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Zusammenfassung
Hintergrund: Im intensivmedizinischen Bereich sind arterielle Punktionen, ob fiir

Blutgasanalysen (BGA) oder invasive kontinuierliche Blutdruckmessungen (IBP), eine
alltigliche unersetzbare Praxis. Durch den personalstarken Aufbau des Grazer
Notfallsystems ist es moglich, diese Form des Monitorings auch i der Praklinik
anzuwenden. Ziel dieser Diplomarbeit ist es aus verschiedenen Datenquellen einen
Datensatz zu aggregieren und daraus die tatsdchliche Héufigkeit der Anwendung von
arteriellen Punktionen im Notarzteinsdtzen und die Haufigkeit von pathologischen Befunden

darzustellen.

Methoden: Im Rahmen einer retrospektiven Datenanalyse wurden alle dokumentierten
Alarmierungen des NEF am LKH Universitiatsklinikum Graz vom Zeitraum des 01.01.2014
bis zum 31.12.2018 ausgewertet. Die Datengewinnung erfolgte aus 2 verschiedenen
Datenbanken mit manueller Dokumentation, sowie aus dem Geritespeicher des Point-of-
Care-Testing-Gerédtes (POCT-Gerit) zur Blutgasanalyse mit automatischer Aufzeichnung.
Einsatzdaten aus dem Grazer Reanimationsregister, sowie aus dem POCT-Gerdt, wurden
entsprechenden Finsdtzen in der Notarztdokumentation (MEDEA) zugeordnet. Die
Identifikation relevanter Einsétze mit arterieller Punktion erfolgte mittels Verkniipfung von
Text- und Suchfunktionen in Microsoft Excel 2016.

Ergebnis: Aus 10.037 Alarmierungen des NEF am LKH Univ. Klinikums Graz konnten 606
Emnsdtze (6%) mit dokumentierter arterieller Punktion identifiziert werden. Diesen
arteriellen Punktionen liegen 394 Einsdtze mit BGA-Messungen und 419 Einsétze mit IBP
zugrunde. Die Dokumentation des IBP ist weitgehend kongruent iiber das Grazer
Reanimationsregister ~und MEDEA, allerdings wurden 31,5% der arteriellen
Blutgasanalysen nicht im MEDEA erfasst. Auf die arterielle Punktion wurde vor allem in
Emnsdtzen mit Reanimationen Herz-Kreislauf-Erkrankungen,  Erkrankungen des
Respirationstraktes und Erkrankungen des ZNS zuriickgegriffen. In 76,5% der auswertbaren
Blutgasanalysen konnte eme Storung des Sdure-Basen-Haushaltes festgestellt werden.
Zusitzlich traten in 79,5% aus 202 Blutgasanalysen mit Elektrolytwerten, pathologische

Werte in zumindest einem oder mehr Parametern auf.

Diskussion: Die Ergebnisse legen nahe, dass die arterielle Punktion am Notarztstiitzpunkt
Graz Ost bereits fest in die klinische Routine etabliert ist. Als problematisch priasentierte




sich aber die Dokumentation des arteriellen Monitorings. Trotz digitaler Dokumentation
mussten redundante Systeme genutzt werden, um ein vollstindigeres Bild zur Verwendung
des arteriellen Monitorings zu erhalten. So treffen auf diese Arbeit alle Limitationen einer
retrospektiven Analyse zu. Diese Studie bietet die Grundlage fiir die Planung weiterer, unter
anderem prospektiver, Studien zum arteriellen Monitoring und dessen Indikation sowie
Nutzen im priaklinischen Rahmen. Eine Verbesserung der Datenqualitit durch weitere

Digitalisierung und automatische Ubertragung von Befunden ist erstrebenswert.




Abstract

Introduction: Arterial puncture, whether for blood gas analysis or invasive blood pressure
measurement (IBP, are an irreplaceable part of everyday practice at the intensive care unit.
Due to the structure of the prehospital emergency care system in Graz, the application of this
type of monitoring is also possible in the preclinical phase. This paper analyses the actual
frequency of arterial punctures in the emergency physician’s practice and the frequency of

pathological findings, as well as their documentation in different data sources.

Methods: Within the scope of a retrospective data analysis, all documented alarms of the
NEF at the LKH university hospital Graz form the period of 01.01.2014 to 31.12.2018 were
evaluated. The data got extracted from 2 different databases with manual documentation and
from the device analyzing the ABG: Data from the Graz resuscitation registry, as well as
from the ABG device, were assigned to corresponding data in the emergency physicians
manual documentation system (MEDEA). The identification of relevant cases with an

arterial puncture was enabled by linking text and search functions in Microsoft Excel 2016.

Results: Form 10,037 alarms of the NEF at the university hospital Graz, 606 cases with
documented arterial puncture could be identified. These arterial punctures are based on 394
cases with ABG measurements and 419 cases with IBP. The documentation of IBP is largely
consistent via the Graz Resuscitation Registry and MEDEA, but 31.5% of ABG analyses
were not recorded m MEDEA. Arterial puncture is mainly used in patients undergoing
resuscitation or patients with cardiovascular disease, respiratory trac disease or disease of
the CNS. 76.5% of the evaluable ABG showed a disturbance of the acid-base balance. In
addition, pathological values in atleast one or more electrolyte values occurred in 79.5% of

202 blood gas analyses.

Discussion: This work shows that the arterial puncture is already well established at the
emergency medical department of the university hospital Graz. There is no consistent
documentation over all three data sources. Therefore, despite combining different databases,
it is assumed that there is an unreported number of arterial punctures, which we were not
able to identify. This study provides the basis for planning further prospective studies on
arterial monitoring and its indication and benefit in the preclinical setting. An improvement

in data quality through automatic transfer of diagnostic findings from devices is desirable.




1 Einleitung

Im Notarztdienst miissen tagtdglich schwerwiegende Entscheidungen {iber strategische,
diagnostische und therapeutische Vorgehensweisen getroffen werden. Unter der
Betrachtung der notdrztlichen Versorgung als ,,verlingerter Arm der Klinik beginnt mit
diesen Entscheidungen eme Behandlungskette, die der Patientin/ dem Patienten den
hochstmdglichen Versorgungsstandard gewéhrleisten soll. (1)

Allerdings stellt ein aufwendiges medizinisches Verfahren fiir den, gegeniiber dem
mnerklinischen  Bereich, ressourcenlimitierten  Notarztdienst eine mdoglicherweise
erhebliche Belastung dar, die einer strengen Indikationsstellung bei gegebener,
therapeutischer Relevanz bedarf. Zu hinterfragen ist hierbei, ob Goldstandards der Klinik
auch immer die besten Optionen in der Préiklinik darstellen.

Im intensivmedizinischen Bereich sind arterielle Punktionen, ob fiir Blutgasanalysen oder
kontinuierliche Blutdruckmessungen, eine alltigliche unersetzbare Praxis. Zwar ist der nicht
mvasive gemessene Blutdruck in einem Grofteil der Patientinnen und Patienten ein
ausreichendes Diagnosemittel, dennoch ist die invasive arterielle Blutdruckmessung (IBP)
beim kritischen Kranken nicht verzichtbar. Besonders bei diesem Patientengut ist die
Schlag-fiir-Schlag-Beurteilung des Blutdruckes und die somit verbesserte Kontrolle einer
Katecholamin-Therapie eine unverzichtbare Methode. (2) Ebenso ermoglicht die arterielle
Blutgasanalyse, als Point-of-Care-Testing (POCT), Entscheidungen {iiber weitere
Therapieverliufe unmittelbar und ohne Verzogerung neben der Patientin/ dem Patienten.
Auch hier zeigt die weniger invasive Methode der vendse Blutgasmessung eine gute
Korrelation zu arteriellen Werten bei der Beurteilung des pH-Wertes, pCO,, Bicarbonat und
Laktat. Dennoch ist hier eine Anndherung vendser an artericlle Werte wiederum beim
kritisch Kranken, durch die pathologisch verdandere Physiologie, nicht mehr moglich. (3)
Dass Uberlegungen zur Implementierung dieser Methode sinnvoll sind, zeigen auch die
Leitlinien des European Resuscitation Council von 2015 zur Herz-Lungen-Wiederbelebung
(CPR), die die invasive kontinuierliche Messung des arteriellen Blutdruckes bei Emntritt einer
spontanen Zirkulation nach Herzdruckmassage, als anzustrebende Methode des Monitorings
ansieht. (4)

Aber auch abseits der Reanimation ist das arterielle Monitoring bei kritisch kranken
Patientinnen und Patienten ein unerlissliches diagnostisches Verfahren, sind gravierende
Storungen des Sdure Basen- bzw. Gashaushalts in diesem Patientengut doch sehr hiufig.

Zwar kann die Genauigkeit der Diagnosestellung priklinisch nicht verbessert werden, aber




dennoch fiihrt die préiklinische arterielle Blutgasanalyse zu einer Verbesserung der Therapie
von Notfallpatientinnen und -patienten. (5)

Durch Prause et al. konnte bereits gezeigt werden, dass eine Implementierung der arteriellen
Kaniilierung wéhrend des Einsatzes im personalstarken Grazer Notarztsystem ohne
Verzogerung der Patientenversorgung moglich ist. (6) Die vorliegende Arbeit soll
analysieren, inwiefern dieses diagnostische Tool mit seinen zwei Emsatzmoglichkeiten,
ndmlich der arteriellen Blutgasanalyse und der invasiven Blutdruckmessung, im Zeitraum
von Janner 2014 bis Dezember 2018 am Notarztstiitzpunkt ,,Graz Ost* tatsdchlich zum

Einsatz kam.

1.1 Grazer Notarztsystem
Die notirztlichen Einsdtze mm Grazer Stadtgebiet werden aufgeteilt zwischen den

Stiitzpunkten ,,Graz West“ am UKH Graz/ LKH Graz Stidwest und ,,Graz Ost“ am LKH
Universititsklinikkum Graz, an denen nicht nur Notartzeinsatzfahrzeuge und Rettungswégen
zur Verfligung stehen, sondern auch jeweils ein Notfallwagen (Jumbo-Ost und -West),
welcher besetzt wird durch emnen Verbund aus freiwilligen Medizinstudierenden mit
Zusatzausbildung, dem Medizinercorps.

Im Wesentlichen basiert das bodengebundene Notartzsystem in Osterreich auf den
Sanitdtsdienst aufder emen Seite und auf den notirztlichen Dienst auf der anderen Seite, der
bei Uberschreitung der sanitéitshilflichen Kompetenzen hinzugezogen wird. Eine Ausnahme
zu diesem System bildet das, in den frilhen 90er Jahren etablierte, 3-Stufen-Modell des
Rettungsdienstes in Graz. Durch die Integrierung des Medizinercorps als Zwischenstufe
kann eme individuell spezifischere Betreuung der Notfallpatientinnen und -patienten
gewihrleistet werden, ohne eine weitere Belastung des, von Personalmangel geprigten,
Notarztsystems darzustellen. Im Falle einer eindeutigen vitalen Bedrohung der Patientin/ des
Patienten, wird von der zentralen Leitstelle gleichzeitig ein RTW bzw. der Jumbo und ein
NEF alarmiert. Bei noch unklaren Situationen wird ein RTW bzw. in manchen Fillen auch
direkt der Jumbo entsandt, wodurch dann eine primidre Einschitzung durch das Personal vor
Ort erfolgt. Ubersteigt der Notfall die Kompetenzen der jeweils vor Ort anwesenden
Helfermnen wund Helfer, wird die nichsthdhere Instanz zu Hilfe gerufen.
Durch die vom Medizinercorps gebildete Zwischenstufe kann die nicht bedarfsgerechte
Alarmierung von Notéirztinnen und Notirzte vergleichsweise in Graz niedriger gehalten
werden als in Wiener Neustadt. So weist die Einsatzstatistik in Graz signifikant weniger

Stornierungen und Todesfeststellungen, wie auch weniger basismedizinische Mafinahmen,




wie das Legen einer intravendsen Leitung, Infusionstherapie und Analgosedierungen auf,
als n Wiener Neustadt. (7)

1.1.1 Einsatzstufen
e 1. Stufe: RettungssanitdterIn

o Besatzung des RTW: 2 RettungssanitdterIn

e 2. Stufe: RettungsmedizinerIn

o

Besatzung des Jumbos: 1 RettungsmedizinerIn, 3 Jumbohelferlnnen

e 3. Stufe: Notdrztin/-arzt
o Besatzung des NAW: 1 Notérztin/Notarzt, 1 NotfallsanitdterIn, 1 EinsatzfahrerIn
o Besatzung des NEF: 1 Notirztin/Notarzt, 1 NotfallsanititerIn

1.1.2 Stutzpunkt Graz Ost
Der Stiitzpunkt Ost liegt am Universitdtsklinikkum LKH Graz, von dem auch die

Notédrztmnen/-drzte aus den Disziplinen Andsthesie, Innere Medizin und Chirurgie gestellt
werden. Insgesamt ldsst sich das Einzugsgebiet fiir Rettungsmittel auf diesem Standort auf
ungefdhr 200.000 Einwohner begrenzen. Die Methode der Wahl bei Einsdtzen ist hier das
Rendezvoussystem, bei dem sich das Rettungsfahrzeug auflerhalb des Krankenhauses mit
dem Notarzt, transportiert im NEF, trifft. (8)

1.1.3 Kompetenzniveau
Mit einer Ausbildung von 260 Stunden (100h Theorie, 160h Praxis) sind des GroBteiles

freiwilligen Rettungssanitdtermnen und -sanititer vor allem befdhigt zur erweiterten Ersten
Hilfe und der Verwendung eines (S)AED (semiautomatischer Defibrillator). Eine
Weiterbildung zur Notfallsanitdterin bzw. zum Notfallsanititer mit unterschiedlichen
Kompetenzstufen erfolgt in weiteren 1.400 Ausbildungsstunden, wobei die hdochste
Ausbildungsstufe Notfallsanitdterin / -sanitdter mit Befdhigung zur Intubation (NKI)
darstellt, allerdings ist dies nur mancherorts auch die Praxis. Als weitere Instanz ist fiir
Studierende der medizinischen Universitit Graz, nach abgeschlossenem 2. Studienjahr, die
Weiterbildung zum Rettungsmediziner iiber den Medizinercorps! mdoglich. Insgesamt

betrdgt der Umfang dieser Ausbildung 3.160h, welche die Ausbildung zur/z7um NKI,

I Aus der Not des Arztemangels von Studierenden der Medizin gegriindet, besteht der
Medizinercorps auch noch 130 Jahre danach weiter. Durch die tiefergehende Ausbildung
stehen die Rettungsmedizinerinnen und-mediziner heute auf freiwilliger Basis bei

