
Ortlepp  Walz  Reith

2. Auflage

Internistische 
Akut-, Notfall- und 

Intensivmedizin
Der ICU-Survival-Guide

Mit Geleitworten von Michael Buerke und Stefan Kluge



Ortlepp    Walz    Reith

Internistische Akut-,  
Notfall- und Intensivmedizin

2. Auflage



This page intentionally left blank



Jan R. Ortlepp
Roland Walz 
Sebastian Reith

Internistische Akut-,  
Notfall- und Intensivmedizin

Der ICU-Survival-Guide
2., überarbeitete und erweiterte Auflage

Mit Geleitworten von  
Michael Buerke und Stefan Kluge

Mit 170 Abbildungen, 28 Algorithmen  
und 110 Tabellen  



IV

Professor Dr. med. Jan R. Ortlepp, FESC, FACC
Asklepios Kliniken Seesen
Klinik für Innere Medizin  
und Intensiv medizin
Karl-Herold-Straße 1
38723 Seesen
E-Mail: j.ortlepp@asklepios.com

Dr. med. Roland Walz, DEAA
Universitätsklinik Düsseldorf
Klinik für Anästhesiologie
Moorenstraße 5
40225 Düsseldorf
E-Mail: roland.walz@med.uni-duesseldorf.de

PD Dr. med. Sebastian Reith
Universitätsklinikum Aachen
Klinik für Kardiologie, Pneumologie, Angio-
logie und Internistische Intensivmedizin
Medizinische Klinik I
Pauwelsstraße 30
52074 Aachen
E-Mail: sreith@ukaachen.de

Bibliografische Information der Deutschen Na tio
nal bibliothek
Die Deutsche Nationalbibliothek verzeichnet diese 
Publikation in der Deutschen Nationalbibliografie; 
detaillierte bibliografische Daten sind im Internet 
über http://dnb.d-nb.de abrufbar.

Besonderer Hinweis
Die Medizin unterliegt einem fortwährenden Ent-
wicklungsprozess, sodass alle Angaben, insbeson-
dere zu diagnostischen und therapeutischen Ver-
fahren, immer nur dem Wissensstand zum Zeit-
punkt der Drucklegung des Buches entsprechen 
können. Hinsichtlich der angegebenen Empfehlun-
gen zur Therapie und der Auswahl sowie Dosierung 
von Medikamenten wurde die größtmögliche Sorg-
falt beachtet. Gleichwohl werden die Benutzer auf-
gefordert, die Beipackzettel und Fachinformatio-
nen der Hersteller zur Kontrolle heranzuziehen 
und im Zweifelsfall einen Spezialisten zu konsultie-
ren. Fragliche Unstimmigkeiten sollten bitte im 
allgemeinen Interesse dem Verlag mitgeteilt wer-
den. Der Benutzer selbst bleibt verantwortlich für 
jede diagnostische oder therapeutische Applika tion, 
Medikation und Dosierung. 
In diesem Buch sind eingetragene Warenzeichen 
(geschützte Warennamen) nicht besonders kennt-
lich gemacht. Es kann also aus dem Fehlen eines 

entsprechenden Hinweises nicht geschlossen wer-
den, dass es sich um einen freien Warennamen han-
delt.
Das Werk mit allen seinen Teilen ist urheberrecht-
lich geschützt. Jede Verwertung außerhalb der Be-
stimmungen des Urheberrechtsgesetzes ist ohne 
schriftliche Zustimmung des Verlages unzulässig 
und strafbar. Kein Teil des Werkes darf in irgend-
einer Form ohne schriftliche Genehmigung des 
Verlages reproduziert werden.

© 2012, 2017 by Schattauer GmbH, Hölderlin-
straße 3, 70174 Stuttgart, Germany
E-Mail: info@schattauer.de
Internet: www.schattauer.de
Printed in Germany

Projektleitung: Ruth Becker
Lektorat: Rasel correct e.K., Hadamar
Umschlagabbildung: © Medicimage RM
Satz: Achim Theiß, 35305 Grünberg
Druck und Einband: Mayr Miesbach GmbH,  
Druck · Medien · Verlag, 83714 Miesbach

Auch als E-Book erhältlich:
ISBN 978-3-7945-6807-9

ISBN 978-3-7945-2985-8

Ihre Meinung zu diesem Werk ist uns wichtig! Wir freuen uns auf Ihr Feedback  
unter www.schattauer.de/feedback oder direkt über QR-Code.



V

Für unsere Familien

fragen und stetig zu prüfen. Das Primat der 
Medizin liegt beim Patienten. Ihn bzw. seine 
Familie in wesentliche Entscheidungspro-
zesse mit zu integrieren ist selbstverständ-
lich. Die optimale exzellente Behandlung ist 
immer das Ziel von allen pflegerischen und 
ärztlichen Mitarbeitern. 

Grundregeln

1. »Der Patient hat immer Recht.« 
2. »Trau niemals einem Arzt.«
3. »Im Zweifel behandele den Patienten so 

wie Du Deine eigene Familie behandeln 
würdest.«

Life’s not the breath you take
The breathing in and out – that gets you 
through the day
Ain’t what is all about
Life’s not the breaths you take
But the moments that take your breath away

George Strait, Texas 

Leitbild

Menschliche Zuwendung steht im Zentrum 
des Handelns. Evidenzbasierte Medizin mit 
wissenschaftlich solide evaluierten Behand-
lungsstrategien bildet die Grundlage von 
medizinischen Entscheidungen. Hierzu ist 
eine permanente Fort- und Weiterbildung 
unabdingbar. Eigene und andere Diagnose- 
und Behandlungskonzepte sind zu hinter-
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Geleitwort

Die Internistische Intensivmedizin nimmt 
einen wichtigen Stellenwert im Rahmen der 
internistischen Weiterbildung ein.

Für junge Kolleginnen und Kollegen stellt 
die Kombination aus der kompletten Inneren 
Medizin und der Intensivmedizin eine große 
Herausforderung dar. Durch die Versorgung 
komplexer klinisch stationärer Patienten und 
auch die Behandlung akuter und schwerer 
Erkrankungsfälle in der Inneren Medizin 
mit immer kürzeren Liegedauern und auf-
wendigen Prozeduren ist die Internistische 
Intensivmedizin ins Zentrum der Inneren 
Medizin gerückt. Riskante Prozeduren kön-
nen nur unter dem Schutz bzw. dem Standby 
einer modern ausgestatteten und optimal 
funktionierenden Intensivstation abgesichert 
werden.

Auch die fächerübergreifende Versorgung 
der internistischen Patienten macht es not-
wendig, das Wissen der unterschiedlichen 
Disziplinen wie Anästhesie, Notfallmedi-
zin, Neurologie, Toxikologie, aber auch der 
speziellen internistischen Fachrichtungen 
wie Nephrologie, Kardiologie, Infektiologie, 
Gastroenterologie, nicht nur in die Weiter-
bildung, sondern auch in die Fachliteratur 
aufzunehmen.

Da Intensivmedizin obligater Bestandteil 
der Weiterbildungsordnung zum Facharzt/
zur Fachärztin für Innere Medizin mit all 
ihren Schwerpunktfächern ist, sind entspre-
chend Kenntnisse, Erfahrungen und Fertig-
keiten in der Internistischen Intensivmedi-
zin gefordert. Viele junge Kollegen haben 
zunächst im Rahmen ihrer internistischen 
Weiterbildung Kontakt mit der Internisti-
schen Intensivmedizin und später dann noch 

einmal, wenn sie die Zusatzweiterbildung in 
der fachspezifischen Internistischen Inten-
sivmedizin absolvieren.

Für den geforderten Erwerb der Kenntnis-
se für die internistische Weiterbildung bzw. 
für die Zusatzweiterbildung in Internisti-
scher Intensivmedizin als auch zur Hilfe bei 
der Ausübung der täglichen klinischen Tä-
tigkeit auf der Station kann das Buch »Inter-
nistische Akut-, Intensiv- und Notfallmedi-
zin« wertvolle Hilfe leisten. In dem Buch 
werden Grundlagen und spezielle Kenntnis-
se der kompletten Intensivmedizin nicht nur 
theoretisch, sondern auch praxisrelevant er-
läutert und bildhaft dargestellt. Dieses Buch 
kann sowohl als Repetitorium als auch als 
Nachschlagewerk verwendet werden. Es folgt 
einem strikten Aufbau der Wissensvermitt-
lung in Form von Darstellung, Tabellen und 
Entscheidungsalgorithmen. Die Kapitel sind 
gegliedert nach Klinik, Diagnostik und The-
rapien inklusive Dosierungsangaben.

In dem Buch finden sich die wichtigen in-
tensivmedizinsichen Grundlagen sowie As-
pekte der Diagnostik, Basisuntersuchungen, 
Leitsymptome und die Darstellung der kri-
tischen Erkrankungen der Organsysteme. 
Den Autoren ist es gelungen, die wichtigen 
Grundlagen mit neuesten Erkenntnissen der 
klinischen Forschung zu verbinden und so 
ist das Buch für die Ärztinnen und Ärzte als 
täglicher Begleiter auf der internistischen 
Intensivstation sehr geeignet.

