schocklunge) → hohe Letalität!




Herz

Folge des verminderten Blutvolumens ist eine verstärkte Herzarbeit, da das Herz versucht, ein ausreichendes Herzzeitvolumen aufrecht zu erhalten, das Schlagvolumen aber nimmt wegen des verminderten venösen Rückflusses ab. Die Herzfrequenz wird erhöht, denn: HZV = SV × HF. Für die verstärkte Herzarbeit benötigt das Herz selbst mehr Sauerstoff, der jedoch aufgrund der schlechten Kreislaufverhältnisse nicht zur Verfügung gestellt werden kann. Daraus resultieren AP-Symptomatik bei bestehender KHK, Rhythmusstörungen und Herzinsuffizienz, die im Verlauf zum Herzversagen mit Herzkreislaufstillstand übergehen.




















6.2.3 Maßnahmen



• Äußere Blutungen stoppen (manuelle Kompression, Druckverband, Beckenkompression)!


• Schocklage: (Beine hoch) zur Erhöhung des Blutangebotes und damit Steigerung des RR bzw. des Perfusionsdruckes.


!Cave: Traumapatienten mit Extremitäten, Becken- oder Wirbelsäulenverletzungen.


• Bei kardiogenem Schock Oberkörperhochlagerung, um keine weitere Überlastung des Herzens mit anschließendem Herzkreislaufstillstand auszulösen!


• Wärmeerhaltung, da Abnahme der Hautdurchblutung (Wärmeregulation) im Rahmen der Zentralisation. Gegenregulation des Körpers – Kältezittern mit erhöhtem Stoffwechsel und erhöhtem Sauerstoffverbrauch – wirkt schockverstärkend.


• Notarzt-Ruf


• O2-Gabe 8–10 l/Min. über O2-Maske zur Vermeidung von Hypoxämien und Optimierung der Oxygenation. Da der Schock das Missverhältnis zwischen Sauerstoffangebot und -nachfrage darstellt, wird das Angebot erhöht.


• Monitoring: RR, Puls, EKG, SpO2 zur kontinuierlichen Überwachung der Oxygenierung und Vermeidung von Hypotonien.


• Venösen Zugang legen: 2 großlumige Zugänge (z. B. 16 G) im Unterarmbereich, um gezielt u. a. auf Hypotonien reagieren zu können.


!Cave: Keinen falschen Ehrgeiz entwickeln. Bei schlechten Punktionsverhältnissen ist ein sicherer, wenn auch kleinlumiger Zugang sinnvoller als mehrere frustrierende Punktionsversuche, die nachfolgenden Kollegen sämtliche Punktionsmöglichkeiten nehmen. Gegebenenfalls mit weiteren Zugängen auf Notarzt warten.


• Laborblutentnahme zur frühzeitigen Bestimmung von Hämoglobin, Hämatokrit, Blutgruppe. Falls NEF vor Ort, damit das Blut direkt zur Klinik bringen, so können frühzeitig ggf. notwendige Blutkonserven vorbereitet werden.


• Volumengabe: 20–40 ml/kg kristalloide Lösungen als Druckinfusion bis zur RR-Stabilisierung. Ausnahme: kardiogener Schock.


!Auslösendes Ereignis? Einem Schockgeschehen geht immer eine Ursache voraus, z. B. ein Trauma, dem ggf. mit speziellen Maßnahmen entgegen zu wirken ist, z. B. Entlastungspunktion eines Spannungspneumothorax. (Kap. 6.3, Kap. 6.4, Kap. 6.5, Kap. 6.6, Kap. 6.7).



Erweiterte und spezielle Maßnahmen


Hypovolämischer Schock



• Volumentherapie: Mit kolloidalen Lösungen, z. B. HAES 6 %, zusätzlich zu den kristalloiden Lösungen. Bei fehlender Stabilisierung HyperHAES® 250 ml (4ml/kgKG). Kolloidale Lösungen haben stärkere Volumeneffekte und eine längere intravenöse Verweildauer als kristalloide.


• Anhaltende Schocksymptomatik: Norepinephrin (Arterenol®) 0,05–0,2 μg/kg/Min. i.v. über Perfusor zur kurzfristigen Intervention.


• Analgesie: Ketamin S 0,2–0,5 mg/kg (Ketanest S®).


• Narkose und Beatmung: Frühzeitig bei Bewusstseinstrübung und/oder ausgeprägter Schocksymptomatik. Ketamin S 0,5–1 mg/kg (Ketanest S®), Midazolam 2 mg i.v. (–5 mg, abhängig vom systolischen Blutdruck) (z. B. Dormicum®).





Kardiogener Schock



• Lagerung: erhöhter Oberkörper, Beine tief. Keine Schocklagerung!


• Infusionslösung: i.v.-Gabe einer kristalloiden Lösung, sehr langsam laufen lassen.


• Herzkraftsteigerung: Dopamin 5–15 μg/kg/Min. (z. B. Dopamin ratiopharm®) + Dobutamin 5–15 μg/kg/Min. (Dobutrex®) über Perfusor .


• Analgesie: Morphin 2–5 mg i.v. 


• Anhaltende Schocksymptomatik: Epinephrin (Suprarenin®) 0,05–0,2 μg/kg/Min. i.v. über Perfusor.


• Intubation und Beatmung: Etomidat 0,1–0,2 mg/kg i.v. (z. B. Etomidat lipuro®), Midazolam 2–5 mg i.v. (z. B. Dormicum®) und Morphin 5–10 mg i.v. oder Fentanyl 0,1 mg i.v.
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[image: image] Bei Narkoseeinleitung im kardiogenen Schock droht RR-Abfall bis zum Kreislaufstillstand, daher zurückhaltende Indikationsstellung, vor der Einleitung immer Adrenalin bereitlegen!
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Anaphylaktischer Schock (Kap. 4.3)

Diese Schockform wird wegen ihres schnellen und speziellen Verlaufes separat besprochen.




Septischer Schock



• Volumentherapie: Primär mit kristalloiden Lösungen. Kolloidale Lösungen, z. B. HAES 6 %, nur bei akuter ausgeprägter Hypovolämie, da sie ein Nierenversagen begünstigen können.


• Anhaltende Schocksymptomatik Katecholaminperfusor:
    – Norepinephrin (Arterenol®) 0,05–0,2 μg/kg/Min. i.v. über Perfusor in Kombination mit


    – Dobutamin 2–10 μg/kg/Min. i.v. (z. B. Dobutrex®).




• Analgesie und Sedierung: Fentanyl 0,1–0,2 mg i.v. und Midazolam 2–5 mg i.v. (z. B. Dormicum®). 





Neurogener Schock



• Lagerung: Flachlagerung bei V. a. Wirbelsäulentraumen, sonst Schocklagerung.


• Volumentherapie: Mit kolloidalen Lösungen, z. B. HAES 6 %, zusätzlich zu den kristalloiden Lösungen. Bei fehlender Stabilisierung HyperHAES® 250 ml (4ml/kgKG). Kolloidale Lösungen haben stärkere Volumeneffekte und eine längere intravenöse Verweildauer als kristalloide.


• Antihypotonika: 0,5–2 ml Akrinor® i.v. (Theodrenalin und Cafedrin).  


• Norepinephrin: (Arterenol®) 0,05–0,2 μg/kg/Min. i.v. über Perfusor bei anhaltender Hypotonie.


• Analgesie und Sedierung: Fentanyl 0,1–0,2 mg i.v. und Midazolam 2–5 mg i.v. (z. B. Dormicum®). 


















6.3 Schädelhirntrauma (SHT)

Gewalteinwirkung auf den Schädelknochen mit Störung oder Schädigung des Gehirns, die mit Weichteilverletzungen und/oder Frakturen im Bereich des Schädelknochens einhergeht. Unterschieden werden das gedeckte (geschlossene) SHT und das offene SHT mit Verletzung der Dura mater und der Verbindung zwischen Liquorraum und Umwelt.
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[image: image] Anfänglich sollte jedes SHT mit knöcherner Verletzung oder offenen Wunden als offenes SHT eingestuft werden.
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6.3.1 Ursachen und Klinik

Gewalteinwirkung auf den Schädel, z. B. durch Sturzverletzungen, Verkehrsunfälle, Sportverletzungen, Schussverletzungen. Die traumatische Schädigung verläuft in zwei Phasen:

Primärschaden Ereignet sich im Augenblick des Traumas und ist abhängig von Art und Intensität. Meist irreparable Nervenschädigungen, Kontusionen, Gefäßverletzungen, die wiederum intrakranielle Ereignisse auslösen, welche innerhalb von Minuten bis Stunden zu Sekundärschäden führen.

Sekundärschäden Sind präklinisch beeinflussbar und bestimmen zum großen Teil die Prognose. Wichtigste intrakranielle Ursachen eines zerebralen Sekundärschadens:



Hämatome und Blutungen


Epidurales Hämatom

Arterielle Blutung zwischen Dura mater und Schädelknochen, dem sich entwickelnden Epiduralraum, die durch Zerreißung eines der Dura mater versorgenden Gefäße, der A. meningea media, entsteht. Der sog. „klassische Verlauf“ mit freiem Intervall (also Bewusstlosigkeit aufgrund des Traumas, die zunächst in ein Wiederaufklaren und dann in eine erneute, anhaltende Bewusstlosigkeit übergeht) ist ebenso häufig anzutreffen wie eine bis zur Diagnose anhaltende Orientiertheit oder Bewusstlosigkeit.




Subdurales Hämatom

Meist venöse Blutung zwischen Dura mater und Pia mater (häufigstes posttraumatisches intrakranielles Hämatom):

• Akutes subdurales Hämatom: Führt sofort zur akuten Symptomatik, z. B. Halbseitenlähmung, Bewusstseinstörung oder Bewusstlosigkeit. Patienten sind meist primär bewusstlos und bleiben es auch.


• Chronisches subdurales Hämatom: Nach anfänglicher Bewusstlosigkeit folgt ein symptomfreies Intervall, das, im Gegensatz zum epiduralen Hämatom, meist Tage bis

[image: image]
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Abb. 6.3 Algorithmus SHT



Wochen anhält, sodass scheinbar kein Zusammenhang mehr zwischen aktuellem Zustand und eigentlichem Trauma besteht.



!Cave: Eintrübung im Altenheim, Tage nach einem Bagatelltrauma, das dem Rettungsdienst meist auch nicht berichtet wird, bei Patienten mit Gerinnungsstörungen oder unter Macumartherapie – hier immer auch an die Möglichkeit eines chronischen SDH denken und nach möglichem Sturz in der Anamnese fragen.





Intrazerebrale Blutung

Blutung in die Hirnsubstanz, die sich in das Ventrikelsystem (Liquorsystem) ausbreiten kann, was meist eine schlechte Prognose zur Folge hat. Frühzeitige Ausbildung einer Hirndrucksymptomatik.






Hirnödem

Zunahme des zerebralen Wassergehaltes in Folge einer Hypoxie der Nervenzellen. Ursachen sind z. B. Blutungen oder direkte, traumatisch bedingte Zellschäden. Folge des Ödems ist eine Kompression des Hirngewebes und seiner Gefäße. Dies wiederum führt zu einer Zunahme der Hypoxie mit Verstärkung des Hirnödems. Es entsteht ein Teufelskreis.




Hirndrucksymptomatik

Der Verlauf der intrakraniellen Raumforderung ist weitestgehend gleich, da das Gehirn sich in einer starren Kapsel (Schädelknochen) befindet, die mit drei Kompartimenten gefüllt ist: Hirngewebe (85 %), Blut (5 %) und Liquor (10 %). Durch beschränkte Kompensationsmechanismen des Gehirns, im Wesentlichen die Verschiebung von Liquor in den Spinalkanal, vermehrte Liquorresorption und Komprimierung der Hirnvenen, führt eine anfängliche Volumenzunahme nicht zu einem Hirndruckanstieg (ICP). Sind die Reserveräume (ca. 10 %) jedoch ausgeschöpft, führt jede weitere noch so kleine Volumenzunahme zu einem steilen Anstieg des intrakraniellen Drucks. Die Steigerung des ICP senkt den zerebralen Perfusionsdruck (CPP, Differenz zwischen MAP und ICP).

Die Drucksteigerung bewirkt eine direkte Komprimierung des Gehirns und seiner Gefäße mit zunehmender Hypoxie, welche die Ausdehnung des Hirnödems verstärkt. Hält die Volumenzunahme weiter an, wird das Hirngewebe durch die Tentorien nach unten gedrückt, wobei vorrangig der mediale Teil des Temporallappens (Unkus) bedroht ist. Sichtbar wird diese Phase als Pupillendifferenz aufgrund der direkten Kompression des Nervus oculomotorius (III. Hirnnerv) durch die Herniation (Abb. 6.4).


[image: image]
Abb. 6.4 Unkale transtentorielle Herniation
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Die weitere Druckzunahme führt zur Tonussteigerung der Streckmuskulatur mit Streckstellung der Extremitäten und des Rumpfs infolge einer Kompression der Pyramidenbahn.

Dieser hohe Druck führt im weiteren Verlauf zur Ausbildung pathologischer Atemtypen, wie der Biot-Atmung, sowie zur Verdrängung von Medula oblongata und umliegenden Nervenstrukturen durch das Hinterhauptsloch mit Atem- und Kreislaufstillstand.


[image: image]

Symptome



• sichtbare Schädelverletzungen mit evtl. austretender Hirnmasse als Zeichen eines offenen SHT


• Liquoraustritt aus Mund, Nase und/oder Ohren
    – Differenzierung Liquor und Nasensekret mithilfe eines BZ-Tests. Reines Nasensekret enthält im Gegensatz zum Liquor keine Glukose. Glukosewerte im Liquor 30–70 mg/dl


    – Differenzierung Liquor im Blut, erfolgt mithilfe einer grobmaschigen Kompresse (Abb. 6.5), wobei etwas von der blutigen Flüssigkeit auf den Kompressenrand gesogen wird. Bei Bildung eines hellen Rands um das Blut ist eine Liquorpräsenz anzunehmen




• Übelkeit und Erbrechen, Kopfschmerzen, Krampfanfälle


• Meningismus (Nackensteifigkeit), die infolge einer Reizung der Hirnhäute (Meningen) durch eine Blutung entsteht


• Hirndruckzeichen: Pupillendifferenz (Aniskorie), Druckpuls, Bradykardie, pathologische Atemmuster (z. B. Biot-Atmung), niedrige GCS-Einstufung, Störung des Bewusstseins bis Bewusstlosigkeit



[image: image]
Abb. 6.5 Tupfertest

[L157]
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6.3.2 Diagnostik

Neben der Gradeinteilung sollte frühzeitig ein neurologischer Status mithilfe der Glasgow-Coma-Scale (GCS Tab. 6.3, Tab. 6.4) erhoben werden. Bei wiederholten Erhebungen während des Transportes und bei der Übergabe lässt sich die Dynamik der neurologischen Veränderung verfolgen.



Beurteilung der Gesamtpunktzahl des GCS



• 15–13 Punkte (leichtes SHT): keine spezifischen Maßnahmen erforderlich


• 12–9 Punkte (mittelschweres SHT): auffälliger Patient, engmaschige Überwachung der Vitalparameter, Notarztruf


• 9–3 Punkte (schweres SHT): akut gefährdeter Patient. stabile Seitenlage, engmaschige Überwachung der Vitalparameter, Vorbereitung der Intubation und Reanimationsbereitschaft, Transport in Notarztbegleitung



















6.3.3 Maßnahmen




[image: image]

[image: image] Nur die frühzeitig eingeleitete Therapie noch vor dem Auftreten klinisch ausgeprägter Störungen, z. B. einer Hirndrucksymptomatik, vermindert Sekundärschäden. Ziel: Hypoxie und Hypotonie in jedem Fall vermeiden.

[image: image]



• Lagerung:
    – Offenes SHT: Flachlagerung wegen Gefahr einer Luftembolie durch eröffnete Gefäße.


    – Ansprechbare Patienten: OHL 30° und Kopf in Mittelstellung bei RR > 120 mmHg. Verbesserung des venösen Rückflusses aus dem intrakraniellen Stromgebiet zur Entlastung eines evtl. Hirndrucks. Bei RR syst. < 120 mmHg erfolgt Flachlagerung, um ausreichende zerebrale Perfusion zu gewährleisten.




• Notarzt-Ruf bei ≥ SHT II° (mittelschwer).


• Immobilisation: Stifneck® anlegen. Bis zum – nur in der Klinik zu erbringenden – Beweis des Gegenteils ist bei jedem mittelschweren oder schweren SHT (Tab. 6.2) von einer Begleitverletzung der HWS auszugehen, da häufigste Kombinationsverletzung.


• O2-Gabe 6–8 l/Min. über O2-Maske. Arterielle Hypotonien und Hypoxämien sind Hauptursache des sekundären Hirnschadens.


• Monitoring: RR, Puls, EKG, SpO2 zur kontinuierlichen Überwachung der Oxygenierung und Vermeidung von Hypotonien.


• Venösen Zugang legen: 1 großlumiger (z. B. 16 G) Zugang am Unterarm, um u. a. gezielt auf Hypotonien zu reagieren.


• Blutzuckermessung: Bei jeder Bewusstseinstrübung muss differenzialdiagnostisch eine Hypoglykämie (ggf. sogar als Unfallursache) ausgeschlossen werden.


• Laborblutentnahme zur frühzeitigen Bestimmung von Hämoglobin, Hämatokrit, Blutgruppe.


• Volumengabe: Bei RR < 120 mmHg kristalloide Lösungen mit 20–40 ml/kg i.v. Das Gehirn benötigt für eine adäquate Sauerstoffversorgung (Perfusionsdruck) und zur Aufrechterhaltung der Autoregulation mindestens einen MAP von 90 mmHg, was einem systolischen RR von etwa 120 mmHg entspricht. Wird dieser Wert unterschritten, droht die zerebrale Ischämie. Zielwert der Therapie ist ein MAP von 90–110 mmHg, entsprechend einem systolischen Blutdruck von etwa 120–150 mmHg.


• Initialer Neurostatus: GCS, Seiten- und Querschnittszeichen erheben (Tab. 6.3) als Grundlage für das weitere diagnostische und therapeutische Vorgehen. Ganz wichtig: Bei eintrübendem Patient ist der ersteintreffende Mitarbeiter möglicherweise der letzte, der die Querschnittssymptomatik noch erkennt und einen entsprechenden Hinweis an die Zielklinik geben kann. Besonders im Hinblick auf Patienten, die im weiteren Versorgungsverlauf intubiert und beatmet werden und sich somit einer differenzierten neurologischen Untersuchung entziehen, ist der initiale Neurostatus entscheidend.



Tab. 6.2 Gradeinteilung des SHT (nach Tönnis, Loew und Hermann)

[image: image]


Tab. 6.3 Glasgow-Coma-Scale



	Öffnen der Augen
	spontanauf Anspracheauf Schmerzreizekeine Antwort
	4
3
2
1



	verbale Antwort
	orientiertverwirrt„Wortsalat“unspezifische Lautekeine Antwort
	5
4
3
2
1



	motorische Antwort
	befolgt Aufforderunggezielte Schmerzabwehrnormale BeugeabwehrBeugesynergismenStrecksynergismenkeine Antwort
	6
5
4
3
2
1





Tab. 6.4 Modifizierte Glasgow-Coma-Scale für Kinder und Säuglinge

[image: image]



Erweiterte Maßnahmen



• Volumentherapie: Mit kolloidalen Lösungen, z. B. HAES 6 % zusätzlich zu den kristalloiden Lösungen. Bei fehlender Stabilisierung HyperHAES® 250 ml (4 ml/kgKG).


Kolloidale Lösungen haben stärkere Volumeneffekte und eine längere intravenöse Verweildauer als kristalloide.


• Analgesie: Fentanyl titriert 0,1–0,2 mg i.v. oder S-Ketamin (Ketanest S®) titriert 0,1–0,5 mg/kg i.v.


• Katecholamine, wenn RR syst. < 120 mmHg trotz Volumengabe: Norepinephrin (Arterenol®) 0,05–0,2 μg/kg/Min. über den Perfusor.


• Intubation: Bei Bewusstseinstörungen oder Bewusstlosigkeit, GCS < 9, schweren Begleitverletzungen (z. B. Polytrauma) oder Hirndruckzeichen zu Vermeidung von Hypoxien.





Narkose und Beatmung

Zur Vermeidung einer Hypoxie erfolgt bei Bewusstseinsstörungen oder Bewusstlosigkeit GCS < 9 die Intubation und Beatmung.

• Narkoseeinleitung: Durch die Hypnose werden Hirnzellaktivität und Sauerstoffverbrauch reduziert. Etomidat 0,15–0,3 mg/kg i.v., Midazolam 5 mg i.v. (z. B. Dormicum®) und Fentanyl 0,1–0,2 mg i.v.


• Relaxierung: Suxamethonium 1 mg/kg i.v. (z. B. Lysthenon® 2 %). Nach der Intubation kann die Relaxierung zum Schutz vor Husten und Pressen z. B. mit Vecuronium (Norcuron®) fortgeführt werden.


• Beatmung: Normoventilation Tidalvolumen 6–8 ml/kgKG. Einstellung des AMV anhand der Kapnometrie (Zielwert endexspiratorisches CO2: 35–38 mmHg). Die früher propagierte kontrollierte Hyperventilation bewirkt über eine zerebrale Vasokonstriktion eine Abnahme des intrakraniellen Blutvolumens und dadurch eine Senkung des Hirndrucks. Gleichzeitig wird aber auch die zerebrale Perfusion vermindert, was zur regionalen Hypoxie führen kann. Deshalb soll eine routinemäßige Hyperventilation von SHT-Patienten nicht mehr durchgeführt werden.


!Ziel muss eine schnellstmögliche Versorgung mit Transport in eine adäquate Zielklinik (CCT/Neurotraumatologie) mit einer Prähospitalzeit < 1 h sein.

















6.3.4 Prüfmerkmale für die Datenauswertung

In der Auswertung werden alle Patienten mit der Diagnose „Schädel-Hirn-Trauma“ und einem initialen GCS < 9 berücksichtigt. Das Verletzungsmuster darf nicht gleichzeitig als Polytrauma gekennzeichnet sein. Eingebunden werden nur Patienten mit NACA ≤ V.

• Korrekte Lagerung (RR abhängig)


• Sauerstoffgabe


• partielle Sauerstoffsättigung bei Übergabe in der Zielklinik > 95 %


• HWS-Immobilisation


• GCS-Bestimmung


• kontinuierliches Monitoring (syst. RR, SpO2, EKG)


• Legen eines venösen Zugangs


• (not-)ärztliche Versorgung


• Blutzuckermessung


• Analgesie (mit Opiat oder Ketamin)


• Intubation/Beatmung


!Cave: GCS < 9 = schweres SHT


• Wahl der geeigneten Zielklinik (CCT in 24-stündiger Bereitschaft, Neurochirurgie alternativ Unfallchirurgie mit neurotraumatologischer Erfahrung)


• Prähospitalzeit < 1 h














6.4 Thoraxtrauma

Stumpfe (ca. 90 %) oder offene (ca. 10 %) Verletzung des Brustkorbes und der thorakalen Binnenstruktur.












6.4.1 Ursachen



• Dezelerationstrauma, z. B. Verkehrsunfall, bei dem der Brustkorb gegen das Lenkrad prallt, oder Sturz aus großer Höhe


• Arbeitsunfall, z. B. mit Thorax in Maschine eingeklemmt


• offene Verletzungen, z. B. Messerstichverletzungen, Schussverletzungen, Pfählungsverletzungen



[image: image]

[image: image] Thoraxtraumen treten häufig als Kombinationsverletzungen auf, z. B. im Rahmen eines Polytraumas. Bei Kindern ist das Torsotrauma – die Kombination aus Thorax- und Abdominaltrauma – wegen der kleineren kindlichen Körpermaße ein häufiges Verletzungsmuster.

[image: image]
















6.4.2 Klinik

Die Schwierigkeit der Behandlung eines Thoraxtraumas liegt in der präklinisch richtigen Einstufung der Schwere der Verletzung. So finden sich z. B. beim stumpfen Thoraxtrauma trotz lebensbedrohlicher Verletzungen nicht zwingend äußere Verletzungen. Die Gesamtsituation des Patienten kann über längere Zeit kompensiert erscheinen, bis plötzlich ausgeprägte Ventilations- und Oxygenierungsprobleme zu beobachten sind. Gerade bei jüngeren Patienten mit elastischem, knöchernem Thorax fehlen oft die begleitenden Rippenverletzungen, die hingegen bei älteren Patienten fast immer vorzufinden sind. Rippenfrakturen sprechen dafür, dass die Thoraxwand bereits einen Großteil der Energie des Aufpralls abgefangen hat. Liegen keine begleitenden Rippenverletzungen vor, spricht dies dafür, dass die Hauptenergie nach intrathorakal weitergeleitet wurde. Häufig finden sich bei diesen Personen schwere Lungen- und Mediastinalverletzungen.

Auch die sichtbaren Verletzungen des offenen Thoraxtraumas stehen oft in keinem Verhältnis zu dem wahren Ausmaß der Organschädigungen.


[image: image]

Allgemeine Symptome



• Tachypnoe, Dyspnoe, Husten, Einsatz der Atemhilfsmuskulatur


• Schmerzen


• Tachykardie, Hypotonie


• Zyanose


• Bewusstseinstörungen bis Bewusstlosigkeit


[image: image]





Respiratorische Insuffizienz


Rippenserienfraktur (Abb. 6.7)

Fraktur von mehr als 2 Rippen in Folge an einer Thoraxseite. Gefahr – i. d. R. mit ausgeprägten atmungsabhängigen Schmerzen verbunden (s. u.).


[image: image]
Abb. 6.7 Frakturen des knöchernen Thorax
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[image: image]

Symptome

atmungsabhängige Schmerzen, Schonatmung

[image: image]






Instabiler Thorax (flail chest)

Rippenserienstückfrakturen (Abb. 6.7), bei der sich größere Anteile aus dem Verbund lösen, was zur Ausbildung einer paradoxen Atmung führt, d. h. der instabile (gelöste) Anteil bewegt sich bei der Exspiration thoraxauswärts und bei der Inspiration thoraxeinwärts. Gefahr: Hieraus resultiert eine Ventilationsstörung mit Hypoventilation.


[image: image]

Symptome

paradoxe Atmung, Luftnot, Angst

[image: image]








Pneumothorax

Eine offene Verletzung der Thoraxwand oder ein Einspießen von Rippen in das Lungenparenchym lässt Außenluft oder Luft aus dem Bronchiensystem in den Pleuraspalt gelangen und hebt den Unterdruck im Pleuraspalt auf. Die Lunge folgt damit nicht mehr passiv den Bewegungen der Brustwand, sondern kollabiert. Je nach Anteil des zusammengefallenen Lungengewebes (Mantel- oder Totalpneumothorax) nehmen unterschiedlich große Lungenareale nicht mehr am Gasaustausch teil. Gefahr: Je nach Ausmaß resultiert mehr oder minder schwere Luftnot.


[image: image]

Symptome



• abgeschwächtes oder aufgehobenes Atemgeräusch auf der betroffenen Seite


• evtl. Hautemphysem


• evtl. sichtbare Thoraxwunde ggf. mit ein- und ausströmender Luft (sucking wound)


[image: image]




Spannungspneumothorax (Abb. 6.8)

Sonderform des Pneumothorax, bei der an Thoraxwand oder Pleura visceralis ein Ventilmechanismus wirksam wird. Bei der Inspiration gelangt Luft in den Pleuraspalt, die bei Exspiration nicht wieder austreten kann. Entscheidender pathologischer Mechanismus ist die Mediastinalverschiebung zur Gegenseite mit Abscheren der großen Gefäße, damit Aufstau vor dem Herzen (gestaute Halsvenen) und mangelnder Blutrückfluss zum Herzen (Herzinsuffizienz – Schock). Gefahr: Durch Kompression der gesunden Lungenseite und des Herzens drohen ausgeprägte Schocksymptomatik und Herzkreislaufstillstand.


[image: image]
Abb. 6.8 Spannungspneumothorax
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[image: image]
[image: image]
Abb. 6.6 Algorithmus Thoraxtrauma




[image: image]

Symptome



• evtl. Halsvenenstauung bei erheblicher Spannung


• hypersonorer Klopfschall über dem betroffenen Lungenabschnitt


• Hautemphysem


• Orthopnoe, sich mit jedem Atemzug verschlechterndes oder schon aufgehobenes Atemgeräusch


• Schocksymptomatik


[image: image]




[image: image]

[image: image] Beim Thoraxtrauma fallen kleinere oder größere Lungenareale aus. Das in diesem Lungenbereich zirkulierende Blut wird nicht mehr mit Sauerstoff angereichert und kann auch kein CO2 mehr abgeben, sodass es dem arteriellen Blut als „Shuntvolumen“ wieder beigemischt wird. Auch die maximale Sauerstoffgabe, z. B. per O2-Maske, wird nur eine geringe Erhöhung der Sauerstoffkonzentration erreichen, da diese nur die belüfteten Lungenareale erreicht.

[image: image]








Hypovolämischer Schock (Kap. 6.2)


Hämatothorax

Bei Rippenfrakturen, die die Pleura parietalis verletzen und zur Zerreißung einer Interkostalarterie führen, entsteht eine Blutung in die Thoraxhöhle. Der Blutverlust kann dabei erheblich sein.


[image: image]

Symptome



• Halsvenenstauung


• gedämpfter Klopfschall über der betroffenen Thoraxseite


• evtl. brodelnde Rasselgeräusche


• evtl. sich verschlechterndes oder schon aufgehobenes Atemgeräusch


• evtl. Schocksymptomatik


[image: image]








Kardiale Insuffizienz

Nachfolgend genannte Notfallbilder reduzieren die Auswurfleistung des Herzens und erzeugen oder verstärken eine Hypoxie. Häufig liegt bei einem Thoraxtrauma eine Kombination dieser Funktionsstörungen vor.


Herzbeuteltamponade

Einblutung in den Herzbeutel, was eine Kompression des Herzens mit Verminderung des Herzzeitvolumens bis zum Herzstillstand zur Folge hat.




Herzkontusion (contusio cordis)

Folge einer stumpfen Thoraxverletzung (z. B. Aufprall) mit Einblutungen in das Perikard oder eine direkte Myokardläsion, die zu lebensbedrohlichen Rhythmusstörungen oder zur Abnahme der mechanischen Pumpleistung führen kann.

!Häufig wird die Herzkontusion beim Thoraxtrauma unterschätzt.





















6.4.3 Maßnahmen




[image: image]

[image: image] Sofortige Auskultation! Ist eine sichere Auskultation durch laute Umgebungsgeräusche nicht möglich, zusätzlich Prüfung des Stimmfremitus (Abb. 6.9). Hier nutzt man unterschiedliche Schallqualitäten des Lungengewebes. Dazu mit beiden Händen Brustkorb umgreifen und den Patienten mit tiefer Stimme die Zahl 99 sagen lassen


[image: image]
Abb. 6.9 Stimmfremitus.
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• Normaler Befund: Seitengleiche Vibrationen fühlbar.


• Pathologischer Befund: Als Zeichen der Ablösung einer Lungenhälfte unterschiedliche Vibrationen fühlbar.