Notfillen zur Verfiigung, die die Kompetenzen des Rettungsdienstes iiberschreiten. (7)




Praktika am Jumbo unter Supervision als Jumbohelfer und weitere Famulaturen i
einschligigen Fachrichtungen, wie Anésthesie, Innere Medizin und Chirurgie, enthdlt.(7)
Durch die umfangreiche Ausbildung besitzen die Rettungsmediziner umfangreichere
praktische Fahigkeiten eigenstéindig therapeutische Interventionen durchzufiihren, wie z.B.
der Anlage eines intravendsen Zuganges, Verabreichung gewisser Medikamente und

Durchfiihrung einer Intubation. (9)

1.2 NACA-Score

Entwickelt vom National Advisory Commitee of Aeronautics ist der NACA-Score ein
Scoring-System, um die Schwere von Verletzungen, Erkrankungen oder Vergiftungen in der
Medizin zu beschreiben. Mittels Schweregradbeurteilung der Verletzungen von Patienten
soll die zu erwartete Morbiditdt und Mortalitit eingeschidtzt werden. Vor allem aber dient
der Score auch zur demographischen Beschreibung des Patientengutes fiir retrospektive
Studien. Zu Beginn und Ende eines Notarzteinsatzes wird der Zustand der Patientin/ des

Patienten beurteilt und enem der 7 Schweregrade zugeordnet. (10, 11)

Schweregrad | Nichttraumatologisch Traumatologisch

0 Keine Erkrankung Keine Verletzung

1 Geringe Funktionsstorung (leichte Geringfiigige Verletzung (Prellung,
Dyspnoe) Abschiirfung)

2 MaBig schwere Funktionsstorung MaBig schwere Verletzung (periphere
(Asthma) geschlossene Fraktur)

3 Schwere, aber nicht bedrohliche Schwere, aber nicht gefahrliche
Storung einer Vitalfunktion (Angina Verletzung einer Korperregion
pectoris, Kreislaufkollaps) (Schidel-Hirn-Trauma 1. Grades,

geschlossene Femurfraktur)

4 Schwere, aber nicht lebensbedrohliche |Schwere, aber allein nicht gefdhrliche
Storung der Vitalfunktion Verletzung mehrerer Korperregionen
(Herzinsuffizienz mit schwerer (Schédel-Hirn-Trauma 2. Grades,
Dyspnoe) offene Frakturen)

5 Schwere, lebensbedrohliche Stérung  |Schwere, gefdhrliche Verletzung einer
der Vitalfunktion (Vergiftung mit Korperregion (Beckenfraktur,
Bewusstlosigkeit, bedrohlicher manifester himorrhagischer Schock,
Asthmaanfall) Verbrennung bis 30%)

6 Schwere, akut lebensbedrohliche Schwere, gefahrliche Verletzungen
Stérung der Vitalfunktion (Herzinfarkt |mehrerer Korperregionen (Polytrauma)
mit Kammerflimmern)

7 Primér todliche Erkrankung Primér todliche Verletzung

Tabelle 1 NACA-Score (in Anlehnung an (11))




1.3 Die arterielle Leitung
Gegenwartig findet die arterielle Leitung vor allem Gebrauch auf Intensivstationen und in

Operationssdlen zum Monitoring von kritisch kranken Patienten, wohingegen sie im

préaklinischen Bereich noch kaum Anwendung findet. (12)

1.3.1 Indikationen
Die Indikationsstellung erfolgt meist mit Hintergrund der engmaschigen Kontrolle des

Blutdruckes und der arteriellen Blutgase. (12-14)

e Zur kontinuierlich mnvasiven Blutdruckmessung (,,beat-to-beat“~-Monitoring) bei
o hidmodynamisch instabilen Patientlnnen
o kreislaufinstabilen Patientlnnen mit moglicher Entgleisung des Blutdruckes
o kreislaufinstabilen PatientInnen, die vasoaktive Substanzen erhalten
o Patientlnnen im Schock

e Zur vereinfachten Gewinnung von mehreren arteriellen Blutproben
o Bei Patientlnnen mit Respiratorischer Insuffizienz
o Zur Uberpriifung der Ventilation und Perfusion bei assistierter oder

maschineller (Be-)Atmung
o Zur Beurteilung des intravasalen Fliissigkeitshaushaltes mittels

Pulsdruckamplitudenvariation

1.3.2 Kontraindikationen
Kontraindikationen gegen das Anlegen einer arteriellen Kaniile kénnen sowohl spezifisch

fiir den Punktionsort als auch generalisiert bedingt sein, weswegen immer mehrere mogliche
Punktionsorte in Betracht gezogen werden sollten.
Kontraindikationen(15):

e Pathologischer Allen-Test

e Lokale Infektionen, Thromben oder verdnderte Anatomie durch vorangegangene

Eingriffe oder Traumata
e Vaskulidre Erkrankungen der zu punktierenden Arterie (z.B. Vaskulitiden)
e FEine relative Kontraindikation besteht bei Patientinnen und Patienten mit

Blutgerinnungsstorungen und medikamentdser Antikoagulation.

1.3.3 Punktionsorte
Zur Punktion werden gewisse Arterien aufgrund ihrer Lokalisation oder Anatomie

bevorzugt, wobei allerdings unter bestimmten Voraussetzungen beinahe jede Arterie mit

palpablem Puls punktiert werden kann. Zu bedenken ist, dass jeweils die spezifischen Vor-




und Nachteile der Punktionsstellen mm Zweifelsfall gegenemander abgewogen werden
miissen. Bei der Wahl des Punktionsortes ist die Lokalisation der Arterie beziiglich
moglicher Lagebeziehungen zu gefdhrdeten Strukturen, wie Nerven, sowie beziiglich der
geeigneten Zugangsmoglichkeit fiir die Medizinerin/ den Mediziner zu beachten. Es zeigt
sich, dass bei Punktionen ohne Ultraschallunterstiitzung vor allem oberflichliche und leicht
palpable, sowie auch groBere Arterien von Vorteil sind. Aus diesen Uberlegungen und der
praktischen Anwendung heraus ergeben sich vor allem die Arteria radialis, sowie die Arteria

femoralis als primdr bevorzugte Punktionsorte. (12)

1.3.4 Vorgehensweise
Mit der Auswahl des Punktionsortes beginnen auch die Vorbereitungen fiir die Punktion,

wobei es mehrere Techniken zur Anlage einer arteriellen Leitung gibt. Die
Grundvoraussetzung zur Minimierung von moglichen Komplikationen ist immer die Arbeit
unter sterilen Bedingungen. Nach der Vorbereitung des Punktionsortes und des Bestecks,
kann zwischen emer direkten Punktion mit der Kaniile oder der Punktion mithilfe eines
Flihrungsdrahtes (Seldinger Technik) gewéhlt werden. (13)

Direkte Punktion. Nach der Desinfektion des ausgewahlten Punktionsortes wird die Arterie
mit der nicht dommnanten Hand palpiert. Die dommante Hand fiihrt derweil die Nadel mit
dem Katheterin einem 30 bis 45 Grad Winkel ein. Der Mandrin wird so lange vorgeschoben,
bis beim geschlossenen System hellrotes pulsierendes Blut in die Indikatorkammer stromt.
Der Katheter wird weiter in die Arterie vorgeschoben und die Nadel wird entfernt.
AbschlieBend wird der Katheter fixiert, steril abgedeckt und an die invasive Druckmessung
angeschlossen bzw. Blutproben gewonnen.(13)

Seldinger Technik. Nach der Desinfektion des ausgewahlten Punktionsortes wird die Arterie
mit der nicht dominanten Hand palpiert. Die dominante Hand fiihrt derweil die
Punktionskaniile in emem 30 bis 45 Grad Winkel in die Arterie. Die Nadel wird wiederum
so lange vorgeschoben, bis beim geschlossenen System hellrotes pulsierendes Blut in die
Indikatorkammer stromt. Dann wird ein flexibler Draht iiber die Kaniile eingefiihrt und die
Punktionskaniile entfernt. Es folgt die Erweiterung des Stichkanals iiber den Draht mittels
eines Plastikbougies, worauf der Katheter iiber den Draht in das Lumen der Arterie
eingebracht und der Draht entfernt wird. AbschlieBend wird der Katheter fixiert, steril
abgedeckt und an die invasive Druckmessung angeschlossen, worauf auch eventuell

bendtigte Blutproben entnommen werden konnen. (13)




1.3.5 Komplikationen
Die Héufigkeit fiir das Auftreten von Komplikation ist abhiingig von der jeweiligen

Punktionsstelle. Dennoch ist die arterielle Katheterisierung als relativ sichere Intervention
anzusehen, da generell in unter 1 % der Félle, Komplikationen auftreten (16). Nach einer
Studie im Bereich der Klinkk von Nuttall et al. konnten aus einer Gruppe von 57.787
Patientlnnen mit arterieller Katheterisierung nur 21 Falle mit aufgetretenen Komplikationen

identifiziert werden. (17)

1.4 Blutgase und pulmonaler Gasaustausch
Durch die arterielle Blutgasanalyse konnen Aussagen iiber die Blutgase und den pulmonalen

Gasaustausch, den Sdure-Basen-Haushalt und den Elektrolythaushalt einer Patientin/ eines
Patienten getroffen werden. Durch die physiologisch enge Verkniipfung dieser Teilbereiche

ist es kaum mdglich sie getrennt voneinander zu beurteilen.

1.4.1 Pulmonaler Gasaustausch
Die Effektivitit des Gasaustausches, aus welchem die messbaren Partialdriicke in der

Alveole und im arterialisierten Blut resultieren, ist bestimmt durch ein dynamisches
Zusammenspiel von Ventilation (V), Perfusion (Q), sowie Diffusion. FEin optimaler
Gasaustausch kann bei emem V/Q-Ratio von 1 stattfinden, welches jedoch selbst beim
Gesunden nicht iber die gesamte Lunge zu finden ist. Durch hydrostatische
Druckdifferenzen zwischen der Lungenspitze und -basis wird die Lunge apikal schlechter
perfundiert als basal. Ahnliches gilt fiir die Ventilation der Lunge, die basal eine groBere
Kapazitdt zur inspiratorischen Ausdehnung besitzt und somit wiederum basal besser beliiftet
wird. Da sich diese Unterschiede nicht in gleichem Ausmall verdndern, kann die Lunge
anhand dieser Inhomogenitéit in 3 Zonen nach West eingeteilt werden. Apikal herrscht eine
bessere Beliiftung relativ zur Perfusion, woraus sich ein V/Q-Ratio >1 ergibt. In Zone 2
findet sich ein V/Q-Ration von ca. 1, welches basal durch die bessere Perfusion relativ zur
Ventilation auf Werte kleiner 1 sinkt. Aus dieser Inhomogenitét resultieren, trotz Erreichung
des Diffusionsgleichgewichts i den Alveolen, leichte Unterschiede in den alveoliren
Sauerstoff-/ Kohlenstoffdioxidpartialdricken (PAO, / PACO;) sowie in den arteriellen
Partialdriicken (PaO, / PaCO,), woraus sich die alveoldr- arterielle- Sauerstoff -
(Kohlenstoffdioxid-) Differenz (AaDO, /AaDCO,) berechnen lisst. Die AaDO, (bzw.
AaDCO,)bietet eine Moglichkeit zur qualitativen Beurteilung des Gasaustausches. Falls nur
der PaO, bekannt ist, kann auch der Oxygenierungsindex (Horovitz-Quotient) als

Beurteilungsparameter des pulmonalen Gasaustausches herangezogen werden, wobei der




arterielle O,-Partialdruck in Relation zum inspiratorischen Sauerstofffraktion (FiO,) gesetzt
wird. (18, 19)

Die Diffusion, sprich die pro Zeiteinheit {iber die Membran transportierte Stoffmenge
(VGas), ist abhiingig von der Differenz der Partialdriicke im Alveolarraum (P1) und in der
Kapillare (P2), der Durchtrittsfliche (A), der Membrandicke (d) und dem
Diffusionskoeftizienten (D), welcher die Loslichkeit und das Molekulargewicht des Gases
enthdlt. Die genaue Berechnung erfolgt durch das Fick’sche Diffusionsgesetz. (20)

. A
Vias = (Pl—PZ)*E*D

Formel 1 Ficksches Diffusionsgesetz (20)

Da in der Lunge eine 23-mal groBere Diffusionsleitfahigkeit fiir CO, zu finden ist, wirken
sich respiratorische Storungen zuerst auf den arteriellen O,-Partialdruckes aus (partielle
Insuffizienz). Der arterielle CO,- Partialdruck wird erst bei schwerwiegenderen Stérungen

pathologisch (globale Insuffizienz). (20, 21)

1411 Storung der Perfusion

Eine Storung der Perfusion fiihrt zur sogenannten Totraumventilation. Durch eine erhohte
Ventilation relativ zur Perfusion nimmt das V/Q-Ratio Werte grofer 1 an. Ursachen konnen
sein ein geringer Blutfluss durch kardiales Versagen, eine zerstorte Kontaktfliche zwischen
Alveole und Kapillare durch ein Emphysem, eine Pulmonalarterienembolie oder liberblédhte
Alveolen wiihrend Uberdruckbeatmung. Der Schweregrad der Verinderung der Blutgase ist
proportional zur Ausprigung des Totraumes. In der Blutgasanalyse zeigt sich frilh eine
Hypoxie. Konsekutiv zu einer Totraumventilation groer als 50% der gesamten Ventilation

ist eine Hyperkapnie messbar.(18, 20, 21)

14.1.2 Storung der Ventilation
Bei erhohter Perfusion relativ zur Ventilation nimmt die V/Q-Ratio Werte kleiner 1 an. Ein

Teil des durch die Lunge zirkulierenden Blutes nimmt nicht mehr am Gasaustausch teil,
wodurch es zur vendsen Beimischung zum arteriellen Blut kommt. Der Anteil des Blutes,
welcher nicht am Gasaustausch teilnimmt, wird auch als Shuntvolumen bezeichnet. Weiters
unterteit man in obstruktive und restriktive Ventilationsstorung.  Ursédchlich fiir eine
obstruktive Ventilationsstérung sind zum Beispiel unter anderem eine Schwellung der
Bronchialschleimhaut bei Asthma bronchiale oder eine Zerstdrung des peribronchialen

Halteapparates bei einem Emphysem. Restriktive Ventilationsstorungen konnen aus einer




Insuffizienz der Atemmuskulatur, FEinschrinkungen der Thoraxbeweglichkeit bei
Rippenserienfrakturen oder einer verminderten Dehnbarkeit der Lunge bei Lungenfibrose
resultieren. Die Verdnderung der Blutgase in Abhédngigkeit vom Anteil des Shuntvolumens
am kardialen Output ist in Abbildung 2 dargestellt. Es zeigt sich, dass der O,-Partialdruck
bereits bei geringerem Shuntvolumen beeinflusst wird im Vergleich zum CO,-Partialdruck.