Siegen, im Januar 2012
Prof. Dr. med. Michael Buerke

Präsident der Deutschen Gesellschaft
für Internistische Intensivmedizin
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Geleitwort

Der Intensivmedizin kommt in den Kran-
kenhäusern eine ständig wachsende Bedeu-
tung zu. Dies ist zum einen bedingt durch 
den demografischen Wandel, aber auch durch 
die Fortschritte in der Medizin, die oftmals 
eine Überwachung der Patienten nach kom-
plexen Prozeduren erfordern. Zusätzlich gibt 
es Patienten, die aufgrund der Fortschritte 
der modernen Intensivmedizin lange Zeit 
auf der Intensivstation verbleiben und dann 
umfangreich rehabilitiert werden müssen. 

Aufgrund der genannten Aspekte zeigt 
sich in Deutschland in den letzten Jahren ein 
kontinuierlicher Anstieg von Beatmungsfäl-
len und Beatmungsstunden, in den deut-
schen Krankenhäusern werden Intensivbet-
ten aufgebaut bei gleichzeitigem Abbau von 
Normalstationsbetten. Diese Tatsache erfor-
dert auch in den nächsten Jahren immer 
mehr ärztliches Personal auf den Intensivsta-
tionen, welches gut ausgebildet sein muss. Da 
im Rahmen der Facharztausbildung in der 
Inneren Medizin, aber auch in vielen ande-
ren Fachgebieten die Rotation auf die Inten-
sivstation obligat vorgeschrieben ist, stellt die 
Einarbeitung junger Assistenzärztinnen und 

-ärzte auf der Intensivstation eine Herausfor-
derung dar. 

Die 2. Auflage des vorliegenden Buches 
»Internistische Akut-, Notfall- und Intensiv-
medizin« der Autoren Jan Ortlepp, Roland 
Walz und Sebastian Reith hilft, diese Heraus-
forderung zu meistern. Das Buch themati-
siert alle Aspekte der modernen Notfall- und 
Intensivmedizin und überzeugt durch seine 
praxisnahe Darstellung mit vielen Abbildun-
gen und Algorithmen. Besonders hervorzu-
heben ist, dass es sich um ein interdiszipli-
näres Herausgeberteam handelt (Innere Me-
dizin und Anästhesie). Die 2. Auflage wurde 
nun komplett überarbeitet und wichtige 
Themen wie Antibiotic Stewardship, multi-
resistente Erreger und Scores ergänzt.

Aufgrund seiner großen Praxisnähe ge-
hört dieses Buch in jede Notaufnahme und 
auf jede Intensivstation.

Hamburg, im September 2016
Prof. Dr. med. Stefan Kluge

Past President
Deutsche Gesellschaft für Internistische 

Intensivmedizin und Notfallmedizin
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Vorwort der 2. Auflage

Seit der ersten Auflage sind vier Jahre ver-
gangen. In der Zeit hat die Medizin sich 
 weiter bewegt. Alte Behandlungskonzepte 
verlieren an Bedeutung, so das alte Rivers-
Schema im septischen Schock. Neue Schwer-
punkte gewinnen mehr an Bedeutung, wie 
ein gutes Antibiotic-Stewardship-Programm. 
Das Spannungsfeld zwischen Profitnotwen-
digkeit und medizinischer Exzellenz nimmt 
eher zu als ab. So ist es beispielsweise eindeu-
tig, dass eine niedrige Sedierung in der Be-
atmung die Sterblichkeit senkt, dies kann 
aber nur durch ausreichend vorhandenes 
und geschultes Personal erfolgen.

Wir als erweitertes Autorenteam mit jahr-
zehntelanger Intensiverfahrung haben uns 
bemüht, alle relevanten Studien der letzten 
vier Jahre sowie unsere Erfahrung in die 
Neuauflage zu integrieren. Darüber hinaus 

haben wir Verbesserungsvorschläge gerne 
aufgenommen und Abbildungen und Algo-
rithmen zahlreicher und noch informativer 
gestaltet. Herausgekommen ist ein topaktu-
elles und komprimiertes Lehrbuch für den 
ICU-Beginner wie für den erfahrenen Kli-
niker.

Wir wünschen allen Kolleginnen und 
Kollegen Freude bei der erfüllenden Arbeit 
für akut- und kritisch kranke Patienten. Ver-
lieren Sie nie das eigentliche Ziel unseres Be-
rufes aus den Augen und achten Sie auf sich 
selbst!

Seesen, Düsseldorf und Aachen  
im September 2016

Jan R. Ortlepp
Roland Walz

Sebastian Reith
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Vorwort der 1. Auflage

Dieses Manual soll als schnelle Orientie-
rungshilfe in der Versorgung von Patienten 
im Krankenhaus mit akuten internistischen 
Problemen dienen. Es soll ein Begleiter auf 
Station sein, aus dem man in Akutsituationen 
rasche Hilfestellung erhält. Es ist kein Lehr-
buch mit Anspruch auf Vollständigkeit. Die 
Ratschläge basieren auf fundierten Erkennt-
nissen, wo evidenzbasierte Daten existieren, 
sowie auf eigenen jahrelangen Erfahrungen 
im Bereich der Intensiv-, Akut- und Notfall-
medizin.

Seinen Ursprung hat dieses Buch in den 
diagnostischen und therapeutischen Stan-
dards der IMC des Universitätsklinikums 
Aachen der RWTH. Mein Dank gilt daher 
besonders meinem Mitautor Herrn Dr. Walz, 
der mich bereits in den Anfängen am Univer-
sitätsklinikum Aachen bei der Entwicklung 
des Buches unterstützte. Frau Dr. Spitzer, 
Herr Dr. Labuhn sowie Prof. Dr. Hoffmann 
vom Universitätsklinikum Aachen gilt mein 
Dank für die Mitarbeit an den damaligen 
abteilungsinternen Behandlungsstandards 
der IMC. Frau Dr. Schäfer, Herrn Dr. Grein-
wald, Herrn Dr. Batusic und Herrn Dr. 
Glöckner von den Asklepios Kliniken in 
 Seesen danke ich für die Durchsicht und 
Korrektur einiger Abschnitte dieses Skripts. 
Herrn Dr. Rohrberg danke ich dafür, dass er 

das neurologische Kapitel zu diesem Buch 
beigetragen hat. Ich danke insbesondere der 
Lektorin Frau Rasel für ihre stets kreative, 
kritische und exzellente Unterstützung bei 
der Verwirklichung dieses Buchprojektes. 
Schließlich danke ich vor allem meiner Frau 
für ihre stete Unterstützung und kollegiale 
Begleitung bei der Entstehung dieses Buches 
und ihre jahrelange Rücksicht auf meine be-
rufliche Eingebundenheit.

Intensiv-, Akut- und Notfallmedizin er-
fordert Kompetenz, Erfahrung, Bauchgefühl 
und immer wieder die Bereitschaft zur Neu-
orientierung. Daher geht mein Dank auch an 
alle ärztlichen und pflegerischen Mitarbeiter 
in Aachen wie in Seesen für ihre hervor-
ragende Unterstützung. Nur durch Weiter-
gabe von Wissen kann man selbst nachhaltig 
lernen.

Den Lesern wünsche ich Freude an der 
klinischen Tätigkeit. Intensiv-, Akut- und 
Notfallmedizin ist ja vor allem Hilfe für 
Menschen in schlimmen Situationen und 
somit keine rein apparativ-technische Medi-
zin, sondern eine sehr erfüllende Tätigkeit. 
Jede Kritik und Verbesserungsvorschläge 
sind willkommen und werden in die nächste 
Auflage integriert werden.

Seesen, im Januar 2012 Jan R. Ortlepp
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1 Notfallmanagement

quenz/Blutdruck/SpO2/Atemfrequenz). Bei-
des wird von dem Monitoringsystem nicht 
berücksichtigt. Die Atemfrequenz ist dabei 
äußerst wichtig und wird häufig nicht sorg-
fältig genug erfasst.
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NOTFALL
SOS = schnell – organisiert – strukturiert

 y Schnell:
Bsp. 1: Pulsloser und nicht ansprechbarer 
Patient  sofortige kräftige mechanische 
Reanimation.
Bsp. 2: Hypoxischer, jedoch noch kreislauf-
stabiler Patient  Sauerstoffapplikation 
 sofort, egal wie.

 y Organisiert:
Bsp.: Klare Meldungen weitergeben: 
» Reanimation – Normalstation – Zimmer 6, 
Station 32«

 y Strukturiert:
Bsp.: Airwaymanagement mit klaren 
Vorgehens weisen

FKS_box_id_03

Bei einem Herzkreislaufstillstand (=  Patient 
nicht ansprechbar, keine Atmung, kein Puls) muss 
eine sofortige mechanische Reanimation erfolgen 
(▶ Abb. 1-1).

FKS_box_id_06

Mechanische Reanimation
Wenn, dann immer sofort, kräftig und 
schnell (100/min)!