• Entlastungspunktion: Bei deutlichen Zeichen eines Spannungspneumothorax (s. o.) mit großlumiger Kanüle (14 G) oder ZVK-Punktionskanüle im 2. ICR Medioklavikularlinie an der Rippenoberkante in die Thoraxhöhle einstechen (Kap. 10.3.4). Die Punktion hebt den Ventilmechanismus auf, wodurch sich die betroffene Lungenseite bedingt wieder ausdehnt. Die Kompression der gesunden Lungenhälfte und des Herzens wird aufgehoben, wodurch sich in den meisten Fällen die gesamte Kreislaufsituation verbessert.


• Lagerung:
    – ansprechbare Patienten: OHL 50–60°, erleichtert die Atmung und damit die Oxygenation. Die oft empfohlene Lagerung auf die verletzte Seite wird meist schmerzbedingt vom Patienten nicht toleriert


    – bewusstlose Patienten: stabile Seitenlagerung mit Lagerung auf die verletzte Seite, damit die gesunde Seite nicht zusätzlich durch das Körpergewicht komprimiert und eine innere Aspiration vermieden wird – Blut aus verletzter Region läuft nicht in die unverletzte Lunge.




• O2-Gabe 15 l/Min. über O2-Maske. Der hohe inspiratorische O2-Flow dient der Vermeidung Hypoxämie.


• Notarzt-Ruf


• Monitoring: RR, Puls, EKG, SpO2 zur kontinuierlichen Überwachung und frühzeitigen Erkennung von Hypoxien, Hypotonien, Herzrhythmusstörungen und einem sich entwickelnden Spannungspneumothorax.


• Venösen Zugang legen, um gezielt auf Hypotonien reagieren zu können
    – ohne Schocksymptomatik: 1 großlumiger Zugang (z. B. 16 G) vorzugsweise am Unterarm


    – mit Schocksymptomatik: 2 großlumige Zugänge am Unterarm, besonders geeignet für eine Punktion ist die V. jugularis externa wegen der guten Darstellung durch die obere Einflussstauung.




!Cave: Keinen falschen Ehrgeiz entwickeln. Bei schlechten Punktionsverhältnissen ist ein sicherer, wenn auch kleinlumiger Zugang sinnvoller als mehrere frustrierende Punktionsversuche, die nachfolgenden Kollegen sämtliche Punktionsmöglichkeiten nehmen. Ggf. mit weiteren Zugängen auf Notarzt warten.


• Laborblutentnahme zur frühzeitigen Bestimmung von Hämoglobin, Hämatokrit, Blutgruppe. Falls NEF vor Ort, damit das Blut direkt zur Klinik bringen, so können frühzeitig ggf. notwendige Blutkonserven vorbereitet werden.


• Volumengabe: kristalloide Lösungen i.v. 20–40 ml/kg (bzw. nach syst. Blutdruck) als Druckinfusion. Frühzeitig Volumentherapie beginnen, da anfänglich auch größere Blutverluste durch Erhöhung des Herzzeitvolumens und Vasokonstriktion kompensiert werden. Bei Verdacht auf innere Blutungen sind Blutdruckwerte zwischen 70–90 mmHg syst. als ausreichend anzusehen und Werte > 120 mmHg zu vermeiden, um die Blutungen nicht zu verstärken
    – mit Schocksymptomatik: 20–40 ml/kg (bzw. nach syst. Blutdruck) als Druckinfusion


    – ohne Schocksymptomatik: initial 1 l zügig infundieren.




• Evtl. Reanimation (Kap. 4.8).



[image: image]
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• Fremdkörper in der Wunde belassen, ggf. fixieren.


• Bei bestehender Schocksymptomatik oder penetrierenden Verletzungen müssen alle Maßnahmen wie Lagerung und Volumengabe nach dem „Play-and-Go-Prinzip“ erfolgen, da ggf. nur die Notfallthorakotomie im Schockraum oder im OP eine definitive Hilfe ist.


[image: image]




Erweiterte Maßnahmen



• Thoraxdrainage: Entlastungspunktion ermöglicht keinen Ablauf von Flüssigkeiten! Bülau-Drainage Inzision und Punktion im 4.(–5.) ICR vordere Axillarlinie oder 2. ICR Medioklavikularlinie (nach Monaldi).


!Cave: Nicht unterhalb der Mamillenebene punktieren, um nicht Gefahr zu laufen, z. B. die Leber zu punktieren!


• Volumentherapie: mit kolloidalen Lösungen, z. B. HAES 6 % zusätzlich zu den kristalloiden Lösungen. Bei fehlender Stabilisierung HyperHAES® 250 ml (4ml/kgKG). Kolloidale Lösungen haben stärkere Volumeneffekte und eine längere intravenöse Verweildauer als kristalloide.


• Analgesie: Fentanyl 0,1–0,2 mg i.v., da Schmerzen sich immer durch Steigerung der sympathoadrenergen Reaktionen schockverstärkend auswirken. Alternativ bei Hypotonien: S-Ketamin titriert 0,1–0,5 mg/kg i.v. (z. B. Ketanest S®), da Opiate im Schock massiv blutdrucksenkend wirken.


• Intubation und Beatmung: bei Bewusstseinsstörungen, Ateminsuffizienz und Luftnot. Etomidat 0,15–0,3 mg/kg i.v. (z. B. Etomidat lipuro®), Midazolam 2 mg i.v. (–5 mg, abhängig vom syst. Blutdruck) (z. B. Dormicum®), Ketamin S 0,2–0,5 mg/kg i.v. (z. B. Ketanest S®) und Suxamethonium 1 mg/kg i.v. (z. B. Lysthenon® 2 %).


!Bei beatmeten Trauma-Patienten ist ein besonderes Augenmerk auf die Ausbildung eines Spannungspneumothorax zu legen.

















6.4.4 Prüfmerkmale für die Datenauswertung

In der Auswertung werden alle Patienten mit der Diagnose „Thoraxtrauma“ und der Einstufung „schwer“ bzw. Utstein 4–6 (MIND2) berücksichtigt. Das Verletzungsmuster darf nicht gleichzeitig als Polytrauma gekennzeichnet sein. Eingebunden werden nur Patienten mit NACA ≤ V.

• Sauerstoffgabe


• partielle Sauerstoffsättigung bei Übergabe in der Zielklinik > 95 %


• kontinuierliches Monitoring (syst. RR, SpO2, EKG)


• Legen eines venösen Zugangs


• (not-)ärztliche Versorgung


• Analgesie (mit Opiat oder Ketamin)


• Intubation/Beatmung


• suffizienter syst. RR bei Übergabe in der Zielklinik (80–110 mmHg)














6.5 Abdominaltrauma (stumpf oder perforierend)

Gewalteinwirkung auf das Abdomen mit Verletzung eines oder mehrerer darin liegender Organe, entweder stumpf (ohne äußere Verletzung, z. B. im Rahmen eines Verkehrsunfalls) oder perforierend (mit äußerer Wunde, z. B. bei Stichverletzung).












6.5.1 Ursachen

Stumpfes Trauma (häufig), z. B. Schlägerei, Huftritt, Fahrrad- oder Rollersturzverletzungen (z. B. Lenkrad schlägt gegen das Abdomen), Verkehrsunfall, z. B. im Rahmen eines Dezelerationstraumas bei Lenkradaufprall beim Erwachsenen oder Seat-belt-Syndrom bei Kindern. Hierbei handelt es sich um Kinder, die falsch angeschnallt beim Auffahrunfall nur vom Beckengurt aufgefangen werden, was zu großen intraabdominellen Drücken mit teilweiser Organschädigung führt. Betroffene Organe sind v. a. Milz (30 %), Leber (15 %), Nieren (12 %). Auch hier sind Kombinationsverletzungen häufig.

Perforierendes Trauma (selten), z. B. Stichverletzungen, Schussverletzungen, Pfählungsverletzungen. Betroffene Organe sind v. a. Dünndarm (25 %), Mesenterium (16 %), Leber (16 %) und Kolon (9 %). Häufig liegen auch Kombinationsverletzungen vor.














6.5.2 Klinik

Die große Bedrohung durch ein Abdominaltrauma resultiert aus einer präklinisch nicht stillbaren Blutung mit hämorrhagischem Schock (Kap. 6.2). Darüber hinaus können Verletzungen im Bauchraum durch eingeschränkte oder aufgehobene Zwerchfellfunktion oder durch Eindringen von Bauchorganen in den Thorax nach Zwerchfellruptur zusätzlich zu Respirationsproblemen führen. Als Auslöser einer solchen Blutung kommt auch die Beckenfraktur in Frage.

80 % der Beckenfrakturen sind Beckenringverletzungen, die in ca. 62 % der Fälle im Rahmen eines Polytraumas auftreten. Die im Rahmen der Fraktur auftretenden Blutungen sind i. d. R. venöser Art und stammen aus den Frakturfragmenten des hinteren Beckenrings oder aus kleinen rupturierten Gefäßen des Beckens. Seltener (vermutlich < 10 %) finden sich arterielle Blutungen z. B. der A. obturatoria oder A. glutea superior. Aufgrund der Tatsache, dass die meisten Blutungen vom Niedrigdrucksystem stammen, erfolgt der Versuch der präklinischen Kompression (Kap. 6.5.3). Ziel ist die Wiederherstellung der Stabilität im kleinen Becken, damit eine Selbsttamponade durch Koagulation ermöglicht wird. Eine frühzeitige Kompression kann einen größeren Blutverlust, und damit das Auftreten eines hämorrhagischen Schocks, verhindern.



Allgemeine Symptome



• starke Schmerzen im Abdominalbereich


• Beckenkompressionsschmerz bzw. spürbare Beweglichkeit unter der Kompression


• ggf. Dyspnoe, Schocksymptomatik


• harte Bauchdecke (Abwehrspannung)


• sichtbare Verletzungen wie Prellmarken, Schürfwunden, Blutungen, Stichverletzungen


• Austritt von Bauchorganen


• sichtbare Fremdkörper im Abdomen, z. B. Schraubenzieher


!Cave: Gerade bei bewusstseinsgetrübten Traumapatienten können die Hinweise auf ein stumpfes Bauchtrauma sehr gering sein. Deshalb immer Unfallmechanismus beachten und bei Hypotonien immer an ein Bauch- oder Beckentrauma mit intraabdomineller oder retroperitonealer Blutung denken.





Spezielle Symptome


Milzruptur

Die Milz ist bei linksseitigen Thoraxtraumen mit Rippenfrakturen besonders gefährdet. Hauptsymptome sind der Schmerz und eine Prellmarke im Milzbereich. Hinweis kann auch ein Schmerz im Bereich der linken Schulter sein, da die Milz und das angrenzende Zwerchfell von vegetativen Nervenfasern aus demselben Rückenmarksegment innerviert werden wie der Hautbereich der Schulter. Die Nervenreizung infolge der Milzverletzung wird vom ZNS ins Hautareal projiziert (Kehr-Zeichen Abb. 6.10).


[image: image]
Abb. 6.10 Nervenverbindungen als Ursache des Kehr-Zeichens
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Abb. 6.11 Algorithmus Abdominaltrauma




[image: image]

[image: image]Die Milz ist ein Kapselorgan. Bei Traumatisierungen ggf. zunächst „nur“ Blutung innerhalb der Kapsel, welche mit zunehmendem Druck evtl. erst nach Stunden oder Tagen zerreißt und zur lebensbedrohlichen Blutung führt (zweizeitige Milzruptur).
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Leberruptur

Die Leber ist bei rechtsseitigen Thoraxtraumen mit Rippenfrakturen besonders gefährdet. Hauptsymptome sind Schmerzen und eine Prellmarke im Leberbereich. Auch hier kann es zur Schmerzausstrahlung (ähnlich der bei einer Milzruptur) in die rechte Schulter kommen.




Gefäßverletzungen im Abdominalbereich

Besonders gefährdet sind z. B. Bauchaorta und V. cava bei Dezelerationstraumen oder Stichverletzungen. Hauptsymptom sind der eintretende Volumenmangelschock und abgeschwächte oder fehlende Femoralispulse.




Magen- und Darmverletzungen

Magen und Darm sind besonders bei Stichverletzungen gefährdet, aber auch bei stumpfen Gewalteinwirkungen, wobei es zunächst unbemerkt zu Verletzungen von Mesenterialgefäßen kommen kann, die später zur Darmnekrose, Peritonitis und Sepsis führen. Hauptsymptom ist die Abwehrspannung durch Reizung des Peritoneums.


[image: image]

[image: image]

• Auch anfangs stabil erscheinende Patienten können nach Ausschöpfung aller Kompensationsmechanismen plötzlich eine manifeste Schocksymptomatik aufweisen!


• Der Schock muss so früh wie möglich bekämpft werden, um irreversible Verläufe zu vermeiden.


[image: image]






















6.5.3 Maßnahmen




[image: image]

[image: image] Patienten mit V. a. abdominelle Blutung haben oberste Transportpriorität. Eine Beherrschung derartiger Blutungen kann nur operativ in der Klinik gelingen, daher müssen alle Maßnahmen, z. B. Lagerung und Volumengabe, nach dem „Play-and-Go-Prinzip“ erfolgen.

[image: image]



• Lagerung:
    – Ansprechbare Patienten werden unabhängig vom aktuellen Blutdruck flach gelagert, um frühzeitig auch erst entstehenden Schocksymptomatiken entgegen zu wirken. Die Verwendung der Knierolle kann durch die entspannende Wirkung auf eine vorhandene abdominelle Anspannung eine Reduktion der Schmerzen erzielen.


    – Bei V. a. Beckenfrakturen wird der Patient mit den Beinen in Adduktion in der Vakuummatratze gelagert, zusätzlich wird das Becken durch festes Umwickeln mit einem Bettlaken oder mit Hilfe spezieller Beckenschlingen (z. B. Sam-Sling®) komprimiert.




• O2-Gabe 8–10 l/Min. über O2-Maske, zur Vermeidung von Hypoxämien und Optimierung der Oxygenation.


• Notarzt-Ruf


• Wärmeerhaltung, da Abnahme der Hautdurchblutung (Wärmeregulation) im Rahmen der Zentralisation. Gegenregulation des Körpers – Kältezittern mit erhöhtem Stoffwechsel und erhöhtem Sauerstoffverbrauch – wirkt schockverstärkend.


• Monitoring: RR, Puls, EKG, SpO2 zur kontinuierlichen Überwachung der Oxygenierung und Vermeidung von Hypotonien.


• Venösen Zugang legen: 2 großlumige (z. B. 16 G) Zugänge am Unterarm. Voraussetzung für eine gezielte Reaktion auf Hypotonien. Gut geeignet bei Patienten mit Schocksymptomatik ist die V. jugularis externa, da sie erst sehr spät kollabiert und somit meist gut zu punktieren bleibt.


!Cave: Keinen falschen Ehrgeiz entwickeln. Bei schlechten Punktionsverhältnissen ist ein sicherer, wenn auch kleinlumiger Zugang sinnvoller als mehrere frustrierende Punktionsversuche, die nachfolgenden Kollegen sämtliche Punktionsmöglichkeiten nehmen. Ggf. mit weiteren Zugängen auf Notarzt warten.


• Laborblutentnahme zur frühzeitigen Bestimmung von Hämoglobin, Hämatokrit, Blutgruppe. Falls NEF vor Ort, damit das Blut direkt zur Klinik bringen, so können frühzeitig ggf. notwendige Blutkonserven vorbereitet werden.


• Volumengabe: Kristalloide Lösungen i.v. 20–40 ml/kg (bzw. nach syst. Blutdruck) als Druckinfusion. Frühzeitig Volumentherapie beginnen, da anfänglich auch größere Blutverluste durch Erhöhung des Herzzeitvolumens und Vasokonstriktion kompensiert werden. Bei Verdacht auf innere Blutungen sind Blutdruckwerte zwischen 70–90 mmHg syst. als ausreichend anzusehen und Werte > 120 mmHg zu vermeiden, um die Blutungen nicht zu verstärken.



[image: image]
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• Fremdkörper in der Wunde belassen ggf. fixieren.


• Kein Zurückdrücken von Darmschlingen oder Ähnlichem, nur steril abdecken.


• Keine Zeit mit unnötigen Maßnahmen verschwenden!


[image: image]




Erweiterte Maßnahmen




[image: image]

Ungezügelte Infusionstherapien, die zudem den schnellen Transport verzögern, sind zu vermeiden. Sie können nicht zu stabilisierende Blutungen durch überhöhten Blutdruckanstieg verstärken und haben darüber hinaus unerwünschte Effekte auf die Gerinnung. Gerade penetrierende Verletzungen profitieren oft von einer schnellen präklinischen Versorgung.

[image: image]



• Volumentherapie: Mit kolloidalen Lösungen, z. B. HAES 6 % zusätzlich zu den kristalloiden Lösungen. Bei fehlender Stabilisierung HyperHAES® 250 ml (4ml/kg KG). Kolloidale Lösungen haben stärkere Volumeneffekte und eine längere intravenöse Verweildauer als kristalloide.


• Analgesie: Fentanyl 0,1–0,2 mg i.v., da Schmerzen sich immer durch Steigerung der sympathoadrenergen Reaktionen schockverstärkend auswirken. Alternativ bei Hypotonien: S-Ketamin titriert 0,1–0,5 mg/kg i.v. (z. B. Ketanest S®), da Opiate im Schock massiv blutdrucksenkend wirken.


• Intubation und Beatmung: Bei Bewusstseinsstörungen oder Ateminsuffizienz. Etomidat 0,15–0,3 mg/kg i.v. (z. B. Etomidat lipuro®), Midazolam 5 mg i.v. (z. B. Dormicum®), Fentanyl 0,1–0,2 mg i.v. oder S-Ketamin 0,5–1 mg/kg i.v. (z. B. Ketanest S®) und Suxamethonium 1 mg/kg i.v. (z. B. Lysthenon® 2 %). 

















6.5.4 Prüfmerkmale für die Datenauswertung

In der Auswertung werden alle Patienten mit der Diagnose „Abdominaltrauma und Beckentrauma“ mit der Klassifikation „schwer“ bzw. Utstein Grad 4–6 (MIND2) berücksichtigt. Das Verletzungsmuster darf nicht gleichzeitig als Polytrauma gekennzeichnet sein. Eingebunden werden nur Patienten mit einem NACA ≤ V.

• Flachlagerung


• Sauerstoffgabe


• kontinuierliches Monitorring (syst. RR, SpO2, EKG)


• Legen eines venösen Zugangs


• (not-)ärztliche Versorgung


• Versorgungszeit < 15 Min.


• suffizienter syst. RR bei Übergabe in der Zielklinik (70–90 mmHg)














6.6 Extremitätentrauma












6.6.1 Ursachen

Ursachen für Frakturen, Luxationen oder auch Luxationsfrakturen sind vielfältig:

• Sportverletzungen, z. B. beim Laufen umgeknickt


• Hausunfälle, z. B. Treppensturz


• Verkehrsunfälle


• Arbeitsunfälle















6.6.2 Klinik und Einteilung



Frakturen

Ein Knochenbruch entsteht durch direkte oder indirekte Krafteinwirkung mit Überschreitung der Elastizitätsgrenze. Man unterscheidet traumatische Frakturen durch direkte oder indirekte Krafteinwirkung und pathologische Frakturen als spontane Frakturen ohne Gewalteinwirkung bei krankhaft veränderten Knochen, z. B. durch Knochentumoren, Metastasen oder Osteoporose.

Geschlossene Frakturen ohne Verletzung der darüber liegenden Haut.

Offene Frakturen mit Verbindung zwischen der Fraktur und der Außenwelt (Tab. 6.5), wodurch Bakterien von außen in Wunde und Knochen eindringen können (Osteomyelitis).

Tab. 6.5 Einteilung offener Frakturen



	I. Grad
	Fragmentperforation (Durchspießung) von innen nach außen ohne große Weichteilschädigung



	II. Grad
	penetrierende (durchdringende) Verletzung von außen nach innen ohne erhebliche Weichteilschädigung



	III. Grad
	ausgedehnte Eröffnung der Fraktur mit ausgeprägter Weichteilschädigung durch kombinierte Gefäß-, Muskel- und Nervenschädigung



	IV. Grad
	Frakturen, bei denen Muskel-, Nerven-, und Gefäßversorgungen zum distalen (körperfernen) Teil komplett unterbrochen sind und die Weichteilverletzung so groß ist, dass sie nur noch aus Hautbrücken besteht (auch subtotale Amputation)





[image: image]
[image: image]
Abb. 6.12 Algorithmus Extremitätentrauma






Luxationen

Gelenkverletzung mit Unterbrechung der gelenkbildenden Flächen.

Unterschieden werden:

• komplette Luxation: komplette Lösung der gelenkbildenden Flächen, häufig mit Zerreißung des Bandapparates und der Gelenkkapsel,


• Subluxation (inkomplette Verrenkung): Kontakt der Gelenkflächen bleibt erhalten, typisch z. B. an der Wirbelsäule,


• habituelle Luxation: wiederkehrende Luxationen im gleichen Gelenk ohne schwerwiegende Traumen. Ursächlich meist angeborene Dysplasien (Gelenkfehlbildungen) oder verletzungsbedingte Beeinträchtigung der Gelenkanatomie,


• Luxationsfraktur: gleichzeitige Verrenkung und Fraktur an einem Gelenk, häufig z. B. am Sprunggelenk.





Klinik

Durch Frakturen und Luxationen entstehen verschiedene Störungen und Schädigungen, u. a.

• Schädigung des Weichteilmantels durch Anspießung,


• Nervenschädigung durch Nervenzerreißungen oder -einklemmungen,


• Organverletzungen durch Penetration von Knochen, z. B. Spannungspneumothorax bei Rippenfrakturen,


• Durchblutungsstörung mit Folge eines Kompartmentsyndroms: Symptomatik bei Knochenbrüchen und Sehnenscheidenentzündungen durch Ödeme im betroffenen Bereich. Durch Anstieg des Gewebedrucks Störung der Durchblutung der Muskulatur bis hin zur Muskelnekrose sowie Kompression der durch das Kompartiment verlaufenden Nerven und Gefäße. Um schwere Schädigungen zu verhindern, wird eine Druckentlastung durch Faszienspaltung erforderlich,


• starke Schmerzen,


• hämorrhagischer Schock, durch Blutung im Frakturbereich.



[image: image]

Symptome



• sichere Frakturzeichen: abnormale Beweglichkeit, hör- oder fühlbare Krepitation (Knochenreiben), Dislokation (Fehlstellung), sichtbares Fragment bei offenen Brüchen


• sichere Luxationszeichen: Fehlstellung und Deformation der normalen Gelenkarten, leere Gelenkpfanne, federnde Fixierung sind erkennbar oder leicht zu tasten


• unsichere Fraktur- und Luxationszeichen: Schmerzen, Schwellung und Hämatom, Bewegungseinschränkung, Verkürzungen der Extremität, z. B. durch Muskelzug


[image: image]



!Nicht aktiv Frakturzeichen prüfen und damit weitere Schäden und Schmerzen setzen.



















6.6.3 Maßnahmen




[image: image]

[image: image] Druckverband bei stärkerer Blutung, offene Frakturen immer steril abdecken und verbinden. Auf einen breiten Pflasterstreifen „offene Fraktur“ schreiben und quer über den Verband kleben, damit niemand versehentlich den Verband vor der operativen Versorgung öffnet.

[image: image]



• Lagerung: Ansprechbare Patienten liegen meist, wie sie es am besten tolerieren. Bei einer Schocksymptomatik sollte, wenn es das Verletzungsmuster zulässt, zur Erhöhung des Volumenangebotes eine Schocklagerung erfolgen.


!Cave: Diese Lagerung verbietet sich z. B. bei begleitenden Wirbelsäulentraumen oder Beckenfrakturen.


• O2-Gabe 4–8 l/Min. über eine Nasenbrille, zur Vermeidung von Hypoxämien und Optimierung der Oxygenation.


• Notarzt-Ruf bei Frakturen der großen Röhrenknochen (z. B. Oberschenkel), offenen Frakturen, Luxationen großer Gelenke, starken Schmerzen, da hier eine vitale Gefährdung droht.


• Wärmeerhaltung, da Wärmeverlust bei beginnender Dezentralisation im protrahierten Schockgeschehen. Gegenregulation des Körpers – Kältezittern mit erhöhtem Stoffwechsel und erhöhtem Sauerstoffverbrauch – wirkt schockverstärkend.


• Monitoring: RR, HF, EKG, SpO2 zur kontinuierlichen Überwachung der Oxygenierung und Vermeidung von Hypotonien.


• Venösen Zugang legen:
    – ohne Schocksymptomatik: 1 großlumiger Zugang (z. B. 16 G)


    – mit Schocksymptomatik: 2 großlumige Zugänge (z. B. 16 G) am Unterarm, um gezielt auf Hypotonien reagieren zu können.




• Laborblutentnahme zur frühzeitigen Bestimmung von Hämoglobin, Hämatokrit, Blutgruppe.


• Volumengabe: Kristalloide Lösungen i.v. Frühzeitig mit der Volumentherapie beginnen, da anfänglich auch größere Blutverluste, z. B. durch Erhöhung des Herzzeitvolumens, kompensiert werden. Blutdruckwerte zwischen 80–110 mmHg syst. sind anzustreben
    – mit Schocksymptomatik: 20–40 ml/kg (bzw. nach syst. Blutdruck) als Druckinfusion


    – ohne Schocksymptomatik: initial 1 l zügig infundieren.





[image: image]

[image: image] Wiederholende Kontrolle von DMS (Durchblutung, Motorik und Sensibilität).

[image: image]





Spezielle Fraktur- oder Luxationsversorgung

Retention nach Reposition → Ruhigstellung nach achsengerechter Einstellung.


Indikationen



• Luxationen der kleinen Gelenke mit drohender Durchspießung


• alle Arten von dislozierten Frakturen, außer im Bereich von Wirbelsäule, Becken oder Kopf; auch offene Frakturen werden grundsätzlich reponiert, da Durchblutungsstörungen und Drucknekrosen im luxierten Zustand die Entwicklung eines Infektes i. d. R. eher fördern als eine mögliche Einschleppung von Keimen bei der Retraktion durchspießender Knochenareale.


!Keine Reposition großer Gelenke, z. B. der Schulter, ohne röntgenologische Darstellung, da hiervon u. a. die Repositionstechnik abhängig gemacht werden muss; so kann die Schulter nach vorn oder hinten luxiert sein.



[image: image]

[image: image] Störungen von DMS erfordern eine unverzügliche Reposition.

[image: image]






Beispiele für Repositionen

Kieferluxation Einseitige Verrenkung im Kiefergelenk, z. B. durch Trauma (Ohrfeige) oder extreme Mundöffnung. Die Schiefstellung wird durch gleichmäßigen Daumendruck auf die Unterkieferzahnreihe reponiert. Sedierung oder Analgesie selten erforderlich.

Patellaluxation Patella luxiert immer nach außen aus dem Gelenk, gut erkennbar an der seitlich abstehenden Patella, die leicht zu tasten ist, genau wie das leere Gelenk. Die Reposition erfolgt, indem man mit 2–3 Fingern der einen Hand seitlich unter die Patella fasst und sie vom Bein abzieht, wobei die andere Hand gleichzeitig das Bein im Knie streckt.


[image: image]

[image: image] Niemals Gewalt bei der Reposition anwenden und keine frustrierenden mehrfachen Repositionsversuche, die nur zu einem Vertrauensverlust des Patienten führen. Meist liegt tatsächlich ein mechanisches Repositionshindernis vor, das sich erst unter Durchleuchtungs- bzw. OP-Bedingungen beseitigen lässt!
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Lagerung

Nach achsgerechter Ausrichtung der Fraktur oder Luxation angepasste Lagerung oder Retention der Gelenke schaffen. Anforderungen an diese Lagerung sind:

• Ruhigstellen zur Verminderung weiterer Schmerzen, z. B. durch Krepitation,


• Vermeiden weiterer Weichteilschäden,


• Verhindern weiterer Sekundärschäden, wie Gefäß- oder Nervenschäden,


• Aufrechterhalten der Extension, wenn nötig.





Versorgungsstrategie bei Amputationsverletzungen

Aufgrund entstehender Blutungen können Amputationsverletzungen grundsätzlich lebensbedrohlich sein bzw. werden. Trotz der kurzen Ischämiezeiten des Amputats für eine evtl. Replantation ist bei der Rettung Vorsicht geboten, um eine subtotale Amputation (auch kleine Hautbrücken sind teilweise in der Lage, eine minimale Durchblutung zu gewährleisten) nicht durch Unachtsamkeit in eine totale zu überführen. Grundsätzlich gilt jedoch: „life before limb“ (das Leben hat Vorrang vor der Erhaltung einer funktionsfähigen Gliedmaße).

Bei der Blutstillung möglichst mit digitaler Kompression und Druckverbänden arbeiten. Die Verwendung von Klemmen oder das Anlegen von Abbindern sollte aufgrund drohender Ausweitung von Ischämien unterbleiben. Das Amputat wird kühl und trocken gelagert (Replantatbeutelsystem). Hierbei das Amputat mit einem Verbandtuch bedeckt in den inneren Beutel legen und diesen verschließen. Der äußere Beutel wird mit kaltem Wasser und, wenn vorhanden, zusätzlich mit Eis gefüllt und dann ebenfalls verschlossen. Durch diese Maßnahme wird die tolerable Ischämiezeit fast verdoppelt.

!Cave: Kein direkter Kontakt des Amputates mit Eis, da Gefahr der Erfrierung/Gewebsschädigung.









Erweiterte Maßnahmen



• Volumentherapie: Mit kolloidalen Lösungen, z. B. HAES 6 % zusätzlich zu den kristalloiden Lösungen. Bei fehlender Stabilisierung HyperHAES® 250 ml (4 ml/kg KG). Kolloidale Lösungen haben stärkere Volumeneffekte und eine längere intravenöse Verweildauer als kristalloide.


• Analgesie: Den Schmerz als „diagnostisches Hilfsmittel“ für die Klinik zu erhalten gilt als obsolet. Eine adäquate Analgesie gehört unverzichtbar zur Behandlung von Trauma-Patienten. Schmerzen bedeuten vitale Bedrohung und werden als elementares Angsterlebnis empfunden. Dieses führt zur Stimulation des sympathoadrenergen Systems mit Katecholaminausschüttung, was zur Verschlechterung und sogar zur Gefährdung des Patienten führen kann.


• Reposition erforderlich: Ketamin S: 0,5–1 mg/kg (z. B. Ketanest S®) und Midazolam 2,5–5 mg (z. B. Dormicum®). Ketamin ist ein Kurznarkotikum mit sehr guten analgetischen Eigenschaften und dosisabhängiger hypnotischer Wirkung


• Keine Reposition erforderlich: Fentanyl 0,1–0,2 mg evtl. Midazolam 2–5 mg (z. B. Dormicum®), das neben seiner sedierenden Eigenschaft auch für eine Muskelentspannung sorgt.

















6.6.4 Prüfmerkmale für die Datenauswertung

In der Auswertung werden alle Patienten mit der Diagnose „Extremitätenfrakturen“ mit der Klassifikation „schwer“ bzw. Utstein 4–6 (MIND2) berücksichtigt. Das Verletzungsmuster darf nicht gleichzeitig als Polytrauma gekennzeichnet sein. Eingebunden werden nur Patienten mit NACA ≤ V.

• Sauerstoffgabe


• partielle Sauerstoffsättigung bei Übergabe in der Zielklinik > 95 %


• kontinuierliches Monitoring (syst. RR, HF, SpO2, EKG)


• Legen eines venösen Zugangs


• (not-)ärztliche Versorgung


• Analgesie (mit Opiat oder Ketamin)














6.7 Polytrauma

Gleichzeitige Traumatisierung mehrer Körperregionen oder Organsysteme, wobei wenigstens eine Verletzung oder die Kombination lebensbedrohlich ist (Tscherne).












