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ABKURZUNGSVERZEICHNIS

Abkiirzungsverzeichnis

ACS ...l (engl.) acute coronary syndrom

ADAC ............... Allgemeine Deutsche Automobil-Club e. V.
BLS ...l (engl.) basic life support

CABG ............... (engl.) coronary artery bypass graft

CBF ... Campus Benjamin Franklin der Charité — Universitatsmedizin Berlin
CK . Creatinkinase

CK-MB .............. MB-Fraktion der Kreatinkinase

CL ... (engl.) Culprit Lesion

COPD ............... (engl.) chronic obstruktive pulmonary disease
CPC ... (engl.) Cerebral Performance Categories
dekomp. ............. dekompensiert

DRF ................. Deutsche Rettungsflugwacht

ECG ................. (engl.) electrocardiography

EKG ... Elektrokardiogramm

EMT ................ (engl.) Emergency Medical Technicians

IABP ................ intraaortale Ballonpumpe

IBM ... ... International Business Machines Corporation
ILCOR ............... International Liaison Committee on Resuscitation
KHK ..o koronare Herzkrankheit

Koeff. ................ Koeffizient

Korr. ...l Korrelation

LAE ...l Lungenarterienembolie

LM (engl.) left main (Hauptstamm)

LV .o linker Ventrikel, linksventrikular
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LVEF ... ............. linksventrikulare Ejektionsfraktion

NEF ................. Notarzteinsatzfahrzeug

NSE ................. neurospezifische Enolase

NSTEMI ............. nicht ST-Strecken Hebungsinfarkt

OP ... Operation

o (engl.) percutaneous coronary intervention

RCA ... (engl.) right coronary artery (rechte Koronararterie)
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Std. ...l Standart
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VF o (engl.) ventricular fibrillation (Kammerflimmern)
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1 Abstrakt

[HINTERGRUND] Der praklinische Kreislaufstillstand stellt einen der schwerwiegendsten Notfal-
le dar. Die aktuellen Leitlinien empfehlen eine invasive Abklarung bei Patienten mit ST-Strecken
Hebungsinfarkten nach erfolgreicher Reanimation, sowie mit Einschrankungen auch wenn eine
ischamische Ursache nicht auszuschlieBen ist. Tatsachlich wurden gute neurologische Outcomes
beobachtet, wenn eine Koronarintervention nach primar erfolgreicher Reanimation erfolgte. Die
tatsachlich zugrunde liegende Ursache des Kreislaufstillstandes zu bestimmen, ist allerdings wei-
terhin schwierig. Daher untersuchten wir Ursachen, Ergebnisse invasiver Diagnostik und Outcome
in Uberlebenden eines praklinischen Kreislaufstillstandes.

[METHODEN] Alle Falle primar erfolgreicher Reanimationen durch das NEF-4205 von 2007 bis
2012, die in die Charité - Campus Benjamin Franklin (CBF) eingeliefert wurden, sind anhand der
Patientenakte und digitaler Dokumentation Retrospektive untersucht worden.

[ERGEBNISSE] Von insgesamt 767 Reanimationsversuchen waren 220 (28,7%) primar erfolg-
reich. 166 (21,6%) wurden ins CBF verbracht. Von den 166 ins CBF gebrachten Patienten lag in
der Mehrheit mit 114 Fallen (68,7%) ein akutes kardiales Geschehen zugrunde. Ein akutes Koro-
narereignis lag in 63 Fallen (38%) vor. In 16 Fallen (9,6%) war die Ursache pulmonal bedingt. Der
Notarzt vermutete in 130 Fallen (82,3%) signifikant (p=0,031) ofter eine kardiale Ursache des
Kreislaufstillstandes, als tatsachlich vorlag. 91 Patienten (54,8%) erhielten eine Koronarangiogra-
phie. Dabei konnte in 57 Fallen (62,6%) eine Culprit Lesion nachgewiesen werden. Infarkttypische
EKG-Veranderungen waren signifikant mit einer Culprit Lesion assoziiert (p=0,007). In 21 Fal-
len (47,7%) lag eine Culprit Lesion ohne infarkttypischen EKG-Veranderungen vor. In 23 Fallen
(52,3%) waren weder eine Culprit Lesion noch infarkttypische EKG-Veranderungen zu finden. Ins-
gesamt iberlebten 55 (34,0%) Patienten mit einem CPC von 1 oder 2 und 32 (19,8%) Patienten
mit einem CPC von 3 oder 4. 75 (46,3%) Patienten verstarben wahrend des Krankenhausaufent-
haltes. Ein giinstiger Einfluss auf das neurologische Outcome konnte bei einer kardialen Ursache
(p=0,001), einer Laienreanimation (p<0,001), einem defibrilierbaren Initialrhythmus (p<0,001),
einem jiingeren Alter (p<0,001) und einer Koronarintervention (p<0,001) beobachtet werden.
Ein signifikanter Unterschied im neurologischen Outcome hinsichtlich der Hypothermiebehand-
lung konnte nicht beobachtet werden (p=0,728).

[FAZIT] Auch wenn iiberschatzt, sind kardiale Ursachen fithrend bei Patienten mit praklinischem
Kreislaufstillstand. Eine akute koronare Ursache lag in 38% der Falle zugrunde. Das EKG spielt
in der Diagnostik der Culprit Lesion eine bedeutende Rolle, auch wenn Culprit Lesions haufig
bei Patienten ohne infarkttypische Veranderungen nach Reanimation vorhanden sind. Da eine
wahrscheinlich kardiale Ursache sowie eine durchgefiihrte Koronarangiographie mit Koronarinter-
vention mit einem besseren Outcome assoziiert sind, erscheint ein invasives Vorgehen sinnvoll,

solange eine kardiale Genese nicht ausgeschlossen werden kann.
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Abstract

[BACKGROUND] Out-of-hospital cardiac arrest is one of the most severe preclinical emergencies.
In recent guidelines an invasiv diagnostic strategy is recommended in patients with ST-elevation
myocardial infarction and in cases where an acute ischaemic cause can not be ruled out. Good
neurological outcome has been shown in patients undergoing primary PCI after succesfull re-
suscitation. However, to identify the underlying reason for out-of-hospital cardiac arrest remains
challenging. Therefore, we studied the causes, results of invasiv diagnostic and outcome in survi-
vors of out-of-hospital cardiac arrest.

[METHODS] All cases of primary successfull resuscitation by the NEF-4205 from 2007 to 2012
who were admitted to the Charité — Campus Benjamin Franklin (CBF) were retrospectively ana-
lyzed. Patient files and electronic databases were reviewed and ECGs and coronary angiograms
evaluated.

[RESULTS] We found 767 out-of-hospital resuscitation attempts. 220 (28,7%) were successful
and admitted to hospitals, 166 (21,6%) to the CBF. In the majority of 114 of the 166 cases
(68,7%) the underlying cause was cardiovascular. An acute coronary ischaemia was present in 63
cases (38%), a pulmonary cause in 16 cases (9,6%). The EMT physician suspected in 130 cases
(82,3%) a cardiac cause significantly (p=0,031) more often than actually present. 91 Patients
(54,8%) underwent emergency percutaneous coronary angiography but only in 57 cases (62,6%) a
culprit lesion was found. Diagnostic ECG changes were significantly accociated with the detection
of a culprit lesion (p=0,007). In 21 cases (47,7%) a culprit lesion was present without diagnostic
ECG changes . In 23 cases (52,3%) neither a culprit lesion nor diagnostic ECG changes were
found. Overall 55 Patients (34,0%) survived to discharge with a CPC of 1 or 2 and 32 (19,8%)
with a CPC of 3 or 4. 75 patients (46,3%) died before discharge. Cardiac causes (p=0,001),
bystander CPR (p<0,001), shockable rhythm (p<0,001), younger age (p<0,001) and primary
PCl (p<0,001). Therapeutic hypothermia showed no significant difference in neurological outco-
me(p=0,728).

[CONCLUSION] Cardiac causes are dominant in patients with out-of-hospital cardiac arrest. An
akute coronary ischaemia was present in 38%. The ECG remains an important tool predicting
culprit lesions even if many culprit lesions are present without diagnostic ECG-changes after suc-
cessfull resuscitation. Since a suspected cardiac cause and a percutaneous coronary angiography
with PCl are associated with improved neurological outcome an invasiv strategy seems to be

beneficial unless a cardiac cause can not be ruled out.
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2 Einleitung

In der Notfallmedizin stellt der Kreislaufstillstand einen der schwerwiegendsten lebensbedrohlichen
Notfalle dar. Aufgrund der sistierenden Zirkulation kommt es unmittelbar zu einem Versiegen der
Durchblutung der Organe und somit zu einer globalen Hypoxie der Gewebe, die unbehandelt zum
Tod des Betroffenen fiihrt. Besonders das Gehirn reagiert sehr sensibel auf eine Ischamie, was
in Abhangigkeit von der Dauer zu schweren zerebralen Schaden bis hin zum Apallischen Syn-
drom fiihren kann. Ein besonders schnelles Einleiten der ReanimationsmaBnahmen und effektives
Vorgehen in der Therapie ist daher fiir das Uberleben des Patienten ausschlaggebend. Insbeson-
dere im hauslichen Umfeld und offentlichen Bereichen in denen nicht unmittelbar medizinisches
Fachpersonal mit der notwendigen Ausriistung zur Verfiigung steht, ist ein Uberbriicken durch

Laienreanimation bis zum Eintreffen des Rettungsteams essentiell.

2.1 Historischer Uberblick

Versuche der Wiederbelebung kénnen in der Geschichte iiber 5000 Jahre bis in das alte Agyp-
ten zuriickverfolgt werden. Reliefs und Inschriften deuten darauf hin, dass bereits zu dieser Zeit
Versuche der Mund-zu-Mund Beatmung und Vorgange, die an die Intubation erinnern, unternom-
men wurden um den Patienten ins Leben zuriick zu bringen. [1] Im Laufe der Geschichte werden
verschiedenste Moglichkeiten zur ,Wiederbelebung” beschrieben. So sollten durch Anschreien,
Schlagen oder Kitzeln mit einer Feder ,entschlafende” Patienten wieder erweckt werde. [2] Auch
das Auspeitschen oder bauchlings tiber ein Fass rollen diente als probates Mittel die Atmung
anzuregen. [3]

Eine der heutigen Form der Thoraxkompression sehr ahnliche Technik wurde bereits 1892 von
Maas et al. vorgestellt, geriet aber offensichtlich voriibergehend in Vergessenheit. [4] Die heutige
Form der Reanimation mit Thoraxkompression und Beatmung findet erst seit den frithen 1960er
Jahren Anwendung. Wurde zu anfangs noch gelehrt den Patienten mehrmals pro Minute vom
Ricken auf die Seite zu drehen, oder die Arme vor dem Brustkorb zu verschranken um eine
In- und Expiration zu erzielen, so konnte gegen Ende der 1950er Jahre die Uberlegenheit der
Mund-zu-Mund Beatmung gezeigt werden. [5-8] Neben der Beatmung erkannte man auch die
Notwendigkeit der Wiederherstellung des Kreislaufes. Dies erfolgte zuerst am offenen Thorax und
galt, obwohl bereits die geschlossene transthorakale Thoraxkompression beschrieben wurde, als
fortschrittlicher. [9] Erst 1960 konnte im Zusammenhang mit der Forschung an externen Defibril-
latoren die Effektivitat der extrakorporalen Thoraxkompression als einfache und effektive Alterna-
tive zur invasiven offenen Herzmassage gezeigt werden. Kurz darauf wurde der effektive Einsatz
von Beatmung, externer Thoraxdruckmassage und elektrischer externer Defibrillation nachgewie-
sen. [10, 11] Die kardiopulmonale Reanimation ist Gegenstand kontinuierlicher Forschung, die
grundlegenden Prinzipien haben sich allerdings wenig verandert. Das Fehlen einer standardisier-
ten Dokumentation des praklinischen Kreislaufstillstandes und daher fehlenden Vergleichbarkeit

internationaler Studien bewog 1990 die Mitglieder der American Heart Association, European Re-
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suscitation Council, Heart and Stroke Foundation of Canada und Australian Resuscitation Council
sich in der Utstein-Abtei in Norwegen zu treffen und gemeinsam eine einheitliche Nomenklatur
und Dokumentation, den so genannten , Utstein-Style”, zu erarbeiten, der bis heute in der Re-
animationsforschung weit verbreitet ist. Die Parameter des , Utstein-Style" bestehen im Kern aus
der Anzahl an Kreislaufstillstanden, der GroBe der Grundpopulation, versuchter Reanimationen,
der Kreislaufstillstinde mit kardialer Ursache, beobachteter Vorfalle und Laienreanimation, sowie
dem Initialrhythmus, primarer Erfolg (ROSC), Krankenhauseinlieferungen, Entlassung aus dem
Krankenhaus und Uberleben nach einem Jahr. [12] 1992 erfolgte die Griindung des Internatio-
nal Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR). Aktuell sind die American Heart Association,
European Resuscitation Council, Heart and Stroke Foundation of Canada, Australian and New
Zealand Committee on Resuscitation, Resuscitation Council of Southern Africa, Inter American
Heart Foundation und Resuscitation Council of Asia Mitglieder der ILCOR.

Ziel der ILCOR war es, ein weltweites Forum fiir die Diskussion und Koordination aller Aspek-
te der kardiopulmonalen und zerebralen Reanimation zu schaffen. Somit stellt die ILCOR seit
der Veroffentlichung eigener Leitlinien in 2000 die Plattform zum Sammeln, Uberarbeiten und
Nutzen wissenschaftlicher Daten, die den nationalen Resuscitation Councils als wissenschaftliche

Grundlage fir die Erstellung eigener Handlungsempfehlungen dienen. [13-15]

2.2 Das Rettungswesen in Berlin

Die Organisation des Rettungsdienstes inklusive der Rettungsleitstelle obliegt im Land Berlin
der Berufsfeuerwehr. Zudem sind der Arbeiter-Samariter-Bund, das Deutsche Rote Kreuz, die
Johanniter-Unfall-Hilfe und der Malteser Hilfsdienst in Berlin an der Ausiibung der straBengebun-
denen Notfallrettung beteiligt.

Insgesamt verfligt die Berliner Feuerwehr tiber 17 an Krankenhauser und Feuerwachen angeglie-
derte Notarzteinsatzfahrzeuge (NEF) sowie 85 Rettungswagen (RTW) am Tag beziehungsweise
76 in der Nacht. Die Hilfsorganisationen beteiligen sich zudem mit insgesamt 11 weiteren RTW
sowie 4 Intensivtransportwagen.

Die Luftrettung im Land Berlin obliegen der ADAC Luftrettung gGmbH und der DRF Luftrettung
in Zusammenarbeit mit der Berliner Feuerwehr, durch die die Alarmierung erfolgt. Der Rettungs-
hubschrauber ,,Christoph 31“ des ADAC ist am Campus Benjamin Franklin der Charité und der
Intensivtransporthubschrauber , Christoph Berlin der DRF am Unfallkrankenhaus Berlin statio-
niert.

Das Rettungsdienstsystem ist in Berlin als sogenanntes Rendezvous-System organisiert. Das be-
reits Ende der 1970er Jahre durch die Bjorn-Steiger-Stiftung entwickelte System zeichnet sich
dadurch aus, dass die Einsatzkrafte getrennt zum Einsatzort alarmiert werden. Primar wird zu ei-
nem Notfall ein RTW alarmiert. Dieser ist mindestens mit einem Rettungsassistenten und einem
Rettungssanitater oder Rettungshelfer besetzt. Ist in dem Notfall die Behandlung durch einen

Notarzt notwendig, wird zudem zeitgleich, oder als Nachalarmierung wenn sich die Notwendigkeit
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erst im Nachhinein ergibt, ein weiteres Fahrzeug alarmiert, dass den Notarzt und weitere Aus-
ristung zum Einsatzort bringt. Dieses Fahrzeug ist in der Regel in Berlin ein NEF oder auch ein
Rettungshubschrauber. Die getrennte Alarmierung im Rahmen des Rendezvoussystems ermog-
licht einen flexibleren Einsatz der Notarzte und erhoht damit die Verfligbarkeit.

Der Campus Benjamin Franklin der Charité war Standort des NEF-4205 und zudem auch Stand-
ort des Rettungshubschraubers ,,Christoph 31"“. Fiir diese Untersuchung wurden die Einsatze des
NEF-4205 erhoben, da es im Wesentlichen um die Erfassung des stationaren Verlaufs ging. Die
Einsatze der anderen Notarzteinsatzwagen, sowie des Intensivtransport- und Rettungshubschrau-
bers blieben unberiicksichtigt. Das Einsatzgebiet des NEF-4205 erstreckt sich im Wesentlichen
auf den Bezirk Steglitz-Zehlendorf. Allerdings ist die Alarmierung nicht auf die Bezirksgrenzen

beschrankt, sondern hangt mehr von der Verfiigbarkeit anderer Rettungsmittel ab.

2.3 Ursachen des praklinischen Kreislaufstillstandes

In Deutschland erleiden schatzungsweise 100.000 bis 160.000 Menschen pro Jahr einen praklini-
schen Kreislaufstillstand und miissen kardiopulmonal reanimiert werden. [16] Die Wiederherstel-
lung des spontanen Kreislaufs (ROSC) gelingt trotz im internationalen Vergleich verhaltnismaBig
kurzer Hilfszeiten lediglich in 25-50%. Nur ein kleiner Teil von 2-10% Uberlebt ohne neurologische
Defizite bis zur Entlassung aus dem Krankenhaus. [17]

Um eine moglichst frithe und effektive Therapie einleiten zu konnen, ist die Kenntnis (iber die
zugrunde liegende Ursache des Kreislaufstillstandes besonders wichtig.