(20-22)
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Generell bietet der O,-Partialdruck nur geringe diagnostische Aussagekraft iiber die
Oxygenierung und den alveoldren Gasaustausch. In gemeinsamer Interpretation mit der
mspiratorischen Sauerstofffraktion (FiO,) durch den Oxygenierungsindex, kann eine
ungefdhre Abschitzung der Lungenschiden und unter anderem der Shuntausprigung
getroffen werden. Der therapeutische Nutzen liegt hierbei in der moglichen Senkung der
mspiratorischen Sauerstofffraktion unter toxische Spiegel (FiO, <60%). Wie in Abbildung
1 gezeigt, kommt es bei groBen Shuntvolumina zu keiner weiteren Beeinflussung des PO,

durch Verdnderungen der FiO,. (21, 22)

141.3 Storung der Diffusion

GemiB dem Fick’schen Diffusionsgesetz treten Diffusionsstorungen bei verdnderter
Diffusionsstrecke und Diffusionsfliche (siche Stérung der Perfusion und Stérung der
Ventilation) auf. Die Diffusionsstrecke kann zum Beispiel bei einem Lungendédem durch die

Verdickung der Alveolarwénde vergroBert sein. (18)

1.4.2 Gastransport im Blut

Nach erfolgter Diffusion ins Blut wird Sauerstoff vor allem chemisch an Hadmoglobin

gebunden, sowie physikalisch gelost, weitertransportiert. Da allerdings die Loslichkeit von




Sauerstoff sehr gering ist, werden weniger als 2% der gesamten Sauerstoffmenge
physikalisch ~ gelost transportiert. Erst bei schweren Anidmien gewmnnt dieser
Transportmechanismus an Bedeutung. Die Menge an Sauerstoff, die den Organen
schlussendlich zur Verfiigung steht, wir beschrieben als Sauerstoffangebot (DO;) und setzt
sich aus dem Herzzeitvolumen (HZV) und dem Sauerstoffgehalt (C,0,) des Blutes
zusammen.(23)

DO, = C,0,* HZV

Formel 2 Sauerstoffangebot in [ml/min |

Der gesamte Sauerstoffgehalt des Blutes (CaQ;), ist abhdngig von der Sattigung des
Hamoglobins (Sa0,), der Himoglobinkonzentration (Hb), der Sauerstoffbindungsfahigke it
des Himoglobins (ausgedriickt durch die Hiifner-Zahl= 1,34 ml O, pro Gramm Hémoglobin,
und der gelosten Sauerstoffmenge (PO,* 0,0031). (20, 23)

Cq0, = (5,0, Hb x 1,34) + (PO, % 0,0031)

Formel 3 Sauerstoffgehalt des Blutes in [ml O./dl]

Der Grofiteil des in den Zellen angefallenen Kohlenstoffdioxids wird chemisch gebunden im
Blut als Bicarbonat und Carbamat zurlick zur Lunge transportiert. Trotz sehr guter
physikalischer Loslichkeit liegen nur ca. 4% des Kohlenstoffdioxids in geloster Form vor.
Die Hydratation von CO; findet vor allem im in den Erythrozyten, durch die dort vorliegende
Carboanhydrase II (CAIl), statt. Durch die vorliegende CAII kann die Bildung von HCO3
stark beschleunigt werden und es findet ein dauerhafter Emstrom von CO, statt, wodurch
zwischen Erythrozyten und Plasma ein Konzentrationsgefille fiir HCOj;  entsteht. Im
Austausch mit Chlorid gelangt HCO;- iiber den Anionentranpsporter Bande-3-Protein ins
Plasma. Dieser Prozess verlduft in der Lunge in entgegengesetzter Richtung. (20, 24)

1.5 Sé&ure- Basen- Haushalt
Durch den Metabolismus von Kohlenhydraten und Proteinen fallen tdglich Sduren (CO,, H,

NH4" und Harnstoff) in unserem Korper an. Um die Funktionsfihigkeit von zahlreichen
Proteinen, Stoffwechselkreisldufen zu garantieren, muss der pH-Wert konstant innerhalb
enger Grenzen gehalten werden. Erreicht wird dies durch ein Zusammenspiel von
Puffersystemen im Blut und iiber die Ausscheidung von sauren Valenzen iiber Lunge und

Niere. (25, 26)




1.5.1 pH-Wert

Der pH-Wert ist eine dimensionslose Grofle und wird definiert als der negative dekadische
Logarithmus der H*-Konzentration.

pH = —log,o[H*]

Formel 4 Berechnung des pH-Wertes

Aus der Formel kann geschlossen werden, dass sich der pH-Wert gegensétzlich zur H'-
Konzentration dndert und nicht in einer linearen Verbindung dazu steht. Der physiologische
Bereich des pH-Wertes liegt zwischen 7,35 und 7,45. Bei pH-Werten von >7,45 besteht eine
Alkalose, bei Werten von <7,35 eine Azidose. Storungen des Sdure-Basenhaushaltes konnen
entsprechend ihrer Ursache weiters in metabolisch und respiratorisch unterteilt werden. (25,
27)

Da die Bildung von H" und HCO;3™ nicht an die Verfiigbarkeit von Energie in Form von ATP
gebunden ist, hingt die Konzentration der Produkte nur von der Konzentration der Edukte
(CO7 und H,0) ab. Der Reaktionsweg wird nachfolgend durch die zentrale Gleichung des
Saure-Basen Haushaltes beschrieben. Die Hydratation von CO, erfolgt hierbei, wie bereits
erwéhnt, in den Erythrozyten durch das Enzym Carboanhydrase. (24, 25, 27)

CO, + H,0 = H,C05 = H* + HCO;

Formel 5 Zentrale Gleichung des Sdure-Basen-Haushalts

1.5.2 Bicarbonat

Wenn vom Bicarbonat gesprochen wird, muss unterschieden werden zwischen der aktuell
im Blutplasma der Patientin/ des Patienten vorliegenden HCO;- Konzentration und dem
Standardbicarbonat. Das Standardbicarbonat ist diejenige HCO;- Konzentration, die sich in
einer Blutprobe bei 37°C, einer Sauerstoffsittigung von 100% und unter einem PCO; von 4
mmHg einstellt. Das Standardbicarbonat ist bei metabolischen Storungen des Saure-
Basenhaushaltes verdndert. Bei emner metabolischen Alkalose kommt es zu einer Erhéhung
und bei einer metabolischen Azidose kommt es zu einer Erniedrigung der
Standardbicarbonatwerte. Beiisoliert respiratorischen Stérungen des Sdure-Basenhaushaltes

sind keine Verdanderungen zu sehen. (25, 26)

1.5.3 Regulation des Saure-Basen Haushaltes durch Puffersysteme
Puffersysteme bieten die schnellste -fastohne Verzogerung- Moglichkeit zum Abfangen von

Anderungen der H*-Konzentration. Ein Puffer besteht immer aus einem

korrespondierendem Sdure-Basen-Paar. Je nach Dissoziationskonstante, welche die




wotarke®  der Sdure widerspiegelt, liegt das Sdure-Basen-Paar in  unterschiedlichen
Konzentrationen vor.

HA(Saure) = H* + A~ (Base)

Formel 6 Allgemeine Gleichung fiir das Saure-Basen-Gleichgewicht

Unterschieden wird in offene und geschlossene Puffersysteme. Geschlossene Puffersysteme
(Protein- und Phosphat-Puffer) sind dadurch gekennzeichnet, dass die grofSite Kapazitit an
emnen fiir das Sdure-Basen-Paar spezifischen pH-Wert gekoppelt ist. Offene Puffersysteme
(Bicarbonat- und Ammonium-Puffer) sind unabhédngig von bestimmten pH-Werten, da die
Konzentration der jeweiligen Reaktionspartner durch Lunge und Niere aktiv beeinflusst
werden kann. (25)

Bicarbonat-Puffer. Als korrespondierendes Sdure-Basen-Paar fungiert CO, und HCOj5-. Der
Bicarbonatpuffer trigt ca. 50% zur Gesamtpufferkapazitit im Blut bei Die Pufferkapazitét
erhoht sich mit steigendem pH-Wert, weshalb vor allem ein Schutz vor Alkalose geboten
wird. (25)

Ammonium-Puffer. Die Funktion dieses Puffersystems liegt hauptsdchlich in der renalen
Ausscheidung von Sduren, der De-novo-Synthese von HCO;  und in der intrazelluldren
Pufferung. (25)

Protein-Puffer. Der Proteinpuffer trigt ca. 50% zur Gesamtpufferkapazitit im Blut bei
Generell konnen alle Proteine im Plasma als Puffer agieren, die groBBte Bedeutung besitzen
allerdings Albumin und Hamoglobin. (25)

Phosphat-Puffer. Der Phosphatpuffer spielt hauptsdchlich eine Rolle in der intrazelluldren

Pufferung, sowie in der Ausscheidung von freien H*-Ionen in der Niere. (25)

1.5.3.1. Base Excess
Der Base Excess (BE) ist ein essenzieller Parameter in der Beurteilung von Blutgasanalysen.

Bezeichnend steht er fiir diejenige Konzentration an Sdure bzw. Base, die zur Erreichung
des physiologischen pH-Wertes (pH=7,4) zu einer Blutprobe unter Standardbedingungen
(pCO,= 40 mmHg, O,-Sittigung, 37°C) hinzugefiigt werden muss. Der Normbereich liegt
zwischen -3 und +3. Mittels des BE kann eine weitere Beurteilung der kompensatorischen

Antwort in der Blutgasanalyse durchgefiihrt werden. (26)

1.5.4 Regulation des Saure-Basen Haushaltes durch die Lunge
Durch eine Verdnderung der Atemmechanik entsprechend den PCO, -Werten, die an

Chemosensoren gemessen werden, greift die Lunge regulierend in den Siure-Basen-




Haushalt ein. Im Falle einer metabolischen Azidose kommt es zur Hyperventilation und
somit zur vermehrten CO,-Abatmung. Kompensatorisch zur metabolischen Alkalose setzt
eine Hypoventilation emn mit verminderter COj,-Abatmung. Voraussetzung fiir eine
respiratorische Kompensation ist, dass die primdre Storung metabolischen Ursprungs ist.
Eine erste Kompensation durch die Atmung erfolgt bereits nach wenigen Minuten. Der volle
Umfang des Kompensationsmechanismus wird allerdings erst nach einigen Stunden
ausgeschopft. Entsprechend der zentralen Gleichung des Sdure-Basen-Haushalts fiihrt eine
Erhohung der H*-Konzentration (pH|, Azidose) zu emer Erhchung der CO,-Konzentration.
Umgekehrt fiihrt ein Abfall der H"-Konzentration (pH?, Alkalose) zu einem Abfall der CO,-

Konzentration. (25)

1.5.5 Regulation des Saure-Basen Haushaltes durch die Nieren
Die Kompensation von primér respiratorischen Storungen erfolgt iiber die Regulation der

NH4" -Produktion und -Ausscheidung, sowie liber die HCO; -Ausscheidung. Die Wirkung
der renalen Kompensationsmechanismen tritt nach einigen Stunden ein, ihr volles Ausmal}
erreichen sie erst nach mehreren Tagen. Im Falle einer respiratorischen Azidose kommt es
zu einer Erhdhung der NH4" -Produktion und -Ausscheidung. Durch die erhéhte Produktion
von NH4" kdnnen mehr HCO;--Ionen generiert und dem Korper als Pufferbase zugefiihrt
werden. Zur Kompensation einer respiratorischen Alkalose wird die Ausscheidung von

HCOj -Ionen durch verminderte Reabsorption erhoht. (25)

1.5.6 Stérungen des Saure-Basen-Haushaltes
Wie bereits beschriecben werden Stérungen des Siure-Basen-Haushaltes anhand ihres

Ursprungs im metabolischen oder respiratorischen System und nach der Richtung der pH-
Abweichung eingeteit. Die  sekundire Antwort dient zur Limitation  der
Konzentrationsdnderung der H*-Ionen und erfolgt immer in dieselbe Richtung der primidren
Stérung. Einen Uberblick iiber die Stérungen mit veriinderten Messwertenund die sekundire
Antwort gibt Tabelle 2. Zusdtzlich dazu konnen allerdings auch kombinierte Stérungen
auftreten, in denen sich die metabolische und respiratorische Stérung addieren und somit die

Azidose/Alkalose verstarkt wird.