6.7.1 Ursachen



• Verkehrsunfall


• Arbeitsunfall, z. B. in Maschine eingeklemmt


• Sportunfall, z. B. Sturz aus großer Höhe















6.7.2 Klinik

Im Vordergrund steht meist das Schockgeschehen (Kap. 6.2) aufgrund schwerer Blutungen, z. B. im Bereich von Frakturen, Hämatothorax oder Abdominaltraumen. Schockverstärkend im Rahmen des Polytraumas wirken sich z. B. Atembehinderungen im Rahmen eines Thoraxtraumas oder auch die starken Schmerzen aus.



Verletzungsmuster polytraumatisierter Patient nach Tscherne und Sturm



• 75 % Extremitätentrauma


• 70 % SHT, wovon 9 % gleichzeitig eine HWS-Beteiligung aufweisen


• 37 % Abdominaltrauma


• 30 % Thoraxtrauma


• 14 % Wirbelsäulentraumen



[image: image]

Symptome



• Kaltschweißigkeit, Unruhe


• Tachykardie, Hypotonie


• Dyspnoe


• starke Schmerzen


• Bewusstseinsstörungen bis Bewusstlosigkeit


[image: image]
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Abb. 6.13 Algorithmus Polytrauma




















6.7.3 Maßnahmen

Die Grundidee moderner Traumamanagementkonzepte (PHTLS, ITLS, ATLS, Traumamanagement) beinhalten die rasche Erfassung und Behandlung bedrohlicher Verletzungen und Störungen der Vitalfunktionen („treat first what kills first“). Dies geschieht durch die Erstuntersuchung und -versorgung („primary survey“), die dem sogenannten ABCDE-Schema folgt:



1. Phase: Untersuchung und Versorgung vor Ort



 • Airway (Atemweg): Atemwege freimachen und freihalten
    – Immobilisation: Stifneck® anlegen, da HWS-Verletzungen häufige Kombinationsverletzungen beim polytraumatisierten Patienten sind. Daher Rettung in In-Line-Immobilisation.




• Breathing (Beatmung):
    – Auskultation der Lungen, Palpation des Thorax und Überprüfung der Halsvenen auf mögliche Stauungen als Zeichen des Spannungspneumothorax.


    – O2-Gabe 15 l/Min. über O2-Maske mit Reservoir zur Vermeidung von Hypoxämien


    – Monitoring: SpO2, zur kontinuierlichen Überwachung.


    – Notarzt-Ruf


    – Entlastungspunktion: Bei deutlichen Zeichen eines Spannungspneumothorax (s. o.) mit großlumiger Kanüle (14 G) oder ZVK-Punktionskanüle im 2. ICR Medioklavikularlinie an der Rippenoberkante in die Thoraxhöhle einstechen (Kap. 10.3.4). Die Punktion hebt den Ventilmechanismus auf, wodurch sich die betroffene Lungenseite bedingt wieder ausdehnt. Die Kompression der gesunden Lungenhälfte und des Herzens wird aufgehoben, wodurch sich in den meisten Fällen die gesamte Kreislaufsituation verbessert.


    – Venösen Zugang legen: 1 großlumiger (z. B. 16 G) Zugang am Unterarm. Voraussetzung für eine gezielte Reaktion auf Hypotonien. Ein ggf. zweiter Zugang kann im RTW erfolgen.




!Cave: Keinen falschen Ehrgeiz entwickeln. Bei schlechten Punktionsverhältnissen ist ein sicherer, wenn auch kleinlumiger Zugang sinnvoller als mehrere frustrierende Punktionsversuche, die nachfolgenden Kollegen sämtliche Punktionsmöglichkeiten nehmen. Ggf. mit weiteren Zugängen auf Notarzt warten.


• Cirkulation (Kreislauf): Stoppen massiver Blutungen, Pulskontrolle (Intensität/Rhythmus), Rekapillarisierung, Haut (Kolorit und Beschaffenheit).
    – Venösen Zugang legen: 1 großlumiger (z. B. 16 G) Zugang am Unterarm. Voraussetzung für eine gezielte Reaktion auf Hypotonien. Ein ggf. zweiter Zugang kann im RTW erfolgen.




• Disability (neurologische Untersuchung): GCS, Pupillen (seitengleich und lichtreaktiv), Querschnittszeichen, Blutzuckerbestimmung bei V. a. SHT.


• Exposure/Enviroment: Orientierende Ganzkörperuntersuchung (Patienten je nach Situation entkleiden und untersuchen).
    – Wärmeerhaltung: Da Wärmeverlust bei beginnender Dezentralisation im protrahierten Schockgeschehen. Gegenregulation des Körpers – Kältezittern mit erhöhtem Stoffwechsel und erhöhtem Sauerstoffverbrauch – wirkt schockverstärkend.







Anamnese

Die Anamnese kann parallel zur Erstuntersuchung in den Phasen D und E durchgeführt werden. Als Anamnesemerkhilfe dient das SAMPLE-Schema.

• Symptome, Schmerzen: Beginn, Lokalisation, Art, Dauer der Beschwerden


• Allergien: speziell im Hinblick auf eine medikamentöse Therapie


• Medikamente: aktuelle bzw. Dauermedikation


• Persönliche Anamnese: Vorerkrankungen, z. B. Asthma bronchiale, Operationen, Schwangerschaft


• letzte Nahrungsaufnahme: wichtig z. B. in Bezug auf eine erforderliche Narkose


• Ereignisse in Bezug auf das Unfallgeschehen bzw. die Erkrankung: Was genau ist passiert? Was hat zum Notruf veranlasst? (z. B. wie ist es zur Sturzverletzung gekommen? War dem Patienten schwindelig oder ist er ausgerutscht?)





2. Phase: Transport



• Die Rettung und Lagerung sollte grundsätzlich mit Schaufeltrage bzw. Spineboard erfolgen, was bei gutem Teamtraining genauso schnell durchführbar und auf jeden Fall


stabiler ist als die Umlagerung mit 2–3 Helfern. Soweit möglich erfolgt dabei die achsgerechte Ausrichtung des Patienten.


• Volumengabe: Kristalloide Lösungen i.v. 20–40 ml/kg (bzw. nach syst. Blutdruck) als Druckinfusion. Frühzeitig Volumentherapie beginnen, da anfänglich auch größere Blutverluste durch Erhöhung des Herzzeitvolumens und Vasokonstriktion kompensiert werden. Bei Verdacht auf innere Blutungen sind Blutdruckwerte zwischen 70–90 mmHg syst. als ausreichend anzusehen und Werte > 120 mmHg zu vermeiden, um die Blutungen nicht zu verstärken.


• ABCDE-Schema wird wiederholt abgearbeitet und parallel dazu der Transport des Patienten initiiert. Erst nach Ausschluss einer akuten vitalen Bedrohung werden in einer zweiten, ausführlicheren Phase („secondary survey“) alle relevanten Verletzungen und Erkrankungen diagnostiziert.


• Monitoring: Im RTW kann das Monitorring mit RR, HF, EKG, SpO2 zur kontinuierlichen Überwachung der Oxygenierung und Vermeidung von Hypotonien erweitert werden.







Erweiterte Maßnahmen



• Volumentherapie: Mit kolloidalen Lösungen, z. B. HAES 6 % zusätzlich zu den kristalloiden Lösungen. Bei fehlender Stabilisierung HyperHAES® 250 ml (4ml/kgKG). Kolloidale Lösungen haben stärkere Volumeneffekte und eine längere intravenöse Verweildauer als kristalloide.


• Analgesie: Fentanyl titriert 0,1–0,2 mg i.v. oder S-Ketamin titriert 0,1–0,5 mg/kg (z. B. Ketanest S®) und Midazolam 2,5–5 mg (z. B. Dormicum®). Ketamin ist u. a. ein potentes Analgetikum, das anfänglich über eine Anregung der Kreislauffunktion zu einer Blutdrucksteigerung führt, was den Einsatz in der Traumaversorgung empfiehlt.


• Intubation und Beatmung: Grundsätzlich bei der Diagnose Polytrauma. Cave: Bei beatmeten Trauma-Patienten ist ein besonderes Augenmerk auf die Ausbildung eines Spannungspneumothorax zu legen und ggf. frühzeitig eine Thoraxdrainage zu legen. S-Ketamin 0,5–1 mg/kg i.v. (z. B. Ketanest S®) oder Etomidat 0,15–0,3 mg/kg i.v. (z. B. Etomidat lipuro®), Midazolam 2–5 mg i.v. (, z. B. Dormicum®), Fentanyl 0,1–0,2 mg (bei Einleitung mit Etomidat) und Suxamethonium 1 mg/kg i.v. (z. B. Lysthenon® 2 %). Aufgrund der blutdrucksteigernden Wirkung von Ketamin sollte es den Vorzug bei Volumenmangelschocks erhalten..


• Als Zielklinik sollte ein Traumazentrum angestrebt werden.



[image: image]

[image: image] Präklinisch kann das Polytrauma evtl. kurzfristig von den Vitalfunktionen her stabilisiert werden, eine langfristig stabilisierende Versorgung kann jedoch nur klinisch erfolgen, was uns zur Eile mahnt. Ziel ist eine Prähospitalzeit < 1 h. Besser noch erscheint der Zeitraum der „golden hour“ (Abb. 6.14), die versucht, einen kürzeren zeitlichen Rahmen vorzugeben
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Abb. 6.14 Golden hour of shock.
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6.7.4 Prüfmerkmale für die Datenauswertung

In der Auswertung werden alle Patienten mit der Diagnose „Polytrauma“ berücksichtigt. Eingebunden werden nur Patienten mit einem NACA ≤ V.

• Flachlagerung


• Sauerstoffgabe


• partielle Sauerstoffsättigung bei Übergabe in der Zielklinik > 95 %


• GCS Bestimmung


• HWS-Immobilisation


• kontinuierliches Monitoring (syst. RR, partielle Sauerstoffsättigung, EKG)


• Legen eines venösen Zugangs


• (not-)ärztliche Versorgung


• Blutzuckermessung bei gleichzeitigem SHT


• Analgesie (Opiat oder Ketamin)


• Intubation/Beatmung


• Wahl der geeigneten Zielklinik (CCT in 24-stündiger Bereitschaft, Schockraummanagment, Blutbank)


• Prähospitalzeit














6.8 Eingeklemmte Person (Advanced Medical und Technical Extrication AMT-X)

Unfälle stellen die Haupttodesursache bei Menschen unter 45 Jahren in den industrialisierten Ländern dar. Alleine in Deutschland verunfallen jedes Jahr ca. 4,5 Mio. Menschen, von denen > 20.000 Menschen an ihren Verletzungen versterben. Die Menge der Einklemmungstraumen innerhalb der rettungsdienstlich relevanten Traumen wird in der Literatur mit ca. 15 % angegeben.












6.8.1 Ursachen



• Die häufigste Ursache für eine Einklemmung findet sich mit 70–80 % der Fälle bei den Verkehrsunfällen. Beim Verkehrsunfall dominiert der PKW-Unfall deutlich vor dem LKW-Unfall, obwohl die Insassen beim LKW-Unfall doppelt so häufig eingeklemmt werden.


• Arbeitsunfall, z. B. in Maschine eingeklemmt.















6.8.2 Klinik

Der entscheidende Faktor des erfolgreichen Managements schwer verletzter Patienten liegt in einer konsequent am Gesundheitszustand des eingeklemmten Patienten orientierten und synchronisierten Durchführung diagnostischer, technischer und therapeutischer Maßnahmen.

Die Begriffe „patientenorientiertes Retten“ und „patientenschonendes Retten“ werden hier aber oft falsch gewertet:

Patientenorientierte Rettung bedeutet, dass die Durchführung der Rettung dem Gesundheitszustand des Patienten angepasst sein muss. Eine Sofort-(Crash) Rettung kann daher auch patientenorientiert sein – wenn der Patient massiv vital bedroht ist und nur eine sofortige Befreiung mit einem schnellstmöglichen chirurgischen Eingriff das Leben des Patienten retten kann. Eine schonende Patientenrettung ist eine Form der patientenorientierten Rettung – nämlich dann, wenn der Patient eine isolierte Verletzung aufweist, bei der eine akute vitale Gefährdung nicht zu erwarten ist und der taktische Schwerpunkt der Befreiung auf eine schonende, erschütterungsfreie und achsengerechte Rettung gelegt werden muss.














6.8.3 Maßnahmen

Ist die Einsatzstelle zugänglich, muss auf eine auch bei der Rettung erforderliche Raumordnung am Patienten geachtet werden. Hier hat sich die Einhaltung der Raumordnung mittels 5 und 10 Meter-Radien bewährt. Im inneren Radius (5 Meter) befinden sich dann nur die Helfer des Teams, die direkt mit dem Patienten beschäftigt sind, also höchstens 2 von Seiten des Rettungsdienstes und 2–4 Einsatzkräfte der technischen Rettung. In diesem Radius finden sich keine Materialien wie Koffer, Spineboard/Schaufeltrage etc. Alle für die unmittelbare Rettung des Patienten benötigten Materialien werden im äußeren Radius (zwischen 5 und 10 Meter) abgelegt.

Patient zugänglich – schnelle Überprüfung des Bewusstseins und der Atmung. Wenn ein Zugang geschaffen werden muss, so ist er möglichst an der Stelle zu wählen, von der aus der Patient direkt weiter befreit werden kann.

Bewusstloser Patient – sofortige Rettung (siehe unten).

Ansprechbarer Patient – schnelle Basisversorgung und Prüfung der Vitalparameter zur Festlegung der richtigen Rettungsstrategie (siehe unten).

• O2-Gabe 15 l/Min. über O2-Maske mit Reservoir zur Vermeidung von Hypoxämien


• Immobilisation: Stifneck® anlegen, da HWS-Verletzungen häufige Kombinationsverletzungen beim polytraumatisierten Patienten sind. Daher Rettung in In-Line-Immobilisation


• Blutungen stillen


• Monitoring: RR, HF und SpO2


• Notarzt-Ruf


• venösen Zugang legen: 1 großlumiger (z. B. 16 G) Zugang am Unterarm.

[image: image]
Abb. 6.15 Algorithmus eingeklemmte Person







Die drei Arten der technischen Rettung


Sofortige „Crash“ Rettung

Zeitvorgabe Sofort, ohne vorherige medizinische Intervention. D. h. die Patientenrettung aus dem Fahrzeug erfolgt – wenn möglich – sofort, auch unter Tolerieren von Folgeverletzungen.

Technische Rettung z. B. mittels Schere oder Spreizer; erfolgt nur, falls es zur direkten Entklemmung notwendig ist. Die Befreiung z. B. eines gebrochenen Beines, das sich zwischen den Pedalen „verhakt“ hat, kann dann – ggf. auch ohne technischen Einsatz – erfolgen.


[image: image]

Dieses Vorgehen ist nicht unumstritten, da auch bewusstlose Patienten noch ein Schmerzempfinden haben. Der Versuch, eine eingeklemmte Person zu intubieren, mag im Einzelfall gelingen, in vielen Fällen wird dieser mitunter länger dauernde Versuch auch für den erfahrenen Notarzt zu einem unkalkulierbaren Risiko.
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Indikation:

• bewusstlose Patienten


• kreislaufinstabile Patienten – RR syst. < 80 mmHg und/oder HF >130/Min. Während der Erhebung der Vitalwerte erfolgt die eine schnelle Basisversorgung.





Schnelle Rettung

Bei kreislaufstabilen Werten gilt es, eine vitale Gefährdung abzuschätzen. Ist diese z. B. durch die Kombination der Verletzungen zu erwarten, wird eine „Schnelle Rettung“ angestrebt.

Zeitvorgabe max. 20 Minuten innerhalb derer der Patient auf der Trage liegen sollte.

Technische Rettung Patientenschutz; soweit im Zeitrahmen durchführbar; erfolgen Batterie- und Glasmanagement, Fahrzeugstabilisation und raumschaffende Maßnahmen durch die Feuerwehr oder Technisches Hilfswerk.

Notarzt oder Transportführer befinden sich während der Befreiung des Patienten im Inneren des Fahrzeugs (innerer Retter). Neben seinen medizinischen Aufgaben muss der innere Retter auch im Bereich der technischen Rettung tätig werden und folgende Maßnahmen durchführen:

• einfache Maßnahmen wie Zurückfahren von Sitz/Rückenlehne, Herunterfahren der Seitenscheiben,


• Betätigung des Warnblinkers zur Überprüfung des Batteriestatus des Fahrzeugs,


• Patientenschutz (Decke und Helm),


• Warnung vor Einwirkung von Fahrzeugteilen oder Rettungsgeräten auf den Patienten.



[image: image]

Zwingend erforderlich ist die engmaschig zu wiederholende Erhebung der Vitalparameter durch den inneren Retter, damit einerseits die Effekte der getroffenen Maßnahmen, wie z. B. der Volumengabe, erfasst und andererseits eine akute Verschlechterung im weiteren Verlauf nicht übersehen wird (re-assessment), was eine „Sofortige (Crash-) Rettung“ erforderlich machen würde. Innerer Retter und Leiter der technischen Rettung müssen sich hier eine eng und kontinuierlich abstimmen.
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Schonende Rettung

Liegt keine vitale Gefährdung vor und ist eine solche z. B. bei einer isolierten Extremitätenfraktur nicht zu erwarten, erfolgte die „Schonende Rettung“.

Zeitvorgabe keine

Technische Rettung Patientenschutz, Batterie- und Glasmanagement, Fahrzeugstabilisation und raumschaffende Maßnahmen durch die Feuerwehr oder Technisches Hilfswerk.

Notarzt oder Transportführer befinden sich während der Befreiung des Patienten im Inneren des Fahrzeugs (innerer Retter). Neben seinen medizinischen Aufgaben muss der innere Retter auch im Bereich der technischen Rettung tätig werden: siehe auch „Schnelle Rettung“.

Nach der Befreiung des Patienten

• Rettung und Lagerung sollten grundsätzlich mit Schaufeltrage bzw. Spineboard erfolgen. Soweit möglich, erfolgt dabei die achsgerechte Ausrichtung des Patienten.


• Volumengabe: Kristalloide Lösungen i.v. 20–40 ml/kg (bzw. nach syst. Blutdruck) als Druckinfusion. Frühzeitig Volumentherapie beginnen, da anfänglich auch größere Blutverluste durch Erhöhung des Herzzeitvolumens und Vasokonstriktion kompensiert werden. Bei Verdacht auf innere Blutungen sind Blutdruckwerte zwischen 70–90 mmHg syst. als ausreichend anzusehen und Werte > 120 mmHg zu vermeiden, um die Blutungen nicht zu verstärken.


• ABCDE-Schema zur raschen Erfassung und Behandlung bedrohlicher Verletzungen und Störungen der Vitalfunktionen („treat first what kills first“). Dies geschieht durch die Erstuntersuchung und -versorgung („primary survey“) nach dem so genannten ABCDE-Schema. Danach erfolgt die spezifische Behandlung nach Priorisierung der Verletzung, z. B. Polytrauma (Kap. 6.7).
















Kapitel 7

 Thermische Notfälle









7.1 Hypothermie

Absinken der Körperkerntemperatur < 35 °C.












7.1.1 Ursachen

Hypothermien in der Notfallmedizin sind ursächlich seltener Störungen der Wärmeregulation, sondern eher akzidentell, d. h. sie treten plötzlich auf und sind nicht krankheitsbedingt. Beobachtet werden sie im alpinen Bereich, z. B. beim Lawinenunfall oder Gletscherspaltensturz, aber auch im „normalen“ städtischen und ländlichen Rettungsdienst bei Einsetzen der kälteren Jahreszeit. Besonders gefährdet sind:

• alkoholisierte Personen – Alkohol bewirkt eine Vasodilatation und unterdrückt die aktive Kältegegenregulation,


• körperlich schwache und schlecht ernährte Personen; bei letzteren ist das Unterhautfettgewebe, das als Isolation dient, zu dünn,


• bewusstlose Personen – hier entsteht der Wärmeverlust durch Ausfall der Schutzmechanismen, z. B. unterbleibt die Wärmebildung durch Muskelbewegung,


• polytraumatisierte Personen,


!Hinweis: Gerade beim Polytrauma ist ein frühzeitiger Wärmeerhalt essentiell, weil die Hypothermie die zumeist bestehenden Gerinnungsprobleme exponentiell verstärkt.


• Personen mit Medikamentenintoxikationen – Barbiturate unterdrücken z. B. die aktive Gegenregulation,


• besondere Bedeutung kommt der Hypothermie im Wasser zu. Wasser hat eine 20- bis 25-mal höhere Wärmeleitfähigkeit als Luft. Eine Wassertemperatur von 27 °C entspricht einer Lufttemperatur von 6 °C. Wassertemperaturen < 20 °C können vom Körper nicht kompensiert werden.



[image: image]
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Abb. 7.1 Algorithmus Hypothermie
















7.1.2 Klinik



1. Stadium: Erregungsstadium (Exzitation) 36–34 °C (Tab. 7.1)

Der Körper reagiert mit aktiver Gegenregulation (Vasokonstriktion, Muskelzittern und erhöhte Stoffwechselaktivität). Dadurch steigen Sauerstoff- (um ca. 300 %) und Glukoseverbrauch an, was eine Hypoxämie und Hypoglykämie zur Folge haben kann. Die erhöhte CO2-Produktion aus dem Verbrennungsvorgang führt zu einer metabolischen Azidose, die durch Steigerung der Atmung kompensiert (abgeatmet) wird. Außerdem beginnt die Dehydratation durch verstärkte Anwärmung und Anfeuchtung der kalten, trockenen Einatemluft und der antagonistischen Wirkung der Kälte auf die Bildung des antidiuretischen Hormons (ADH), was zu einer verstärkten Diurese führt.


Tab. 7.1 Stadienbedingte Symptomatik bei Unterkühlung

[image: image]
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Abb. 7.2 Folgen einer Hypothermie
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2. Stadium: Erschöpfungsstadium (Adynamie) 34–30 °C (Tab. 7.1)

Abnahme des Muskelzitterns, < 33 °C wird es ganz eingestellt.


[image: image]

Symptome

zerebral: teilnahmslos und desorientiert

kardial: kältetypische Sinusbradykardie, teilweise treten schon erste Arrhythmien auf; Herzzeitvolumen und myokardialer O2-Verbrauch nehmen ab

pulmonal: Abnahme von Atemfrequenz und Atemzugvolumen

[image: image]






3. Stadium: Lähmungsstadium (Paralyse) 30–27 °C (Tab. 7.1)

Der Stoffwechsel sinkt erheblich, da keine aktive Gegenregulation mehr stattfindet.


[image: image]

[image: image]Bei Absinken der Körperkerntemperatur um 10 % sinkt der Stoffwechselbedarf um 50 %, was sich positiv auf die Reanimierbarkeit auswirkt.
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Symptome

zerebral: Bewusstlosigkeit mit kaum oder keinen auslösbaren Reflexen, weite, lichtstarre Pupillen

kardial: vermehrt Rhythmusstörungen, gelegentliches Auftreten einer J-Welle im EKG (Abb. 7.3), Zunahme des peripheren Widerstandes durch Zunahme der Blutviskosität


[image: image]
Abb. 7.3 J-Welle
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pulmonal: Bradypnoe mit apnoischen Phasen

[image: image]






4. Stadium: Scheintod (Vita reducta) < 27 °C (Tab. 7.1)

Es droht ein Herzkreislaufstillstand durch Atemstillstand, Kammerflimmern oder Asystolie. Selbst bei noch erhaltenem Kreislauf wirkt die kältebedingte Drosselung so stark, dass vom Scheintod gesprochen werden kann.


















7.1.3 Maßnahmen



• Vitalfunktionen sichern


• schonende Rettung


• weitere Wärmeverluste vermeiden




Stadium 1



• Wiedererwärmen: Patienten in warmen Raum bringen, warme, gezuckerte Getränke geben, um so die körpereigene Wiedererwärmung zu unterstützen und den erhöhten Energiebedarf zu decken.


• Keine spezielle weiterführende Therapie erforderlich.





Stadium 2–4



• Schonende Rettung: In horizontaler Lage mit Schaufeltrage zur Verhinderung von Lageveränderungen, da kaltes Schalenblut der Peripherie mit warmen Körperkernblut vermischt zu Rhythmusstörungen wie z. B. Kammerflimmern führen kann (Bergungstod).


• Entkleiden: Nasse Kleidung im geschützten Raum entfernen und durch Decken oder trockene Kleidung ersetzen. Trockene Kleidung nur so weit wie nötig öffnen.


!Cave: Keine unnötigen Bewegungen, Kleidung mit Schere aufschneiden, da jede aktive Bewegung die Umverteilung des kalten Schalenblutes der Periphere mit dem warmen Körperkernblut begünstigt (s. o).


• O2-Gabe 6–8 l/Min. über O2-Maske, zur Vermeidung von Hypoxien z. B. aufgrund des gesteigerten Energiebedarfs.


• Notarzt-Ruf


• Wärmeerhaltung: Verwenden einer „Rettungsfolie“. Dabei muss die „Silberseite“, die die Körperwärme reflektiert, zum Körper zeigen. Damit die Folie nutzt, müssen Luftpolster vorhanden sein, d. h. der Patient muss Kleidung oder Decken anhaben. Das Gleiche gilt für Kinder und Säuglinge! Liegt die Folie direkt der Haut auf, kühlt der Patient weiter ab.


• Monitoring: RR, EKG, Puls, SpO2, zur kontinuierlichen Überwachung und Vermeidung von Rhythmusstörungen und Hypoxien.


• Körpertemperatur messen, da die Maßnahmen je nach aktueller Temperatur variieren. Hierbei Thermometer verwenden, die auch Temperaturen < 30 °C messen können:
    – Thermometer für Neugeborene, bei denen rektale Messungen erforderlich sind, um möglichst zuverlässige Werte zu erhalten,


    – tympanale Messung (Ohrthermometer) für Kinder und Erwachsene.




• Legen eines venösen Zugangs als Voraussetzung für eine gezielte medikamentöse Therapie, z. B. bei plötzlichem Auftreten von Rhythmusstörungen. Durch Hypothermie bedingte Vasokonstriktion wird die Punktion kleinerer Gefäße meist nicht möglich sein. Gegebenenfalls ist die Punktion im Unterarmbereich, der Ellenbeuge oder der V. jugularis externa erfolgreich.


• Volumengabe: Vorgewärmte kristalloide Lösungen. Vom Einsatz der vorgewärmten Lösungen kann aufgrund des großen Verteilungsraumes der Infusionslösung keine wirkliche Temperatursteigerung erwartet werden, jedoch ist eine weitere Auskühlung durch kalte Lösungen zu verhindern. Temperatur sollte bei 38–40 °C liegen, höhere Temperaturen würden durch Hämolyse zur Schädigung der Erythrozyten führen.


• BZ-Messung, um eine Hypoglykämie als Ursache oder Folge einer Hypothermie auszuschließen.


• Reanimation (ACLS Kap. 4.8).
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Reanimation hypothermer Patienten



• Bei Kerntemperaturen < 30 °C spricht der Körper meist nicht auf Defibrillationen oder Katecholamingaben an. Daher Sequenz wie im Algorithmus beschrieben einmalig durchführen und bei ausbleibendem Erfolg bis zum Erreichen von Temperaturen > 30 °C auf Basismaßnahmen beschränken.


• Medikamente sparsam verwenden. Durch reduzierten Zellstoffwechsel können sonst Medikamentendepots entstehen, die bei Wiedererwärmung zu Überdosierungen führen können.


• Reanimationsabbruch erst bei Erreichen normothermer Werte, eine vollständige neurologische Erholung wurde bei Ertrinkungsunfällen in sehr kaltem Wasser selbst bei Reanimationen > 30 Min. berichtet.


• Zielklinik sollte die Möglichkeit der extrakorporalen Zirkulation haben, daher ist hier, wenn Entfernung vertretbar, unter Reanimationsbedingungen eine Abteilung mit Kardiochirurgie anzufahren oder bei längeren Strecken zu fliegen. Alternative: Peritoneallavage (breiter verfügbar – Dialysestation).


• No one is dead until he is warm and dead.
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Maßnahmen bei Erfrierungen

Wundversorgung – sterile Verbände – zusätzlich weich gepolstert lagern!






Erweiterte Maßnahmen



• Intubation: frühzeitig bei bewusstlosen Patienten


• Beatmung: mit erniedrigten Werten für AF = 6–8/Min., AZV = 6–8 ml/kg, FiO2 = 1,0; Verwendung eines Klimatisierungsfilters zur Verhinderung weiterer Wärmeverluste durch die Atmung


• Hibbler-Packung bei Einsetzen eines Afterdrop verwenden, Reanimationsbereitschaft herstellen.
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[image: image] Möglichst eine Klinik mit Herz-Lungen-Maschine oder Dialysestation anfahren. Voranmeldung!
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7.1.4 Prüfmerkmale der Datenauswertung

In der Auswertung werden alle Patienten mit der Diagnose „Unterkühlung“ und einer Temperatur < 34 °C berücksichtigt. Eingebunden werden nur Patienten mit NACA ≤ V.

• Flachlagerung


• Sauerstoffgabe


• partielle Sauerstoffsättigung bei Übergabe in der Zielklinik > 95 %


• kontinuierliches Monitoring (syst. RR, SpO2, EKG)


• Legen eines venösen Zugangs


• (not-)ärztliche Versorgung


• Blutzuckermessung














7.2 Verbrennungen und Verbrühungen

Die Verbrennung ist eine Gewebsschädigung durch unphysiologisch hohe Temperaturen. Die Verbrühung ist eine Verbrennung mit Flüssigkeit.












7.2.1 Ursachen



• direkte Flammeneinwirkung: offenes Feuer


• heiße Flüssigkeiten: z. B. Wasser, Speisen, flüssiges Metall


• heiße, feste Körper: z. B. Herdplatte, Bügeleisen


• heiße Dämpfe und Gase: z. B. Wasserdampf, Kesselexplosionen


• mechanische Reibung: z. B. durch Förderbänder, Seile, Motorradunfälle


• strahlende Energie: z. B. Sonne, Höhensonne, Röntgenstrahlen



[image: image]
Abb. 7.4 Algorithmus Verbrennungen und Verbrühungen
















7.2.2 Klinik

Verbrennungen und Verbrühungen führen durch die Freisetzung gewebeschädigender (zytotoxischer) Mediatoren zu Kapillarschädigungen mit erhöhter Permeabilität und generalisierter Ödembildung. Die Schwellung drosselt mechanisch die Blutversorgung in den umliegenden Gebieten. Dies wird durch Flüssigkeitsverluste bei ausgedehnten Wundflächen zusätzlich verstärkt. Folgen sind eine Abnahme des Kreislaufvolumens mit Gefahr des hypovolämischen Schocks (Kap. 6.2, Makrozirkulationsstörung) und eine reduzierte Gewebeperfusion (Mikrozirkulationsstörung).

Zunehmende Volumenverluste und Schmerzen veranlassen die Katecholaminausschüttung, die durch Vasokonstriktion die kapillare Minderdurchblutung verstärkt. Dies ist der Beginn der Zentralisation, die im weiteren Verlauf mit Hypoxie und manifestem Schock einhergeht.


[image: image]

Symptome

Symptome je nach Verbrennungstiefe (Tab. 7.2) und Anteil der betroffenen Körperoberfläche (Abb. 7.5). Lokale Rötung, Schwellung, Brandblasen oder Verkohlung.