Mit vermuteten 80% stehen kardiale Ursachen gegeniiber den nicht-kardialen als Genese des
Herzkreislaufstillstandes weit im Vordergrund. Vor allem bei nicht-kardial bedingtem Herzkreis-
laufstillstand gilt es schon wahrend der Reanimation auch an potentiell reversible Ursachen des
Kreislaufstillstandes zu denken und mit deren Beseitigung die Chancen auf eine Wiederherstellung
des spontanen Kreislaufs zu verbessern. Die differentialdiagnostischen Uberlegungen, die der Not-
arzt in dieser frithen Phase der Versorgung anstellen muss, werden in den Guidelines einpragsam
und pragnant als die 4 H's und 4 T's beschrieben. [14]

Reversible Ursachen des Kreislaufstillstandes

Hypovolamia Thrombosis coronary or pulmonary

Hypoxia Tamponade - cardiac

Hypo-/hyperkalaemie/metabolic | Toxins

Hypothermia Tension pneumothorax

Tabelle 2.1: Reversible Ursachen des Kreislaufstillstandes - 4H’s und 4T's

In den Angaben (iber die Haufigkeiten der Ursachen gibt es zum Teil groBe Unterschiede.
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Besonders bei Patienten die nicht primar erfolgreich reanimiert werden konnen bleibt die Ursache
meist ganzlich unbekannt. Allgemein wird auch hier ein Uberwiegen der kardialen Ursachen an-
genommen. Es wird angenommen, dass bei 56-66% der Patienten, die noch auBerhalb der Klinik
versterben, eine kardiale Ursache des Kreislaufstillstandes vorliegt. Bei Patienten, die mit ROSC
in ein Krankenhaus aufgenommen werden, ist der Anteil an Patienten mit vermuteter kardialer
Genese mit 65%-89% hoher. Fir die klinische Postreanimationsphase spielen daher besonders die
kardial bedingten Kreislaufstillstande eine Rolle. Haufigster Grund hierfiir sind plotzlich einset-
zende Rhythmusstérungen als Folge einer akuten Koronarischamie oder anderer kardialer Erkran-
kungen mit beispielsweise hochgradig eingeschrankter linksventrikularer Pumpfunktion. Dieser
so genannte plotzliche Herztod ist in den westlichen Industrielandern eine der Haupttodesursa-
chen. [18]

Akute Koronarischamien, auch ohne konsekutiven Kreislaufstillstand, haben in der Notfallmedizin
eine hohe Inzidenz. Je langer die Koronarischdmie vorherrscht, desto groBer ist der entstehende
myokardiale Schaden. Eine moglichst frithe Revaskularisierung ist daher bedeutend um die Nekrose
von Myokardgewebe und damit die Beeintrachtigung der mechanischen und elektrischen Funktion
des Herzens moglichst gering zu halten. Hier kommt der Koronarangiographie mit Intervention
als primare Revaskularisierungsstrategie eine hohe Bedeutung zu. Dadurch kann eine Culprit Le-
sion, eine Koronarlasion, die nach Beurteilung durch den Untersucher fiir das Ischamiegeschehen
verantworlich ist, identifiziert werden. Bestenfalls kann diese gleich erfolgreich zum Beispiel durch
eine Stentimplantation behoben werden, welche das Outcome deutlich verbessert. [19,20] Damit
hat die Herzkatheterintervention, nicht zuletzt durch die weite Verbreitung und Verfiigbarkeit von
Herzkatheterlaboren, die systemische Fibrinolyse aufgrund einer geringeren Komplikationsrate im
Wesentlichen in Bezug auf intrakranielle Blutungskomplikationen weitgehend abgelost. Allerdings
bietet die Fibrinolyse den Vorteil, dass diese bereits praklinisch begonnen werden kann, und damit
eine Zeitersparnis mit sich bringt. Zudem ist auch eine PCI nicht ganzlich komplikationslos. Die
sofortige prahospitale Fibrinolyse wird in den Guidelines von 2010 allerdings nur noch empfohlen,
wenn eine primare Koronarintervention nicht innerhalb eines adaquaten Zeitfensters verfligbar ist.
Die Akutkoronarangiographie mit Intervention ist derzeit bei akutem Koronarsyndrom die bevor-
zugte Therapie. [14, 21]

Eine der groBten Hirden ist jedoch erst einmal die Identifizierung derjenigen Patienten mit Kreis-
laufstillstand, bei denen ein akutes Koronarereignis vorliegt und die von einer PCI profitieren.
Unmittelbar nach erfolgreicher Reanimation wird empfohlen ein 12-Kanal EKG abzuleiten. Fiir
Patienten die hier die Kriterien eines akuten ST-Strecken Hebungsinfarktes (STEMI) erfiillen,
wird die unmittelbare Revaskularisierung mittels Koronarintervention empfohlen.

Einige Studien zeigen zwar einen Uberlebensvorteil von Patienten die nach kardiopulmonaler
Reanimation eine Koronarintervention erhielten, allerdings wird die Bedeutung und Zeitpunkt
der interventionellen Therapie kontrovers diskutiert. Auch in den Guidelines wird generelle keine
allgemeingiiltige Handlungsempfehlung gegeben. Allgemein hin gilt das EKG nach primar erfolg-

reicher Reanimation zwar als wichtiges diagnostisches Instrument, allerdings ist die Sensitivitat
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und Spezifitat beeintrachtigt und ein negatives EKG sollte daher nicht als absolutes Ausschluss-
kriterium fir die Durchfiihrung einer sofortigen Koronarintervention gesehen werden. Wie viele
Patienten tatsachlich ein akutes Koronarereignis haben, im EKG allerdings keine infarkttypischen
ST-Hebungen aufweisen, ist jedoch nicht eindeutig geklart. [20, 22, 23]

Die Anzahl der kardial bedingten praklinischen Kreislaufstillstande (iberwiegt. Trotzdem gibt es
einen nicht unbetrachtlichen Anteil an nicht-kardial bedingten Kreislaufstillstanden mit darauf
folgender primar erfolgreicher Reanimationen. Hier unterscheidet man die Gruppe der traumati-
schen von der Gruppe der nicht-traumatischen Ursachen von Kreislaufstillstanden. [24] In letzterer
Gruppe ist die Spanne an Diagnosen sehr breit gefachert. Eine der fiihrenden Ursachen ist hier
die primare Hypoxie aufgrund einer respiratorischen Problematik, allerdings stellt sich das Bild in
der Literatur nicht einheitlich dar. [25] Oftmals ist daher in der klinischen Postreanimationsphase
weitere Diagnostik notwendig. Haufig wird dabei auf die klinische Chemie oder ein bildgebendes
Verfahren wie zum Beispiel die Computertomographie zuriickgegriffen. Der diagnostische Nutzen
hinsichtlich der Ursache oder der Pradiktion des neurologischen Outcomes ist jedoch nicht eindeu-
tig geklart. So besteht kein genereller Konsens iiber den Stellenwert oder den Zeitpunkt zu dem
weitere Diagnostik durchgefiihrt und dadurch gegebenenfalls MaBnahmen wie eine primare PCl
verzogert werden sollten. Auch in den Guidelines werden die einzelnen Moglichkeiten zwar thema-
tisiert, jedoch wird auch hier keine Empfehlung eines genauen Handlungsablaufes gemacht. [22]
Nachdem die initiale Versorgungsphase beendet, die Stabilisierung der Herzkreislaufverhaltnisse
erfolgt ist und gegebenenfalls kausale TherapiemaBnahmen wie beispielsweise eine Revaskulari-
sation durchgefiihrt wurden, gilt es die Probleme der Postreanimationsphase wie systemischen
Inflammationsprozesse, die Aktivierung des Blutgerinnungssytems und weitere Organdefizite zu
beherrschen.

Die Letalitat ist in der Postreanimationsphase noch immer sehr hoch. Prinzipiell ist dies auf die
globale Ischamie zuriickzufiihren, die mit einer Schadigung wichtiger Organsysteme wahrend des
Kreislaufstillstandes einhergeht. Als besonders anfallig haben sich das Gehirn, das Herz und die
Nieren erwiesen. Die hypoxisch bedingten zerebralen Schadigungen machen etwa zwei Drittel
aller Todesursachen aus. [26] Die hypoxischen zerebralen Schadigungen zusammen mit einer sys-
temischen Inflamation und einer hypoxiebedingten Multiorgandysfunktion ergibt das Gesamtbild
des Postreanimationssyndroms. Die Schwere des Postreanimationssyndroms hat einen deutlichen
Einfluss auf die Morbiditat und Mortalitat. [27]

Noch immer ist die Uberlebensrate nach priklinischem Kreislaufstillstandes trotz kontinuierlicher
Bemiihungen die Diagnostik und Therapie zu verbessern mit 5-10% erschreckend gering. Viele
Einflussfaktoren und Therapieoptionen in den verschiedensten Bereichen der Versorgung praklini-
scher Kreislaufstillstinde sind seit Beginn der systematischen Reanimationsforschung identifiziert
und erfolgreich implementiert worden. [28] Und dennoch zeigt die noch immer geringe Sekun-

darerfolgsrate, dass noch ein weiter Weg in der Reanimationsforschung zu gehen ist.
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2.4 Fragestellung und Zielsetzung

Im Rahmen dieser Arbeit soll festgestellt werden, wie haufig und mit welchem primaren (ROSC)
und sekundarem Erfolg (Uberleben bis zur Entlassung aus dem Krankenhaus) unter Beachtung
des neurologischen Outcome im Zeitraum von 2007 bis 2012 durch das NEF-4205 Reanimationen
durchgefiihrt wurden.

Der Einfluss der Koronarangiographie mit Intervention auf das Outcome soll untersucht werden.
Des weiteren soll geklart werden, welche Erkrankung ursachlich fiir den praklinischen Kreislauf-
stillstand war. Das besondere Augenmerk galt hier dem EKG und seinem Vorhersagewert fiir das
Vorliegen einer akuten Koronarischamie als Ursache des Kreislaufstillstandes. Im Gegenzug soll
geklart werden, wie haufig trotz fehlender typischer EKG-Veranderungen ein akutes Koronarsyn-
drom Ursache des Kreislaufstillstandes war.

Ebenso soll geklart werden ob Kammerflimmern als Initialrhythmus ein verlasslicher Pradiktor fiir

das Vorliegen einer kardialen Ursachen des Kreislaufstillstands ist.
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3 Methoden

Die Grundlage dieser Arbeit bilden Daten aller praklinischen Herzkreislaufstillstande im Notarzt-
versorgungsbereich des Notfalleinsatzfahrzeuges 4205 in Berlin im Zeitraum vom 01.01.2007 bis
zum 31.12.2012. Die Erfassung der klinischen MaBnahmen, des Verlaufes und des neurologischen
Outcomes bei Entlassung erfolgte bei praklinisch erfolgreich reanimierten Patienten, die in das
Benjamin Franklin Krankenhauses der Charité — Universitatsmedizin Berlin eingeliefert wurden.
Eine kardiopulmonale Reanimation wurde als Versuch der Wiederherstellung eines Spontankreis-
laufes bei Herzkreislaufstillstand mittels Thoraxkompression, ggf. in Kombination mit einer Beat-
mung, oder mittels Defibrillation definiert. Zusatzliche MaBnahmen wie eine endotracheale Intu-
bation oder die Applikation von Medikamenten kamen im Rahmen des Notfallereignisses durch
das professionelle Rettungsteam zusatzlich zum Einsatz.

In Anlehnung an den Utstein-Style wurde das Wiederauftreten eines Spontankreislaufes (Return
of Spontaneous Circulation - ROSC) vor oder in der Zielklinik als primar erfolgreiche Reanimation
definiert. Als sekundarer Reanimationserfolg wurde die Entlassung des lebenden Patienten aus der
Akutklinik bezeichnet.

3.1 Einschlusskriterien

Eingeschlossen wurden alle Patienten, die einen praklinischen Reanimationsversuch im Einsatz-
gebiet des NEF-4205 durch den Notarzt erhielten.

Die Untersuchung des klinischen Verlaufes erfolgte fiir diejenigen Patienten, die nach primar er-
folgreicher Reanimation auf eine der Intensivstationen des Benjamin Franklin Krankenhauses der

Charité — Universitatsmedizin Berlin weiterbehandelt wurden.

3.2 Ausschlusskriterien

Ausgeschlossen wurden Patienten, bei denen durch den Notarzt des NEF-4205 lediglich eine

Feststellung des Todes erfolgte oder kein Reanimationsversuch unternommen wurde.

3.3 Datenerhebung

Fir die Ermittlung der einzuschlieBenden Falle wurde die Filemaker Datenbank (FileMaker Pro
4.1, FileMaker, Inc.) des NEF-4205, in der alle Einsatze dokumentiert werden, durchsucht und in
eine Microsoft Excel Spreadsheetdatei libertragen.

Die Erhebung der praklinischen Daten erfolgte mit Hilfe der NEF-Notarztprotokolle. Die klinischen
Daten wurden mit Hilfe der physischen und digitalen Patientenakte, sowie den Daten aus dem
SAP Patientenmanagement erhoben. Hierzu wurden Arztbriefe, intensivmedizinische Dokumenta-
tion, Beatmungsprotokolle, Laborergebnisse, Computertomographiebefunde, Echokardiographie-

befunde und Operationsberichte gesichtet. Die Elektrokardiogramme wurden aus den physischen
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Akten bezogen und kopiert. Eine Befundung erfolgte durch einen fiir den Fall verblindeten Fach-
arzt fir Kardiologie. Die Koronarangiographien wurden durch einen ebenfalls fiir den jeweiligen
Fall verblindeten Facharzt der Kardiologie erneut mit Hilfe des Programms Centricity (Centricity
CARDDAS 3.5, General Electric Company) digital betrachtet und befundet. Der Begriff Outcome
beschreibt den Zustand eines Patienten bei Therapieende. Um den cerebralen Schaden einschat-
zen und objektivieren zu konnen, der wahrend eines Kreislaufstillstandes entstehen kann, erfolgte
retrospektiv die Bewertung des neurologischen Outcome zum Zeitpunkt der Entlassung mit Hilfe
der Entlassungsbefunde und Intensivmedizinischen Dokumentation durch die Cerebral Perfor-
mance Categories (CPC) nach Basseti, wobei die Kategorien 1 und 2 zu ,favorable neurological

outcome” und die Kategorien 3 und 4 zu ,,non favorable neurological outcome" zusammengefasst
wurden. [29, 30]

Cerebral Performance Category (CPC)

ute zerebrale Funk- . .
1 f R aufmerksam, normale Hirnfunktion
favorable 0
logical . )
5 nzuurfczaza moderate zerebrale wach, aufmerksam, mit einzelnen
Dysfunktion Hirnfunktionsstorungen
3 schwere  zerebrale wach, eingeschrankte Wahrnehmung,
non-favorable Dysfunktion bendtigt Hilfe bei Alltagsaufgaben
logical . . . .
4 niuurfCZiza Koma/vegetativer nicht wach, keine Wahrnehmung, kei-
Status ne Interaktion mit der Umwelt

Apnoe, Areflexie, komatés, stilles

5 i [
Hirntod oder Tod Hirntod oder Tod EEG, mit oder ohne Herzschlag

Tabelle 3.1: Modifizierte Darstellung der Cerebral Performance Categories (CPC) nach Bassetti [31]

Fir alle durch das NEF-4205 begonnene Reanimationen wurden soweit moglich die Parameter
»Zeitpunkt der Alarmierung”, ,Alter”, , Geschlecht“und , primarer Reanimationserfolg™ erhoben.
Fir alle durch das NEF-4205 primar erfolgreichen Reanimationen wurden soweit moglich die Pa-
rameter , Ort der Reanimation®, |, Initialrhythmus", , beobachteter Kollaps", ,Laienreanimation”,
»Blutdruck”, , Herzfrequenz", ,vermutete Ursache", ,Zeitpunkt der Alarmierung und Aufnah-
me", , Bewusstseinslage”, , praklinisches und klinisches EKG", ,Koronarbefund", ,LV-Funktion",
,Katecholaminpflichtigkeit”, , Kardiomyophatie®, , Culprit Lesion (CL)", ,Intervention”, ,syste-
mische Fibrinolyse", , Hypothermie”, ,Nierenersatzverfahren”, ,Beatmungsstunden®, , Tracheo-
tomie", , neuronenspezifische Enolase (NSE)", ,Ursache der Reanimation”, ,CPC bei Entlassung"
und , Todesursache” erhoben.

Die Datenauswertung erfolgte pseudonym ohne Kenntnis personlicher Daten.
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3.4 Statistische Auswertung

Nach Erhebung der Daten erfolgte deren Ubertragen in eine SPSS Datenbank. Die statistische
Auswertung sowie die Erstellung der Diagramme erfolgte mit dem Statistikprogramm IBM SPSS
Statistics in der Version 21.0.

Die Beschreibung metrischer Parameter (wie zum Beispiel das Alter) erfolgte durch die Berech-
nung der statistischen KenngréBen Minimum, Maximum, Median sowie der Quartilen.

Fir nominale und ordinale Parameter (wie beispielsweise Geschlecht oder initialer Herzrhythmus)
erfolgte eine Berechnung der Haufigkeitsverteilung.

Eine Uberpriifung auf Normalverteilung erfolgte mit Hilfe des Kolmogorow-Smirnow-Tests, sowie
der Parameter Skewness und Kurtosis.

Vergleiche hinsichtlich zweier nominaler Parameter erfolgten durch den Pearson-)2-Test, beim
Vorliegen einer 2x2-Felder-Tafel mit Hilfe des exakten Tests nach Fisher.

Hinsichtlich einer dichotomen Variable erfolgte die Testung auf statistische Signifikanz mittels
des Binomialtests.

Vergleiche zwischen zwei unabhangigen nicht normalverteilten Gruppen hinsichtlich eines ordi-
nalen oder metrischen Parameters wurden mit Hilfe des Mann-Whitney-U-Tests auf statistische
Signifikanz getestet.

Vergleiche zwischen zwei abhangigen nicht normalverteilten Gruppen hinsichtlich eines ordinalen
oder metrischen Parameters wurden mit Hilfe des Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Tests auf statisti-
sche Signifikanz getestet.

Vergleiche mehrerer unabhangiger nicht normal verteilter ordinaler oder metrischer Merkmale er-
folgten durch die Berechnung des Kruskal-Wallis-Tests.

Im Rahmen der multivariaten Analyse erfolgte die Korrelationsanalyse mittels Pearson-Korrelations,
die Regressionsanalyse mittels ordinal logistischer Regression. Der Pearson Korrelationskoeffizi-
ent oder auch ,r" beschreibt das MaB der Korrelation sowie die Richtung der Korrelation. Der
Koeffizient der ordinal logistischen Regression beschreibt die testinterne Parameterschatzung, der
Wald-Test wird benutzt, um die statistische Signifikanz eines jeden Koeffizienten innerhalb des
Models zu testen. Die Schwellenwerte beschreiben wo die abhangige Variable in die Unterkate-
gorien aufgeteilt wird. Der Schwellenkoeffizient beschreibt den Punkt an dem eine bestimmte
Kategorie vorhergesagt wird. Die Lagewerte beschreiben die jeweiligen abhangigen Variablen.
Der p-Wert beschreibt die Irrtumswahrscheinlichkeit. Zur Sicherstellung der Voraussetzungen des
statistischen Tests sowie der Modelgiite erfolgte die Testung der Modellanpassung, der Anpas-
sungsglite und der Multikolinearitat mittels Parallelitatstest.