Azidose Alkalose

Primére Sekundére Primire Sekundire

Verdnderung Antwort Verianderung Antwort

pH: | pH: normal/ | [pH: 1 pH: normal/ 1
respiratorisch  [PCO,: 1 PCO,: 1 PCO,: | PCO,: |

BE: normal BE: positiv  |BE: normal BE: positiv

pH: | pH: normal/ | [pH: 1 pH: normal/{
metabolisch PCO,: normal PCO,: | PCO,: normal PCO,: 1

BE: negativ BE: negativ  |BE: positiv BE: positiv

pH: | pH: 1
kombiniert PCO,: 1 PCO,: |

BE: negativ BE: positiv

Tabelle 2 Uberblickiiber die Storungen des Saure-Basen-Haushaltes

Respiratorische Azidose. Die zugrundeliegende Stérung einer respiratorischen Azidose ist
immer eine Hypoventilation, sprich im Stoffwechselt entsteht mehr CO, als abgeatmet
werden kann. Verursacht wird diese unter anderem durch eine Ventilations-
/Perfusionsstérung, eine verminderte Diffusionskapazitit oder eine Lihmung des
Atemzentrums. Die zusitzlich entstandenen H'-Ionen werden vor allem durch Pufferbasen
des Nichtbicarbonat-Puffers abgefangen. So sinkt zwar die Konzentration der
Nichtbicarbonat-Pufferbasen, jedoch steigt die Konzentration von Bicarbonationen im
gleichen Verhiltnis an und somit die Konzentration der Gesamtpufferbasen konstant bleibt.
(25, 26)

Respiratorische Alkalose. FEine respiratorische Alkalose entsteht stets durch
Hyperventilation, unter anderem in Folge von psychischem Stress, Angst oder Hypoxie.
Dementsprechend wird insgesamt mehr CO, abgeatmet, als im Stoffwechsel entsteht. Das
Reaktionsgleichgewicht der zentralen Gleichung des Sdure-Basen-Haushaltes (Formel 5)
verschiebt sich in Richtung CO; und H,0, wodurch vermehrt H* -lonen durch Dissoziation
von Nichtbicarbonat-Puffern nachgebildet werden miissen. Die Konzentration der
Gesamtpufferbasen bleibt auch hier konstant. (25, 26)

Metabolische (nichtrespiratorische) Azidose. Um von einer metabolischen Azidose
sprechen zu kdnnen, muss ausgeschlossen werden, dass die Ursache der Storung ein Abfall
des PCO, ist. Demnach kann dann eine metabolische Azidose entweder durch einen
Uberschuss an Siure, z.B. bei Laktatazidosen, oder einen Mangel an Basen, z.B. durch einen
gastrointestinalen Verlust von HCOj;-bei Durchfall. Somit kommt es bei einer metabolischen
Azidose zu einer Erniedrigung der Gesamtkonzentration der Pufferbasen.

Besonders die Laktatazidose ist ein wichtiger Teil dieser Sdure-Basen-Storungen. Laktat
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entsteht beim mtrazelluliren Glukoseabbau unter O,-Mangel und wird iiber die
Extrazelluldirmatrix schlussendlich weiter an das Blut abgegeben. Der Abbau erfolgt
groBBtenteils in der Leber iliber die Gluconeogenese oder iiber den Citratzyklus in CO, und
H,0. Ursdchlich am Lakatatiiberschuss ist meist eine Minderdurchblutung des Gewebes
infolge von unter anderem Hypovoldmie, Schock oder Herz-Kreislaufstillstand. (25, 26, 28)
Metabolische (nichtrespiratorische) Alkalose. Um von eimer metabolischen Alkalose
sprechen zu kénnen, muss ausgeschlossen werden, dass die Ursache der Stérung ein Anstieg
des PCO, ist. Als primidre Ursache kann zwischen einem Verlust von Sduren (z.B. durch
Erbrechen) oder einem Anstieg von Basen (z.B. durch verminderte renale Ausscheidung von
HCOjs-bei Niereninsuffizienz) differenziert werden. Auch in diesem Fall kommt es zu emer
Verinderung der Gesamtkonzentration der Pufferbasen. (25, 26)

Kombinierte Sdure-Basen-Storungen. Zur Erginzung seien hier auch noch kombinierte
Saure-Basen-Storungen erwihnt. Diese konnen zum einen mit normalem pH erscheinen -
zum Beispiel bei emer Intoxikation durch Acetylsalicylsiure mit dem Auftreten ener
respiratorischen Alkalose, bei gesteigerter zentraler Stimulation der Atmung, und dem
Auftreten einer nichtrespiratorischen Azidose. (25) Zum anderen kann durch die
Kombination von respiratorischer und nichtrespiratorischer Sadure-Basen-Stérung auch eine
verstiarkte pH-Wert-Abweichung auftreten, so unter anderem bei der nichtrespiratorischen

und respiratorischen Azidose in der Reanimationssituation. (28)

1.6 Elektrolythaushalt

Ein GroBteil unseres Korpers besteht aus Wasser mit einer Vielzahl an Elektrolyten. Um die
Funktion der Zellen zu gewéhrleisten, muss ein empfindliches Gleichgewicht im Wasser-
und Elektrolythaushalt gehalten werden. Elektrolytverschiebungen konnen eine Vielzahl an
Symptomen hervorrufen und sind klinisch schwer zu diagnostizieren. Mithilfe emner

Blutgasanalyse kann eine schnelle Differenzierung erfolgen.

1.6.1 Natrium, Na*
Vor allem Natrium ist sehr eng mit dem Wasserhaushalt verkniipft. Meist ist die Ursache

einer Natrium-Entgleisung eine Verdiinnung oder Konzentrierung, seltener ein echter
Verlust von Natrium (durch Diretika, Diarrhd, Erbrechen) oder eine Natriumbelastung
durch vermehrte Zufuhr. Sowohl Hypo- als auch Hypernatriimien &uBlern sich mit
neurologischen Symptomen und sind somit, ohne eine Messung der Natriumkonzentration,

nicht zu unterscheiden. Symptome einer Natriumentgleisung konnen Kopfschmerzen,




Erbrechen und Ubelkeit sowie Krampfanfille oder Bewusstlosigkeit sein. Die

physiologische Natriumkonzentration im Plasma betrdgt 135-145 mmol/L.(28, 29)

1.6.2 Kalium, K*

Kalium ist das wichtigste intrazellulire Kation und spielt eine bedeutende Rolle fiir die
Erregbarkeit der Zelle. Hypokalidmien kénnen entstehen durch renale oder gastrointestinale
Verluste, geringe Zufuhr mit der Nahrung oder eine Umverteilung aus dem Intrazellulirraum
(Alkalose, Insulintherapie, Katecholamine, Hypomagnesiimie). Hyperkalidmien konnen
Folge einer Bilanzstorung (renale Ausscheidungsstérung, Ubermifige Zufuhr, erhdhte
Kalumfreisetzung bei Zellzerfall) oder ebenfalls emer Umverteiling aus dem
Intrazelluldirraum (Azidose, Coma diabeticum) sein. Betont werden muss hier, dass Kalium
immer unter Beachtung des aktuellen pH-Wertes beurteilt werden muss. Eine Azidimie
bewirkt einen sekunddren Ausstrom von Kalum aus der Zelle in den Extrazellulirraum und
umgekehrt stromt Kalium im Austausch mit H* durch eine Alkalimie in die Zelle. Genauer
spezifiziert bedeutet dies, pro pH-Verdanderung um 0,1 kann eine gegengleiche Verdnderung
der plasmatischen K*-Konzentration um 0,5 mmol/LL angenommen werden. (30) Bei
Abweichungen der plasmatischen Kaliumkonzentration von physiologischen Normwerten
filhren sowohl Uberschuss als auch Mangel, zu dhnlichen Symptomen. Klinische Zeichen
konnen Lethargie, Muskelkrimpfe oder kardiale Storungen sein. Eine rasche Therapie ist
vor allem bei auftretenden Herzrhythmusstorungen lebensrettend. Die physiologische

Kaliumkonzentration im Plasma betrdgt 3,5-5,0 mmol/L (28, 31)

1.6.3 Kalzium, Ca**

Der Kalziumhaushalt wird durch zahlreiche Organe und Hormone beeinflusst (Knochen,
Darm, Nieren, Leber, Haut, Nebenschilddriise, Vitamin D3, Parathormon und Calcitonin).
Kalzium kommt im Ko&rper zu 99% gebunden als Kalzumphosphat im Knochen vor, wobei
es allerdings nur in freier Form an Stoffwechselprozessen und Signaltransduktionskaskaden
teininmt. Emne Hyperkalzimie kann mit unterschiedlichsten Symptomen, z.B.
Herzrhythmusstorungen, Obstipation, Paresen, Muskelschwiche, einhergehen. Im Falle
einer Hypokalzdmie treten Symptome auf  wie Kribbelpardsthesien,
Herzrhythmusstérungen, Krampfanfille und die typische Pfotchenstellung. Die
physiologische Kalziumkonzentration im Plasma betrdgt 1,15-1,35 mmol/L(28, 32)




1.7 Arterielle Blutgasanalyse
Als Point-of-Care-Test ermoglicht die arterielle Blutgasanalyse patientennahe, schnelle

diagnostische und therapeutische Folgerungerungen zu treffen. Durch diese Eigenschaften
scheint die arterielle Blutgasanalyse auch fiir den priaklinischen Bereich pradestiniert zu sein.
So wird suspiziert, dass vor allem Patientengruppen mit schweren, bzw. lebensbedrohenden
Krankheitsbildern (Sepsis, Inhalation von toxischen Substanzen, exazerbierte COPD, Herz-
Kreislauf-Versagen, usw.) von emer frithestmoglichen Blutgasanalyse profitieren kdnnten.
(33)
Die Anforderung des Testsund Auswertung der Ergebnisse muss gewissenhaft im klinischen
Kontext passieren. Bei stabilen Patienten kann die Pulsoxymetrie, sowie die Kapnographie,
die Anzahl der invasiven arteriellen Blutgasanalysen senken. Jedoch ist die invasive
Messung der Blutgase bei instabilen Patientinnen/ Patienten bis dato nicht ersetzbar, da bei
kritisch Kranken PaCO, und etCO, nicht mehr ausreichend korrelieren. (34, 35)
Fiir die Indikationsstellung gibt es sehr grob formulierte Richtlinien zur Orientierung (s.u.
aus(22)). Vor der Blutgasanalyse muss hinterfragt werden, welche Antworten man sich
durch die Messungen von klinischen Fragestellungen erwarten kann.
Beispiele fiir Indikationsstellungen:

e Wihrend oder nach endotrachealer Intubation und/oder mechanischer Beatmung

(invasiv/ nicht invasiv)
e Zur diagnostischen Evaluierung eines akuten Lungenversagen
e Bei akutem Kreislaufversagen

e Zum Management von Sdure-Basen-Storungen

1.7.1 Fehlerquellen:

Nach Gewinnung der Blutprobe aus einer arteriellen Leitung oder einer direkten arteriellen
Punktion muss die sofortige Auswertung erfolgen. Um Missinterpretationen oder falsche
Ergebnisse zu vermeiden, gilt es em Augenmerk auf folgende mogliche Fehlerquellen zu
legen. (15, 22)

Antikoagulation. Ein Uberschuss an Heparin in den Kaniilen zur Probengewinnung kann
PCO,, PO,,HCO3 und den Base Excess, aber nicht den pH-Wert, beeinflussen. (15, 22)
Verzégerung in der Auswertung. Durch die Fortsetzung von metabolischen Vorgingen in
den Blutzellen, wird auch nach Probengewinnung noch Sauerstoff verbraucht und
Kohlenstoffdioxid produziert. Um die Verfalschung der Messwerte zu verhindern muss die
Probe bei Lagerung unter Raumtemperatur innerhalb von 15 Minuten und unter Kiihlung

mnerhalb von 2 Stunden ausgewertet werden. (15, 22)




Fehler in der Probenentnahme. PO, kann falsch erhoht und PCO, kann falsch erniedrigt
sein, wenn sich nach Blutabnahme Luftblischen in der Probenkaniile befinden. Dieser Fehler
kann durch leichtes Beklopfen der Kaniile und durch rasche Probenauswertung vermindert
werden. (15, 22)

Hypothermie. Bei hypothermen Patientinnen und Patienten muss beachtet werden, dass die
Auswertung der Probe ebenfalls in Korpertemperatur der Patientin/ des Patienten erfolgt.
Durch die verdnderte Loslichkeit der Blutgase in aufgewidrmten Proben wiirden PO, und

PCO; tiberschitzt und der pH-Wert unterschitzt werden. (15, 22)

1.8 Invasives Blutdruckmonitoring
Anstelle  der nicht-invasiven  Blutdruckmessung  (NIBP) dient die invasive

Blutdruckmessung (IBP) zur Intensivierung des Monitorings. Vor allem bei hamodynamisch
instabilen Patientinnen und Patienten bzw. bei Applikation von vasoaktiven Substanzen
(Narkoseeinleitung) wird die invasive Blutdruckmessung bevorzugt. Uber die arterielle
Leitung und ein flissigkeitsgespiiltes Schlauchsystem wird Kontakt hergestellt zwischen
GefdaBlumen und Messwandler bzw. Druckaufnehmer (Transducer), wodurch die Pulswelle
aus dem GefaBBlumen iiber die Fliissigkeitssdule zum Transducer libertragen werden kann.
Der Messwandler {iibersetzt mechanische Druckschwankungen an einer Membran in
elektrische Signale, welche wiederum am Monitor als Druckkurve dargestellt werden. Somit
kann eine ,Schlag-fiir-Schlag“-Beurteilung des systolischen, diastolischen und mittleren

arteriellen Druckes sowie der Form der Pulswelle erfolgen. (14, 36)

1.8.1 Kalibrierung
Fiir die korrekte Messung des Blutdruckes muss ein Nullwertabgleich des Systems erfolgen.

Der Druckaufnehmer wird dem atmosphérischen Druck ausgesetzt und abgeglichen. Dieser
Nullabgleich muss immer auf die Lage der Patientin/des Patienten abgestimmt werden und
bei Lagerungswechsel, sofern der Messwandler nicht am Patienten selbst befestigt wurde,
erneut durchgefiihrt werden. Der Nullabgleich, und somit die Platzierung des Messwandlers,
muss auf Hohe des rechten Atriums der Patientin/des Patienten erfolgen. Topografisch ist
dieser Punkt im Schnittpunkt der mittleren axilliren Linie (frontale Ebene) mit einer Linie
im 4. Interkostalraum (transversale Ebene).