Tab. 7.2 Einteilung der Verbrennungstiefe



	Verbrennungsgrad
	Klinik
	subjektive Symptome



	Grad I
	Erythem, Schwellung
	starke Schmerzen



	Grad IIa
	Erythem, Schwellung, bullöse Hautabhebung, Wunde dermal
	starke Schmerzen



	Grad IIb
	anämische Haut, Blasen, Wunde tief dermal (Schädigung tiefer Koriumanteile), Basalzellen und Talgdrüsen erhalten
	geringere Schmerzen



	Grad III
	graufleckige Haut, Ischämie bis zur Verkohlung
	Analgesie





[image: image]
Abb. 7.5 Neunerregel nach Wallace

[L157]



[image: image]



!Neunerregel gilt nur für Erwachsene! Einfache Alternative für Säuglinge und Kleinkinder (diese sind häufig von Verbrühungen betroffen): 1⁄3 KOF Kopf, 1⁄3 KOF Rumpf, 1⁄3 KOF Extremitäten oder generell für alle Alterstufen: Handinnenfläche ohne Finger des Patienten entspricht 1 % der KOF.



[image: image]

[image: image] Eine Schockgefahr bei Verbrennungen > I. Grades droht bei

• Erwachsenen > 15 % verbrannter Körperoberfläche (KOF),


• Kindern > 8–10 % verbrannter Körperoberfläche.
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7.2.3 Maßnahmen



!Cave: Selbstschutz beachten! Gefährlich ist nicht nur die Hitze, sondern auch die sich bildenden Rauch- und Brandgase (Kap. 8.1).


• Löschen: Patienten aus Gefahrenzone entfernen (ggf. kann dies nur die Feuerwehr!), brennende Kleidung löschen, hierzu den Patienten in horizontale Lage bringen, damit Flammen und heiße Luft nicht ins Gesicht oder in die Atemwege gelangen.


• Verbrannte Kleidung sofort entfernen, sofern sie nicht am Körper haftet, damit sie nicht mit der Wunde verbackt.


• Lagerung: Ansprechbare Patienten mit ausgedehnten Verbrennungen (Erwachsene > 15 % und Kinder > 8–10 % verbrannter Körperoberfläche) aufgrund der drohenden Schocksymptomatik flach lagern. Sonst OHL ca. 30° zur Erleichterung der Atmung und damit der Oxygenation.


• Untersuchung: Abschätzen des Ausmaßes der Verbrennungen II.–III. Grades (Abb. 7.5). Da Verbrennungen I. Grades nicht akut vital bedrohlich sind, diese Bereiche nicht in die prozentuale Abschätzung einbeziehen.


!Cave: Oft werden vital bedrohende Begleitverletzungen (z. B. stumpfes Bauchtrauma) übersehen, da die Brandwunde im Vordergrund steht.


• Kühlung: z. B. mit Burn Pac bis zum Nachlassen der Schmerzen (43–47 °C), maximal 10 Min. nach Eintreten des Notfallereignisses.


!Cave: Keine Salben, Sprays oder Eis anwenden. Bei > 15 % verbrannter KOF bei Erwachsenen und > 10 % bei Kindern keine Kühlung, sondern direkt Wärmeerhaltung, da eine weitere Kühlung den Schock verstärken kann.


• O2-Gabe 8–10 l/Min über O2-Brille, da Gefahr der Hypoxie aufgrund einer entstehenden Schocksymptomatik und Gefahr von Ateminsuffizienz, vor allem bei Inhalationstrauma (thermische Schädigung der Schleimhäute der Atemwege, z. B. durch Einatmung heißer Dämpfe).


• Notarzt-Ruf: Ab Verbrennungen II. Grades > 8 % bei Erwachsenen und > 4 % bei Kindern oder bei schwerwiegenden Begleitverletzungen, da vitale Bedrohung.


• Monitoring: EKG, Puls, RR, SaO2 zur kontinuierlichen Überwachung und Vermeidung von Hypoxien und Hypotonien.


• Venösen Zugang legen: 2 großlumige Zugänge (z. B. 16 G) im Unterarmbereich anlegen, evtl. auch in verbrannten Arealen, um gezielt auf Hypotonien reagieren zu können. Frühzeitige Sicherung ist erforderlich, da nach ausgeprägter Schwellung der Extremitäten eine Anlage sehr schwierig wird.


• Laborblutentnahme zur schnellen Bestimmung von Hämoglobin, Hämatokrit, Blutgruppe, Elektrolyten bei notarztpflichtigen Verbrennungen.


• Volumengabe: Kristalloide Lösung i.v., dient zur Vermeidung von Hypotonien und zusätzlichen Störungen des hypovolämischen Schocks
    – Erwachsene: 500 ml/10 % verbrannter KOF innerhalb der ersten Stunde


    – Kinder: 20 ml/kg innerhalb der ersten Stunde.




!Cave: Keine unkontrollierte Volumenzufuhr.


!Cave: Bei ausgeprägter Schocksymptomatik auch an schwere Begleitverletzungen z. B. durch Sturz usw. denken. Hier müssen dann ggf. höhere Volumengaben erfolgen!


• Zur frühzeitigen Vermeidung einer Wundinfektion alle Wunden im Anschluss an die Kühlung mit sterilen Brandwundenverbandtüchern oder metallinen Tüchern verbinden.



Erweiterte Maßnahmen



• Volumengabe: Evtl. Weiterführen der Volumentherapie. Kolloidale Lösungen nur bei Blutverlust durch Begleitverletzungen, da sie Ödeme verstärken.


• Analgesie: Ketamin S 0,2–0,5 mg/kg i.v. (z. B. Ketanest S®) oder Fentanyl 0,1–0,2 mg i.v. 


• Sedierung: Midazolam 2,5–5 mg i.v. (z. B. Dormicum®) oder Diazepam 5–10 mg i.v. (z. B. Diazepam lipuro®). Schmerzen und Angst erhöhen durch vermehrte Ausschüttung von Katecholaminen die Schockgefahr.


• Intubation und Beatmung: Bei respiratorischer Insuffizienz, relevantem Inhalationstrauma, Bewusstlosigkeit, > 40 % verbrannter KOF II. und III. Grades und/oder ausgedehnten Begleitverletzungen. Etomidat 0,15–0,3 mg/kg i.v. (z. B. Etomidat-lipuro®), Midazolam 5 mg i.v. (z. B. Dormicum®), Fentanyl 0,1–0,2 mg i.v. und bei Bedarf Vecoronium 0,1 mg/kg i.v. (z. B. Norcuron®) da Suxamethonium aufgrund Kaliumverschiebungen kontraindiziert ist, um eine ausreichende Oxygenation zu gewährleisten und so einem ARDS (Schocklunge) frühzeitig entgegen zu wirken.


• Zielklinik sollte das nächste Krankenhaus mit chirurgischer Akutversorgung sein.
    – Direkte Nachforderung eines RTH an die Notfallstelle ist nicht notwendig. Sinnvoll ist eine Erstversorgung mit Stabilisierung der Vitalfunktionen in der nächst geeigneten Klinik und eine zügige Organisation der Verlegung in ein Verbrennungszentrum innerhalb von 6 Stunden (zumeist per Lufttransport).


    – Indikation zum Verlegen ist neben Ausdehnung (Erwachsene > 15 % KOF und Kinder > 8 % KOF) und Verbrennungstiefe (II. und III. Grades) auch die Lokalisation der Verbrennung. Bei Verbrennungen im Gesicht, in den Gelenkbeugen und an den Genitalien sollte aus kosmetischen und funktionellen Gründen die Verlegung in ein Verbrennungszentrum mit hoher Expertise angestrebt werden.



















7.2.4 Prüfmerkmale der Datenauswertung

In der Auswertung werden alle Patienten mit der Diagnose „Verbrennung“ und der Kategorisierung „schwer“ berücksichtigt. Das Verletzungsmuster darf nicht gleichzeitig als Polytrauma gekennzeichnet sein. Eingebunden werden nur Patienten mit NACA ≤ V.

• Flachlagerung


• Sauerstoffgabe


• partielle Sauerstoffsättigung bei Übergabe in der Zielklinik > 95 %


• kontinuierliches Monitoring (syst. RR, partielle Sauerstoffsättigung, EKG)


• Legen eines venösen Zugangs


• (not-)ärztliche Versorgung


• Analgesie (mit Opiat oder Ketamin)


• suffizienter systolischer Blutdruck ≥ 100 mmHg bei der Übergabe in der Zielklinik










Kapitel 8

 Toxikologische Notfälle









8.1 Intoxikation

„Alles ist Gift, nichts ist ohne Gift. Alleine die Dosis macht das Gift.“ (Paracelsus)












8.1.1 Ursachen



• Suizidversuche, z. B. mit Benzodiazepinen, Barbituraten, Antidepressiva, Paracetamol


• übermäßiger Alkoholkonsum


• Drogenkonsum, z. B. Überdosierung von Heroin oder Opiaten, Kokain, Ecstasy


• Unfälle, wie Blausäurevergiftungen bei Bränden oder fahrlässiger Umgang mit Haushaltsreinigern


• kindliche Endeckungslust, z. B. das Essen von Zigaretten, Pflanzen, Farben, Tabletten















8.1.2 Klinik

So vielfältig wie ihre Ursachen sind auch die pathophysiologischen Abläufe von Intoxikationen. Viele Stoffe werden nach der Aufnahme metabolisiert, d. h. es erfolgt eine vorwiegend in der Leber ablaufende enzymatische Umwandlung der Stoffe zu besser ausscheidbaren Substanzen (Metaboliten). Diese Metaboliten können weniger toxisch (Entgiftung) oder stärker toxisch (Giftung) sein oder unverändert ausgeschieden werden. Entscheidend ist daher nicht, über alle Intoxikationen und deren Verläufe genauestens Bescheid zu wissen (was aufgrund der Vielzahl auch kaum möglich ist), sondern sich mit den häufigsten Intoxikationen und deren Symptomen vertraut zu machen, um diese frühzeitig erkennen oder vermuten zu können.


[image: image]

Leitsymptome


Haut



• Farbe: Blauverfärbung → Methämoglobin, Rosafärbung → CO oder Zyanid


• Veränderungen: Ätzspuren → Säuren und Laugen, Injektionsspuren → Drogenintoxikation, Blasenbildung → Barbiturate





Foetor

Alkoholgeruch → Alkohol und Methanol, Bittermandelgeruch → Zyanide, Knoblauchgeruch → Arsen




Verschiedenes



• Psychische Störungen → Drogen- oder Medikamentenintoxikationen


• Brechdurchfall → Lebensmittelvergiftungen, Knollenblätterpilz


• Lungenödem → Reizgase, wie Ammoniak
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Spezielle Intoxikationen und deren Symptome


Drogenintoxikationen

Alkoholintoxikation – Alkohol (Ethanol) wird im Gastrointestinaltrakt schnell und vollständig, d. h. 20–30 % bereits im Magen und 70–80 % im Dünndarm, resorbiert. Oral aufgenommen ist nach 30–60 Min. bereits eine maximale Konzentration im Blut zu beobachten. Der Hauptanteil des Alkohols wird durch den Stoffwechsel in der Leber zu Acetat (Essigsäure) umgewandelt.

Schon bei einer durchschnittlichen Alkoholmenge verbraucht die Leber für diesen Vorgang > 80 % des eigenen Sauerstoff- und Energiebedarfs. Bedingt durch den entstehenden O2-Mangel ist die Leber nicht mehr in der Lage, ihren wesentlichen metabolischen Aufgaben bzgl. der Neubildung von Aminosäuren, Eiweißsubstanzen und des Fett- und Zuckerstoffwechsel nachzukommen. Die Folgen reichen von Ausbildung einer Hypoglykämie, über Störung der Blutgerinnung, bis zum akuten Leberversagen. Die Umsatzgeschwindigkeit beträgt bei Männern ca. 0,1 Promille/h, bei Frauen ca. 0,08 Promille/h, was therapeutisch nicht beschleunigt werden kann. Je nach aufgenommener Menge sind verschiedene Stadien (Tab. 8.1) erkennbar.

Tab. 8.1 Stadien der Alkoholintoxikation



	Stadium
	Symptome



	1. Exzitation (1–2 ‰)
	eingeschränkte Wahrnehmung, Enthemmung, Aggressivität, unsicherer Gang, undeutliche Aussprache



	2. Hypnose (2–2,5 ‰)
	Bewusstseinsstörung, eingeschränkte Schmerzwahrnehmung, Amnesie, Muskelschlaffheit



	3. Narkose (2,5–4 ‰)
	Bewusstlosigkeit, RR ↓, Hypoglykämie, weite, träge Pupillen, unwillkürlicher Stuhl- und Harnabgang



	4. Asphyxie (> 4 ‰)
	Koma, Hypothermie, Cheyne-Stokes-Atmung, Tod




Methanolintoxikation – diese Intoxikation ist meist das Resultat eines versehentlichen Trinkens von Ethanol oder die gewollte Einnahme als Ersatzdroge bei Alkoholabusus. Methanol wird in der Leber durch das Enzym Alkoholdehydrogenase zu Formaldehyd und Ameisensäure (Formiat) abgebaut. Die Ameisensäure hemmt die mitochondriale Atmung und steigert die Laktatbildung erheblich. Das Resultat ist eine ausgeprägte metabolische Azidose. Das Formaldehyd führt durch Schädigung des Sehnervs zur Erblindung. Methanol selber ist nicht toxisch, erst die Metabolisierung giftet es.


[image: image]

[image: image] Methanol zeigt zunächst das klinische Bild einer Ethanolintoxikation. 6–24 Std. nach Ingestion toxikologisch relevanter Mengen (0,2–0,3 Promille) zeigen sich Intoxikationszeichen wie Sehstörungen, Schwindel, Kopfschmerzen, Erbrechen.
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Heroin und andere Opiate – Leitsubstanz der Opiate ist das Morphium, das als Hauptbestandteil des Opiums aus dem Saft des Schlafmohns gewonnen wird. Als Medikament sowie als verwandte Droge ist es ein starkes Analgetikum mit euphorisierender Wirkung. Neben den anhaltenden Glücksgefühlen und dem Gefühl des Wohlbefindens entfaltet es eine atemdepressive und Abhängigkeit entwickelnde Wirkung. Die unterschiedlichen Wirkungen ergeben sich aus der Tatsache, dass Opiate sich an verschiedene Rezeptoren, vorwiegend im ZNS, binden. Pharmakologisch bedeutend sind die Opiat-Rezeptoren δ, χ, μ und σ. Je nach verwandter Substanz kommt es zu unterschiedlich starken Ausprägungen. Z. B. ist Heroin als chemische Umwandlungsform des Morphins fünf- bis zehnmal stärker wirksam und hat eine erheblich stärker euphorisierende Komponente als Morphin.


[image: image]

[image: image] Bewusstseinstrübung oder Bewusstlosigkeit, Bradypnoe bis zum Atemstillstand, Miosis, Einstichstellen in Armen, Händen oder Füßen („Fixerhighway“), herumliegendes Spritzenbesteck.
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Kokain – ist neben Heroin eine der meist konsumierten Rauschdrogen in Deutschland. Es wird aus den Blättern des Cocastrauches gewonnen. Es kann geraucht, geschnupft oder gespritzt werden. Die Wirkung setzt nach ca. 5 Min. ein und hält dann ca. 2 Std. an. Kokain besitzt eine stark euphorisierende Wirkung, die dem Konsumenten ein starkes Gefühl der Macht und ein gesteigertes Selbstbewusstein verleiht.


[image: image]

[image: image] Unruhe, Tremor, Überaktivität, Aggression oder Depression, Kopfschmerz, Tachykardie, RR ↑, Mydriasis, Hyperthermie.
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Ecstasy – hat in den letzten Jahren zunehmend an Bedeutung gewonnen. Die Aufnahme erfolgt meist oral. Die toxische Wirkung ist ebenso uneinheitlich wie die Vielzahl der in diese Gruppe fallenden Substanzen, entspricht aber vorwiegend der des Kokains, also Steigerung der zentralen Erregbarkeit und des Sympathikotonus.


[image: image]

[image: image] Tachykardie, RR ↓, Mydriasis, Euphorie, Halluzinationen, erhöhter Muskeltonus, Hyperthermie.
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Abb. 8.1 Algorithmus Intoxikation






Arzneimittelintoxikationen

Barbituratintoxikation – gehörte früher zu den häufigsten Intoxikationen im Erwachsenenalter. Die Intoxikation kann suizidal oder akzidentell, also durch die fehlerhafte Medikamenteneinnahme, bedingt sein. Barbiturate fördern an den GABA-Rezeptoren den Einstrom von Chloridionen in die Nervenzellmembran, was innerhalb der Zelle zu einer Hyperpolarisation führt, d. h. erregende Impulse können sich schlechter in die entsprechenden Hirnareale ausbreiten. Daneben bewirken sie eine Abschwächung des wichtigsten aktivierenden Neurotransmitters, des Glutamats. Beide Mechanismen bewirken die sedierende und hypnotische Wirkung.
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[image: image] Bewusstseinsstörung bis zur Bewusstlosigkeit, Ateminsuffizienz, Hypoventilation, RR ↓, Bradykardie, Hypothermie und Blasenbildung der Haut.
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Benzodiazepinintoxikation – Benzodiazepine werden zunehmend z. B. als Schlafmittel und Antikonvulsiva verwendet. Daher steigt die Anzahl der Intoxikationen seit Jahren stetig an. Die geringere Toxizität (safe drugs) ist ein Vorteil, darf jedoch nicht verharmlost werden. Die Hauptgefahr liegt in der starken sedierenden Komponente, die durch die muskelerschlaffende Wirkung u. a. bei Bewusstseinstrübung ein Zurückfallen der Zunge und damit Verlegen der Atemwege oder eine Aspiration verursachen kann.
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[image: image] Abnahme des motorischen Reaktionsvermögens, Bewusstseinsstörung bis zur Bewusstlosigkeit, Muskelschwäche, Übelkeit und Erbrechen, RR ↓.
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Brand- und Rauchgase

Nach Bränden versterben mehr Menschen an einer komplexen Schädigung durch toxische Gase, Reizgase, Rauchpartikel und Hitze als an den unmittelbaren Einwirkungen einer Verbrennung. Die Komplexität der Noxe – „jedes Feuer macht seinen eigenen Rauch“ (Prien & Traber) – verhindert ein einheitliches Notfallbild, da jedes Feuer eine unterschiedliche Kombination dieser vier Komponenten aufweist.

Direkte Hitzeschädigungen im oberen Respirationstrakt sind häufig, erreichen aber selten tiefere Anteile des Bronchialbaums und des Lungenparenchyms, da der Energiegehalt heißer Luft niedrig, der Hitzeaustausch jedoch sehr groß ist. Bei der Beteiligung heißen Dampfs hingegen sind Schädigungen der unteren Atemwege und die Ausbildung eines Glottisödems häufig, da hier eine 4.000fach höhere Wärmekapazität zu erwarten ist. Eine weitere Schädigungskomponente ist die Partikelfraktion der Rauch- und Brandgase, die im Wesentlichen aus Ruß (Kohlenstoff) besteht. Hierbei drohen Bronchokonstriktion und die direkte Ablagerung der Partikel im oberen und unteren Respirationstrakt.




Kohlenmonoxid (CO)-Intoxikation

Entsteht u. a. bei der unvollständigen Verbrennung kohlenstoffhaltigen Materials. Kohlenmonoxid besitzt eine ca. 200fach höhere Affinität und damit stärkere Bindung an das Hämoglobin als Sauerstoff. Es verdrängt den Sauerstoff aus seiner Bindung am Hämoglobin und macht somit den Transport von Sauerstoff zu den Geweben unmöglich. Infolge des Sauerstoffmangels kommt es zu einem anaeroben Stoffwechsel mit der Anhäufung saurer Stoffwechselendprodukte (z. B. Laktat) mit dem Resultat einer Azidose, die ihrerseits weitere Störungen verursacht.


[image: image]

[image: image] 0,1 Vol% blockiert 50 % des Hämoglobins mit Kohlenmonoxid, 0,5 Vol% ist bereits eine tödliche Konzentration.
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Symptome



• leichte Vergiftungserscheinungen: stechender Kopfschmerz, Übelkeit und Erbrechen, Tachypnoe, Schwindel, Sehstörungen, Tachykardie


• schwere Vergiftungserscheinungen: Verwirrtheit, Kollaps, Cheyne-Stokes-Atmung, Krämpfe, Koma


• Kohlenmonoxidintoxikationen führen nicht zur Zyanose, die betroffenen Patienten weisen eher ein rosiges Hautkolorit auf (kirschrote Hautfarbe). Auch das Pulsoximeter gibt in diesen Fällen unkorrekt hohe Werte an.
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Alkylphosphatintoxikation (Organophosphate, z. B. E 605®)

Sie werden hauptsächlich als Insektizide eingesetzt. Die wohl bekanntesten Namen aus dieser Gruppe sind E 605® (Parathion), Metasystox® (Oxydemeon-methyl) und Roxion® (Dimethoat). Diese chemischen Substanzen können über die Haut, die Atemwege oder den Gastrointestinaltrakt aufgenommen werden. Alkylphosphate verhindern den Abbau des Acetylcholins, indem sie das abbauende Enzym, die Acetylcholinesterase, hemmen (ACh-Hemmer). Folge ist die Überflutung der Nervensysteme mit Acetylcholin, was anfänglich zu einer ununterbrochenen Erregung aller Nervenbahnen führt und schließlich in einer Lähmung endet. Die letale Dosis liegt bei 0,1 g.
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[image: image] Starker Speichelfluss, Bradykardie, Hypotonie, Sehstörungen, Miosis, Bewusstseinstrübung, Ateminsuffizienz.
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8.1.3 Maßnahmen

Unterschieden werden innerhalb des Algorithmus die Intoxikationen beim ansprechbaren und beim bewusstlosen Patienten, da sich die erforderlichen Maßnahmen abhängig von der Bewusstseinslage limitieren. So sind die Maßnahmen bei einem bewusstlosen Patienten mit Säureintoxikation für den Rettungsassistenten auf die Elementarhilfe (s. u.) beschränkt, während er beim ansprechbaren Patienten sofort mit der Verdünnung der Säure beginnen kann.


„5-Finger-Regel“

Bei einer akuten exogenen Intoxikation sind die Maßnahmen der „5-Finger-Regel“ erforderlich. 

!Der Eigenschutz, d. h. Handschuhe tragen, ggf. gefährdete Bereiche nur mit Atemschutz durch die Feuerwehr betreten lassen usw., muss bei allen Maßnahmen an erster Stelle stehen, damit nicht weitere Intoxikationen zu versorgen sind.



Elementarhilfe

Versorgung im Rahmen von ABCDE-Schema plus Basismaßnahmen (siehe unten).




Entgiftung
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[image: image] Kein Erbrechen auslösen, da der Nutzen i. d. R. in keinem Verhältnis zum Risiko z. B. der Aspiration steht!
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Orale Giftaufnahme Medizinische Kohle adsorbiert universell oral aufgenommene Gifte. Ausnahmen sind Alkohol, Schwermetalle, anorganische Säuren und Laugen. Dosierung: 0,5–1 g/kg medizinische Kohle in Flüssigkeit auflösen (z. B. Ultracarbon® Granulat 50 g).

Dermale Giftaufnahme Kontaminierte Kleidung entfernen.

!Cave: Nicht offen ablegen, sondern in einem verschließbaren Beutel lagern! Haut ausgiebig mit Wasser spülen.





Antidotgabe

Gabe spezieller Gegengifte für eine gezielte Inaktivierung des Giftes. Gegebenenfalls Rücksprache mit einem Giftinformationszentrum (Tab. 8.2) halten.


Tab. 8.2 Giftinformationszentralen

[image: image]





Asservierung

Was? → z. B. Alkohol, Tabletten oder Pflanzengifte. Genaue Bezeichnung des Handelsnamens, ggf. Wirkstoffnamens

Wann? → genauer Zeitpunkt der Giftaufnahme

Wie viel? → genaue Mengenangabe, z. B. Tablettenmenge, ggf. bei Bewusstlosen die leeren und/oder angebrochenen Tablettenumverpackungen, Flaschen o. Ä. mitnehmen

Asservierung → Sicherstellen einer Probe des Materials für die toxikologische Analyse, z. B. von Erbrochenem, Blut, Speiseresten, Medikamentenpackungen




Transport

Bei der Voranmeldung durch die Rettungsleitstelle die Daten zum Gift (siehe oben: Asservierung) übermitteln, damit z. B. frühzeitig Informationen für spezielle Therapien über die Giftinformationszentralen eingeholt oder spezielle Antidota bereit gelegt bzw. angefordert werden können.

• Patienten beruhigen und immobilisieren: Angst und Anstrengung können den RR und O2-Verbrauch erhöhen und über die verstärkte Kreislaufleistung die Umsatzgeschwindigkeit der Noxen steigern.


• Lagerung:
    – Bei Anzeichen eines toxischen Lungenödems in OHL 60–90°,


    – sonst in stabiler Seitenlagerung, da jederzeit mit einer Bewusstlosigkeit und Erbrechen gerechnet werden muss.




• O2-Gabe 4–6 l/Min. über Nasenbrille, um einer drohenden Hypoxie, z. B. durch einen erhöhten Stoffwechsel, entgegen zu wirken.


• Wärmeerhaltung, da Abnahme der Hautdurchblutung (Wärmeregulation) im Rahmen der Zentralisation. Gegenregulation des Körpers, also Kältezittern mit erhöhtem Stoffwechsel und erhöhtem Sauerstoffverbrauch, wirkt schockverstärkend.


• Monitoring: RR, Puls, EKG, SpO2, zur kontinuierlichen Überwachung und Vermeidung von Hypotonien und Hypoxämien.


• BZ-Messung, da durch Erhöhung der Stoffwechseltätigkeit oder Organschädigungen Hypoglykämien entstehen können.


• Notarzt-Ruf


• Medizinische Kohle: 0,5–1 g/kg p.o. in Flüssigkeit aufgelöst (z. B. Ultracarbon® Granulat 50 g) adsorbiert universell oral aufgenommene Gifte, sodass sie nicht mehr im Gastrointestinaltrakt resorbiert und damit im Körper wirken können. Ausnahme: Alkohol, Schwermetalle, anorganische Säure, Laugen. Alkohol kann Kohle nur im mg-Bereich binden, die Alkoholaufnahme erfolgt jedoch im g-Bereich. Anorganische Säuren und Laugen können nicht durch Kohle adsorbiert werden, die dunkle Verfärbung der Kohle im Gastrointestinaltrakt würde auch eine nachfolgende endoskopische Beurteilung verhindern.


• Venösen Zugang legen, um gezielt auf Hypotonien oder andere Kreislaufstörungen, z. B. Rhythmusstörungen, reagieren zu können.


• Laborblutentnahme: Möglichkeit zur toxikologischen Analyse.


• Volumengabe mit kristalloiden Lösungen.







Spezielle Maßnahmen
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[image: image] Immer häufiger werden insbesondere in der Drogenszene Mischintoxikationen beobachtet! In diesen Fällen muss die Versorgung symptombezogen erfolgen.
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Drogenintoxikationen


Alkoholintoxikation



• Glukose: initial 30 ml Glukose 40 % (12 g) i.v. bei Hypoglykämie


• Intubation und Beatmung: bei Ateminsuffizienz, zur Vermeidung einer Hypoxie


• geeignete Klinik bei schweren Intoxikationen – Klinik mit der Möglichkeit der Hämodialyse, da diese Therapie eine effektive Detoxikation ermöglicht





Methanolintoxikation

Alkohol hat eine 10fach höhere Affinität zur Alkoholdehydrogenase (Substratkonkurrenz). Dieses bringt den Methanolabbau und somit die Bildung toxischer Metaboliten praktisch zum Erliegen. Der Patient muss hierbei immer bei > 1 Promille gehalten werden.

• Ansprechbarer Patient → 100 ml hochprozentigen Alkohol, z. B. Whiskey, trinken lassen. „Beschäftigt“ das Enzym, das Methanol giftet,


• bewusstloser Patient → Ethanol 95 % 50 ml i.v. (z. B. Alkohol-Konzentrat 95 % Braun) verdünnt in einer 5%igen Glukoseinfusionslösung (Gabe zumeist in der Klinik),


• Natriumhydrogencarbonat 0,5 ml/kg der 8,4 %-Lösung: bei Anzeichen einer ausgeprägten Azidose (zumeist Klinik mit Kenntnis der BGA).





Heroin- und Opiatintoxikation



• Anfänglich keine Antagonisierung, sondern eine symptomatische Therapie mittels Maske-Beutel-Beatmung. In den meisten Fällen tritt innerhalb von Minuten eine suffiziente Spontanatmung und dann wieder das Bewusstsein auf (Ateminsuffizienz und Bewusstlosigkeit nur in der intravasalen Verteilungsphase des Opiats mit hohen Plasmaspiegeln). So werden erhebliche Probleme vermieden, z. B. Remorphinisierung wegen unterschiedlicher Halbwertszeit, Entzugssymptomatik, nicht kooperativer oder den Transport verweigernder Patient, der „Randale“ in RTW und Zielklinik provoziert. Ist eine Antagonisierung nicht vermeidbar, z. B. wenn eine Ateminsuffizienz trotz längerer Beatmung bestehen bleibt, erfolgt die Gabe von Naloxon (s. u.).


• Antidot: Naloxon (z. B. Narcanti®) nach Wirkung tiriert in 0,08 mg Boli i.v. (1 Amp. (0,4 mg) auf 10 ml NaCl 0,9 % aufziehen, 2 ml-Boli. Narcanti® verdrängt die Opiate aus ihrer Rezeptorbindung ohne eigene Wirkung am Rezeptor und hebt damit die Opiat-Wirkung auf. Bei ausbleibendem Erfolg bis auf 2 mg steigern, langsam titrieren. Patient sollte einer weiteren Überwachung (ambulant im Krankenhaus) zugeführt werden.





Kokainintoxikation

Symptomatische Therapie mit:

• Diazepam: 5–10 mg i.v. (z. B. Diazepam-lipuro®) bei starken Unruhezuständen,


• Metoprolol: 2,5–5 mg (z. B. Beloc®) bei ausgeprägter Tachykardie. Metoprolol senkt als β-Blocker die Herzfrequenz und damit den O2-Verbrauch,


• Urapidil (z. B. Ebrantil®): 10–50 mg i.v. Urapidil gehört zur Gruppe der α1-Adrenaozeptor-Antagonisten. Durch antagonistische Wirkung auf α1-Rezeptoren stellt es die Gefäße weit und senkt den RR. Gleichzeitig stimuliert es zentrale Serotoninrezeptoren und hemmt dadurch eine zentrale Gegenregulation (z. B. Tachykardie) auf die periphere Blutdrucksenkung.





Ecstasyintoxikation

Symptomatische Therapie mit:

• Kältepackungen bei ausgeprägter Hyperthermie,


• Diazepam: 5–10 mg i.v. (z. B. Diazepam-lipuro®) bei starken Unruhezuständen,


• Metoprolol: 2,5–5 mg i.v. (z. B. Beloc®) bei ausgeprägter Tachykardie und Hypertonus; langsam spritzen.







Arzneimittelintoxikationen


Barbituratintoxikation

Die Therapie besteht in der Dekontamination mittels medizinischer Kohle, was bei toxischen Dosen durch die einsetzende Magen-Darm-Atonie begünstigt wird. Ggf. Magenspülung in der Klinik, auch bei ungewissem Einnahmezeitpunkt.