Das statistische Signifikanzniveau wurde auf o@ < 0,05 festgelegt, die Irrtumswahrscheinlichkeit
mit p angegeben und im Allgemeinen mit p < 0,05 als ,signifikant”, p < 0,01 als ,sehr si-
gnifikant” und p < 0,001 als ,,hoch signifikant” bezeichnet. Zur visuellen Darstellung wurden
neben tabellarischen Ubersichten auch Balkendiagramme, Flussdiagramme, Kreisdiagramme so-

wie Boxplot-Graphiken verwendet. Letztere ermdglichen es Zentrum, Spannweite, Schiefe und
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Streuung der Verteilung inklusive AusreiBer und Extremwerte in einer Graphik zu visualisieren.
Die Box umspannt die mittleren 50% der Verteilung, begrenzt durch die 25. und 75. Perzentile. Ein
waagerechter Strich in der Box markiert den Median. Die Spannweite wird durch einen 1,5-fache
Kastenlange betragenen Strich (iber sowie unterhalb der Box dargestellt. Werte, die zwischen
der 1,5-fachen und der 3-fachen Entfernung liegen gelten als AusreiBer und werden durch einen
Kreis mit Fallnummer gekennzeichnet. Werte die mehr als die 3-fache Kastenlange entfernt liegen

werden als Extremwerte bezeichnet und durch einem Stern mit Fallnummer gekennzeichnet.
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4 Ergebnisse

4.1 Beschreibung des Patientenkollektivs

Insgesamt wurden 779 Falle, in denen eine praklinische Reanimation durch das Team des NEF-
4205 erfolgte, in der digitalen Datenbank und den Einsatzprotokollen von 2007 bis einschlieBlich
2012 identifiziert und eingeschlossen. Hiervon wurden 12 Falle aufgrund eine fehlerhafter Kodie-
rung ausgeschlossen, da keine praklinische Reanimation stattgefunden hatte.

Von den 767 Reanimationen waren 220 primar erfolgreich. In 547 Fallen verstarb der Patient noch
an der Einsatzstelle. Zur weiteren Behandlung der primér erfolgreich reanimierten Patienten wur-
den 166 in das Krankenhaus Benjamin Franklin der Charité — Universitatsmedizin Berlin (CBF)
gebracht, 54 in andere Krankenhauser. 75 der ins CBF aufgenommenen Patienten verstarben im

Verlauf, 91 konnten lebend entlassen werden.

4.1.1 Reanimationen pro Jahr

Durchschnittlich wurden 128 Patienten pro Jahr reanimiert. Die Verteilung tber den Untersu-

chungszeitraum zeigte keine signifikanten Unterschiede.

Patienten n(%) p-Wert

Gesamt 767(100)
2007 152(19,8)
2008 108(14,1)
2009 126(16,4)
0,120
2010 126(16,4)
2011 136(17,7)
2012 119(15,5)

Tabelle 4.1: Verteilung der Reanimationen iiber den Untersuchungszeitraum

4.1.2 Primarerfolg

Von allen 767 erfassten Patienten sind 547 (71,3%) noch am Notfallort verstorben. 220 (28,7%)
konnten primar erfolgreich reanimiert werden. Der Unterschied lber die Jahre zeigte sich dabei

als nicht signifikant unterschiedlich.
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primar erfolgreich primar erfolglos

p-Wert
n(%) n(%)
Gesamt 220(28,7%) 547(71,3%)
2007 42(27,6) 110(72,4)
2008 35(32,4) 73(67,6)
2009 37(29,4) 89(70,6)
0,120
2010 33(26,2) 93(75,8)
2011 41(30,1) 95(69,9)
2012 32(26,9) 87(73,1)

Tabelle 4.2: Priklinische Reanimationen und Primarerfolg wihrend des Untersuchungszeitraumes

4.1.3 Sekunddrerfolg

Von den insgesamt 166 aufgenommenen primar erfolgreich reanimierten Patienten haben 91
(54,8%) das Krankenhaus lebend verlassen. 9 (5,4%) verstarben noch in der Rettungsstelle bzw.
dem Herzkatheterlabor, 62 (37,3%) auf der Intensivstation. 4 (2,4%) Patienten verstarben im
Verlauf auf einer peripheren Station.
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4.1.4 Gesamtdarstellung des Reanimationserfolges

prahospitaler Kreislaufstillstand
mit konsekutiver Reanimation

v

primar erfolgreiche
Reanimationen

n=220

28,7%

v

primar erfolglose
Reanimationen
n=547
71,3%

andere Kliniken
n=54
7,004

Y

sekundar erfolgreiche
Reanimation
n=91
11 9%

Y

sekundar erfolglose
Reanimation

n=75

9.8%

\J

CPC unbekannt
n=4

0.5%

Abbildung 4.1: Gesamtergebnis, Darstellung im Flussdiagramm
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4.2 Praklinisches Patientenkollektiv
4.2.1 Geschlechtsverteilung

In 760 Fallen war das Geschlecht erfasst worden. Dabei waren 512 (67,4%) der Falle mannlich
und 248 (32,6%) weiblich. Ein signifikanter Unterschied im Reanimationserfolg zwischen den

Geschlechtern konnte nicht beobachtet werden.

primar erfolgreich primar erfolglos

p-Wert
n(%) n(%)
Gesamt 219 (28,8) 541 (71,2)
mannlich
147 (28,7) 147 (28,7)
(n=512)
0,932
weiblich
72 (29,0) 176 (31)
(n=248)

Tabelle 4.3: Primarerfolg und Geschlecht

4.2.2 Alter

In 751 Fallen konnte das Alter bestimmt werden. Dabei lag der Median bei 70 Jahren (Min:
0; Max 101; 25. Perzentile: 59; 75. Perzentile: 79). Es konnte ein signifikanter Unterschied im
Alter zwischen den Geschlechtern beobachtet werden. Die reanimationspflichtigen Manner waren
im Schnitt signifikant jiinger (n=504; Median: 68; Min: 0; Max: 96; 25. Perzentile: 57; 75.
Perzentile: 77) als die Frauen (n=247; Median: 75; Min: 10; Max: 101; 25. Perzentile: 62; 75.
Perzentile: 85) (p<0,001). Sowohl bei sehr jungen als auch bei sehr alten Patienten war der
Primarerfolg am schlechtesten.

Das Alter in der Gruppe der erfolgreich Reanimierten lag im Median bei 70 Jahren (n=218;
Min: 0; Max: 94; 25. Perzentile: 55,75; 75. Perzentile: 76,25). In der Gruppe der erfolglosen
Reanimationen bei 71 Jahren (n=533; Min: 0; Max: 101; 25. Perzentile: 60; 75. Perzentile: 81).

Patienten die erfolgreich reanimiert wurden waren signifikant jiinger (p=0,005).
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Alter und Geschlecht
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Abbildung 4.2: Altersverteilung
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Abbildung 4.3: Reanimationserfolg in der Altersverteilung
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4.2.3 Jahreszeit und Uhrzeit

In allen Fallen war das Datum und der Monat des Einsatzes bekannt. 333 Falle (43,5%) waren
in den Monaten April bis September. In den Monaten von Oktober bis Marz wurden mit 431
(56,5%) aller Reanimationen ca. 7% Patienten mehr reanimiert. Statistisch gesehen ist dieser
Unterschied signifikant (p<0,001). In 764 Fallen konnte die Urzeit der Alarmierung und damit
der Beginn des Einsatzes erfasst werden. 604 (79,1%) der Einsitze erfolgte tagsiiber in den
Stunden von 6:00 bis 21:59 Uhr. 160 (20,9%) nachts in den Stunden 22:00 bis 5:59 Uhr. Nachts
sind signifikant weniger Patienten reanimiert worden als bei Gleichverteilung erwartet (p<0,001).
In der stiindlichen Verteilung sind zwei Verteilungsspitzen zwischen 7:00 Uhr und 11:00 Uhr, sowie
zwischen 19:00 Uhr und 21:00 Uhr auffallend.

Reanimationen im Tagesverlauf

a0

Abbildung 4.4: Hiufigkeit der Reanimationen im Tagesverlauf
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4.3 Patientenkollektiv

220 Patienten wurden primar erfolgreich reanimiert. 166 Patienten wurden zur Weiterversorgung
in das CBF gebracht, 54 in andere Krankenhauser. Lediglich Patienten die Kammerflimmern
oder eine ventrikuldre Tachykardie als Initialrhythmus hatten, wurden signifikant haufiger ins
CBF (n=91; 56,2%) als in ein anderes Krankenhaus (n=17; 35,4%) eingeliefert (p=0,012). Bei
Patienten, die eine Laienreanimation erhielten (CBF: n=106; 63,9%; vs. andere: n=29; 55,8%;
p=0,328) oder zwischen den Geschlechtern (mannlich CBF: n=117; 70,5; vs. mannlich andere:
n=30; 56,6%; p=0,061) konnte kein signifikanter Unterschied gefunden werden. Auch das Alter
zeigte zwischen Patienten die ins CBF eingeliefert wurden (n=166; Median: 68; Min: 18; Max: 94;
25. Perzentile: 56; 75. Perzentile: 76) und einem anderen Krankenhaus (n=52; Median: 72; Min:
0; Max: 93; 25. Perzentile: 55; 75. Perzentile: 78) keinen signifikanten Unterschied (p=0,237).

Im Folgenden werden nun nur die Falle betrachtet, die praklinisch primar erfolgreich reanimiert

wurden und in das CBF eingeliefert wurden (n=166).

4.3.1 Koronarangiographie

Von 166 Patienten erhielten 91 (54,8%) eine Koronarangiographie, 75 (45,2%) erhielten keine
Koronarangiographie. Sowohl der Initialrhythmus, als auch der initiale EKG Befund, die Ursache

und das neurologische Outcome zeigten dabei signifikante Unterschiede.
Selektionsfaktoren der Koronarangiographie

Laienreanimation Von 165 Patienten war bekannt, ob eine Laienreanimation stattgefun-
den hat. 63 (60,0%) der Patienten die zuvor eine Laienreanimiert erfuhren, erhielten auch eine
Koronarangiographie. In der Gruppe der Patienten die keine Laienreanimiert erfuhren, erhielten 28
(46,7%) eine Koronarangiographie. Die Unterschiede zeigten sich als nicht signifikant (p=0,106).

Initialrythmus In 162 Fallen war der Initialrhythmus bekannt. Patienten die eine Korona-
rangiographie erhielten, hatten als Initialrhythmus in 77 Fallen (85,6%) Kammerflimmern oder
eine ventrikulare Tachykardie, in 5 Fallen (5,6%) eine Asystolie, in 7 Fallen (7,8%) eine pulslose
elektrische Aktivitat, in 1 Fall (1,1%) eine Bradykardie und in keinem Fall einen sonstigen Rhyth-
mus. Patienten die keine Koronarangiographie erhielten, hatten als Initialrhythmus in 14 Fallen
(19,4%) Kammerflimmern oder eine ventrikulare Tachykardie, in 36 Fallen (50%) eine Asystolie,
in 15 Fallen (20,8%) eine pulslose elektrische Aktivitat, in 4 Fallen (5,6%) eine Bradykardie und
in 3 Fallen (4,2%) einen sonstigen Rhythmus. Dieser Unterschied zeigte sich als hoch signifi-
kant(p<0,001).

Patienten die Kammerflimmern oder eine ventrikuldre Tachykardie als Initialrhythmus hatten,

erhielten in 77 Fallen (84,6%) eine Koronarangiographie. Patienten die weder Kammerflimmern
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noch eine ventrikulare Tachykardie als Initialrhythmus hatten, erhielten nur in 13 Fallen (18,3%)

eine Koronarangiographie. Dieser Unterschied zeigte sich als hoch signifikant (p<0,001).

Elektrokardiogramm In 141 Fallen lag ein EKG vor der Koronarangiographie vor. Patienten
die zuvor im EKG infarktspezifische Verdnderungen hatten, bekamen in 39 Fallen (86,7%) eine
Koronarangiographie. Patienten die zuvor im EKG keine infarktspezifischen Veranderungen hatten,
bekamen in 44 Fallen (45,8%) eine Koronarangiographie. Dieser Unterschied zeigte sich als hoch
signifikant (p<0,001).

Alter Von allen 166 Patienten war das Alter bekannt. Patienten die keine Koronarangiogra-
phie erhielten, waren im Median 71 Jahre alt (n=75; Min: 18; Max: 94; 25. Perzentile: 56,5; 75.
Perzentile: 78). Patienten die eine Koronarangiographie erhielten, waren im Median mit 67 Jahre
signifikant (p=0,042) jinger (n=91; Min: 41; Max: 86; 25. Perzentile: 53,5; 75. Perzentile: 72).

Ursachen des Kreislaufstillstandes: Vergleich der Patienten mit und ohne Koronaran-
giographie Signifikante Unterschiede (p<0,001) zeigten die dem Kreislaufstillstand zugrunde-
liegende Ursachen zwischen den Patienten die eine Koronarangiographie erhielten und jenen die
keine erhielten. So hatten Patienten mit vermutlich priméar kardialer Ursache haufiger eine Koro-
narangiographie. Patienten mit pulmonaler oder sonstiger Genese des Kreislaufstillstands erhielten
haufiger keine Koronarangiographie.

In insgesamt 7 Fallen wurde auf eine Koronarangiographie verzichtet, obwohl eine akute koronare
Ursache zugrunde lag. Der Grund dafiir lag in 2 (28,6%) Fallen bei einer prahospital durchge-
fihrten Thrombolyse mit regredienten ST-Streckenhebungen im EKG, in 1 (14,3%) Fall bei einer
erneuten Reanimationspflichtigkeit ohne ROSC noch vor Erreichen des Herzkatheterlabores und
in 2 (28,6%) Fallen bei einem NSTEMI/multiplen Vorerkrankungen mit primar konservativem
Vorgehen. In 2 Fallen lieB sich die Entscheidung aufgrund der Dokumentation nicht nachvollzie-

hen.

Weitergehende Befunde der Koronarangiographie Zusatzlich zum GefaBbefund wurden
die linksventrikulare Ejektionsfraktion, kardiomyopathietypische Veranderungen und eine eventu-
ell notwendige Therapie mit Katecholaminen sowie der vorherrschende Blutdruck und Herzfre-
quenz erhoben. Eine Koronare Herzkrankheit war in den meisten Fallen nachweisbar. Auch zeigte
sich die linksventrikulare Ejektionsfraktion in einem GroBteil der Falle eingeschrankt. Die am hau-
figsten vorherrschende Kardiomyophatie war ischamisch, auch wenn in den meisten Fallen keine
Kardiomyopathie nachgewiesen werden konnte. Rund zwei Drittel der Patienten bendtigten zum

Zeitpunkt der Koronarangiographie eine Therapie mit Kathecholaminen.

Zeit zwischen Alarmierung/Aufnahme und Koronarangiographie In 91 Fallen konnte

die Zeit zwischen Alarmierung bzw. Aufnahme im Krankenhaus und dem Beginn der Korona-
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Koronarangiographie Keine Koronarangiographie

n(%) n(%)
kardial 86 (96.6) 28 (44,4)
akut koronar 56 (62,9) 7(11,1)
chronisch koronar 16 (18,0) 2 (32
dekomp. Herzinsuffizienz 1(1,1) 6 (9,5)
Lungenembolie 1(1,1) 6 (9,5)
andere kardial 12 (13,5) 7(11,1)
pulmonal 2 (2,2) 14 (22,2)
andere (gesamt) 1(1,1) 21 (33,4)
traumatisch 0 (0) 4 (6,3)
toxisch 0 (0) 2(32)
neurologisch 0 (0) 5(7,9)
anaphylaktisch 0 (0) 1(1,6)
septisch 0 (0) 2(32)
hypovolamisch 0 (0) 3 (4,8)
metabolisch 1(1,1) 1(1,6)
nephrologisch 0 (0) 2 (3,2)
intestinal ischamisch 0 (0) 1(1,6)

Tabelle 4.4: Durchgefiihrte Koronarangiographie und Ursachen des Kreislaufstillstandes

rangiographie bestimmt und in Minuten angegeben werden. Zwischen Alarmierung und Korona-
rangiographie lag der Median bei 145min (Min: 42min; Max: 1918min; 25. Perzentile: 101min;
75. Perzentile: 206min). Zwischen Aufnahme und Koronarangiographie lag der Median bei 76min
(Min: Omin; Max: 1870min; 25. Perzentile: 37,5min; 75. Perzentile: 140min).

Blutdruck und Herzfrequenz Bei 86 Patienten wurde ein systolischer Blutdruck in der
Koronarangiographie dokumentiert. Der Median lag bei 116,5mmHg (Min: 70; Max: 170; 25.
Perzentile: 100; 75. Perzentile: 135). Bei 63 Patienten wurde ein diastolischer Blutdruck doku-
mentiert. Der Median lag bei 70mmHg (Min: 36; Max: 115; 25. Perzentile: 60; 75. Perzentile:
80). In 69 Fallen wurde die Herzfrequenz dokumentiert. Der Median lag bei 86bpm (Min: 47;
Max: 135; 25. Perzentile: 73; 75. Perzentile: 100).
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n(%)
Koronare Herzkrankheit 91 (100)
Ausschluss KHK 11 (12,1)
1-GefaB KHK 22 (24,2)
2-GefaB KHK 25 (27,5)
3-GefaB KHK 33 (36,3)
LVEF 72 (100)
normal (>65%) 19 (26,4)

moderat eingeschrankt (<65%) 33 (45,8)
hochgradig eingeschrankt (<40%) 20 (27,9)

Kardiomyopathie 65 (100)
keine 32 (49,2)
ischamisch 26 (40,0)
dilatativ 2 (3,1)
hypertroph 2(3,1)
Tako-Tsubo 3 (4,6)

Katecholamine 91 (100)
notwendig 55 (60,4)
nicht notwendig 36 (39,6)

Tabelle 4.5: Koronarangiographiebefund — Allgemeine Befunde

Pravalenz von BypassgefaBen In 11 (12,1%) Fallen lag ein Bypass vor. Davon war 1
(1,1%) ein 1-fach Bypass, 3 (3,3%) ein 2-fach Bypass, 4 (4,4%) ein 3-fach Bypass und 1 (1,1%)
ein multipler Bypass. Der GroBteil von 80 (87,9%) Patienten hatte keinen Bypass.

GefiBbefund Ein Uberblick iiber die Befunde der einzelnen KoronargefiBe zeigt Tabelle
4.6. Am haufigsten stenosiert zeigte sich der Ramus interventrikularis anterior und die rechte
Koronararterie.

Culprit Lesion

Nachweis einer Culprit Lesion Bei 34 (37,4%) Patienten konnte keine Culprit Lesion
gefunden werden. Bei 57 (62,6%) Patienten konnte hingegen eine Culprit Lesion identifiziert
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GefaRbefund der Koronarangiographie
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Abbildung 4.5: Koronarangiographie — GefaBbefund

werden. Insgesamt wurde in 6 (6,6%) Fallen ein Koronarbefund gesehen, der als Bypass-OP

wiirdig eingestuft wurde.

Ort der Culprit Lesion Die Culprit Lesion zeigte sich am haufigsten im RIVA und am zweit
haufigsten in der RCA. In den 57 Féllen in denen eine CL ausgemacht werden konnte, zeigte diese
sich in 23 Fallen (40,35%) im RIVA, in 7 Fallen (12,28%) im RCX, in 21 Fallen (36,84%) in der
RCA, in 2 Fallen (3,51%) im Hauptstamm und in 4 Fallen (7,02%) in einem Bypassgraft. Diese
Unterschiede zeigten sich statistisch signifikant (p<0,001).

EKG und Culprit Lesion In 83 Fallen lag zusatzlich ein EKG vor. Infarkttypische EKG-
Befunde waren dabei signifikant (p=0,007) mit dem Auftreten einer Culprit Lesion assoziiert.
Bei Patienten mit infarktspezifischen Veranderungen im EKG konnte in 30 Féllen (76,9%) eine
Culprit Lesion nachgewiesen werden. Bei Patienten ohne infarktspezifische Veranderungen im

EKG konnte in 21 Féllen (47,7%) eine Culprit Lesion nachgewiesen werden.