Problem: In der Praxis von »Ungeübten« meist 
zu langsam und mit zu wenig Druck und zu spät 
begonnen  daher keine Zeit vergeuden mit

 y Puls suchen,

 y Druckpunkt suchen,

 y Atmung kontrollieren.
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In Notfallsituationen ist es erforderlich, rasch, 
aber strukturiert vorzugehen. Zu diesen Si-
tuationen zählen:

 y kardiopulmonale Probleme,
 y Volumenmangelschock bei Hämorrhagie 
und

 y Distributionsschock bei Sepsis.

Wichtig ist, drohende Probleme so früh wie 
möglich zu erkennen. Dabei ist der allgemei-
ne klinische Zustand des Patienten genauso 
wichtig wie dynamische Veränderungen ob-
jektiv messbarer Vitalparameter (Herzfre-



1 Notfallmanagement2

1.1 Herzrhythmusstörungen
FKS_box_id_06

Elektrische Probleme – Kammerflim-
mern/Asystolie/elektromechanische 
Entkopplung/ventrikuläre Tachykardie

Wichtiger als die Elektrik ist die Hämo-
dynamik!

Frage 1: Hat der Patient einen Kreislauf, d. h. 
Patient ansprechbar, Atmung vorhanden, Puls 
tastbar, Blutdruck messbar (nicht-invasiv häufig 
schwierig; invasiv valider)?
»Ja«  Ruhe bewahren; EKG, am besten 12-Ka-
nal-EKG, analysieren.
»Nein«  Sofort reanimieren.

Frage 2 (während der Reanimation): Ist der 
Rhythmus durch Kardioversion/Defibrillation zu 
durchbrechen (liegt Kammerflimmern oder eine 
schnelle ventrikuläre Tachykardie [VT] vor)?
»Ja«  Defibrillieren bei Kammerflimmern 
(=  nicht synchronisierte Schockabgabe 360  J) 
bzw. Kardioversion bei VT (= synchronisierte 
Schockabgabe 360 J) (▶ Abb. 1-2 und ▶ Abb. 1-3).
»Nein«  Reanimation fortsetzen.
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Memo: Häufig wird Zeit mit dem »Blick auf das 
EKG« vergeudet. Die elektromechanische Ent-
kopplung ist vor allem für Anfänger ein Problem, 
da am Monitor ein regelmäßiger QRS-Komplex zu 
sehen ist, der Patient ist jedoch bei fehlendem kar-
dialen Auswurf klinisch tot.
Also in dubio pro Reanimation …

Die nicht-synchronisierte Applikation bei 
VT oder VHF kann Kammerflimmern aus-
lösen (Kammerflimmern nach Kardio ver-
sion bei VHF ist somit iatrogen).

Der Versuch der synchronisierten Thera-
pie bei Kammerflimmern wird meist schei-
tern, weil das Gerät keine R-Zacken triggern 
kann und somit nicht auslösen wird: »Das 
Gerät ist nicht kaputt, es ist falsch einge-
stellt.«

Abb. 1-1 Richtige 
 Position der Hände im 
Bereich des mittleren 
Sternums, um kräftig 
– mindestens 5 cm tief –  
eindrücken und schnell 
– mindestens 100-mal 
pro Minute – kompri-
mieren zu können. 
Hier gilt: Nicht lange 
nachdenken, handeln 
(= sofort drücken)!
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Abb. 1-2 Position der Paddels bei der Defibrillation. 
Hier gilt: Bei der Applikation von Strom müssen die 
Paddels sehr kräftig auf den Patienten gedrückt wer-
den (ruhig, aber doch mit relativ viel Kraft), um den 
optimalen Stromfluss zu gewährleisten; alternativ 

Klebeelektroden (fast patches). Zumindest für Vor-
hofflimmern gibt es eine leicht bessere Konversions-
rate bei von Hand aufgedrückten Paddels. Bei Kam-
merflimmern gibt es hierzu keine guten Daten.

Abb. 1-3 Defibrillator. Wichtig ist hierbei neben der 
Einstellung der Stromstärke (Joule) die Wahl zwi-
schen »synchronisiert« (bei jeder VT und VHF [Vor-
hofflimmern]) und »nicht synchronisiert« (bei Kam-

merflimmern). Biphasische (meist ab dem Jahr 2000 
hergestellte Geräte) sind bei gleicher Energie effi-
zien ter als monophasische Defibrillatoren. Im Notfall 
wählt man die maximale Energie.
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1.1.1 Kammerflimmern

Ursachen

 y Myokardischämie
 y Hypoxie
 y Hypokaliämie
 y Intoxikation
 y Pumpversagen

Therapie

Die Therapie des Kammerflimmerns ist in 
▶ Alg. 1-1 dargestellt.

1.1.2 Asystolie/pulslose elektrische 
Aktivität

Ursachen

 y Myokardischämie
 y Hypoxie
 y Hypovolämie
 y Hyperkaliämie
 y Hypothermie
 y Tamponade
 y Embolie
 y Intoxikation
 y Spannungspneumothorax
 y Pumpversagen

Therapie

Zur Therapie ▶ Alg. 1-1.  

1.1.3 Ventrikuläre Tachykardie (VT)

Ursachen

 y Myokardischämie
 y Hypoxie
 y Hypokaliämie
 y Intoxikationen
 y Pumpversagen

Therapie
Die Therapie der ventrikulären Tachykardie 
ist in ▶ Alg. 1-2 dargestellt.

FKS_box_id_03

Cave: Wenn kein Puls (pulslose VT), wie bei Kam-
merflimmern verfahren.

1.1.4 Bradykardie

Ursachen

 y Myokardischämie
 y Hypoxie
 y Hyperkaliämie
 y Intoxikationen
 y Pumpversagen
 y degenerative Veränderungen der Reizlei-
tung (z. B. bei AV-Block III°)

Therapie

Die Therapie der Bradykardie ist in ▶ Alg. 1-3 
dargestellt.

1.2 Störung der Oxygenie-
rung – respiratorische 
Insuffizienz

FKS_box_id_06

Oxygenierungsprobleme

Wichtiger als die aktuelle Sättigung ist 
die antizipierte Sättigung in 10 Minuten!

 y Eine schwere Hypoxie bzw. Zyanose ist meist 
leicht zu erkennen.

 y Die subjektive Wahrnehmung (des Patienten 
und auch des Arztes) einer reellen oder dro-
henden Hypoxie ist extrem unterschiedlich. Es 
gibt Patienten, die ohne Tachypnoe und 
Sauer stoff applikation eine normale Sättigung 
haben, aber z. B. bei einer Lungenembolie 
bereits die leicht erhöhte Atemarbeit regis trie-
ren und Dyspnoe verspüren. Genauso gibt es 
tachypnoeische Patienten mit einem paO2 von
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Patient nicht ansprechbar,
keine Atmung

Ursachen eines Kreislaufstillstands:
  Myokardinfarkt, Lungenembolie, Blutung, Sepsis, Hypoxie,

Pneumothorax/Spannungspneumothorax, Tamponade, Hypo-/Hyperkaliämie, Intoxikation

SOFORT CPR (30 : 2) 100 –120/min, 5–6 cm tief
minimale Unterbrechungen

Pulslose VT
Kammerflimmern

1 × Schock
höchste Energie

Sofort wieder
CPR für 2 min

ggf. Amiodaron
300 mg i. v.

CPR
� Wo drücken?  mittleres Sternum
� Wie drücken?  kräftig (5 cm tief)
� Wie schnell drücken?  schnell (> 100-mal/min)
� Auch während anderer Versorgung (z. B. Intubation, Anlage intravenöser Zugänge)
 weiter reanimieren – nur minimale Unterbrechungen (!) zur Rhythmus-Analyse
� Adrenalin 1 mg, wiederholen alle 3–5 min

Airwaymanagement während der CPR
� Maske/Larynxmaske oder Trachealtubus (von Geübten)
� Ambubeutel mit O2-Reservoir
� Beatmungsfrequenz bei simultaner Beatmung nur 10/min
� Vermeidung von Überblähung (Aspiration durch Mageninsufflation; Nachlasterhöhung für rechten Ventrikel)

Erläuterungen
CPR = cardiopulmonary resuscitation (kardiopulmonale Reanimation)
EME = elektromechanische Entkopplung (synonym mit PEA)
PEA = pulslose elektrische Aktivität (synonym mit EME)
ROSC = return of spontaneous circulation
VT = ventrikuläre Tachykardie
Schock  maximale Energieabgabe mittels Defibrillator (beim Laden sowie unmittelbar danach wird weiter reanimiert); 
hierbei selbstklebende Patches verwenden bzw. Handpaddels kräftig auf den Oberkörper aufdrücken

Asystolie
PEA/EME

Sofort wieder
CPR für 2 min

Adrenalin 1 mg i. v.
alle 3–5 min

Puls/Rhythmus-Analyse
(wenn Patient an Defibrillator angeschlossen)
CAVE: Rhythmus am Monitor bedeutet nicht
Auswurf (= sicher tastbarer Puls) PEA/EME

ROSC

Nach der Reanimation
Respiratortherapie,

12-Kanal-EKG,
Hypothermie 32–36 °C/24 h,

kausale Therapie

Alg. 1-1 Strukturiertes Vorgehen bei der Reanimation.
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Tachykardie,
hämodynamische Stabilität

SOFORT EKG (12-Kanal-EKG)

Unregelmäßig

Differenzialdiagnosen: Myokardischämie, Pumpversagen, Blutung, Sepsis, Hypoxie,
Pneumothorax, Tamponade, Hypokaliämie

EKG-Kriterien
Kriterien der VT bei Tachykardien mit breiten Kammerkomplexen
� Immer Versuch der Dokumentation auf 12-Kanal-EKG (EKG-Streifen reicht häufig nicht).
� Im Zweifel behandeln wie VT (80 % der breitkomplexigen Tachykardien sind VTs!).
� Bei struktureller Herzerkrankung (z. B. hypertrophe Kardiomyopathie, dilatative Kardiomyopathie, ischämische
 Kardiomyopathie, KHK, Myokardinfarkt, Myokarditis) VT immer wahrscheinlicher.

