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Zusammenfassung

Auf die Ausbildung der Studierenden zur strukturierten Abarbeitung kritischer Notfélle
inner- sowie auferklinisch wird im Rahmen der Lehre an der medizinischen Universitét
Graz groflen Wert gelegt.

Ein grofler Anteil an préklinisch versorgten Patienten/ Patientinnen bendtigt heutzutage
arztliche Hilfe aufgrund von kardiovaskuliren Notfdllen, welche sich trotz stetig
bessernden Versorgungsmoglichkeiten immer noch zu den fiihrenden Todesursachen in
allen Industrienationen gehoren.

Im Rahmen dieser Arbeit wurden 15 formlose Fallbeispiele von Studierenden und
Lehrenden aus verschiedenen Lehrveranstaltungen zum Thema notfallmedizinische
Betreuung bei kardiovaskuldren Notféllen, vereinheitlicht und zu Lehrzwecken ergénzt.
Die Fallbeipiele konnten in drei grofe Gruppen, ndmlich in Félle mit ischdmischen
Notféllen, Fallbeispielen mit akuten Herzrhythmusstérungen und Féllen mit anderer
Ursache fiir Thoraxschmerz unterteilt werden

Intressante Aspekte und Schwerpunkte in priklinischer Diagnose und Therapie
kardiovaskuldrer Notfille konnten herausgegriffen und gesondert unter zu Hilfenahme von
gingigen Leitlinien und aktuellen Studien beleuchtet werden.

Da einige Fille schon bis zu 20 Jahre in der Vergangenheit liegen, sind manche
Vorgehensweisen aus heutiger Sicht nicht mehr ideal und leitlinienkonform, waren es aber

soweit nachvollziehbar zum Zeitpunkt des Fallbeipiels.




Abstract

Educating students on the effective management of critically ill patients in and outside the
hospital is a major goal in the curriculum taught at the Medical University of Graz. A
majority of patients in need of out-of-hospital-services provided by emergency personnel
need these because of cardiovascular emergencies. Even though the treatment options for
cardiovascular problems have gone through vast improvements over the last two decades,
cardiovascular disease is still one of the most common causes of death in the Western
world.

Fifteen case reports taken from students’ and doctors’ presentations at university were
rewritten and completed using a standardized protocol. They were then divided into three
big groups according to the nature of the emergency. The first group of cases concerns
patients with acute cardiac ischaemia, whilst the second group deals with patients that were
in need of emergency treatment for acute arrhythmia. The remaining cases were
summarized as cases concerning other causes for chest pain.

Interesting aspects of the out-of-hospital diagnostics and treatment of cardiovascular
emergencies were taken from the cases and researched using guidelines and recent studies.

As some of the cases are almost 20 years old, a few of the therapeutic decisions wouldn’t
be classified as ideal from the current scientific point of view. However these decisions

were correct considering the guidelines and standards of care at the time.
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ACS
AV-Block
ALA

AP
AST
ALT
AVNRT
AVRT
BMS
bpm
bzw

BZ
CABG
CK MB
CT
COPD
CX
EKG
FI10,
GCS
ICD
INR

iv

Kg

LAD

LCA
LDH

Grad

Prozent

groBer gleich

Mikrogramm

Akronym fiir A Airway, B Breathing, Circulation, D Disability, E
Exposure

acute coronary syndrome
atrioventrikulérer Block

anterolater Ast, entspricht der englischen D1- Abschnitt der LAD
(Koronararterie)

alkalische Phosphatase
Aspartat-Aminotransferase
Alanin-Aminotransferase

AV-Knoten Reentry Tachykardie

AV Reentry Tachykardie

Bare metal Stent

beats per minute /Schlige pro Minute
beziehungsweise

Blutzuckerwert

coronary artery bypass graft
Kreatininkinase Muscle-Brain-Type
Computertomographie

chronic obstructive pulmonary disease
Ramus circumflexus (Koronararterie)
Elektrokardiogramm

inspiratorische Sauerstofffraktion
Glasgow Coma Scale

implantierbarer Kardioverter- Defibrillator
International normalised ratio
intravenos

Joule

Kilogramm

Liter

left anterior descending (Koronararterie)
left coronary artery (Koronararterie)

Laktatdehydrogenase
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percutaneous coronary intervention
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right coronary artery

Return of spontaneous circulation

Blutdruckwert in mmHg nach Messmethode Riva-Rocci
Rettungstransportwagen

Sekunden

akutes Koronarsyndrom mit ST-Strecken-Hebungs/ST-eleveation
acute coronary syndrome

ST-Streckenhebungsinfarkt/ ST-elevation myocardial infarction
Thrombendarteriektomie

transesophagele Echokardiographie

tiefe Beinvenenthrombose

Vorhofflimmerarrhythmie
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2 Einleitung

Die Notfallmedizin

Der historisch als Begriinder der modernen notfallmedizinischen Versorgung in die
Geschichte eingegangene Chirurg Martin Kirschner verlangte schon 1938 mit den Worten
,Der Arzt soll zum Verletzten kommen, nicht aber der Verletzte zum Arzt“ danach,
artzliches Personal zu Unfallorten zu entsenden (1). Obwohl zu Kirschners Zeiten noch
hauptsichlich von chirurgischen Interventionen am Unfallort, zum Beispiel ,,bei schweren
Ungliicksfillen, besonders beim Massenungliick wie durch Eisenbahnen, Kraftomnibusse,
Kraftfahrzeuge, Flugzeuge und Theaterbrinde” die Rede war (2) und sich die
Hauptindikation fiir den Einsatz &rztlicher Versorgung in der Priklinik bis heute stark
gedndert hat, hdlt man zumindest im deutschsprachigen Raum groBteils an einem
abgestuften Rettungsdienstkonzept fest. Je nach Erfordernis zur Bewiltigung des Einsatzes
kann hier zusétzlich zu den qualifizierten nicht-drztlichen Einsatzkréften ein Arzt entsendet
werden (3).

Laut einer Einsatzstatistik, die das Universitédtsklinikum fiir Andsthesiologie, perioperative
Medizin und allgemeine Intensivmedizin Salzburg auf ihrer Website veroffentlicht, waren
von den durch Hubschrauber- sowie bodengebudene Notérzte/Notarztinnen durchgefiihrten
Einsdtzen 2015 der Grofteil der Notfélle internistischer Natur (57%), gefolgt von 22%
Einsdtzen nach Unfillen aller Art und 13% neurologischen Notféllen (4). Obwohl sich in
der Literatur wenig Daten zu den tatsdchlichen Einsatzindikationen von Notarztmitteln im
deutschsprachigen Raum finden lassen, zeigt sich deutlich, dass gegeniiber den Anfingen
der notfallmedizinischen Versorgung die Hauptarbeit weg von chirurgischen
Interventionen und hin zur Behandlung internistischer Leiden, von oft multimorbiden
Patienten, geriickt ist. Wiederum einen grofen Anteil unter den internistischen
Einsatzindikationen machen die Einsdtze mit kardiovaskuldren Notféllen aus. In einer
Arbeit aus dem Jahr 2009 konnte gezeigt werden, dass an einem untersuchten
Notarztstiitzpunkt in der Steiermark ,, Thoraxschmerz® mit 73,5% die mit Abstand am
haufigsten auftretende Notarzteinsatzindikation war (5).

Obwohl sich die absolute Anzahl der Sterbefélle aufgrund von Herzkreislauferkrankungen
seit Anfang der 1980er Jahre in Osterreich nahezu halbiert haben, betriigt der Anteil der
Todesfille durch kardiovaskuldare Ursachen 2016 immer noch 41,2%. Als fiihrende

Ursache in diesem Bereich wird die ischdmische Herzkrankheit mit 17,4% angegeben.




Aber auch der akute Herzinfarkt ist mit knapp 6% aller Todesfille in Osterreich eine
hiufige Todesursache (6).

Obwohl sich die Inzidenz beim Herzinfarkt laut der statistischen Auswertung durch das
Robert-Koch-Institut und das statistische Bundesamt zwischen 1985 und 2015 kaum
verdndert hat, konnte die Letalitdt (innerhalb von 28 Tagen nach dem Ereignis) seit 1985
von 53,3% (Méinner) und 63,6% (Frauen) auf 35,6 bzw 40,7% gesenkt werden. Die
meisten Patienten/Patientinnen versterben beim Herzinfarkt aber nach wie vor zu Hause,
bevor das Krankenhaus erreicht werden kann, vor oder wihrend der Behandlung durch das
meist rettungsdienstlich gestellte Personal (7).