4 ERGEBNISSE 30

RIVA RCX RCA LM CABG

stenosefrei 29 (31,9) 41 (45,1) 30(33,0) 82(90,1) 6 (54,5)
geringgradige Stenose (<50%) 3 (3.3) 6 (6,6) 5 (5,5) 1(1,1) 0¢(0,0)
mittelgradige Stenose (50%-80%) 13 (14,3) 18 (19,8) 8 (8,8) 3(33) 0(0,0)
hochgradige Stenose (>80%) 12 (13,2) 15(16,5) 6 (6,6) 3(33) 0(0,0
chronischer Verschluss 11 (12,1) 4(44) 21(23,1) 0(0,00 1(91)
Culprit Lesion 23 (253) 7 (77) 21(231) 2(22) 4(364)

Tabelle 4.6: Koronarangiographiebefund — GefiBbeurteilung

Initialrythmus und Culprit Lesion In 90 Fallen, in denen eine Koronarangiographie durch-
geflihrt wurde, war zusatzlich der Initialrhythmus bekannt. Patienten bei denen eine Culprit Lesion
gesehen wurde, hatten in 52 Fallen (67,5%) ein Kammerflimmern oder eine VT als Initialrhyth-
mus. Patienten bei denen keine Culprit Lesion gesehen wurde, hatten in 5 Fallen (38,5%) ein
Kammerflimmern oder eine VT als Initialrhythmus vor. Ein statistisch signifikanter Unterschied
zwischen einem Kammerflimmern oder einer VT als Initialrhythmus und dem Nachweis einer Cul-
prit Lesion konnte nicht nachgewiesen werden (p=0,062). Allerdings war ein eindeutiger Trend
erkennbar, dass Patienten mit einer Culprit Lesion haufiger ein Kammerflimmern oder eine VT

als Initialrhythmus aufweisen.

Intervention Bei den 91 Akut-Koronarangiographien erfolgte in 58 Fallen (63,7%) eine Inter-
vention im Sinne einer Ballondilatation oder Stentimplantation. In 33 Fallen (36,3%) erfolgte
keine Intervention. Die am haufigsten intervenierten GefaBe waren der RIVA und die RCA. In
25 Fallen (27,5%) erfolgte die Intervention am RIVA, in 7 Fallen (7,7%) am RCX, in 21 Fallen
(23,1%) in der RCA, in 2 Fallen (2,2%) im Hauptstamm und in 3 Fallen (3,3%) in einem By-
passgraft.

Die Implantation einer IABP erfolgte in 22 (24,2%) Fallen.

4.3.2 Elektrokardiogramm

In der Gesamtbetrachtung der EKGs wurden sowohl praklinische als auch klinische EKGs bewertet.
Dabei wurden insgesamt 141 EKGs von primar erfolgreich reanimierten Patienten betrachtet. Bei
Patienten bei denen sowohl ein praklinisches als auch ein klinisches EKG vorhanden waren, wurde

das EKG mit den schwerwiegendsten Veranderungen gewertet.

pathologische Veranderung In 5 (3,5%) Fallen war das EKG nicht pathologisch verandert. 75
(53,2%) hatten unspezifische, nicht zuzuordnende Veranderungen und 45 (31,9%) infarkttypische
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Ort der Culprit Lesion
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Abbildung 4.6: Koronarangiographie — Ort der Culprit Lesion

Veranderungen. 1 (0,7%) EKG imponierte als typisch fiir eine Lungenarterienembolie und 15
(10,6%) zeigten Rhythmusstérungen wie beispielsweise Vorhofflimmern oder AV-Blockierung als

schwerwiegendste Veranderung.

Alter In 141 Fallen waren sowohl das Alter als auch das Geschlecht bekannt, wenn ein EKG
vorlag. Infarkttypische Veranderungen im EKG waren signifikant (p=0,041) mit niedrigerem Alter
assoziiert. Patienten bei denen keine infarkttypischen Veranderungen im EKG gesehen wurden,
waren im Median mit 70 Jahren (n=96; Min: 24; Max: 94; 25. Perzentile: 56; 75. Perzentile: 77)
signifikant alter als Patienten mit infarkttypischen Veranderungen im EKG (n=45; Median: 64;
Min: 42; Max: 85; 25. Perzentile: 56; 75. Perzentile: 71).

Geschlecht Ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem EKG und dem Geschlecht konn-
te nicht beobachtet werden (p=0,319). Infarkttypische Veranderungen lagen bei den Mannern in
35 Fallen (34,7%) vor, wohingegen es 10 Falle (25%) in der Gruppe der Frauen waren. Ein
nichtinfarkttypisches EKG lagen bei den Mannern in 66 Fallen (65,3%) vor, wohingegen es 30
Falle (75%) in der Gruppe der Frauen waren.
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Infarttypische EKG-Veranderungen bei Culprit Lesion
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Abbildung 4.7: Koronarangiographie — Culprit Lesion und Infarkt-EKG
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EKG-Veranderungen
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4.3.3 Ursachen des Kreislaufstillstands
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Die Ursache des praklinischen Kreislaufstillstandes wurde hinsichtlich der Verteilung erhoben und

zeigte sich wie folgt (Tabelle 4.7). Dabei wurde zusatzlich eine Kategorisierung in kardial, pulmo-

nal und andere Ursachen vorgenommen. Die groBte Gruppe bildeten hier die kardialen Ursachen.

n(%)

kardial

pulmonal

andere (gesamt)

unbekannt

akut koronar

chronisch koronar
dekomp. Herzinsuffizienz
Lungenarterienembolie

andere kardial

traumatisch
toxisch
neurologisch
anaphylaktisch
septisch
hypovolamisch
metabolisch
nephrologisch

intestinal ischamisch

114 (68,7)

38,0)
10,8)
42)
4.2)
11,4)
16 (9,6)
22 (13,3)
4 (2,4

63 (
18 (
7 (
7 (
19 (

~— ~—rf N N N N

o NN N N oY O N

Tabelle 4.7: Ursache des Kreislaufstillstandes

Initalrythmus In 149 Fallen konnte sowohl die Ursache der Reanimation als auch der Initi-

alrhythmus bestimmt werden. Bei Patienten die initial Kammerflimmern oder eine ventrikulare

Tachykardie zeigten, lag in 85 (95%) Fallen eine kardiale Ursache zugrunde. Hingegen lag bei

Patienten ohne Kammerflimmern oder einer ventrikuldren Tachykardie als Initialrhythmus nur in

27 (45%) Fallen eine kardiale Ursache zu Grunde. Dieser Unterschied zeigte sich hoch signifikant

(p<0,001).
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Durch den Notarzt vermutete Ursache des Kreislaufstillstands In 158 Fallen konnte die
Verdachtsdiagnose des Notarztes in Erfahrung gebracht werden. In 130 (82,3%) Fallen vermutete
der NA eine kardiale und in 16 (10,1%) eine pulmonale Ursache fiir den Kreislaufstillstand.
Andere Ursachen lagen in Form von 5 (3,2%) neurologischen, 2 (1,3%) traumatischen, 1 (0,6%)
anaphylaktischen, 2 (1,3%) toxischen, 1 (0,6%) metabolischen und 1 (0,6%) anderen Fall vor.

Zutreffen der Verdachtsdiagnose des Notarztes In 147 Fallen war sowohl die vermutete
Ursache durch den Notarzt wie auch die tatsachliche Ursache bekannt. In 107 (91,4%) Fallen in
denen eine kardiale Ursache zugrunde lag, wurde durch den Notarzt auch ein kardiales Geschehen
vermutet. In 4 (3,6%) Fallen wurde eine nicht-kardiale Ursache durch den Notarzt angenommen,
jedoch lag eine kardiale Ursache vor. Hingegen ist in 22 (61,1%) Fallen in denen keine kardiale
Ursache zugrunde lag, durch den Notarzt auch ein nicht-kardiales Geschehen vermutet worden.
In 14 (38,9%) Fallen wurde eine kardiale Ursache durch den Notarzt angenommen obwohl keine

kardiale Ursache gefunden wurde. Dies war statistisch signifikant (p=0,031).

4.3.4 Allgemeine Umstande der praklinischen Reanimation

Allgemeine Faktoren der praklinischen Reanimation wie Ort, Beobachtung des Kollaps, Laienreani-
mation und Initialrhythmus wurden hinsichtlich der Verteilung erhoben. Am haufigsten trat der
Kreislaufstillstand im hauslichen Umfeld auf (54,6%). Der GroBteil wurde beobachtet (87,8%), je-
doch erhielten ein groBer Anteil (36,4%) keine Laienreanimation. Der am haufigsten beobachtete

Initialrhythmus war mit (56,2%) Kammerflimmern oder eine ventrikuldre Tachykardie.

Ort der Reanimation In 163 Fallen wurde der Ort der Reanimation der erfolgreich reanimierten
Patienten dokumentiert. In 89 Fallen (54,6%) erfolgte die Reanimation im hauslichen Umfeld, in
20 Fallen (12,3%) auf der StraBe, in 20 Fallen (12,3%) in Arztpraxen oder Pflegeeinrichtungen
und in 34 Fallen (20,9%) in sonstigen offentlichen Raumen.

Beobachtung des Kollaps In 156 Fallen konnte ermittelt werden, ob der Kollaps der erfolg-
reich reanimierten Patienten beobachtet wurde. In 137 Fallen (87,8%) ist der Kreislaufstillstand

beobachtet worden. In 19 Fallen (12,2%) wurden er nicht beobachtet.

Laienreanimation In 165 Fallen konnte ermittelt werden ob, eine Laienreanimation der er-
folgreich Reanimation vorrausging. 60 (36,4%) Patienten erhielten keine Laienreanimation. 57
(34,5%) Patienten erhielten eine Laienreanimation durch nicht medizinisches Personal und 23
(13,9%) durch einen Arzt, Pfleger oder anderweitig medizinisch geschultes Personal. 25 (15,2%)

Patienten wurden erst nach Eintreffen des Rettungsdienstpersonals reanimationspflichtig.

Initialrythmus In 162 Fallen wurde der Initialrhythmus der erfolgreich reanimierten Patienten

dokumentiert. In 91 Fallen (56,2%) war der erste registrierte Rhythmus Kammerflimmern oder
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eine ventrikuldre Tachykardie, in 41 Fallen (25,3%) eine Asystolie, in 22 Fallen (13,6%) eine
pulslose elektrische Aktivitat und in 5 Fallen (3,1%) eine Bradykardie. In 3 Féllen (1,9%) war der

Initialrhythmus nicht eindeutig zuordenbar.

Laienreanimation als EinflussgroBe Zusatzlich zur Laienreanimation konnte in 162 Fallen
der Ort der Reanimation und Initialrhythmus ermittelt werden, in 155 Fallen ob es sich um einen
beobachteten Kollaps handelte. Sowohl der Ort des Kreislaufstillstandes (p<0,001) als auch die
Beobachtung des Kollaps (p=0,010) zeigten signifikante Unterschiede bei der Laienreanimation.
Auch der Initialrhytmus zeigte signifikante Unterschiede (p=0,009).

Einfluss des Ortes auf die Haufigkeit eine Laienreanimation Im hauslichen Umfeld
wurden 43 Patienten (48,9%), in Arztpraxen oder Pflegeeinrichtungen 17 Patienten (85,0%),
auf offentlichen StraBen 17 Patienten (85,0%) und im sonstigen offentlichen Raum 25 Patienten
(73,5%) primar mit einer Laienreanimation versorgt. Somit zeigte der Ort des Kreislaufstillstandes

einen signifikanten Einfluss auf die Durchfiihrung einer Laienreanimation (p<0,001).

Beobachteter Kreislaufstillstand und Haufigkeit einer Laienreanimation 12 Patien-
ten (63,2%), bei denen der Kollaps nicht beobachtet wurde, erhielten auch keine Laienreani-
mation, wohingegen bei den beobachteten Kreislaufstillstinden nur 43 Patienten (31,6%) keine
Laienreanimation erhielten. 7 Patienten (36,8%), bei denen der Kollaps nicht beobachtet wur-
de, erhielten eine Laienreanimation, wohingegen bei den beobachteten Kreislaufstillstanden 93
Patienten (68,4%) eine Laienreanimation erhielten. Patienten mit einem beobachteten Kreis-
laufstillstand erhielten somit signifikant ofter eine Laienreanimation als Patienten bei denen der
Kreislaufstillstand nicht beobachtet wurde (p=0,010).

Einfluss einer Laienreanimation auf den Initialrythmus Bei 25 Patienten (27,5%), die
keine Laienreanimation erhalten hatten, lag als Initialrhythmus Kammerflimmern oder eine VT
vor. Hingegen hatten Patienten die eine Laienreanimation erhielten in 66 Fallen (72,5%) initial
Kammerflimmern oder eine VT. Bei 34 Patienten (47,9%), die keine Laienreanimation erhalten
hatten, lag als Initialrhythmus weder ein Kammerflimmern noch eine VT vor. Hingegen hatten
Patienten die eine Laienreanimation erhielten in 37 Fallen (52,1%) initial weder ein Kammerf-
limmern noch eine VT. Die Durchfiihrung einer Laienreanimation war somit signifikant mit dem

auftreten eines Kammerflimmerns oder einer VT als Initialrhythmus assoziiert (p=0,009).
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4.3.5 Aufnahmebefunde

Bei Ankunft im Krankenhaus waren nur 5 Patienten (3,0%) bei Bewusstsein. 159 (97%) Pati-
enten waren primar bewusstlos oder analgosediert. Des weiteren wurde der systolische Blutdruck

unmittelbar nach erfolgreicher Reanimation als auch bei Ankunft im Krankenhaus erhoben.

Blutdruck Bei 146 Patienten konnte ein praklinisch bestimmter systolischer Blutdruck ermittelt
werden. Der Median lag bei 116,5mmHg (Min: 50; Max: 210; 25. Perzentile: 100; 75. Perzentile:
136). Bei 155 Patienten wurde ein systolischer Blutdruck bei Aufnahme dokumentiert. Der Median
lag bei 105mmHg (Min: 0; Max: 250; 25. Perzentile: 85; 75. Perzentile: 130).

Blutdruck vor und bei Eintreffen im Krankenhaus Bei 95 Patienten bei denen sowohl
praklinisch als auch bei Aufnahme ein systolischer Blutdruck dokumentiert wurde, konnte der Ver-
lauf betrachtet werden. Patienten hatten bei Aufnahme einen signifikant niedrigeren systolischen

Blutdruck als direkt nach erfolgreicher Reanimation (p=0,03).

4.3.6 Intensivmedizinische Faktoren

systemische Fibrinolyse In 165 Fallen konnte ermittelt werden, ob eine intravendse Fibrino-
lyse durchgefiihrt und dokumentiert worden ist. 142 Fallen (86,1%) erfolgte keine fibrinolytische
Therapie. 23 (13,9%) Patienten erhielten eine systemische Fibrinolyse. Davon sind 15 Patienten
(9,1%) bereits praklinisch und 8 Patienten (4,8%) im Krankenhaus lysiert worden. Die systemische
Fibrinolyse kam im wesentlichen nur bei Patienten mit der Verdachtsdiagnose einer Lungenarte-

rienembolie zum Einsatz.

keine praklinische klinische

Fibrinolyse Fibrinolyse Fibrinolyse

n(%) n(%) n(%)
kardial
akut koronar 52 (82,5) 10 (15,9) 1(1,6)
chronisch koronar 17 (94,4) 1(5,6) 0 (0)
dekomp. Herzinsuffizienz 7 (100) 0 (0) 0(0)
LAE 0 (0) 1 (14,3) 6 (85.,7)
andere kardial 17 (89,5) 2 (10,5) 0 (0)
andere (gesamt) 17 (94,4) 0 (0) 1(5,6)

Tabelle 4.8: Intensivmedizinische Faktoren — Ursachen des Kreislaufstillstandes und Fibrinolyse
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Hypothermie In 166 Fallen konnte ermittelt werden, ob eine therapeutische Hypothermie,
ein Nierenersatzverfahren oder eine Tracheotomie durchgefiihrt worden ist. Zudem wurde die
benoétigten Beatmungsstunden erhoben.

72 (43,4%) Patienten erhielten keine therapeutische Hypothermiebehandlung. Bei 94 (56,6%)
Patienten wurde eine Hypothermiebehandlung durchgefiihrt. Bei 20 (12%) Patienten wurden
bereits prahospital mit der Kithlung begonnen, bei 74 (44,6%) erst im Krankenhaus.

Nierenersatzverfahren In den meisten Fallen ist im Verlauf keine Dialyseverfahren notwendig
gewesen. Auch bestand kein signifikanter Unterschied zwischen Patienten mit und ohne Korona-
rangiographie (p=0,735) oder Laienreanimation (p=0,158).

Bei 117 (70,5%) Patienten musste kein Nierenersatzverfahren angewendet werden. 49 (29,5%)

Patienten benétigten ein Nierenersatzverfahren.

Nierenersatzverfahren bei Patienten mit Koronarangiographie In der Gruppe der Pa-
tienten, bei denen eine Koronarangiographie durchgefiihrt wurde, brauchten 63 (69,2%) kein
Nierenersatzverfahren. 28 (30,8%) bendtigten hingegen ein Nierenersatzverfahren. In der Gruppe
der Patienten, die keine Koronarangiographie erhielten, brauchten 54 (72,0%) keine Nierenersatz-

verfahren. 21 (28,0%) benétigten jedoch ein Nierenersatzverfahren.

Nierenersatzverfahren bei Patienten mit Laienreanimation In 165 Fallen in denen
bekannt war ob ein Nierenersatzverfahren zum Einsatz kam, war bekannt ob eine Laienreanimation
stattgefunden hat. Patienten die eine Laienreanimation erhielten, bedurften in 27 Fallen (25,7%)
einer Nierenersatztherapie, in 78 (74,3%) bedurfte es keiner Nierenersatztherapie. Patienten die
keine Laienreanimation erhielten, bedurften in 22 Fallen (36,7%) einer Nierenersatztherapie, in
38 Fallen (63,3%) bedurfte es keiner Nierenersatztherapie.

Beatmungsdauer und Tracheotomie In 132 Fallen (79,5%) ist keine Tracheostomaanlage
durchgefiihrt worden. 34 (20,5%) Patienten erhielten eine Tracheotomie. Der Median der Beat-
mungszeit in Stunden lag bei 106,5h (Min: Oh; Max: 1198h; 25. Perzentile: 30h; 75. Perzentile:
374h).

Kathecholamintherapie In 155 Fallen konnte ermittelt werden, ob Katecholamine innerhalb
der ersten Stunde nach Ankunft im Krankenhaus verabreicht werden mussten. Lediglich 32
(20,6%) Patienten bendtigten keine Katecholamintherapie. In 123 (79,4%) Fallen wurden in-
nerhalb der ersten Stunde Katecholamine verabreicht(p=1,000).