Kriterien, die eine VT wahrscheinlich machen
� Lagetyp: 
  � Lagetyp bei VT häufig atypisch („no man's land“ zwischen –90° und 180°)  suggestiv für VT
  � Lagetyp bei RSB-Konfiguration –30°  suggestiv für VT
  � Lagetyp bei LSB-Konfiguration 90°  suggestiv für VT
� QRS-Dauer:
  � QRS-Dauer > 140 ms bei RSB  suggestiv für VT 
  � QRS-Dauer > 160 ms bei LSB  suggestiv für VT
� AV-Dissoziation: 
  � Capture beat (= QRS-Komplex normal über AV-Knoten übergeleitet als Schlag in der VT oder als Fusions-
   schlag) beweist die VT.
  � P-Wellen, die in regelmäßigen Abständen den QRS-Komplex oder die T-Wellen gering deformieren,
   beweisen i. d. R. die VT.

Kriterien, die eine SVT wahrscheinlich machen
� Bei einer Frequenz um 150/min an Vorhofflattern mit aberranter Überleitung denken (im Zweifel jedoch VT s. o.).
� Jung und strukturell herzgesund
� LSB- oder RSB-Konfiguration und normaler Lagetyp wie in Ruhe
� Sicher unregelmäßig (= unterschiedliche RR-Abstände) 

CAVE: Bei VTs darf zu Beginn und am Ende der RR-Abstand auch gering variieren (warming up, cooling down).

Regelmäßig und breit

LSB, RSB

Sinusrhythmus
oder

VHF Ia
oder

RVOT-VT

VT

Amiodaron
300 mg i. v.

Instabil Breit wechselnd
 Torsade

KV

 Magnesium 2 g i. v.
 Metoprolol 5 mg i. v.

VHF
VHF la

mit oder ohne
Blockbild/

aberrante Überleitung

KV

AVNRT

Adenosin
6 mg Bolus i. v.
12 mg Bolus i. v.

Sinus
oder

VHF Ia

Diltiazem 
5–15 mg i. v.

oder
Metoprolol 

2,5–5 mg i. v.

Regelmäßig und schmal

Alg. 1-2 Strukturiertes Vorgehen bei Tachykardie.
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CAVE: Es geht nicht primär um eine „Monitorkosmetik“, sondern um die Verhinderung des plötzlichen Herztodes 
sowie die Therapie der zugrunde liegenden Erkrankung. Ein Patient mit schwerer Sepsis oder starker Blutung 
braucht daher keine Frequenzsenkung, sondern Volumen! Trivial, aber im „echten Leben“ kommt es dennoch 
häufiger zu reflektorischem nicht überlegtem Handeln.

Kardioversion (KV)
Die Kardioversion erfolgt immer in Kurznarkose (entweder Midazolam 3 mg plus Etomidat 10–20 mg – bei Herz-
kranken präferiert – oder Disoprivan 60–150 mg i. v.). Die Kardioversion erfolgt immer R-Zacken getriggert, d. h.
synchronisiert. Auch nach der Kardioversion kann es zum low output kommen (Elektrik ist nicht gleich Puls, und 
Puls nicht gleich Fluss),  daher engmaschige Kontrolle des Blutdrucks. Intubation und Reanimation können not-
wendig werden. Wenn möglich (Patient noch ansprechbar und Transport dorthin schnell möglich) notfallmäßig
auf Intensivstation durchführen und nicht in der Notaufnahme.

Alg. 1-2 Strukturiertes Vorgehen bei Tachykardie. (Fortsetzung)

 45 mmHg, die behaupten »mir geht es gut«, 
obwohl sie für diese Aussage mindestens vier 
Atemzüge benötigen. Ärztliches und pflegeri-
sches Personal übersehen keinen Vitalpara-
meter so häufig wie eine Tachypnoe (Nota-
bene: Hyperventilation aufgrund psychischer 
Probleme stellt im Krankenhaus-Patientenkol-
lektiv die absolute Ausnahme da – Patienten 
mit Lungenödem haben häufig eine leichte 
Hypokapnie, jedoch einen grenzwertigen 
paO2, d. h., sie müssen mehr ventilieren, um 
sich ausreichend zu oxygenieren). 

 y Neben der aktuellen peripheren Sättigung 
oder BGA mit paO2 ist der klinische Zustand 
des Patienten wichtig. Wie hoch ist die Atem-
frequenz und Atemarbeit, um sich (noch) am 
Leben zu halten? Viele Patienten mit einer 
drohenden schweren Hypoxie haben unter 
O2-Insufflation und einer Atemfrequenz von 
20–40 sowie starker Arbeit aller Atem- und 
Atemhilfsmuskeln noch eine Sättigung von 
92 % – nur wie lange dieser Zustand anhält, 
ist häufig ungewiss. Besonders Anfänger ver-
lassen sich zu häufig auf einen SpO2-Wert und 
sehen nicht den »Aufwand«, mit dem der Pa-
tient seine Oxygenierung betreibt.

 y Airwaymanagement beginnt daher lange vor 
der Intubation.

Als Ursachen einer respiratorischen Insuffi-
zienz kommen infrage:

 y Lungenödem,
 y COPD,
 y Asthma bronchiale,
 y Pneumonie,
 y Lungenarterienembolie,
 y Pneumothorax,
 y Larynxödem,
 y Aspiration.

Zur Therapie der respiratorischen Insuffi-
zienz ▶ Alg. 1-4.

1.2.1 Notfallintubation

Wenn der respiratorische Zustand anderwei-
tig nicht stabilisiert werden kann, sollte die 
Intubation erfolgen. Bei nicht elektiven oder 
Notfallintubationen ist die Vermeidung von 
Hypoxien entscheidend für die Prognose des 
Patienten.

Vorgehen (»Standard«):
1. Kontinuierliche Überwachung von EKG, 

SpO2 und Blutdruck (mittels arterieller 
Druckmessung, nur wenn diese nicht 
möglich ist  nicht-invasive Blutdruck-
messung [bei Instabilität Problem der ver-
späteten Erkennung]).
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Bradykardie < 40/min

SOFORT EKG (12-Kanal-EKG)

Regelmäßig

Ersatzrhythmus
bei AV-Block III°

bei SR
oder VHF

AV-Block II°
Mobitz

bei
SR

Klinik beachten (low output, Dyspnoe, neurologische Kompromittierung, Lactatanstieg (!),
Zentralisation)

Ursache bedenken (Urämie mit Hyperkaliämie,
Myokardinfarkt mit AV-Block II°–III°)

Atropin 0,5 mg i. v.
Wenn erfolglos: Orciprenalin-Perfusor

(5 mg/50 ml, 1–2 ml/h)
Wenn erfolglos: passagerer Schrittmacher

CAVE: Myokardinfarkt, Hyperkaliämie, end of life

Ursache behandeln (CVVHDF, HD,
Antikoagulation, ggf. Herzkatheter)

AV-Block II°
Wenckebach

bei
SR

VHFSinus-
bradykardie

Unregelmäßig

CAVE:  Bei ausgeprägter Bradykardie (< 40/min) kann es zum low output kommen, d. h. z.B., der Patient wird auch
  neurologisch »wunderlich«. Hier ist dann nicht Haloperidol, sondern ein passagerer Schrittmacher hilfreich.

Hyperkaliämie
Besonders die Hyperkaliämie führt häufig zu einer ausgeprägten Bradykardie und auch Asystolie. 
Sofortige Bestimmung des Kaliums und sofortige Therapie mit Insulin/Glucose (25 I. E. Altinsulin in 250 ml 
20%iger Glucose), Polystyrolsulfonat (Resonium®; 15 g oral, 30 g rektal) und Inhalation mit 1,5 mg Salbutamol
(Sultanol®) ad 10 ml NaCl 0,9 %. CVVHDF bzw. Hämodialyse so schnell wie möglich.

