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Abkulrzungsverzeichnis

BMS unbeschichteter Metallstent (bare metal stent)

Cl Herzindex (cardiac index)

CPC Cerebral Performance Category

CPR kardiopulmonale Reanimation

DES medikamentenbeschichteter Stent (drug eluting stent)
EMD elektromechanische Dissoziation

EKG Elektrokardiogramm

HKU Herzkatheteruntersuchung

ICU Intensivstation (intensive care unit)

LCA linke Koronararterie (left coronary artery)

MAP mittlerer arterieller Druck (mean arterial pressure)
OHCA prahospitaler Kreislaufstillstand (out of hospital cardiac arrest)
PAVK periphere arterielle Verschlusskrankheit

PCWP pulmonalkapillarer Verschlussdruck (pulmonary capillary

wedge pressure)

PEA pulslose elektrische Aktivitat

PTCA perkutane transluminale Koronarangioplastie

PVT pulslose ventrikulare Tachykardie

RCA rechte Koronararterie (right coronary artery)

ROSC wiedererlangter Spontankreislauf (return of spontaneous
circulation)

SIRS systemic inflammatory response syndrome

STEMI ST-Hebungsinfarkt (ST-elevation myocardial infarction)

VF Kammerflimmern (ventricular fibrillation)



1. Einleitung

1.1 Hintergrund

Der préahospitale Kreislaufstillstand (OHCA) stellt mit weltweit bis zu 3,7 Mio. Todesfallen
jahrlich, hierunter tber 424.000 in den Vereinigten Staaten und 300.000 in Europa, eine
bedeutsame allgegenwartige Herausforderung dar (Kudenchuk et al, 2015).
Uberlebensraten zwischen 4 % und 39,3 % zeigen die trotz stetiger Verbesserungen der
préklinischen Notfallversorgung nach wie vor schlechte Prognose und stellen die Frage
nach Verbesserungsmdoglichkeiten im Behandlungsregime und des Erkennens
relevanter pradiktiver Faktoren (Lee et al, 2016). Betrachtet man die niedrige
Uberlebensrate gegeniiber 53 % Patientenzuweisungen mit wiedererlangtem
Spontankreislauf (ROSC) nach OHCA, konnte der Fokus etwaiger Verbesserungen
insbesondere auf dem priméren innerhospitalen Behandlungsmanagement liegen
(Neukamm et al, 2011).

1.2 Kreislaufstillstand
1.2.1 Definition

Der Herz-Kreislaufstillstand definiert denjenigen Zustand des menschlichen Koérpers, bei
dem keine Herzaktion vorhanden bzw. diese nicht kreislaufwirksam ist (Baars, Erbel,
2011).

1.2.2 Formen

Es werden zwei Formen des Herz-Kreislaufstillstandes unterschieden. Die mit 80 %
deutlich haufiger vorkommende hyperdyname Form ist gekennzeichnet durch eine
gesteigerte elektrische Aktivitat des Herzens, bei der hypodynamen Form hingegen ist
diese aul3erst gering ausgepragt oder fehlt ganzlich. Die Hadmodynamik ist in beiden
Féllen unzureichend, um einen suffizienten, organversorgenden Blutfluss sicherzustellen
(Roewer et al, 2012; Herold, 2012).


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kudenchuk%20PJ%5Bauth%5D

1.2.3 Ursachen

Vielfaltige Ursachen kodnnen einen Herz-Kreislaufstillstand bedingen. Grundsatzlich
unterscheidet man kardiale Ursachen, die zum sogenannten primaren Herz-
Kreislaufstillstand fihren, von nichtkardialen Ursachen, die den sekundaren Herz-
Kreislaufstillstand definieren. Dominieren im Erwachsenenalter kardiozirkulatorische
Ursachen, hauptséchlich aufgrund einer koronaren Herzerkrankung (82 %), so sind es
im  Kindes- und  Sauglingsalter zumeist respiratorische  Grinde, wie

Atemwegsverlegungen und zentrale Atemregulationsstérungen (Ziegenful3, 2014).

Ursachen Anteile ca. in %

(o)
N

Kardiale Erkrankung

Nichtkardiale innere Erkrankung, davon
Pulmonal

Zerebrovaskular

Neoplasien

Sonstige

Nichtkardiale dulRere Einwirkung, davon
Trauma

Ersticken

Intoxikation

Sonstige

NINWOINIFLIN| O

N

Tab. 1: Ursachen des aul3erklinischen Kreislaufstillstandes (Ziegenful3, 2014)

1.2.4 EKG-Darstellungen

Anhand des abgeleiteten Elektrokardiogrammes (EKG) reanimationspflichtiger Patienten
lassen sich folgende vier EKG-Rhythmen den vorab beschriebenen Formen des Herz-
Kreislaufstillstandes zuordnen. Die hypodyname Form bildet im EKG die Asystolie bzw.
die pulslose elektrische Aktivitat (PEA), auch pulslose elektromechanische Dissoziation
genannt (EMD), ab. Kammerflimmern (VF), Kammerflattern sowie pulslose ventrikulare
Tachykardien (PVT) stellen im EKG das Korrelat des hyperdynamen Herz-
Kreislaufstillstandes dar (Herold, 2012).



1.2.4.1 Asystolie

Die Asystolie ist gekennzeichnet durch das Fehlen jeglicher elektrischer Aktivitat des
Herzens bei vollstandig fehlender Pumpleistung des Arbeitsmyokards. Im EKG zeigt
sich die Asystolie als nahezu gleichmaRige Nulllinie und markiert somit den elektrischen
Endzustand des Herzens nach Verbrauch aller Energiereserven. Sie tritt meist als
Konsequenz eines nicht oder nicht ausreichend behandelten Kammerflimmerns auf
(Baars, Erbel, 2011; Bundesarztekammer, 2011).

Abb. 1: EKG-Darstellung Asystolie (adaptiert an www.practicalclinicalskills.com)

1.2.4.2 Pulslose elektrische Aktivitat

Die pulslose elektrische Aktivitat ist definiert durch eine Entkopplung des
Reizleitungssystems vom Arbeitsmyokard. Trotz regelmaRiger, synchronisierter
Reizleitung kommt es zu keiner adaquaten Reaktion der Arbeitsmyokardzellen und
somit zu keinem hamodynamisch relevanten Auswurf. Ursachlich liegen meist Traumata
mit Perikardtamponade oder Spannungspneumothorax sowie Elektrolytverschiebungen
und Hypothermie zu Grunde (Baars, Erbel, 2011). Im EKG imponiert meist eine
Bradykardie mit deformierten, breiten Kammerkomplexen, gleichwohl sind auch normale

Kammeraktionen bis hin zum Sinusrhythmus méglich (Bundesarztekammer, 2011).

Abb. 2: EKG-Darstellung pulslose elektrische Aktivitat (adaptiert an
www.aclscertification.com)



1.2.4.3 Kammerflimmern

Beim Kammerflimmern handelt es sich um eine hochfrequente Kammertachykardie mit
Herzfrequenzen > 350/min, die keinen suffizienten Auswurf des Herzens zuldsst.
Zugrunde liegen durch inhomogenes Leitungs- und Refraktarverhalten bedingte
desorganisierte, kreisende Erregungen mit der Folge unkoordiniert arbeitender
Kammermyokardabschnitte, die sich in der EKG-Ableitung als schnelle, deformierte,
unregelmaRige Ausschlage ohne erkennbare QRS-Komplexe darstellen (Accinelli et al,
2006; Baars, Erbel, 2011). Gefahrdet sind Uberwiegend Patienten mit chronisch
ischamischer Herzerkrankung oder akutem Myokardinfarkt. Auf elektrophysiologischer
Ebene sind in erstgenannter Patientengruppe zumeist spét einfallende ventrikulare
Extrasystolen oder die Degeneration ventrikularer Tachykardien (70 %) ursachlich,
wohingegen bei akuten Infarktpatienten die friih einfallenden ventrikularen Extrasystolen
(R-auf-T-Ph&nomen) die entscheidende Rolle zur Entstehung des Kammerflimmerns
spielen (Siebels, Kuck, 2001). Weiterhin besteht ein erhdhtes Risiko bei Myokarditis,
Elektrolytstorungen, Kardiomyopathien und Long-QT-Syndrom (Herold, 2012).

Abb. 3: EKG-Darstellung Kammerflimmern (adaptiert an www.thedoc.org)

1.2.4.4 Pulslose ventrikulare Tachykardie

Grundsétzlich gelten Herzfrequenzen > 100/min als Tachykardie. Bei ventrikularen
Tachykardien erfolgt die Erregung der Ventrikel nicht Uber das normale
Reizleitungssystem, vielmehr liegt der Erregungsursprung distal des His-Blndels, es
imponieren QRS-Komplexe > 120 ms (Grossmann, 2000; Herold, 2012; Rossaint et al,
2012). Meist verursachen Areale mit gestorter oder fehlender Erregbarkeit, so z.B.
Infarktnarbengebiete, bei dieser Form der Tachykardie einen Reentry-Mechanismus, der

die Dissoziation von Vorhof- und Kammeraktivitat zur Folge hat (Siebels, Kuck, 2001).
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Oberhalb einer Herzfrequenz von circa 200/min ist die Diastole so weit eingeschrénkt,
dass kein kreislaufwirksamer Auswurf mehr generiert werden kann. Man spricht in
diesem Falle von der pulslosen Form der ventrikularen Tachykardie. Da hierbei auch die
Koronardurchblutung bei hohem Energieverbrauch des Myokards drastisch
eingeschrankt wird, geht die unbehandelte PVT nicht selten in ein Kammerflimmern
Uber. Sichtbare Zeichen im EKG sind koordinierte, monomorphe oder seltener

polymorphe, breite Kammerkomplexe (Herold, 2012; Baars, Erbel, 2011).