Einen signifikanten Unterschied zwischen kardial und nicht-kardial bedingen Reanimationen be-
ziiglich der Katecholaminpflichtigkeit sowie der notwendigen Beatmungsdauer konnte nicht nach-

gewiesen werden.
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Beatmungszeit als EinflussgroBe In 152 Fallen in denen die Beatmungsdauer bestimmt
werden konnte, war zudem die Ursache des Kreislaufstillstands bekannt. Patienten die eine kardiale
Ursache aufwiesen, wurden im Median 93h beatmet (n=114; Min: Oh; Max: 1102h; 25. Perzentile:
30h; 75. Perzentile: 358h). Patienten bei denen keine kardiale Ursache zugrunde lag, wurden im
Median 150,5h beatmet (n=38; Min: Oh; Max: 780h; 25. Perzentile: 37h; 75. Perzentile: 467h).
Dies war statistisch nicht signifikant (p=0,391).

4.3.7 Outcome

Mit 75 Patienten verstarben 46,3% der primar erfolgreich reanimierten Patienten wahrend des
Krankenhausaufenthaltes. Bezogen auf das Patientenkollektiv, das im Krankenhaus Benjamin
Franklin der Charité — Universitatsmedizin Berlin weiter behandelt wurde, lag in 55 (34,0%) Fal-
len bei Entlassung ein CPC von 1 oder 2 und in 32 (19,8%) Fallen ein CPC von 3 oder 4 vor.
Signifikante Unterschiede im Verlauf der Jahre 2007 bis 2012 zeigten sich dabei nicht (p=0,230).
Allgemeine Faktoren, die ein signifikanten Zusammenhang mit dem neurologischen Outcome auf-
wiesen, waren die Ursache der Reanimation, eine durchgefiihrte Laienreanimation, der Initialrhyth-
mus sowie das Alter des Patienten. So war eine kardiale Ursache, eine prahospital durchgefiihrte
Laienreanimation und ein priméar defibrillierbarer Initialrhythmus mit einem besseren neurologi-
schen Outcome assoziiert. Der bei der Aufnahme vorherrschende systolische Blutdruck hingegen
war nicht signifikant unterschiedlich. Des weiteren zeigten die Notwendigkeit der Anwendung von
Dialyseverfahren, die Durchfiihrung einer Akut-Koronarangiographie und die benétigten Beat-
mungsstunden einen signifikanten Zusammenhang mit dem neurologischen Outcome.

Nicht signifikant zeigten sich hingegen die Katecholaminpflichtigkeit, Hypothermie und die Zeit

zwischen Alarmierung und der Akut-Koronarangiographie.

CPC1/2 CPC3/4 CPC 5/Tod
n(%) n(%) n(%)

Gesamt 55 (34) 32 (19,8) 75 (46,3)

2007 14 (50,0) 7 (25,0) 7 (25,0
2008 5(227) 3(136) 14 (63.6)
2009 9(31,0) 7(241) 13 (44,9)
2010 6(250) 6(250) 12 (50,0)
2011 13 (41,9) 6(19,4)  12(38,7)
2012 8(286) 3(107) 17 (60,7)

Tabelle 4.9: Neurologisches Outcome
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Meurologisches Outcome
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Abbildung 4.9: Neurologisches Outcome
Alligemeine EinflussgroBen auf das Outcome

Alter In 162 Fallen, in denen der CPC bestimmt werden konnte, war das Alter bekannt.
Patienten mit einem CPC von 5 waren signifikant alter (p<0,001). Patienten mit einem CPC von
1 oder 2 waren im Median 61 Jahre alt (n=>55; Min: 24 Jahre; Max: 90 Jahre; 25. Perzentile:
51 Jahre; 75. Perzentile: 71 Jahre). Patienten mit einem CPC von 3 oder 4 waren im Median
60,5 Jahre alt (n=32; Min: 21 Jahre; Max: 85 Jahre; 25. Perzentile: 52 Jahre; 75. Perzentile: 72
Jahre). Patienten mit einem CPC von 5 waren im Median 73 Jahre alt (n=75; Min: 18 Jahre;
Max: 94 Jahre; 25. Perzentile: 65 Jahre; 75. Perzentile: 79 Jahre).

Ursachen des Kreislaufstillstands In 149 Fallen in denen der CPC bestimmt werden konn-
te, konnte die Reanimationsursache ermittelt werden. Patienten mit einer kardialen Ursache des
Kreislaufstillstandes hatten ein signifikant besseres neurologisches Outcome (p=0,001). Patien-
ten die eine kardiale Ursache der Reanimation hatten, hatten in 49 (43,4%) Fallen einen CPC
von 1 oder 2, in 22 (19,5%) Fallen einen CPC von 3 oder 4 und in 42 (37,2%) einen CPC von

5 oder waren anderswie verstorben. Patienten bei denen keine kardiale Ursache der Reanimation
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Meurologisches Outcome nach Alter
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Abbildung 4.10: Neurologisches Outcome — Alter

zugrunde lag, hatten in 6 Fallen (16,7%) einen CPC von 1 oder 2, in 6 Fallen (16,7%) einen CPC

von 3 oder 4 und in 24 (66,7%) Fallen einen CPC von 5 oder waren anderswie verstorben.

Laienreanimation In 162 Fallen in denen der CPC bestimmt werden konnte, konnte ermit-
telt werden, ob eine Laienreanimation stattfand. Patienten die eine Laienreanimation erhielten,
hatten ein signifikant besseres neurologisches Outcome (p<0,001). Patienten die keine Laien-
reanimation erhielten, hatten in 6 Fallen (10,5%) einen CPC von 1 oder 2, in 12 Fillen (21,1%)
einen CPC von 3 oder 4 und in 39 Fallen (68,4%) einen CPC von 5 oder waren anderswie ver-
storben. Patienten die eine Laienreanimation erhielten, hatten in 49 (46,7%) Fallen einen CPC
von 1 oder 2, in 20 (19,0%) Fallen einen CPC von 3 oder 4 und in 36 (34,3%) Fallen einen CPC

von 5 oder waren anderswie verstorben.

Initialrythmus In 160 Fallen in denen der CPC bestimmt werden konnte, war der Initial-
rhythmus bekannt. Patienten mit Kammerflimmern oder einer ventrikuldren Tachykardie hatten
ein signifikant besseres neurologisches Outcome (p<0,001). Patienten mit einem CPC von 1 oder
2 hatten in 10 Fallen (18,5%) weder eine ventrikulare Tachykardie (VT) noch ein Kammerflim-
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Neurologisches Outcome nach Atiologie
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Abbildung 4.11: Neurologisches Outcome — Ursachen

mern (VF) als Initialrhythmus, in 44 (81,5%) Fallen bestand eine VT /VF. Patienten mit einem
CPC von 3 oder 4 hatten in 14 Fallen (43,8%) keine VT /VF als Initialrhythmus, in 18 (56,3%)
Fallen bestand eine VT /VF. Patienten mit einem CPC von 5 hatten in 46 (62,2%) Fallen keine
VT /VF als Initialrhythmus, in 28 (37,8%) Fallen bestand eine VT /VF.

Blutdruck In 115 Fallen in denen der CPC bestimmt werden konnte, ist der systolische
Blutdruck bei Aufnahme gemessen worden. Ein signifikanter Unterschied konnte nicht gesehen
werden (p=0,181). Patienten mit einem CPC von 1 oder 2 hatten einen medianen systolischen
Blutdruck von 110 mmHg (n=35; Min: 80 mmHg; Max: 195 mmHg; 25. Perzentile: 90 mmHg;
75. Perzentile: 130 mmHg). Patienten mit einem CPC von 3 oder 4 hatten einen medianen
systolischen Blutdruck von 115 mmHg (n=21; Min: 70 mmHg; Max: 180 mmHg; 25. Perzentile:
100 mmHg; 75. Perzentile: 140 mmHg). Patienten mit einem CPC von 5 hatten einen medianen
systolischen Blutdruck von 105 mmHg (n=>59; Min: 0 mmHg; Max: 250 mmHg; 25. Perzentile:
80 mmHg; 75. Perzentile: 120 mmHg).
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Neurologisches Outcome nach Laienreanimation
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Abbildung 4.12: Neurologisches Outcome — Laienreanimation

Koronarangiographie In 162 Fallen in denen der CPC bestimmt werden konnte, wurde in
91 Fallen eine Koronarangiographie durchgefiihrt. Patienten bei denen eine Koronarangiographie
durchgefiihrt wurde, hatten ein signifikant besseres neurologisches Outcome (p<0,001). Patienten
die keine Koronarangiographie erhielten, hatten in 13 Fallen (18,3%) einen CPC von 1 oder 2,
in 10 Fallen (14,1%) einen CPC von 3 oder 4 und in 48 Fallen (67,6%) einen CPC von 5 oder
waren anderswie verstorben. Patienten die eine Koronarangiographie erhielten, hatten in 42 Fallen
(46,2%) einen CPC von 1 oder 2, in 22 Fallen (24,2%) einen CPC von 3 oder 4 und in 27 Fallen
(29,7%) einen CPC von 5 oder waren anderswie verstorben.

Zeit zur Koronarangiographie In 91 Fallen in denen eine Koronarangiographie durchge-
fuhrt wurde, war sowohl die Zeit zwischen Alarmierung und Koronarangiographie als auch der
CPC bekannt. Ein signifikanter Unterschied konnte nicht beobachtet werden(p=0,134). Die Zeit
Zwischen der Alarmierung und dem Beginn der Koronarangiographie lag bei Patienten mit einem
CPC von 1 oder 2 im Median bei 123min (n=42; Min: 42min; Max: 1876min; 25. Perzentile:
82min; 75. Perzentile: 185min). Bei Patienten mit einem CPC von 3 oder 4 lag diese im Median
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bei 162min (n=22; Min: 67min; Max: 611min; 25. Perzentile: 127min; 75. Perzentile: 201min).
Bei Patienten mit einem CPC von 5 lag diese im Median bei 152min (n=27; Min: 90min; Max:
1349min; 25. Perzentile: 111min; 75. Perzentile: 226min).

Koronarintervention In 56 Fallen in denen eine Koronarintervention erfolgte, konnte der
CPC bestimmt werden. Patienten bei denen eine Koronarintervention erfolgte, hatten ein signifi-
kant besseres neurologisches Outcome (p<0,001). Patienten bei denen keine Koronarintervention
erfolgte, hatten in 12 Fallen (34,3%) einen CPC von 1 oder 2, in 10 Fallen (28,6%) einen CPC
von 3 oder 4 und in 13 Fallen (37,1%) einen CPC von 5 oder waren anderswie verstorben. Pati-
enten bei denen eine Koronarintervention erfolgte, hatten in 30 Fallen (53,6%) einen CPC von 1
oder 2, in 12 Fallen (21,4%) einen CPC von 3 oder 4 und in 14 Fallen (25,0%) einen CPC von

5 oder waren anderswie verstorben.

Koronarintervention im Gesamtoutcome In 162 Fallen in denen der CPC bestimmt
wurde, war bekannt, ob eine Koronarintervention erfolgte. Patienten bei denen eine Koronarin-
tervention erfolgte, hatten ein signifikant besseres neurologisches Outcome (p<0,001). Patienten
bei denen keine Koronarintervention erfolgte, hatten in 25 Fallen (23,5%) einen CPC von 1 oder
2, in 20 Fallen (18,9%) einen CPC von 3 oder 4 und in 61 Féllen (57,6%) einen CPC von 5 oder
waren anderswie verstorben. Patienten bei denen eine Koronarintervention erfolgte, hatten in 30
Fallen (53,6%) einen CPC von 1 oder 2, in 12 Fillen (21,4%) einen CPC von 3 oder 4 und in 14

Fallen (25,0%) einen CPC von 5 oder waren anderswie verstorben.

Zeit zur Koronarintervention In 56 Fallen in denen eine Koronarintervention durchge-
fihrt wurde, war sowohl die Zeit zwischen Alarmierung und Koronarangiographie als auch der
CPC bekannt. Ein signifikanter Unterschied konnte nicht beobachtet werden(p=0,134). Die Zeit
Zwischen der Alarmierung und dem Beginn der Koronarangiographie lag bei Patienten mit einem
CPC von 1 oder 2 im Median bei 123min (n=42; Min: 42min; Max: 1876min; 25. Perzentile:
82min; 75. Perzentile: 185min). Bei Patienten mit einem CPC von 3 oder 4 lag diese im Median
bei 162min (n=22; Min: 67min; Max: 611min; 25. Perzentile: 127min; 75. Perzentile: 201min).
Bei Patienten mit einem CPC von 5 lag diese im Median bei 152min (n=27; Min: 90min; Max:
1349min; 25. Perzentile: 111min; 75. Perzentile: 226min).

Hypothermie In 162 Fallen in denen der CPC bestimmt werden konnte, konnte ermittelt
werden, ob eine therapeutische Hypothermie durchgefiihrt wurde. Ein signifikanter Unterschied
konnte nicht beobachtet werden (p=0,728). Patienten die keine therapeutische Hypothermie
erhielten, hatten in 25 Fallen (36,2%) einen CPC von 1 oder 2, in 9 Fallen (13,0%) einen CPC
von 3 oder 4 und in 35 Fallen (50,7%) einen CPC von 5 oder waren anderswie verstorben.
Patienten die eine therapeutische Hypothermie erhielten, hatten in 30 Fallen (32,3%) einen CPC
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von 1 oder 2, in 23 Fallen (24,7%) einen CPC von 3 oder 4 und in 40 Fallen (43,0%) einen CPC

von 5 oder waren anderswie verstorben.

Katheocholamintherapie In 154 Fillen in denen der CPC bestimmt werden konnte, war
bekannt ob Katecholamine innerhalb der 1. Stunde verabreicht wurden. Ein signifikanter Unter-
schied bestand nicht, jedoch ist ein Trend erkennbar (p=0,078). Patienten mit einem CPC von 1
oder 2 bekamen in 14 Fallen (28,0%) keine Katecholamintherapie, in 36 Fallen (72,0%) erfolgte
eine Katecholamintherapie. Patienten mit einem CPC von 3 oder 4 bekamen in 6 Fallen (20,0%)
keine Katecholamintherapie, in 24 Fallen (80,0%) erfolgte eine Katecholaminetherapie. Patienten
mit einem CPC von 5 bekamen in 11 Fallen (14,9%) keine Katecholamintherapie, in 63 Fallen
(85,1%) erfolgte keine Katecholamintherapie.

Nierenersatzverfahren [n 162 Fallen in denen der CPC bestimmt werden konnte, konnte
ermittelt werden, ob ein Nierenersatzverfahren angewendet werden musste. Patienten bei denen
ein Nierenersatzverfahren notwendig wurde, zeigten im Verlauf ein signifikant schlechteres neu-
rologisches Outcome (p=0,001). Patienten die kein Nierenersatzverfahren bendtigten, hatten in
47 Fallen (41,6%) einen CPC von 1 oder 2, in 22 Fallen (19,5%) einen CPC von 3 oder 4 und
in 44 Fallen (38,9%) einen CPC von 5 oder waren anderswie verstorben. Patienten die wahrend
des Aufenthalts ein Nierenersatzverfahren erhielten, hatten in 8 Fallen (16,3%) einen CPC von 1
oder 2, in 10 Fallen (20,4%) einen CPC von 3 oder 4 und in 31 Fallen (63,3%) einen CPC von

5 oder waren anderswie verstorben.

Beatmungsdauer In 87 Fallen in denen der CPC bestimmt wurde und ein Wert zwischen
1 und 4 vorlag, ist die Beatmungsdauer bestimmt worden. Patienten mit einem besseren neuro-
logischen Outcome bendtigten signifikant weniger Beatmungsstunden (p<0,001). Patienten mit
einem CPC von 1 oder 2 hatten im Median eine Beatmungsdauer von 58h (n=>55; Min: Oh; Max:
821h; 25. Perzentile: 30h; 75. Perzentile: 160,5h). Patienten mit einem CPC von 3 oder 4 hatten
im Median eine Beatmungsdauer von 545h (n=32; Min: 25h; Max: 1198h; 25. Perzentile: 363,5h;
75. Perzentile: 715,5h).

Neuronenspezifische Enolase In 109 Fallen wurde die neuronenspezifische Enolase (NSE)
im Blut bestimmt. Der Median lag bei 37ug/l ( n=109; Min: 6,5ug/l; Max: 740ug/l; 25.
Perzentile: 22,1ug/l; 75. Perzentile: 60,8ug/1).
Niedrigere Werte waren signifikant mit der Durchfiihrung einer Laienreanimation assoziiert. Auch

war die NSE in Patienten mit besserem neurologischem Outcome signifikant niedriger.

Neuronenspezifische Enolase bei Patienten mit und ohne Laienreanimation Patien-
ten die eine Laienreanimation erhielten, hatten eine signifikant (p=0,005) niedrigere NSE (n=67;
Median: 29,00ug/l; Min: 6,5ug/l; Max: 335,2ug/l; 25. Perzentile: 18,40ug/1; 75. Perzentile:
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54,95ug/1) als Patienten die keine Laienreanimation erhielten (n=42; Median: 42,65ug/1; Min:
12,80ug/l; Max: 740,00ug/1; 25. Perzentile: 30,10ug/l; 75. Perzentile: 78,30ug/1).

Neuronenspezifische Enolase und Outcome Patienten mit einem besseren neurologi-
schen Outcome hatten signifikant niedrigere NSE-Werte (p<0,001). Patienten mit einem CPC
von 1 oder 2 hatten im Median eine NSE von 23,10ug/l (n=41; Min: 6,50ug/l; Max: 82,20ug/I;
25. Perzentile: 16,501 g/l; 75. Perzentile: 33,80ug/l). Patienten mit einem CPC von 3 oder 4
hatten im Median eine NSE von 42,65ug/l (n=28; Min: 10,20ug/l; Max: 262,50ug/1; 25. Per-
zentile: 31,85ug/1; 75. Perzentile: 59,55u¢/1). Patienten mit einem CPC von 5 hatten im Median
eine NSE von 52,55u¢/1 (n=40; Min: 13,80ug/l; Max: 740,001 g/1; 25. Perzentile: 36,25ug/1;
75. Perzentile: 103,30ug/1).

Korrelations- und ordinale logistische Regressionsanalyse des Outcomes Die in der uni-
variaten Analyse als signifikant nachgewiesenen Faktoren wurden im folgenden in einer Korrelations-

und multivariaten ordinalen logistischen Regressionsanalyse zusammengefiihrt.