Die priklinische Behandlung von Patienten/Patentinnen mit kardiovaskuldren
Erkrankungen ist hdufig anspruchsvoll. Dem/der Behandelnden ist die gesundheitliche
Vorgeschichte des Patienten/der Patientin oft nur liickenhaft bekannt und die Behandlung
muss unter oft ungiinstigen rdumlichen Verhiltnissen und Zeitdruck erfolgen. Oft ist es nur
durch das strukturierte Durchfilhren von, durch Expertengremien vorgegebene

Algorithmen moglich, Struktur in die Abhandlung des Rettungseinsatzes zu bringen.

Die Lehrenden der Medizinischen Universitit Graz legen grolen Wert auf den Unterricht
von notfallmedizinischen BasismaBnahmen, deren Ablauf und Durchfiithrung fiir jeden
Arzt der gesamten Heilkunde bekannt sein sollten. Dies wird in mehreren verpflichtenden
Erste-Hilfe-Kursen und Tracks wihrend des gesamten Studienverlaufs vermittelt.
Vertiefende Ausbildung im Bereich Notfallmedizin koénnen besonders interessierte
Studenten/ Studentinnen im Rahmen von Wahlfachern und speziellen Wahlpflichtmodulen
absolvieren.

Im Rahmen dieser Lehrveranstaltungen kénnen Studierende und Arzte/Arztinnen, welche
selbst als Notértze/Notdrztinnen oder Rettungs- bzw Notfallsanitéter/-sanitdterinnen tétig
sind, erlebte Fallbeispiele prisentieren. In der Gruppe konnen dann gemeinsam
Vorgehensweisen erarbeitet und diskutiert werden.

Die in der vorliegenden Arbeit aufgearbeiteten Fallbeispiele stammen aus den oben
genannten Lehrveranstaltungen. In der hier vereinheitlichten Form mit wissenschaftlicher

Diskussion konnen sie erneut als Lehrmaterial Verwendung finden.




3 Material und Methoden

Wie in der Einleitung beschrieben, stammen die Fallbeispiele auf denen diese Arbeit
basiert aus diversen Lehrveranstaltungen im Bereich Notfallmedizin an der Medizinischen
Universitit Graz. Sie wurden in Form von Prisentationen, fortlaufenden und losen
Fallberichten gesammelt und anhand einer Vorlage in eine einheitliche Form gebracht.
Fehlende Informationen wurden zu Lehrzwecken ergénzt.

Dann wurden die Fallbeispiele anhand ihrer Schwerpunkte geordnet. Bei den priklinisch
behandelten Notfillen lieBen sich die Fille grob in ,,Herzrhythmusstdrungen* und ,,akute
ischdmische Notfalle* einteilen.

Bei jedem Fall wurden eine oder mehrere Fragestellungen indentifiziert, welche bei den

Recherchen fiir die Diskussion beriicksichtigt wurden.

Die Diskussion der Fallbeispiele wurde anhand internationaler Leitlinien diverser
Fachgesellschaften fiir Kardiologie und Notfallmedizin ausgearbeitet.

Physiologische Grundlagen wurden in einschligiger internistischer Literatur nachgelesen.
Die Datenbank der US National Library of Medicine (pubmed.gov) wurde anhand
folgender Schlagworter: ,,acute coronary syndrome®, ,,cardiac emergency®, ,st-elevation
myocardial infarction, ,,myocardial infarction®, ,,prehospital emergency*, “arrhythmia”

mit den Operatoren “OR, AND, NOT” durchsucht.




4 Ergebnisse — Resultate

4.1 Falle: akute Ischdmien Préklinisch

41.1 Fall1

Berufungsgrund:

Das Notarztfahrzeug wird an einem Sommerabend um 19.46 Uhr mit dem Einsatzstichwort
»internistischer Notfall kardiologisch* alarmiert. Der nach etwa sieben Minuten erreichte
Notfallort befindet sich im ersten Stock eines Mehrparteienhauses im zentralen

Stadtgebiet.

Situation:

Bei dem 61jdhrigen Patienten waren ungefahr 15 Minuten vor Eintreffen des Notarztteams
stechende Brustschmerzen und eine starke Ubelkeit aufgetreten. Da die Schmerzen
ungewohnlich stark waren und sich auch nach einiger Zeit nicht besserten, verstandigte er

selbst den Rettungsdienst.

Befund:
Bei Eintreffen des Notarztteams um 19.53 Uhr liegt der Patient auf dem Sofa in seiner

Wohnung und klagt {iber noch immer anhaltenden massiven Thoraxschmerz.

Physikalischer Status um 19.55 Uhr:

A: Esist keine Verlegung der Atemwege festzustellen.

B: Die Atemfrequenz ist leicht erhoht mit 20 Atemziigen pro Minute. Die
Auskultation der Lunge bringt keine pathologischen Befunde. Es ist keine Zyanose
beim Patienten ersichtlich. Das Pulsoxymeter zeigt 91% Sauerstoffsattigung.

C: Der Puls ist peripher an der Arteria radialis gut tastbar und tachykard.

D: Die Bewusstseinslage des Patienten wird als normal mit einem GCS Wert von 15
Punkten bewertet. Die Pupillen sind rund, mittelweit, isokor und lichtreagibel. Der

Blutzucker betragt 158 mg/dl

Der Patient gibt an keine Vorerkrankungen zu haben und keine Dauermedikation

einzunehmen. Er gibt auBerdem an, dass auch keine Allergien bekannt seien.




Monitoring:

RR 210mmHg systolisch gemessen.

12-Kanal-EKG:

Sinusrhythmus mit einer ventrikuldren Extrasystole, 110 bpm, Steillagetyp, schmale QRS-
Komplexe, signifikante ST-Streckenhebungen in V; bis Vs, avL und |

Abbildung 1 EKG (Fall 1)

Anamnese:
Der Patient berichtet von anhaltenden massiven Thoraxschmerzen und starker Ubelkeit seit

ungefdhr 19.40 Uhr. Die Schmerzen strahlen in den linken Oberarm aus.

Arbeitsdiagnose:
ST-elevation acute coronary syndrome (STE-ACS) bzw Akutes Koronarsyndrom mit ST-
Streckenhebung

Differentialdiagnosen:
Perimyokarditis

Aortendissektion

Priklinischer Verlauf und Therapie:

Der Patient wird auf dem Sofa mit erhohtem Oberkorper gelagert und mit einer
Sauerstoffmaske mit einem Flow von 8 1 O,/min versorgt. Nachdem ein vendser Zugang
am linken Unterarm etabliert ist, wird eine medikamentdse Therapie aus folgenden

Komponenten verabreicht:




e 2 Hub Glyceroltrinitrat (0,8 mg) sublingual,

e 150mg Acetylsalicylsdure,

e 5mg Morphinhydrochlorid

e als Tragerlosung 500ml isotone Vollelektrolytlosung.
Als Zielkrankenhaus wihlt der Notarzt das nichstgelegene Herzkatheterlabor und nimmt
sofort telefonisch mit dem diensthabenden Kardiologen des Herzkatheterlabors Kontakt
auf.
Der Kardiologe bestiitigt, dass die Ubernahme des Patienten und somit der Transport in das
Zielkrankenhaus moglich ist. Desweiteren teilt er mit, in welcher Dosis die weiteren
Medikamente filir die kardiale Reperfusionstherapie schon préklinisch verabreicht werden
sollen. Der Notarzt verabreicht die empfohlene Dosis an Heparin-Natrium (5000
internationale Einheiten i.v.) und 60 mg Prasugrel (p.o.). Wahrend des Telefonates mit
dem Kardiologen wird der Patient auf die Rettungstrage gelegt und fiir den Transport
vorbereitet. Der Blutdruck sinkt nach der initialen Messung von 210mmHg systolisch
innerhalb der néchsten 3 Minuten auf 180 mmHg systolisch.
Der Patient klagt iiber unverdndert starke Schmerzen und erhélt daraufhin erneut 5 mg
Morphinhydrochlorid und zusdtzlich 1 mg Midazolam i.v. zur Analgosedierung. Um einer
etwaigen Ubelkeit aufgrund der verabreichten Opiate entgegen zu wirken, werden dem
Patienten auch 8 mg Ondansetron, verabreicht.
Der Transfer vom Wohnzimmer des Patienten {iber das Stiegenhaus bis hin zum
Rettungswagen verlduft problemlos. Vom Ersteintreffen des Notarztteams bis zum
Einladen des Patienten in den Rettungswagen sind 12 Minuten vergangen.In weiterer Folge
legt der Notarzt einen weiteren peripheren vendsen Zugang am rechten Handriicken.
Etwa 15 Minuten spéter trifft das Notarztteam nach Voralarmierung mit dem Patienten im

Herzkatheterlabor des Zielkrankenhauses ein.