Besonderheiten passagerer Herzschrittmacher
� Die percutane Stimulation via geklebter Patches ist zum einen schmerzhaft, erfordert daher eine Narkose und
 meist auch Intubation, zum anderen funktioniert sie mitunter nicht (d. h., mit maximaler Energie zucken zwar
 die Skelettmuskeln, aber nicht das Herz). 
� Der präferierte passagere Herzschrittmacher wird transvenös unter Durchleuchtung eingebracht (tech-
 nisch am einfachsten gelingt dies von rechts jugulär mit einer gewissen „Vorbiegung“ des Schrittmacherkabels).
� Liegt der passagere Herzschrittmacher, so hat der Patient aufgrund der Steifigkeit des passageren Schritt-
 macherkabels Bettruhe, da neben der Gefahr der Dislokation eine gewisse Perforationsgefahr (mit konsekutiver
 Tamponade und Tod) besteht, wenn er sich damit bewegt. 

Kontrolle des Schrittmachers bettseitig
� Im 12-Kanal-EKG muss sich eine LSB-Konfiguration zeigen (d. h., das Kabel liegt im rechten Ventrikel).
� Kontrolle von Wahrnehmung/Sensing in mV: meist so zu bestimmen, dass man die Wahrnehmung soweit hoch-
 dreht, dass man gerade noch jeden QRS-Komplex wahrnimmt, danach dreht man die Wahrnehmung auf ca. 
 25 %, d. h., wenn bei 10 mV gerade noch jeder QRS-Komplex wahrnehmbar, dann Wahrnehmung auf 2,5 mV 
 einstellen.
� Kontrolle von Reizschwelle/Pacing in V: Energie, mit der noch bei jeder Stimulation ein QRS-Komplex erzeugt
 werden kann. Die Einstellung erfolgt dann mit einem mind. 5 × so großen Wert (Sicherheitszuschlag; ist die 
 Reizschwelle 1 V, wird der passagere Schrittmacher auf 6 V eingestellt). Limitierend ist hier die subjektive Miss-
 empfindung des Patienten bei höheren Werten.

Alg. 1-3 Strukturiertes Vorgehen bei Bradykardie.
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2. Überprüfung des Materials vor Einlei-
tung: Tubus (Blockerspritze) – Tubus 7,5 
bei Frauen, 8,0–8,5 bei Männern – durch 
Assistenzpersonal. Einführen des Füh-
rungsstabes (sodass er sicher nicht aus 
dem Tubus herausragt  Verletzungsge-
fahr), alternativ Softtip-Einführhilfe, wel-
che aus dem Tubus herausragen soll und 
die Intubation erleichtert; Überprüfung 
von Absaugung, Spatel (Licht hell genug?) 
sowie Ambu-Beutel mit Reservoirbeutel 
vor Beginn der Intubation.

3. Präoxygenierung vor Einleitung: Bei 
noch spontan atmenden Patienten mit 
Sauerstoff 30 l/min oder mit Vorhalten der 
Maske des Ambu-Beutels mit Reservoir-
beutel oder nicht-invasiver Beatmung mit 
FiO2 von 100 %. Kontinuierliche Sauer-
stoffapplikation »nicht vergessen, weil 
man ja sowieso intubieren will«, da Pa-
tien ten keine Reserven haben (ASA 4–5).

4. Einleitung z. B. mit 2 mg Midazolam und 
Etomidat (Narkoseeinleitungsdosis 0,1–
0,3 mg/kg KG, ältere Patienten benötigen 
oftmals weniger, sehr agitierte Patienten 
gelegentlich deutlich mehr). Zur Dämp-
fung vegetativer Reflexe (Sympathikusre-
flexe durch die Laryngoskopie) sollte eine 
niedrige Dosis Opiat (z. B. Fentanyl 0,1–
0,3 mg i. v.) vorab gegeben werden. Alter-
nativ kann als Hypnotikum Disoprivan 
(zwischen 60 und 100 mg i. v. – selten bis 
300 mg i. v.) eingesetzt werden (Disopri-
van führt zu einer sehr erwünschten Er-

schlaffung der supralaryngealen Musku-
latur). Wegen der vasodilatierenden Wir-
kung von Disoprivan sollte vor dessen 
Gabe idealerweise eine intravasale Nor-
movolämie vorhanden sein, um eine hä-
modynamisch relevante Hypotonie bei 
Narkoseeinleitung zu vermeiden.

5. Präoxygenierung: Wenn man unter NIV 
(NIV = nicht-invasive Ventilation) einlei-
tet, kann auf eine Präoxygenierung nach 
Einleitung verzichtet werden und unmit-
telbar mit erzielter ausreichender Narko-
se tiefe eingestellt und intubiert werden. 
Dies wird von uns bevorzugt. Ansonsten 
muss über die Maske (mit Reservoirbeu-
tel) ventiliert werden – mit einem nicht 
geringen Risiko der Mageninsufflation 
und konsekutiver Emesis mit Aspiration. 
Bei der Ambu-Beutel-Beatmung wird ein 
Zurückfallen der Zunge bzw. des Zungen-
grundes durch den Esmarch-Griff (Man-
dibula nicht »schließen«, sondern streng 
nach ventral ziehen) verhindert. Bei lan-
ge vorausgehender NIV oder High-flow-
CPAP-(continuous-positive-airway-pres-
sure-) oder Maskenbeatmung, ggf. Ent-
lastung des Magens über eine Magenson-
de. Notfallpatienten sind meistens nicht 
nüchtern, deswegen ist auf eine ausrei-
chende Narkosetiefe (z. B. durch Fentanyl 
0,2 mg i. v. plus Midazolam/Etomidat i. v. 
oder Disoprivan i. v.) und schnelle Einlei-
tung (rapid sequence induction) zu achten. 
Die Intubation soll zügig vonstattengehen. 

Alg. 1-3 Strukturiertes Vorgehen bei Bradykardie. (Fortsetzung)

Programmierung des passageren Schrittmachers
� VVI 60-70;
� wenn im Verlauf nur als Backup notwendig und Eigenrhythmus stabilisiert: VVI 40;
� bei Überstimulation bzw. im kardiogenen Schock mit schlechtem Ventrikel ggf. VVI 70–100 (Elektrik reicht hier
 meist jedoch nicht).

Notabene: Bei primärer Asystolie Reanimation – die Anlage eines Schrittmachers in dieser Situation ist nicht hilfreich.
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� Oberkörperhochlagerung
� 12 l O2/min nasal
� Morphium 2,5 mg i. v.
 (ggf. repetitiv)
� Furosemid 40 mg i. v.
� ggf. Furosemid-Perfusor 
� Glyceroltrinitrat-Perfusor
 1–6 mg/h i. v.
� ggf. Hochdosis-Glycerol-
 trinitrat-Therapie (nach 
 Cotter 3 mg als Bolus i. v. 
 repetitiv; s. Kap. 5.2)
� wenn Glyceroltrinitrat 
 allein nicht ausreichend:
 Ebrantil-Perfusor
 1–4 ml/h i. v.

� Oberkörperhochlagerung
� 12 l O2/min nasal
� Morphium 2,5 mg i. v.
 (ggf. repetitiv)
� Furosemid 40 mg i. v.
� Furosemid-Perfusor 
� Glyceroltrinitrat-Perfusor
 1–6 mg/h i. v.
� bei tachykardem 
 Vorhofflimmern ggf. 
 Amiodaron 300 mg oder
 Digitoxin 0,25 mg i. v.

� Oberkörperhochlagerung
� 12 l O2/min nasal
� Verneblung mit Salbuta-
 mol (3 mg ad 10 ml NaCl 
 0,9 %) und Ipratropium-
 bromid (0,25 mg)
� Reproterol-Perfusor 
 2–4 ml/h
� Prednisolon 100 mg i. v.
� ggf. Morphium 2,5 mg i. v.
� Furosemid 40 mg i. v. bei
 peripheren Ödemen
 (Rechtsherzinsuffizienz)
� Antibiotikum Cefuroxim
 oder Ampillicin/Sulbactam
 oder Moxifloxacin nur bei
 Infektion

� Oberkörperhochlagerung
� 12 l O2/min nasal
� Abnahme von 2 Paar
 Blutkulturen, danach
 breite Antibiose inner-
 halb 60 min

� Anlage eines arteriellen
 Zugangs und BGA
� NIV-Therapie

� Anlage eines arteriellen
 Zugangs und BGA
� NIV-Therapie

� Anlage eines arteriellen
 Zugangs und BGA
� NIV-Therapie

� Anlage eines arteriellen
 Zugangs und BGA
� Evaluation Intubation

Hypertensive
Entgleisung 
mit akuter

Linksherzinsuffizienz

Akute Linksherz-
insuffizienz mit schwer 
reduzierter linksventri-

kulärer Funktion

Subjektiv Dyspnoe
oder

SpO2  ≤ 90 %
oder

Tachypnoe (≥ 20 Atemzüge/min)
oder

paO2 < 60 mmHg
oder

paCO2 > 50 mmHg

Exazerbierte
COPD,

exazerbiertes
Asthma bronchiale

Pneumonie

Sepsis

Permanente klinische Überwachung des Patienten
zur Evaluation der Notwendigkeit der invasiven Beatmung (Intubation)
� Rückgang der Atemfrequenz (< 25 Atemzüge/min)
� Ausreichende Sättigung (SpO2 > 92 %; paO2 > 55 mmHg) 
� Keine drohende muskuläre Erschöpfung
� Ausreichende Vigilanz und Kooperation 
� Keine relevante Hyperkapnie (paCO2 > 55 mmHg, CAVE akute Hyperkapnie mit pH < 7,3)
� Keine hämodynamische Instabilität