Abb. 4. EKG-Darstellung pulslose ventrikulare Tachykardie (adaptiert an
www.thieme.de)

1.2.5 Kardiopulmonale Reanimation

Bei Auffinden eines leblosen Patienten wird durch Ansprache und Berlhrung das
Bewusstsein Uberprift. Beim identifiziert bewusstlosen Patienten werden daraufhin der
Kopf Uberstreckt, der Unterkiefer angehoben, der Mund gedffnet und inspiziert, um
etwaige orale oder pharyngeale Atemwegshindernisse zu erkennen und gegebenenfalls
zu entfernen, und die Atemwege freigemacht. Es erfolgt die Uberprifung der Atmung
durch Hoéren, Sehen und Fuhlen. Das zusatzliche Fehlen des Carotispulses bestétigt die
Reanimationspflichtigkeit des Patienten und es sollte umgehend mit der
kardiopulmonalen Wiederbelebung (CPR) begonnen werden. Grundsatzlich ist beim
Erwachsenen das Verhaltnis 30:2 Thoraxkompressionen zu Beatmungen einzuhalten.
Nach Freimachen des Oberkoérpers werden die Handballen der durchgestreckten Arme
auf der Mitte des Sternums des Patienten vereint und mit senkrecht Uber dem
Patientenbrustkorb befindlichen Schultern die Thoraxkompressionen begonnen. Dabei
sollte sich der Patient auf einer moglichst festen Unterlage befinden. Es ist eine
Kompressionstiefe von 5 cm bis maximal 6 cm bei einer Frequenz von 100-120/min

anzustreben, wobei der Brustkorb zwischen den Kompressionen vollends zu entlasten
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ist ohne dabei den Kontakt zum Patienten zu verlieren, da dies den vendsen Ruckfluss
zum Herzen erleichtert. Mechanische Reanimationshilfen werden in der routinemaligen
Anwendung nicht empfohlen, kénnen aber in Situationen, in denen keine manuelle,
durchgehend hochqualitative Thoraxkompression maoglich ist, zum Einsatz kommen.
Hinsichtlich der Beatmung des Patienten gilt, dass die endotracheale Intubation nur dem
erfahrenen Anwender vorbehalten bleibt und hierfir eine Kompressionspause von funf
Sekunden nicht Uberschritten werden sollte. Zum Qualitdtsmonitoring der Reanimation
und fur die Lagekontrolle des eingelegten Endotrachealtubus wird die Kapnographie
empfohlen. Geeignete Alternativen zur endotrachealen Intubation stellen der
Beatmungsbeutel mit Gesichtsmaske sowie die Verwendung von Guedeltuben und
supraglottischen Atemwegshilfen (Larynxmaske, Larynxtubus) dar. Generell gilt, dass
die einzelne Beatmung nicht langer als eine Sekunde dauern und die dafir notwendige
Unterbrechung der Thorakompressionen so kurz wie mdglich gehalten werden sollte. Ist
ein Endotrachealtubus oder eine supraglottische Atemwegshilfe platziert worden, ist
vom 30:2-Schema abzuweichen und zur Beatmung keine Kompressionspause
einzulegen. Als geeignetes Hubvolumen zur Beatmung werden 6-7 ml pro Kilogramm
Korpergewicht veranschlagt. Sofern keine Beatmung durchgefuhrt werden kann, wird
ebenso die ununterbrochene Thoraxkompression empfohlen, da dadurch die noch im
Blut des Patienten mit Herz-Kreislaufstillstand befindlichen Sauerstoffkapazitaten
genutzt werden kdnnen. Nach je funf Wiederholungen von 30 Thoraxkompressionen
und zwei Beatmungen (sog. Zyklus = 2 Min.) ist eine EKG-Analyse durchzufiihren, um
die Defibrillierbarkeit des vorliegenden EKG-Rhythmus, wie VF oder (p)VT, zu
Uberprifen oder bspw. anhand von Tasten des Carotispulses einen wiedergekehrten
Spontankreislauf festzustellen. Selbst wenn wéahrend des Zyklus EKG-Veranderungen
auftreten, wird der Zyklus nicht vorzeitig unterbrochen. Hinsichtlich der Defibrillation gilt,
dass sie moglichst friihzeitig anzustreben ist, da dies die Uberlebenswahrscheinlichkeit
deutlich steigert. Die Defibrillation sollte initial bei biphasischen Geraten mit 150 J
durchgefthrt und im weiteren Verlauf auf Werte zwischen 150 J und 360 J gesteigert
werden. Bevorzugt zum Einsatz kommen sollten hierfir selbstklebende
Defibrillationspatches anstatt manueller Paddles, um die Thoraxkompressionspausen
auch bei der Defibrillation, wie prinzipiell im gesamten Reanimationsablauf streng zu

beachten, so gering wie moglich zu halten. Wurde eine Defibrillation durchgefiihrt, folgt
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unweigerlich, ohne Ergebniskontrolle, ein weiterer Reanimationszyklus von zweli
Minuten bis zur n&chsten Rhythmusanalyse.

Die Medikamentengabe umfasst hauptsachlich Adrenalin und Amiodaron. Bei
defibrillierbaren Herzrhythmen wie VF oder (p)VT werden nach der dritten erfolglosen
Defibrillation, im vierten Zyklus, 300 mg Amiodaron i.v. sowie 1 mg Adrenalin i.v.
appliziert. Eine weitere Gabe von 150 mg Amiodaron kann nach dem flnften erfolglosen
Defibrillationsversuch in Erwégung gezogen werden. Die weiteren Adrenalingaben
erfolgen ab diesem Zeitpunkt jeweils nach drei bis funf Minuten, dies entspricht circa
zwei Zyklen CPR. Bei nicht defibrillierbaren Rhythmen (PEA, Asystolie) wird Adrenalin
ebenfalls alle drei bis finf Minuten appliziert, jedoch gibt es Unterschiede bzgl. der
initialen Gabe. Diese sollte so schnell wie moglich, sobald ein intravendser oder
alternativ intraossarer Zugang vorhanden ist, geschehen und bei etabliertem peripherem
Venenzugang mit 20 ml Infusionslosung, bei hochgehaltener Extremitat, eingespult
werden. Im Falle von ROSC sollte schon préklinisch die Kihlung des Patienten auf
Werte zwischen 32 °C und 36 °C Korperkerntemperatur initiiert werden und Uber
mindestens 24 h erfolgen, die Vermeidung von Fieber ist obligat. Empfohlen wird die
Verwendung nahe grofR3lumiger Korperarterien platzierter Coolpacks an Leiste und Hals,
kalte Infusionen stellen kein geeignetes Mittel dar (Deutscher Rat fur Wiederbelebung —

German Resuscitation Council e.V., 2015).

1.3 Kardiogener Schock
1.3.1 Definition

Ein Schock beschreibt per definitionem die Insuffizienz des kardiozirkulatorischen
Systems dem zellularen Sauerstoffbedarf ein ausreichendes Angebot an Sauerstoff zur
Verfigung zu stellen. Dies kann zu Gewebehypoxie, Ischdmie sowie Stdrungen im
Zellmetabolismus bis hin zum Zelltod und letztendlich zum Organversagen fuhren. Im
Falle des kardiogenen Schocks wird das Herzzeitvolumen durch akute Veranderungen
des Myokards, der Herzklappen oder des Perikards entscheidend vermindert
(Schuchert, Kuck, 2001; Link, B6hm, 2006).
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1.3.2 Klinisches Erscheinungsbild und Pathophysiologie

Es zeigen sich die typischen Symptome der Linksherzinsuffizienz mit Dyspnoe,
auskultatorischen Rasselgerauschen bis hin zum ausgepragten Lungendédem mit
schaumigem Auswurf und Zyanose. Neben ,Low-Output‘-Zeichen, wie Blasse bei
peripherer Minderdurchblutung durch arterielle Hypotonie und Zentralisation sowie
zerebralen  Stérungen bis zum  Bewusstseinsverlust und  entsprechender
sympathikotoner Gegenregulation wie Tachykardie und feuchte Haut, kénnen Oligurie
und ggf. ein Galopprhythmus beobachtet werden. Bei fihrender Rechtsherzinsuffizienz
imponieren sichtbare gestaute Halsvenen, periphere Odeme insbesondere der
Unterschenkel und zum Teil eine schmerzhafte Stauungsleber. Hamodynamisch
betrachtet kommt es zum Anstieg der Vorlast, des linksventrikularen Fulldruckes und der
Sauerstoffausschopfung des Blutes bei gleichzeitig sinkendem Herz- (Cl) und
Schlagvolumenindex. Der primar erhdhte systemische Gefal3widerstand fallt im weiteren
Verlauf durch metabolisch-azidotische Veranderungen ab und sorgt fir zunehmendes
vendses Pooling. Als numerische Kennzeichen gelten in diesem Zusammenhang ein
systolischer Blutdruck < 90 mmHg, Abfall des mittleren arteriellen Druckes (MAP) um
> 30 mmHg, Cl < 2,2 I/min/m? und ein pulmonalkappilarer Verschlussdruck (PCWP)
>15 mmHg. In letzter Konsequenz konnen die beschriebenen pathologischen
Veranderungen zur Ausbildung eines fulminanten SIRS  (systemic inflammatory
response syndrom) fuhren. (Michels, Hoppe, 2011; WalRmann, 2000, Wachter et al,
2011).

1.3.3 Ursachen

Die Ursachen des kardiogenen Schocks lassen sich in drei gro3e Hauptgruppen

unterteilen.

Myogene Ursachen:

Die wichtigste Bedeutung kommt mit Abstand dem Myokardinfarkt zu, der je nach
betroffener Koronararterie zur Verminderung der links- oder rechtsventrikularen
Pumpleistung fiihrt, wobei am haufigsten ein LAD-Verschluss zu beobachten ist. Weiter

zu nennen sind samtliche Formen der Kardiomyopathie (dilatativ, ischamisch, restriktiv,
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hypertensiv, septisch, endokrin-metabolisch), die dekompensierte Herzinsuffizienz,
massive Rechtsherzdysfunktion durch Lungenembolie sowie traumatische Kontusionen
des Myokards und zuletzt medikamentdse Ursachen, insbesondere durch negativ
inotrop wirksame Substanzen zum Beispiel aus der Gruppe der Kalziumantagonisten,
Antiarrhythmika, Antidepressiva und Zytostatika. Den myogenen Ursachen sind daruber
hinaus entzindliche Veranderungen des Herzens zuzuordnen, wobei hier neben Peri-
und Myokarditis insbesondere die Endokarditis mit einhergehenden Verédnderungen am
Klappenapparat, vor allem durch entstehende Insuffizienzen der gro3en Herzklappen

wie Aorten- und Mitralklappe, zu nennen ist (Wal3mann, 2000; Michels, Hoppe, 2011).

Rhythmogene Ursachen:

In dieser Gruppe dominieren die klassischen Herzrhythmusstérungen mit Tachykardien,
die Uber Diastolenverkirzung zur herabgesetzten Koronarperfusion und verminderter
Ejektionsfraktion flihren (,high cardiac output syndrome®) sowie Bradykardien (,low

cardiac output syndrome®) (Michels, Hoppe, 2011).

Mechanische Ursachen:

Hier sind allem voran Klappenschaden, hauptsachlich Aorten- und Mitralinsuffizienzen,
aber auch Stenosen aufzufihren, die beispielswiese im Rahmen eines Infarktes mit
Papillarmuskelschaden oder einer Endokarditis entstehen kénnen. Je nach Auspragung
des Infarktareales sind sogar Ventrikelwand- bzw. Septumrupturen moglich. Fur die
bereits erwahnte Aortenklappeninsuffizienz kommt zuweilen auch eine Aortendissektion
ursachlich in Betracht. Seltene Ursachen stellen intrakavitare Flussbehinderungen durch
tumorose Veranderungen oder Thromben dar. Als teilweise in der Literatur separat
betrachtetes Ursachenfeld kénnen Fullungsbehinderungen in der Diastole genannt
werden, einerseits akut im Rahmen einer Herzbeuteltamponade, andererseits eher
chronisch im Verlaufe der Perikarditis constrictiva (WalRmann, 2000; Michels, Hoppe,
2011).
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M Linksherzversagen 78,5%

M akute Mitralinsuffizienz 6,9%
m Ventrikelseptumruptur 3,9%
MW Rechtsherzinfarkt 2,8%

M Perikardtamponade 1,4%

® andere 6,5%

Abb. 5 Ursachen des kardiogenen Schocks bei Myokardinfarkt (Hochmann et al., 2000)

1.3.4 Therapie
1.3.4.1 Pharmakologische Therapie

Die pharmakologische Therapie bezieht sich ausschlielich auf Patienten im
kardiogenen Schock nach Myokardinfarkt.