Intrahospitale Therapie und Verlauf:

Der Patient wird mit einem Sinusrhythmus, gehduften polytopen Extrasystolen, einer
Herzfrequenz von 120 Schliagen/min, einer SpO, von 97 %, einem Blutdruck von 95/55
mmHg, einem GCS-Wert von 15 Punkten und engen Pupillen iibergeben und in weiterer
Folge einer Koronarangiographie unterzogen. Der Befund der Koronarangiographie ergibt

eine Dreigefalerkrankung (3-GE).




Der Patient wurde nach der erfolgreichen pPCI auf der Herz-Intensivstation aufgenommen
und konnte nach einer Woche stationdren Aufenthaltes nahezu beschwerdefrei in die

kardiologische Rehabilitation entlassen werden

4.1.2 Fall 2 ,Thoraxschmerz beim Autofahren*

Berufungsgrund:

Der Notfallrettungswagen wird um 17.04 Uhr an einem Herbstnachmittag mit dem
Einsatzstichwort ,,internistischer Notfall Brustschmerz“ alarmiert. Die Anfahrt zum
Notfallort dauert nur 4 Minuten. Der Notfallpatient erwartet das Rettungsmittel in seinem
PKW sitzend, welchen er nicht unweit von der Rettungsdienststelle in einer Bushaltestelle

abgestellt hat.

Situation

Der 58 jahrige Patient hatte auf dem Heimweg vom Einkaufen wihrend des Autofahrens
starke Thoraxschmerzen verspiirt und stellte daraufhin sein Auto in der Bushaltestelle ab.
Da ihm diese Art und Intensitit von Schmerzen unbekannt waren, verstindigte er

darauthin selbst den Rettungsdienst.

Befund:
Bei Eintreffen des Rettungswagens um 17.08 Uhr bietet sich folgendes Bild:
Der Patient steht neben seinem PKW, winkt, weist den Rettungswagen ein und steigt

selbststdndig in den Patientenraum zu.

Physikalischer Status 10.53 Uhr:

A: Da der Patient addquat spricht, konnen Airway und Breathing-Probleme vorerst
ausgeschlossen werden.

B: Nach auflen sind weder Zyanose noch erschwerte Atmung sichtbar. Die
pulsoximetrisch gemessene O, Séttigung ergibt bei 98%. Die Auskultation zeigt
keinen pathologischen Befund sondern Vesikuldratmen beidseits ohne

Rasselgerdusch.




C: Der Puls ist peripher an der Arteria radialis gut tastbar und ist mit einer
rhythmischen Pulsfrequenz von 80 Schlidgen pro Minute im Normbereich. Die
Herzauskultation ergibt reine und rhythmische Herztone sowie eine Normocardie.

D: Der Patient ist wach, allseits orientierts, bewegt alle Extremitdten und wird mit
einem GCS-Wert von 15 Punkten bewertet.

E: Die Haut ist warm, trocken und rosig. Es finden sich keine Hinweise auf dufere

Verletzungen.

Monitoring: RR 120/70 mmHg, BZ 106 mg/dl;

12-Kanal- EKG (17.16 Uhr):

Sinusrhythmus (ca. 70bpm), QRS-Lagetyp {iiberdrehter Linkstyp, pQ-Zeit normal,
Bifaszikuldrer Block: Linksanteriorer Hemiblock und Rechtsschenkelblock, ST- Hebungen
in den Abltg. V,V,,V3 bis zu 0,7mV (aus der S- Zacke), ST-Senkungen in II, III, avF, V¢
(alle iiber 0,1 mV)

Als Vorerkrankungen gibt der Patient ein psychsoziales Belastungssyndrom mit
Depressionen an. Als Eigenmedikation benennt er Risperidon und Quetiapin. Allergien

sind keine bekannt.

Anamnese:

Auf dem Heimweg vom Einkaufen im Auto verspiirte der Patient plotzlich einen
brennenden Schmerz retrosternal, welcher auch in den linken Arm ausstrahlte. Er gibt an,
er habe solche oder so dhnliche Schmmerzen noch nie verspiirt. Sie seien auBBerdem weder
atemabhéngig noch auf Druck von auBlen auslosbar. Auf der Schmerzskala (NRS) sei sein
Schmerz bei etwa 8 von 10 mdoglichen Punkten. Da auch Ubelkeit und Schwindel
hinzukamen, brachte er den PKW in der Bushaltestelle zum Stehen um den Notruf

abzusetzen.

Arbeitsdiagnose:
Akutes Koronarsyndrom mit ST-Streckenhebung (STE-ACS)

Differentialdiagnosen:
Perimyokarditis

Pulmonalarterienembolie




Friihe Repolarisation-Benign Early Repolarisation
Linksschenkelblock
Linksventrikelaneurysma

Tako-Tsubo-Cardiomyopathie

Priiklinische Therapie und Verlauf:
Das Team des Rettungswagens fordert den Notarztwagen zum Einsatzort nach und fiihrt
beim Patienten eine vendse Punktion in der rechten Cubita durch.
Nach Eintreffen des nachgeforderten Notarztes wird das EKG mit diesem neuerlich
besprochen und nach kurzer Diskussion wegen der etwas untypischen ST-Streckenhebung
mit der Therapie fortgefahren. Dem Patienten werden iiber diesen i.v.-Zugang folgende
Medikamente verabreicht:

e Acetylsalicylsdure (ASS®) 200mg,

e Morphin (Vendal®) 3mg iv,

e Odansetron (Zofran®) 8mg

e ad Infusion Elomel® isoton 500ml (Vollelektrolytinfusion) i.v..
Ein Hub Nitroglycerin (Nitrolingual®) wird dem Patienten sublingual verabreicht.
Nach telefonischer Voranmeldung und Absprache mit der diensthabenden Arztin im
Herzkatheterlabor werden auch noch 4000 IE Heparin (Heparin Gilvasan®) intravends und

60mg Prasugrel (Efient®) in Tablettenform verabreicht.

Der Transport zum voralarmierten Herzkatheterlabor verlduft komplikationslos. Der
Blutdruck sinkt durch die antihypertensive Therapie auf etwa 100/70 mmHg und die
Symptomatik bessert sich deutlich. Der Patient gibt auf der NRS Schmerzskala nur noch
Schmerzen von etwa 3 von 10 mdglichen Punkten an. Der Patient wird mit erhohtem
Oberkorper auf der Transportliege gelagert und bei erneuter EKG- Kontrolle um 17.42 Uhr
kann folgender Befund erhoben werden: Sinusrhytmus, (ca. 70 bpm), QRS-Lagetyp
Steiltyp, pQ-Zeit normal, Hebungen in den Abltg. V,V,,V3; bis zu 0,7mV (aus der S-
Zacke), ST-Senkungen in II, III, avF, V¢ (alle tiber 0,1 mV).

Intrahospitaler Therapie und Verlauf:
Bei der Herzkatheteruntersuchung im Zielkrankenhaus kann eine hochgradige LAD-

Stenose festgestellt werden.




4.1.3 Fall 3

Berufungsgrund:

Der Notfallrettungswagen wird an einem Januarmorgen um 6.31 Uhr alarmiert. Der Notfall
ist laut der Einsatzanforderung internistisch-kardiologischer Natur. Es ldsst sich aus der
Anforderungsinformation auflerdem entnehmen, dass es sich um einen méinnlichen
Patienten mit plotzlich aufgetretenem Thoraxschmerz handelt. Die Anfahrt zum Einsatzort

dauert etwa 13 Minuten.

Situation:
Ein 70jdhriger Patient ist laut eigenen Angaben um 04.30 Uhr aufgrund heftiger
retrosternaler Schmerzen aus dem Schlaf erwacht. Weil der Schmerz seit zwei Stunden

anhalte und sich durch nichts bessere, setzte der Patient nun selbst einen Notruf ab.

Befund:

Das Team des Notfallrettungswagens trifft um 6.45 Uhr in der Wohnung des Patienten ein.
Der Patient liegt auf dem Sofa und beklagt heftige driickende Schmerzen in der Brust,
welche in den Riicken ausstrahlen. Der Patient wirkt auf den ersten Blick blass und

schweiBig.