Fillt der Messwandler unter den Punkt des Nullabgleiches, so kénnen falsch erhohte
Blutdruckwerte angezeigt werden. Wird der Messwandler iiber den Punkt des
Nullabgleiches gehoben, zeigt der Monitor falsch niedrige Blutdruckwerte. (14)




1.8.2 Probleme

Eine weitere Fehlerquelle des Monitorings liegt in der Natur der arteriellen Leitung. Das
flissigkeitsgefiillte Schlauchsystem zur Blutdruckmessung ist ein schwingungsfahiges
System und kann spontan oszilieren, wodurch die Morphologie der Blutdruckkurve
verdndert wird. Schwingende Systeme werden vor allem maBgeblich bestimmt durch ihre
Resonanzfrequenz und die Dampfung bzw. den Dampfungsfaktor. So werden Messwerte
unter anderem beeinflusst durch die Linge des Katheters, den Durchmesser und die
Compliance des Schlauchsystems. Das System beginnt verstirkt zu schwingen bei einer
Signalaufhahme i der gleichen Frequenz wie die Resonanzfrequenz bzw. einem
ganzzahligen Vielfachen davon. Die Oszillationen des Schlauchsystems werden dem Signal
addiert und es kommt somit zur Uberschitzung des systolischen und zur Unterschiitzung des
diastolischen Blutdruckes. In einem solchen System spricht man von Unterddmpfung. Wird
diec Resonanz erniedrigt oder unterliegt das fliissigkeitsgefiillle System Stérungen
(Luftblasen, Thromben) so wird der systolische Blutdruck unterschétzt und der diastolische
Blutdruck {iberschitzt. In diesem System herrscht Uberdimpfung. (2, 12, 14, 36)

Zur Uberpriifung der Resonanz und der Dimpfung des Systems kann der ,,Fast-flush“-Test
herangezogen werden. Mittels einer schnellen Spiilung des Systems aus der Druckinfusion
wird der anschlieBende Druckverlauf nach schlagartiger Beendigung der Spiilung analysiert.
(36)

120 mm Hg Flush

(25 mmj/second ) W

(25 mm/second )

C

Abbildung 3 Fast-flush-Test in einemoptimal gedédmpften System(A), in einem Systemmit Unterddmpfung
(B) und einem Systemmit Uberddmpfung (C) (36)

In Abbildung 3 sind die Kurvenverldufe von Systemen mit unterschiedlicher Dédmpfung

gezeigt. Unter A ist die normale Kurvenform mit einer runden systolischen Druckspitze und




der Inzisur bei Schluss der Aortenklappen zu sehen. Bei der Durchfiihrung des ,,Fast-flush*-
Tests kommt es zu hochfrequenten Oszillationen nach Ende der Spiilung. Ein System mit zu
niedriger Dadmpfung wird in B dargestellt. Es zeigt sich eine ausgeprigte Druckspitze in der
Systole sowie eine enge Amplitude der Druckkurve. In diesem Fall kommt es zu einer
niedrigfrequenten Reaktion des Systems auf den ,Fast-flush“-Test. Ein {iberdimpftes
System zeigt sich wie in C mit einer geddmpften Druckspitze sowie einer geringen Differenz

zwischen systolischem und diastolischem Blutdruck. (36)




2 Material und Methoden

Fiir diese Studie in der vorliegenden Form wurde ein positives Votum (33-235 ex 20/21) der

Ethik-Kommission der Medizinischen Universitit Graz gewéhrt.

2.1 Datenquellen
Das Patientlnnengut wird gebildet durch Patientlnnen, die im Zeitraum vom 1.1.2014-

31.12.2018 durch das NEF am LKH Univ. Klinkum Graz versorgt wurden, wobei keine
Trennung durch Alter und/oder Geschlecht durchgefiihrt wurde. Zur Analyse wurden
Patientlnnen- und Einsatzdaten aus 3 verschiedenen, teilweise redundanten, Quellen
herangezogen. = Hauptquelle der Daten bildet das wihrend des Einsatzes gefiihrte
elektronische Dokumentationssystem MEDEA. Dieser Grundstock an Daten wurde erginzt
und validiert durch Daten aus dem Grazer Reanimationsregister, ein nach dem Einsatz
hindisch ausgefiilltes Protokoll, und dem Gerétespeicher des POCT-Gerédtes am NEF,
welches fiir Blutgasanalysen wéhrend des Emnsatzes verwendet wird. Eine vollstindige
Ubereinstimmung der Zeitriume der erhobenen Daten war, aus unten genannten Griinden,
nicht méglich, wodurch sich eine Uberschneidung der Datenquellen am Zeitstrahl (Abb. 4)
ergibt.

— POCT, 01.03.2016 - 31.12.2018
— MEDEA, 01.01.2014 - 31.12.2018
—— Reanimationsregister, 01.01.2014 — 17.07.2018

o—0—

O

2014 2016 2018

—O0—0

Abbildung 4 Zeitrdume der Datenextraktion aus den unterschiedlichen Datenquellen

21.1 MEDEA
MEDEA ist ein elektronisches Dokumentationssystem, welches durch das iLogs Klagenfurt

und die medizinische Universitdt Graz entwickelt wurde. Wéhrend des Einsatzes werden
hier alle relevanten Informationen zur Patientin/zum Patienten und zum FEinsatz am
mitgefithrten Computer eigetragen und an das jeweilige Transportziel versendet. Teilweise
ist eine automatische Schnittstelle mit Dateniibertragung, zum Beispiel beim ,Lifepak
15 zur mvasiven Blutdruckmessung, vorhanden. Fiir die Analyse wurden Daten zu allen
Emnsdtzen des NEF am LKH Univ. Klinkum Graz im Zeitraum zwischen 01.01.2014 -
31.12.2018 in eine Exceltabelle exportiert.

Die MEDEA-Datenbank bzw. die Datentabelle ist unterteilt in die Abschnitte Admin,
Erstbefund, Endbefund, Erstdiagnose, MaBBnahmen und Ergebnis mit jeweilig weiteren

Unterkategorien.




Im Abschnitt ,,Admin“ werden basale Einsatzdaten wie Datum, Uhrzeiten, Besatzung und
eine kurze Einsatzbeschreibung sowie Patientendaten, wie Name, Alter, Geschlecht
dokumentiert.

Die Abschnitte ,,Erstbefund und ,,Endbefund™ enthalten die strukturelle Statuserhebung der
Patientin/des Patienten zu Einsatzbeginn und -ende und die Statusbeurteilung mittels
NACA-Scores und Glasgow Coma Scale (GCS).

Die Verdachtsdiagnosen werden unter ,,Erstdiagnose* eingetragen. Dieser Abschnitt ist in
Unterkategorien grob nach Organsystemen, Kategorie fiir péddiatrische Einsédtze,
Verbrennungen/Verbrihungen und Intoxikationen unterteilt und enthdlt auch eine
Beurteilung des Gesamtverletzungsgrades. Die Notéirztin/Der Notarzt kann i diese
Unterkategorien mittels Freitext eine Verdachtsdiagnosen eintragen, woraus sich fiir die
weitere Analyse der Verdachtsdiagnosen ein Mehrfachantwortset nach Organsystemen,
entsprechend den Unterkategorien, ergeben hat.

Der Abschnitt ,MaBlnahmen™ enthdlt Informationen zur Intensitit und Invasivitit des
Monitorings, gesetzten Maflnahmen wie Gefd3zuginge, Daten zu (Be-)Atmung, Befunde
eventueller Blutgasanalysen, Blutdruckmessungen (invasiv. und nicht invasiv),
Medikamentenapplikationen und sonstigen MafBnahmen. Die Moglichkeiten zum Ausfiillen
des Formulars sind hier sehr divers. Zum einen kann die Art des GefaBzuganges durch
einfaches Ankreuzen markiert werden, weiters sich durch Eintrdge zu Ergebnissen der
Blutgasanalysen ~ auf  Punktionen  schlieBen und  zusdtzlich  werden  hier
Medikamentenapplikationen und sonstigen Maflnahmen in Form von Freitexteingaben ohne
ndhere Vorgaben eingetragen.

Der Abschnitt ,Ergebnis enthdlt noch individuelle Bemerkungen zum Einsatz und

Informationen zu Reanimationen oder Todesfeststellungen.

2.1.2 Grazer Reanimationsregister
Das Grazer Reanimationsregister entstand 2013 durch eine Zusammenarbeit mit der

Deutschen Gesellschaft fiir Anésthesiologie und Intensivmedizn aus dem ,German
Resuscitation Registry” (GRR). Ziel der Zusammenarbeit war die Anpassung des Registers
an lokale Unterschiede im Rettungs- und Notarztwesen. Im Grazer Reanimationsregister
werden alle Einsdtze des am LKH-Universititsklinikum stationierten NEFs erfasst, bei
denen Reanimationen oder Todesfeststellungen durchgefiihrt wurden. Das Register wird von
Notérztinnen und Notédrzten zusdtzlich zum Einsatzprotokoll (MEDEA) separat
handschriftlich ausgefiillt, wodurch sich, je nach Ermessen der Notéirztin/des Notarztes,

bestenfalls eine doppelte Dokumentation von Ensdtzen mit Reanimationen ergibt. Fiir die




Analyse in dieser Arbeit konnten vor allem Ja/Nein-Aussagen betreffend arterieller
Leitungen, invasiven Blutdruckmonitorings und Blutgasanalysen bei Reanimationen aus
dem Zeitraum 01.01.2014- 17.07.2018 exportiert werden. Ein Export bis Ende 2018 war

durch eine Umstellung des Registers nicht moglich.

2.1.3 epoc® Blood Analysis System
Als POCT- Geridt wird im NEF das epoc® Blood Analysis System von Siemens mitgefiihrt.

Vom Geridtespeicher konnten Blutgasanalysen aus dem Zeitraum vom 01.03.2016-
31.12.2018 exportiert werden. Da es noch keine Schnittstelle zwischen dem Gerét und der
Emsatzdokumentation gibt, werden die Befunde von den Notédrztinnen und Notérzten
wihrend des Emsatzes hindisch im MEDEA erginzt. Haufig werden nur pathologische
Werte, welche fiir das weitere Vorgehen relevant sind, und nicht die gesamte Analyse
iibertragen. Im Grazer Notfallsystem ist nicht nur das NEF, sondern auch der
Grofraumrettungswagen (Jumbo), mit enem POCT-Gerét ausgestattet. Im Rendezvous-
System kann es so vorkommen, dass bei eimem Einsatz das Gerét des Jumbos anstelle des
Gerites aus dem NEF verwendet wurde, wodurch nachfolgend auch kein Zugriff auf die

elektronisch gespeicherten Messwerte besteht.

2.2 Datenverarbeitung
Zur Verarbeitung und Zusammenfiihrung der Daten wurde Exporte aus den 3 Datenquellen

in ,Microsoft Excel 2016 erstellt.

Folgend wurde zuerst das Excel-Arbeitsblatt aus MEDEA zur Erstellung relevanter
Variablen gesichtet. Zur Suche bzw. Generierung der Variablen wurde der Freitext in den
jeweiligen aussagekriftigen Unterkategorien nach bestimmten Stichworten und deren
Verkniipfung  systematisch mit  Hilfe der  Funktionen  ,SUCHEN*“  und
»FINDEN®“ durchsucht. Zuerst wurden Einsédtze, welche in weiterer Folge automatisiert
identifiziert werden sollten, hidndisch und durch Zufall aus den Daten ausgewidhlt. Danach
erfolgte, anhand dieser ausgewihlten FEinsdtze, die Auswahl und Verkniipfung der
Stichworte ebenso, dass diese Fille bei der automatisierten Suche wieder angezeigt wurden.
Stichprobenartige wurde die diese Suche an nicht zuvor ausgewéhlten Einsédtzen getestet und
durch das hidndische Auslesen des entsprechenden Notarztprotokolls auf die Richtigkeit
beziiglich der Variablenerstellung gepriift.

Die bereits am Institut vorgenommene Zuweisung der Einsatznummer aus dem MEDEA zu

dokumentierten Reanimationen im Reanimationsregister mit Hilfe von Patientinnennamen




und Geburtsdatum ermoglichte die  Verkniipfung der Excel-Tabellen und die
Zusammenfiihrung gewlinschter Parameter durch die Funktion ,,SVERWEIS®.

Zur weiteren Verarbeitung der Daten aus dem POCT-Gerét wurden zundchst unvollstindige
oder ungiiltige Analysen, sowie Analysen aus vendsem Blut entfernt. Darauthin erfolgte
zuerst die automatisierte Zuordnung von Analysen zu Emnsatznummern im MEDEA nach
Uhrzeiten. Folgend wurden noch unklare Mehrfachzuordnungen oder Analysen ohne klare
Zuordnung anhand des Zeitpunkts und ihrer Plausibilitit der Zuordnung zu einem Einsatz
im MEDEA hédndisch mit Emsatznummern verbunden. Die endgiiltige Verkniipfung des
MEDEA - Datensatzes und dem Datensatz des POCT-Gerites erfolgte wiederum iiber die in
Excel gebotene Funktion ,,SVERWEIS®,

Folgende Variablen wurden fiir die Auswertung ausgewihlt bzw. generiert: Geschlecht,
Einsatzart, Fachgruppe der Notdrztin/des Notarztes (Innere Medizin, Chirurgie, Andsthesie,
nicht registrierte Notirztinnen), NACA-Score bei Erstbefund, Narkose (ja/nein), Beatmung
(Jja/nein), CPR (ja/nemn), Verdachtsdiagnose, BGA (ja/nein), IBP (ja/nein), arterielle
Punktion (ja/nein), PatientInnenversorgungszeit (Abfahrtszeit minus Uhrzeit des Eintreffens
am Finsatzortes) und Alter der Patientlnnen (Einsatzdatum minus Geburtsdatum). Es folgt
eine grobe Darstellung der Variablenzusammensetzung, wobei eine Tabelle mit genauer
Angabe der Verkniipfung der Stichworte, sowie deren Suchort, im Anhang beigefiigt ist.
Zur Variable IBP zihlen dokumentierte arterielle Leitungen, dokumentierte invasive
Blutdruckwerte, sowie Vermerke in der Einsatzdokumentation, die auf eine invasive
Blutdruckmessung schlieBen lassen. Fiir diese Variable wurden MEDEA und das
Reanimationsregister als Quelle verwendet.

In der Variable BGA werden Daten zusammengefiihrt aus dem POCT-Gerédt, MEDEA und
dem Reanimationsregister.

Beide vorangehenden Variablen definieren die Variable ,,arterielle Punktion®.

Die Blutdruckwerte der invasiven Messung selbst wurden in der Spalte ,,Verlauf Blutdruck
mvasiv® der Kategorie Maflnahmen im MEDEA von der Notéirztin/dem Notarzt eingetragen.
Dokumentiert sind jeweils 3 Werte, entsprechend dem diastolischen und systolischen Druck
sowie dem mittleren arterielen Druck (MAD). Der exakte Zeitpunkt dieser
Blutdruckmessung, sowie eine Blutdruckkurve {iber die Zeit des Einsatzes ist nicht
dokumentiert.