• Volumengabe: 20 ml/kg kristalloide Lösung i.v. bei Hypotonie, die typisch für Barbituratintoxikationen ist


• forcierte Diurese: Furosemid (z. B. Lasix®) 10–20 mg zur rascheren Gifteliminierung über die Harnausscheidung


• Natriumbicarbonat 8,4 % 100 ml über 15 Min. i.v. zur Alkalisierung des Harns mit gesteigerter Gifteliminierung über den Urin


• Atropin: 0,5–1 mg i.v. (z. B. Atropinsulfat Braun®) bei Bradykardie. Atropin hemmt als Parasympatholytikum den N. vagus und bewirkt so indirekt die Steigerung der Herzfrequenz


• Intubation und Beatmung: frühzeitig bei Ateminsuffizienz





Benzodiazepinintoxikation

In den meisten Fällen reichen die Lagerung in der stabilen Seitenlage (Sicherung der Atemwege!) und der Transport in die Klinik aus. Eine Antidotbehandlung wird nur in seltenen Fällen erforderlich werden.

• Antidot: Flumazenil 0,3–0,5 mg i.v. (z. B. Anexate®), evtl. bei ausbleibendem Erfolg auf 1 mg steigern (in 0,1-mg-Schritten). Flumazenil verdrängt die Benzodiazepine aus ihrer Rezeptorbindung und hebt somit ihre Wirkung auf


!Cave: Flumazenil hat eine kürzere Halbwertzeit als die meisten Benzodiazepine, daher können Intoxikationserscheinungen wieder auftreten!


• Indikation eingeschränkt, z. B. zur Beurteilung der Vigilanz bei gleichzeitig aufgetretenem SHT


• Volumengabe: 20 ml/kg kristalloide Lösung i.v. bei Hypotonie







Brand und Rauchgase



• O2-Gabe 10 l/Min. über O2-Maske zur Erhöhung der Sauerstoffkonzentration und somit zur Vermeidung von Hypoxien


• Salbutamol per inhalationem, z. B. 5 mg (z. B. Sultanol® forte 2 Amp.) bei Erwachsenen vernebeln, 2,5 mg (1 Amp.) bei Kindern. Salbutamol bewirkt u. a. durch agonistische Wirkung auf β2-Rezeptoren eine Bronchodilatation und fördert die Zilienfunktion des Flimmerepithels, wodurch gerade die Partikelfraktionen, die die Bronchokonstriktion auslösen, besser abtransportiert werden. Der Verneblungseffekt setzt bei Anwendung eines O2-Verneblers bei einem Flow von 6 l/Min. ein


• ggf. Bronchospasmolytika i.v.: z. B. Reproterol (Bronchospasmin®) 0,09 mg i.v. langsam über mindestens 1 Min. applizieren


• Analgesie: Morphin 2,5–10 mg oder Fentanyl 0,05–0,1 mg titriert


• Intubation und Beatmung: frühzeitig bei Atemstörungen → hyperventilieren mit 100 % Sauerstoff und einem PEEP von 5–10 cmH2O



Kohlenmonoxid (CO)-Intoxikation

Die Kohlenmonoxidausscheidung über die Lunge ist die einzige Möglichkeit der Entgiftung.

• O2-Gabe 10 l/Min. über O2-Maske zur Erhöhung der Sauerstoffkonzentration und somit Steigerung der O2-Bindung am Hämoglobin


• Intubation und Beatmung: frühzeitig bei Atemstörungen → hyperventilieren mit 100 % Sauerstoff und einem PEEP von 5–10 mmHg, zur Steigerung des Abbaus des CO-Hb-Gehaltes


• hyperbare O2-Therapie: bei CO-Hb > 20 % erwägen, bei CO-Hb > 40 % sicher indiziert; Druckkammerzentrum kontaktieren und ggf. RTH nachfordern







Alkylphosphatintoxikation (z. B. E 605®)



!Kontaktgift! Eigenschutz beachten: Nie ohne Handschuhe arbeiten, keinen direkten Kontakt mit der eigenen Haut zulassen.


• Atropin: Erwachsene erhalten initial 5–15 mg i.v. (z. B. Atropinsulfat Braun®), Kinder 0,1–0,2 mg/kg. Symptomabhängige Repetitionsgabe. Beachte erneuten Speichelfluss, Bradykardie, Miosis. Atropin ist ein kompetitiver Antagonist des Acetylcholins an den Muskarinrezeptoren. Bei einer Vergiftung therapeutisch angewendet, besetzt es die Muskarinrezeptoren und unterbricht damit die exzessive parasympathische Stimulation durch das Acetylcholin. Die toxischen Effekte, z. B. die periphere Atembehinderung und Lähmung der Thoraxmuskulatur, der Alkylphospate am nikotinergen Rezeptor werden nicht durch Atropin aufgehoben, können aber durch kontrollierte Beatmung überwunden werden.


• Evtl. Obidoxim (Toxogonin®): Nach Rücksprache mit Giftinformationszentrum sofort nach 1. Atropingabe. Erwachsene 250 mg i.v., Kinder 4–8 mg/kg. Kann bei sofortiger Gabe bei einigen Alkylphosphaten die toxische Acetylcholinesterasehemmung vermindern.














Kapitel 9

 Sonstiger Notfall









9.1 Definition

Lässt sich ein Notfall nicht kategorisieren oder findet sich innerhalb der Kategorien keine entsprechende Notfalldiagnose, wird er in erster Linie über das ABCDE-Schema abgearbeitet. Hier zeigt sich, dass es im Rettungsdienst nicht zwingend erforderlich ist, immer eine spezifische Diagnose zu stellen, da sich die präklinische Notfallversorgung ab einem bestimmten Punkt auf die Vitalfunktionen beschränken lässt. Besteht nach der Durchführung einiger Basismaßnahmen noch eine aktuelle vitale Gefährdung, erfolgt noch einmal eine kurze Überprüfung anhand des ABCDE-Schemas.

In der Praxis zeigt sich oft an dieser Stelle, dass sich eine anfänglich akut erscheinende Situation nach den ersten Basismaßnahmen „entschärft“ hat, z. B. bei einer vasovagalen Synkope. Besteht am Ende der Überprüfung jedoch weiterhin eine aktuelle Gefährdung für den Patienten, erfolgt erneut ein kurzer Blick auf die Kategorisierung und deren Diagnosen. Ist weiterhin keine Diagnosefindung innerhalb der Kategorien möglich, erscheint der Transport auch bei unklarer Diagnose eine gute Lösung.











9.2 Maßnahmen

Dieser Algorithmus soll als Führungshilfe bei den Notfällen dienen, die nicht anhand der verwendeten Kategorien und deren Notfallbildern abgearbeitet werden können.

• Lagerung: Ansprechbare Patienten in OHL 60–90°, dies ist eine angenehme, entspannende Lagerung für den Patienten. Zudem erleichtert sie die Atmung und damit die Oxygenierung.


• O2-Gabe 4–6 l/Min., wenn keine Hyperventilation vorliegt, sonst Rückatembeutel einsetzen. Die O2-Gabe ist bei allen Notfallpatienten eine obligate Maßnahme. Liegt hingegen eine Hyperventilation vor, wäre sie kontraproduktiv. Bei einer Hyperventilation entsteht durch eine vertiefte, hochfrequente Atmung eine vermehrte CO2-Abatmung, die zu einer Verschiebung des Säure-Basen-Haushaltes zugunsten einer pH-Erhöhung führt (= respiratorische Alkalose). Als Folge wird verstärkt Calcium am Ei

[image: image]
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Abb. 9.1 Algorithmus sonstiger Notfall



weiß gebunden, woraus ein relativer Calciummangel resultiert. Dieser ist an Krämpfen erkennbar, die an den Händen beginnen (Pfötchenstellung). Durch die Rückatmung soll ein weiteres Abatmen von CO2 verhindert und gleichzeitig das CO2-Angebot durch vermehrte Einatmung erhöht werden.



• Notarzt-Ruf


• Monitoring: RR, Puls, SpO2 und EKG, zur kontinuierlichen Überwachung und Vermeidung z. B. von plötzlich auftretenden Rhythmusstörungen, Hypotonien oder Hypoxien. Ein wohl dosiertes Monitoring hat auch einen positiven psychologischen Effekt: Der Patient erhält ein Gefühl der Sicherheit und wird ruhiger, der Sympathikotonus nimmt ab, dadurch sinken Herzfrequenz und RR und schließlich der O2-Verbrauch.


• Venösen Zugang legen, um jederzeit auf plötzlich auftretende Situationen, z. B. Hypotonien oder Rhythmusstörungen, gezielt reagieren zu können.


• Gegebenenfalls Laborblutentnahme, um schnell innerhalb der Klinik einige DD ausschließen zu können.


• Infusionslösung: Kristalloide Lösung anschließen i.v.




Erweiterte Maßnahmen

Die erweiterten Maßnahmen erfolgen symptombezogen.

!Cave: Therapiert werden sollten nicht die Befunde, sondern die Symptome. Wenn ein Patient sich bei einer Herzfrequenz von 45/Min. wohl fühlt, also keine Kreislaufprobleme oder Dyspnoe äußert, kann auf eine antiarrhythmische Therapie, die ggf. mehr Komplikationen als Nutzen bringt, verzichtet werden.


• Bradykardie mit kardiopulmonaler Insuffizienz: 0,5–1 mg Atropin i.v. (z. B. Atropinsulfat Braun®). Atropin hemmt als Parasympatholytikum den N. vagus, wodurch der Sympathikus einen „Überhang“ bekommt, was sich mit einer schnelleren Herzfrequenz bemerkbar macht.


• Tachykarde Rhythmusstörungen mit kardiopulmonaler Insuffizienz:
    – bei instabilen Kreislaufverhältnissen: Elektrotherapie (Kardioversion)


    – schmale QRS-Komplexe: 5–10 mg i.v. Metoprolol (z. B. Beloc®) oder 2–5 mg Verapamil (z. B. Isoptin®) langsam i.v.




!Cave: Hierdurch ist RR-Abfall möglich.
    – breite QRS-Komplexe: 5 mg/kg Amiodaron i.v. (z. B. Cordarex®) in mindestens 3 Min. Eine zweite Gabe erfolgt frühestens 15 Min. nach der ersten Injektion.




• Analgesie: Fentanyl 0,1–0,2 mg i.v. oder Morphin 5–10 mg i.v. bei starken Schmerzen. Schmerzen bedeuten vitale Bedrohung und werden als elementares Angsterlebnis empfunden. Dieses führt zur Stimulation des sympathoadrenergen Systems mit Katecholaminausschüttung, was zur Verschlechterung und sogar zur Gefährdung des Patienten führen kann.


• Sedierung: Midazolam 2,5–5 mg i.v. (z. B. Dormicum®) oder Diazepam 5–10 mg i.v. (z. B. Diazepam-lipuro®) bei starker Unruhe, wenn diese nicht durch ein beruhigendes Einwirken des Rettungsdienstpersonals kompensiert werden kann.


• Intubation und Beatmung bei respiratorischer Insuffizienz oder Bewusstlosigkeit. Etomidat 0,15–0,3 mg/kg i.v. (z. B. Etomidat lipuro®), Fentanyl 0,1–0,3 mg und Suxamethonium 1 mg/kg i.v. (z. B. Lysthenon® 2 %).
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[image: image] Unklare Situationen vor Ort werden auch durch ausgiebiges Betrachten meist nicht klarer. Hier ist der zügige Transport in eine Klink eine gute Alternative.
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Kapitel 10

 Wichtige Arbeitstechniken









10.1 Zugang












10.1.1 Venenpunktion (i.v.-Zugang)

Der periphere Venenzugang ist bei allen Notfallpatienten angezeigt und dient zum Offenhalten einer Vene (Vorsorge), zur intravenösen Volumentherapie und zur intravenösen Medikamentenapplikation (Tab. 10.1).


Tab. 10.1 Größe von Venenverweilkanülen
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Geeignete Punktionsstellen



• Vorsorgliche Sicherung und Medikamentenapplikation: Handrücken


• für größere Volumengaben: Unterarm, Ellenbeuge


• V. jugularis externa und Ellenbeuge nur durch erfahrenes Personal, da Arterien und Nerven in nächster Nähe liegen.
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Durchführung



• Venenstauung, z. B. durch Blutdruckmanschette oder Stauschlauch oberhalb des Punktionsortes. Bei Verwendung der Blutdruckmanschette 20 mmHg unterhalb des systolischen RR-Wertes stauen (nicht > 100 mmHg), bei Verwendung des Stauschlauches muss der Radialispuls tastbar bleiben. Sind Venen nicht gut dargestellt, hilft meist leichtes Beklopfen der Vene und/oder den Patienten mehrmals eine Faust machen lassen. Man sollte sich die Verwendung einer Blutdruckmanschette angewöhnen, da man erstens den Staudruck dem systolischen Blutdruck anpassen kann und zweitens parallel eine Information zu einem Vitalparameter erhält,


• Desinfektion des Punktionsortes (Einwirkzeit 15–30 Sek. je nach Hersteller), einmaliges Abwischen des Punktionsortes,


• mit Daumen und Zeigefinger der einen Hand die Haut unterhalb der Punktionsstelle straffen,


• Vene in einem Winkel von etwa 30° mit der Venenverweilkanüle (Abb. 10.1) punktieren → richtige Platzierung wird durch Einströmen von Blut im Sichtfenster erkennbar,


• Stahlmandrin festhalten und gleichzeitig Kunststoffverweilkanüle vorschieben,


• Stauung lösen,


• sichere Fixierung z. B. mit einem Lochpflaster,


• punktiertes Gefäß oberhalb der Kanülenspitze komprimieren und Stahlkanüle entfernen,


• ggf. jetzt Laborblutentnahme mittels spezieller Entnahmeröhrchen,


• vorbereitete Infusion anschließen, den Infusionsschlauch unmittelbar hinter dem Venenweg in eine Schlaufe legen und diese mit einem Pflasterstreifen an der Haut fixieren.



[image: image]
Abb. 10.1 Venenpunktion
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10.1.2 Intraossärer Zugang (i.o.-Zugang)



Indikationen

Der intraossäre (i.o.) Zugang ist eine Alternative zum i.v.-Zugang bei Kindern (bis zum 6. Lebensjahr), wenn eine Venenpunktion scheitert oder länger als 90 Sek. dauert. Er dient, gleich dem i.v.-Zugang, zur Volumen- und Medikamentengabe. Über diesen Zugang lassen sich 20–30 ml/Min. applizieren. Er ist im Gebrauch so leichtgängig wie ein i.v.-Zugang.




Durchführung

Die Durchführung unterscheidet sich je nach verwandten System. Unterschieden werden:

• manuell einzubringende Systeme, z. B. die intraossäre Nadel von Cook Medical,


• System mit Federspannung, z. B. Bone Injection Gun B. I.G,


• motorgetriebene Systeme, z. B. EZ-IO®. Derzeit die wohl meistgebräuchlichsten Intraossärpunktionssysteme.


Verwendet werden jeweils spezielle Knochenmarkpunktionskanülen mit oder ohne Trokar.


[image: image]

[image: image] Geeignete Punktionsstellen in der Notfallmedizin sind der distale Femur und die proximale Tibia.
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• Unterpolstern der Punktionsstelle, z. B. proximale Tibia,


• Auffinden des genauen Punktionsortes: Länge der Tibia in drei Teile aufteilen und oberen Drittelpunkt (Übergang vom oberen in das mittlere Drittel) verwenden. Vorteil dieser Methode gegenüber der bekannten „2-Querfinger“-Empfehlung ist, dass sie unabhängig vom Alter des Kindes angewendet werden kann. 2 Querfinger sind z. B. beim Neugeborenen viel, jedoch beim Sechsjährigen wenig,


• sorgfältige und großzügige Sprühdesinfektion des gewählten Punktionsortes,


• Durchführung der eigentlichen Punktion mittels manuell einzubringender Systeme (Abb. 10.2):
    – Die Nadel mit leicht drehender Bewegung „einbohren“. Die Nadel dabei senkrecht zur Tibiafläche halten.


    – Nach dem Durchdringen des Knochengewebes (Kortikalis) folgt ein deutlicher Widerstandsverlust. Bei der Verwendung von i.o.-Nadeln mit seitlichen Öffnungen nach dem Widerstandsverlust abbremsen, jedoch bewusst die i.o.-Nadel in die rückwärtige Kortikalis hereinstechen. Dadurch wird die Nadel gut fixiert.


    – Bei Nadeln ohne seitliche Öffnungen muss versucht werden, diese nach dem Widerstandsverlust so abrupt zu stoppen, dass sie nicht in die hintere Kortikalis eindringt, was i. d. R. jedoch nicht gelingt, da vorher hohe Kräfte eingesetzt wurden.




• Durchführung der eigentlichen Punktion mittels motorgetriebener Systeme, z. B. EZ-IO® (Abb. 10.3)


• Nadel mit dem Magnetaufnehmer der Bohrmaschiene aus dem Behältnis nehmen und die Schutzkappe entfernen (Abziehen unter Betätigung des Bohrers),


• Nadel zur Knochenfläche senkrecht und ohne Betätigung des Bohrers durch die Haut stechen, bis ein Knochenkontakt besteht,


• Sicherstellen, dass die 5 mm Marke zu sehen ist. Ist sie es nicht, wird die Nadel für den Patienten zu kurz sein. Beachte unterschiedliche Nadellängen,


• Schalter des Bohrers betätigen und ohne Druck bohren, bis der Widerstand deutlich verloren geht. Nach Widerstandsverlust den Schalter sofort lösen, jedoch den Bohrer nicht zurückziehen!


• Nadel mit einer Hand fixieren, Bohrmaschiene senkrecht entfernen,


• Trokar aus der Kanüle schrauben (gegen den Uhrzeigersinn).


• Der Zugang liegt stabil im Knochen. Beim Fixieren werden sterile Wundauflagen zum Unterpolstern verwendet.


• Bei Nadeln mit Trokar wird dieser entfernt. Zur Lagekontrolle dient eine Spritze mit NaCl 0,9 %, über die Knochenmark und Blut aspiriert werden.


• Bei Nadeln ohne Trokar werden 2–4 ml NaCl 0,9 % eingespritzt, um einen evtl. Knochenstanzzylinder zu entfernen, der die Nadel verstopft.


• Um unnötige Manipulationen an der Nadel zu vermeiden, hat es sich bewährt, einen Verbindungsschlauch an die Nadel zu befestigen, z. B. sog. Heidelberger Verlängerung.


• An diese wird dann ein Drei-Wege-Hahn befestigt, so dass zum einen eine Infusion angeschlossen werden kann und andererseits eine Zuspritzmöglichkeit gegeben ist.



[image: image]
Abb. 10.2 Legen eines intraossären Zugangs in die Tibia
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Abb. 10.3 Abbildung einer EZ-IO®
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[image: image] Bei Anzeichen für Fehllagen, z. B. durch Auftreten von Extravasaten, muss die weitere Verwendung unterbleiben.
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10.2 Sicherung der Atemwege












10.2.1 Intubation

Die Intubation ist das Einführen eines Beatmungsschlauches in die Luftröhre und dient der Sicherung der Atemwege sowie der optimalen Beatmung.


[image: image]


Wichtige Größen bei Erwachsenen

Endotracheltuben: 7,5-mm-Magill-Tubus ist der Standardtubus für Frauen und Männer

Laryngoskopspatel: MacIntosh-Spatel Nr. 4, da ein zu kurzer Intubationsspatel i. d. R. mehr Schwierigkeiten bereitet als ein zu langer



[image: image]





Durchführung




[image: image]

[image: image] Im Notfall stets orotracheale Intubation!
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• Absaugbereitschaft herstellen, von 2. Helfer gesamtes Material richten lassen,


• Kopf 8–10 cm erhöht lagern und reklinieren (verbesserte Jackson-Position). Tipp: Kopf auf dem Fußrücken eines Helfers lagern – einen Fuß hat man immer dabei, Lagerungskissen evtl. nicht,


• mit Fingern der rechten Hand den Mund des Patienten durch Ziehen an der Oberkieferreihe weit öffnen (oder Scherengriff: Daumen an Unterkieferzähne, Zeigefinger an Oberkieferzähne), evtl. Zahnersatz und Fremdkörper entfernen,


• Laryngoskop mit der linken Hand vorsichtig in den rechten Mundwinkel einführen und gleichzeitig unter Wegdrängen der Zunge nach links zur Mundmitte führen,


• Vorschieben des Laryngoskopspatels, bis Epiglottis sichtbar wird (Abb. 10.4). Spatelspitze in der Falte zwischen Zungengrund und Epiglottis (glosso-epiglottische Falte) platzieren.


!Cave: Laryngoskop immer unter Sicht und nie blind vorschieben, sonst besteht die Gefahr, das Instrument gleich zu tief einzuführen und die Übersicht über die anatomischen Strukturen zu verlieren.


• Aufrichten der Epiglottis durch Ziehen des Laryngoskopgriffs in Griffrichtung, also nach fußwärts oben.


!Cave: Nicht hebeln, sonst drohen Zahnschäden!


• Tubus mit der rechten Hand vorsichtig durch die sichtbare Stimmritze einführen, bis Cuff hinter den Stimmbändern verschwindet. Einführtiefe bei Erwachsenen 21–24 cm hinter der Zahnreihe.


!Cave: Sorgfältig die Stimmritze einstellen und Tubus unter Sicht einführen, nie ohne Not den Blick auf die Stimmritze aufgeben!


• Tubus mit rechter Hand sicher im Mundwinkel festhalten, Laryngoskop vorsichtig entfernen. Ab jetzt ist der Intubierende „einarmig“, denn eine Hand bleibt am Tubus im Mundwinkel,


• Cuff mit etwa 5 ml Luft blocken lassen, bis Tubus bei der Beatmung gerade dicht ist. Blocken nach Gehör!


• Tubuslage kontrollieren:
    – Kapnometrie als Nachweis von CO2 in der Ausatemluft über mehrere Atemzüge


    – Auskultation über Magen, dann beidseits Lungenbasis und Lungenspitzen. Tipp: Auskultation der Lungenbasis eher lateral – hier liegt weniger Fettgewebe und auch keine Mamma der Brustwand auf und man hört das Atemgeräusch besser


    – seitengleiches Heben und senken des Brustkorbes (unsicheres Zeichen)


    – Beschlagen der Tubusinnenwand während der Exspiration (unsicheres Zeichen).




• Beißschutz z. B. Guedeltubus einlegen,


• Tubus fixieren, z. B. mit klebestarken 2,5 cm breiten Pflasterstreifen oder speziellem Endotrachealtubushalter. Diese speziellen Tubenhalter verfügen über einen integrierten Beißschutz, sodass die Einlage des Guedeltubus entfällt.





[image: image]
Abb. 10.4 Intubation
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Besonderheiten bei Säuglingen und Kleinkindern



• Keine Reklination oder Kopfhochlagerung,


• geraden Spatel (z. B. Foregger) bei Neugeborenen und Säuglingen auswählen, mit dem die Zunge und die Epiglottis aufgeladen werden kann,


• bei den Tuben sollten solche mit Low-pressure-Cuffs verwendet werden, da diese keine Trachealnekrosen provozieren, jedoch die Atemwege gut abdichten. Werden Tuben ohne Cuff verwendet, den größtmöglichen einführen, da die engste Stelle im Bereich des Ringknorpels liegt. Hier muss Tubus zum Abdichten dicht anliegen.


• Tubusgröße bei Kindern:


[image: image]



• Intubateur kann selbstständig mit dem kleinen Finger der Laryngoskophand den Thyreoiddruck ausüben (Abb. 2.9).



[image: image]

[image: image]


Erschwerte Intubation



• Lage neu optimieren und Führungsstab verwenden.


• Kehlkopfverlagerung durch Druck von außen ggf. durch einen Helfer, um eine bessere Sicht auf die Stimmritze zu bekommen (BURP – Back-up-right-Position).


Bei Intubationsproblemen stets zwischenbeatmen (Abb. 10.5)! Hierfür die Intubation unterbrechen, Patient mit Masken-Beutel-Beatmung wieder aufoxygenieren und dann einen 2., optimierten Versuch vornehmen. Bei Intubationsproblemen und suffizienter Maskenbeatmung auf Notarzt warten


[image: image]
Abb. 10.5 Algorithmus Intubationsprobleme.
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10.2.2 Larynxtubus (LT bzw. LTS)

Der Larynxtubus (Abb. 10.6, Tab. 10.2) besteht aus einem Lumen, das zwischen zwei Cuffs – die als Blockmanschetten zum Abdichten dienen – endet. Der obere Cuff kommt nach dem Einführen im Rachen zu liegen, während der untere am Ende angebrachte nach dem Einlegen in der Speiseröhre liegt. Zwischen den Cuffs endet das Lumen in Höhe des Kehlkopfes, sodass durch die Abdichtung der Cuffs nach oben und unten die eingebrachte Luft in die Lunge strömen kann.


[image: image]
Abb. 10.6 Larynxtubus S




Tab. 10.2 Größenauswahl von Larynxtuben

[image: image]




Indikation

Präklinisch stellt der Larynxtubus eine Alternative zur Intubation dar. Die aktuellen ERC Guidlines 2010 geben den supraglottischen Alternativen wie z. B. Larynxtubus oder Larynxmaske (Kap. 10.2.3) den Vorzug zur Atemwegssicherung.




Durchführung



• Patienten flach auf den Rücken lagern,


• Absaugbereitschaft herstellen,


• die Cuffs mit der speziellen beiliegenden Blockerspitze komplett entleeren und die Gummimanschette mit einem Gleitmittel (z. B. Xylocain-Gel®) versehen,


• zum Platzieren des Larynxtubus den Mund des Patienten weit öffnen und den Larynxtubus am oberen Gaumen entlang mittig einführen, bis ein leichter Widerstand spürbar wird.


!Unter Umständen kann eine leichte Reklination im Bereich der Halswirbelsäule die Mundöffnung und Platzierung erleichtern. Cave: SHT mit möglicher HWS-Verletzung!


• Larynxtubus kommt im Ösophagus zu liegen,


• die Einführtiefe kann anhand einer Markierung am oberen Tubusabschnitt kontrolliert werden. Die zentrale Markierung soll auf der Höhe der oberen Zahnreihe stehen,


• mittels der speziellen Blockerspritze wird der Tubus nun geblockt. Beide Cuffs füllen sich über die eine Zuleitung. Die richtige Füllmenge ist an der Blockerspritze farbig kenntlich gemacht,


• Tubuslage kontrollieren:
    – Kapnometrie


    – Auskultation über Magen, dann beidseits Lungenbasis und Lungenspitzen


    – leichte Beatmung ohne hohen Beatmungsdruck mit sichtbaren Thoraxexkursionen


    – Beschlagen der Tubusinnenwand während der Exspiration (unsicheres Zeichen)




• Tubus fixieren, z. B. mit speziellen Tubusfixierungen wie Thomas-Holder.


!Der wesentliche aber entscheidende Vorteil am LTS (Larynxtubus Suction) liegt im Drainagevolumen, worüber eine Magensonde bzw. ein Absaugkatheder bis zu 16 CH eingelegt werden kann! Hierüber ist eine Entlastung des intragastralen Druckes möglich.



















10.2.3 Larynxmaske (LM)

Weitlumiger Tubus, an dessen distalem Ende eine leicht trichterförmige kleine Maske angebracht ist, deren Rand aus einer blockbaren Gummimanschette besteht. Die geblockte Larynxmaske sitzt dem Kehlkopf auf und ermöglicht so eine Ventilation.



Indikation

Supraglottische Alternative zur Intubation (siehe auch Larynxtubus Kap. 10.2.2).




Durchführung



• Patienten flach auf den Rücken lagern,


• Absaugbereitschaft herstellen,


• den Cuff mit einer 20 ml-Spritze komplett entleeren und die Gummimanschette mit einem Gleitmittel (z. B. Xylocain-Gel®) versehen,


• zum Platzieren der Larynxmaske (Abb. 10.7) den Mund des Patienten weit öffnen und die Larynxmaske mit den Fingern wie einen Schreibstift fassen.


!Cave: SHT mit möglicher HWS-Verletzung!


• Larynxmaske entlang des harten Gaumens in den Mund einführen, dabei die Maske weiterhin wie einen Stift halten. Mit Hilfe des Zeigefingers die Maske am harten Gaumen entlang bis tief in den Rachen führen, hierbei Zeigefinger ganz in die Länge strecken.


!Cave: Die Maske darf beim Vorschieben nicht umschlagen, die Öffnung der Maske muss immer nach kaudal zeigen.


• Nun die Maske mit der anderen Hand am Tubus der Maske fassen und den Zeigefinger aus dem Rachen nehmen,


• die Maske wird nun sanft weiter heruntergedrückt, bis ein Widerstand spürbar wird. Der Widerstand zeigt an, dass die Maskenspitze im Hypopharynxgrund liegt und damit richtig platziert ist,


• den Cuff mit ausreichender Menge Luft blocken (Tab. 10.3),


• Maskenlage kontrollieren:
    – Kapnometrie


    – Auskultation über Magen, dann beidseits Lungenbasis und Lungenspitzen


    – leichte Beatmung ohne hohen Beatmungsdruck mit sichtbaren Thoraxexkursionen


    – Beschlagen der Tubusinnenwand während der Exspiration (unsicheres Zeichen).




!Cave: Atemgeräusche beachten → bei der Beatmung mit einem Druck von 15–20 cmH2O sollte keine Luft neben der Maske entweichen, ggf. muss nachgeblockt oder neu positioniert werden.


• Beißschutz, z. B. Guedeltubus einlegen,


• Tubus fixieren, z. B. mit klebestarkem 2,5 cm breiten Pflasterstreifen.


Die Larynxmaske ist kein absoluter Aspirationschutz, daher sollte sie nur als Alternative bei Beatmungsproblemen eingesetzt werden, z. B. bei Patienten, bei denen eine Intubation wiederholt fehlgeschlagen ist.









Tab. 10.3 Größen und Cuff Füllungsvolumen von Larynxmasken



	Größe
	Patient
	Benötigte Luft zum Blocken



	1
	Neugeborenes/Säugling bis 6,5 kg
	2–5 ml



	2
	Säuglinge/Kinder bis 25 kg
	7–10 ml



	2,5
	Kinder 20 bis 30 kg
	15 ml



	3
	Kinder/kleine Erwachsene > 25 kg
	20 ml



	4
	Erwachsene
	30 ml



	5
	große Erwachsene
	40 ml





[image: image]
Abb. 10.7 Einlegen einer Larynxmaske
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10.3 Beatmungsprobleme












10.3.1 Trachealpunktion



!Geeignete Punktionsstelle ist das Lig. conicum zwischen Schildknorpel und Ringknorpel in der Halsmittellinie.




Indikationen

Trachealpunktionen schaffen eine Beatmungsmöglichkeit, wenn orotracheale Intubation und Masken-Beutel-Beatmung bei Erwachsenen, Kindern und Säuglingen, z. B. nach Fremdkörperaspiration, unmöglich wird.




Material



• Enk-Sauerstoff-Flussmodulator® der Fa. Cook (Abb. 10.8)
    – drahtarmierte und dadurch knickstabile transtracheale Kanüle


    – Enk-Sauerstoff-Flussmodulator® mit fünf seitlichen Öffnungen und einem Zugang für Medikamente


    – Verbindungsschlauch mit Anschluss für die transtracheale Kanüle (Luer-Lock) und die Sauerstoffleitung,


    – 10-ml-Spritze,




• sterile Handschuhe,


• Desinfektionsmittel.