Falls keine Zeichen der Linksherzinsuffizienz vorliegen, sollte umgehend mit der
Volumengabe begonnen werden. Sofern hierdurch keine Besserung der Symptomatik
eintritt, ist, nach Ausschluss einer Perikardtamponde, eine Therapie mit Katecholaminen
einzuleiten. Als initiales Inotropikum ist beim kardiogenen Schock Dobutamin
einzusetzen. Ist es darunter nicht moglich einen suffizienten Blutdruck aufzubauen (MAP
< 65 mmHg), empfiehlt es sich, die Therapie um vasoaktivere Substanzen zu erganzen.
Mittel der Wahl ist in diesem Falle der Vasopressor Noradrenalin. Sollten hohe
systemische Widerstande mit MAP > 75 mmHg vorliegen, beispielsweise bei Patienten
mit  Ruckwartsversagen, so stellen die Vasodilatatoren Nitrogycerin  und
Nitroprussidnatrium wichtige Therapiebausteine dar. Der Einsatz von Dopamin wird
wegen der zahlreichen mdglichen Nebenwirkungen, mangelnder Nephroprotektion und
fehlendem gesicherten Therapievorteil gegeniiber Noradrenalin nicht mehr empfohlen.
Die Applikation von Adrenalin ist nur noch bei therapierefraktarer Kreislaufdepression
unter Dobutamin und Noradrenalin durchzufihren. Im Falle eines géanzlich
katecholaminrefraktaren kardiogenen Schocks kann die Gabe des Kalziumsensitizers
Levosimendan oder von selektiven Phosphodiesterase-lll-Inhibitoren wie Enoximon oder
Milrinon erwogen werden, wobei im Vergleich die Kalziumsensitizer zu bevorzugen sind
(Werdan et al, 2011).
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Dosis al B1 B2 D Besonderheiten
Dosisabhangig: D< fl<al
Dopamin 2.0-20 ug/kg/mm +++ +++ ++ 4+ H"emmt LD
(max. 50 pg/kg/min) Fordert NA-Release

02-Verbrauch ™M
Milde Vasodilatation

Dobutamin 2.0-20 pg/kg/min N it .t : 02-Verbrauch (1)
(max. 40 pg/kg/min) Toleranz
Induktion VT
Koronarfluss T
Noradrenalin 0.01-3 pg/kg/min +HH++ +++ ++ = Antithromb. Effekt

kardiotoxisch

Koronarfluss
Adrenalin 0.01-0.1 pg/kg/min -+ ++++ +++ = Prothromb. Effekt
kardiotoxisch

Tab. 2: Katecholamine und ihre Eigenschaften (adaptiert an Overgaard, Dzavik, 2008)

1.3.4.2 Interventionelle Therapie/Revaskularisation
1.3.4.2.1 Herzkatheteruntersuchung

Voraussetzungen:

Vor der Durchfihrung missen folgende Vorrausetzungen erfllt sein: Die Indikation zur
Herzkatheteruntersuchung (HKU) muss vom durchfihrenden Arzt selbst gestellt bzw.
Uberprift werden. Bei elektiven Eingriffen sollte mindestens einen Tag zuvor ein
schriftlich fixiertes, umfassendes Aufklarungsgesprach tber Nutzen, Risiken, Folgen und
Alternativen erfolgen. Zur Detektion samtlicher Vorerkrankungen und Risikofaktoren des
Patienten, insbesondere hinsichtlich mdglicher Blutungs- oder Thromboseneigung und
bestehender Allergien, beispielsweise gegen verwendetes Kontrastmittel, sind eine
luckenlose Anamneseerhebung, die kdrperliche Untersuchung des Patienten sowie eine
Laboranalyse (Hamoglobin, Thrombozytenzahl, Leukozytenzahl, Kreatinin, TSH,
Gerinnungsparameter, Elektrolyte) notwendig. Die vom Patienten eingenommene
Dauermedikation muss bis ins Detail bekannt sein und vornehmlich im Falle von
Antikoagulantien oder Antidiabetika bei Bedarf angepasst werden. So werden zum
Beispiel Betablocker und Acetylsalicylsdure weiter verabreicht, wohingegen die Therapie
mit Vitamin-K-Antagonisten praprozedural pausiert werden muss, um einen INR < 2,0
fur den Eingriffstag zu generieren, gegebenenfalls ist ein Bridging mit Heparin zu

erwdgen. Im Vorfeld der Untersuchung sollte ein Ruhe-EKG geschrieben bzw. eine
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Herzsonographie durchgefiuihrt werden, bei pectangindsen Beschwerden sind zusétzlich
Belastungstests indiziert. Weitere spezielle Voruntersuchungen wie
GefalRduplexsonographie, Allergietestung, Lungenfunktionstests etc. werden im
Einzelfall nach klinischer Indikation erwogen. In lebensbedrohlichen Notfallsituationen
kbnnen die oben genannten Voraussetzungen bedarfsgerecht angepasst werden bzw.
ganzlich entfallen (Hamm et al, 2008).

Durchfiihrunag:

Am Untersuchungstag ist Nahrungs- und Flussigkeitskarenz nach Risikoprofil
einzuhalten. Zum Monitoring wahrend des Eingriffs wird der Patient an EKG und
Pulsoxymetrie angeschlossen sowie ein intravendser Zugang zur Volumen- und
Medikamentengabe etabliert. Der Eingriff selbst findet in drtlicher Betdubung statt. Auf
Wunsch oder bei Bedarf kann ein kurzwirksames Sedativum verabreicht werden, wobei
jedoch stets auf ausreichende Kooperationsfahigkeit wahrend des Eingriffs geachtet
werden muss. Es folgen die Hautdesinfektion und sterile Abdeckung des Patienten. Auf
die routinemalige Gabe von Heparin kann bei heparinhaltiger Katheterspullosung
verzichtet werden, sie bleibt speziellen Kklinischen Situationen vorbehalten. Als
Gefallzugang eignet sich vornehmlich die rechte/linke Arteria femoralis, da diese den
einfachsten Zugangsweg darstellt und auch die Verwendung grof3er Katheterdiameter
problemlos maoglich ist. Mittels der sogenannten modifizierten Seldingertechnik wird
nach Punktion der vorderen Gefallwand zunachst ein weicher, j-férmig gebogener
Fuhrungsdraht in das Gefal3lumen vorgeschoben, Gber welchen in einem zweiten Schritt
eine Schleuse im Gefald etabliert wird. Die Schleuse ermdglicht ein blutarmes
Einbringen und einfaches Wechseln der im Verlauf gegebenenfalls notwendigen
verschiedenen Katheter. Uber den Fiihrungsdraht kann jetzt der Katheter unter
Rontgendurchleuchtung bis in die Zielregion vorgeschoben werden. Nach Applikation
einer Testdosis Kontrastmittel zur Lagekontrolle kann die Angiographie durchgefihrt
werden. Je nach Gefal3region stehen Katheter unterschiedlicher Krimmungen und
Formen zur Verfigung, wobei meist Pigtail-Katheter im Rahmen der Aortographie und
Herzhohlendarstellung verwendet werden und JR-Katheter bzw. JL-Katheter zur rechten

(RCA) bzw. linken (LCA) Koronararteriendarstellung.
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Judkins-Katheter:

JR-Katheter fiir RCA

Pigtail-Katheter

JL-Katheter fiir LCA

Abb. 6: Herzkatheter nach Judkins (adaptiert an www.medtronic.com)

Die ubliche Reihenfolge der Standard-Untersuchung ist folgende: Druckmessung in der
Aorta, Darstellung der linken Koronararterie, Darstellung der rechten Koronararterie,
Sondierung des linken Ventrikels mit linksventrikularer Druckmessung und
linksventrikularem Angiogramm, erneute Druckmessung im linken Ventrikel und nach
Ruckzug in der Aorta. Entsprechend der klinischen Notwendigkeit kann jedoch von
dieser Reihenfolge abgewichen werden, so wird z.B. die Lavokardiographie oftmals
vorgezogen. Die Komplikationsrate des Zugangsweges uber die Arteria femoralis
betragt 1 % fir schwere Nachblutungen sowie 1 % fur vaskulare Komplikationen wie
AV-Fistelung, Pseudoaneurysma oder gar GefaRrupturen. Sollte beispielsweise im
Rahmen einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit (pAVK) kein transfemorales
Vorgehen mdoglich sein, so bieten sich alternative Zugangswege Uber Arteria radialis
oder Arteria brachialis an. Erstgenannter birgt allerdings zu 3 % das Risiko eines
permanenten Gefal3verschlusses, weswegen vor Punktion eine ausreichende
Blutversorgung Uber die Arteria ulnaris mittels Allentest Uberprift werden muss. Im
Gegensatz zum Linksherzkatheter werden zur Durchfthrung der
Rechtsherzkatheteruntersuchung venose Zugangswege genutzt. Mdogliche

Punktionsorte stellen die Vena femoralis, Vena basilica oder Vena cubitalis dar. Nach
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Beendigung der Angiographie wird die arterielle Gefal3schleuse entfernt, die
Punktionsstelle Gber mindestens fuinf Minuten manuell komprimiert sowie Uber einen
Zeitraum von 12-24 h ein Kompressionsverband angelegt. Alternativ hierzu kommen
insbesondere bei antikoagulierten Patienten und bei der Verwendung grof3er Schleusen

arterielle Verschlusssysteme zum Einsatz (Eggebrecht, 2007; Hamm et al, 2008).

1.3.4.2.2 Perkutane transluminale Koronarangioplastie

Die perkutane transluminale Koronarangioplastie (PTCA) bezeichnet ein Verfahren zur
Aufweitung stenosierter KoronargefalRe mittels Ballonkatheter, meist gefolgt von einer
Stentimplantation mit dem Ziel der myokardialen Perfusionsverbesserung. Ob eine
Koronarstenose hamodynamisch relevante Ischamien verursacht, héangt vom
prozentualen Stenosegrad im Verhaltnis zur myokardialen Belastung ab. Bereits
50-prozentige Stenosen kénnen bei hoher Belastung, 95-prozentige Gefal3verengungen
schon bei geringer Belastung ischamische Veranderungen hervorrufen. Uber den meist
femoral gewahlten Gefalizugang wird ein Ballonkatheter tber einen Fihrungsdraht in
modifizierter Seldingertechnik bis zur Gefal3engstelle vorgeschoben und dort mit ca.
6-20 bar durch Insufflation von NaCl und Kontrastmittel fir 30 bis 120 Sekunden
entfaltet, wodurch es zur direkten Kompression der stenosierenden Plaque kommt. Bei
Bedarf kann dieses Prozedere mehrfach wiederholt werden. Gemessen an einem
Reststenosegrad von unter 50 % betréagt die unmittelbare Erfolgsquote der PTCA 90-95
%. Die mit der Dilatation fast immer verbundenen GefalRwanddissektionen fihren jedoch
in 7 % zu akuten oder subakuten Koronarverschlissen sowie zu einer Restenoserate
von bis zu 40 % innerhalb der folgenden sechs Monate, weswegen es selten
ausschliel3lich bei einer PTCA bleibt, sondern sich in tber 80 % die Implantation eines
Stent anschliel3t (Terres W et al, 2001; Bonzel, Hamm, 2009; Herold, 2012; Pfisterer et
al, 2006; Piper, 2012).