Fiir die Definition der Gruppen Hypertensive Entgleisung, Hypertension, physiologischer
RR und Hypotension wurden folgende Grenzwerte festgelegt. Bei systolischen
Blutdruckwerten von >180 mmHg oder diastolischen Blutdruckwerten von >120 mmHg




erfolgte eme Zuordnung zur Gruppe ,Hypertensive Entgleisung“.(37) Systolische
Blutdruckwerte 180> RR >140 mmHg wurden defiiert als ,Hypertonie*.(37) Eine
,Hypotonie“ wurde bei systolischen Blutdruckwerten <90 mmHg oder einem mittleren
arteriellen Druck <65 mmHg festgestellt. (38) Die somit verbleibenden Werte mit einem
systolischen Druck zwischen 90 und 140 mmHg wurden als ,,Physiologischer RR* defniert.
Bei der Auswertung der Befunde von arteriellen Blutgasanalysen wurden Werte aus dem
POCT-Gerit, aufgrund der Datenqualitit, bevorzugt. Héandisch eingegebene BGA -Werte im
MEDEA werden automatisch mittels Zeitstempel gespeichert, wodurch mittels Berechnung
von Zeitdifferenzen eine Identifizierung von wiederholten Blutgasanalysen erfolgte und
diese, aufgrund eventueller Vermischung inkompletter Befunde durch die automatische
Auswertung, von der Befundanalyse ausgeschlossen wurden.

Die Analyse von Stoérungen des Sdure-Basenhaushaltes erfolgte nur, bei vollstindiger
Dokumentation von pH-Wert, PCO, und BE.

Weiters wurde Kalium auf den dokumentierten pH-Wert normiert. Wobei eine Anderung
des pH-Wertes um 0,1 eine Anderung des Kaliumwertes um 0,5mmol/L in die
entgegengesetzte Richtung bedeutet. (30)

Zur Identifizierung von Narkosen wurde nach relevanter Medikation -Esmeron, Propofol,
Ketanest und Midazolam- in Verbindung mit dokumentierter invasiver Beatmung unter dem
Ausschluss von Reanimationen gesucht.

Die Auswertung der Verdachtsdiagnosen erfolgte iiber die Generierung eines dichotomen
Mehrfachantwortsets, wobei jede Emtragung unter der entsprechenden Unterkategorie eine
Diagnose in dieser Unterkategorie bedeutet.

Die statistische Auswertung erfolgte mittels ,JBM SPSS Statistics 26, wobei Aussagen und
Vergleiche, durch die in SPSS gebotenen Funktionen und deskriptive Statistik getétigt
werden. Die Daten werden gegebenenfalls wiedergegeben als Mittelwert =+

Standardabweichung oder Median (IQA, [Minimum, Maximum]).




3 Ergebnisse

3.1 Haufigkeitder arteriellen Punktion bei Einsédtzen des NEF
Graz Ost
Aus insgesamt 10.037 MEDEA-Protokollen im Zeitraum von 01.01.2014 bis 31.12.2018

wurden 35 Protokolle, durch fehlende Dokumentation, 2.166 Protokolle wegen
Stornierungen ohne Patientenkontakt und 23 Protokolle auf Grund Verweigerung der
Untersuchung, von der Analyse ausgeschlossen. Somit wurden 7.813 Einsdtze mit

Patientlnnenkontakten und erfolgter Untersuchung zur Auswertung herangezogen

(Abbildung 5).

10.037 Protokolle

35 Einsétze mit fehlender
Dokumentation
\d (*0,3%)

Y

10.002 Einsétze

| 2.166 Storno
i (21,6 %)

Y

7.836
Patientinnenenkontakte

23 Patientinnen
> verweigern Untersuchung
Y (*0,29)

7.813
Patientinnenkontakte

——
Y

6.962

Patiententransporte

>
Y

1.826 Begleitungen ins
Krankenhaus

|
e

Abbildung 5 Einsatztypisierung. Griin hinterlegte Felder markieren Einsétze, die in die Auswertung
eingeschlossen wurden. (* Prozent von der Gesamtzahl dokumentierter Protokolle, n=10.037)
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Abbildung 6 Flowchart zur Identifikation von Eins dtzen mit arterieller Punktion
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Wie in Abbildung 6 ersichtlich, konnten aus dem Zeitraum von 01.03.2016-31.12.2018
mnsgesamt 518 BGA-Messungen aus dem epoc® Blood Analysis System exportiert werden.
248 gerdtedefiniert unvollstindige Messungen, sowie weitere 12 vendse Messungen wurden
von der Analyse ausgeschlossen. Weiters erfolgte die automatische Zuordnung von 170
Messungen zu Protokollen im MEDEA nach Einsatz- und Testuhrzeit. Zusitzliche 24
Messungen mit unklarer Mehrfachzuordnung, sowie 43 Messungen ohne automatische
Zuordnung, wurden hindisch mit MEDEA-Fillen, anhand vorhandener Dokumentation im
MEDEA bzw. nach Uhrzeiten, verkniipft. Aus diesen 237 zugeordneten BGA -Messungen
konnten 29 Mehrfachmessungen identifiziert werden, wodurch aus der Verkniipfung der
epoc® Blood Analysis System und MEDEA- Daten schlussendlich 208 FEinsdtze mit
zumindest einer BGA-Messung resultieren.

Im Reanimationsregister sind 663 Reanimation im Zeitraum von 01.01.2014-17.07.2018
dokumentiert. 614 Félle aus dem Reanimationsregister konnten iiber Patientennamen zu
Fillen imm MEDEA zugeordnet werden, wovon i 131 Fillen arterielle Punktionen
dokumentiert wurden.

Unter Beachtung von unterschiedlicher, sowie moglicher redundanter Dokumentation
konnten 606 Einsdtze mit dokumentierter arterieller Punktion im Zeitraum von 01.0.2014-

31.12.2018 zur weiteren Analyse identifiziert werden.

Aufschlusselung der 394
dokumentierten arteriellen BGAs
nach Dokumentationsquelle

Aufschliisselung der 419 dokumentierten IBPs
nach Dokumentationsquelle

MEDEA MEDEA

31,9% 73,7%

POCT Reanimationsregister POCT Reanimationsregister

n=394 n=419

Abbildung 7 Schnittmengen nach Dokumentationsquelle

Im MEDEA wurden insgesamt 487, im Reanimationsregister 131 und im POCT-Gerit 208
Einsdtze mit arterieller Punktion dokumentiert. Diesen 606 FEinsdtzen mit arterieller

Punktion liegen 394 Einsdtze mit zumindest einer BGA-Messung und 419 Emnsédtze mit IBP-




Monitoring zugrunde. Die Schnittmenge der Einsdtze mit arterieller BGA oder IBP,

Abbildung 7, ergibt keine vollstindige parallele Dokumentation der arteriellen Leitung iiber

alle drei Dokumentationsquellen. Fiir die arteriellen Blutgasanalysen bedeutet dies, dass 124
von 394 (31,5%) nicht im MEDEA erfasst sind wohingegen 103 der 110 IBPs aus dem

Reanimationsregister auch im MEDEA verzeichnet sind.

Die Anzahl der NEF-Einsidtze nahm von
2014 (1.172 Einsdtze) bis 2018 (1.743
Emnsdtze) um 48,7% zu, wobei der
Anteill  der arteriellen
Punktionen (Abbildung 8) bis zum Jahr

2017 gleichblieb. Der prozentuelle Anteil

prozentuelle

an arteriellen Leitungen in Bezug auf die
Gesamtzahl der Ensétze im
entsprechenden Jahr bleibt von 2014 bis
2018 konstant zwischen 6,7 und 7,8%. Das
Jahr 2017 zeigt sich mit einer erhohten
relativen Zahl an arteriellen Punktionen in
9% aller FEinsdtze. Simultan zu dieser

Entwicklung
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Abbildung 8 abolute Haufigkeit der arteriellen
Punktion nach Jahren im Vergleich zur Anzahlder
Einsitze

stieg im Jahr 2017 die Zahl der FEinsdtze mit einem Verletzungsgrad

entsprechend NACA 4 stark an (Abbildung 9Abbildung 9). Dieser Anstieg ist auch im Jahr
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2018 tber alle NACA-
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Abbildung 9 Verteilung des NACA -Score von 2014-2018




3.2 Alterspyramide und Verletzungsschwere
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Abbildung 10 Links: Alterspyramide nach Geschlecht alle Einsdtze (n=7.813); Rechts: Alterspyramide nach
Geschlecht, Einsdtze mit arterieller Punktion (n=606), x-A chse spiegelt absolute Zahlen wider

Die Geschlechter der 7.813 Patientlnnen verteilen sich auf 42,9% weiblich und 50,7%
ménnlich, wobei in 6,4% der Einsdtze Daten zum Geschlecht fehlen. Die Altersverteilung
zeigt bei beiden Geschlechtern eine Zunahme der Einsétze mit steigendem Alter (Abbildung
10), wobei bei Ménnern eine Tendenz zu mehr Ensdtzen mit Notarztbedarf in bereits
jingerem Alter zu sehen ist. Der Altersmedian fiir Frauen im Gesamtpatientengut liegt bei
70 Jahren (40, [0,105]), wohingegen der Altersmedian bei Miannern bei 61 Jahren (38,
[0,100]) Legt. Entsprechend der hoheren Lebenserwartung von Frauen finden sich in der
Altersgruppe >85 Jahren mehr Einsédtze bei Frauen als bei den Méannern.

Bei differenzierter Betrachtung der Alterspyramide von Patientinnen und Patienten mit
arterieller Punktion sticht vor allem die groere Anzahl von Ménnern iiber beinahe alle
Altersgruppen (Ausnahme: >85 Jahre) ins Auge (Abbildung 10). Die prozentuale Verteilung
der Einsédtze iiber die Geschlechter verdndert sich bei Einsdtzen mit arterieller Punktion
dahingehend, dass Minner einen wesentlich groBeren Anteil des Patientengutes darstellen
(62,2% Minner vs. 31% Frauen). Dementsprechend veréndert sich der Median des Alters
bei isolierter Betrachtung von Patientlnnen mit dokumentierter arterieller Punktion. Bei
Frauen steigt der Median auf 74 (23, [3,95]) und bei Méannern auf 69 Jahre (22, [0,94]).
Konsistent dazu waren schwerere Verletzungsgrade (NACA 5 und vor allem NACA 6) bei
Mainnern bereits frither und auch hdufiger anzutreffenn. (Abbildung 11).
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Abbildung 11 Verteilung des NA CA-Scores nach A ltersgruppenund Geschlecht

Generell lag emem GroBteil der notdrztlichen Einsidtze ein NACA Score von 3 (37%) oder
4 (25,1 %) zu Grunde. Am hiufigsten, in 53,6% (n=361) der Fille, wurden arterielle
Punktionen allerdings bei Patientimmen und Patienten mit emem NACA Score 6,

entsprechend einer Reanimationssituation, durchgefiihrt. (Abbildung 12)
40 keine Punktion erfolgt
W Arterielle Punktion durchgefiihrt

30

20

Prozent an Patientenkontakten (n=7.813)

fehlend 1 2 3 4 5 6 7
NACA-Score bei Erstbefundung

Abbildung 12 Verteilung der NACA Score bei Einsdtzen ohne bzw. mit arterieller Punktion (n=7.813)




3.3 Verdachtsdiagnosen
Verdachtsdiagnosen werden von der jeweiligen Notirztin/jeweiligen Notarzt in

entsprechende Spalten im MEDEA mit genauerer Spezifizierung eingetragen. Grob entsteht
hier somit ein Mehrfachantwortset, mit der Moglichkeit mehrere Verdachtsdiagnosen zu
unterschiedlichen Organsystemen anzugeben. Am hiufigsten fiel die Verdachtsdiagnose auf
Erkrankungen des Herz-Kreislaufsystems (ohne Reanimation), Erkrankungen des ZNS
sowie Erkrankungen des Respirationstraktes sowie Herz-Kreislaufstillstand (Reanimation).
AnteilsmdBig wurden arterielle Punktionen am hiufigsten bei Herz-Kreislauf-
Wiederbelebungen  (28,89%),  Erkrankungen des Respirationstraktes  (12,95%),
Erkrankungen des Stoffwechsels (7,95%) und bei Verdacht auf Erkrankungen des Herz-
Kreislaufsystems (ohne CPR, 4,58%) durchgefiihrt. (Tabelle 3)

Félle mit Anteil von Fillen mit arterieller
Verdachtsdiagnose Gesamt arterieller Punktion an der Haufigkeit der
Punktion Verdachtsdiagnose
N | N (Prozent) Prozent
(Prozent)
Reanimationen 831 (9,4%) | 240 (34,3%) 28,89%
Erkrankungen des 942 | 122 (17,4%) 12,95%
Respirationstraktes (10,7%)
Erkrankung des Herz- 2530 | 116 (16,6%) 4,58%
Kreislaufsystems (ohne (28,8%)
CPR)
Erkrankungen des ZNS 1349 | 87 (12.4%) 6,45%
(15,3%)
fehlend 1349 48 (6,9%) 3,56%
(15,3%)
Intoxikationen 362 (4,1%) 26 (3,7%) 7,19%
Erkrankungen des 264 (3,0) 21 (3,0%) 7,95%
Stoffwechsels
Psychiatrische 356 (4,0%) 13 (1,9%) 3,65%
Erkrankungen
Erkrankungen des 262 (3%) 12 (1,7%) 4,58%
Gastrointestinaltraktes
weitere Erkrankungen 310 (3,5%) 12 (1,7%) 3.87%
Padiatrie 158 (1,8%) 2 (0,3%) 1,26%
Gynékologie 86 (1%) 1 (0,1%) 1,16%
Gesamt 8799 | 700 (100%)
(100%)

Tabelle 3 Haufigkeit der Verdachtsdiagnosen bei allen Einsitzen (gesamt) und Einsdtzen mit arterieller
Punktion.