Sind alle Kriterien erfüllt  fortfahren mit NIV (mit Ausnahme Pneumonie/Sepsis – hier nur als Überbrückung
während der Vorbereitung der Intubation).
Ist ein Kriterium nicht erfüllt  primär Intubation und invasive Beatmung; Intubation nach Standard (wenn
irgend möglich mit arterieller Blutdrucküberwachung)

Alg. 1-4 Strukturiertes Vorgehen bei respiratorischer Insuffizienz.
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Der Einsatz von Relaxanzien sollte nur 
durch erfahrenen und in der Gabe von 
Relaxanzien geübten Arzt erfolgen (Ver-
halten analog zum präklinischen Ret-
tungsdienst). Möglich ist z. B. die Gabe 
von Rocuronium (Esmeron®), einem nicht 
depolarisierenden Relaxans (cave: Intuba-
tionsdosis 0,6 mg/kg KG i. v., Anschlagzeit 
ca. 2 Minuten, Wirkdauer 60 Minuten, bei 
einer Dosis von 1,0 mg/kg  KG i. v. An-
schlagzeit 60 Sekunden, Wirkdauer bis zu 
2 Stunden!).
Möglich ist die Gabe von Metoclopramid 
(prokinetisch) vorweg in hoher Dosierung 
(20–30 mg i. v.) – evidenzbasierte Stu dien-
ergebnisse (RCT = randomized controlled 
trials) existieren dazu jedoch nicht.

6. Elevation des Kopfes mittels Intubations
kissen oder Nierenschale (Jackson-Posi-
tion [= Reklination und Elevation]; eine 
leichte Erhöhung des Oberkörpers ist von 
Vorteil).
Problem: Ungeübte lagern gar nicht und 
überstrecken den Kopf häufig extrem (dies 
ist zum einen traumatisierend, zum ande-
ren wird die Intubation meist dadurch 
nicht einfacher).

7. Intubation: Mit der linken Hand Einfüh-
rung des Laryngoskops (Spatel Gr. 4, sons-

tige Größen nur in Sonderfällen) in den 
rechten Mundwinkel und Vorführen des 
Laryngoskops in den Raum zwischen Epi-
glottis und Zunge (1. Ziel: Identifizierung 
der Epiglottis – Epiglottis nicht aufladen). 
Zug am Laryngoskop in Griffrichtung 
(»fußwärts ziehen«, nicht »in den 2. Gang 
schalten«). Auf Anweisung durch den Arzt 
Druck auf den Krikoidknorpel (BURP = 
backward, upward, right pressure) durch 
pflegerisches Personal (2. Ziel: Auffinden 
von Stimmlippen bzw. Stellknorpeln).

FKS_box_id_03

Erst Zunge komplett von rechts nach links 
schieben und Epiglottis suchen. Spatelspitze 
sicher oberhalb der Epiglottis am Zungen-
grund ansetzen und ziehen – dann Stellknor-
pel suchen; zwischen und ventral der Stellknor-
pel liegen die Stimmbänder (▶ Abb.  1-5 bis 
▶ Abb. 1-7).

Einführen des Tubus unter Sicht bis obe-
rer Rand des Cuffs ca. 2 Zentimeter cau-
dal  der Stimmbänder liegt. Wenn die 
Stimmbänder nicht innerhalb von 30 Se-
kunden einstellbar sind, erneute Masken-
beatmung (ggf. Wechsel des Spatels). Bei 
»engen« anatomischen Verhältnissen oder 

Alg. 1-4 Strukturiertes Vorgehen bei respiratorischer Insuffizienz. (Fortsetzung)

NIV = Nicht-invasive Ventilation
� High-flow-CPAP mit Helm oder Maske (hohe FiO2-Konzentration und PEEP): häufig von sehr tachypnoeischen
 Patienten besser toleriert als NIV mit PSV.
� NIV mit pressure support (PSV oder CPAP-ASB): aktive Beatmung (Magensonde zur Vermeidung der Magen-
 überblähung), Triggerung bei besonders tachypnoeischen und unruhigen Patienten gerätetechnisch mitunter
 schwierig.

Beide Verfahren bedürfen einer intensiven Betreuung des Patienten (initial 1:1-Betreuung). 
Die psychologisch geschickte, ruhige und beruhigende Führung ist hierbei wichtig.
Immer in Kombination mit arterieller Überwachung
(BGA-Kontrolle und Kreislaufüberwachung, insbesondere bei Verschlechterung).
Mitunter ist eine geringe Sedierung mit Morphium 2,5–5 mg i. v. sinnvoll.
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Intubationsschwierigkeiten Einsatz des 
Eschmann-Bougies bzw. einer Softtip-
Einführhilfe (z. B. Muallem Endotracheal 
Tube Introducer). Der Tubus wird dann 
über den Bougie/Introducer in Seldinger-
Technik eingeführt – dabei wird der Bou-
gie/Introducer unter Sicht in die Trachea 
eingebracht und der Tubus eingefädelt 
(▶ Abb. 1-8).

8. Auskultation des Magens und beider 
Lungen. Bei Verdacht auf eine Fehlintuba-
tion (Lage, SpO2 steigt nicht an etc.) im-
mer Hilfe holen lassen, Herausnehmen 
des Tubus und Maskenbeatmung, Kon-
trolle ggf. mit Kapnometrie.

9. Tubus fixieren und danach an das Be-
atmungs gerät anschließen.

FKS_box_id_03

Cave: Vor allem bei älteren und Patienten mit 
kardio vaskulären Erkrankungen ist mit einer me-
dikamentenassoziierten und durch die Grund-
erkrankung bedingten Hypotonie zu rechnen, so-
dass bereits initial Catecholamine (Noradrenalin-
[Arterenol®-]Perfusor) am Bett sein müssen. Ar-
teriel le Drucküberwachung ist sinnvoll, da ein 
Blutdruck von 40 mmHg über einen Zeitraum von 
3 Minuten ebenfalls in eine Reanimation münden 
kann. Deshalb müssen vor einer Einleitung ausrei-
chend venöse Zugänge (z. B. 1 ZVK oder 2 sichere 
periphere Venenverweilkatheter) und, so die Si-
tuation dies erlaubt, eine arterielle Blutdrucküber-
wachung gelegt werden (Notfallpatienten haben 
geringe Reserven).

FKS_box_id_06

Intubation (ohne Hektik geht es besser 
und schneller)

1. Zunge von rechts nach links komplett auf-
laden.

2. Epiglottis suchen.
3. Oberhalb der Epiglottis Spatel nach vorne 

ziehen (erst jetzt mit »Kraft«).
4. Stellknorpel suchen.

5. Zwischen den Stellknorpeln und nach ventral 
liegen die Stimmlippen.

(Vgl. ▶ Abb. 1-6 u. ▶ Abb. 1-7)

Frage: Fehlintubation?  »In case of doubt, 
take it out.«

FKS_box_id_06

Standardintubation

Regelhaft orale Intubation – bei Schwie-
rigkeiten  Hilfe holen!

 y 1. Alternative: Intubation via Stimmlippen 
mittels Eschmann-Bougie/Introducer ggf. 
McCoy-Spatel (▶ Abb. 1-8)

 y 2. Alternative: Maskenbeatmung mit 
Krikoid griff, ggf. mit Guedel-/Wendel-Tubus 
(▶ Abb. 1-9)

 y 3. Alternative: Fasttrach®-System 
(▶ Abb. 1-10)

 y 4. Alternative: Kombitubus (▶ Abb. 1-11)

 y 5. Alternative: Larynxtubus oder Larynx-
maske (▶ Abb. 1-12)

 y 6. Alternative: Quicktrach®-System 
(▶ Abb. 1-13)

Vorbereitung:

 y Bereitlegen von Laryngoskop mit 2 Spateln, 
Magill-Zange, Tubus (7,5 + 8,5) mit korrekt 
platziertem Führungsstab (schaut nicht vorne 
heraus), Eschmann-Bougie (alternativ Softtip-
Einführhilfe), Ambu-Beutel mit Reservoirbeu-
tel angeschlossen an Sauerstoffreservoir und 
adäquater Maske. Guedel-/Wendel-Tubus 
sollen auch griffbereit sein (▶ Abb. 1-4).

 y Absaugen mittels großlumigem Absaugkathe-
ter sowie kontinuierliche SpO2-Überwachung, 
arterielle Blutdruckmessung (wenn die Zeit es 
zulässt, ist die invasive Blutdrucküberwa-
chung immer besser als die nicht-invasive, da 
Patienten häufig im Rahmen der Hypoxie bzw. 
der Grunderkrankung so instabil sind, dass sie



1.2 Störung der Oxygenierung – respiratorische Insuffizienz 13

 mit dem Blutdruck schnell einbrechen) und 
EKG-Überwachung.

 y Zugänge: mindestens zwei periphere Venen-
verweilkatheter.

 y Die Pflegekraft, die die Medikamente appliziert 
und einleitet, beobachtet die SpO2 und den 
arteriellen Blutdruck (Mitteldruck bzw. systo-
lischer Blutdruck) und sagt diese Werte laut.

 y Bereithalten der Kapnometrie, wenn verfügbar.

 y Aufziehen folgender Medikamente:
 – Disoprivan (1 %): 200 mg (20 ml),
 – Etomidat: 2 × 20 mg (2 × 10 ml),
 – Fentanyl: 0,5 mg (10 ml = 1 Ampulle),

 – Midazolam: 5 mg (5 ml),
 – Atropin: 0,5 mg (1 ml),
 – Adrenalin: 1 mg (10 ml).