1.3.4.2.3 Stentimplantation

Bei einem Stent handelt es sich um ein aus rostfreiem Edelstahl bestehendes
réhrenférmiges Drahtgeflecht, welches der Offenhaltung eines Gefal3lumens dient.

Hinsichtlich der Iluminalen Platzierung lassen sich selbstexpandierende und
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ballonexpandierbare Stents unterscheiden, bezuglich des Stentdrahtdesigns sind
folgende funf Hauptgruppen zu nennen: Slotted Tube Stents, Modulare Stents, Stents
mit multizellularen Modulen, Stents mit helikal-sinusoidalem Design und Multizellulare
Stents. Die gebrauchlichste Einteilung erfolgt hingegen aufgrund der
Oberflachenbeschichtung. Hier werden unbeschichtete Stents, sogenannte Bare-Metal-
Stents (BMS), von medikamentenbeschichteten Stents (Drug Eluting Stents = DES)
unterschieden. DES sind mit einem Polymer umhillt, welches ber Wochen
antiproliferative Substanzen freisetzt, um eine UberschieRende Intimahyperplasie zu
verhindern und damit einhergehend die In-Stent-Restenoserate deutlich zu senken. Als
bedeutsame Beispiele sind der Sirolimus freisetzende Cypher-Stent sowie der Taxus-
Stent zu nennen, welcher den Mitoseinhibitor Paclitaxel eluiert. Nachteilig erweist sich
jedoch das durch die verzogerte Endothelialisierung gesteigerte Risiko spater
Stentthrombosen. Gemald aktueller DEGAM S 1 Handlungsempfehlung (Stand 2013)
wird daher eine langere duale Plattchenhemmung als bei Patienten mit BMS empfohlen.
Dem aus der fehlenden Medikamentenbeschichtung resultierenden hoheren
Restenoserisiko BMS-behandelter Patienten kann beispielsweise mittels intrakoronarer
- oder y-Bestrahlung begegnet werden (Erbel et al, 2012; Herold, 2012; Pfisterer et al,
2006; Piper, 2013).

1.3.4.3 Mechanische Therapie
1.3.4.3.1 Intraaortale Ballonpumpe

Die Intraaortale Ballonpumpe  (IABP) als  temporares, mechanisches
Kreislaufunterstitzungssystem besteht aus einem mit Helium geflllten Polyurethan-
Ballonkatheter, der in der thorakalen Aorta descendens unmittelbar hinter dem Abgang
der linken Arteria subclavia platziert wird. lhre Wirkung basiert auf dem Prinzip der
Gegenpulsation. EKG- oder Aortendruck-getriggert wird der Ballon in der Diastole
unmittelbar nach Schluss der Aortenklappe mit Gas insuffliert. Es resultiert ein erhdhter
diastolischer Aortendruck der oberen Korperhalfte (sog. Augmentation) bei
vermindertem diastolischen Blutabfluss in die untere Kdrperhalfte. In der Folge werden
die hirnversorgenden Gefal3e sowie die in der proximalen Aorta entspringenden

Koronararterien vermehrt durchblutet und die diastolische Myokardperfusion verbessert.
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Die unmittelbar vor der Systole stattfindende Deflation des Ballons erzeugt einen
Unterdruck bei gleichzeitig reduziertem effektiven Blutvolumen in der Aorta und sorgt
somit fur eine Nachlastsenkung mit erleichterter Auswurfarbeit des linken Ventrikels.
Hierdurch kann ein steigendes Herzzeitvolumen um bis zu 40 % bei indes sinkendem
myokardialem Sauerstoffverbrauch erreicht werden. (Schuchert, Kuck, 2001; Erbel et al,
2012; Lapp, Krakau, 2013)

7

Inflation & Deflation ’/

Abb. 7: Funktionsweise intraaortale Ballonpumpe (adaptiert an Schuchert, Kuck, 2001)

1.3.4.3.2 Impella®-Mikroaxialpumpensystem

Bei der sogenannten Impella handelt es sich um ein intravasales, axiales
Schraubenpumpensystem, das unabhangig von Herzrhythmus und Pumpfunktion des
linken Ventrikels, einen kontinuierlichen, nonpulsatilen Blutfluss ermdglicht.
Grundsatzlich stehen zwei sich in der Pumpleistung unterscheidende Modelle zur
Verfligung. GroRenbedingt muss die 5 I/min-fordernde Pumpe (Impella® 5.0) mittels
gefal3chirurgischem Zugang uber die Arteria femoralis oder axillaris eingebracht werden,
wohingegen das kleinere, 2,5 I/min-fordernde System (Impella® 2.5) perkutan tber ein
Schleusensystem durch die Leistenarterie implantiert werden kann. Mit Hilfe eines
Pigtail-Katheters wird die Impella retrograd Uber die Aorta bis in den linken Ventrikel
vorgeschoben und dort aortenklappenibergreifend platziert, sodass das Blut tber ihre

Ansaugoffnung im Ventrikel eingesogen und den Blutauslass in der Aorta ascendens
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ausgeworfen wird. Der den Schraubenpropeller antreibende Motor ist Bestandteil des
intravasalen Impella-Systems und lediglich die Energiezufuhr erfolgt von extrakorporal.
Durch die aktive Entleerung des linken Ventrikels wird die Herzarbeit bei gleichzeitig
verbesserter Auswurfleistung und steigendem mittlerem arteriellen Druck gesenkt. Dies
und die reduzierte enddiastolische Wandspannung sorgen fir eine verbesserte
Koronarperfusion, und das Sauerstoffangebot fir das zugleich entlastete Myokard steigt
(Erbel et al, 2012; Morrow, 2016; Das et al, 2012).

Motor
Blut-

auslass

Blut-
einlass

Abb. 8: Implantierte Impella®-Schraubenpumpe (adaptiert an Das et al., 2012)

1.4 Studienziel

Zielsetzung unserer Studie ist es aufzuzeigen, inwiefern die zeitnahe Zuweisung von
Patienten nach OHCA zum Herzkatheterlabor noch am selben Tag (bzw. innerhalb von
24 Stunden) Einfluss auf Mortalitatsrate und Outcome nehmen und dariber hinaus, ob
pradiktive Faktoren wie beispielsweise EKG-Rhythmus bei Reanimationsbeginn und

verstrichene Zeit bis ROSC eine wichtige Rolle in diesem Zusammenhang spielen.
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2. Material und Methoden

Der nachfolgende Abschnitt erlautert die Rahmenbedingungen der durchgefihrten
Studie, das untersuchte Patientenkollektiv sowie die Datenerhebung und

Datenauswertung.

2.1 Studiendesign und Studienrahmen

Fur diese retrospektive Beobachtungsstudie legten wir die im Zeitraum vom 1. Januar
2011 bis 18. Juli 2013 dem interdisziplinaren Notfallzentrum des Universitatsklinikums
Bonn nach OHCA zugewiesenen Patienten zugrunde. Das Universitatsklinikum Bonn
mit Hauptsitz auf dem Bonner Venusberg in Nordrhein-Westfalen, Deutschland gilt mit
seinen 31 Kliniken, 21 Instituten und 1.224 Betten als Klinikum der Maximalversorgung
(Universitatsklinikum Bonn, 2016). Das angegliederte interdisziplindre Notfallzentrum
stellt die Notfallversorgung von durchschnittlich 27.000 Patienten jahrlich sicher (Glien,
2013) und gewahrleistet durch seine Interdisziplinaritdt die Abdeckung nahezu aller
Fachbereiche.

Diese Studie bedurfte keiner Genehmigung durch die Ethikkommission, da es sich um
eine retrospektive Auswertung von Daten handelt, die im Rahmen der

notfallmedizinischen Routinebehandlung erhoben wurden.

2.2 Patientenkollektiv

Im oben genannten Studienzeitraum

betrachteten wir samtliche nach OHCA in

. . . maénnlich
der Notaufnahme eingelieferte Patienten, 72%

hierunter sowohl Patienten mit
zuruckgekehrtem Spontankreislauf als
auch zum Aufnahmezeitpunkt noch
andauernde kardiopulmonale Reani-
mationen (CPR). Traumapatienten n =309

wurden ebenso wie suizidal bedingte Abb. 9: Geschlechterverhéltnis gesamt
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Reanimationen in der Studie nicht bertcksichtigt. Insgesamt ergab sich somit ein
Kollektiv von 309 Patienten. Das mittlere Alter betrug 65 Jahre (64,7 Jahre + 15,2) bei
einem Geschlechterverhaltnis von 72 % Mannern (222) zu 28 % Frauen (87) (Abb. 9).
Die am starksten vertretene Altersgruppe stellt mit 26 % (80 Patienten) die Gruppe der
70 bis 79-jahrigen dar (Abb. 10). Der alteste Patient war zum Zeitpunkt des Indexevent
96, der jlingste 15 Jahre alt.

90

26 %
80

70
60
50

19 % 20 %

16 %

11 %

40

Patientenanzahl

30
20

3%
10
0 T T T T -_\

<40 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 90-100
Alter in Jahren

6 %

Abb. 10: Altersstruktur des Patientenkollektivs

Das gesamte Patientenkollektiv wurde praklinisch am Notfallort gemafld der zum
gegebenen Zeitpunkt aktuellen Richtlinien des European Resuscitation Council (ERC)
reanimiert. Notarzt und Rettungsdienstpersonal fuhrten 30 Thoraxkompressionen gefolgt
von zwei Beatmungsmandvern in finf unmittelbar aufeinanderfolgenden Zyklen durch.
Zum Teil kamen nichtinvasive, automatische Reanimationshilfen wie der ZOLL
AutoPulse® zum Einsatz. Zur EKG-Analyse und Therapie defibrillierbarer EKG-

Rhythmen wurden halbautomatische, externe Defibrillatoren verwendet.
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2.3 Datenerhebung

Fur das der Studie zugrunde liegende Patientenkollektiv erhoben wir Daten mithilfe der
archivierten Papierakten wie auch der digitalen Patientenakten des Krankenhaus-
Informationssystems ORBIS des Universitatsklinikums Bonn. Darlber hinaus ermittelten
wir weitergehende Informationen aus dem Deutschen Reanimationsregister - German
Resuscitation Registry (GRR)®, einem Instrument fir die Erfassung und Auswertung
praklinischer Reanimationen und innerklinischer Notfallteameinséatze in Deutschland
(Deutsche Gesellschatft fur Anasthesiologie und Intensivmedizin e.V., 2016).

Zur Erfassung etwaiger entstandener neurologischer und motorischer Defizite wurde
den behandelnden Hausarzten samtlicher aus dem Krankenhaus entlassener Patienten
im Januar 2014 ein speziell hierfir entwickelter Fragebogen zugesandt. Der

durchschnittliche zeitliche Abstand der Befragung zum Indexevent betrug 636 Tage.

2.4 Datenauswertung

Zur Untersuchung der oben aufgesteliten Hypothesen wurden zunachst
Basischarakteristika wie Alter bei Herz-Kreislaufstillstand und Geschlecht des
Patientenkollektivs erhoben.