Physikalischer Status um 6.47 Uhr:

A: Der Patient ist wach und atmet spontan. Es gibt keine Anzeichen einer
Atemwegsverlegung.

B: Der Patient atmet mit einer Atemfrequez von 16 Atemziigen pro Minute. Die
Auskultation der Lunge ergibt keine pathologischen Befunde. Die
pulsoxymetrische gemessene Sauerstoffsittigung betrigt 94%.

C: Die Haut des Patienten fiihlt sich an den Extremitéten kalt und schweilig an.Der
Radialispuls ist beidsetis gut tastbar, rhythmisch und bradykard.

D: Der Patient ist ansprechbar und in allen vier Qualitidten orientiert. Er wird mit
einem GCS Wert von 15 Punkten bewertet. Er kann alle Extremitéten selbst

bewegen. Seine Pupillen sind rund, mittelweit, isokor und lichtreagibel.

Anamnese:
Anamnestisch sind auller dem seit mehr als zwei Stunden bestehende, massive

Thoraxschmerzen, welche in den Riicken ausstrahlen keine Symptome zu erheben. Da er
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einen dhnlichen Schmerzanfall schon vor mehreren Wochen gehabt hatte, wollte der
Patient warten bis der Schmerz von allein wieder verschwindet. Da dies nicht der Fall war,
alarmierte er den Rettungsdienst.

Zu den Vorerkrankungen des Patienten zéhlen Adipositas, chronischer Nikotinabusus und
ein arterieller Hypertonus. Die verordnete Eigenmedikation ist nicht erhebbar, da sie dem
Patient nicht namentlich bekannt ist. Er gibt auch an diese Medikation nicht regelmifig

einzunehmen. Allergien sind beim Patienten keine bekannt.

Monitoring:

RR 130/80 mmHg.

12-Kanal-EKG:

Sinusrhythmus 55 bpm, Indifferenzlagetyp, pQ- Zeit betrdgt 170ms, der QRS-Komplex ist
schmal, signifikante ST-Streckenhebungen (iiber 0,2 mV) in den Ableitungen IIIII,aVF
und V3 bis V.

Arbeitsdiagnose:

STE-ACS (V. a. posterolateralen Infarkt)

Differentialdiagnosen:
Aortendissektion
Myokarditis

Lungenembolie

Priklinische Therapie und Verlauf:

Die Mannschaft des Notfallrettungswagens veranlasst aufgrund der Arbeitsdiagnose die
Nachalarmierung des Notarztes. Dann wird der Patient in eine sitzende Position gebracht
um eine Lagerung mit erhohtem Oberkorper zu gewihrleisten. Der Patient wird {liber die
Arbeitsdiagnose und die geplanten weiteren Versorgungsschritte aufgeklért. Es wird eine
Sauerstoffmaske mit einem Flow von 8 1 O,/ min am Patienten angebracht. Als nichstes
wird ein vendser Zugang am linken Handriicken etabliert und mit einer isotonen
Vollelektrolytlosung verbunden. Dann wird mit der medikamentdsen Therapie des akuten
Koronarsyndroms gestartet. Es werden zwei Hiibe (0,8 mg) Glyceroltrinitrat

(Nitrolingual®)- Spray sublingual verabreicht.
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Beim Patienten werden nun die Kontraindikationen fiir eine préklinische Lysetherapie

abgefragt.

Der Patient wird dann sitzend mit Hilfe des Tragesessels in den RTW verbracht. Gerade
als der Patient eingeladen wird, trifft der Notarzt am Einsatzort ein. Nach einer
umfassenden Ubergabe durch das Team des Notfallrettungswagens, ordnet der Notarzt die
intravendse Gabe von 0,1 mg Fentanyl und 5 mg Diazepam (Gewacalm®) zur
Analgosedierung des Patienten an.

Nach Vorverstindigung und Absprache mit der Intensivstation des Zielkrankenhauses wird
dem Patienten um 7.05 Uhr der erste Bolus Reteplase (Rapilysin) verabreicht. Die Abfahrt
vom Einsatzort erfolgt um 07.07 Uhr.

Der Transport verldauft komplikationslos. Der Patient kann in kardiorespiratorisch stabilem

Zustand um 07.35 Uhr an das Team der Intensivstation iibergeben werden.

41.4 Fall 4

Berufungsgrund:

Das Notarzteinsatzfahrzeug wird um 13.31 Uhr zu einem internistisch-kardiologischen
Einsatz in ein FEinfamilienhaus am Rande des Stadtgebiets alarmiert. Aus der
Einsatzanforderung erfdhrt das Team, dass es sich um einen &lteren Herren mit

Brustschmerzen handelt. Die Fahrt zum Einsatzort dauert etwa 9 Minuten.

Situation:
Der Patient gibt an vor ein paar Stunden wéhrend dem Gehen ein starkes retrosternales
Druckgefiihl bekommen zu haben. Da es sich zwar in Ruhe besserte aber nicht

verschwand, verstindigte der Mann nun selbst den Rettungsdienst.

Befund:

Der 63jdhrige Patient sitzt bei Ankuft der Mannschaft am Kiichentisch. Er berichtet {iber
anhaltende, starke und driickende Schmerzen im Brustkorb, welche in beide Schultern
ausstrahlen. Der Schmerz ist nicht auf Druck von auBlen oder durch bestimmte
Bewegungen ausldsbar. Er berichtet, dass die Schmerzen in Ruhe etwas leichter seien aber

auf der NRS-Schmerzskala von 1 bis 10 bei 5 Punkten lagen.
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Physikalischer Status um 13.43 Uhr:

A:
B:

Der Patient atmet und kann ganze Sétze sprechen. Der Atemweg ist frei.

Die Atmung ist tachypnoeisch bei etwa 23 Atemziigen pro Minute ohne das
subjektive Geflil einer Atemnot. Auskultatorisch ist iiber der Lunge kein
pathologischer Befund festzustellen. Die pulsoxymetrisch gemessene
Sauerstoffséttigung liegt bei 98%.

Die Haut des Patienten ist kalt und schweiflig. Der Puls ist peripher an beiden
Arteriae radialis gut tastbar. Die Auskultation des Herzens ergibt reine,
arrhythmische aber normocarde Herztone

Der Patient ist wach, klar und in allen vier Qualititen orientiert. Er wird mit
einem GCS Wert von 15 Punkten bewertet. Die Pupillen sind rund, isokor und
lichtreagibel.

Es gibt keine Hinweise auf dulere Verletzungen beim Patienten

Anamnese:

Anamnestisch  konnen als Vorerkrankungen beim Patienten ein Status post

Tonsillencarcinom links, eine chronischer Nikotinabusus (Ex vor 18 Jahren) und eine

Hypothyreose unter Substitutionstherapie festgestellt werden. Der Patient nimmt hierfiir

Eutyrox 100 mg ein. Es sind keine Allergien auf Arzneimittel oder andere Stoffe bekannt.

Monitoring:
RR 200/120 mmHg, BZ 120 mg/dl.
12-Kanal-EKG:

Sinusrhythmus 82 bpm, Linkslagetyp mit normalen pQ Zeit, schmaler QRS-Komplex,

verminderter R Progredienz und S-Persistenz in V.
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Abbildung 2 Initiales EKG (Fall 4)

Arbeitsdiagnose:

Hypertensive Krise

Differentialdiagnose:
NSTE-ACS
Elektrolytentgleisung

Priklinische Therapie und Verlauf:

Der Patient wird nach Anlage des Monitorings mit einem grofllumigen vendsen Zugang am
rechten Unterarm versorgt. Es werden zwei Hub Nitrolingualspray® (Glyceroltrinitrat
0,8mg) unter die Zunge verabreicht. Der Blutdruck sinkt daraufhin bis zur néchsten
Messung auf 160/100 mmHg. Der Transport des Patienten mittels Krankentrage wird
vorbereitet. Der Zustand des Patienten @ndert sich nun schlagartig. Der Patient wird blass
und triibt zunehmend ein. Der Patient wird nun auf die Krankentrage gelegt. Das 12-Kanal-
EKG wird wiederholt. Der neu ausgedruckte EKG- Streifen wird wie folgt befundet:
Sinusrhythmus, Herzfrequenz 90bpm, Linkslagetyp, pQ normal, QRS- Komplex schmal,
signifikante ST-Streckenhebung in I, aVL, V,,und V3,
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Abbildung 3 EKG 2 (Fall 4)

Die neue Arbeitsdiagnose ist STE-ACS. Der Blutdruck ist bei einer erneuten Messung auf
80/40 mmHg gesunken. Als ErstmaBBnahme werden die Beine des Patienten hochgelagert
und eine kristalloide Losung wird rasch intravends infundiert. Es werden auerdem:

e 150mg Aspisol® (Acetylsalicylsaure),

e 4000 IE Heparin i.v.

und in Absprache mit dem Arzt des vorverstindigten Herzkatheterlabors

e 180 Brilique® (Ticagrelor) in Tablettenform

verabreicht. Um den Blutdruck dauerhaft zu heben, wird die Infusion von
e Arterenol® (Noradrenalin) mittels motorisierter Spritzenpumpe

vorgenommen. Hierbei wird ein Mischungsverhéltnis von 1mg Noradrenalin auf 50 ml
Losungsmittel mit einer Verabreichungsgeschwindigkeit von 15ml pro Stunde gewdhlt.
Der Patient wird ins Auto verbracht und um 14.10 Uhr startet die Fahrt ins vorverstindigte
Herzkatheterlabor. Wegen der andauernden Brustschmerzen werden 3 mg Vendal®
(Morphinhydrochlorid) 1.v. verabreicht.