Koeff. Std.Fehler 95% ClI Wald p-Wert
Schwellen
CPC1/2 0,211 0,219 -0,218 0,640 | 0,932 0,334
CPC 3/4 1,153 0,241 0,681 1,626 | 22,907 <0,001
Lage
Alter 0,057 0,014 0,029 0,084 | 16,107 <0,001
keine Laienreanimation 1,492 0,395 0,717 2,267 | 14,232 <0,001
keine VT /VF 0,643 0,491 -0,319 1,605 | 1,718 0,190
keine Koronarangiographie / 0,653 0,495 -0,318 1,624 | 1,738 0,187
-intervention
keine kard. Ursache 0,591 0,566 -0,519 1,701 | 1,090 0,296

Tabelle 4.10: Ordinale logistische Regression des Outcomes — Parameterschatzung

Sowohl fiir zunehmendes Alter als auch das fehlen einer Laienreanimation konnte ein statis-
tisch signifikanter Unterschied hinsichtlich eines schlechteren neurologischen Outcomes gesehen
werden. Allerdings zeigte sich in der Untersuchung der Modelgiite eine ausgepragte Multikollinea-
ritat, welche sich auch in der Korrelationsanalyse nach Pearson zeigt. Es zeigt sich deutlich eine
ausgepragte Korrelation mehrerer Pradiktoren. Hier zeigte der Initialrhythmus eine signifikante

Korrelation mit einer Laienreanimation, einer kardialen Ursache der Reanimation und einer aku-
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-2Log Likelihood  y? Freiheitsgrade p-Wert

Modelapassung

Intercept only 274,512 - - -
Final 214,631 59,880 5 <0,001
Anpassungsgiite

Pearson - 214,918 219 0,565
Deviance - 187,585 219 0,939

Parallelitatstest
Null-Hypothese 214,631 - - -
General 197,708 16,923 5 0,005

Tabelle 4.11: Ordinale logistische Regression des Outcomes — Modellgiite

ten durchgefiihrten Koronarangiographie mit Interventionsbereitschaft. So hatten Patienten mit
einem primar defibrilierbaren Initialrhythmus signifikant haufiger eine kardiale Ursache, erhielten
ofter eine Laienreanimation und wurden ofter einer invasiven Herzkatheterdiagnostik zugefiihrt.
Auch die Durchfiihrung einer Akut-Koronarangiographie hatte eine signifikante Korrelation mit
einer kardialen Ursache der Reanimation. Des Weiteren zeigte auch das Alter eine signifikante
Korrelation mit einer Laienreanimation. So waren Patienten die prahospital eine Laienreanimation

erhielten signifikant jiinger.

In der ordinalen logistischen Regressionsanalyse zeigte sich eine ausgepragte Multikollinearitat.
Das Vorhandensein einer Multikollinearitat erhoht die Varianz der Parameterschatzung. Dies kann
insbesondere bei kleinen und moderaten Fallzahlen eine Suppression der statistischen Signifikanz
der einzelnen unabhéngigen Variablen bei ansonsten hoch signifikanten Gesamtmodell zur Folge
haben. Des Weiteren kann es falsche Vorzeichen und GroBe der Parameterschatzung ergeben, was

eine falsche Interpretation der abhangigen und unabhangigen Variable zur Folge haben konnte.
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Laien- VF/VT als Koronar- kardiale
Alter .. .. . .
reanimation Initialrythmus angiographie Ursache
Alter Pearson-Korr. 1 -0,171 -0,160 -0,109 -0,060
p-Wert — 0,028 0,162 0,162 0,461
Laien- Pearson-Korr. | -0,171 1 0,210 0,129 -0,171
reanimation p-Wert 0,028 — 0,007 0,099 0,028
VF/VT als Pearson-Korr. | -0,160 0,210 1 0,662 0,573
Initialrythmus ~ p-Wert 0,162 0,007 — <0,001 <0,001
Koronar- Pearson-Korr. | -0,109 0,129 0,662 1 0,594
angiographie p-Wert 0,162 0,099 <0,001 — <0,001
kardiale Pearson-Korr. | -0,060 -0,171 0,573 0,594 1
Ursache p-Wert 0,461 0,028 <0,001 <0,001 —

Tabelle 4.12: Pearson-Korrelation — Alter, Laienreanimation, Koronarangiographie, Initialrhythmus, kardiale
Ursache der Reanimation
*Der Pearson-Korrelationskoeffizient inkl. Vorzeichen beschreibt Richtung und Stéarke der
Korrelation

Todesursache Von den 73 Patienten die wahrend des Krankenhausaufenthaltes verstarben, war
die Todesursache in den meisten Fallen ein hypoxischer Hirnschaden, ein kardiogener Schock mit

konsekutivem Pumpversagen oder einer Sepsis bzw. einer systemischen Inflamation (SIRS).

Todesursache n(%)
hypoxischer Hirnschaden 22 (29,3)
kardiogener Schock 22 (29,3)
Sepsis / SIRS 17 (22,7)
hypovolamischhamorrhagischer Schock 2 (2,7)
neurogen / neuronal 2 (2,7)
LAE 1(1,3)
VT/VF 6 (8,0)
unklar 1(1,3)

Tabelle 4.13: Todesursachen

Ursachen des Kreislaufstillstands Hinsichtlich der Ursachen des Kreislaufstillstandes zeig-
ten sich signifikante Unterschiede in den Todesursachen. So verstarben Patienten mit kardialer
Ursache am haufigsten im kardiogenen Schock, wohingegen Patienten mit nicht-kardialer Ursache

am haufigsten in einer Sepsis bzw. einem SIRS oder einem hypoxischen Hirnschaden (p=0,002)
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kardial nicht kardial

p-Wert
n(%) n(%)
hypoxischer
Hirnschaden 11 (26,2) 8 (33,8)
kardiogener
Schock 20 (47,6) 1(472)
Sepsis / SIRS 7 (16,7) 10 (41,7)

hypovolamisch-

hdmorhagischer Schock 1 (2,4) 3 (12,5) 0,002

neurogen / neuronal 0 (0) 2 (8,3)
LAE 1(2.4) 0 (0)
VT/VF 2 (48) 0 (0)

Tabelle 4.14: Todesursachen bei kardial bedingter Reanimation

verstarben.

In 66 Fallen in denen die Todesursache bestimmt werden konnte, war auch die Reanimationsur-
sache bekannt. Patienten die eine kardiale Ursache aufwiesen, hatten in 11 Fallen (26,2%) einen
hypoxischen Hirnschaden, in 20 Fallen (47,6%) einen kardiogenen Schock, in 7 Fallen (16,7%)
eine Sepsis/SIRS, in 1 Fall (2,4%) eine Blutung/hypovolamischer Schock, in 1 Fall (2,4%) ei-
ne Lungenarterienembolie und in 2 Féllen (4,8%) eine primare Rhythmusstérung im Sinne einer
Reanimationspflichtigkeit als Todesursache. Patienten die eine nicht-kardiale Ursache aufwiesen,
hatten in 8 Fallen (33,3%) einen hypoxischen Hirnschaden, in 1 Fall (4,2%) einen kardiogenen
Schock, in 10 Fallen (41,7%) eine Sepsis/SIRS, in 3 Fallen (12,5%) eine Blutung/hypovolamischer
Schock und in 2 Fallen (8,3%) einen Stroke oder neurogenen/spinalen Schock.
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5 Diskussion

Experimentelle und klinische Forschung hinsichtlich der praklinischen und klinischen Versorgung
des Kreislaufstillstands stellen ein essentiellen Baustein in der konsekutiven Verbesserungen der
Therapie dar. Daher sind auch epidemiologische und logistisch-organisatorische Fragen von be-
sonderem Interesse fiir die Forschung.

Anders als in vielen Studien, in denen die Patientenbeschreibung stark auf beispielsweise nicht-
traumatische Ursachen, oder Patienten mit priméar kardialer Genese oder gar nur beobachtete
Kreislaufstillstande eingeschrankt ist, wurde in dieser Untersuchung absichtlich auf eine spezifi-
sche Selektion einzelner Subgruppen verzichtet, um ein moglichst realitatsnahes breites Spektrum
abzubilden und damit alle Reanimationen zu betrachten.

Im Rahmen dieser Arbeit sind in dem Zeitraum von 2007 bis 2012 insgesamt 767 Falle von prakli-
nischen Kreislaufstillstanden, bei denen ein Reanimationsversuch durch das Team des NEF-4205
vorgenommen wurde, gesichtet und qualitativ sowie quantitativ analysiert worden.

Ziel dieser Untersuchung war es eine Ubersicht iiber das Spektrum der Ursachen des praklinischen
Kreislaufstillstandes zu gewinnen, sowie die Effektivitat der klinischen Versorgung beziehungswei-
se den Nutzen fiir den Patienten hinsichtlich des Uberlebens und dem neurologischen Outcome
zu untersuchen.

Die Vergleichbarkeit mit anderen internationalen Studien ist durch die zum Teil sehr verschiedenen
Rettungsdienstsysteme beeintrachtigt. Genannt sei hier das in Deutschland vorherrschende Sys-
tem in dem Notarzte in die praklinische Versorgung eingebunden sind und zum Erkrankten kom-
men gegeniiber beispielsweise den USA, in denen ein anderes Rettungsdienstsystem vorherrscht.
Emergency Medical Technicians (EMT) iibernehmen die BasismaBnahmen (BLS), wahrend spe-
ziell hierflir ausgebildete Paramedics die weitergehenden MaBnahmen streng nach vorgegebenen
Algorithmen durchfiihren. Auch die Ausbildung und Kompetenzen des nicht-arztlichen Personals
sind nur schwer vergleichbar.

In der internationalen Literatur hat sich die Dokumentation im ,Utstein-Style” durchgesetzt. Da-
mit trotz der verschiedenen Systeme eine Vergleichbarkeit hergestellt werden kann, ist eine gewis-
senhafte und sorgfaltige Dokumentation fiir die Forschung und das Qualitdtsmanagement uner-
lasslich. Da im ,,Utstein-Style” keine Therapien innerhalb des Krankenhauses standardisiert erfasst
werden, wird die Vergleichbarkeit des sekundaren Reanimationserfolgs durch unterschiedliches kli-
nisches Vorgehen und Dokumentation beeintrachtigt. Weltweit wird ein Riickgang der Haufigkeit
der Reanimationen beschrieben. Insbesondere ischamisch bedingte Reanimationen und Reanima-
tionen nach Kammerflimmern zeigen international einen besonders starken Riickgang. [32-38]
Eine Ursache hierfiir ist moglicherweise die lber die Jahre gewonnenen neuen Moglichkeiten in
der Diagnostik und Therapie der koronaren Herzkrankheit. Hierzu haben in den vergangenen Jah-
ren insbesondere die Verbesserung der Friiherkennung von Risikopatienten beispielsweise durch
eine bessere Darstellung risikobehafteter arterieller Plaques. [39—-41] Des Weiteren spielt die Im-

plantation von automatischen Defibrillatoren in der Pravention des plotzlichen Herztodes eine
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Rolle. [42, 43]

In unserer Untersuchung konnte allerdings kein signifikanter Riickgang der Reanimationen pro
Jahr wahrend des untersuchten Zeitraumes gesehen werden. Es ist jedoch durchaus moglich, dass
der Untersuchungszeitraum unserer Studie mit sechs Jahren moglicherweise zu kurz, und das
Patientenkollektiv zu klein ist, um diese Trends der praklinischen Kreislaufstillstande darstellen
zu konnen. Allerdings konnten wir eine gewisse zirkadiane Rhythmik erkennen. Ahnlich wie in der

Literatur beschrieben, gab es einen Anstieg an Reanimationen in den Morgenstunden zwischen
9:00 Uhr und 11:00 Uhr und in den Abendstunde zwischen 19:00 Uhr und 21:00 Uhr. [44-47]

Patienten primar sekundar
Jahr erfolgreiche erfolgreich
n n(%) n(%)
Estner et al. [48] 2007 412 180 (43,7) 47 (11,4)
Kémarainen et al. [49] 2007 93 45 (48,4) 12 (12,9)
Bobrow,et al. [50] 2008 472 139 (29,4) 33 (7)
Baker et al. [51] 2008 202 83 (41,1) 28 (13,9)
Grmec et al. [52] 2009 788 378 (48,0) 173 (22,0)
Chang et al. [53] 2009 202 104 (51,5) 31 (15,3)
Eschmann et al. [54] 2010 10057 3889 (387) 869 (8.6)
Franek et al. [55] 2010 493 211 (42,8) 120 (24,3)
Sakai et al. [56] 2010 1733 667 (38,5) 374 (21,6)
Kajino et al. [57] 2010 10383 2432 (23,4) 735 (7,0)
Sladjana et al. [58] 2011 591 122 (20,6) 74 (12,5)
Dumas, et al. [59] 2012 5958 2397 (40,2) 1001 (16,8)
GESAMT 31384 10647 (34,0) 3497 (11,1)
CBF 767 220 (28,7) 91 (11,9)

Tabelle 5.1: Internationaler Vergleich praklinischer Kreislaufstillstinde mit Primarund Sekundarerfolg von
2007-2012
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5.1 Primarerfolg

Noch bevor ein Patient einem Krankenhaus zur weiteren Versorgung zugefiihrt werden kann,
bedarf es zuerst einer erfolgreichen Primarversorgung. Mit nur 28,7% primar erfolgreichen Re-
animationsversuchen liegt die Erfolgsquote recht niedrig, allerdings durchaus vergleichbar mit
anderen Studien (Tabelle 5.1). Ahnlich wie in anderen Studien fiel ein hoher Anteil an mannli-
chen Patienten auf. Etwa zwei Drittel aller Reanimationen entfielen hier auf mannliche Patienten.
Allerdings spielte die Geschlechtsverteilung bei der Primarerfolgsrate in unserer Untersuchung
keine Rolle, obwohl die Frauen durchschnittlich alter waren. Der Altersdurchschnitt ist in unserer
Untersuchung vergleichbar mit dem anderer Studien. [60] Dass das Alter und die damit verbunde-
nen kardialen Risikofaktoren und Vorerkrankungen einen Einfluss auf das Risiko eines plotzlichen
Herztodes haben, ist mehrfach in der Literatur beschrieben. [61], [62-68] Und so konnten auch
wir einen signifikanten, wenn auch kleinen Unterschied, im Patientenalter hinsichtlich des Pri-
marerfolges finden.

Einer der wichtigsten Faktoren in Bezug auf das Primaroutcome ist die Laienreanimation. [69-73]
Am Kollektiv der priméar erfolgreich reanimierten Patienten konnten wir dies ebenfalls nachvoll-
ziehen. Zudem zeigte sich in unserer Untersuchung, dass immer noch ein erheblicher Anteil der
Patienten keine Laienreanimation erhielt. Dies trifft insbesondere auf Reanimationen zu, die im
hauslichen Umfeld auftraten. Mit einer Laienreanimationsquote im hauslichen Umfeld von 47,8%
besteht hier noch ein groBes Potential. Auch in den Fallen in denen der Kreislaufstillstand beob-
achtet wurde, erhielten immer noch 32% keine Laienreanimation. Unsere Untersuchung bestatigt
damit die Daten, die hinsichtlich des Ortes und der Wahrscheinlichkeit einer Laienreanimation in
der Literatur beschrieben sind. [25,74-77] In Hinblick auf den starken Einfluss der Laienreani-
mation auf das Outcome unterstreicht dies einmal mehr die Wichtigkeit der Breitenausbildung
der Bevolkerung in Reanimation, und dass die Bereitschaft zur Laienreanimation gesteigert sowie
Angste und Befiirchtungen, insbesondere der direkten Angehérigen, abgebaut werden miissen. [76]
Eine konsequente Laienreanimation kénnte die primare Erfolgsquote deutlich steigern. [78-82] So
lag in unserer Untersuchung bei Patienten die eine Laienreanimation erhielten in fast doppelt so

vielen Fallen ein defibrillierbarer Rhythmus vor, der als prognostisch giinstiger gilt.

5.2 Sekunddrerfolg und neurologisches Outcome

Der Sekundarerfolg gilt oft als Endpunkt und wird zur Bewertung der Qualitdt und Effektivitat
der Versorgung herangezogen. Doch auch die Lebensqualitat der betroffenen Personen spielt im
weiteren Leben des Patienten eine wichtige Rolle und sollte immer mit beriicksichtigt werden.
Vorrangiges Ziel sollte daher nicht nur die Verbesserung des Uberlebens, sondern auch ein besseres
neurologisches Outcome durch die kritische Bewertung und Verbesserung aller in die Versorgung
des Patienten eingebundenen MaBnahmen und Strukturen zu erreichen.

Da in unserer Untersuchung nicht alle primar erfolgreich reanimierten Patienten zu Weiterbe-

handlung in das CBF gebracht wurden, ist eine Verzerrung der Ergebnisse nicht auszuschlieBen.



5 DISKUSSION 53

Denn Patienten, die mit Kammerflimmern oder einer ventrikularen Tachykardie einen als primar
giinstiger geltenden Initialrhythmus hinsichtlich des Uberlebens haben, wurden auch 6fter ins CBF
gebracht. Die anderen untersuchten Kriterien zeigten keinen signifikanten Bias. Die Griinde fir
die Auswahl des weiter behandelnden Krankenhauses durch den Notarzt war retrospektiv nicht
zu ermitteln. Die geographische Néahe ist sicherlich eines der Kriterien. Doch auch die GroBe
des Krankenhauses und die Eignung zur Weiterbehandlung wie beispielsweise in spezialisierten
Traumazentren, Stroke-Units oder Herzkatheterinterventionsplatzen ist fiir die Auswahl zu be-
riicksichtigen. Zudem konnen auch versorgungsstrukturelle Uberlegungen eine Rolle spielen, die
die vermutete Uberlebenswahrscheinlichkeit gegen das Vorhandensein von Maximalversorgungs-
platzen abwagen.

Nichol et al. fanden 2008 eine Uberlebensrate bis zur Entlassung von ca. 10%. Dabei zeigte er
auch erhebliche regionale Schwankungen auf. [83] Im Vergleich zu unserer Untersuchung ist mit
einem Primarerfolg von 28,7%, sowie einer Entlassungsrate von 54,8% eine Gesamteffektivitat
von 15,7% absolut vergleichbar bis leicht iiberdurchschnittlich. Auch der CPC ist gegeniiber der
Literatur vergleichbar, zeigt allerdings, dass trotz der 33,1% mit gutem neurologischem Outcome
immerhin noch 19,8% aller Patienten mit schweren neurologischen Schaden tiberlebten. [84]
Um das Outcome weiterhin zu verbessern, ist die Kenntnis Uber die Faktoren, die einen Einfluss
auf das Uberleben und das Outcome haben besonders wichtig.

Gleich zu Beginn der Notfallsituation, noch auBerhalb des Krankenhauses, ist die Laienreani-
mation eine der wichtigsten MaBnahmen. Die Laienreanimation gilt als effektive MaBnahme zur
Uberbriickung bis zum Eintreffen des professionellen Rettungsdienstes und erhéht die Chance
auf ein gutes Outcome. [85] Durch die Erzeugung eines Minimalkreislauf durch extrakorporale
Thoraxkompression kann das Gehirn, das Herz und andere Organe voriibergehend vor schweren
Schaden bewahrt werden und das Intervall in dem keine irreversiblen Schaden auftreten wird ver-
langert. [86,87] Wir konnten zeigen, dass die Laienreanimation die Chance auf Uberleben und auch
das neurologische Outcome stark verbessern kann. Tatsachlich zeigte kaum eine andere unter-
suchte und durch uns unmittelbar beeinflussbare GroBe einen derart ausgepragten Einfluss. Stellt
man dem die Bereitschaft der Bevolkerung eine Laienreanimation durchzufiihren gegeniiber, so
fallt auf, dass immer noch eine Vielzahl an Personen keine Laienreanimation durchfiihren. Unsere
Zahlen, sowie die zahlreichen anderen Untersuchungen zeigen den Wert einer friih einsetzenden
Laienreanimation. Um mehr Personen zu einem entschlossenen Handeln zu bewegen, wurden die
Leitlinien in den letzten Jahren sukzessive vereinfacht und verbessert. [88, 89]

Zudem zeigte sich, dass Patienten, die ein gutes neurologisches Outcome aufwiesen, auch im
Schnitt jinger waren als Patienten, deren Outcome schlechter war oder gar verstarben.