Um einen mdoglichen Zusammenhang zwischen Reanimationsbedingungen und
Mortalitéat zu erkennen, wurden initiale EKG-Rhythmen wie Kammerflimmern, Asystolie
und pulslose elektrische Aktivitat sowie durchgefihrte Defibrillationen und Informationen
Uber ROSC, hierunter die Zeit bis Erlangen und ob dieser bereits préahospital erfolgte,
erfasst. Die Mortalitat wird in dieser Studie durch Nichterreichen von 45
Uberlebenstagen nach Indexevent definiert. Zur Berechnung dienten die
Aufenthaltsdauer im Krankenhaus aus Zuweisungs- und Entlassdatum sowie das
Sterbedatum bei bekanntem exitus letalis.

Daten uber die Durchfuihrung einer Koronarangiographie, wenn notwendig gefolgt von
entsprechender Intervention (PTCA) innerhalb der ersten 24 Stunden nach OHCA,
gegenuber der Zuweisung zur Intensivstation (ICU) ohne Herzkatheteruntersuchung,
ermoglichen Vorteile unterschiedlicher Behandlungsregimes aufzuzeigen und dienen
dazu, eine konkrete Aussage Uber eine moglicherweise erhohte Uberlebenschance

einer Patientengruppe zu treffen.
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Zur Vervollstandigung der Patientendaten wurden neben kardiovaskularen
Risikofaktoren (arterielle Hypertonie, Dyslipoproteinamie, Hypertriglyzeridamie, Diabetes
mellitus, Nikotinabusus), einer vorbestehenden koronaren Herzkrankheit, die
Ejektionsfraktion mittels Lavokardiographie bzw. transthorakaler Echokardiographie
bestimmt sowie die initial in der Notaufnahme gemessenen Blutgaswerte pH, pOz2,
pCO2, Base Excess, Hamoglobin, Kalium, Calcium, Laktat und die Korpertemperatur
ermittelt. Recherchiert wurde dartber hinaus, ob eine sofortige CPR bei beobachtetem
Kreislaufstillstand eingeleitet wurde bzw. wie viel Liegezeit bis zum Reanimationsbeginn
verging.

Der oben erwahnte eigens erstellte Fragebogen zur Ermittlung des Outcomes wurde an
die behandelnden Hauséarzte der aus dem Krankenhaus entlassenen Patienten
versendet und soll im Folgenden naher erlautert werden. Die motorischen Fahigkeiten
wurden anhand der Zuteilung zu einer Pflegestufe nach Reanimation bzw. der Anderung
einer bereits vor Indexevent bestehenden Pflegestufe abgebildet (keine Pflegestufe =
gutes motorisches Outcome, Pflegestufe = schlechtes motorisches Outcome). Es
werden die zum Zeitpunkt der Befragung geltenden Pflegestufen I-1ll (erhebliche
Pflegebedirftige, Schwerpflegebedurftige, Schwerstpflegebedurftige) sowie die so
genannte Pflegestufe O (gesetzlicher Leistungsanspruch gemaf 861 Abs.1 S.2 SGB XII)
unterschieden, die den jeweils steigenden Bedarf der bendétigten Hilfe bei taglicher
Korperpflege, Erndhrung und Mobilitaét abbilden (815 Abs.1 SGB Xl, Stand letzte
Anderung vom 21.12.2015) und von den Pflegekassen in Zusammenarbeit mit dem
medizinischen Dienst der Krankenkassen festgestellt werden (818 Abs.1 S.1 SGB XI,
Stand letzte Anderung vom 21.12.2015). Zur Beurteilung des neurologischen Status
legten wir die Orientierung zu Zeit, Ort, Person und Situation als kategorisierende

Kriterien fest.

Die statistische Analyse wurde mit IBM SPSS Statistics, Version 21 sowie Graphpad
Prism 5 durchgefiihrt. Fur rein deskriptive Angaben verwendeten wir Mittelwerte mit
Standardabweichung sowie Median und Interquartilsabstand. Zum Test auf Signifikanz
wurden der Chi-Quadrat- und der exakte Test nach Fisher sowie der zweiseitige t-Test
und zweiseitige Wilcoxon-Test benutzt. Das Chancenverhéltnis zwischen Exposition und

Zielereignis wird durch die Oddsratio beschrieben. P-Werte < 0,05 gelten als signifikant.
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3. Ergebnisse

3.1 Gesamtmortalitat

Unsere Studie zeigte beim untersuchten
Gesamtkollektiv eine 45-Tage-Sterblichkeit
von 68 %, entsprechend 211 von 309
Patienten (Abb. 11). Die geschlechterspezi-

fische Betrachtung der Mortalitat ergab keine
M verstorben

signifikanten Zusammenhange (OR = 0,9, iiberlebt

95% CI = 0,52-1,52, p = 0,686), da die

Sterblichkeit der maénnlichen Patienten- Abb. 11: Gesamtmortalitat

gruppe mit 67,6 % nur geringflgig unter

derer der weiblichen Kohorte mit 70,1 % lag. Das durchschnittliche Alter hingegen
erwies sich bei den uUberlebenden Patienten nach OHCA mit 59,23 Jahren (+15,51)
signifikant niedriger (t[307] = 4,443; p < 0,001) als in der Gruppe der verstorbenen
Patienten (67,27 Jahre + 14,45). Stellt man Mortalitat und Uberleben der verschiedenen
Altersgruppen einander gegenuber, wird der Faktor Patientenalter besonders deutlich
(Abb. 12). Die Uberlebensrate sinkt im Verlauf von 52,9 % (< 40 Jahre) auf 12,5 % in der
altesten Patientengruppe (p = 0,063).

100% -
80%
60%
m verstorben (@ 67,27 Jahre)
40%
W (iberlebt (@ 59,23 Jahre)
20%
0% T T T T T T T

<40 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 90-100
Alter in Jahren

Abb. 12: Mortalitat und Uberleben nach Altersgruppen
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3.2 Das initiale EKG

Fur die Analyse der initialen EKG-Ableitungen nach OHCA konnten entsprechende
Daten von 288 Patienten (93,2 % des Gesamtkollektivs) ermittelt werden. In der
Auffindesituation wurden folgende EKG-Rhythmen beobachtet und dokumentiert:
Kammerflimmern, Asystolie, pulslose elektrische Aktivitat sowie ventrikuléare
Tachykardie, AV-Block 3° und Bradykardie, wobei die drei letztgenannten aufgrund
geringer Haufigkeit (4xVT, 1xAV-Block 3°, 5xBradykardie) unter der Kategorie ,sonstige”

zusammengefasst wurden und lediglich 4 % ausmachten.

Kammerflimmern
B Asystolie
m PEA

M sonstige

Abb. 13: Initiale EKG-Ableitungen

Mit 51 % am hé&ufigsten und somit bei mehr als der Halfte der Patienten, wurde
Kammerflimmern abgeleitet. Ein Drittel der OHCA-Félle wurden unter Asystolie
aufgefunden, wahrend 12 % initial eine pulslose elektrische Aktivitdt boten. Bei
Betrachtung der geschlechterspezifischen Verteilung konnten diesbeziglich signifikante
Unterschiede festgestellt werden (p = 0,027). Zwar wurde sowohl in der mannlichen wie
auch in der weiblichen Patientengruppe mit absteigender H&aufigkeit Kammerflimmern
vor Asystolie vor PEA abgeleitet, jedoch tritt Kammerflimmern innerhalb der mannlichen
Patientengruppe deutlich haufiger auf, wohingegen die PEA, als seltenster abgeleiteter
Initialrhythmus, ein anné&hernd doppeltes Vorkommen bei den weiblichen Patienten
aufweist. Die initiale Asystolie erscheint annahernd gleichwertig (Abb. 14).
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Abb. 14: Geschlechterspezifische Verteilung initialer EKG-Ableitungen

Bei Betrachtung der altersbezogenen Verteilung abgeleiteter EKGs unmittelbar nach
OHCA (Abb. 15, 16) zeigte sich neben dem erwarteten Uberwiegen von
Kammerflimmern und Asystolie in allen Altersgruppen, dass der Anteil der
hyperdynamen Form des Kreislaufstillstandes mit zunehmendem Patientenalter zu
Gunsten der hypodynamen Formen Asystolie und PEA einen signifikanten Rickgang
aufweist (p = 0,011).
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Abb. 15: Initiale EKG-Ableitungen nach Patientenalter
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Abb. 16: Relative Verteilung initialer EKG-Ableitungen nach Patientenalter

Um das initial am Notfallort abgeleitete EKG als mdglichen pradiktiven Mortalitatsfaktor

detektieren zu kénnen, wurden die jeweiligen EKG-Auspragungen und die 45-Tage-

Mortalitat auf Abh&ngigkeit voneinander untersucht (Abb.

hochste Sterblichkeitsrate von 85,3 % (29 von 34 Patienten) nach initialer PEA. Nahezu
gleiche Werte erhielten wir bei initialer Asystolie mit 81,3 % (78 von 96 Patienten),

wohingegen Patienten mit VF die mit Abstand geringste Mortalitat von lediglich 53,4 %

(79 von 148 Patienten) aufwiesen (p < 0,001).

17). Hierbei zeigte sich die
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Kammerflimmern Asystolie PEA

Abb. 17: Mortalitat bezuglich initialer EKG-Ableitungen
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3.3 ROSC

Weitere aussagekréftige Untersuchungs-
ergebnisse folgten aus der Analyse
samtlicher erhobener Daten hinsichtlich

ROSC und den potentiell einfluss-

nehmenden Faktoren. Als Basis dienten
hierbei 236 ROSC (76,4 % des
Gesamtkollektivs, Durchschnittsalter 65,2
Jahre + 15,3), im Vergleich zu 73 Fallen, Abb. 18: Gesamtverteilung ROSC

236 ROSC
M 73 kein ROSC

bei denen der Spontankreislauf zu keinem

Zeitpunkt wiederhergestellt werden konnte (23,6 % des Gesamtkollektivs,
Durchschnittsalter 63,3 Jahre + 15,0 [t(307) = 0,902; p = 0,368]). Die Untersuchung
altersgruppenspezifischer Unterschiede zwischen den Gruppen ROSC / kein ROSC
lieferte hingegen signifikante Ergebnisse (p = 0,018; Abb. 19).

100% -
80%
60%
40% H Kein ROSC
m ROSC
20%
0% -

40-49 50-59 60-69 70-79  80-89 90 100

Alter in Jahren

Abb. 19: ROSC nach Altersgruppen
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Bei naherer Betrachtung aller 236 ROSC-Patienten im Hinblick auf die durchschnittlich
verstrichene Zeit bis Erreichen, konnten fur 217 Falle relevante Daten erhoben werden.
Mit 16,3 Minuten (+ 14,7; Median = 15 [IQR = 13]) lag diese in der Gruppe der
Uberlebenden signifikant (t[215] = 2,350; p = 0,020) unter derer, im Verlauf verstorbener
Patienten mit 22,2 Minuten (+ 20,2; Median = 17 [IQR = 19]).

verstorben

liberlebt

0 5 10 15 20 25
@ Zeit bis ROSC in min

Abb. 20 Durchschnittliche Zeit bis ROSC

Innerhalb der ROSC-Gruppe unterschieden wir im Folgenden zwischen Etablierung vor
gegentber nach Eintreffen in der Notaufnahme. 90,7 % (214 Patienten) erlangten
ROSC bereits prahospital, wahrend 9,3 % (22 Patienten) erst im Krankenhaus primar

erfolgreich reanimiert werden konnten.
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Anders betrachtet stehen den 214 prahospitalen ROSC, ausgehend von insgesamt 309
OHCA, 95 Patienten gegenuber, die unter laufender Reanimation in die Notaufnahme
eingeliefert wurden (Abb. 21). Beachtlicherweise konnte bei nahezu einem Viertel
(23,2 %) der unter laufender CPR eintreffenden Patienten im Verlauf ROSC erreicht

werden (= “Never give up!®).