3.4 Die arterielle Punktion in der Diagnostik
Insgesamt verteilten sich die Anteile der durchgefiihrten Tests an der Anzahl der Punktionen

anndhernd gleichmédfBig. So wurden bei 606 Einsdtzen mit arteriellen Punktionen in 34,98%
nur invasive Blutdruckmessungen, i 34,16% invasive Blutdruckmessungen und eine
arterielle BGA und in 30,86% nur arterielle BGAs durchgefiihrt. (Abbildung 13)

Arterielle Punktion durchgefiihrt

Diagnostik
folgend der
Punktion

IBP

W BGA, IBP
MEGA

0 20 40 &0 a0 100

Prozent an der Gesamtzahl von Einsatzen mit arterieller Punktion (n=606)

Abbildung 13 Verteilung der 606 Einsdtze mit arteriellen Punktionenaufdie Art des
diagnostischen Tests

Bei Einsdtzen mit nicht invasiver Beatmung war ein GroBteil der Punktionen auf die
alleinige Durchfithrung einer BGA zuriickzufithren, wobei die invasive Blutdruckmessung
im Gegenzug dazu bei invasiv beatmeten Patientinnen und Patienten eine groere Rolle
spielte. (Abbildung 14) Ein dhnliches Muster ist bei Patientinnen und Patienten zu sehen,
bei denen eine Narkoseemleitung wéhrend des Emnsatzes durchgefiihrt wurde. (Abbildung
15)

Beatmungsform

Punktionsgrund

IBP
W EBGA, IBP
MEcA

nicht invasiv M iKeine Punktion

Invasiv

0 20 40 60

Prozent an der Gesamtzahl von Einsatzen mit dokumentierter
Beatmungsform (n=796)

Abbildung 14 Einsétze mit nicht invasiver oder invasiver Beatmung
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Prozent an der Gesamtzahl von Einsatzen mit dokumentierter Markoseeinleitung (n=135)

Abbildung 15 Einsédtze mit Narkoseeinleitungen




Bei arteriellen Punktionen unter Herz-Druck-Massage wurde sowohl eine arterielle
Blutgasanalyse als auch eine invasive Blutdruckmessung durchgefiihrt (Abbildung 16). So
wurden bei 16,4% der Einsdtze mit Reanimation eine arterielle Leitung zur IBP - und BGA-
Messung etabliert, verglichen mit 8,8% der Einsdtze mit alleiniger Durchfithrung einer IBP -
Messung und 3,7% der Einsdtze mit alleiniger Durchfiihrung einer BGA -Messung.

Einsatze mit dokumentierter Reanimation

Diagnhostik
folgend der
Punktion

IBP
W EBGA, IBP

M EGA
0 20 40 &0 80 100 M Keine Punktion

Prozent an der Gesamtzahl von Einsatzen mit dokumentierter Reanimation (n=650)

Abbildung 16 Punktionsgrund bei Einsdtzen mit Reanimation
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3.6 Patientlnnenversorgungszeit
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Bei isolierter Betrachtung der

Patientlnnenversorungszeit in Einsdtzen ohne
dokumentierte arterielle Punktion (Abbildung 18)
lag der Median der Patientlnnenversorgungszeit
bei 16 min (Ilmin, [I min, lh 32min]). Die
Versorgungszeit von Patientinnen und Patienten

bei Einsdtzen mit arterieller Punktion ist deutlich

hoher bei emem Median von 35 min (23 min

[2min, 1h 57min]).

keine Punktion Arterielle
erfolgt Funktion
durchgeflhrt

Abbildung 18 PatientInnenversorgungszeit
kategorisiert nach arterieller Punktion

3.7 Auswertung der Blutgasanalysen

3.7.1 Haufigkeit und Verteilung von Storungen des Saure-Basen-

Haushaltes

Insgesamt konnten aus 394 Blutgasanalysen 268 beziiglich Saure-Basen-Haushalt

auswertbare Befunde aus Protokollen im MEDEA, sowie aus dem POCT-Gerit, gewonnen

werden. Bei 63 Analysen (23,5%) liegt der pH-Wert im Normbereich. Auffillig ist der groB3e

Anteil (38,8%) kombinierter Azidosen, jedoch ist auch generell ein groerer Teil der BGAs
in Richtung Azidimie (62,3%) als in Richtung Alkalimie (14,2%) verschoben. Weiters ist

ersichtlich, dass
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Abbildung 19 Haufigkeiten deraus den BGAs abgeleiteten Saure-
Basen-Storungen




3.7.2 Analyse der Saure-Basen-Storungen in ausgewahliten
Verdachtsdiagnosen

Im Streudiagramm (Abbildung 20) zur Verteilung von Sdure-Basen-Stérungen bei Einsidtzen
mit Reanimation liegen vermehrt kombinierte Azidosen (n=82; 86,3%) als Resultat der
Blutgasanalyse vor, welche auch eme groBere Ausprigung der pH-Wert Abweichung
aufzeigen als in Einsdtzen mit anderen Verdachtsdiagnosen (Erkrankungen des ZNS,
Respirationstraktes oder Herz-Kreislauf-Systems). Vereinzelt sind isolierte respiratorische
bzw. metabolische Azidosen zu sehen. Bei keiner der 95 Blutgasanalysen bei Einsétzen mit
Reanimation konnte ein pH-Wert im physiologischen Bereich gemessen werden. Weiters
wurde bei nur einem Einsatz eine metabolische Alkalose festgestellt. Der niedrigste
gemessene pH-Wert betrug 6,6 der hochste 7,45. Auch das gemessene pCO, variiert stark
von 34,2 mmHg als kleinsten gemessenen Wert, bis hin zu einem Maximalwert von 168,4
mmHg. Die berechneten Werte fiir den Base Excess befinden sich zwischen Werten von -
29,2 bis 16,3 mit einem Median von -12,1.
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Abbildung 20 Verteilung der Sdure-Basen-Storungen bei Eins dtzen mit dokumentierter Reanimation (n=95)

Bei Einsdtzen mit Verdachtsdiagnose auf Herz-Kreislauf-Erkrankungen (ohne CPR,
Abbildung 21) wurden zu beinahe gleichen Teilen Azidosen (n=23), Alkalosen (n=23) sowie
pH-Werte im Normbereich (n=21) gefunden werden. Es zeigt sich hier ein diverses Bild der
Stérungen, wobei die Gruppe der respiratorischen Alkalosen mit n=14, die groite Gruppe
bildet. Die pH-Werte reichen von minimal 6,73 bis maximal 7,667, mit pCO,-Werten
zwischen 15,2 mmHg bis 126,8 mmHg. Der Base Excess reicht von -21,5 bis 16,8, mit emem

Median von 0,1.
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Abbildung 21 Verteilung der Saure-Basen-Storung bei Einsédtzen mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen (ohne
CPR, n=67)

Auch bei Emnsdtzen mit der Verdachtsdiagnose auf Erkrankungen des Respirationstraktes
(Abbildung 22) ist eine breite Streuung der pH-Werte sichtbar (Minimum= 6,595,
Maximum= 7,68). Am hdufigsten sind Azidosen (n=43) im Vergleich zu physiologischen
Blutgasanalysen (n=14) und Alkalosen (n=10) zu diagnostizieren, wobei kombinierte
Azidosen (n=19) in ausgeglichenem Verhéltnis zu respiratorischen Azidosen (n=22)
auftreten. pCO,- Werte schwanken zwischen 7,3 mmHg und 197 mmHg. Bei der
Berechnung der Werte fiir den Base Excess findet sich ein Minimum von -24,3 und ein

Maximum von 14,3 mit einem Median von -1,1.
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E&blzi;;iung 22 Verteilung der Sdure-Basen-Stérungen bei Einsétzen mit Erkrankungen des Res pirationstraktes
n=

In der Verteilung von Sédure-Basen-Storungen bei Emnsdtzen mit Erkrankungen des ZNS
(Abbildung 23) zeigen sich vor allem schwicher ausgeprigte Storungen als bei Emnsdtzen
mit  Reanimationen, Erkrankungen  des  Herz-Kreislauf-Systems  oder  des
Respirationstraktes. So zeigt sich ein Minimum der pH-Werte bei 7,062 und ein Maximum
bei 7,547. Weiters lassen sich 14 Azidosen und 7 Alkalosen diagnostizieren, sowie 19
Blutgasanalysen mit pH-Werten im Normbereich. Die gemessenen pCO,-Werte schwanken
zwischen 18,3 mmHg und 106,3 mmHg mit Werten des Base Excesses zwischen -11,8 und

7 und einem Median von -0,3.
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Abbildung 23 Verteilung der Sdure-Basen-Storungen bei Fillen mit Erkrankungen des ZNS (n=40)




3.7.3 Haufigkeit und Verteilung von Elektrolyt- und Laktatstorungen
Aus dem POCT-Geriat und MEDEA konnten 394 Einsitze identifiziert werden, bei welchen

eine arterielle Blutgasanalyse durchgefiihrt wurde. In 302 von diesen Einsdtzen wurden auch
explizite ~ Elektrolyt- oder Laktatwerte dokumentiert. Diesen dokumentierten
Blutgasanalysen liegen wiederum 241 (79,8%) Analysen mit einfach oder mehrfach
abweichenden Elektrolyt- oder Laktatwerten zugrunde.

In Tabelle 4 dargestellt zeigt sich die Verteiung der Abweichung von Elektrolyt- und
Laktatwerten. Die am hidufigsten gemessenen Elektrolytstorungen sind Hyponatridmien
(n=127), Hyperkalidmien (n=108%) und Hyperkalzimien (n=203%). Auffallend ist auch,
dass bei fast jedem 2. gemessenen Laktatwert eine Erhohung des Wertes vorliegt.

giiltig | Erniedrigt Normbereich Erhoht
Anzahl (Prozent) | Anzahl (Prozent) Anzahl (Prozent)

Nat (138-146 | 273 127 (46,5%) 133 (48,7%) 13 (4.8%)
mmol/L)
K* (pH- | 211 9 (4,3%) 94 (44,5%) 108 (51,2%)
korrigiert;
3,5-5,0
mmol/L)
Cl  (96-110 | 298 21 (7%) 233 (78,2%) 44 (14,8%)
mmol/L)
Ca™*(2,2- 298 2 (0,7%) 93 (31,2%) 203 (68,1%)
2,65mmol/L)
Lac (0,55-2,2 | 297 - 158 (53,2%) 139 (46,8%)
mmol/L)

Tabelle 4 Haufigkeiten von Elektrolytstorung nach Klassifizierung

3.7.4 Natrium

Aus der Héaufigkeitsanalyse von Hypo-, Hyper-, Normonatridmien {iber die héufigsten
Verdachtsdiagnosen ergeben sich keine deutlichen Unterschiede. Wie bereits in der
allgememnen Haufigkeit von Natriumstorungen (Tabelle 4) festgestellt, zeigt sich auch bei
differenzierterer Betrachtung (Abbildung 24A) in beinahe 50% (44,83%-54,76%) der
Blutgasanalysen eine Normonatridmie. Prozentual gesehen kommen Hyponatridmien am
seltensten bei Einsdtzen mit Verdacht auf Erkrankungen des ZNS und am héufigsten bei

Emnsdtzen mit Verdacht auf Erkrankungen des Respirationstraktes vor. Hypernatridmien




finden sich erneut am seltensten bei Einsdtzen mit Verdacht auf Erkrankungen des ZNS und
am hiufigsten bei Einsdtzen mit Reanimation. Auch bei Betrachtung der Boxplots
(Abbildung 24 B-E) sind keine gravierenden Unterschiede der Natriumwerte sichtbar. Als
Unterscheidungsmerkmale zeigen sich hier vor allem die Ausreiler bei Einsdtzen mit

Reanimation, Verdacht auf Erkrankungen des Herz-Kreislaufsystems und des ZNS.
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Abbildung 24 Natriumwerte bei arteriellen Blutgasanalysen. A) Verteilung der Natriumwerte in Hypo-
/Normo-/Hypernatridmien nach Verdachtsdiagnose. Verteilung der Natriumwerte bei B) Reanimationen, C)
Herz-Kreislauferkrankungen (ohne CPR), D) Erkrankungen des Respirationstraktes, E) Erkrankungen des
ZNS




3.7.5 Kalium
Die Hiufigkeit von Stérungen der Kalumkonzentration variiert, trotz pH-Korrektur, stark

bei gruppenweiser Betrachtung nach den haufigsten Verdachtsdiagnosen (Abbildung 25A)
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Abbildung 25 Kaliumwerte bei arteriellen Blutgasanalysen. A) Verteilung der Kaliumwerte in
Hypo-/Normo-/Hyperkalidmien nach Verdachtsdiagnose. Verteilung der Kaliumwerte bei B)
Reanimationen, C) Herz-Kreislauferkrankungen (ohne CPR), D) Erkrankungen des
Respirationstraktes, E) Erkrankungen des ZNS




Demnach sind Hyperkalidmien am héufigsten (83,13%) bei Reanimationen zu finden. Bei
diesen Einsdtzen sind auch die statistischen Kennwerte wie Median (6,385 mmol/L) und
Maximum (15,15 mmol/L) im Vergleich zu den anderen Verdachtsdiagnosen (Median
zwischen 4,32-5,05 mmol/L. und Maxima zwischen 6,32 — 9,59 mmol/L) deutlich erhoht.
Am seltensten (13,33%) treten Hyperkaliimien bei Verdacht auf Erkrankungen des ZNS auf.
Im Gegensatz dazu konnten Hypokalidmien am héufigsten (10,87%) bei Einsdtzen mit
Verdacht auf Erkrankungen des Herz-Kreislaufsystems festgestellt werden. Physiologische
Kalumwerte finden sich vor allem in Befunden bei Einsdtzen mit Erkrankungen des ZNS
(83,33%). Der Median der Kaliumwerte bei Erkrankungen des Herz-Kreislaufsystems liegt
bei 4,435 mmol/L, bei Erkrankungen des Respirationstraktes bei 5,05 mmol/LL und bei
Erkrankungen des ZNS bei 4,32 mmol/L.