Der Patient klart unter Arterenoltherapie auf und erreicht Blutdruckwerte um die 130
mmHg systolisch. Die Wiederholung des 12- Kanal-EKGs kurz vor Eintreffen am
Zielkrankenhaus um 14.17 Uhr zeigt einen Sinusrhythmus mit Indifferenzlagetyp und einer
Frequenz von 70 bpm. Die pQ-Strecke ist normal, der QRS-Komplex prisentiert sich nach
wie vor schmal. ST-Streckenhebungen sind verschwunden. Es sind nun negative T-Wellen

in den Ableitungen II, I1I, V, und V3 zu sehen.
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Abbildung 4 EKG 3 (Fall 4)

Intrahospitale Therapie und Verlauf:

Bei Ubergabe des Patienten im Herzkatheterlabor um 14.22 Uhr ist der Patient wach und
kontaktfdhig mit stabilen Vitalparametern.

Bei der durchgefiihrten Herzkatheteruntersuchung wird eine koronare Ein-GefaB-
Erkrankung mit rupturiertem Plaque mit 99% Stenose in der LAD festgestellt. In der RCX
und der RCA kdnnen nur sogenannte ,,minimal changes* festgestellt werden.

Die hochstgradige LAD-Stenose wird mit einem Bare-Metal-Stent in der selben Sitzung
definitv versorgt.

Der Patient kann nach erfolgreicher Behandlung mit einer Dauermedikation von T-ASS®
(Acetylsalicylsdure) lebenslang und Brilique® (Ticagrelor) fiir 12 Monate nach einer

Woche nach Hause entlassen werden.

4.1.5 Fall 5

Berufungsgrund:

Das Notarztfahrzeug wird an einem Winternachmittag um 16.15 Uhr von einem
Krankentransportwagen nachalarmiert. Aus der Alarmierungsmeldung ldsst sich
entnehmen, dass es sich um einen internistischen Notfall handelt und die Nachalarmierung
des Notarztteams aufgrund von Brustschmerzen und schlechtem Allgemeinzustand des
Patienten getdtigt wurde. Die Anfahrtszeit zum Mehrfamilienhaus im zentralen Stadtgebiet

betrdgt in diesem Fall 11 Minuten.

Situation:
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Der Patient rief um 15.45 Uhr in der Rettungsleitstelle an, um eine Hilfeleistung
anzufordern. Laut eigenen Angaben verspiirte er ein starkes Schwéchegefiihl, weswegen er
gerne Hilfe beim Transfer ins Bett in Anspruch nehmen wollte. Die Rettungssanititer des
daraufhin entsandten Krankentransportwagens fanden den Patienten nach sehr kurzer
Anfahrtszeit sehr blass und iiber Brustschmerzen klagend in seiner Wohnung vor. Sie
veranlassten aufgrund des Brustschmerzen und der schlechten Gesamtverfassung des

Patienten die Nachalarmierung des Notarztes.

Befund:

Der adipdse Patient befindet sich in seiner Wohnung im dritten Stock des Hauses.. Der
Patient sitzt, beim FEintreffen des nachgeforderten Notarztes im Bett, wohin er von der
ersteintreffenden Mannschaft gebracht wurde, bevor sie das Notarztteam nachalarmierten.
Der Patient berichtet auch dem Notarztteam von retrosternalen Schmerzen, ist aber nicht

gewillt in ein Krankenhaus verbracht zu werden.

Physikalischer Status um 16.29Uhr:

A: Der Patient ist wach und ansprechbar. Der Atemweg ist nicht bedroht.

B: Die Atemfrequenz des Patienten ist leicht erhoht bei 18 Atemziigen pro Minute.
Die pulsoxymetrisch gemessene Sauerstoffsattigung liegt bei 93%.

C: Die Haut des Patienten ist kalt und schweiflig. Der Radialispuls ist tastbar und wird
als bradykard beurteilt.

D: Der Patient wird mit einem GCS Wert von 15 Punkten beurteilt.

E: Es gibt keine Hinweise fiir &uBlere Verletzungen am Patienten.

Anamnese:

Als Vorerkrankungen lassen sich beim Patienten eine periphere arterielle
Verschlusskrankheit (paVk) mit mehrfacher Thrombendarteriektomie (TEA) der Carotis
und einem coronaren Bypassgrafting (CABG) vor 10 Jahren erheben.

Der Patient mit Marcoumar® (Phenprocoumon) dauerhaft antikoaguliert.

Monitoring:
RR 120/75 mmHg.

12-Kanal-.EKG (16.33 Uhr):
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Sinusrhythmus mit 50 bpm, Rechtslagetyp, pQ groBer 200ms (AV-Block I), QRS-
Komplex schmal, signifikante ST-Strecken-Hebungen in III, V; bis V4 ST-

Streckensenkungen in I, Vs,V und negative T in aVL.

b BRUKER Medlizintzchnik [GnbH 78275 ELut insen L1t oo . BStds @.hsdesiz. 16,1 69 18k501 s e s sg n:

Abbildung 5 12-Kanal-EKG (Fall 5)

Erstdiagnose:

STE-ACS (ST-StreckenHebungs-Akutes Koronarsyndrom)

Differentialdiagnose:

Myokarditis

Priklinische Therapie und Verlauf:

Der Patient wird mit einem vendsen Zugang in der linken Cubita versorgt.

Als medikamentdse Therapie erhilt er einen Hub Nitrolingualspray® (Glyceroltrinitrat 0,4
mg) sublingual und 4mg Vendal® (Morphinhydrochlorid) intravends. Der Patient erhilt
aufgrund der bradykarden Herzfrequenz mit ingesamt 1mg Atropin.

Es wird der Intensivmediziner im Zielkrankenhaus telefonisch zum Thema préklinische
Lyse konsultiert. Dieser hilt die Lysetherapie aufgrund der Dauermedikation mit
Phenprocoumon des Patieten fiir zu riskant.

Wihrend der Abtransport des Patienten ins Krankenhaus vorbereitet wird, wird mit der
Entnahme einer arteriellen Blutprobe aus der Radialarterie begonnen.

Der Patient klagt nun iiber plotzlichen Schwindel. Der daraufthin ausgedruckte

Rhythmusstreifen zeigt intermittierende Salven.
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Als medikamentose Therapie dieser Herzrhythmusstorung erhdlt der Patient 50mg
Lidocain intravends. Daraufhin verschwinden innerhalb von Minuten die ventrikuldren
Extrasystolen, es sinkt aber auch die Herzfrequenz auf um die 40 bpm.

Der Patient triibt ein und gibt keine addquaten Antworten mehr auf Fragen. Er atmet
weiterhin suffizient spontan. Es wird entschieden die Herzfrequenz mit einem transkutanen
Pacing zu adjustieren. Die Defibrillationselektroden werden auf die Brust des Patienten
geklebt. Mit einer Frequenz von 75 Stromimpulsen pro Minute, wird die Energie nun
langsam gesteigert bis bei 80 mA jeder Schrittmacherimpuls von einer pulsoxymetrisch
sichtbaren aber auch tastbaren Pulswelle beantwortet wird.

Der Patient klagt weiterhin {iber Schwindel und verstirkte Brustschmerzen durch die
elektrische Stimulation. Es werden weitere 6 mg Vendal® (Morphinhydrochlorid) und
4mg Dormicum® (Midazolam) verabreicht. Es wird ein arterieller Zugang gelegt und eine

arterielle Blutprobe entnommen.