[image: image]
Abb. 10.8 Enk-Sauerstoff-Flussmodulator® der Fa. Cook
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Durchführung




[image: image]

[image: image] Bei Säuglingen oder Kleinkindern muss wegen des geringen trachealen Durchmessers eine kleinere Punktionskanüle gewählt werden, z. B. Viggo 18 G.

[image: image]



• Kopf des in Rückenlage befindlichen Patienten reklinieren. Bei Kindern nur in Neutralposition bringen,


• Auffinden der genauen Einstichstelle, dem Lig. Conicum, zwischen Schild- und Ringknorpel in der Halsmittelinie,


• sorgfältige und großzügige Sprühdesinfektion des gewählten Punktionsortes,


• Durchführung der eigentlichen Punktion mit der Punktionskanüle und einer aufgesetzten Spritze. Unter kontinuierlichem Versuch der Luftaspiration Lig. conicum


senkrecht durchstechen. Sobald leicht Luft aspiriert werden kann, Verweilkanüle mit Spritze kopfwärts senken und festhalten. Die Punktionskanüle liegt nun intratracheal,


• Stahlmandrin und Spritze festhalten und nur noch die Kunststoffkanüle vorschieben,


• Spritze und Mandrin entfernen,


• Kunststoffkanüle sicher fixieren,


• Enk-Sauerstoff-Flussmodulator® anschließen und mit Sauerstoffschlauch an eine Sauerstoffquelle anschließen,


• Sauerstoff-Flow: beim Erwachsenen 15 l/Min., beim Säugling oder Kleinkind 4–8 l/Min.,


• die Öffnungen des Enk-Sauerstoff-Flussmodulator® intermittierend mit Daumen und Zeigefinger öffnen und schließen (etwa 100/Min.).


!Cave: Brustkorb beobachten! Der gepulste Sauerstofffluss muss zu einer leichten Auf- und Abbewegung von Brustkorb und/oder Oberbauch führen.



[image: image]

[image: image]



• Vor allem bei Kindern langsam an das benötigte Volumen „herantasten“!


• Kein dauerhaftes Verschließen der Öffnungen, da sonst ein Barotrauma droht!


• Über die Zuspritzmöglichkeit lassen sich bei Bedarf Medikamente applizieren.


[image: image]




















10.3.2 Koniotomie



Indikationen

Die Koniotomie schafft eine Beatmungsmöglichkeit, wenn Masken-Beutel-Beatmung oder orotracheale Intubation durch stark verlegte Atemwege, z. B. bei Insektenstich oder supraglottischem Fremdkörper, unmöglich sind.




Material



• Sterile Handschuhe


• Desinfektionsmittel,


• steriles Lochtuch,


• Skalpell,


• Schere (spitz/stumpf, gerade, 14 cm lang),


• Nasenspekulum oder Spreizer,


• Endotrachealtubus 5,0–6,1 mm ID mit Blockung,


• geschlitzte 10 × 10 cm Kompressen.





Durchführung



• Kopf des in Rückenlage befindlichen Patienten reklinieren, hierfür die Schultern unterpolstern. Durch Reklination des Kopfes wird die Zugangsstelle, das Lig. Cricothyroideum, optimal erreichbar,


• Auffinden der Einschnittstelle – zwischen dem Unterrand des Schild- und dem Oberrand des Ringknorpels in der Halsmittelinie,


• sorgfältige und großzügige Sprühdesinfektion des gewählten Punktionsortes,


• steriles Lochtuch auflegen,


• den Schildknorpel mit einer Hand fixieren und mit dem Skalpell die darunter liegende Haut und das subkutane Gewebe ca. 2–3 cm längs in der Mittellinie spalten,


• das Gewebe mit der Schere spreizen und dadurch das Lig. cricothyroideum freilegen,


• das Lig. cricothyroideum mit dem Skalpell ca. 1 cm eröffnen (Abb. 10.9),


• die entstandene Öffnung mit der Schere oder dem Nasenspekulum spreizen und den vorbereiteten Endotrachealtubus einlegen, blocken und mit klebestarken 2,5 cm breiten Pflasterstreifen fixieren,


• Schlitzkompressen als Wundabdeckung anlegen.



[image: image]
Abb. 10.9 Durchführung einer chirurgischen Koniotomie
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[image: image] Blutungskomplikationen aufgrund zu lateraler Inzision müssen vermieden werden.
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10.3.3 Thoraxpunktion

Druckentlastung des Thorax mit einer Punktionskanüle.


[image: image]

[image: image] Geeignete Punktionsstelle ist der 2. ICR Medioklavikularlinie.

[image: image]





Durchführung



• Verwendet werden großlumige Punktionskanülen, z. B. 14 G Viggo®,


• Patienten in Rückenlagerung bringen,


• Auffinden des genauen Punktionsortes, 2. ICR medioklavikular,


• sorgfältige und großzügige Sprühdesinfektion des gewählten Punktionsortes,


• Durchführung der eigentlichen Punktion mit der Punktionskanüle und einer aufgesetzten Spritze. Die Punktionskanüle wird am oberen Rand der 3. Rippe eingestochen und dann unter kontinuierlichem Versuch der Luftaspiration in dorsaler, leicht kranialer Richtung vorgeschoben. Sobald sich leicht Luft aspirieren lässt, Mandrin festhalten und nur noch die Kunststoffkanüle vorschieben (Abb. 10.10).


• Hinweis: Man wählt den Oberrand der 3. Rippe als Punktionsort, um die am Unterrand der 2. Rippe verlaufenden Gefäße und Nerven nicht zu verletzen.


• Spritze und Mandrin entfernen, hierbei wird meist ein deutliches Lufteinstromgeräusch hörbar,


• sichere Fixierung der Kunststoffkanüle,


• beim spontan atmenden Patienten möglichst ein Heimlichventil verwenden. Nach Intubation und (Überdruck-)Beatmung ist ein Kollaps der Lunge nach der Thoraxpunktion nicht zu erwarten.



[image: image]
Abb. 10.10 Thoraxpunktion
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Komplikationen

Bei zu kleinem Durchmesser der Kanüle oder Verstopfung durch Blutkoagel droht eine unzureichende Entlastung. Dadurch wird die Einlage einer zweiten großlumigen Punktionskanüle erforderlich. Mit dieser wird in unmittelbarer Nähe der ersten Punktionskanüle punktiert.

Die Thoraxpunktion ist eine Notfallmaßnahme, der bei einem Pneumothorax, erst recht beim Spontanpneumothorax, eine definitive Entlastung durch eine Thoraxdrainage folgen muss. Diese wird vom Notarzt ebenfalls im 2. ICR medioclavikulär (Punktionsstelle nach Monaldi) mittels Minithorakotomie unter stumpfer Präparation mit den Fingern eingelegt. Alternativ erfolgt – je nach klinischer Erfahrung des Notarztes – die Punktion im 4.(–5.) ICR zwischen vorderer und mittlerer Axillarlinie.

!Cave: Versehentliche, zu tiefe Punktion mit Verletzung von Leber und Milz; dies ist insbesondere beim (seltenen) Enterothorax möglich, bei dem es sich um die krankhafte Verlagerung von Darmteilen in die Brusthöhle, z. B. infolge Zwerchfellhernie, handelt.














Kapitel 11

 Medikamente und Dosierungen









11.1 Acetylsalicylsäure (ASS)

Präparate i.v.: Aspirin® i.v.; Injektionsflasche à 900 mg Trockensubstanz DL-Lysinmonoacetylsalicylat = 500 mg ASS, 1 Amp. Lösungsmittel à 5 ml Wasser für Injektionszwecke; p.o.: z. B. ASS dura®, ASS hexal®, Aspirin®

Wirkstoffgruppe Nichtopioidanalgetika

Indikationen

• leichte bis mittelstarke Schmerzen


• Verminderung von Thrombosen und zur Thromboseprophylaxe


• rheumatische Erkrankungen


Wirkung Durch die Hemmung der Prostaglandinbiosynthese wirkt ASS analgetisch (schmerzstillend), antiphlogistisch (entzündungshemmend), antipyretisch (fiebebersenkend) und hemmt die Thrombozytenaggregation (Blutgerinnung).

Im Rettungsdienst steht die Hemmung der Thrombozytenaggregation, z. B. im Rahmen eines Herzinfarktes, im Vordergrund. ASS hemmt hierbei die Synthese des wichtigsten aggregationsauslösenden und vasokonstriktorisch wirkenden Prostaglandins, des Thromboxans A2 (TxA2).

Dosierung

• Erwachsene erhalten eine Injektionsflasche zu 500 mg ASS i.v. Bei starken Schmerzen kann eine zweite Gabe erfolgen,


• Jugendliche erhalten 10–25 mg/kg ASS i.v.


Nebenwirkungen Magenbeschwerden bis hin zur Magen-Darm-Blutung bei längerer Anwendung oder vorhandenem Ulkusleiden. Überempfindlichkeitsreaktionen, z. B. im Rahmen eines analgetischen Asthmas.

Kontraindikationen Blutende Verletzungen, Ulcus duodeni oder ventriculi, durch die Blockierung der Gerinnung wird die Blutung verstärkt bzw. in Gang gesetzt. Bei Kindern < 12 Jahren kann es zur Auslösung eines Reye-Syndroms kommen. In den letzten 3 Monaten einer Schwangerschaft besteht die Gefahr der Geburtsverzögerung und stärkerer Nachblutungen, beim Kind die Gefahr des vorzeitigen Verschlusses des Ductus Botalli.











11.2 Ajmalin

Präparate i.v.: Gilurytmal® 5/–10; Amp. (2 ml) à 50 mg Ajmalin als Infusionslösungskonzentrat; Amp. (10 ml) à 50 mg Ajmalin zur Injektion; p.o.: Gilurytmal® Drg. à 50 mg

Wirkstoffgruppe Antiarrhythmika (Klasse 1a)

Indikationen

• Tachykarde, supraventrikuläre Herzrhythmusstörungen
    – AV-junktionale Tachykardien


    – supraventrikuläre Tachykardien bei WPW (Wolff-Parkinson-White)-Syndrom


    – paroxysmales (anfallsartiges, plötzliches) Vorhofflimmern




• Kammerflimmern


Wirkung Ajmalin ist ein Antiarrhythmikum der Klasse 1a, d. h. es gehört zu den Natriumantagonisten. Direkter Angriffspunkt sind die Natriumkanäle im Vorhofmyokard, His-Purkinje-System und Ventrikelmyokard, die jeweils blockiert werden, was auch als membranstabilisierende Wirkung bezeichnet wird.

Die Geschwindigkeit des Aktionspotenzials wird dadurch reduziert, was eine Verlangsamung der Erregungsleitung in diesem Bereich bewirkt. Innerhalb des Purkinje-Systems, in hohen Dosen auch im Sinusknoten, folgt eine Abnahme der Autonomiefähigkeit. Durch Verlangsamung der diastolischen Depolarisation kommt es zusätzlich zur Suppression (Unterdrückung) von ektopischen (nicht an typischen Stellen liegenden) Reizbildungszentren.

Dosierung

•1 Amp. zu 10 ml (50 mg) langsam über etwa 5 Min. i.v. unter EKG-Kontrolle applizieren


• Perfusor: 0,5–1 mg/kg/h, dazu 5 Amp. à 2 ml mit 40 ml NaCl 0,9 % aufziehen, das entspricht 250 mg/50 ml.


Nebenwirkungen

Bradykardie, AV-Block, RR-Abfall, Herzinsuffizienz, Herzrhythmusstörungen, Übelkeit, Hitzegefühl, Sehstörungen, Kammerflimmern, Agranulozytose (selten).

Wechselwirkungen Ajmalin darf nicht mit Furosemid oder alkalischen Lösungen wie Natriumhydrogenkarbonat appliziert werden, da es aufgrund von pH-Verschiebungen zu Ausfällungen und Wirkungsbeeinflussungen kommt.

Kontraindikationen AV-Block, Herzinsuffizienz.











11.3 Amiodaron

Präparate i.v.: Amiohexal® injekt, Cordarexl®; p.o.: z. B. Amiobeta®, Amiod®, Amiodarex®, Amidaron Heumann®, Amiodaron Al®, Amiodaron Azu®, Amiodaron rathiopharm®, Amiodaron stada®, amiodura®, Amiogamma®, Amiohexal®, Cordarex®, Cornaron®, Tachydaron®

Wirkstoffgruppe Antiarrhythmikum

Indikationen

• symptomatische und behandlungsdürftige supraventrikuläre Arrhythmien z. B.
    – AV-Knoten-Tachykardien


    – Reentry-Tachykardien, wie WPW-Syndrom


    – Vorhofflattern und -flimmern




• ventrikuläre Tachykardie


• sistierendes Kammerflimmern oder PVT bei der EKG-Analyse vor der dritten Defibrillation. Applikation nach der dritten Defibrillation (selber Zeitpunkt, zu dem auch Adrenalin gegeben wird)


Wirkung Durch die Hemmung des Kaliumausstroms während des Aktionspotentials im Myokardgewebe wird die Repolarisationsdauer des Aktionspotentials selektiv verlängert. Dies führt zur Unterdrückung von Ektopien und Reentry-Mechanismen ohne oder mit nur geringer Beeinträchtigung der Kontraktionskraft.

Ebenfalls führt es durch Verlängerung der langsamen diastolischen Depolarisation im Schrittmacherpotential zur Unterdrückung der Automatie, hierdurch wird die Herzfrequenz verlangsamt. Dosisabhängig zeigt es eine Hemmung der α- und β-adrenergen Aktivitäten. Hämodynamisch äußert sich das in einer koronar- und gefäßdilatorischen Wirkung und einer verbesserten Sauerstoffbilanz.

Dosierung

• Injektion: 5 mg/kg i.v. über 3 Min. langsam verabreicht. Eine 2. Injektion sollte frühestens nach 15 Minuten erfolgen.


• Einmalige Infusion: 300 mg (2 Amp. je 150 mg) in 250 ml 5 % Glukoselösung innerhalb von 20 Min. bis 2 Std. langsam infundieren.


Nebenwirkung Bezogen auf die parenterale Einmalgabe drohen vorrangig Blutdrucksenkung und AV-Blockierungen. Die zahlreich beschriebenen Nebenwirkungen beziehen sich auf die längerfristige orale Gabe.

Bemerkungen Bei gleichzeitiger Anwendung von Amiodaron und Kalziumantagonisten, z. B. Verapamil oder β-Blockern, drohen exzessive Bradykardien.











11.4 Atropin

Präparate Atropinsulfat Braun®; Amp. (1 ml) à 0,5, 1,0 oder 2,0 mg/ml Atropinsulfat

Wirkstoffgruppe Parasympatholytika

Indikationen

• Bradykarde Rhythmusstörungen


• Vagolyse, z. B. zur Narkosevorbereitung, bei Bronchoskopien und Magenspülungen


• Spasmen und Koliken der inneren Organe, z. B. von Gallen- und Harnwegen


Wirkung Atropin blockiert als Parasympatholytikum die Wirkung des Parasympathikus, indem es Acetylcholin an den Rezeptoren verdrängt, die durch den Überträgerstoff des Parasympathikus angeregt werden. Dadurch wird die Wirkung von Acetylcholin abgeschwächt oder aufgehoben. Allerdings reagieren nicht alle Organe gleich empfindlich auf Atropin, sondern werden dosisabhängig in ihrer Funktion beeinflusst. Am empfindlichsten reagieren die Drüsen, z. B. Speichel-, Schweiß- oder Bronchialdrüsen, die schon durch kleine Dosen gehemmt werden. Danach folgen das Auge (Mydriasis) und das Herz (anfänglich geringfügige Bradykardie, die dann in eine Tachykardie übergeht). In hohen Dosen wird schließlich die Magensaftproduktion gehemmt.

Dosierung Bei Bradykardien werden 0,5–1 mg Atropinsulfat i.v. appliziert.

Nebenwirkungen Die Nebenwirkungen ergeben sich aus den Wirkungen: Mundtrockenheit, lichtscheubedingt durch die Mydriasis, Glaukomanfall, Tachykardie. Bei Dosierungen < 0,5 mg sind paradoxe Reaktionen, wie Arrhythmien, möglich!

Kontraindikationen Ein akutes Glaukom ist eine Kontraindikation.











11.5 Clemastin

Präparat i.v.: Tavegil®; Amp. (5 ml) à 2 mg Clemastin; p.o.: Tavegil® Tbl. à 1 mg

Wirkstoffgruppe H1-Antihistaminika

Indikationen allergische Reaktionen

Wirkung Antihistaminika hemmen die Wirkung des in den Mastzellen gespeicherten Gewebehormons Histamin, welches durch einen Reiz (z. B. den Kontakt mit einem Antigen) freigesetzt wird. Der Allergie liegt eine pathologisch gesteigerte Histaminfreisetzung zugrunde, die zu den bekannten Reaktionen wie Ödembildung und Juckreiz führt. Clemastin gehört zur Gruppe der H1-Antihistaminika, welche die durch H1-Rezeptoren ausgelösten Histaminwirkungen abschwächen. Clemastin vermindert daher die histaminvermittelte Vasodilatation, Bronchokonstriktion und Permeabilitätserhöhung.

Dosierung 2–4 mg langsam i.v.

Nebenwirkungen Müdigkeit, Tachykardie, Schwindel, Kopfschmerz.











11.6 Clonazepam

Präparate i.v.: Rivotri® 1 mg Injektionslösung und Verdünnungsmittel 1 ml; p.o.: z. B. Antelepsin® Tbl. à 0,25 mg/–1 mg; Rivotril® Tbl. à 0,5 mg/–2 mg

Wirkstoffgruppe Benzodiazepine, Tranquilizer

Indikationen

• klinische Formen der Epilepsien bei Säuglingen und Kindern, insbesondere bei Absencen und generalisierten tonisch-klonischen Anfällen


• Erwachsenenepilepsien


• alle Formen des Status epilepticus


Wirkung Ein Angriffspunkt der Benzodiazepine liegt im limbischen System, wo z. B. Antrieb und Stimmung reguliert werden. Der Wirkmechanismus erklärt sich durch die Bindung an spezifische Benzodiazepinrezeptoren in Gehirn und Rückenmark. Diese sind eng mit GABA (Gammaaminobuttersäure)-Rezeptoren sowie mit diesen Rezeptoren anliegenden Chloridkanälen verbunden. GABA ist der wichtigste hemmende Neurotransmitter.

Benzodiazepine verstärken über ihre Bindung an den Benzodiazepinrezeptoren die Affinität von GABA zu deren Bindungsstellen, was zu einer verstärkten Öffnung der Chloridkanäle in den Nervenmembranen führt. Folge des vermehrten Chlorideinstroms ist eine Hyperpolarisation der Zellmembran, wodurch sich erregende Impulse schlechter in entsprechende Hirnareale ausbreiten können.

Benzodiazepine wirken anxiolytisch, sedierend, antikonvulsiv, muskelrelaxierend und amnestisch, wobei die Ausbildung einer anterograden Amnesie erst bei sehr hohen Dosierungen eintritt.

Clonazepam ist das Mittel der Wahl beim zerebralen Krampfanfall, da andere Benzodiazepine zum Teil schnell ins Fettgewebe übergehen, Anfälle kehren dann unter Umständen nach kurzer Zeit zurück. Auch die teilweise sehr stark ausgeprägte sedierende Wirkung anderer Benzodiazepine, z. B. von Diazepam, lässt evtl. eine Beurteilung der Vigilanz des Patienten durch den Neurologen nicht mehr zu.

Dosierung

• Erwachsene: initial 1 mg langsam i.v. (z. B. 1 Amp. Rivotril®), ggf. bis zu 4× wiederholen


• Säuglinge und Kinder: initial 0,25–0,5 mg langsam i.v., ggf. wird auch hier eine wiederholte Gabe erforderlich.


Nebenwirkungen Müdigkeit, Kopfschmerz, Sedierung, Amnesie, Atemstörungen. Aufgrund der muskelrelaxierenden Wirkung kann es zum Zurückfallen der Zunge in den Rachen kommen, dann den Patienten in stabile Seitenlage bringen oder Guedeltubus einlegen.

Wechselwirkungen Bei gleichzeitiger Gabe zentral dämpfender Präparate oder unter Alkoholeinfluss tritt eine Wirkungsverstärkung ein.











11.7 Clopidogrel

Präparate p.o.: z. B. Clopidogrel rathiopharm® 75 mg, DuoCover® 75 mg/–100 mg, Iscover® 75mg/–300 mg, Plavix® 75 mg/–300 mg Filmtablette,

Wirkstoffgruppe Thrombozytenaggregationshemmer

Indikationen Patienten mit akutem Koronarsyndrom

• mit und ohne ST Streckenhebung in Kombination mit ASS, für die eine thrombolytische Therapie bzw. perkutane Koronarintervention in Frage kommt,


• denen bei einer perkutanen Koronarintervention eine Stent implantiert wurde, in Kombination mit ASS.


Wirkung Clopidogrel ist ein Prodrug, also ein Stoff der erst durch die Metabolisierung im Organismus in einen aktiven Stoff überführt wird. Ähnlich wie bei ASS kommt es zu einer Hemmung der Thombozytenaggregation, jedoch auf einen anderen Wege, sodass der Effekt der Thrombozytenhemmung bei der kombinierten Gabe von Acetylsalicylsäure und Clopidogrel eine noch bessere Wirkung erreicht.

Der pharmakologische Metabolit des Clopidogrel blockiert die Bindung von Adenosindiphosphat (ATP) an dessen Thrombozytenrezeptor, sodass die ADP-abhängige Thormbozytenaktivierung unterbleibt. Da diese Blockierung irreversibel ist, bleiben die Thormbozyten während ihrer gesamten Lebensdauer beeinträchtigt.

Dosierung

• ACS/NSTEMI:
    – 300 mg p.o. (kann in der Klinik nach Entscheidung zur Früh-PTCA um weitere 300 mg erhöht werden)




• STEMI:
    – bei Entscheidung zur Akut-PTCA 600 mg p.o.


    – bei Lysetherapie oder konservativer Therapie und Alter ≤ 75 Jahre: 300 mg p.o.


    – bei Lysetherapie oder konservativer Therapie und Alter > 75 Jahre: 75 mg p.o.




Nebenwirkungen Blutungen sind die häufigsten unerwünschten Wirkungen. Im Vordergrund stehen z. B. Magen-Darm-Blutung, Atemwegsblutungen, Lungenblutungen oder auch Blutungen im Muskel- bzw. Skelettbereich. Daneben können Magen-Darm-Beschwerden, gelegentlich Kopfschmerzen, Benommenheit, Schwindel und Hautauschläge beobachtet werden.

Kontraindikationen Blutende Verletzungen, Ulcus duodeni oder ventriculi, durch die Blockierung der Gerinnung wird die Blutung verstärkt bzw. in Gang gesetzt. Ebenfalls nicht eingesetzt werden darf es bei schweren Leberfunktionsstörungen. Bei Kindern und Jugendlichen unter 18 Jahren wurden Sicherheit und Wirksamkeit nicht untersucht.











11.8 Diazepam

Präparate i.v.: z. B. Diazepam lipuro® 10 mg Injektionslösung, Diazepam-ratiopharm® 2 mg/–5 mg/–10 mg Injektionslösung p.o.: z. B. Diazepam Stada® 5 mg/–10 mg, Diazepam Destini® rectiole 5 mg/–10 mg

Wirkstoffgruppe Benzodiazepine, Tranquilizer

Indikationen akute Angst-, Erregungs-, Unruhezustände, Epilepsie, Ateraktanalgesien in Verbindung mit Ketamin

Wirkung Diazepam ist ein Tranquilizer mit einer langen Halbwertszeit (ca. 72 h). Wirkung Kap. 11.6

Dosierung

• initial: 0,1–0,15 mg/kg i.v.


• rektale Gabe: 5 mg bei Kindern < 4 Jahre, 10 mg bei Kindern ≥ 4 Jahre



[image: image]

[image: image] Bei Kindern und älteren Patienten ist unter Umständen eine Dosisreduktion erforderlich.
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Nebenwirkungen Blutdruckabfall, paradoxe Wirkungen, Atemstörungen. Aufgrund der muskelrelaxierenden Wirkung kann es zum Zurückfallen der Zunge in den Rachen kommen, dann den Patienten in stabile Seitenlage legen oder Guedeltubus einlegen.

Wechselwirkungen Bei gleichzeitiger Gabe zentral dämpfender Präparate oder unter Alkoholeinfluss tritt eine Wirkungsverstärkung ein.











11.9 Dobutamin

Präparat z. B. Dobutrex®, 1 Injektionsflasche enthält 280 mg Dobutaminhydrochlorid, was 250 mg Dobutamin als Trockensubstanz entspricht. Weitere Präparate: Dobutamin Fresenius®, Dubutamin Hexal®, Dobutamin ratiopharm®

Wirkstoffgruppe β-Sympathomimetika

Indikationen

• akute oder akut dekompensierte Herzinsuffizienz


• kardiogener Schock



[image: image]

[image: image] Dobutamin ist nur angezeigt beim „Herzversagen“, nicht bei Hypotonie oder Schocksymptomatik aufgrund eines Volumenmangels.

[image: image]



Wirkung Dobutamin ist ein synthetisches Katecholamin. Es steigert über β1-Rezeptoren die kardiale Kontraktionskraft und die Herzfrequenz und damit das Herzzeitvolumen. Der Gefäßtonus wird über β2-Rezeptoren vermindert, was bei intravasalem Volumenmangel trotz der kardialen Kontraktionskraftzunahme zu einem Blutdruckabfall führen kann.

Dosierung Dobutamin wird über einen Perfusor verabreicht. Hierfür wird eine Injektionsflasche mit 250 mg in 50 ml Glukose 5 % oder Wasser für Injektionszwecke aufgezogen (1 ml = 5 mg Wirkstoff). Die Dosierungsrichtlinie bei Kindern und Erwachsenen liegt bei 2,5–10 μg/kg/Min., die Maximaldosis bei 15 μg/kg/Min.

Nebenwirkungen Übelkeit, Unruhe, Tachykardien, Herzklopfen, Angina pectoris.











11.10 Epinephrin (Adrenalin)

Präparat Suprarenin®; Amp. (1 ml) à 1 mg; Injektionsflasche (25 ml) à 25 mg; Fertigspritze (10 ml) à 1 mg (1 : 10.000) 

Wirkstoffgruppe Sympathomimetika

Indikationen

• kardiopulmonale Reanimation


• schwerer anaphylaktischer Schock, Stadium ≥ 2


• Laryngotracheobronchitis (LTB), Stadium ≥ 3


• inhalativ z. B. bei Laryngotracheobronchitis


Wirkung Adrenalin ist ein im Nebennierenmark gebildetes Hormon, das zur Gruppe der Katecholamine gehört. Reguliert vom vegetativen Nervensystem wird es direkt in die Blutbahn ausgeschüttet. Seine Wirkung beruht auf der dosisabhängigen Stimulation der adrenergen α- und β-Rezeptoren.

Die Stimulation von β1-Rezeptoren führt u. a. zur Herzfrequenzsteigerung, Zunahme der Kontraktilität und Erregungsleitungsgeschwindigkeit,

Die Stimulation von β2-Rezeptoren bewirkt u. a. eine Bronchodilatation und eine verminderte Histaminfreisetzung aus den Mastzellen.

α1-Rezeptoren befinden sich u. a. in der Gefäßwandmuskulatur. Ihre Stimulation bewirkt eine Vasokonstriktion der Arteriolen und Venolen mit Erhöhung des zentralen Blutvolumens mit anschließender Drucksteigerung in der thorakalen Aorta, der A. subclavia und der A. carotis.

Dosierung

• Kardiopulmonale Reanimation
    – Erwachsene: i.v.: 1 mg Adrenalin mit NaCl 0,9 % auf 10 ml verdünnt alle 3–5 Min.


    – Kinder: i.v.: 0,01 mg/kg mit NaCl 0,9 % auf 10 ml verdünnt




• Anaphylaktischer Schock
    – 0,1 mg Adrenalin i.v., dazu 1 mg Adrenalin mit NaCl 0,9 % auf 10 ml verdünnen, wovon dann 1 ml-Boli gespritzt werden.




• Laryngotracheobronchitis
    –3 mg Adrenalin über einen Vernebler mit einem Flow von 6–8 l/Min. inhalieren lassen.




Nebenwirkungen Angst, Tremor, Hyperglykämie, Tachykardie, ventrikuläre Rhythmusstörungen bis zum Kammerflimmern.

Kontraindikationen Bei Frequenzen > 160/Min. bei Kindern muss der Einsatz bei der LTB abgewogen werden.

Wechselwirkungen Adrenalin darf nicht zusammen mit alkalischen Lösungen wie Natriumbikarbonat 8,4 % über einen Zugang appliziert werden, da es zu Ausfällungen kommt.











11.11 Etomidat

Präparat Etomidat lipuro®; Amp. (10 ml) à 20 mg Etomidat

Wirkstoffgruppe Hypnotika

Indikationen Narkoseeinleitung

Wirkung Etomidat ist ein Injektionsnarkotikum, dessen Wirkung innerhalb von 10 Sek. eintritt und etwa 2–3 Min. anhält.

Es wird eine anregende Wirkung auf die GABA-Rezeptoren diskutiert. Diese führt zu einer zentral dämpfenden Wirkung innerhalb des Hirnstamms, speziell in der Formatio reticularis, einem Regulationszentrum für die Aktivität des gesamten Nervensystems, das bei der Steuerung der Bewusstseinslage eine entscheidende Rolle spielt. Etomidat senkt den zerebralen Sauerstoffverbrauch und die Hirndurchblutung, wobei diese Effekte nicht so ausgeprägt sind wie bei den Barbituraten. Da es keine analgetische Komponente hat, muss es ggf. mit einem Analgetikum kombiniert werden.

Dosierung

Narkoseeinleitung

• initial 0,15–0,3 mg/kg i.v.


!Etomidat ist nicht geeignet zur Aufrechterhaltung der Narkose!


Nebenwirkungen Myoklonien (Muskelzucken) und kurzzeitige Atemstillstände. Bedingt durch eine Unterdrückung der Nebennierenrindenfunktion kommt es zur Absenkung des Kortisolspiegels. Die venenreizende Wirkung, die vom Hypnomidate® bekannt war, fehlt bei Etomidat lipuro®.

Bemerkungen Myoklonien können durch die Vorausinjektion von Fentanyl 0,05–0,1 mg i.v. vermieden werden.











11.12 Fentanyl

BtM-pflichtig

Präparate i.v.: AB-Fentanyl 0,1/–0,5 Injektionslösung; Fentanyl 0,1 mg/–0,5 mg/–2,5 mg Curamed® Injektionslösung; Fentanyl B Braun® 0,1 mg/–0,25 mg/–0,5 mg Injektionslösung; Fentanyl Hexal® 0,1 mg/–0,5 mg Injektionslösung; Fentanyl-Janssen® 0,1/–0,5 mg Injektionslösung; Fentanyl Parke-Davis® 0,1 mg/–2 ml/–0,5 mg/–10 ml Injektionslösung

Wirkstoffgruppe Opioidanalgetika

Indikationen starke Schmerzzustände, Narkose

Wirkung Die Effekte der Opiate beruhen auf einer Bindung an Opiatrezeptoren, welche sich in den unterschiedlichsten Geweben befinden. Pharmakologisch bedeutsam sind die Rezeptoren α, κ, μ und σ. Fentanyl bindet sich wie Morphin hauptsächlich an den μ-Rezeptor, ist jedoch 100× stärker analgetisch wirksam.