Noradrenalin-(Arterenol®-)Perfusor angeschlos-
sen an Patienten. Einleitung erfolgt als rapid 
 sequence induction, d. h. bolusweise schnelles 
Spritzen (Sellick-Griff zur Reduktion des Aspira-
tionsrisikos nur bei ausdrücklicher Anweisung). 
Beim Einstellen mittels Laryngoskop durch den 
Arzt Lippengriff (Hochziehen der Lippen) durch 
Assistenz zur Optimierung der Einsicht (Blickach-
se) und Anreichen des vorher überprüften Tubus.

FKS_box_id_03

Abb. 1-4 a) Ausrüstung zur einfachen oralen Intu-
bation (von links nach rechts): Guedel-Tubus (z. B. 
zur Optimierung, Maskenbeatmung und als Beiß-
schutz), McCoy-Spatel (unteres Laryngoskop, die 
Spitze kann via Griff angewinkelt werden), Mac-
intosh-Spatel (oberes Laryngoskop) Gr. 3 und 4 so-
wie Eschmann-Bougie/Softtip-Einführhilfe (langer 
weicher Stab unten liegend, wird bei Intubations-

problemen unter Sicht zwischen den Stellknorpeln 
durch die engen Stimmbänder geschoben und der 
Tubus darüber »geseldingert«). b–d) McCoy-Spatel 
mit der beweglichen Spitze zum Anheben des Zun-
gengrunds und Kehldeckels. Dieses Anheben ist 
mitunter von Vorteil, aber aufgrund des langen He-
bels auch traumatisierender für den Patienten.
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Ein Stethoskop muss bei der Intubation immer (!) 
dabei sein. Post Intubation sollte schnellstmöglich 
eine Kapnometrie erfolgen.

FKS_box_id_03

Memo: Patienten mit reduziertem Herzzeitvolu-
men und ältere Patienten benötigen häufig nur 
geringe Sedativa-Dosen (z. B. 2,5 mg Midazolam 
i. v. plus 10 mg Etomidat) und die Wirkung tritt 
verzögert ein, während jüngere Patienten mit nor-
malem Herzzeitvolumen höhere Dosen benötigen 
(z. B. 5 mg Midazolam i. v. plus 0,2 mg Fentanyl i. v. 
plus 100–300 mg Disoprivan).

Die ▶ Abb. 1-5 bis ▶ Abb. 1-7 zeigen das Vor-
gehen bei der Intubation.

1.2.2 Strategien bei unerwartet 
schwieriger Intubation

Gerade in Notfallsituationen und auf der In-
tensivstation ist die Inzidenz der schwierigen 
Intubation mit 8–12 % deutlich erhöht. Da-
rüber hinaus treten im Rahmen der Lang-
zeitbeatmung durch die Vielzahl bettseitiger 
Interventionen, Lagerungsmaßnahmen und 
der Umsetzung moderner Konzepte mit re-
gelmäßigen Sedierungspausen zusätzliche 
Risiken für den Beatmungszugangsweg auf. 
Hier steht besonders die akzidentielle Extu-
bation, in der Mehrzahl durch den Patienten 
selbst, im Vordergrund. Gerade die Re-Intu-
bation geht mit einer erhöhten Rate an Atem-
wegs- und hämodynamischen Komplikatio-
nen einher. Die Strategie bei unerwartet 
schwieriger Intubation soll und muss daher 
vorab individuell überlegt werden und die 
verschiedenen Techniken müssen am Modell 
geübt werden.

FKS_box_id_03

Wichtig: Hilfe holen lassen!

Sollte man im Airwaymanagement unerfah-
ren sein, ist es vernünftig, vor der Einleitung 
einen erfahreneren Kollegen zu informieren. 
Soweit es die Situation zulässt, kann man 
mitunter mit nicht-invasiver Beatmung (NIV 
oder Maskenbeatmung) den Patienten oxy-
genieren.

Es geht immer um Oxygenierung, die Art 
und Weise ist sekundär.

 y 1. Alternative: Bei Intubationsschwierig-
keiten Wechsel auf kleineren Tubus. 
Lippen griff/Krikoidgriff erwägen, ggf. 
Eschmann-Bougie/Softtip-Einführhilfe 
als Führungshilfe (▶ Abb. 1-8)

 y 2. Alternative: Maskenbeatmung (immer 
mit Reservoirbeutel), ggf. Guedel-Tubus/
Wendel-Tubus plus Krikoidgriff 
(▶ Abb. 1-9)

 y 3. Alternative: Videolaryngoskope 
(z. B. Glidescope ® oder C-MAC ®)

 y 4. Alternative: Fasttrach®-System 
(▶ Abb. 1-10)

 y 5. Alternative: Kombitubus (▶ Abb. 1-11)
 y 6. Alternative: Larynxmaske 
(▶ Abb. 1-12)

 y 7. Alternative: Bei vital bedrohlicher 
Situa tion (cannot intubate – cannot 
 ventilate) Minikoniotomie mit Set 
(Quicktrach®-System, ▶ Abb. 1-13, oder 
Notfall-Tracheotomie durch Geübte).

Notabene: In den ▶ Abb. 1-10 bis ▶ Abb. 1-13 
tragen die Personen beim Üben am Simula-
tor keine Handschuhe. In der klinischen Si-
tuation ist das Tragen von Handschuhen 
immer erforderlich; sie ersetzen jedoch nicht 
die Händehygiene.

Das Fasttrach®System ist in schwierigen 
Atemwegsituationen sicherlich dem Kombi-
tubus und der Larynxmaske überlegen, er-
fordert aber etwas mehr Übung im Hand-
ling.
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Abb. 1-5 Vorgehen bei der Intubation: a) Mit Dau-
men (Unterkiefer) und Zeigefinger (Oberkiefer) kann 
der Mund des Patienten leicht geöffnet werden. 
b) Das Laryngoskop wird nur vorsichtig eingeführt 
(jetzt gilt es noch nicht die Stimmlippen zu finden, 
sondern ruhig die Zunge aufzulagern und nach links 
zu drücken). c) Dann sucht man bewusst zunächst 
die Epiglottis (immer noch nicht die Stimmlippen – 
zügig, ruhig und niemals hektisch arbeiten). d) Sieht 

man die Epiglottis sicher, zieht man das Laryngoskop 
etwas nach oben. e) Die Epiglottis hebt sich mit und 
f) erst dann zieht man kräftig nach oben und sieht 
in der Folge die Stimmlippen. Durch Sekret und Spei-
chel ist besonders bei einer Notfallintubation die 
Sicht häufig erschwert ( absaugen und trotzdem 
zügig, aber nicht hektisch arbeiten). Weiteres Vor-
gehen ▶ Abb. 1-6 bis ▶ Abb. 1-9.
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Abb. 1-6 Das Schema verdeutlicht die Notwendig-
keit des vorsichtigen Einführens des Laryngoskops (a) 
mit stetem Aufladen der Zunge (b) bis man die Spit-

ze des Laryngoskops am »Zielpunkt« zwischen Epi-
glottis und Zungengrund platzieren kann (c). Erst 
dann wird stärkerer Druck nach ventral ausgeübt.

Blickachse
nur Gaumen ggf. 

Rachenwand sichtbar

Blickachse
nur Spitze

der Epiglottis sichtbar

Blickachse
Stimmlippen sichtbar

In diesen Phasen Zunge nur leicht
zur Seite und leicht andrücken.

Keinen Druck mit der Spatelspitze ausüben!