3.7.6 Laktat
Die prozentuale Haufigkeit pathologischer Laktatwerte ist bei Einsdtzen mit Verdacht auf

Erkrankungen des Herz-Kreislaufsystems, des Respirationstraktes oder des ZNS anndhernd
gleich (31,71% - 35,71%;Abbildung 26A). Vor allem bei Reanimationen finden sich sowohl
in prozentualer Héufigkeit als auch in der Ausprigung deutliche Laktatimien. So zeigen
Blutgasanalysen bei Einsdtzen mit Reanimationen in 66,38% erhohte Laktatwerte mit emem
Median von 9,77 mmolL und einem Maximum von 19,59 mmol/L. Abbildung 26B). Zum
Vergleich: Mediane von Eimsdtzen mit Verdacht auf Erkrankungen des Herz-
Kreislaufsystems, des Respirationstraktes oder des ZNS befinden sich zwischen 1,81
mmol/L und 2,03 mmol/L mit Maxima zwischen 10,96mmol/L bis 12,74 mmol/L
(Abbildung 26 B-C).
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Abbildung 26 Laktatwerte beiarteriellen Blutgasanalysen. A) Verteilung der Laktatwerte in
physiologische und erhdhte Wertenach Verdachtsdiagnose. Verteilung der Laktatwerte bei B)
Reanimationen, C) Herz-Kreis lauferkrankungen (ohne CPR), D) Erkrankungen des

Respirationstraktes, E) Erkrankungen des ZNS




3.8 Auswertung des invasiven Blutdruckmonitorings
In 129 aus 419 Einsitzen mit angelegter invasiver Blutdruckiiberwachung, konnten

zusdtzlich auch explizite Blutdruckwerte extrahiert werden. In der Auswertung der
Blutdruckwerte zeigt sich vor allem, dass hypertensive Krisen mit 67 aus 129 (51,9%) Fillen
am hdufigsten vorkamen. Hypertensive Blutdriicke konnten in 27 von 129 (20,9%) Emnsédtzen
und physiologische Blutdriicke in 22 von 129 (17,1%) Einsdtzen mit Daten zur invasiven
Blutdruckmessung festgestellt werden. Am seltensten wurde eine Hypotonie, ndmlich in nur
13 von 129 (10,1%) Ensédtzen aufgezeichnet (Abbildung 27). Die Kriterien zur Einteilung
der Gruppen finden sich in Kapitel 2.2 Datenverarbeitung.
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Abbildung 27 Haufigkeitsanalyse der IBP-Befunde




4 Diskussion
Priméres Ziel dieser Arbeit war die quantitative Beschreibung der arteriellen Punktion im

Notarztwesen am Stiitzpunkt Graz Ostin den Jahren 2014 bis 2018 durch die Verkniipfung
von drei, teilweise redundanten, Datenquellen. So ist es gelungen aus insgesamt 7.813
Patientenkontakten, 606 Einsdtze (7,76%) mit arterieller Punktion zu identifizieren. Diesen
606 Einsdtzen mit arterieller Punktion liegen 419 Einsdtze mit invasiver Blutdruckmessung
und 394 Einsdtze mit zumindest einer dokumentierten arteriellen Blutgasanalyse. Auffallend
ist hierbei, dass die Dokumentation von invasiven Blutdruckmessungen durch die
automatische Koppelung des ,Lifepak 15 an die notirztliche Eisatzdokumentation
konsistenter ist und somit nur 1,7 % der Punktionen zusétzlich aus dem Reanimationsregister
stammen. Im Gegensatz dazu wurden durch das Auslesen des POCT-Gerdtes und des
Reanimationsregisters 31,5% der arteriellen Punktionen identifiziert. Eine Erklarung fiir die
schlechtere Dokumentation der arteriellen Blutgasanalyse konnte das Fehlen einer
unmittelbar automatisierten Einspielung der Analysen ns MEDEA sein. Grundsétzlich
sollten die Dokumentation im MEDEA allumfassend sein, wodurch es zu kemmer weiteren
Identifikation von arteriellen Leitungen durch eine Verkniipfung der Datensidtze kommen
diirfte.

Vor allem Patientinnen und Patienten mit bestimmten Erkrankungen profitieren von dieser
Art der erweiterten préaklinischen Diagnostik. In einer Studie von Mikkelsen et al. wurde vor
allem ein Benefit der arteriellen Blutgasanalyse fiir Patientinnen und Patienten in septischen
Zustinden, mit Inhalation von toxischen Substanzen, Erkrankungen des Respirationstraktes
und intubierte Patientinnen und Patienten beschrieben.(33) Bei Prause et al lag die
Indikationsstellung fiir die arterielle Punktion bei Einsdtzen wéhrend und nach CPR, bei
Patientinnen und Patienten mit respiratorischer Insuffizienz, Bewusstlosigkeit und Herz-
Kreislaufstorungen.(6) Es zeigt sich, dass Notirztinnen und Notérzte in Graz die arterielle
Punktion in Einsdtzen mit diesen Indikationsstellungen auch auBerhalb des prospektiven
Studiendesigns als unerldsslich ansehen. So zeigt diese Arbeit, dass die arterielle Punktion
n der alltdglichen Praxis vor allem bei Reanimationen, Herz-Kreislauf-Erkrankungen,

Erkrankungen des Respirationstraktes und Erkrankungen des ZNS angewendet werden.

Eventuelle Bedenken zur Implementierung der arteriellen Kaniilierung im priklinischen
Bereich liegen in der schemnbar verursachten Verzogerung des Patiententransportes durch

die Diagnostik. Zwar steigt die Patientenversorgungszeit deutlich bei Ensdtzen mit




arterieller Punktion und einem Median von 35 min (23min, [2min, 1h 57 min]) im Vergleich
zu Einsdtzen ohne arterielle Punktion mit einem Median von 16 min (11min [Imin, 1h
32min]), dennoch muss beachtet werden, dass es sich hier hdufig um ein kritisch krankes
Patientengut handelt, unter anderem beschrieben durch die hoheren NACA-Scores.
Demnach muss beachtet werden, dass diesen Patientinnen und Patienten bereits vor Ort mehr
diagnostische und therapeutische Interventionen zur Stabilisierung fiir den sicheren
Transport zugetragen werden miissen. In emer Studie von Prause et. al konnte gezeigt
werden, dass es durch die arterielle Punktion selbst zu kemner Verzogerung in der weiteren

notfallmedizinischen Versorgung kommt. (6)

Die Ergebnisse dieser Arbeit zeigen auch, dass durchaus ein groBer Teil der arteriellen
Blutgasanalysen pathologische Werte aufzeigen, womit in weiterer Instanz eine Einleitung
oder Anpassung der Therapie erfolgen kann. In 76,5% der auswertbaren Blutgasanalysen
konnte eine Storung des Sdure-Basen-Haushaltes festgestellt werden. Zusétzlich traten in
79,5% aus 202 Blutgasanalysen mit Elektrolytwerten, pathologische Werte in zumindest
einem oder mehr Parameter (Natrium, Kalium, Chlorid, Kalzium, Laktat) auf. Zwisler et al.
konnten ihrer Studie auch zeigen, dass durch die Verwendung von Blutgasanalysen in der
Préklinik eine Verbesserung der Therapie erzielt werden konnte.(5) Es bleibt allerdings noch
fraglich, wie sich diese Art der Therapieverbesserung auf das tatsdchliche Outcome der

Patientinnen und Patienten auswirken kann.

4.1 Limitationen
Hauptlimitation der vorliegenden Arbeit ist die fehlende Kongruenz der Datensédtze und die

fehlende konsistente Dokumentation iiber alle 3 Datenbanken. Trotz bereits vorliegender
StandardisierungsmafBnahmen der Dokumentation im MEDEA bleibt den einzelnen
Notirztinnen und Notidrzten noch Spielraum durch Freitexteingaben und unterschiedliche
Interpretation der Zugehorigkeit von Informationen zu bestimmten Unterkapiteln. Dadurch
bleibt immer die Moglichkeit, dass gewisse Einsdtze mit Punktionen nicht identifiziert
werden konnten. Somit muss von einer Unterschiatzung der Fallzahlen ausgegangen werden.
Da es sich in Notfallmedizin im Grofiteil der Fille nur um Verdachtsdiagnosen und nicht
endgiiltige Diagnosen handelt, ist eine Einteilung des Patientengutes und die Erstellung von
Vergleichen anhand der Diagnosen nur eingeschrankt moglich. Das Vorliegen von mehreren
Verdachtsdiagnosen fiihrt zusétzlich zu Uberschneidungen in den Gruppen und demnach zu

einer Minderung der Aussagekraft.




Emne weitere und fiir die statistische Auswertung maflgebende Limitation ist die fehlende
Dokumentation von genauen Zeitpunkten der arteriellen Punktion im Einsatz. Retrospektiv
ist nicht mehr nachzuvollziehen, ob die arterielle Punktion zu Therapiebeginn oder unter
bereits laufender Therapie durchgefiihrt wurde. Dadurch mindern fehlende Messzeitpunkte
in diesem Zusammenhang die Aussagekraft der gemessenen Parameter und der Einfluss
dieses Monitorings auf die Therapieentscheidung ist durch emne retrospektive Studie nicht
eindeutig ermittelbar.

In diesem Zusammenhang ist auch eme fachlich relevante Auswertung der IBP -Werte nicht
moglich. So kdnnen keine Aussagen getroffen werden, zu welchen Zeitpunkt und somit
unter welcher vasoaktiven Therapie der Blutdruck gemessen wurde. Fiir weitere
Auswertungen ist vor allem von Interesse, wie sich der kontinuierliche invasive Blutdruck

tiber den Verlauf des Einsatzes und unter Therapie verdndert.

4.2 Conclusio
Soweit bekannt handelt es sich bei dieser Arbeit um die erstmalige Aufarbeitung und

Darstellung der tatsdchlichen Anwendung der arteriellen Punktion im Notarztwesen und die
Betrachtung der préklinischen BGA sowie des préklinischen IBP-Monitorings in
differenziertem Patientengut. Es zeigt sich, dass die arterielle Punktion am Notarztstiitzpunkt
am Universitdtsklinikum LKH Graz bereits etabliert ist und auch gezielt und routiniert in
606 Ensitzen aus 7.813 Patientenkontakten, also in 7,6% aller Patientenkontakte, eingesetzt
wurde.

Allgemein  ermdglicht die Entwicklung von Prozeduren zur automatisierten
Variablenextraktion mittels Stichworten, die Generierung eines reproduzierbaren und
reliablen Ergebnisses und erlaubt auch eine Analyse der Folgejahre zur weiteren
Beobachtung der Fallzahlentwicklung

Zur genaueren Evaluierung der Auswirkung einer préklinischen arteriellen Punktion auf die
Therapie und das Patientenoutcome bedarf es weiterer prospektiver Studien mit lingerer
Betrachtung der Patientenhistorie sowie einer, vor allem zeitlich, genaueren Dokumentation
des Notarzteinsatzes.

Im Rahmen dieser Arbeit stellte sich heraus, dass fiir folgende Studien insbesondere eine
Verkniipfung der Datenbanken und vor allem ein automatischer Ubertrag der Befunde aus
dem Blutgasanalyse-Gerite zur Patientenakte ins MEDEA essenziell ist, um eine addquate
Datenqualitit und somit valide Aussagen beziiglich der arteriellen Punktion und deren

Auswirkungen auf Therapie und Patientenoutcome gewéhrleisten zu kénnen.
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Anhang

Tabelle 5 Variablendefinition mit Suchort in den Datenquellen, Suchkriterien und deren Verkniipfung;
Reanimationsregister (RR) Griin: Datenquelle, Orange: Abschnitte inMEDEA ; Grau: Unterkategorien.
kursiv: Suchvariable wird zur Erstellung einer anderen Variable verwendet. Codierung: 0=nicht
durchgefiihrt, I=durchgeflihrt. v=oder. A =und. ~=nicht.

Suchvariable Suchort Suchkriterien
Geschlecht MEDEA: Admin: weiblich, méannlich
Geschlecht
Einsatzart MEDEA: Admin: Storno v Leerfahrt v
Einsatzart, Einsatzablauf Priméreinsatz v
Sekundéreinsatz v
belassen v Ubergabe
Fachgruppe MEDEA: Admin: NA héndische Suche nach
Nachnamen und
Zuweisung des
Fachgebietes mittels
Medonline
NACA MEDEA: Erstbefund: Ubernahme der
NACA eingetragenen Werte
Narkose MEDEA: Maflnahmen: (Esmeron v Propofol,
Infusion, Invasivitit; Ketanest v Midazolam, v
Endbefund: sediert) A Beatmung=0
Bewusstseinslage A— CPR=0
Beatmung MEDEA: Malinahmen: invasiv v Intubation v
Invasivitét non invasive v nicht
invasiv
CPR Kombination aus CPR, Medea und CPR, Reanimationsregister

CPR, MEDEA MEDEA: Ergebnis: Reanimation v
Reanimation/Tod; Herzdruckmassage
MaBnahmen: Kreislauf

CPR, RR RR 1, wenn Fallzuordnung

mittels SVERWEIS
moglich aus dem RR




Verdachtsdiagnose MEDEA: Erstdiagnose: Text Ja/Nein
Herz/Kreislauf, ZNS,
Abdomen, Atmung,
Psychiatrie, Gynikologie,
Stoffwechsel, Padiatrie,
Intoxikation, weitere
Erkrankungen
BGA Kombination aus BGA MEDEA, BGA POCT und BGA RR
BGA, MEDEA
BGA, MEDEA: Malinahmen: Ubernahme der Werte A
arteriell BGA —venos
BGA, MEDEA: Ergebnis: (BGA vbgavpHv
Freitext Reanimation/Tod, pCO, v Laktat) A ~vends
Bemerkung; Admin:
Anamnese, Befund
BGA, POCT POCT 1, wenn Fallzuordnung
zu MEDEA mittels
SVERWEIS aus POCT-
Geridt moglich
BGA, RR RR 1, wenn Fallzuordnung

zu MEDEA bei Fall mit
dokumentierter BGA
mittels SVERWEIS
moglich

IBP

Kombination aus IBP_RR, IBP. MEDEA, Arterielle Leitung MEDEA und

Arterielle Leitung RR

IBP, RR

RR

1, wenn Zeitpunkt des
arteriellen Zugangs oder
der IBP-Messung

dokumentiert

IBP, MEDEA

MEDEA: Malinahmen:

Monitoring, Herz-Kreislauf,

Malnahmen, Verlauf

Blutdruck invasiv

Invasiv v 1, wenn IBP-

Werte dokumentiert




Arterielle Leitung, MEDEA: Mafinahmen: Arterieller Zugang

MEDEA Herz-Kreislauf, Maflnahmen

Arterielle Leitung, RR 1, wenn Fallzuordnung
zu MEDEA bei Fall mit

RR dokumentierter

arterieller Leitung
mittels SVERWEIS
moglich

Arterielle

Punktion

Kombination aus den Variablen BGA und IBP