Tabelle 1 arterielle Blutgasanalyse (Fall 5)

pH 7,44

pCo, 51 mmHg
pO2 369 mmHg
BE 8,4

Na" 144 mmol/l
K" 4,0 mmol/l
Hkt 40%

Der systolische Blutdruck ist bei 80 mmHg. Zur Aufrechterhaltung des Blutdrucks wird
mittels motorisierter Spritzenpumpe eine Adrenalinlosung der Verdiinnung 1mg/10ml mit
einer Rate von 5 ml/ h infundiert.

Es wird iiber eine schnelle Abtransportmoglichkeit des Patienten bei schwierigen
raumlichen Gebenheiten nachgedacht. Die Altbauwohnung des Patienten liegt im 3.Stock
eines Hauses ohne Aufzug und engem Treppenhaus. Der Patient wiegt etwa 100 kg. Die
GroBBe der Fenster ldsst auch die Bergung mit Drehleiter durch die Feuerwehr nicht zu.
Aufgrund der Transportdringlichkeit des Patienten eine liegende Bergung auf der
Vakuummatratze durchgefiihrt.

Der Patient ist nach wie vor schweillig, die Haut ist zudem marmoriert. Der Patient ist sehr

agitiert.
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Das Team entscheidet sich aufgrund des sich augenscheinlich aggravierenden
Schockgeschehens, der schwierigen rdumlichen Gegebenheit flir den Transport und des
psychischen Patientenzustands, beim Patienten eine Narkose einzuleiten und den Atemweg
noch vor dem Transportbeginn mittels endotrachealer Intubation zu sichern.

Die Monitorisierung des Patienten wird iiberpriift, das Equipment fiir die endotracheale
Intubation vorbereitet, bevor die Narkose mit 0,15 mg Fentanyl und 30 mg Etomidate
induziert wird. Der Patient wird in halbsitzender Position im Bett problemlos unter Sicht
auf die Stimmritzen intubiert. Da die Beatmung mittels Beatmungsbeutel aber vermutlich
aufgrund von Eigenatemversuchen des Patienen schwierig ist, werden noch ein 2,5 mg
Gewacalm® (Diazepam) verabreicht. Die Kapnometrie zeigt ein endtidales CO; von 36
mmHg.

Der Abtransport des Patienten erfolgt in der angeformten Vakuummatratze mit
angeschlossenem Monitor und Beatmung via Beutel. Die Bergung aus dem dritten Stock
mit 6 Helfern (4 Triger, 1 Trager Monitoring und Sauerstoffflasche, 1 Beatmer) ist durch
die engen Verhiltnisse im Treppenhaus sehr umsténdlich und langwierig.

Bei Ankunft im Rettungstransportwagen werden die Vitalparameter des Patienten
reevaluiert

Der Atemweg des Patienten ist mit einem endotrachealen Tubus (Innendurchmesser 8,0
mm) gesichert. Die Lage desselbigen wird durch erneute Auskultation und fortlaufende
Kapnographie nochmals iiberpriift. Die Kapnometrie zeigt nun einen Wert von 22mmHg
endtidales Kohlenstoffdioxidpartialdruck.

Der Patient wird mit 100% FiO, mittels Beutel mit einer Frequenz von ungefdhr 10
Atemhiiben pro Minute manuell beatmet. Die pulsoxymetrisch gemessene O, Sittigung
betragt 78% bei schlechter Signalqualitt.

Der Puls des Patienten ist an der Arteria radialis nur sehr schwach tastbar. Der Patient wird
noch immer transkutan mit einer Frequenz von 75 Schlidgen pro Minute gepaced. Die Haut
des Patienten ist schweiBig, kalt und marmoriert.

Der Patient ist narkotisiert und hat einen GCS Wert von 3 Punkten. Die Pupillen sind
beidseits mittelweit, lichtreagibel. Der Patient wiirgt und hustet aber gelegtlich.

Der Blutdruck des Patienten kann maschinell nicht mehr gemessen werden. Der
palpatorische gemessene Blutdruck wird bei 75 mmHg systolisch bestimmit.

Die Adrenalinzufuhr wird an der Spritzenpumpe auf 8 ml/h erhoht. Die Beatmung wird auf

das im Fahrzeug befindliche automatische Beatmungsgerit umgeschlossen. In einem
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volumkontrollierten Modus wird der Patient nun mit einer Frequenz von 13 Atemhiiben
pro Minute und einem Tidalvolumen von 600 ml ohne PEEP beamtmet.

Wegen dem Wiirgen und Pressen des Patienten wird die Beatmung auf eine
patientensynchronisierte volumekontrollierte Beatmungsform umgestellt.

Es wird aus dem arteriellen Zugang erneut eine Blutprobe entnommen mit folgendem

Ergebnis:

Tabelle 2 erneute arterielle Blutgasanalyse (Fall 5)

pH 7,46

pCO; 34 mmHg
pO, 348mmHg
BE -0,2

Die Beatmung wird darauthin nicht mehr verdndert. Es wird noch einmal mit 2,5 mg
Gewacalm® (Diazepam) intravends nachsediert.

Dann erfolgt der Transport Richtung Intensivstation.

Intrahospitale Therapie und Verlauf:

Bei Ubernahme des Patienten auf der Intensivstation um 17.30 Uhr prisentiert sich der
Patient unter andauernder transkutaner Schrittmachertherapie und Katecholamingabe mit
einem systolischen Druck von 90 mmHg.

Das in der Klinik wiederholte Aufnahme EKG bestitigt die Diagnose eines STE- ACS.
Nach erweiterter Diagnostik und einer Gerinnungsiiberpriifung wird der Patient mit einer
thrombolytischen Therapie behandelt. Der transkutane Schrittmacher wird durch einen
transvendsen Schrittmacher ersetzt.

Der Patient kann am folgenden Tag problemlos extubiert werden. Zwei Tage nach
Krankenhausaufnahme normalisiert sich die Herzfrequenz des Patienten und der temporire
Schrittmacher kann entfernt werden. Am vierten Tag kann der Patient von der

Intensivstation auf die normale Station verlegt werden.

4.1.6 Fall 6 ,Herzstillstand beim Fernsehen"

Berufungsgrund:
Der Notfallrettungswagen und das Notarztteam werden um 20.30 Uhr an einem

Friihlingsabend mit dem Einsatzstichwort vermutlich internistischer Notfall mit
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Herzkreislaufstillstand angefordert. Als Zusatzinformation erfahren die Teams, dass es sich
um einen beobachteten Herzkreislaufstillstand bei einem 60-jédhrigen Mann handelt und die
Laienreanimation des Patienten am Einsatzort durch Angehorige durchgefiihrt wird. Die
Anfahrt zum Notfallort dauert 9 Minuten. Das Team wird am Eingang des

Einfamilienhauses von der Ehefrau des Patienten erwartet und aufgeregt hereingewunken.

Situation:

Der 60-jihrige Patient war beim Fernsehen mit seiner Tochter, die selbst Arztin ist,
plotzlich zusammengesackt. Als sie ihn auf den Boden legt, kann sie nur noch eine
Schnappatmung feststellen und beginnt nach dem Absetzen des Notrufs unverziiglich mit

der Herzdruckmassage.

Befund:
Bei Ankuft der beiden Teams liegt der Patient in Riickenlage auf dem Boden, wéhrend die
Angehorige eine suffiziente Herzdruckmassage ausfiihrt. Der Patient ist zyanotisch-blass

und zeigt keine Lebenszeichen.

Physikalischer Status um 20.40 Uhr:

A: Die Inspektion des Mundraumes ldsst auf keine mechanische Verlegung der
Atemwege hindeuten

B: Der Patient zeigt keine Spontanatmung und keine Atembemiihungen.

C: Durch die aufgebrachten Defibrillationselektroden kann ein Kammerflimmern als

initialer Rhythmus erkannt werden.