In der multivariaten Betrachtung zeigte sich eine deutliche Korrelation zwischen dem Initialrhyth-
mus und einer Laienreanimation, einer kardialen Ursache, einer Koronarangiographie mit Inter-
ventionsbereitschaft und dem Alter. Auch eine kardiale Ursache korrelierte signifikant mit einem
priméar defibrillierbaren Rhythmus und einer Durchfiihrung einer Koronarangiographie. Auch wenn

durch Multikollinearitat stark beeinflusste Beurteilbarkeit der ordinal logistischen Regressionsana-
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lyse zu beachten ist, so konnten wir ein signifikant besseres neurologisches Outcome nachweisen,

wenn die Patienten eine Laienreanimation erhielten oder jliingeren Alters waren.

5.3 Ursache des Kreislaufstillstands

Zum Zeitpunkt des Eintreffens des Notarztes ist die Situation und die Ursache des Kreislauf-
stillstandes oftmals ungewiss. Mithilfe der orientierenden Untersuchung, Informationen von An-
gehorigen und weiteren Anwesenden stellt der Notarzt eine erste Verdachtsdiagnose. Auffallig in
unserer Untersuchung ist, dass mit 77% zwar signifikant haufiger eine kardiale Ursache vermutet
wurde, als mit 68,7% tatsichlich vorlag, allerdings dennoch eine recht gute Ubereinstimmung
zeigte. Wie auch in unserer Untersuchung zeigten Studien zuvor einen vergleichbaren groBen An-
teil an primar kardialer Ursachen des Kreislaufstillstandes der oftmals mit 60% bis 80% angegeben
wird. [19,28,90] Moglicherweise erklart sich so die Tendenz, bei unklaren Situationen eine kardiale
Ursache zu vermuten. Als weiterer Ursachenkomplex sind sicherlich die pulmologischen Ursachen
mit primaren Hypoxien zu erwdhnen. Zwar machten infektexazerbierte COPD und Aspiration als
Vertreter fiir hypoxiebedingte Ursachen fiir einen Kreislaufstillstand mit anderen Hypoxien nur
9,8% der Reanimationen aus, waren damit aber der zweit haufigste Ursachenkomplex. Sicherlich
sollte dieser Fakt bei den immer wiederkehrenden Diskussionen um das Atemwegsmanagement
Beriicksichtigung finden. Der restliche Anteil der Kreislaufstillstande entfallt auf eine sehr hete-
rogene Gruppe, die unter anderem traumatische, neurologische, toxikologische, hamorrhagische
und weitere Ursachen enthalt. Aufgrund der hohen Diversitat nicht-kardialer Reanimationsursa-
chen lassen sich die einzelnen nur schwer gegeneinander abgrenzen, dennoch fanden Hess et al.
ahnliche Verteilungen der nicht-kardialen Ursachen, in denen die pulmonalen Ursachen eindeutig
fiihrend waren. [25]

Aufgrund der oft unklaren Situation erscheint es um so wichtiger, dass der Notarzt reversible
Ursachen fiir einen Kreislaufstillstand erkennt und wenn moglich beseitigt. Als Hilfestellung die-
nen die in den Guidelines der American Heart Association und der European Resuscitation Coucil
vorgeschlagenen 4 H's und 4 T's der reversiblen Ursachen. [89,91] Dabei waren die einzelnen
Ursachen in unserer Untersuchung keineswegs gleichmaBig verteilt, sondern auch bei den po-
tenziell reversiblen Ursachen dominierten die kardialen Ursachen. Akute Koronarereignisse und
Lungenarterienembolien zusammengenommen bilden mit 42,2% die groBte Gruppe der potenziell
reversiblen Ursachen. Insgesamt sind mit 57,2% der Kreislaufstillstande primér reversibler Genese.
Dieser hohe Anteil unterstreicht die Wichtigkeit eines friihzeitigen Erkennens und Einleiten der
notwendigen therapeutischen MaBnahmen noch auBerhalb der Klinik durch den Notarzt.

Im Vergleich zu anderen Ursachen zeigen kardial bedingte Kreislaufstillstande nach primar
erfolgreicher Reanimation zudem auch ein deutlich besseres neurologisches Outcome als nicht-
kardiale. So hatten Patienten mit kardial bedingtem Kreislaufstillstand in 43% der Falle ein gutes
neurologisches Outcome, wohingegen es nur 17% bei denen mit nicht-kardialer Ursache waren.

Ein groBer Anteil an Patienten verstirbt noch immer trotz primar erfolgreicher Reanimation im
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Reversible Ursachen des Kreislaufstillstandes

Hypovolamia 1,8% | Thrombosis coronary or pulmonary 42,2%
Hypoxia 9,6% | Tamponade - cardiac 0,0%
Hypo-/hyperkalaemie/metabolic  2,4% | Toxins 1,2%
Hypothermia 0,0% | Tension pneumothorax 0,0%

Tabelle 5.2: Reversible Ursachen des Kreislaufstillstandes - 4H’s und 4T's

Verlauf im Krankenhaus. Die Angaben in der Literatur variieren stark. Man findet sehr unter-
schiedliche Ergebnisse im Sekundarerfolg zwischen 20% und 56%. [28,84] Mit den 55% sekundar
erfolgreichen Reanimationen liegen unsere Ergebnisse im oberen Durchschnitt. Nach primar erfolg-
reicher Reanimation ist die haufigste Todesursache im Krankenhaus eine zentrale Hirnschadigung
und kardiales Versagen. [92] Dies bestatigend, war eine der fiihrenden Todesursachen im Kran-
kenhaus in unserer Untersuchung mit 29,3% priméar kardiogen. So hatten Patienten mit einem
kardialen Geschehen zwar ein besseres Gesamtiiberleben, verstarben aber mit 48% vergleichs-
weise haufig an einem kardiogenen Schock. Zudem zeigte sich in der heterogenen Gruppe der
nicht kardial bedingten Reanimationen mit 42% am haufigsten eine Sepsis als Todesursache. Eine
ebenfalls mit 29,3% fiihrende Todesursache stellte der irreversibel hypoxische Hirnschaden dar.
Eine Verbesserung der Pravention und Therapie dieser drei am haufigsten auftretenden Todes-
ursachen wiirde etwa 81% der Patienten zugute kommen. Die Behandlung und Vorbeugung des
kardiogenen Schocks scheint aufgrund des hohen Anteils an Patienten mit primar kardialer Ge-
nese fir die klinische Versorgungsphase ein Ansatzpunkt zu sein um das Outcome zu verbessern.
Die Sepsis ist eine bekannte und haufige Komplikation auf der Intensivstation, insbesondere bei
iiber einen langen Zeitraum beatmeten Patienten. Die Pravention und Behandlung der Sepsis ist
daher nach einer Reanimation besonders wichtig. [93] Von besonderem Interesse ist daher die
Frage, welche Faktoren einen Einfluss auf das Uberleben und besonders auch das neurologische
Outcome haben.

Die Versorgung nach der Aufnahme und Initialbehandlung, beispielsweise durch eine Koronaran-
giographie mit Interventionsbereitschaft, richtet sich stets nach den Bediirfnissen des einzelnen
Patienten und dienen der Ursachenforschung und -behebung sowie der Uberwachung der Kreislauf-
situation. [22] Ein gut organisiertes Postreanimationsmanagement kann sowohl unmittelbar die
Gefahr des Multiorganversagens und der neurologischen Schiden reduzieren, als auch das Uber-

leben und neurologische Outcome sowie die spatere Lebensqualitat positiv beeinflussen. [94-97]
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5.4 Diagnostische und therapeutische MaBnahmen
5.4.1 Koronarangiographie und Intervention

Bereits 1997 zeigten Spaulding et al., dass nicht nur in iiber 70% aller Patienten nach Reanima-
tion eine koronare Herzkrankheit vorlag, sondern zudem auch in lber 50% der Falle eine akute
koronare Ursache fiir den Kreislaufstillstand gefunden wurde. [19] Wie viele Kreislaufstillstan-
de tatsachlich durch ein akut verschlossenes Koronargefal3 verursacht werden ist nicht eindeutig
geklart, allerdings zeigt sich, ahnlich wie in unserer Untersuchung, dass die primar erfolgreich
reanimierten Patienten die das Krankenhaus zur Weiterbehandlung lebend erreichen, in hohem
MaBe eine kardiale Ursache aufweisen. [98-105] Sicherlich nicht zuletzt aufgrund der hohen Inzi-
denz kardialer Ursachen hat die Koronarangiographie ein besonderen Stellenwert in der Diagnostik
und zugleich Therapie bei Patienten nach priméar erfolgreicher Reanimation. So wird eine rasche
Abklarung, gegebenenfalls auch invasiver Art mittels Koronarangiographie in den Guidelines zur
Reanimation empfohlen. Auch das Einfiihren der Koronarangiographie als Standard fiir alle Pa-
tienten mit nicht offensichtlicher nichtkardialer Ursache im Postreanimationsmanagement wird
diskutiert. [20,106] Hierbei sollte auch beachtet werden, dass eine Koronarangiographie als inva-
sive MaBnahme auch Komplikationen wie unter anderem Blutungen, Embolien, Thrombenbildung
und akutes Nierenversagen mit sich fiihren kann. [107]

Trotz des hohen Stellenwertes der Koronarangiographie fiel in unserer Untersuchung auf, dass
lediglich 54,8% aller eingelieferten Patienten einer Koronarangiographie unterzogen wurden, wo-
hingegen jedoch in 77% primar eine kardiogene Ursache durch den Notarzt vermutet wurde.
Es fand im Krankenhaus eine weitere Selektion statt, mit dem Ziel, die Patienten ausfindig zu
machen, die falls sinnvoll von einer Koronarintervention profitieren konnten. Anhand allgemeiner
Umstande, klinischer Symptome und Untersuchungen, insbesondere den Elektrokardiogrammen
und der Labordiagnostik, wurde eine Risiko-Nutzen-Abwagung vorgenommen. So spielten Si-
tuationen, die vermehrt mit akuten koronaren Ereignissen assoziiert werden, wie beispielsweise
Kammerflimmern oder eine ventrikulare Tachykardie als Initialrhythmus oder Elektrokardiogramm
mit ST-Strecken Hebungen oder anderen Zeichen einer schweren Ischamie, bei der Selektion fiir
eine Koronarangiographie eine Rolle. Auch das Patientenalter hatte einen Einfluss. Patienten die
eine Koronarangiographie erhielten waren im Schnitt 4 Jahre jinger als diejenigen die keine Ko-
ronarangiographie erhielten.

Unbestritten spielt das Elektrokardiogramm in der akuten Diagnostik akuter koronarer Ereignis-
sen eine entscheidende Rolle. Der ldentifikation von infarkttypischen EKG-Veranderungen wie
beispielsweise ein ST-Streckenhebung kommt bereits praklinisch eine groBe Bedeutung zu, da
hier die spezifische Therapie vom Notarzt noch vor Eintreffen im Krankenhaus begonnen werden
kann.

Von allen ausgewerteten EKGs, waren lediglich 3,5% unauffallig und mit 53,2% hatten mehr als die
Halfte unspezifische oder nicht zuordenbare Veranderungen. Ein gutes Drittel aller EKGs zeigten

infarkttypische Veranderungen. Allerdings ist ein infarktypischer EKG-Befund keineswegs immer
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beweisend fiir das Vorhandensein einer Culprit Lesion, insbesondere bei vorangegangenem Kreis-
laufstillstand. Hosmane et al. zeigten, wie einige andere zuvor, einen Uberlebensvorteil sowie auch
ein Vorteil im neurologischen Outcome bei Patienten mit STEMI, die nach dem Kreislaufstillstand
unmittelbar eine Herzkatheteruntersuchung zugefiihrt wurden. [98,108,109] Nicht zuletzt darauf-
hin wurde die Empfehlung, bei Patienten mit erfolgreicher Reanimation und STEMI eine moglichst
friihe Koronarangiographie mit Interventionsbereitschaft unabhangig vom neurologischen Status
zu erwagen, in die Guidelines der American Heart Association, der European Resuscitation Coun-
cil und des International Liaison Committee on Resuscitation in 2010 aufgenommen. [21,110]
Auch wir konnten dies insoweit nachvollziehen, als dass Patienten, die eine Intervention auf-
grund einer Culprit Lesion im Rahmen einer Koronarangiographie erhielten, eine deutlich besseres
neurologisches Outcome aufwiesen, als jene die keine erhielten. Alleine die Durchfiihrung einer
Koronarangiographie mit Interventionsbereitschaft, unabhangig davon ob eine Intervention erfolg-
te, zeigte ein signifikant besseres neurologisches Outcome. Dies mag zum einen an der Art der
zugrunde liegenden Ursache des Kreislaufstillstandes liegen, die durch eine Koronarintervention
oftmals behoben werden konnte, zum anderen auch generell an der Haufigkeit kardialer Ursachen.
Nicht zuletzt aufgrund der hohen Inzidenz kardial bedingter Notfalle stellt die Koronarangiogra-
phie mit gezielter Intervention ein gut erprobten und einstudierten Ablauf in der Notfallversorgung
dar. Spaulding et al. zeigten 1997, dass die Symptome, die dem Kreislaufstillstand vorausgingen,
und das EKG nach erfolgreicher Reanimation nicht in dem MaBe hilfreich waren ein akut koronares
Ereignis zu identifizieren, wie bei Patienten mit ACS. [19] Es stellt sich nunmehr die Frage, mit
welcher Genauigkeit man mit Hilfe eines EKGs das Vorhandensein einer Culprit Lesion nachweisen
kann. Die Pravalenz einer Culprit Lesion bei Patienten mit STEMI nach Kreislaufstillstand liegt in
der Literatur zwischen 70% und tber 90%. [104,111-113] Wir fanden mit 76,9% Culprit Lesions
bei Patienten mit STEMI vergleichbare Zahlen. Die Koronarangiographie hat bei Patienten mit
STEMI-EKG nach Reanimation aufgrund der direkten Interventionsmoglichkeit der haufig auftre-
tenden Culprit Lesion daher berechtigterweise einen hohen Stellenwert. Nicht zu vernachlassigen
sind jedoch die immerhin 23,1% bei denen trotz STEMI-EKG keine Culprit Lesion gefunden wer-
den konnte. Hierunter fielen sowohl Patienten mit schwerer koronarer DreigefaBerkrankungen, die
primar einer kardiochirugischen Versorgung zugefiihrt werden mussten, da keine sinnvolle Interven-
tionsmoglichkeit bestand, als auch Patienten, die einen vollkommen unauffalligen Koronarbefund
darboten, wie beispielsweise drei Patienten mit primarer Tako-Tsubo-Kardiomyopatie. Auch wenn
dies als eine der selteneren Ursachen des Kreislaufstillstandes gilt, gibt es dennoch auch in der
Literatur Berichte tiber Tako-Tsubo-Kardiomypathien und Kreislaufstillstande. Dariiber ob diese
ursachlich, als Folge der Reanimation oder beispielsweise der Adrenalinwirkung anzusehen ist,
besteht in der Literatur allerdings weiterhin Unklarheit. [114,115]

Anders stellt sich das Bild jedoch bei den Patienten dar, die keine infarkttypischen EKG-Befunde
aufwiesen, sondern ST-Strecken Senkungen, unspezifischen Veranderungen oder Rhythmussto-
rungen hatten. Hier wird der Nutzen einer notfallmaBigen Koronarangiographie mit Interventi-
onsbereitschaft kontrovers diskutiert. [19,20,28,103,113,116-124] Wir fanden bei Patienten, die
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keine infarktspezifischen Befunde im EKG zeigten, mit immerhin 47,7% einen hohen Anteil an
Culprit Lesions. Zanuttini et al. fanden mit 33% &hnlich hohe Zahlen. [112]

Es scheint als sei ein infarkttypischer EKG-Befund bei erfolgreich reanimierten Patienten ein star-
ker Hinweis auf das Vorhandensein einer Culprit Lesion. Allerdings gibt es einen groBen Anteil an
Patienten, die keine ST-Hebungen im EKG aufweisen, die aufgrund des akuten koronaren Gesche-
hens dennoch von einer Intervention im Rahmen einer Koronarangiographie profitieren kénnen.
Angemerkt sei hier zudem noch, dass beispielsweise auch der Ort der Culprit Lesion einen Einfluss
auf das Auftreten infarkttypische Zeichen im EKG hat. So ist bekannt, dass wenn der Ramus cir-
cumflexus der linken Koronararterie betroffen ist, das EKG haufig nicht diagnostisch hinsichtlich
einer Culprit Lesion ist. [125,126] Wir konnten zeigen, dass je geringer der Fluss in der Culprit
Lesion war, auch desto &fter ischamietypische EKG-Veranderungen gesehen wurden. ST-Strecken
Hebungen im EKG kénnten daher auch auf die Schwere der Lasion hindeuten.

In Anbetracht dieser Beobachtungen sollte ein EKG ohne infarkttypische Veranderungen nach Re-
animation bei Patienten allerdings nicht als striktes Kriterium dienen, keine Koronarangiographie
durchzufiihren. Eine Culprit Lesion liegt trotz der fehlenden infarkttypischen Zeichen im EKG in
einer Vielzahl der Falle vor.