Fentanyl hat einen schnellen Wirkbeginn (1–3 Min.) und ein schnelles Wirkmaximum nach 3–5 Min. Die kurze Wirkdauer von 30 Min. bedeutet eine gute Steuerbarkeit. Fentanyl besitzt keinen Ceiling-Effekt, d. h. auch nachdem alle Opiatrezeptoren besetzt sind, erfolgt bei einer Dosissteigerung eine weitere Wirkungszunahme. Jedoch verstärkt sich hierbei auch die schon ohnehin stark ausgeprägte sedierende und atemdepressive Wirkung.

Dosierung

• Analgesie: 0,5–1 μg/kg i.v. Fentanyl wird fraktioniert nach Wirkung appliziert


• Narkose: initial 2–3 μg/kg, Steigerung und Erhaltungsdosis fraktioniert nach Wirkung


Nebenwirkungen Ausgeprägte Atemdepression, Apnoe, Sedation, RR-Abfall, Miosis, Übelkeit und Erbrechen.

Bemerkungen

• Wegen der ausgeprägten Atemdepression sind ein kontinuierliches Monitoring und Intubationsbereitschaft erforderlich.


• Antagonist bei Überdosierungen (z. B. Atemdepression) ist Naloxon (Narcanti®).












11.13 Flumazenil

Präparate i.v.: Anexate® Amp. (5, 10 ml) à 0,5 mg/–1 mg Flumazenil

Wirkstoffgruppe Antidota

Indikationen Antagonisierung von Benzodiazepinen

Wirkung Flumazenil hemmt kompetitiv die Benzodiazepinrezeptoren und hebt somit die Wirkung der Benzodiazepine auf. Flumazenil gehört ebenfalls zur Gruppe der Benzodiazepine, hat jedoch in der für die Antagonisierung erforderlichen Dosierung keine Eigenwirkung. Da die Halbwertszeit von Flumazenil wesentlich geringer ist als die anderer Benzodiazepine, kann eine spätere Nachinjektion erforderlich werden.

Dosierung Initial 0,2 mg i.v. innerhalb von 15 Sek., danach jeweils 0,1 mg bis zu einer max. Dosis von 1 mg bis zum Eintritt des gewünschten Wirkungsgrades.

Nebenwirkungen Übelkeit und Erbrechen, Angstgefühl, Herzklopfen, RR-Schwankungen.











11.14 Furosemid

Präparate i.v.: z. B. Dirurapid® 250, Furanthril®, furo 20 von ct®, Furorese® injekt 40/Infusionslösung 250, Furosemid-ratiopharm® 20/–40 Injektionslösung/–250 Infusionslösung, Furosemid Stada® Injektionslösung, Fusid® 20 mg/2 ml Injektionslösung, Lasix® 20/–40 Injektionslösung/–250 Infusionslösung

Wirkstoffgruppe Schleifendiuretika

Indikationen

• Lungenödem und Ödembildungen, z. B. Aszites und renale Ödeme


• hypertensive Krise, Herzinsuffizienz


• forcierte (sehr starke) Diurese, z. B. im Rahmen einer Intoxikation


Wirkung Furosemid steigert die Harnbildung und -ausscheidung, indem es die Rückresorption von Natrium, Kalium, Kalzium, Magnesium und Chlorid im aufsteigenden Ast der Henle-Schleife vermindert. Die Elektrolyte binden osmotisch Wasser, was den gewünschten diuretischen Effekt bringt.

In höheren Dosen (≥ 1 mg/kg) bewirkt Furosemid durch eine Weitstellung der Kapazitätsgefäße vor dem rechten Herzen eine Vorlastsenkung mit Abnahme des linksventrikulären Füllungsdrucks, Abnahme der Herzarbeit und dadurch Abnahme des O2-Verbrauchs und Druckentlastung der Innenschichten des Herzmuskels (subendokardiales Myokard), was die Kapillardurchströmung in diesen Myokardschichten verbessert. Außerdem nimmt der Pulmonalarteriendruck ab und die venöse Kapazität zu.

Dosierung

• Initial werden 40 mg Furosemid langsam i.v. gegeben, in schweren Fällen wird 1 mg/kg verabreicht,


• Säuglinge und Kleinkinder erhalten 0,4–0,6 mg/kg i.v.


Nebenwirkungen Hypokaliämie, Blutdruckabfall, Auslösen eines Gichtanfalls und selten allergische Reaktionen.

Kontraindikationen Nierenversagen mit Anurie, Präkoma und Coma hepaticum, schwere Hypokaliämien, Überempfindlichkeit gegen Sulfonamide.

Wechselwirkungen Furosemid verstärkt die Wirkung von Herzglykosiden (Digitalis) und depolarisierenden Muskelrelaxanzien.

Bemerkungen Bei der Applikation von Furosemid ist das Legen eines Blasenkatheters zu erwägen.











11.15 Glukose

Präparate i.v.: z. B. Glucose 5/–10/–20/–40/–50/–70 Braun Infusionslösung; Glucosteril Traubenzucker-Lösung 5 %/–10 %/–20 %/–40 %/–50 %/–70 % Infusionslösung

Wirkstoffgruppe Energiezufuhr

Indikation Hypoglykämie

Wirkung Glukose führt zur Steigerung des Blutglukosespiegels. Normale Blutzuckerwerte liegen bei 60–120 mg/dl. Bei rasch abfallendem Blutzuckerwert folgt als Gegenregulation die Ausschüttung von Adrenalin und Glukokortikoiden aus der Nebennierenrinde, was sich durch Angst, Unruhe, Tachykardie, Zittern und Schwitzen bemerkbar macht. Bei einem langsamen Abfall fehlen meist diese Alarmsignale, hier stehen Signale wie Verwirrtheit, Sprach- und Sehstörungen im Vordergrund.

Dosierung Initial 1–3 Amp. Glukose 40 % 10 ml applizieren (4–12 gr.). Je nach aktuellem Blutzuckerwert oder Wirkung können wiederholende Gaben erforderlich werden.

Nebenwirkungen Glukose reizt stark die Venenwand, daher immer langsam bei (schnell) laufender Infusion, spritzen. Bei paravenöser Gabe droht die Bildung von Nekrosen.











11.16 Glyceroltrinitrat

Synonym (chemisch inkorrekt): Nitroglycerin

Präparate s.l.: z. B. Corangin® Nitrospray, Coro-Nitro® Pumpspray, Nitrangin® Pumpspray, Nitrocor® Zerbeißkapseln, Nitrolingual® Pumpspray, i.v.: Aquo-Trinitrosan® Amp./Injektionsflasche, Nitrolingual® infus. Fertiglösung zur Infusion, Nitro Mack® Ampullen Infusionslösung, Nitro Solvay® Infus N, Infusionslösungskonzentrat, perlangit® Lösung, Infusionslösung, Trinitrosan® 5 mg/–50 mg Ampullen i.v.

Wirkstoffgruppe Nitroverbindungen oder Nitrate (Vasodilatatoren)

Indikationen

• akutes Koronarsyndrom


• akute Linksherzinsuffizienz, z. B. kardiales Lungenödem


• hypertensive Krise


• spastische Schmerzzustände, z. B. Nieren- oder Gallenkolik


Wirkung Glyceroltrinitrat wird, wie alle Nitrate im Körper, zur eigentlichen Wirksubstanz, dem Stickstoffmonoxid (NO), umgewandelt. Dieses ist identisch mit dem körpereigenen Stoff endothelium derived relaxing factor (EDRF), der von intaktem Gefäßendothel gebildet wird, was bei einem atherosklerotisch veränderten Gefäß, z. B. bei koronarer Herzkrankheit (KHK), entfällt. Im Einzelnen werden folgende Wirkungen beobachtet:

• Vasodilatation v. a. der venösen Gefäße des Lungen- und Körperkreislaufs sowie der größeren Koronararterien, auch in den arteriosklerotisch veränderten Gefäßen. Es resultiert eine Vorlastsenkung. Folge ist ein verminderter diastolischer Füllungsdruck mit Abnahme von Herzarbeit und O2-Verbrauch.


• Durch die verminderten Füllungsdrücke werden die Innenschichten des Herzmuskels (subendokardiales Myokard) druckentlastet, was dort die Kapillardurchblutung verbessert.


• Die Vorlastsenkung entlastet das Herz und führt zu einem verbesserten Wirkungsgrad der Herzarbeit, was die Wirkung von Glyceroltrinitrat beim kardiogenen Lungenödem erklärt.


• Hemmung der Thrombozytenaggregation und Leukozytenadhäsion.


• Relaxation glatter Muskulatur an Darm, Gallenwegen und Ureteren, was die spasmolytische Wirkung erklärt.


Dosierung

• s.l.: 2 Hübe à 0,4 mg Glyceroltrinitrat im Abstand von 30 Sek. oder Zerbeißen von 1 Kapseln à 0,8 mg


• i.v.: 50 ml (50 mg) im Perfusor mit 2–6 ml/h = 2–6 mg/h.


Nebenwirkungen Übelkeit und Erbrechen, Blutdruckabfall, (Nitrat-)Kopfschmerzen, Gesichtsrötung (Flush). Durch die Blutdrucksenkung kann eine Reflextachykardie ausgelöst werden. Bei höheren Dosierungen oder bei schon vorhandenem niedrigen Füllungsdruck kann es zu starken Blutdruckabfällen mit Synkopen kommen. Bei älteren Patienten ist eine Abnahme des Herzminutenvolumens möglich.

Kontraindikationen Bei Blutdruckwerten syst. < 90 mmHg ist eine Gabe kontraindiziert. Der Blutdruck ist auch bei wiederholten Gaben erneut zu kontrollieren! Auch kein Einsatz, wenn der Patient in den letzten 24 h Viagra® genommen hat, da dies zu unkontrollierten, nicht therapierbaren RR-Abfällen führt.











11.17 Heparin

Präparate i.v.: z. B. Liquemin® N 5.000 IE/7.500 IE/10.000 IE/20.000 IE/25.000 IE, Heparin injekt 5.000 IE/10.000 IE, Heparin Natrium Braun® 5.000 IE/7.500 IE/10.000 IE/25.000 IE, Heparin Natrium Nattermann® 5.000 IE/7.500 IE/10.000 IE/20.000 IE/25.000 IE 

Wirkstoffgruppe Direkte Antikoagulanzien

Indikationen Thromboseprophylaxe, Myokardinfarkt, Lungenembolie, arterielle und venöse Verschlüsse, Begleitbehandlung bei der Lysetherapie

Wirkung Heparin ist eine körpereigene Substanz, die u. a. in den basophilen Granula der Mastzellen gebunden vorliegt und in dieser Form gespeichert wird. Heparin greift in verschiedene Phasen der Gerinnungskaskade ein. Hauptmechanismus seiner antikoagulatorischen Wirkung ist die Inaktivierung verschiedener Gerinnungsfaktoren durch Bildung eines Heparin-Antithrombin-III-Komplexes, was die Thrombinbildung hemmt. In höheren Dosen inaktiviert Heparin außerdem direkt Thrombin. Zudem reduziert es die Bildung von Fibrin aus Fibrinogen und hemmt die Plättchenaggregation.

Dosierung Vollheparinisierung: 5.000 IE i.v. als Bolus, anschließend 1.000–1.500 IE/h über einen Perfusor.

Nebenwirkungen Blutungsgefahr bei Überdosierung bzw. Begleiterkrankung mit Störung des Gerinnungssystems, allergische Reaktionen.

Bemerkungen Verstärkte Blutungsgefahr bei Behandlung mit Thrombozytenaggregationshemmern, Dextranen, Fibrinolytika, Cumarin.











11.18 Hydroxethylstärke 6 %

Präparate Expafusin®, Haemofusin®, HAES-steril® 6 %, Heamohes®, Infukoll®, Plasmasteril®, Rheohes®, Serag-HAES®, Voluven®

Wirkstoffgruppe Blut- und Plasmaersatzmittel

Indikationen Therapie und Prophylaxe von Hypovolämien durch:

• Verletzungen und Operationen – hämorrhagischer Schock,


• Infektionen – septischer Schock,


• neurologische Läsionen – spinaler Schock


Wirkung Hydroxethylstärke (HES)-Lösungen sind künstliche kolloidale Volumenersatzmittel. Durch Steigerung des intravasalen kolloidosmotischen Drucks rekrutieren sie Flüssigkeit aus dem Extrazellulärraum und führen so zu einem Fülleffekt, der das infundierte Volumen übersteigt. Der Fülleffekt richtet sich nach dem jeweiligen Substitutionsgrad und -muster, dem Molekulargewicht, der Dosis und der Infusionsgeschwindigkeit. Die schnelle Infusion (ca. 20 Min. für 500 ml) von HAES-steril® 6 % bewirkt bei Probanten einen Plasmavolumenanstieg von ca. 100 % über dem des infundierten Volumens. Dieser hält ca. 3–4 h an und fällt danach kontinuierlich ab.

Dosierung Auf Grund von unerwünschten Nebenwirkungen (Gerinnungsstörungen, Nierenfunktionsstörungen etc.) sind bei den Hydroxyethylstärkelösungen Tageshöchstdosen (je nach Präparat 33–50 ml/kg/d) und zum Teil auch maximale Infusionsraten angegeben. Diese sind in der präklinischen Notfallsituation jedoch unerheblich, wenn eine hypovoläme Schocksituation nicht durch kristalloide Lösungen stabilisiert werden kann.

Nebenwirkungen In seltenen (ca. 0,1–2 %) Fällen können durch künstliche kolloidale Lösungen anaphylaktoide Reaktionen eintreten, die jedoch bei bereits bestehender sympathoadrenerger Reaktion und Stressreaktion, z. B. im Rahmen eines Schocks, deutlichniedriger ausfallen werden. Bei Einsetzen einer anaphylaktoiden Reaktion nach dem Algorithmus „anaphylaktischer Schock“ (Kap. 4.3) verfahren.

Bemerkungen Hydroxethylstärke (HES)-Lösungen sind durch ihre volumenexpandierende Wirkung ein entscheidendes Mittel, dem Schock frühzeitig entgegen zu wirken. Deutlich werden muss jedoch, dass gerade beim hämorhagischen Schock ungezügelte Infusionstherapien, die zudem den schnellen Transport verzögern, zu vermeiden sind. Sie können nicht zu stabilisierende Blutungen durch überhöhten Blutdruckanstieg verstärken und haben darüber hinaus unerwünschte Effekte auf die Gerinnung. Gerade penetrierende Verletzungen profitieren oft von einer schnellen präklinischen Versorgung.











11.19 Hyperosmolare Kochsalz-Kolloidlösung zur Small-Volume-Resuscitation

Präparate HyperHEAS® 

Wirkstoffgruppe Blut- und Plasmaersatzmittel

Indikationen Initialtherapie der akuten Hypovolämie und des Schocks als Einmalbolus einer sog. „small volume resuscitation“

Wirkung HyperHAES® ist eine Kombination von NaCl 7,2 % (hypertoner Elektrolytanteil) und Hydroxethylstärke 6 % HES 200/0,5 (kolloidale Komponente) und ist somit eine hypertone isoonkotische Lösung. Die Bolusgabe hypertoner Kochsalzlösungen innerhalb von 2–5 Min. führt zu einer sofortigen Rekrutierung von Flüssigkeit aus den bereits in der Frühphase des Schocks angeschwollen Gefäßendothelzellen der Kapillaren, der Erythrozyten und des Interstitiums. Der Effekt beruht auf den entstehenden osmotischen Gradienten. Durch diese schnelle intravasale Volumenzunahme werden das Plasmavolumen und nachfolgend die Hämodynamik rasch normalisiert.

Der Einsatz der hypertonen Lösungen bietet jedoch nur einen temporären Erfolg. Z. B. um Rückverteilungsvorgänge zu vermeiden, die nach ca. 15–20 Min. einsetzen werden, muss eine konventionelle Volumentherapie anschließen, um so das Ergebnis zu stabilisieren. Vorteile und Überlegenheiten von HyperHAES® gegenüber anderen künstlichen kolloidalen Lösungen:

• sofortiger Wirkungseintritt (Effektivität)


• kurzfristig großer Volumeneffekt (Effizienz)


• kleine Infusionsvolumina (Praktikabilität)


• geringes allergisches Risiko (Sicherheit)


Dosierung HyperHAES® wird mittels einmaliger Bolusgabe (ca. 4 ml/kg, = 250 ml für einen 70 kg Patienten) innerhalb von 2–5 Min. infundiert.

Nebenwirkungen Kap. 11.18











11.20 Ketamin S

Präparate .i.v. und i.m. Ketanest S®; Amp. à 5 mg/ml/–25 mg/ml Injektionslösung

Wirkstoffgruppe .i.v. Narkotika

Indikationen.

• Narkoseeinleitung und -aufrechterhaltung


• Analgesie, besonders geeignet bei Rettung eingeklemmter Personen


• therapieresistenter Status asthmaticus


Wirkung Ketamin S ist ein Narkotikum mit kurzer Wirkdauer mit potenter analgetischer Wirkung (30–60 Sek. nach der Gabe), die ebenso wie die Amnesie auch nach der Narkose anhält. Der Patient fällt in einen als dissoziative Anästhesie bezeichneten Zustand, in dem er eher geistig abwesend ist als schläft. Die Rachenreflexe sind erhalten, der Muskeltonus wird kaum beeinflusst, die Augen bleiben meistens weit geöffnet. Ketamin S erhöht anfänglich über eine Anregung der Kreislauffunktionen Blutdruck und Herzfrequenz, weshalb es zur Narkoseeinleitung beim Volumenmangelschock geeignet ist. Die Atmung wird bei Verwendung normaler Dosierungen kaum beeinträchtigt.

Zerebral bewirkt Ketamin S eine Vasodilatation und Erhöhung des Sauerstoffverbrauchs, des Hirnstoffwechsels und des intrakraniellen Drucks, wobei die Hirndurchblutung leicht herabgesetzt wird. Seine bronchodilatatorische Wirkung, die vermutlich auf eine sympathomimetische Stimulation zurückzuführen ist, befürwortet den Einsatz beim Status asthmaticus. Außerdem erhöht es die Kontraktilität der Uterusmuskulatur und die Speichelsekretion.

Ketamin S als Derivat des Halluzinogens Phencyclidin (PCP) verursacht in der Einschlaf- und speziell auch in der Aufwachphase illusionäre Verkennungen z. B. von Geräuschen, die durch die Gabe von Benzodiazepinen, wie Midazolam 2,5–5 mg (z. B. Dormicum®), vermieden werden können.

Dosierung Die Dosierung richtet sich nach der Beurteilung der Narkosetiefe, weshalb nur Richtwerte genannt werden;

• Analgesie: 0,2–0,5 mg/kg i.v.


• Narkoseeinleitung: 0,5–1,0 mg/kg i.v.


Nebenwirkungen Blutdruckanstieg, Tachykardie, Zunahme des myokardialen O2-Verbrauchs, Hirndrucksteigerung, Albträume und Halluzinationen.

Kontraindikationen

• Absolut: hypertensiver Notfall, hypertensive Krise, unbehandelte Hyperthyreose, Eklampsie, analgetische Monotherapie bei akutem Myokardinfarkt


• Relativ: KHK, Herzinsuffizienz, Hirndruck, perforierende Augenverletzung, Glaukom


Bemerkungen

• Die Gabe von Ketamin S sollte immer mit der Gabe von Benzodiazepinen kombiniert werden.


• Die kontroverse Diskussion bezüglich des Einsatzes beim SHT muss wohl zugunsten von Ketamin entschieden werden, da sich die Erhaltung bzw. Steigerung des arteriellen Druckes günstig auf die Perfusion auswirkt.


• Ketamin S unbedingt langsam injizieren, da sonst starke sympathische Effekte auftreten.












11.21 Metoclopramid (MCP)

Präparate i.v.: z. B. Cerucal® Inject, Gastronerton® Injektionslösung, Gastrosil® 10/–50 Amp., Paspertin 10 mg/2 ml; –50 mg/10 ml Injektionslösung

Wirkstoffgruppe Antiemetika, Dopamin-2-Antagonisten, Prokinetika (GIT-Motilität fördernde Substanzen)

Indikationen Übelkeit, Erbrechen, Motilitätsstörungen des oberen GIT

Wirkung Antiemetika werden eingesetzt, um Brechreiz und Erbrechen zu unterdrücken. Erbrechen wird durch das Brechzentrum in der Area postrema, der chemosensiblen Triggerzone in der Medulla oblongata, ausgelöst. Dort laufen die sensiblen Fasern aus dem GIT und dem Gleichgewichtsorgan zusammen. Die Zone liegt außerhalb der Blut-Hirn-Schranke und kann daher direkt von Substanzen im Blut gereizt werden und über dopaminerge Rezeptoren zum Erbrechen führen.

Metoclopramid greift als Dopaminantagonist direkt an der chemosensiblen Triggerzone an. Durch die Besetzung der Dopaminrezeptoren wird eine Bindung anderer (Erbrechen auslösender) Substanzen verhindert. Daneben beschleunigt Metoclopramid die Magenentleerung. Es kann die Blut-Hirn-Schranke überwinden, was die Nebenwirkungen erklärt.

Dosierung Initial werden 10 mg MCP i.v. appliziert. Bei Bedarf kann eine Gesamtdosis von 30 mg erforderlich werden.

Nebenwirkungen Müdigkeit, Schwindel und Durchfall. Bedingt durch den Dopaminantagonismus im ZNS kann es zu extrapyramidalen Störungen (krampfartigen, unwillkürlichen Bewegungen) kommen, v. a. im Kindesalter.

Kontraindikationen Mechanischer Darmverschluss, Darmdurchbruch, Epilepsie, Kinder < 2 Jahren.

Wechselwirkungen Die gleichzeitige Gabe von Neuroleptika verstärkt die motorischen Störungen.











11.22 Metoprolol

Präparate i.v.: z. B. Beloc®, Lopresor®

Wirkstoffgruppe β-Sympatholytika (Betablocker)

Indikationen Supraventrikuläre Tachykardien, hypertensive Krise, akuter Myokardinfarkt

Wirkung Metoprolol hemmt selektiv die Erregungsübertragung an den sympathischen β1-Rezeptoren im Herzen. Dies führt zu einer Senkung der Herzfrequenz (negativ chronotrop), Verminderung der Kontraktilität (negativ inotrop), Herabsetzung der Erregbarkeit (negativ dromotrop) und einer Senkung des systolischen Blutdrucks mit Abnahme des myokardialen O2-Verbrauchs.

Dosierung Initial werden 2–5 mg Metoprolol i.v. appliziert. Bei Bedarf kann eine Gesamtdosis von 15 mg erforderlich werden. Die Injektionsgeschwindigkeit sollte nicht mehr als 1 mg/Min. betragen. Nach Gabe der ersten 5 mg wird 5–10 Min. gewartet, bevor eine weitere Injektion erfolgt.

Nebenwirkungen Übelkeit und Erbrechen, Blutdruckabfall, AV-Block. Da Metoprolol relativ selektiv auf die β1-Rezeptoren wirkt, treten nur geringe Nebenwirkungen durch Blockade der β2-Rezeptoren auf, z. B. die Bronchokonstriktion.

Kontraindikationen Asthma bronchiale

Wechselwirkungen Bei gleichzeitiger Anwendung von Zucker oder blutdrucksenkenden Präparaten wird deren Wirkung verstärkt. Während der Behandlung mit Metoprolol sollten keine Kalziumantagonisten oder andere Antiarrhythmika i.v. verabreicht werden, da es zu Hypotension und Bradykardie kommen kann.











11.23 Midazolam

Präparate i.v.: z. B. Dormicum® 5 mg/1 ml; –15 mg/3 ml Injektionslösung, Midaselect® 5 mg/ml Injektionslösung, Midazolam-ratiopharm® 5 mg/1 ml; –5 mg/5 ml; –15 mg/3 ml Injektionslösung

Wirkstoffgruppe Benzodiazepine, Tranquilizer

Indikationen Akute Angst-, Erregungs-, Unruhezustände, Epilepsie, Ataraktanalgesien in Verbindung mit Ketamin

Wirkung Midazolam ist im Gegensatz zum Diazepam ein Tranquilizer mit ausgesprochen kurzer Halbwertszeit (1,5–2 h). Wirkung Kap. 11.8.

Dosierung

• Prämedikation: Erwachsene 2,5–5 mg i.v.


• Krampfunterbrechung: 5–15 mg
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[image: image] Bei Kindern und älteren Patienten ist unter Umständen eine Dosisreduktion erforderlich.
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Nebenwirkungen Blutdruckabfall, paradoxe Wirkungen, Atemstörungen. Zustandsverschlechterung bei endogenen Psychosen. Aufgrund der muskelrelaxierenden Wirkung kann es zum Zurückfallen der Zunge in den Rachen kommen, dann den Patienten in stabile Seitenlage bringen oder Guedeltubus einlegen.

Wechselwirkungen Bei gleichzeitiger Gabe zentral dämpfender Präparate oder unter Alkoholeinfluss tritt eine Wirkungsverstärkung ein.











11.24 Morphin

BtM-pflichtig

Präparate i.v.: z. B. Morphin Merck® 10 mg/–20 mg Injektionslösung/–100 mg Infusionslösung, MSI 10/–20/–100/–200 Mundipharma® Injektionslösung

Wirkstoffgruppe Opioidanalgetika

Indikationen Schwere und schwerste Schmerzen im Bereich der Traumaversorgung, Schmerztherapie beim Myokardinfarkt, Lungenödem.

Wirkung Die Effekte der Opiate beruhen auf einer Bindung an Opiatrezeptoren, welche sich in den unterschiedlichsten Geweben befinden. Pharmakologisch bedeutsam sind die Rezeptoren δ, μ und κ. Morphin bindet sich hauptsächlich an den μ-Rezeptor. Die Rezeptorbindung innerhalb des ZNS und im Rückenmark bewirkt eine Änderung der Schmerzen im quantitativen und qualitativen Erleben:

• Im limbischen System (ZNS) wird die emotionale Schmerzreaktion vermindert, d. h. der Patient bleibt in der Lage, den Schmerz zu lokalisieren, empfindet ihn aber nicht mehr als bedrohlich.


• Im Rückenmark hemmt es die Schmerzleitung durch Abnahme des Impulsstromes zu den Nozizeptoren.


Morphin verfügt daneben über sedierende Eigenschaften und führt über eine zentrale Dämpfung des Sympathikus zu einer Vor- und Nachlastsenkung. Neben der zentralen Wirkung besitzt es auch periphere Angriffspunkte, z. B. an der glatten Eingeweidemuskulatur, wo es zur Kontraktion der Sphinkter- und der Ringmuskulatur mit Obstipation oder Harnverhalt führt.

Dosierung Die Initialdosis liegt bei 5–10 mg. Bei Dosen ≥ 15 mg treten die Nebenwirkungen wie Atemdepressionen stärker hervor. Wegen der Gefahr der Atemdepression langsam spritzen!

Nebenwirkungen Übelkeit und Erbrechen, Blutdruckabfall, Miosis und Atemdepression.

Kontraindikationen Bei kolikartigen Schmerzen wie Gallen- oder Nierenkoliken kommt es durch die Wirkung auf die glatte Muskulatur zur Schmerzverstärkung, daher ist Morphin bei diesen Notfällen kontraindiziert.

Bemerkungen Antagonist bei Morphinüberdosierungen (z. B. Atemdepression) ist Naloxon (Kap. 11.25).











11.25 Naloxon

Präparate i.v.: Narcanti® 0,4 mg, Narcanti Neonatal® 0,04 mg, Naloxon Curamed® 0,4 mg, Naloxon ratiopharm® 0,4 mg

Wirkstoffgruppe Antidota

Indikationen

• Antagonisierung der Atemdepression und des Dämmerzustandes durch Opioide oder synthetische Narkotika, wie Fentanyl, Morphin oder Heroin


• diagnostisches Instrument bei V. a. akute Heroin- oder Opiatintoxikationen


Wirkung Naloxon ist ein reiner Opiatantagonist, der die Opiate von allen Opiatrezeptorsubtypen verdrängt. Damit hebt es alle zentralen und peripheren Effekte des Opiats auf, z. B. Analgesie, Atemlähmung und Sedierung. Da die Halbwertszeit von Naloxon mit 1–2 h häufig kürzer ist als die Wirkung der Opiate, kann eine spätere Nachinjektion erforderlich werden.

Dosierung

• Erwachsene erhalten Boli von 0,08 mg (1 Amp. à 0,4 mg auf 10 ml NaCl 0,9 % verdünnt, 2 ml-Boli) titriert nach Wirkung,


• Kinder erhalten Boli von 0,04 mg (1 Amp. à 0,4 mg auf 10 ml NaCl 0,9 % verdünnt, 1 ml-Boli) titriert nach Wirkung.


Nebenwirkungen Auslösen eines akuten Entzugssyndroms beim Opiatabhängigen, Übelkeit und Erbrechen, Schwitzen, Schwindel, Unruhe, Tachykardie, RR ↓.

Bemerkungen Die Antagonisierung beim Drogenabhängigen abwägen. Sinnvoll erscheint nur die Aufhebung der atemdepressiven Wirkung.

!Cave: Hohe Aggressivität des Drogenabhängigen bei Entzugssymptomatik!












11.26 Natriumhydrogencarbonat

Präparate Z. B. Natriumhydrogencarbonat 8,4 % Braun® als Infusionslösung, Natriumhydrogencarbonat 8,4 % B. Braun® Lösung als Infusionszusatz, 8,4 %, Natriumhydrogencarbonat 8,4 % Infusionslösung®, Natriumhydrogencarbonat 8,4 % Lösung als Infusionszusatz 

Wirkstoffgruppe Alkalisierungsmittel

Indikation schwere metabolische Azidosen

Wirkung Natriumhydrogencarbonat ist als schwache Lauge in der Lage, Säuren zu neutralisieren. Die Übersäuerung des Blutes (Azidose) resultiert i. d. R. aus einem Sauerstoffmangel, z. B. im Rahmen eines Herzkreislaufstillstandes. Hierbei entstehen aufgrund des anaeroben Stoffwechsels vermehrt Anhäufungen von Stoffwechselprodukten wie Laktat (Milchsäure). Folge ist der Abfall des pH-Wertes im Blut. Natriumhydrogencarbonat reagiert mit der Säure unter Bildung von CO2 und Wasser. Eine suffiziente Abatmung des anfallenden CO2, z. B. mit Hilfe der Beatmung, muss sichergestellt werden, da sonst durch die Anreicherung des CO2 im Blut ein weiterer pH-Abfall resultiert.

Dosierung Bei einer Blindpufferung beträgt die Dosierung 0,5 ml (0,5 mmol)/kg der 8,4 % Lösung.

Nebenwirkungen Alkalosen, Rhythmusstörungen, Tetanien, Hypokaliämie, Gewebsnekrosen bei paravenöser Injektion.

Bemerkungen Aufgrund der Tatsache, dass eine leichte Azidose den O2-Transport zu den Zellen, z. B. durch Steigerung des Herzeitvolumens, verbessert und somit prognostisch besser ist als eine metabolische Alkalose, sollte Natriumhydrogencarbonat erst 10 Min. nach Einsetzen des Kreislaufstillstandes appliziert werden. Vor der Gabe von Natriumhydrogencarbonat haben Defibrillationen, die Intubation und die Applikationen von Sympathomimetika stets Vorrang.