Anamnese:

Anamnestisch kann erhoben werden, dass es sich beim Patienten um einen korperlich
aktiven Mann handelt, der erst heute aus dem Krankenhaus entlassen worden war. Vor
einer Woche hatte er nach dem Tennisspielen plotzliche retrosternale Schmerzen verspiirt,
welche in den linken Arm ausstrahlten. Hinzu kamen starke Atemnot plus Ubelkeit und
Erbrechen. Mit dem Rettungswagen wurde er direkt vom Tennisplatz ins nichstgelegene
Krankenhaus zur Abkldrung transportiert. Dort wurde ein STEMI (ST-Strecken-
Hebungsinfarkt) diagnostiziert. Der im anschlieBenden Herzkatheter festgestellte LAD

Verschluss wurde komplikationslos mit einem Bare Metal Stent (BMS) versorgt. Der
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Patient wurde nun heute nach sieben Tagen in gutem Allgemeinzustand und mit nur
geringer linksventrikuldrer Einschrinkung nach Hause entlassen.

Die Eigenmedikation des Patienten ist in der vorliegenden Notfallsituation zuerst nicht

erhebbar.

Arbeitsdiagnose:

Herzkreislaufstillstand durch Stentthrombose

Differentialdiagnosen:

Fulminante Pulmonalarterienembolie

Aortendissektion

Metabolische Entgleisung: Hyperkalidmie, Hypokalidmie
Spannungspneumothorax

Herzbeuteltamponade

Hypovoldmie

Himorrhagischer Schlaganfall

Priklinische Therapie und Verlauf:
Die Herzdruckmassage wird von einem Rettungssanititer iibernommen, wihrend die
Defibrillatorelektroden auf den Thorax des Patienten aufgebracht werden. Es wird
auBlerdem zur Atemwegssicherung das Equipement fiir eine endotracheale Intubation
vorbereitet. Sobald die FElektroden am Patienten befesetigt sind, wird beim ersten
Rhythmuscheck ein Kammerflimmern identifiziert. Es erfolgt eine erste Defibrillation des
Patienten mit 200J. Die endotracheale Intubation gelingt erst beim 6. Versuch unter Sicht
auf den Kehlkopfeingang mit einem Tubus mit einem Innendurchmesser von 7,5 mm. Das
endtidal gemessene CO; betrdgt beim Patienten von Anfang an stabil um die 40 mmHg.
Der Patient wird mit Hilfe einer Beatmungsmaschine in einem volumenkontrollierten
Modus beatmet. Auskultatorisch wird die Beliiftung aller Lungenareale bestitigt. Die
Beatmung ist wie folgt eingestellt:

e 500ml Tidalvolumen,

e Frequenz 10 Beatmungen pro Minute,

e inspiratorische Sauerstofffraktion 100%,

Maximaler Beatumungsdruck 60mbar,

I:E bei 1:1,5 und
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e PEEP SmmHg.

Es erfolgt aulerdem bei regelmédfBigen zweiminiitigen Evaluierungen des Herzrhythmus
iiber die Defibrillationselektroden, die Versorgung des Patienten mit zwei vendsen
Zugingen (einer in der Cubita und einer in der Vena jugualris externa) und einem
arteriellen Zugang in der Arteria femoralis. Der Patient wird ingesamt sieben Mal mit
eskalierender Energie defibrilliert. Es werden aulerdem ingesamt fraktioniert

e 8mg Adrenalin (Epinephrin),

e 300 mg Sedacoron® (Amiodaron) und

o 80mg Metalyse® (Tenecteplase)

verabreicht. Mit Hilfe der siebten Defibrillation konvertiert das Kammerflimmern wieder
in einen Sinusrhythmus. Der Patient zeigt einen wiedergekehrten Spontankreislauf
(ROSCQ).

Es werden sofort eine nicht-invasive als auch eine invasive Blutdruckmessung, ein 12-
Kanal-EKG und die pulsoxymetrische Sauerstoffsittigungsmessung am Patienten
angebracht.

Das EKG wird wie folgt befundet: Sinusrhythmus, Indifferenzlagetyp, ca 100 bpm, pQ
Strecke normal, QRS schmal, ST-Senkungen in II, III, aV{, V4, Vs und V.

1.8 cmsmye i
25 mm-ss

aV¥R

avl

e e e e e

Abbildung 6 ROSC EKG (Fall 6)

Der Patient wird auerdem mit 5 mg Dormicum® (Midazolam), 10 mg Nimbex® (Cis-
Atracurium) intravends versorgt, um die Tubustoleranz zu gewihrleisten. Darauthin wird

der Patient wieder flir zwei Minuten reanimationspflichtig. Nach einem erneuten ROSC
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werden der Kreislauf und Blutdruck durch eine kontinuierliche Gabe von Arterenol®
(Noradrenalin) mittels einer motorisierterten Spritzenpumpe mit einer Rate von 10 ml/h
und einer Zubereitung von 3 mg Noradrenalin auf 50 ml Kochsalzlésung unterstiitzt. Der
Blutdruck kann damit bei etwa 100/50 mmHg stabil gehalten werden.

Die Auswertung einer arteriell kurz nach Wiederkehren des Spontankreislaufs gewonnenen

Probe bringt folgendes Ergebnis:
Tabelle 3 arterielle Blutgasanalyse (Fall 6)

pH 7,3

pCO; 39,1 mmHg
pO, 362 mmHg
BE -6,6

HCO; 19,2 mmol/L
Na’ 140  mmol/L
K" 2,8  mmol/L
tHb 12,5 g/dl
Hect 37,7 %

SpO, 99,8 %

Aufgrund der Azidose und Hypokalidmie in der Blutgasanalyse werden dem Patienten 100
ml Natriumbicarbonatlésung (100 mmol Na” und 100 mmol Bikarbonat) und 250 ml
Elozell spezial® (24 mmol K', 16 mmol CI,6 mmmol Mg®", 20 mmol Aspartat)
verabreicht. Als Infusion werden {iber die gesamte Einsatzdauer hinweg ingesamt 1000 ml
istone Elektrolytlosung infundiert.

Der Transport des Patienten in den Rettungswagen gestaltet sich aufgrund der engen
Verhiltnisse im Haus und der liegenden Lagerung sehr schwierig und nimmt etwas mehr
Zeit in Anspruch. Die Fahrt Richtung Krankenhaus wird um 21.38 Uhr aufgenommen. Die
aufnehmende Intensivstation wird bei Transportbeginn vorverstindigt. Der 20 miniitige

Transport verlauft komplikationslos.

Intrahospitale Therapie und Verlauf:

Bei Ubergabe des Patienten an das Personal der Intensivstation ist dieser unter vorher
beschriebener Katecholamingabe kreislaufstabil. Ein dort wiederholtes EKG zeigt keine
akuten Endstreckenverdnderungen beim Patienten, weshalb von einer Intervention im

Herzkatheterlabor zu  diesem  Zeitpunkt  Abstand genommen  wird. Die
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Ultraschalluntersuchung des Herzens zeigt einen dilatierten linken Ventrinkel mit einer
Ejection  Fraction von  30%, einer  geringgradigen  Trikuspidal  sowie
Mitralklappeninsuffizienz.

Eine erneut abgenomme arterielle Blutprobe produziert folgende Ergebnisse:

Tabelle 4 arterielle Blutgasanalyse intrahospital (Fall 6)

pH 7,36

pCO, 38,8 mmHg
pO> 127 mmHg
BE -3,1

HCO; 21,8 mmol/L
Na" 139 mmol/L
K" 3,6 mmol/L
tHb 15,3 g/dL
Hct 45 %

SpO, 98 %

Die weiteren Laborparameter zeigen eine leichte Erhohung der Leberwerte (AP,GGT,
AST, ALT) Die Herzenzyme CK-MB, LDH, Troponin T werden nach drei, sechs und

zwOlf Stunden bestimmt. Es sind keine massiven Auffailligkeiten feststellbar.

Eine am nichsten Tag vorgenommene Koronarangiographie zeigt den proximalen LAD
(left anterior descending) Stent offen, distal im Bereich der proximalen ALA zeigt sich
eine 50-75% Stenose. Die Behandlung erfolgt konservativ.

Auf der Intensivstation kommt es beim monitorisierten Patienten wieder zum
Kammerflimmern durch ein R auf T Phdnomen. Die Reanimation mit einmaler
Defibrillation mit einer Energie von 360 J wird unverziiglich vom dortigen Personal
ibernommen. Es gelingt beim ersten Defibrillationsversuch eine Konversion zu einem
normocarden Sinusrhythmus. Der Patient erlangt sofort wieder das Bewusstsein und ist
kontaktfdhig bei einem GCS Wert von 14 Punkten. Es gibt keinerlei Schmerzen oder
andere Beschwerden an. Im angelegten Kontroll-EKG gibt es keine Hinweise auf eine
akute ischdmische Problematik.