Ein detaillierter Vergleich zwischen den Gruppen ROSC prahospital und laufende CPR
folgt unmittelbar im Anschluss in Kapitel 4.3.1.

4 )

309 OHCA

\1 \’

( N
0
95(30,7%) 214 (69,3 %)
laufende CPR bei ) :
, , ROSC prahospital
Eintreffen in NA
\_ Y,

7\

73 (76,8 %) 22 (23,2 %)
niemals ROSC ROSCin NA

\\ J/ . J/

Abb. 21: ROSC-Ubersicht
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3.3.1 ROSC prahospital vs. laufende CPR

Zunachst wurden die Vergleichsgruppen hinsichtlich der Baselinecharakteristika Alter
und Geschlecht analysiert. Das Durchschnittsalter lag in der Gruppe ROSC prahospital
mit 65,9 Jahren (+ 15,0) deutlich héher als in der Gruppe laufende CPR mit 62,2 Jahren
(+ 15,6; t[307] = 1,963; p = 0,051). Hinsichtlich der geschlechterspezifischen Verteilung

(Tab. 3, 4) konnten keine signifikanten Unterschiede nachgewiesen werden (p = 0,193).

Tab. 3: Geschlechtervergleich ROSC prahospital / laufende CPR

Anzahl Pat. mannlich in % weiblich in%
ROSC prahospital 214 149 69,6 % 65 30,4 %
laufende CPR 95 73 76,8 % 22 23,2 %
Tab. 4. Geschlechtervergleich ROSC prahospital / laufende CPR
Anzahl Pat. ROSC prahospital in% laufende CPR in%
mannlich 222 149 67,1% 73 32,9%
weiblich 87 65 74,7 % 22 25,3 %

Die Altersverteilung innerhalb der Vergleichsgruppen war deutlich signifikant (p = 0,018;
Abb. 22). Zur zusétzlichen, besseren Visualisierung dient hier alternativ Abbildung 23,
welche die jeweiligen Altersgruppen fur sich alleine betrachtet und eine nahezu
antiproportionale Tendenz mit steigendem Patientenalter aufzeigt. Wahrend in der
Gruppe der unter 40-jahrigen Patienten 52,9 % prahospitale ROSC 47,1 % laufenden

CPR-Einlieferungen gegenuberstehen, vergrofRert sich die Differenz beinahe stetig hin

zu 87,5 % gegeniber 12,5 % bei den gré3er 90-jahrigen.
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Abb. 22: Anteil der Altersgruppen an ROSC prahospital / laufende CPR
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Abb. 23: Anteil ROSC prahospital / laufende CPR innerhalb der Altersgruppen
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Ebenso lieferte die Datenauswertung beztiglich der Mortalitat beider Gruppen statistisch
signifikante und &ulRerst interessante Ergebnisse (p < 0,001). Zwar lag die
Sterblichkeitsrate jeweils bei > 50 % und mit 92,6 % in der Gruppe der unter CPR in die
Notaufnahme eingelieferten Patienten weit Uber derer, die ROSC prahospital erlangten
(57,5 %), jedoch uberlebten bemerkenswerterweise 7,4 % der Patienten in der laufende-
CPR-Gruppe den CA, obwohl bis Eintreffen in der Notaufnahme kein Kreislauf

wiederhergestellt werden konnte.

Tab. 5: Mortalitat bezlglich ROSC prahospital / laufende CPR

Anzahl Pat. verstorben in% uberlebt in %
ROSC prihospital 214 123 57,5 % 91 42,5 %
i~ e~
laufende CPR 95 88 92,6 % 7 { 74% D
P |

Hinweise auf potentielle Vorteile initialer Herzkatheterdiagnostik und —intervention fur
unter laufender Reanimation eintreffende Patienten liefert, dass von den erwéhnten
7,4 % Uberlebenden der Gruppe laufende CPR 71 % initial dem Herzkatheterlabor
zugewiesen wurden, wohingegen dies lediglich auf 35 % der im Verlauf verstorbenen
Patienten zutraf (p = 0,100).

Beim Vergleich initial vorliegender EKG-Rhythmen nach CA dominierten in beiden

Gruppen Kammerflimmern > Asystolie > PEA > sonstige (p = 0,028).

Kammerflimmern
EAsystolie
uPEA

msonstige

49%
52%

Abb. 24: Initiale EKG-Ableitungen Gruppe ROSC préahospital gegentuber laufende CPR
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3.4 Initiale Herzkatheteruntersuchung

Der folgende Abschnitt widmet sich der Analyse und dem Vergleich von Patienten mit
und ohne initial erfolgter Herzkatheteruntersuchung. Als Datenbasis dienen 194 initial

koronarangiographierte Patienten sowie 115 Félle ohne dieses Behandlungsprozedere.

Das Durchschnittsalter lag in der Gruppe initiale HKU mit 64,1 Jahren lediglich 1,7 Jahre
unter dem der Vergleichsgruppe (Tab. 6).

Tab. 6: Durchschnittsalter initiale gegenuber keiner initialen Koronarangiographie

Anzahl Pat. @-Alter in Jahren
initiale HKU 194 64,1 (+ 14,0)
keine initiale HKU 115 65,8 (+17,1)
Signifikanz p=0,327 (t[307]=0,981)

Eine detalilliertere Aufbereitung der Altersverteilung mit abfallender Tendenz
durchgefiihrter Herzkatheteruntersuchungen bei zunehmendem Patientenalter zeigt
Abbildung 25 (p = 0,128).

80%

70%

60%
50%
n

40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 90-100
Alter in Jahren

Abb. 25: Durchfiihrung initialer Herzkatheteruntersuchungen nach Altersgruppen
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Hinsichtlich der Geschlechterverteilung innerhalb der Gruppe initiale

Koronarangiographie stellen die mannlichen Patienten, bei Uberwiegen bereits in der
Grundgesamtheit (72 %), den erwartungsgeman grol3eren Anteil (76,3 %; Tab. 7).

Tab. 7. Geschlechterverteilung initiale gegentiber keiner initialen Koronarangiographie

Anzahl Pat. mannlich in % weiblich in %
initiale HKU 194 148 76,3 % 46 23,7 %
keine initiale HKU 115 74 64,3 % 41 35,7%

Hier erscheint vielmehr eine Betrachtung innerhalb der jeweiligen Geschlechtergruppe
sinnvoll (Tab. 8). Es zeigt sich, dass maéannliche Patienten mit 66,7 % zu einem
signifikant héheren Anteil initial dem Herzkatheterlabor zugewiesen wurden als Frauen

(52,9 %; p = 0,027).

Tab. 8: Geschlechtsbezogene Zuweisung zur initialen Koronarangiographie

Anzahl Pat. initiale HKU in % keine initiale HKU in %
mannlich 222 148 66,7 % 74 33,3%
weiblich 87 46 52,9% 41 47,1 %

Der Zusammenhang zum initial am Notfallort abgeleiteten EKG wurde von zwei Seiten
betrachtet. Wahrend in der Gruppe der initialen HKU Kammerflimmern zu 64,7 %
vorherrscht, so imponiert die Asystolie in der Vergleichsgruppe ohne HKU mit 52,0 % als

haufigstes vorliegendes EKG (Tab. 9).

Tab. 9: Initiale EKGs der Vergleichsgruppen

initiale HKU in % keine initiale HKU in %
Asystolie 45 23,7% 51 (52,0%)
Kammerflimmern 123 C64,7%) 25 25,5 %
PEA 13 6,8 % 21 21,4 %
sonstige 9 4,7 % 1 1,0%
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Ausgehend vom ersten EKG nach OHCA gelangten wir zu dem Ergebnis, dass 83 %
aller Patienten mit abgeleitetem VF koronarangiographiert werden, wohingegen dies nur
bei 47 % aller Asystolien und 38 % aller PEAs der Fall ist (p < 0,001; Tab. 10).

Tab. 10: Initiale EKGs der Vergleichsgruppen

Gesamtanzahl HK ja in % HK nein in%
Asystolie 96 45 /46,9 %\ 51 53,1%
VF 148 123 \83,1%/ 25 16,9 %
PEA 34 13 38,2 % 21 61,8 %
sonstige 10 9 90,0 % 1 10,0 %

Wegweisende, signifikante Ergebnisse lieferte ebenfalls die Mortalitatsanalyse. Die 45-
Tage-Mortalitat betrug in der Patientengruppe ohne initiale HKU 87,0 % und bedingt
somit eine Uberlebensrate von lediglich 13,0 %. Mit Durchfiihrung initialer
Koronarangiographie konnte die Uberlebensrate jedoch mehr als verdreifacht werden
und stieg von 13 % auf 43 % (OR =5,0, 95 % Cl = 2,7-9,2, p < 0,001; Abb. 26).
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40% - M verstorben

20% -

2>
-

keine initiale HKU initiale HKU
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Abb. 26: Mortalitat in Abhangigkeit von initialer Koronarangiographie
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3.5 Outcome

Zur Untersuchung des Outcomes und potentieller Einflussfaktoren wurden
durchschnittich 636 Tage nach Indexevent Fragebdgen zur Datenerhebung an
Hausarzte von 95 Patienten, die den OHCA uberlebten (30,7 % des Gesamtkollektivs),
versendet, von denen 49 Rucklaufer (51,6 %) zur Auswertung herangezogen werden
konnten. Drei Patienten verstarben im Zeitraum > 45 Tage nach OHCA, jedoch noch vor
Verlassen des Krankenhauses und wurden daher aufgrund fehlender Verwertbarkeit fur

das Langzeitoutcome nicht beriicksichtigt.

Insgesamt wurden beachtliche Outcome-Ergebnisse ermittelt: 83 % der nachverfolgten
Patienten Uberlebten den CA ohne verifizierbare Defizite, im Detail boten 80 % keine

motorischen und sogar 86 % keine neurologischen Defizite.
Bei Betrachtung des Durchschnittsalters und insbesondere des Median zeigen sich in
allen untersuchten Bereichen des Patientenoutcome deutlich weniger Defizite im

jungeren Patientenalter (Gesamtmorbiditat p = 0,029; Tab. 11).