11.27 Norepinephrin

Präparate i.v. Arterenol®; Amp. (1 ml) à 1 mg; Injektionsflasche (25 ml) à 25 mg 

Wirkstoffgruppe Sympathomimetika

Indikation

• Schock


• therapieresistente Hypotonie


• Antidot bei Überdosierungen von Vasodilatantien


Wirkung Norepinephrin ist das physiologische Hormon aus dem Sympathikus, dem Zentralnervensystem und den Zellen des Nebennierenmarks. Im Vergleich zum Epinephrin stimuliert Norepinephrin sehr viel stärker die α-Rezeptoren und nur schwach die β1-Rezeptoren. An β2-Rezeptoren ist kaum eine Wirkung nachweisbar. Der augenfälligste Effekt ist die Auslösung der Vasokonstriktion, speziell auch an den Gefäßen der Skelettmuskulatur, woraus sich ein zusätzlicher Anstieg des peripheren Widerstandes und damit eine ausgeprägtere Blutdrucksteigerung erzielen lassen.

!Beim septischen Schock spielt, vor allem beim Verlust des Gefäßtonus, die Blutdrucksteigerung eine wesentliche Rolle.


Dosierung

• initial: 0,01–0,1 mg i.v., nach Wirkung titrieren


• Perfusor: je nach aktueller Kreislaufsituation 0,05–2 μg/kg/Min. Bei Bedarf kann die Dosis auch weiter gesteigert werden.


Nebenwirkungen Angst, Tremor, Hyperglykämie, Tachykardie, ventrikuläre Rhythmusstörungen bis zum Kammerflimmern.

Bemerkung Die 25 ml Stechampulle Arterenol® muss, wie auch die 25 ml Stechampulle Suprarenin®, kühl, d. h. zwischen +2 und +8 °C, gelagert werden.











11.28 Ondansetron

Präparate i.v.: z. B. Ondansetron B. Braun® 2mg/ml Injektionslösung, Ondansetron HEXAL® 2mg/ml Injektionslösung, Ondansetron rathiopharm® Amp. 2 ml à 4 mg oder 4 ml à 8 mg, Ondansetron STADA® Amp. 2 ml à 4 mg oder 4 ml à 8 mg, Zofran® Amp. 2 ml à 4 mg oder 4 ml à 8 mg 

Wirkstoffgruppe Antiemetikum

Indikationen Behandlung von Übelkeit und Erbrechen, die durch eine zytotoxische Chemotherapie oder Strahlentherapie hervorgerufen sind sowie die Vorbeugung und Behandlung von postoperativer Übelkeit und Erbrechen.

Wirkung Ondansetron vermittelt seine das Erbrechen hemmende Wirkung über eine Hemmung der zentralen Serotonin-Wirkung. Serotonin wird in großer Menge insbesondere als Folge einer Zytostatika- oder Strahlentherapie freigesetzt. Das ausgeschüttete Serotonin führt über eine Aktivierung des N. vagus und des Brechzentrums zu einer Aktivierung des Brechreflexes.

Dosierung

• Erwachsene erhalten 4 mg i.v. Ondansetron


• Kinder erhalten 0,1 mg/kg i.v. bis max. 4 mg.


Nebenwirkungen Kopfschmerzen, Wärmegefühl, Flush, Bewegungsstörungen und Krämpfe.

Kontraindikationen Kleinkinder, Schwangerschaft (unzureichende Erfahrungen).











11.29 Paracetamol

Präparate

• p.o.: z. B. ben-u-ron®, Captin®


• supp: z. B. ben-u-ron®, Doloreduct®, Paedialgon®


Wirkstoffgruppe Analgetika, Antipyretika, Anilinderivate

Indikation leichte bis mittelschwere Schmerzen, Fieber

Wirkung Paracetamol hat eine gute antipyretische (fiebersenkende) und eine schwächere analgetische Wirkung. Die antiphlogistische Wirkung ist nur sehr gering ausgeprägt. Das Wirkprinzip ist nicht bekannt. Die früher angenommene Wirkung auf die Prostaglandinsynthese ist in dieser Form wohl nicht zutreffend, da es nur zu einer geringen Hemmung der peripheren Prostaglandinsynthese kommt. Vermutlich liegt eine zentrale (spinale, subspinale) Wirkung mit unbekanntem Mechanismus vor.

Dosierung Die Dosierung erfolgt abhängig von Alter und Gewicht, meist mit 10–15 mg/kg. Bei Kindern sollten nicht mehr als 50 mg/kg täglich verabreicht werden. Als Einzeldosis/Standarddosis kann gegeben werden:

• Säuglinge 125 mg


• Kleinkinder (1–6 Jahre) 250 mg


• Schulkinder (6–12 Jahre) 500 mg


• Erwachsene 500–1.000 mg.


Nebenwirkungen Bei sehr hohen Dosen ab 10 g, bei Leberschäden, z. B. im Rahmen des Alkoholismus, schon bei 6 g, drohen Leber- und Nierenschädigungen. Sehr selten kommt es zu Überempfindlichkeitsreaktionen mit Hautreaktionen bis hin zum anaphylaktischen Schock.

Bemerkungen Zäpfchen sollten mit der stumpfen Seite voran eingeführt werden. Bedingt durch die Darmbewegung gelangen sie schneller zum Wirkort und „rutschen“ nicht gleich wieder heraus.











11.30 Prednison

Präparate supp.: Rectodelt® 100 mg Zäpfchen 

Wirkstoffgruppe Glukokortikoide

Indikationen Laryngotracheobronchitis (Pseudokrupp) bei Kindern, Asthma-bronchiale-Anfälle, allergische Reaktionen

Wirkung Prednison als synthetisches Hormon ist in seiner Wirkung dem Cortisol ähnlich. Seine antiphlogistische und die Zellmembran stabilisierende Wirkung ist jedoch deutlich stärker ausgeprägt, während die unerwünschten mineralokortikoiden Eigenschaften stark abgeschwächt sind. Durch die antiphlogistische und antiallergische Wirkung reduziert Prednison die teilweise lebensbedrohliche Schwellung der Kehlkopfschleimhaut bei der LTB.

Dosierung Die Initialdosis beträgt bei Kleinkindern 100 mg und kann ggf. einmal wiederholt werden.

Nebenwirkungen Bei einmaligen Gaben im Notfall keine.











11.31 Prednisolon

Präparate i.v.: z. B. Decaprednil® H10/–H25/–H50, Solu-Decortin® H 10 mg/–25 mg/–50 mg/–100 mg/–250 mg/–500 mg/–1.000 mg 

Wirkstoffgruppe Glukokortikoide

Indikationen anaphylaktischer Schock, Status asthmaticus, allergische Reaktionen, Reizgasinhalation, Wirbelsäulentrauma mit neurologischem Defizit, evtl. SHT

Wirkung Kap. 11.30

Dosierung Initial werden je nach Wirkung 100–1.000 mg i.v. appliziert.

Nebenwirkungen Bei einmaligen Gaben im Notfall keine.











11.32 Salbutamol

Wirkstoff Per inhalationem: z. B. Aerolind®, Apsomol®, Pädiamol®, Salbuhexal®, Sultanol® rathiopharm N Dosieraerosol, Sultanol® forte Fertiginhalat

Wirkstoffgruppe β-Sympathomimetika, Broncholytika

Indikationen Akutes Asthma bronchiale. Verwendung findet dieses Präparat auch zur Wehenhemmung bei Gefahr der intrauterinen Asphyxie.

Wirkung Salbutamolsulfat ist ein β2-Sympathomimetikum. Dadurch bewirkt es an der Lunge eine Bronchodilatation und hemmt die Freisetzung entzündlicher Mediatoren. Da der Uterus v. a. im letzten Trimenon der Schwangerschaft viele β2-Rezeptoren enthält, kann durch deren Stimulation eine Erschlaffung der Gebärmuttermuskulatur erreicht werden.

Dosierung

• Vernebler: In einen Vernebler mit einem Flow von 6 l/Min. vernebeln lassen:
    – Kinder: 1 Kunststoffampulle Fertiginhalat forte zu 2,5 ml mit 2,5 mg,


    – Jugendliche und Erwachsene 2 Kunststoffampullen Fertiginhalat forte zu 2,5 ml mit 2,5 mg Salbutamol.




• Aerosol: 2–3 Hübe im Abstand von 1 Min., zur Wehenhemmung werden 4 Hübe erforderlich.


• i.v.: Erwachsene: 0,2–0,4 mg titriert in 0,1 mg Dosen.


Nebenwirkungen Durch seine selektive β2-Wirkung (3× so selektiv wie Fenoterol) treten Beschwerden, wie Angst, Tremor, Schwindel und Tachykardie nur in Einzelfällen auf.

Bemerkungen Die Applikation über einen Vernebler zeigt beim akuten Asthmaanfall den größten Erfolg, da durch die kontinuierliche Inhalation auch bei ausgeprägter Bronchokonstriktion eine schnelle Wirkung eintritt. Bei Aerosolen kann das Spray durch die Atemnot evtl. nicht tief genug eingeatmet werden, wodurch eine schnelle und effiziente Wirkung unterbleibt.











11.33 Suxamethonium

Synonym: Succinylcholin

Präparate z. B. Lysthenon®, Pantolax®, Succicuran®

Wirkstoffgruppe Depolarisierende Muskelrelaxanzien

Indikationen Muskelrelaxierung zur Intubation und Beatmung

Wirkung Suxamethonium bindet an die Acetylcholinrezeptoren im Bereich der motorischen Endplatte und erzeugt dabei wie ACh eine Depolarisation der Muskelmembran, daher auch der Begriff „depolarisierendes Muskelrelaxans“. Im Gegensatz zu ACh, welches innerhalb von Millisekunden durch das Enzym Acetylcholinesterase wieder abgebaut wird, können die depolarisierenden Muskelrelaxanzien nicht von diesem Enzym inaktiviert werden. Sie bleiben einige Minuten in der Rezeptorbindung und erzeugen dabei eine Dauerdepolarisation der Muskelmembran, worauf diese nicht mit einer Dauerkontraktion, sondern nur mit einem kurzzeitigen Muskelzucken zu Beginn der Depolarisation reagiert. Anschließend erschlafft die Muskelzelle. Bei einem neu ankommenden Nervenimpuls kann das hierbei frei gesetzte ACh keine Muskelkontraktion auslösen, da es auf bereits besetzte Rezeptoren trifft.

Das Wirkungsende dieser depolarisierenden Muskelrelaxanzien tritt ein, wenn sie sich nach einigen Minuten wieder aus den Rezeptorbindungen lösen und durch das im Blut vorhandene Enzym Plasmacholinesterase abgebaut werden.

Dosierung Es werden 1 mg/kg i.v. appliziert.

Nebenwirkungen Allergische Reaktionen, Muskelzuckungen, Rhythmusstörungen, maligne Hyperthermie, Atemstillstand, Hypersalivation und vermehrte Bronchosekretion.

Kontraindikationen Verbrennungen, neuromuskuläre Störungen (Poliomyelitis, Myotonie), perforierende Augenverletzungen.

Bemerkungen Die Muskelrelaxierung setzt nach 20–30 Sek. ein und hält 5–10 Min. an.











11.34 Theodrenalin

Präparate Akrinor®, Amp. (2 ml) à 200 mg Cafedrin und 10 mg Theodrenalin

Wirkstoffgruppe Antihypotonika

Indikationen

• orthostatische Kreislaufregulationsstörungen


• symptomatische Hypotonien


• Schockgeschehen


Wirkung Akrinor® ist eines der wenigen Präparate der Notfallmedizin, das kein Monopräparat darstellt. Die beiden verwendeten Arzneistoffe Theodrenalin (gebildet aus Theophyllin und Noradrenalin) und Cafedrin (gebildet aus Theophyllin und Norephedrin) ergänzen sich gegenseitig in ihrer antihypotonen Wirkung. Während die Wirkung von Theodrenalin rasch einsetzt und wieder abklingt, verfügt Cafedrin über einen langsamen Wirkungseintritt mit langer Wirkdauer. Beide Stoffe erhöhen so über eine selektive Stimulation der β-Rezeptoren den arteriellen Blutdruck, das Herzminutenvolumen, die Herzfrequenz (gering) und die Myokarddurchblutung.

Dosierung initial: 0,5–1 Amp. i.v.

Nebenwirkungen Tachykardien, pektanginöse Beschwerden, ventrikuläre Rhythmusstörungen.











11.35 Thiopental

Präparat Trapanal®, Stechflasche zu 20 ml à 0,5 g Thiopental-Natrium

Wirkstoffgruppe Barbiturate

Indikationen Narkoseeinleitung, zerebrale Protektion beim SHT, Status epilepticus

Wirkung Barbiturate fördern an den GABA-Rezeptoren den Einstrom von Chloridionen in die Nervenzellmembran, was innerhalb der Zelle zu einer Hyperpolarisation führt, d. h. erregende Impulse können sich schlechter in die entsprechenden Hirnareale ausbreiten. Daneben bewirkt Thiopental eine Abschwächung des wichtigsten aktivierenden Neurotransmitters, des Glutamats. Beide Mechanismen bewirken dann die sedierende und hypnotische Wirkung. In höheren Konzentrationen kommt es zu einer hemmenden Wirkung an den Kalziumkanälen, was die Fortleitung des Aktionspotenzials sowie die Ausschüttung von Neurotransmittern reduziert.

Thiopental-Natrium besitzt keine analgetische Komponente, sondern führt im Gegenteil zu einer verstärkten Schmerzwahrnehmung (Hyperalgesie).

Der hirnprotektive Effekt beim SHT beruht auf mehreren Faktoren:

• cerebroprotektive Wirkung durch Senkung des cerebralen Sauerstoffverbrauchs bei Verminderung der Hirnaktivität,


• Vasokonstriktion und somit Steigerung des Perfusionsdruckes in gesunden Hirnbezirken, sodass hypoxiebedingte Stoffwechselprodukte verhindert oder reduziert werden (freie Radikale).


Dosierung Die Dosierung ist individuell von der Wirkung und dem Allgemeinzustand des Patienten zu wählen. Als Richtwert dient zur Narkoseeinleitung und Hirnödemprophylaxe: 3–5 mg/kg. Die Wirkung hält 5–10 Min. an, die Nachschlafphase dauert 10–30 Min.

Nebenwirkungen Blutdruckabfall, weshalb Barbiturate nicht bei kreislaufinstabilen Patienten angewendet werden dürfen. Zu Beginn der Narkoseeinleitung kommt es häufig zu Husten, Singultus oder Laryngospasmus. Die i.v. Injektion kann zu Venenschmerzen bei der Applikation führen.

Kontraindikationen Ausgeprägte Hypovolämie, Schock, Status asthmaticus, akuter Herzinfarkt und Vergiftungen mit Alkohol, Schlafmitteln oder Psychopharmaka.

Bemerkungen Intraarterielle Injektionen können zu Gefäßspasmen mit anschließender Bildung von Gewebsnekrosen führen.











11.36 Urapidil

Präparat Ebrantil®, Amp. (5/10 ml) à 25/–50 mg 

Wirkstoffgruppe α-Sympatholytika

Indikationen hypertensive Krise, schwere bzw. schwerste Hypertonie

Wirkung Die Regelung des Gefäßtonus und damit des Blutdrucks wird überwiegend vom Sympathikus bestimmt. Urapidil blockiert die α1-Rezeptoren in den Gefäßen (Dilatation = Blutdrucksenkung). Urapidil greift zusätzlich im zentralen Nervensystem (zentrale Serotoninrezeptoren) an, weshalb eine reflektorische Zunahme des Sympathikotonus durch Aktivierung des Kreislaufregulationszentrums ausbleibt.

Dosierung

• Initial werden 10–20 mg Urapidil i.v. langsam unter kontinuierlicher Blutdruckkontrolle appliziert. Bleibt eine RR-Senkung nach der Bolusgabe aus, kann eine repetitive Gabe erfolgen.


• Eine Stabilisierung des RR kann auch durch eine kontinuierliche Gabe über einen Perfusor erreicht werden. Hierfür werden 100 mg Urapidil auf 50 ml NaCl 0,9 % aufgezogen. Anfangsdosis sind 5–10 mg/h., Erhaltungsdosis ist abhängig vom RR-Wert.


Nebenwirkungen Kopfschmerzen, orthostatische Fehlregulationen, Übelkeit und Erbrechen, Müdigkeit, Angina pectoris und Herzrhythmusstörungen.

Bemerkungen

• Da Urapidil weder die Autoregulation der zerebralen Durchblutung noch den intrakraniellen Druck beeinflusst, kann es auch bei hypertoner zerebraler Massenblutung eingesetzt werden.


• Bei Überdosierungen erfolgt eine Schocklagerung. In schweren Fällen kann die Gabe von Akrinor® sinnvoll sein.












11.37 Vecuronium

Präparate Norcuron® 10 mg als Trockensubstanz

Wirkstoffgruppe Nichtdepolarisierendes Muskelrelaxanz

Indikationen Muskelrelaxierung zur Intubation und Beatmung

Wirkung Vecuronium bindet sich an die Acetylcholinrezeptoren (ACh-Rezeptoren) im Bereich der motorischen Endplatte, löst dabei jedoch keine Depolarisation der Muskelmembran aus, daher auch der Begriff nichtdepolarisierendes Muskelrelaxans.

Im Gegensatz zu ACh, welches innerhalb von Millisekunden durch das Enzym Acetylcholinesterase wieder abgebaut wird, können die nichtdepolarisierenden Muskelrelaxanzien nicht von diesem Enzym inaktiviert werden. Sie bleiben längere Zeit (20–30 Min.) in der Rezeptorbindung. Bei einem neu ankommenden Nervenimpuls kann das hierbei frei gesetzte ACh keine Muskelkontraktion auslösen, da es auf bereits besetzte Rezeptoren trifft.

Das Wirkungsende dieser nichtdepolarisierenden Muskelrelaxanzien tritt erst ein, wenn es über die Lymphe und das Blut langsam abtransportiert wird und zunehmend wieder mehr Rezeptoren für das ACh frei werden.

Dosierung 0,1 mg/kg i.v. zur Muskelrelaxierung.

Nebenwirkungen Allergische Reaktionen, Atemstillstand und Blutdruckabfall.

Kontraindikationen Bei Hypotonien Risikoabschätzung.

Bemerkungen Die Muskelrelaxierung setzt nach ca. 2 Min. ein. Im Gegensatz zu depolarisierenden Muskelrelaxanzen können nicht depolarisierende mit Neostigmin (Prostigmin) antagonisiert werden.








Register











0-9

5-Finger-Regel, 210












A

ABCDE-Schema, 9, 14, 16, 180


Abdominaltrauma, 166


Absence, 133


Acetylsalicylsäure, 241
bei Herzinfarkt, 106




Aderlass, unblutiger, 100


Adrenalin, 249
bei anaphylaktischem Schock, 90, 92


bei Asystolie, 119


bei Bradykardie, 38


bei Defibrillation, 118


bei kindlichem Herzkreislaufstillstand, 56


bei Pseudokrupp, 46, 48




Advanced Cardiac Life Support, 116


Advanced Medical und Technical Extrication, 183


Ajmalin, 242


Akrinor(r)
, 269
bei neurogenem Schock, 148




akuter Schlaganfall, 123


Alkylphosphatintoxikation, 209


allergische Reaktion, Stadien, 88


Altersgruppen, Kinder, 34


Altersschätzung, Kinder, 34


Amiodaron, 243
bei Kammerflimmern, 120


bei kindlichem Herzkreislaufstillstand, 57




Amputation, subtotale, 171


Amputationsverletzungen, 176


Anamnese, Kinder, 31


anaphylaktischer Schock, 88


Angehörigenmitnahme bei Transport, 24


Angina pectoris, 101


Antidota, 210


APGAR-Score, 66


Asservierung, 210


Asthma bronchiale, 108


Asystolie, 113


Atemwegssicherung, 227


Atropin, 244
bei Alkylphosphatintoxikation, 215


bei Barbituratintoxikation, 214


bei Bradykardie, 38




Aufklärung, 18


Aufnahmeverweigerung, 26


Auskultation, 17


Austreibungsperiode, 60












B

Barbituratintoxikation, 208


basic life support, 116
Kinder, 53




Beatmungsproblem
Koniotomie, 236


Larynxmaske, 232


Larynxtubus, 231


Thoraxpunktion, 237


Trachealpunktion, 234




Beatmungsprobleme, 234


Beckenendlage, 70


Beckenringverletzung, 167


Benzodiazepinintoxikation, 208


Bergungstod, 194


Biot-Atmung, 153


Blutdruckmessung, Kinder, 35


Bluterbrechen, 80


Blutstuhl, 80


Blutung
gastrointestinale, 79


intrazerebrale, 123, 152




Bracht, Manualhilfe, 71


Bradykardie, Kinder, 35


Brand- und Rauchgase, 208


Bülau-Drainage, 165












C

Cafedrin, 269


Carbo medicinalis, 212


Cheyne-Stokes-Atmung, 124


Clemastin, 245
bei anaphylaktischem Schock, 91, 92




Clonazepam, 245
bei Krampfanfall, 42, 134














D

Dammschutz, 63


Defibrillation, Kinder, 56


Dezentralisation, 143


Diabetes mellitus, 83


Diazepam, 247
bei Ecstasyintoxikation, 213


bei Fieberkrampf, 41


bei Kokainintoxikation, 213


bei Verbrennung, 200




Diphtherie, 43


Dobutamin, 248
bei kardialem Lungenödem, 101


bei kardiogenem Schock, 148


bei septischem Schock, 148




Dokumentation, 27


Dopamin
bei kardiogenem Schock, 148


beim akuten Schlaganfall, 129














E

Ecstasyintoxikation, 205


Eigenanamnese, 17, 181


Eileiterschwangerschaft, 76


Einsatzablauf, 9
Phase 1, 9


Phase 2, 9


Phase 3, 10


Phase 4, 11


Phase 5, 11




Einsatzbereitschaft, 27


Einsatzdokumentation, 27


Einsatzleitung, 16


Einsatznachbereitung, 11


Einsatzprotokoll, 27


Einstellung, 59


Enk-Sauerstoff-Flussmodulator(r)
, 235


Entgiftung, 210


Epinephrin, 249
bei Asthma bronchiale, 112




Episiotomie, 64


Erfrierung, 189, 195


Ergebnisqualität, 28


Eröffnungsperiode, 59


Etomidat, 250
bei abdominellem Trauma, 170


bei gastrointestinaler Blutung, 83


bei Hypoglykämie, 87


bei kardiogenem Schock, 148


bei Schädelhirntrauma, 156


bei Thoraxtrauma, 165


beim akuten Schlaganfall, 129




Extrauteringravidität, 76


Extremitätentrauma, 171












F

Fahrweise, 25


Fenoterol
bei Asthma bronchiale, 111


zur Wehenhemmung, 69




Fentanyl, 251
bei Frakturen, 177


bei Hypoglykämie, 87


bei kardiogenem Schock, 148


bei Krampfanfall, 134


bei neurogenem Schock, 148


bei Polytrauma, 182


bei Schädelhirntrauma, 156


bei septischem Schock, 148


bei Thoraxtrauma, 165


bei Verbrennung, 200


beim akuten Schlaganfall, 129




Fersenpunktion, 38


Fieberkrampf, 39
einfacher, 39


komplizierter, 41




Fixerhighway, 205


flail chest, 159


Flumazenil, 214, 252


Frakturen
Einteilung, 171


geschlossene, 171


offene, 171




Fritsch-Handgriff, 65


Fünf-Finger-Regel, 210


Furosemid, 252
bei Herzinsuffizienz, 100


bei hypertensivem Notfall, 96














G

Gammaaminobuttersäure, 245


Geburt, 63
Komplikationen, 67


normaler Verlauf, 59


pathologische Lage, 70




Gewichtsberechnung, Kinder, 34


Giftinformationszentralen, 211


Glasgow-Coma-Scale, 154
Kinder und Säuglinge, 155




Glukose, 253


Glyceroltrinitrat, 254


golden hour of shock, 182


Goldfolie, 194


Grand-mal-Anfall, 131


Gurtsystem, 24












H

Hämatemesis, 80


Hämatochezie, 80


Hämatom
epidurales, 149


subdurales, 149




Hämatothorax, 163


Heparin, 255


Herzdruckmassage, Kinder, 54


Herzinfarkt, 102, 104


Herzkreislaufstillstand
beim Kind, 51


Erwachsene, 113




Hibbler-Packung, 196


Hirndruck, 152


Hirninfarkt, 123


Hirnödem, 152


Histamin, 245


Hochdruckkrise, 93


Hydroxethylstärke, 256
small volume resuscitation, 257




hypertensiver Notfall, 93


Hypoglykämie, 83
Kinder, 85


Krampfanfall bei, 42




Hypothermie, 189
Reanimation, 195














I

Inspektion, 17


Intoxikationen, 203


intraossärer Zugang, 224


Intubation, 227
Kinder, 55, 229














J

Jackson-Position, verbesserte, 228












K

Kammerflattern, 115


Kammerflimmern, 115


Kapnometrie, 116


kardiopulmonale Insuffizienz, Kinder, 36


Kategorisierung, 17


Kehr-Zeichen, 167


Ketamin S, 258
bei Asthma bronchiale, 112


bei Frakturen, 177


bei hypovolämischem Schock, 147


bei Polytrauma, 182


bei Thoraxtrauma, 165


bei Verbrennung, 200




Ketanest S, bei abdominellem Trauma, 170


Ketanest S(r), bei gastrointestinaler Blutung, 83


Kieferluxation, 176


Kinder
Altersgruppen, 34


Altersschätzung, 34


Atemfrequenz, 35


Atemzugvolumen, 35


Manschettenbreite, 35


Todesfall, 58




Kindspech, 61


Kohle, medizinische, 212


Kohlenmonoxidintoxikation, 209


Kokainintoxikation, 205


kolloidale Lösungen, bei Schock, 139


Kollumkarzinom, 75


Kompartmentsyndrom, 174


Koniotomie, 236


Krampfanfall
bei Fieber, 39


fokaler, 131


tonisch klonischer, 131




kristalloide Lösungen, bei Schock, 139


Krupp, 43












L

Lageüberprüfung, 15


Längslage, 70


Laryngotracheobronchitis, 43


Larynxmaske, 232


Leberruptur, 168


Linksherzinsuffizienz, 97


Lungenödem, kardiales, 97


Luxationen, 174


Luxationsfraktur, 174












M

MacIntosh-Spatel, 227


Magenblutung, 79


Magen-Darmtrakt, Trauma, 168


Magensonde, Kinder, 55


Magill-Tubus, 227


Manualhilfe nach Bracht, 71


Maskenlage, 232, 234


Mekonium, 61


Melaena, 80


Meningismus, 125


Metoclopramid, 259


Metoprolol, 260
bei Ecstasyintoxikation, 213


bei Herzinfarkt, 106


bei Kokainintoxikation, 213




Midazolam, 261
bei abdominellem Trauma, 170


bei Asthma bronchiale, 112


bei Frakturen, 177


bei gastrointestinaler Blutung, 83


bei Krampfanfall, 42, 133, 134


bei neurogenem Schock, 148


bei Polytrauma, 182


bei Schädelhirntrauma, 156


bei septischem Schock, 148


bei Thoraxtrauma, 165


bei Verbrennung, 200


beim akuten Schlaganfall, 129




Milzruptur, 167


Mischintoxikation, 212


Morphin, 261
bei Herzinfarkt, 106


bei Herzinsuffizienz, 100


bei kardiogenem Schock, 148




Multiorganversagen, 143


Mutterpass, 61, 70












N

Nabelschnurvorfall, 67


Nachgeburtsperiode, 60
Komplikationen, 64




Naloxon, 262
bei Opiatintoxikation, 213




Natriumhydrogencarbonat, 263


Neugeborenes
Störungen, 66


Versorgung, 65




Neunerregel nach Wallace, 198


Nitroglycerin, 254
bei hypertensivem Notfall, 95


bei Lungenödem, 100




Norepinephrin, 264
bei anaphylaktischem Schock, 92


bei hypovolämischem Schock, 147


bei kardiogenem Schock, 148


bei neurogenem Schock, 148


bei Schädelhirntrauma, 156


bei septischem Schock, 148


beim akuten Schlaganfall, 129




Notfall
gynäkologischer, 59


hypertensiver, 93


pädiatrischer, 31


sonstiger, 217




Notfallgeburt, 59


Notkompetenz, 21












O

Ondansetron, 265


Ordnung des Raumes, 15


organisatorischer Leiter Rettungsdienst, 15


OrgL, 15


Ösophagusvarizen, 79












P

paediatric advanced life support, 54


Palpation, 17


PALS, 54


Paracetamol, 266
bei Fieberkrampf, 42




Patellaluxation, 176


patientenorientiertes Retten, 184


patientenschonendes Retten, 184


Penumbra, 128


Perkussion, 17


Petit-mal-Anfall, 133


Pfählungsverletzung, 74


Placenta praevia, 76


Play and Go, 137


Pneumothorax, 159


Polytrauma, 178


posthypoglykämisches Koma, 87


Prednisolon, 267
bei anaphylaktischem Schock, 91


bei Asthma bronchiale, 112




Prednison, 266
bei Pseudokrupp, 47




Pressperiode, 60


Presswehen, 63


Prozessqualität, 28


Pseudokrupp, 43


pulslose elektrische Aktivität, 113


pulslose ventrikuläre Tachykardie, 113


pulsus paradoxus, 110


Pupillendifferenz, 125, 152












Q

Qualitätsmanagement, medizinisches, 28


Querlage, 70












R

Replantatbeutel, 177


Reposition, 176


Rettungsmittel, 22


Rippenserienfraktur, 159












S

Salbutamol, bei Brand- und Rauchgas, 214


SAMPLE-Schema, 17


Schädelhirntrauma, 149
Gradeinteilung, 154




Schädellage, 70


Scheintod, 193


Schlaganfall, akuter, 123


Schnelle Rettung, 186


Schnüffelposition, bei Kindern, 55


Schock, 142
anaphylaktischer, 88, 142


hypovolämischer, 142, 163, 198


kardiogener, 142


neurogener, 142


septischer, 142




Schonende Rettung, 187


Schweigepflicht, Aufhebung, 21


Seat-belt-Syndrom, 166


SIDS, 51


Sofortige Crash Rettung, 186


Spannungspneumothorax, 159


Spineboard, 24


Status epilepticus, 133


Steißlage, 70


Strukturqualität, 28


Subluxation, 174


Succinylcholin, 268


Sudden-Infant-Death-Syndrom, 51


Suxamethonium, 268
bei abdominellem Trauma, 170


bei gastrointestinaler Blutung, 83


bei Hypoglykämie, 87


bei Polytrauma, 182


bei Schädelhirntrauma, 157


bei Thoraxtrauma, 165


beim akuten Schlaganfall, 129














T

Technische Rettung, 186


Teerstuhl, 80


Theodrenalin, 269
bei neurogenem Schock, 148




Theophyllin, bei Brand- und Rauchgas, 214


Thiopental, 270
bei Krampfanfall, 134




Thorax, instabiler, 159


Thoraxpunktion, 238


Thoraxtrauma, 158


Tod, 121


Todd-Lähmung, 41


Trachealpunktion, 234


Transport, 22


Transportverweigerung, 18


Tubusgröße, Kinder, 34


Tubuslage, 228












U

Übergabe des Patienten, 26


Umlagern, 24


unblutiger Aderlass, 100


Unterkühlung, 189


Untersuchung, Kinder, 32


Unterzuckerung, 83


Urapidil, 271
bei hypertensivem Notfall, 96, 129, 213


beim akuten Schlaganfall, 129
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Vecuronium, 272


Vena-cava-Kompressionssyndrom, 60


Venenpunktion, 223


Venenverweilkanüle, 224


Verbrennungen, 196
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Verbrühungen, 196


Vergewaltigung, 74


Verkehrsunfall, Polytrauma, 183


Vita reducta, 193
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Zentralisation, 142
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