In der akuten Infarktdiagnostik spielen myokardiale Enzyme eine entscheidende Rolle. Als Mar-
ker fiir myokardialen Zelluntergang sind sie ein wichtiger Hinweis auf myokardialen Schaden und
stellen einen integralen Bestandeteil in der initialen Diagnostik bei ACS dar. [127,128] Bei einem
Kreislaufstillstand kommt es zudem zum vollstandigen Erliegen der Koronarperfusion und im Falle
einer Reanimation in der Regel zu einer externen Thoraxkompression. Ob eine Erhohung myokar-
dialer Enzyme tatsachlich Anzeichen eines akuten koronaren Geschehens ist, lediglich als Folge
der Reanimation zu betrachten ist oder von diesen (iberlagert wird, ist oftmals nicht klar. Kruse
et al. zeigten, dass die kardialen Biomarker Troponin, CK und CK-MB auch nach stattgefundener
Reanimation bei Patienten mit akutem Myokardinfarkt zwar héher waren als bei Patienten ohne
akuten Myokardinfarkt, konnten allerdings trotzdem nicht ausreichend genau einen akuten Myo-
kardinfarkt identifizieren oder ausschlieBen, da auch bei Patienten ohne akutes koronares Ereignis
oftmals erhohte Werte vorlagen. [129-131] Zudem ist anzumerken, dass selbst in Kombination
mit anderen Parametern Biomarker nur bedingt hilfreich bei dem Erkennen von akuten koronaren
Ereignissen sind. [131] Auch scheint Troponin als Biomarker fiir kardialen Schaden kein geeigne-
ter Pradiktor hinsichtlich des Uberlebens oder des neurologischen Outcomes zu sein. [132] Der
diagnostische und prognostische Nutzen scheint bei Patienten nach Kreislaufstillstand nur gering
zu sein, und sollte einer potenziell lebensrettende Koronarangiographie mit Intervention nicht im
Weg stehen. [129]

91 Patienten, bei denen in unserer Untersuchung eine Koronarangiographie durchgefiihrt wurde,
konnte immerhin in 62,6% eine Culprit Lesion identifiziert werden. Dabei war der Ramus inter-
ventricularis anterior (RIVA) am haufigsten betroffen. Im Vergleich mit der Literatur fanden wir
die Culprit Lesion ofter in der rechten Koronararterie als im Ramus circumflexus, im allgemeinen

sind die Ergebnisse aber durchaus vergleichbar. [106,133] Die Versorgung der Culprit Lesion stand
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dabei im Vordergrund und stabile Stenosen wurden in separaten Eingriffen behandelt. Dieses Vor-
gehen wird mittlerweile, insbesondere im kardiogenen Schock, vielfach empfohlen. [111,134,135]
Ein hoher Anteil an Patienten hatte eine eingeschrankte Pumpfunktion und 60,4% aller Patienten,
die eine Koronarangiographie erhielten, benétigten eine Kreislaufunterstiitzung mittels Katechola-
minen. Hingegen kam eine intraaortale Ballonpumpe (IABP) nur in 24,2% der Falle zum Einsatz.
Wijesekera et al. fanden ahnlich hohe Werte an kardiogenen Schocks mit Katecholaminbedarf und
Verwendung von IABPs. [106] Ein kardiogener Schock und der Bedarf an medikamentéser Kreis-
laufunterstiitzung scheint daher eine haufige Komplikation nach primar erfolgreicher Reanimation
zu sein. Einen Unterschied zwischen Patienten mit kardial bedingtem und nicht kardial bedingtem
Kreislaufstillstand konnten wir allerdings nicht finden. Der relativ seltene Einsatz der IABP erklart
sich trotz bestehender Indikation bei schwerer Beeintrachtigung der linksventrikuldren Pumpfunk-
tion und kardiogenem Schock bei akutem Myokardinfarkt mit einer hohen Mortalitatsrate. Nicht
zuletzt auch aufgrund des fraglichen Nutzens hinsichtlich des Outcomes ist der Einsatz in den
letzten Jahren immer mehr in die Diskussion geraten. [136, 137]

Anzumerken sei hier allerdings noch, dass immerhin in 12,1% der Falle eine koronare Herzkrank-
heit trotz Hinweisen auf ein akut koronares Ereignisses im EKG ganzlich ausgeschlossen werden
konnte. Auch Stark et al. beschrieben, dass in 10-15% der ST-Strecken Hebungsinfarkte keine
Culprit Lesion zu finden war. [138]

Zeit ist bei einem Patienten mit STEMI von essentieller Bedeutung. So wird in den aktuellen
Leitlinien eine Zeit von 90 Minuten zwischen Ankunft im Krankenhaus und der erfolgreichen
Revaskularisierung als Ziel genannt, die nicht iiberschritten werden sollte. [21] Lange koronare
Ischamiezeit sind mit erhéhtem Zelluntergang im Herzmuskel und einem schlechterem Outcome
assoziiert. [139,140] Allerdings zeigte sich, dass in den letzten Jahren trotz verbesserter Behand-
lungszeiten sich das Outcome nicht verbessert hat und dass hier zunehmend weitere Strategien
zur Verbesserung des Outcomes herangezogen werden missen. [141,142]Auch wir konnten keinen
Unterschied in der Zeit von Alarmierung bis zur Koronarangiographie beziiglich des Outcomes
finden.

Der Intervention im Rahmen einer Abklarung mittels Koronarangiographie kommt bei der The-
rapie des akuten Koronarsyndroms, besonders nach stattgefundener Reanimation, ein besonderer
Stellenwert zu. Daneben ist die systemische, intravendse Fibrinolyse als Reperfusionsstrategie,
deren Einsatz mit der gestiegenen Verfligbarkeit der Interventionsmoglichkeiten mittels Herzka-
theteruntersuchung jedoch stetig abgenommen hat, eine alternative Moglichkeit im akuten Ko-
ronarsyndrom. In den Guidelines der AHA von 2010 wird die Fibrinolyse nur noch eingeschrankt
empfohlen. [21] Auch andere Studien zeigen eine Uberlegenheit der Koronarintervention gegen-
iber der praklinischen Fibrinolyse. [143] Diese Empfehlungen beziehen sich zumeist nur auf den
Fall des akuten ST-Hebungsinfarktes. Dennoch hat die Fibrinolyse bei anderen Diagnosen als
einem ST-Hebungsinfarktes einen hohen Stellenwert, wie beispielsweise bei der Behandlung der
Lungenarterienembolie. Auch in unserer Untersuchung sehen wir, dass trotz des groBen Anteils an

akut kardialen und insbesondere akut koronaren Reanimationen die Anzahl an stattgefundenen,
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systemischen, intravendsen Fibrinolysen mit 13,9% vergleichsweise niedrig liegt und zu einem
GroBteil auf jene Falle entfallt, bei denen eine Lungenarterienembolie zugrunde lag. Innerhalb der
kardialen Ursachen wurde besonders bei den akut koronaren Ursachen eine fibrinolytische Thera-
pie in einem hohen Anteil bereits prahospital durchgefiihrt. Eine systemische Fibrinolyse wahrend
der Reanimation, auch als , Rescue-Lyse” bezeichnet, wird dagegen generell nicht mehr und nur
noch in Ausnahmefallen empfohlen, da sie mit einem erhdohtem Komplikationsrisiko einhergeht
und keine Verbesserung des Outcomes gesehen werden konnte. [144]

Trotz akut koronarer Ursache des Kreislaufstillstandes erfolgte immerhin in 7 Fallen keine aku-
te Koronarangiographie. Die Griinde dafiir waren divers. So kam es zu erneuter Reanimations-
pflichtigkeit vor Erreichen des Herzkathetherlabores, oder zu elektrokardiographisch regredienten
ST-Streckenhebungen. Allerdings gab es auch Fille, in denen aufgrund der schlechten Prognose
bei multiplen Vorerkrankungen auf eine akute Koronarangiographie verzichtet wurde. Die Anzahl
ist gegeniiber der Gesamtheit akut koronar bedingter Kreislaufstillstande jedoch gering und auf

Einzelfalle beschrankt.
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5.4.2 Therapeutische Hypothermie

Im Jahre 2002 wurden zwei randomisierte klinische Studien publiziert, die bei einer geringen
Komplikationsrate die Effektivitat der Hypothermie nach praklinischem Herzkreislaufstillstand
bei Patienten mit Kammerfilmmern beziiglich des Uberlebens und des neurologischen Outcomes
zeigten. [94,95] Daraufhin wurde die therapeutische Hypothermie, das Absenken der Korperkern-
temperatur auf 32 °C - 34 °C, beziehungsweise die milde therapeutische Hypothermie mit einer
Zieltemperatur von 35 °C als eine der wenigen MaBnahmen die explizit und beinahe allgemeingiil-
tig bei komatosen Patienten nach einer Reanimation als Empfehlung in die Guidelines aufgenom-
men. [22] Diese dient in erster Linie der Vorbeugung und Einddmmung neurologischer Schaden,
die durch eine zerebrale Hypoxie im Rahmen des Kreislaufstillstandes entstehen kann. [144, 145]
Auch Patienten, die initial kein Kammerflimmern aufweisen, profitieren von der milden Hypother-
miebehandlung, wenn auch nicht in dem MaBe wie diejenigen, die initial einen defibrillierbaren
Rhythmus haben. [146] Einen signifikanten Unterschied durch milde therapeutische Hypothermie
konnten wir in unserer Untersuchung nicht nachvollziehen, auffallend war jedoch, dass obwohl
97% der Patienten zum Zeitpunkt der Aufnahme im Krankenhaus komatés oder sediert waren,
und somit potentiell von einer milden therapeutischen Hypothermie profitieren wiirden, lediglich
etwas mehr als die Halfte einer protektiven Hypothermiebehandlung zugefiihrt wurden. Welche
Entscheidung jeweils im Einzellfall vorlag, konnte nicht ermittelt werden. Diese Entscheidung
mag im Einzellfall durchaus gerechtfertigt sein, stellt aber in einer so hohen Anzahl eine auffallige
Abweichung zu den Guidelines dar. Dies deckt sich jedoch mit anderen Untersuchungen in denen
ebenfalls vergleichbare Anteile an Patienten keiner therapeutischen Hypothermiebehandlung zu-
gefiihrt wurden. [147-149]

Auch wenn wir in unserer Untersuchung keinen signifikanten Effekt auf das neurologische Outcome
feststellen konnten, stellt das kontrollierte Temperaturmanagement einen etablierten Bestandteil
der Versorgung im Krankenhaus dar. Noch sind nicht alle Fragen hinsichtlich der Hypothermie-
behandlung geklart. So ist nicht klar, welche Gruppe an Patienten am meisten profitiert, und zu
welchem Zeitpunkt am besten mit der Hypothermie begonnen werden sollte. [150] 2013 zeig-
ten Nielsen et. al. keinen Unterschied im Outcome zwischen einer therapeutischen Hypothermie
mit einer Zieltemperatur von 32 °C - 34 °C, und einer milden therapeutischen Hypothermie von
36 °C, beziehungsweise dem Vermeiden von Fieber bei Patienten mit praklinischem Kreislaufstill-
stand. [151] Auch die beste Zieltemperatur ist folglich nicht eindeutig geklart, oder ob im Rahmen
des gezielten Temperaturmanagements das Vermeiden von Fieber ausreicht. Somit widersprechen
unsere Daten nicht zwangslaufig den vorherigen Studien, sondern legen nahe, dass eine gezielte

Patientenselektion, sowie eine konsequente Anwendung notwendig ist.

5.4.3 Intensivmedizinische MaBnahmen und Faktoren

Eine Vielzahl an weiteren MaBnahmen spielt in der Versorgung priméar erfolgreich reanimierter

Patienten eine Rolle. Hdmodynamische Instabilitdten sind eine haufige Komplikation nach primar
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erfolgreicher Reanimation. [152] Ebenso ist ein Multiorganversagen mit einem niedrigen Cardiac
Index assoziiert. [153] Auch die Uberwachung und gegebenenfalls medikamentése Unterstiitzung
der Kreislaufsituation mittels Katecholaminen stellt ein wichtigen Punkt in der intensivmedizi-
nischen Versorgung reanimierter Patienten dar. [22] So benétigten mit 79,4% ein groBer Anteil
an Patienten initial medikamentdse Kreislaufunterstiitzung. Ob allerdings eine kardiale Ursache
zugrunde lag oder nicht, spielte dabei in unserer Untersuchung keine Rolle. Es zeigte sich zwar ein
Trend, dass Patienten mit besserem neurologischen Outcome seltener in der ersten Stunde Ka-
techolamine bendtigten, allerdings war der Unterschied nicht signifikant. Der kardiogene Schock
spielt in der Versorgung nach Kreislaufstillstand eine wichtige Rolle. [154] Auch eine Beziehung
zwischen dem Aufnahmeblutdruck und dem neurologischen Outcome war nicht ersichtlich und
lag im Median im normotensiven Bereich.

Beinahe alle Patienten in unserer Untersuchung wurden bei Aufnahme kontrolliert beatmet. Wie
lange eine solche Beatmung notwendig ist, hangt von vielen Faktoren ab. So wird wéahrend der
protektiven Hypothermie so wie vieler diagnostischer MaBnahmen die Narkose gewollt aufrecht
erhalten. In unserer Untersuchung konnten wir einen eindeutigen Zusammenhang zwischen der
notwendigen Beatmungsdauer und dem neurologischen Outcome zeigen. In immerhin 79,5% der
Falle konnte auf eine Anlage eines Tracheostomas zur Langzeitbeatmung verzichtet werden, den-
noch ist die Frage interessant, ab welchem Zeitpunkt beispielsweise eine Tracheostomie zurLang-
zeitbeatmung indiziert ist. [155] Liu et al. zeigten in ihrer Metaanalyse zwar, dass eine frith durch-
gefiihrte Tracheostomie innerhalb der ersten 7 Tage die Behandlungsdauer auf der Internsivstation
verkiirzen kann, allerdings keinen Einfluss auf die Mortalitat hat. Auch ob die gesamt benétigte
Beatmungszeit durch eine frithe Tracheostomie beeinflusst werden kann ist nicht klar. [156]
Von besonderer prognostischer Bedeutung ist die neuronenspezifische Enolase (NSE). Als Mar-
kerprotein fiir neuralen Zellschaden gilt es als einfacher und guter Prediktor fiir das neurologische
Outcome. [157-159] Auch in unserer Untersuchung konnten wir zeigen, dass die NSE in engem
Zusammenhang mit dem neurologischen Outcome steht. Die Laienreanimation zeigte zudem auch
einen signifikanten Einfluss auf die im Serum gemessene NSE.

Die Kontrolle und Uberwachung der Nierenfunktion stellt in der Nachsorge eine wichtige Rol-
le dar, um beispielsweise Komplikationen wie ein akutes Nierenversagen rechtzeitig erkennen zu
konnen. Das akute Nierenversagen ist eine haufige Komplikation nach primar erfolgreicher Re-
animation. [160,161] Yanta et al. fanden bei Patienten nach erfolgreicher Reanimation immerhin
in 37% der Falle eine Beeintrachtigung der Nierenfunktion und in 4,2% die Notwendigkeit einer
Nierenersatztherapie. [161]

In unserer Untersuchung kam es bei 43,4% im Verlauf zu einem Anstieg des Kreatinins und ein
Dialyseverfahren kam bei 29,5% der Patienten zum Einsatz. Ein generellen Trend im Kreatinin-
verlauf wahrend des Aufenthalts bei Patienten nach praklinischem Kreislaufstillstand konnten wir
jedoch nicht finden. Allerdings zeigte sich in unserer Untersuchung, dass Patienten bei denen im
Verlauf des Aufenthalts ein Dialyseverfahren angewendet werden musste, auch ein schlechteres

Outcome aufwiesen.
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Anzumerken ist, dass eine Koronarangiographie nicht signifikant mit einem Anstieg der Serum-
kreatininwerte im Verlauf oder der Notwendigkeit fiir ein Dialyseverfahren verkniipft war. Zwar ist
die Nephrotoxizitat von Rontgenkontrastmittel, die unter anderem bei der Koronarangiographie
zum Einsatz kommen bekannt, wird jedoch oft tberschatzt. [162, 163] Die Ischamie wahrend
des Kreislaufstillstand scheint einen groBeren Einfluss auf die Nierenfunktion zu haben als die
Toxizitat des Kontrastmittels. [161-164] Allerdings konnte in unserer Untersuchung auch nicht
gezeigt werden, dass die Laienreanimation signifikant das Risiko auf ein Nierenversagen redu-
ziert. Moglicherweise ist die durch die Laienreanimation erzeugt Minimalzirkulation zu gering um
die Nieren adaquat zu versorgen. Auch Chua et al. konnten kein signifikanten Einfluss der Lai-
enreanimation auf die Nierenfunktion nachweisen. [165] Insgesamt kann man sagen, dass eine
Koronarangiographie nicht aufgrund der Moglichkeit einer Verschlechterung der Nierenfunktion

und Dialysepflichtigkeit unterbleiben sollte.
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5.5 Limitationen und Perspektiven

Bei unserer Untersuchung handelte es sich um eine rein retrospektiv ausgelegte Datenanalyse. Als
Grundlage hierfiir dienten die Notarzteinsatzprotokolle des NEF, die digitale und physische Pati-
entenakte, Intensivkurven, Arztbriefe, Pflegeberichte sowie Herzkatheteraufnahmen. Die Qualitat
der Dokumentation war heterogen. So waren nicht zu jedem Fall alle Daten vorhanden und somit
unvollstandig.

Eine genaue Dokumentation des CPC bei Entlassung erfolgte nicht, daher wurde der neurologi-
sche Status bei Entlassung mit Hilfe von Pflegeberichten, Intensivkurven und Entlassungsbriefen
nachtraglich erhoben. Eine Unterscheidung der durch die Reanimation entstandenen oder bereits
vorher bestandenen Beeintrachtigungen konnte daher auch nicht erfolgen.

Nicht alle priméar erfolgreich reanimierten Patienten wurden zur Weiterbehandlung in unser Kran-
kenhaus gebracht. Daten lagen nur von Patienten vor, die im Krankenhaus Benjamin Franklin der
Charité-Universitatsmedizin Berlin behandelt wurden. Auch lagen keine Daten (iber die Ursache
und weitere Parameter bei Patienten vor, die nicht primar erfolgreich reanimiert werden konnten.
Sekundare Erfolg, Ursache und spezifische Parameter der Verlaufe konnten daher nur fir einen
Teil des Patientenkollektivs erhoben werden.

2010 kam es innerhalb des untersuchten Zeitraumes zu Anderungen in den Leitlinien beziiglich
des BLS und ACLS. Einen Einfluss auf die Versorgung im Krankenhaus und das Outcome ist
nicht auszuschlieBen, auch wenn die Umsetzung solcher Anderungen erfahrungsgemaB einige Zeit
dauert. Als Grundlage der Diskussion dienten die zum Beobachtungszeitraum geltenden Reani-
mationsrichtlinien von 2010.

Mit 779 eingeschlossenen Patienten lag die Zahl der Reanimationen in unserer Untersuchung im
Bereich anderer Studien. Allerdings lag die Fallzahl in der Auswertung einzelner Subgruppen zum
Teil zu gering, sodass moglicherweise statistisch signifikante Unterschiede auf Grund der geringen

Fallzahl nicht erreicht werden konnten.

Das Themenfeld der Reanimationsforschung unterliegt weiterhin einem stetigen Wandel und es
sind langst nicht alle Fragen geklart. So sind auch in Zukunft weitere Untersuchungen mit geziel-
ten randomisierten Studien notwendig. Beispielsweise um zu untersuchen, wie Patienten besser
definiert werden konnen, die am meisten von einer unmittelbaren invasiven Diagnostik und The-
rapie mittels Herzkatheteruntersuchung profitieren beziehungsweise nicht profitieren, oder rando-
misierte Studien zu Patienten ohne ST-Hebungen im EKG nach Reanimation und den relevanten
Untersuchungen. Auch weitere epidemiologische Datenerhebungen sind in Zukunft wichtig um das
Notfallmanagement effizienter gestalten und Probleme in der Versorgung aufdecken zu kénnen

und somit beispielsweise auch die Entwicklung neuer Guidelines zu unterstiitzen.
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