Tab. 11: Defizite nach Patientenalter

@-Alter ohne Defizitin | @-Alter mit Defizit in Jahren Signifikanz
Jahren / Median (IQR) / Median (IQR)
Neurologie| 58,6 (+13,8) / 60 (17) 64,3 (+16,6) / 68 (27) | p=0,326 (t(47)= 0,993)
Motorik 57,3 (+ 13,1) / 57 (17) 67,4 (+16,1) /74 (26) | p=0,043 (t(47)= 2.080)
Gesamt 58,0 (+ 13,6) / 59 (19) 66,1 (+15,9) / 73 (29) p=0,029 (t(96)= 2.217)

Zur genaueren Differenzierung und besseren Darstellung betrachteten wir daraufhin vier
Altersgruppen und konnten die sich schon bei Mittelwert und Median abzeichnende

Morbiditdtszunahme mit steigendem Patientenalter bestatigen (p = 0,028; Abb. 27).
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Abb. 27: Pravalenz Gesamtmorbiditat nach Altersgruppe

Bei der Untersuchung geschlechterspezifischer Unterschiede zeigten sich Vorteile der
mannlichen Patientengruppe sowohl beziglich des Outcomes in Neurologie und
Motorik, als auch konsekutiv in der Gesamtbetrachtung der Morbiditaten. 87,5 % der
Méanner gegenuber 69,2 % der Frauen gingen ohne Defizit nach OHCA in die
Studienlage ein (p = 0,066). Insbesondere bei der motorischen Beurteilung konnte mit
86,1 % gegeniuber 61,5 % eine auffallende Diskrepanz zwischen den Geschlechtern
beobachtet werden (Abb. 28).
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Abb. 28: Neurologisches und motorisches Outcome im Geschlechtervergleich
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Wegweisende Daten zur Detektion weiterer moglicher pradiktiver Faktoren erbrachte die
Analyse des initial abgeleiteten EKGs. Aufgrund zu geringer Fallzahlen wurden die
Gruppen PEA und sonstige hierbei nicht berlcksichtigt. Patienten mit initialem
Kammerflimmern boten demnach gegenuber initialer Asystolie ein signifikant besseres
Gesamtoutcome ohne Defizit (89,7 % ggu. 50,0 %; OR=8_8, 95 %
Cl=2,4-31,4, p=0,001). Im Detail ermittelten wir hier bezlglich des neurologischen
Status 92,3 % gegenuber 57,1 % (OR=9,0, 95 % Cl=1,3-60,5, p = 0,037; Abb. 29 u.
31) sowie noch deutlichere Unterschiede bei Betrachtung des motorischen Outcomes
(OR=9,1, 95 % CI=1,5-53,1, p = 0,020; Abb. 30 u. 31). 87,2 % frei von
einschréankenden Residuen stehen lediglich 42,9 % unbeeintrachtigten Patienten nach
initialer Asystolie gegeniber, ein eindeutiger Hinweis das erste nach OHCA abgeleitete

EKG als prognostischen Faktor fur das Patientenoutcome heranziehen zu kénnen.
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Abb. 29: Neurologisches Outcome in Abhangigkeit vom initialen EKG
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Abb. 30: Motorisches Outcome in Abhangigkeit vom initialen EKG
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Abb. 31: Auswirkungen initialer EKGs auf das neurologische und motorische Outcome

Daruber hinaus vermuteten wir einen Zusammenhang zur verstrichenen Zeit bis ROSC
und konnten hierzu Daten von 48 Patienten einbeziehen. Durchschnittlich lag die Zeit
bis Erreichen von ROSC in der Patientengruppe mit defizitarem Outcome (17,65
Minuten + 9,0) nicht signifikant (t{94] = 0,440; p = 0,661) Uber der der Gruppe ohne

Defizit mit 15,95 Minuten (+ 15,4). Detaillierter untersucht ergaben sich fir
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neurologische Defizite 16,4 Minuten (+ 8,0) im Vergleich zu 16,2 Minuten (+ 15,4) ohne
neurologische Einschrankungen (t[46] = 0,035; p = 0,972). Diese marginale Tendenz
zeigt sich etwas deutlicher in den Ergebnissen der motorischen Beurteilung. Patienten
ohne Defizit erreichten ROSC hier im Schnitt 2,8 Minuten friher mit 15,7 Minuten
(+ 15,5) gegenuber 18,5 Minuten (+ 10,0; t[46] = 0,548; p = 0,586).

Den Outcome-Vorteil, den eine kirzere Zeit bis ROSC zu bieten scheint, greift unten
stehende Abbildung 32 mittels Aufteilung in festgelegte Zeitintervalle differenzierter auf.
Die Grafik zeigt eindeutig, dass die gréReren Patientengruppen ohne Defizit im Bereich
des friheren ROSC liegen und somit eine kirzere Zeit bis ROSC mit einer erhéhten

Wahrscheinlichkeit auf non-defizitdres Outcome einhergeht (p = 0,103).
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Abb. 32: Zeit bis ROSC non-defizitarer Patienten
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Das Behandlungsregime der frihen Koronarangiographie nimmt messbar
entscheidenden Einfluss. Der Vergleich kumulierter neurologischer und motorischer
Defizite beschreibt eine signifikante Steigerung des nondefizitdren Outcome von 37,5 %
auf 86,7 % durch die initiale Zuweisung ins Herzkatheterlabor (OR=10,8, 95%
Cl=2,3-51,3, p=0,004; Abb. 33).
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Abb. 33: Outcome in Abhangigkeit von initialer Herzkatheteruntersuchung
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4. Diskussion

Die enorme Relevanz des OHCA spiegelt sich eindrucksvoll in der Vielfaltigkeit der
verfugbaren Daten und Arbeiten wieder. Auf dem Weg zur Kernzielsetzung unserer
Arbeit bot sich die Mdglichkeit die hierzu notwendigen, gesammelten Erkenntnisse in
vielerlei Hinsicht zu vergleichen und gewissermal3en zu verifizieren.

Auf der Suche nach Mortalitdtsprognostika konnte zunéchst das Patientenalter zum
Zeitpunkt des OHCA ermittelt werden. In der Gruppe der Uberlebenden lag das
Durchschnittsalter mit 59,23 Jahren signifikant unter dem der innerhalb der ersten 45-
Tage verstorbenen Patienten (67,27 Jahre; p < 0,001). Uberdies bewies eine Einteilung
in Altersgruppen das stetig sinkende Uberleben nach OHCA mit zunehmendem
Lebensalter (52,9 % = 12,5 %).

Neben dem Patientenalter konnte des Weiteren das initiale EKG als préadiktiver Faktor
bestimmt werden. Nach initialer PEA zeigte sich die hochste Sterblichkeit mit 85,3 % nur
knapp vor der Asystolie mit 81,3 %. Initiales Kammerflimmern hingegen imponiert mit
Abstand mit der geringsten Mortalitdt von lediglich 53,4 % (p < 0,001) und weist somit
die hochsten Uberlebenschancen fiir den OHCA-Patienten auf.

Weitere Uberlebensvorteile bietet das mdglichst schnelle Erreichen von ROSC. Nach
durchschnittlich 16,3 Minuten konnte ROSC in der Uberlebendengruppe verzeichnet
werden, wohingegen in der Referenzgruppe im Mittel sechs Minuten mehr vergingen
(22,2 Minuten; p < 0,05).

In ihrer im Mai 2018 veroffentlichten Studie “/Independent Predictors of 6-Month Mortality
in Patients Successfully Resuscitated for Out-of-Hospital Cardiac Arrest” kommen
Sinkovi€ et al. mit ihren im Zeitraum 2011-2013 gesammelten Daten der
Universitatsklinik Maribor/Slowenien zu &hnlichen Ergebnissen. Retrospektiv konnten
bei erfolgreich nach OHCA in den ROSC uberfihrten Patienten ebenso eine hohere
Mortalitat bei alteren Patienten (67,7 Jahre ggu. 59,9 Jahre; p < 0,05) und langerer Zeit
bis ROSC (24,6 Min. ggii. 8,9 Min.; p < 0,05) sowie ein Uberlebensvorteil nach initialem
VF/VT aufgezeigt werden (73 % ggu. 38 %; p < 0,05).

Unter dem Fokus den bestmdglichen Zeitpunkt des Transportes nach OHCA zu
ermitteln, zeigten ebenso Grunau et al. in ihrer Arbeit “Relationship between time-to-
ROSC and survival in out-of-hospital cardiac arrest ECPR candidates: When is the best

time to consider transport to hospital?” den Uberlebensvorteil einer kiirzeren Zeit bis
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ROSC. Der Median in der Gruppe der Uberlebenden betrug 8,1 Min. (IQR 4,7-14,0)
gegenuber 17,1 Min. (IQR 11,0-24,0). Dementsprechend geht eine langere Zeit bis
ROSC mit geringeren Uberlebenschancen einher (AOR 0,91, 95 % CI 0,89-0,93 %). Als
Kohorte dienten Daten von 1.206 Patienten aus den Jahren 2007 bis 2011 aus British
Columbia. Im Gegensatz zu unserer Studie wurden jedoch folgende Einschrankungen
im Datensatz vorgenommen: Patientenalter < 65 Jahre, beobachteter Kreislaufstillstand,
Eintreffen des Rettungsdienstes nach OHCA < 10 Min. bzw. Laienreanimation.

Nach bewiesenem Mortalitdtszusammenhang der Time-to-ROSC stellte sich nun
zwangslaufig die Frage nach Sinnhaftigkeit der prolongierten Fortfihrung der CPR bis
zur Krankenhausaufnahme. Wir verglichen hierfir 214 unter laufender Reanimation
eingelieferte Patienten mit 95 prahospital etablierten ROSCs. Beachtlicherweise konnte
bei nahezu einem Viertel (23,2 %, n = 22) der unter laufender CPR eintreffenden
Patienten im Verlauf noch ROSC erreicht werden. Dies kdnnte auf das relativ junge
Lebensalter von durchschnittlich 65,9 Jahren zurickzufiihren sein, welches dennoch
erwartungsgeman tber dem der Gruppe prahospitaler ROSC liegt (62,2 Jahre). Weitere
Untersuchungen der Subgruppe laufende CPR lieferten eine nicht minder
uberraschende Uberlebensrate von 7,4 %. Neben dem schon als ursachlich vermuteten
geringen Patientenalter fiel bei dieser Gruppe eine deutlich hohere Rate an
Zuweisungen zur Koronarangiografie gegenuber den im Verlaufe verstorbenen
Patienten auf (71 % vs. 35 %).

Bereits Cournoyer et al. erkannten in ihrer Arbeit “/mpact of the direct transfer to
percutaneous coronary intervention-capable hospitals on survival to hospital discharge
for patients with out-of-hospital cardiac arrest” den Uberlebensvorteil der direkten
Zuweisung vor allem von Patienten ohne préahospitalen ROSC in ein Krankenhaus mit
Herzkathetermdglichkeit (2,8 % vs. 1,0 %, p < 0,001; AOR = 3,24, 95 % CI 1,71-6,14,
p <0,001) ohne signifikanten Zusammenhang mit dem initialen EKG. Einschrankend
muss jedoch bertcksichtigt werden, dass anhand der ermittelten Daten keine explizite
Aussage Uber die tatsachliche Durchfihrung einer Herzkatheteruntersuchung, sondern
lediglich Gber den Transport in ein Krankenhaus mit Herzkatheterlabor gemacht werden
konnte, ein entscheidender Unterschied zu unseren erhobenen Daten.

Vor allem das initial abgeleitete EKG schien in unserem Datensatz die Zuweisung zur

Koronarangiografie zu beeinflussen. Fast zwei Drittel der koronarangiographierten
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Patienten boten initiales Kammerflimmern (64,7 %), die zweitgrof3te Gruppe machten
mit 23,7 % die asystol aufgefunden Patienten aus (p < 0,001).