Spatelspitze drückt
erst hier den Zungen-
grund kräftig nach 
ventral und erst so 
öffnet sich die Epiglottis

a) Vorsichtiges Aufladen der Zunge ohne Druck b) Zunge leicht herunterdrücken,
 Epiglottis suchen, Ruhe bewahren,
 noch nicht stark ziehen

c) Zielpunkt zwischen Zungengrund und Epiglottis suchen,
 erst hier (!) Druck nach ventral ausüben und Griff fußwärts ziehen

Stimmlippen =
Glottis
nicht sichtbar

Epiglottis
noch
geschlossen

Epiglottis
geöffnet

Griff fußwärts
ziehen

Glottis
sichtbar

Glottis
noch nicht
sichtbar

Kehldeckel =
Epiglottis
nicht sichtbar

Zunge/
Zungengrund

Zunge/
Zungengrund
leicht angedrückt
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Abb. 1-7 Das Schema verdeutlicht das Vorgehen 
bei der Intubation. Hauptproblem ist die Verlegung 
des Blicks auf die Stimmlippen durch die Zunge. Kon-
zentriertes und vorsichtiges Aufsuchen des Punktes 

zwischen Zungengrund und Epiglottis (a–c) gefolgt 
von kräftigerem Zug nach fußwärts (d) komprimiert 
die Zunge und gibt den Blick auf die Stimmlippen frei 
(vgl. auch ▶ Abb. 1-6).

a) Vorsichtiges Aufladen der Zunge ohne Druck b) Vorschieben ohne Druck, bis Epiglottis-
 rand sichtbar, Zunge leicht herunterdrücken

d) Erst hier Druck nach ventral und erst jetzt
 Zug nach fußwärts

c) Vorsichtiges Einführen des Spatels zwischen
 Epiglottis und Zungengrund

Oberkiefer

Unterkiefer

Zunge
Epiglottis
Glottis/Trachea

„Zielpunkt” für Spatelspitze
zwischen Epiglottis und

Zungengrund

1.2.3 Continuous-positive-airway-
pressure-(CPAP-)/Non-invasive-
ventilation-(NIV-)Therapie

CPAP-Therapie

Ein CPAP-Gerät dient zur Atmung mit 
gleichbleibendem positiven Überdruck in 
Kombination mit der Anreicherung der 
Atemluft mit Sauerstoff und der Möglichkeit 
der Inhalation von Medikamenten.

Eine Zulassung gibt es nur für Erwach-
sene. Das Gerät überwacht nicht die Patien-
tenatmung.

Das CPAP-Gerät stellt einen Gasvolumen-
strom zur Verfügung. Gemessen werden:

 y der Druckluftfluss,
 y der Sauerstofffluss und
 y der Gesamtausgangsfluss.

Entsprechend dem Volumenfluss wird der 
Sauerstofffluss berechnet. Der Atemwegs-
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Abb. 1-8 Veranschaulichung des Einsatzes des 
Eschmann-Bougie (alternativ Softtip-Einführhilfe). 
Am Intubationsphantom sieht die Intubation ein-
facher aus, weil Sekret, Blut und Speichel des Pa-
tienten fehlen (a). Sieht man nur die Stellknorpel 
und bekommt den Tubus mit Führungsstab nicht 
regulär eingeführt, versucht man den Eschmann-

Bougie zwischen die Stellknorpel nach ventral zu 
schieben (b) und führt ihn ca. 10 cm in die Trachea 
ein (c). Danach kann man via Seldinger-Technik (d) 
den Tubus einführen, wobei es sich bewährt hat, mit 
dem Laryngoskop den Zungengrund nach ventral zu 
ziehen, um nicht zu viel Reibung zu haben.

druck wird angezeigt und überwacht. Das 
Gerät liefert den angezeigten Fluss direkt in 
einen elastischen Reservoirbeutel. Technisch 
wichtig ist ein ausreichend hoher inspirato-
rischer Fluss, um dem Patienten ausreichend 
Volumen zur Verfügung zu stellen. Physio-
logisch erreicht der Spitzenfluss eines normal 
atmenden Menschen Werte von 30–50 l/min. 
Bei forcierter Einatmung werden Werte bis 
zu 100 l/min erreicht. Dadurch wird auch 
gewährleistet, dass bei maximaler Inspira-
tion der Druck im System aufrechterhalten 
bleibt (wichtige Funktion des elastischen 
Ballons als Reservoir).

Durch Mischen des Gasflusses, der Druck-
luft und der Sauerstoffzufuhr wird die in-
spiratorische Sauerstoffkonzentration gene-
riert.

Der Verneblerausgang kann ein- und aus-
geschaltet werden. Der Patient ist über ein 
T-Stück mit Rückschlagventil mit dem Re-
servoirbeutel verbunden. Das Patienten-
schlauchsystem beinhaltet ein PEEP-(Po
sitiveendexspiratorypressure)Ventil zur 
Einstellung des Atemwegdrucks und ein 
Spontanatmungsventil zur Versorgung des 
Patienten mit Raumluft bei Ausfall des In-
spirations flusses.
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Abb. 1-9 Oxygenierung mittels Maskenbeatmung 
via Ambu-Beutel (immer mit O2-Reservoirbeutel, um 
den applizierten O2-Gehalt so hoch wie möglich zu 
halten). a) mit und b) ohne Krikoidgriff, jedoch im-
mer mit ventraler Anteklination des Unterkiefers, um 
so den Zungengrund anzuheben (hierbei zieht vor 
allem der kleine Finger dorsal des Kieferwinkels den 
gesamten Unterkiefer nach ventral; Pfeil). c) Bei der 
Intubation wird durch einen Helfer Druck auf das 
Krikoid ausgeübt, um die Intubation zu erleichtern 

(Druck nach Sellink nur nach dorsal hilft häufig nicht, 
schützt auch nicht sicher vor Aspiration; alternativ 
sogenanntes BURP = backward, upward, right pres-
sure = unterschiedliche Bewegung des Kehlkopfs, 
Druck nach dorsal, dann nach oben, dann nach rechts, 
bis der Intubierende eine optimale Blickachse auf die 
Glottis hat; beide Manöver sollten nur auf Anforde-
rung des Intubateurs erfolgen). d) Lippengriff, der 
durch Zug an der Lippe nach lateral und cranial die 
Blickachse auf die Glottis optimieren kann.

Das kontinuierliche PEEPNiveau verhin-
dert einen Kollaps der Alveolen und redu-
ziert somit die Atemarbeit, die der Patient 
leisten muss (Laplace-Gesetz: Der Öffnungs-
druck der Alveole ist umgekehrt proportio-
nal zur Größe).

PEEP erhöht die funktionelle Residual-
kapazität (FRC). In Rückenlage reduziert 
sich die FRC um bis zu 30–40 % und führt zu 
 einem erhöhten Shunt-Anteil aufgrund einer 
Atelektasenbildung. Diese stellt zudem einen 

idealen Nährboden für Erreger dar und er-
höht somit das Pneumonierisiko.

Durch PEEP wird die Atemmittellage zu-
gunsten der Inspirationsstellung verschoben. 
Die Compliance der Lunge wird verbessert 
(C = dV/dp).

Durch die Eröffnung atelektatischer Be-
zirke reduziert sich der Rechts-links-Shunt. 
Die inspiratorische Atemarbeit wird idealer-
weise vermindert und die Compliance der 
Lunge erhöht.
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Abb. 1-10 a–h

a

c

g

e

b

d

h

f
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Abb. 1-10 Die Fasttrach®-Larynxmaske (a) wird bis 
»zum Anschlag« eingeführt (b). Dann wird die Mas-
ke wie eine herkömmliche Larynxmaske geblockt (c) 
und man kann mit dem Ambu-Beutel normal venti-
lieren (d). Ist der Patient soweit oxygeniert, dass 
man ein weiteres Manöver wagen kann, wird die 
Ventilation unterbrochen und ein zuvor mit Gleitmit-
tel besprühter Spezial-Fasttrach®-Tubus via Metall-
kanal eingeführt (e). Hierbei ist es von Vorteil, den 
Tubus unter ständigem Drehen einzuführen, um we-
nig Reibung zu haben (f). In den meisten Fällen ge-
langt der Tubus so in die Trachea und man kann mit 
liegender Fasttrach®-Maske und -Tubus via Tubus 

normal invasiv intratracheal beatmen. Um nun die 
metallene Fasttrach®-Maske aus dem Patienten zu 
entfernen, ohne den Tubus zu dislozieren, benötigt 
man einen Stabilisator, eine Art »Stopfer« (g). Die 
Maske wird entblockt (h) und durch Vorschieben des 
Stabilisators kann man die Maske zurückziehen und 
den Tubus in der Trachea halten (stabilisieren) (i). 
Wenn der Ansatz zum Blocken des Tubus in der Mas-
ke verschwindet, entfernt man den Stabilisator und 
fädelt diesen einfach durch die Maske durch (j, k). 
Dann bringt man den Konnektor am Tubus an und 
kann normal ventilieren (l).

i

k

j

l

Des Weiteren führt der erhöhte intra-
thorakale Druck zu einer Reduktion des ve-
nösen Rückstroms und somit zu einer Ent-
lastung des linken Ventrikels. Dies hat bei 
einem Lungenödem infolge Linksherzde-
kompensation positive Auswirkung. Die pul-
monale Stauung wird reduziert und die 
linksventrikuläre Vorlast gesenkt.

Unerwünschte Wirkungen einer 
 CPAP-Therapie
Durch Erhöhung des thorakalen Drucks 
sinkt der venöse Rückstrom. Dies ist im Ein-
zelfall günstig, die kardiale Funktion hängt 
jedoch auch direkt von einer ausreichenden 
Vorlast ab. Dies zeigt, dass eine Balance zwi-
schen pulmonaler und kardialer Funktion 