Passend zu dieser Verteilung beschaftigten sich diverse Autoren, u.a. Strote et al. in
ihrer 240 OHCA-Patienten umfassenden retrospektiven Studie “Comparison of role of
early (less than six hours) to later (more than six hours) or no cardiac catheterization
after resuscitation from out-of-hospital cardiac arrest” ausschlief3lich mit der Subgruppe
initiales VF/VT bei OHCA. Die aus den Jahren 1999 bis 2002 aus elf Krankenh&usern in
Seattle, Washington stammenden Patientendaten wurden in die Hauptgruppen
Herzkatheteruntersuchung innerhalb von 6 h nach OHCA sowie nach Ablauf von 6 h
bzw. nicht erfolgter Katheteruntersuchung eingeteilt und ergaben eine signifikant h6here
Uberlebensrate in der Kohorte der frilhen Koronarangiographie und Intervention
(p = 0,001).

Im Gegensatz dazu erweiterten wir in unserer Arbeit zur Beurteilung des Benefits der
frihen Koronarangiographie die Kohorte um auch jene mit augenscheinlich schlechterer
Ausgangssituation, wie beispielsweise mit initialer Asystolie oder PEA und konnten
bemerkenswerte Ergebnisse verzeichnen. Nach Auswertung aller Daten ergab sich ein
unumstrittener Uberlebensvorteil durch frilhzeitige Zuweisung zum Herzkatheterlabor.
Ausgehend von einer 45-Tage-Mortalitat von 87 %, respektive 13 % Uberlebensrate
ohne Koronarangiographie, konnte in der Gruppe initiale Herzkatheteruntersuchung eine
mehr als dreifach so hohe Uberlebensrate von 43 % verzeichnet werden (OR=5,0, 95
% Cl=2,7-9,2, p<0,001).

Ebenso zeigten Dumas et al. den Benefit der initialen HKU nach OHCA, allerdings mit
besonderem Augenmerk auf der Durchfihrung einer PTCA. In “Immediate percutaneous
coronary intervention is associated with better survival after out-of-hospital cardiac
arrest: insights from the PROCAT (Parisian Region Out of hospital Cardiac ArresT)
registry” konnte bei 435 in den Jahren 2003 bis 2008 unmittelbar nach OHCA
katheterisierten Patienten, gleich ob mit STEMI oder anderem EKG-Rhythmus, eine
hohere Uberlebensrate (51 % vs. 31 %) in Abhangigkeit von erfolgreicher PTCA ermittelt
werden (OR = 2,06, 95 % Cl = 1,16 — 3,66, p < 0,001).

Nach umfangreicher Analyse hinsichtlich der Mortalitat stellte sich unweigerlich die

Frage nach der Qualitat des Uberlebens und welche Faktoren hierauf Einfluss nehmen.
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Generell ermittelten wir beachtliche Outcome-Ergebnisse: 83 % der in die
Nachverfolgung einbezogenen Patienten Uberlebten den OHCA ohne verifizierbare
Defizite, 80 % boten keine motorischen und sogar 86 % keine neurologischen Defizite.
Erwartungsgemal lag das Durchschnittsalter in der Patientengruppe ohne Defizite mit
acht Jahren Unterschied deutlich unter dem der Vergleichsgruppe mit motorischen und
neurologischen Einschrankungen (58,0 Jahre vs. 66,1 Jahre, p < 0,05).

Neben dem Patientenalter konnte das initial abgeleitete EKG nach OHCA als
eindeutiger pradiktiver Faktor fur ein signifikant besseres Gesamtoutcome identifiziert
werden. Hier dominierte die Patientenkohorte initiales Kammerflimmern maf3geblich mit
nahezu doppelt so hoher Rate nondefizitaren Uberlebens gegeniiber initial asystolen
Patienten (89,7 % vs. 50,0 %; OR=8,8, 95 % Cl =2,4-31,4, p = 0,001).

Dartber hinaus vermuteten wir einen Zusammenhang zur verstrichenen Zeit bis ROSC
und konnten mit durchschnittlich 17,65 Minuten gegentber 15,95 Minuten langere CPR-
Zeiten in der Patientengruppe mit defezitirem Outcome nachweisen (p = 0,661).

Zwar konnten wir diesbeztiglich lediglich einen Trend ohne Signifikanz ermitteln, jedoch
liefert ein Blick auf andere Arbeiten, hier zu nennen ,Early predictors of poor outcome
after out-of-hospital cardiac arrest® von Martinell et al. mit ihrer Studie Uber 933
untersuchten Patienten aus der ,Target Temperature Management Trial“ (2010-2013,
Europa, Australien) den eindeutigen Beweis, dass eine verlangerte Zeit bis ROSC mit
einem schlechteren Langzeitergebnis einhergeht (Median 31 Min. vs. 20 Min.,
p <0,0001). Das Outcome wurde hier im Gegensatz zu unserer Studie anhand einer
sechs-Monate-Mortalitdt sowie der Eingruppierung in die Cerebral Performance
Category (CPC) vorgenommen, welche mit unserer Outcomedefinition sehr gut
vergleichbar erscheint. Interessanterweise decken sich neben der Time-to-ROSC
ebenso die Pradiktionsfaktoren Patientenalter (Median 68 Jahre vs. 61 Jahre,
p <0,0001) sowie nicht defibrillierbarer initialer EKG-Rhythmus fir ein schlechteres
Outcome (p < 0,0001).

Das Behandlungsregime der friuhen Koronarangiographie nimmt messbar
entscheidenden Einfluss. Der Vergleich kumulierter neurologischer und motorischer
Defizite beschreibt eine signifikante Steigerung des nondefizitdren Outcome von 37,5 %
auf 86,7 % durch die initiale Zuweisung ins Herzkatheterlabor (OR =10,8, 95 % Cl =2,3-

51,3, p=0,004). Im Unterschied zu hinreichend vorhandenen Arbeiten tber den Benefit
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der frithen Koronarangiographie bei Patienten mit ST-Hebungsinfarkt trafen wir
diesbezuglich keine Vorauswahl und konnten somit eine generelle Aussage Uber den
Behandlungsvorteil unabhangig von EKG-Zeichen treffen.

Anlehnend hieran bewiesen Dumas et al. in “Emergency Percutaneous Coronary
Intervention in Post-Cardiac Arrest Patients Without ST-Segment Elevation Pattern:
Insights From the PROCAT Il Registry” bei zwischen 2004 und 2013 insgesamt 695
notfallmaRig koronarangiographierten nicht-STEMI-Patienten ein besseres Outcome mit
43 % gegenuber 33 % durch unmittelbare PCI, gemessen anhand CPC 1 und 2 bei
Entlassung (AOR =1,8, 95 % CI = 1,09-2,97, p = 0,02).
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5. Zusammenfassung

Der prahospitale Kreislaufstillstand (OHCA) stellt mit bis zu 3,7 Mio. Todesfallen jahrlich
eine allgegenwartige Herausforderung dar (Kudenchuk et al, 2015). Niedrige
Uberlebensraten  gegeniiber  verhaltnismaRig haufigen  Aufnahmen nach
wiedererlangtem Spontankreislauf (ROSC) werfen die Frage nach Verbesserungs-
mdoglichkeiten im initialen innerhospitalen Behandlungsregime auf. Zielsetzung dieser
Arbeit war daher aufzuzeigen, inwiefern die zeitnahe Zuweisung von Patienten nach
OHCA zum Herzkatheterlabor Einfluss auf Mortalitdtsrate und Outcome nimmt und

welche pradiktiven Faktoren die Prognose der OHCA-Patienten zu bestimmen scheinen.

Fur unsere retrospektive Beobachtungsstudie legten wir Daten der im Zeitraum Januar
2011 bis Juli 2013 dem interdisziplinaren Notfallzentrum des Universitatsklinikums Bonn
zugewiesenen Patienten nach OHCA zugrunde, so dass sich ein Gesamtkollektiv von
309 Patienten ergab. Die auszuwertenden Daten wurden sowohl aus archivierten
Papierakten, wie auch aus den digitalen Patientenakten des Krankenhaus-
Informationssystems ORBIS sowie dem Deutschen Reanimationsregister erhoben. Zur
Erfassung etwaiger entstandener neurologischer und motorischer Defizite wurde den
behandelnden Hausarzten samtlicher aus dem Krankenhaus entlassener Patienten ein

speziell hierfur entwickelter Fragebogen zugesandt.

Nach Analyse aller relevanten Daten kénnen wir in Bezug auf die oben dargestellte
Fragestellung dieser Arbeit folgende Ergebnisse und Hinweise fur die an der
Behandlung des OHCA-Patienten beteiligten Ressourcen festhalten:

Es sollte besonderes Augenmerk auf das initiale EKG sowie das Patientenalter und die
Time-to-Rosc gelegt werden, da diese drei Faktoren praklinisch einfach zu ermitteln
sind, fir das Outcome jedoch entscheidende Hinweise liefern.

Die prolongierte Reanimation ohne ROSC uber mehr als 20 Min., insbesondere bei
initial vorliegender Asystolie sollte kritisch Gberdacht werden. Ausnahme stellen hier
jungere Patienten mit initialem Kammerflimmern dar, deren Transport unter laufender

Reanimation auch dartber hinaus sinnvoll sein kann.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kudenchuk%20PJ%5Bauth%5D
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Wir sprechen die generelle Empfehlung aus, dass im Falle eines Transportes nach
OHCA, sei es im ROSC oder unter Reanimation, obligat eine Zielklinik mit
Herzkatheterlabor avisiert werden sollte, es sei denn es liegen eindeutige Hinweise auf
nichtkardiale Ursachen des Kreislaufstillstandes vor. Grundvoraussetzung hierfir stellt
jedoch die flachendeckende Vorhaltung und vor allem zeitnahe Erreichbarkeit
entsprechender Institutionen dar, die insbesondere im landlichen Raum auch heute
noch nicht suffizient gegeben ist.

Weiterhin  sollten zusatzliche préklinische Madoglichkeiten Einzug halten, wie
beispielsweise mobile Blutgasanalysegerate fur den Rettungsdienst, um reversible
Ursachen wie Elektrolytverschiebungen frihzeitig erkennen und behandeln zu kénnen
oder durch Ermittlung des pH-Wertes die Ausgangssituation und Dynamik einer

Reanimationssituation zu bewerten und entscheidend zu beeinflussen.
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8. Anhang

Fragebogen

(Zutreffendes bitte im Feld ,,0 ankreuzen; bei Unklarheiten kénnen Sie gerne
handschriftlich Entsprechendes hinzufligen)

Betrifft Patient;: Name, Geburtsdatum

la)lst |hr Patient .................... nach erfolgreicher Reanimation am ............ einer
Pflegestufe zugeteilt worden?

Nein, keine Pflegestufe
Pflegestufe O
Pflegestufe 1
Pflegestufe 2
Pflegestufe 3

O O O O O

1b) Der Pat. war schon vor dem Reanimationsdatum einer Pflegestufe zugeteilt, und zwar:
o Pflegestufe 1

o Pflegestufe 2
o Pflegestufe 3

2) Beurteilen Sie bitte das neurologische Outcome des Patienten:

o Gut (zeitlich, értlich, zur Person und Situation orientiert)
o Schlecht (zeitlich, értlich, zur Person und Situation nicht orientiert)

3) Sterbeinformation:

o Nach unserem Kenntnisstand ist der Patient noch nicht verstorben
o Der Patient ist leider verstorben, und zwar am:
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