Mit dieser neuerlichen plotzlichen Entwicklung einer malignen Rhythmusstorung wird mit
dem Patienten zusammen die Entscheidung zur Implantation eines Defibrillators (ICD

implantierbarer Cardioverter-Defibrillator) getroffen.
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Der Einbau des ICDs erfolgt am 5. Tag des Krankenhausaufenthaltes ohne
Komplikationen.
Der Patient kann ohne nennenswertes neurologisches Defizit am 7. Tag auf die

Normalstation und in weiterer Folge nach Hause entlassen werden.

4.2 Andere akute Ursachen fiir Thoraxschmerz

4.2.1 Fall 7 ,Thoraxschmerz bei Hausarzt*

Berufungsgrund:

Der Notfallrettungswagen und das Notarzteinsatzfahrzeug werden gleichzeitig um 08.25
Uhr mit dem Einsatzstichwort ,,Internistischer Notfall mit Bewusstseinsstorung* alarmiert.
Die Einsatzmeldung enthilt als weitere Informationen, dass es sich urspriinglich um einen
Patient mit Thoraxschmerz handelte, welcher nun auf Nitratgabe, das Bewusstsein verloren
hat. Die Anfahrt zum Notfallort dauert nur 7 Minuten. Der Notfallort befindet sich in der

Praxis eines Allgemeinmediziners im zentralen Stadtgebiet.

Situation:

Die 74-jahrige Patientin suchte den Hausarzt wegen seit vier Tagen zunehmendem
Brustschmerz und immer wieder auftretender Atemnot vor allem bei Belastung auf. Sie
berichtete, dass sie sich Sorgen mache, weil der Schmerz seit heute noch schlimmer
geworden sei und er zunehmend auch in Ruhe auftrete.

Nach einer Blutdruckmessung bei der 200 mmHg systolischer Blutdruck festgestellt
wurden, verabreichte der Arzt zwei Hub eines Nitroglyerinprdparat sublingual (0,8 mg).
Darauthin kollabierte die Patientin und zeigte im Zuge dessen einige konvulsive
Zuckungen. Der Hausarzt nahm dies zum Anlass eine Ampulle Diazempam (Gewacalm10

mg ®) intramuskulér zu verabreichen und einen Notruf abzusetzen.

Befund:

Bei Eintreffen der Rettungskréfte bei der Patientin um 08.34 Uhr bietet sich folgendes
Bild: Die Patientin sitzt auf einem Sessel im Warteraum der Arztpraxis und beide Beine
sind auf einem zweiten Sessel hochgelagert. Auf den ersten Blick fallt der blasse

Hautkolorit und der nach vorne hingende Kopf der Patientin auf.

Physikalische Untersuchung um 08.34 Uhr:
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A: Die Atemwege sind frei Die Patientin atmet mit einer normalen Atmefrequenz von
etwa 15 Atemziigen pro Minute und es ist keine Zyanose ersichtlich. Auch der
Auskultationsbefund ergibt keine pathologischen Befunde. Die am Finger
gemessene Sauerstoffsittigung betrdgt jedoch nur 83%.

B: Der Puls ist, trotz kiihler, blasser und schweilliger Haut, an beiden Handgelenken
gut tastbar und rhythmisch. Die Herzfrequenz betrigt ungefihr 80 Schlige pro
Minute und die auskultierten Herztone werden als rein, rhythmisch und normocard
eingestuft.

C: Die Patientin ist beim Eintreffen des Teams somnolent mit einem GCS- Wert von
13. Sie ist in allen vier Qualititen orientiert und bei einer groben neurologischen
Untersuchung (Face-Arm-Speech-Test) zeigen sich keine Auftilligkeiten.

D: Es sind weder ein Zungenbiss noch ein Harnabgang bei der Patientin zu
beobachten. Inspektion und Palpation des Abdomens bleiben ohne pathologischen

Befund. Es finden sich diskrete pritibiale Odeme, aber kein Wadendruckschmerz.

Die Patientin ist adipds und auer dem vorbekannten arteriellen Hypertonus, war es dem
Allgemeinmediziner nicht moglich Eigenmedikation oder Vorerkrankungen zu erheben.

Allergien waren jedoch keine bekannt.

Monitoring:
BZ 140 mg/dl; RR 140/100mmHg

12-Kanal-EKG :

Sinusrhytmus ( 80 bpm), QRS-Lagetyp Rechtstyp, PQ- Strecke normal konfiguriert , QRS
Komplex schmal, kleine Q-Zacken in den Ableitungen III, aVF, und ST-Hebungen in II,
III, aVF und V3R, V4R, Ablteitungen I, aVL sind ST-Senkungen, Hebungen sowie
Senkungen sehr diskret auller in Ableitung III unter 0,1mV, negative T-Wellen in den

Ableitungen II, III, aVF und iiber die gesamte Brustwand.

Anamnese:

Auf Anfrage berichtet die Patientin iiber driickende Thoraxschmerzen vor allem
linksthorakal ohne Ausstrahlung. Diese Schmerzen sind nur lokal, nicht bewegungs- oder
atemabhingig und werden auf der Schmerzskala vom Patienten mit 5 von 10 Punkten

beurteilt.
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Arbeitsdiagnose:
Subakuter STE-ACS

Differentialdiagnosen:
Pulmonalarterienembolie
Pneumothorax

Aortendissektion

Priiklinische Therapie und Verlauf:

Die Patientin klart zunehmend auf wéhrend sie von der Rettungsmannschaft auf deren
Verdachtsdiagnose subakuter STEMI hin therapiert wird.

Aufgrund der niedrigen Sauerstoffsittigung von 83% ( am Zeigefinger gemessen) wird die
Patientin mit einer mit einer Sauerstofftherapie Flow 8 1 /min versorgt. Es wird ein vendser
Zugang in der rechten Cubita gelegt.

Es werden 250 mg Acetylsalicylsdure (Aspirin®) intravends verabreicht. Zum Offenhalten
des vendsen Zugangs, werden auflerdem 150 ml einer Vollelektrolytlosung (ELOMEL
isoton®) infundiert. Auf die Gabe von Morphin wird verzichtet, weil die Patientin einen
Riickgang der Schmerzen auf nun mehr 2 von 10 Punkten auf der NRS-Schmerzskala
angibt. Telefonisch wird mit dem Zielkrankenhaus ein Transport auf die Intensivstation
vereinbart. Die sofortige Notfalls-PCI wird zu diesem Zeitpunkt nicht fiir notwendig
gehalten.

Die Patientin wird sitzend vom Warteraum in das Rettungsfahrzeug transportiert. Sie ist
mittlerweile mit einem GCS Wert von 15 Punkten voll orientiert. Transport und Ubergabe

im Zielkrankenhaus verlaufen komplikationslos.

Intrahospitale Therapie und Verlauf

Die Patientin wird gleichbleibend stabil an die kardiologische Intensivstation iibergeben.
Bei der transthorakalen Echokardiographie wird bei der Patientin eine gute
linksventrikuldre Funktion und eine linksventrikuldre Hypertrophie mit Hypokinesie
posterolateral festgestellt. Der rechte Ventrikel war bei dieser Untersuchung nicht
einsehbar.

Die noch am selben Tag durchgefiihrte Koronarangiographie ergibt folgenden Befund:

Die LAD und CX (Ramus circumflexus) sowie die RCA (right coronary artery) sind

oberflachlich verdndert. Es wird eine konservative Behandlung fortgefiihrt. Wegen des
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relativ unauffélligen Befundes der Koronarangiographie und in den Folge-EKGs der
Intensivstation eher diffusen EKG-Verdnderungen wird die Verdachtsdiagnose (Peri)-
Myokarditis gestellt.

Da bei der Patientin wihrend des stationdren Aufenthalts, nachts ein Séattigungsabfall
bermerkt wurde, wird am darauffolgenden Tag eine CT-Untersuchung mit der
Verdachtsdiagnose PAE veranlasst. Die CT-Angiographie der Pulmonalarterien unter
intravendser Kontrastmittelgabe und CT-Phlebographie der tiefen Bein- und Beckenvenen
beidseits ergibt eine zentrale PAE mit tubuldrer Kontrastmittelaussparung die linke
Pulmonalarterie betreffend, sowie segmentale Embolien im Abgangsbereich der
Oberlappensegmentarterien und Mittellappensegmentarterien rechts. Aullerdem betroffen
von den Embolien sind sdmtliche Segmentarterien rechts sowie Arterien des linken
Oberlappen der Lingula und des linken Unterlappensegments. Die Rechtsherzbelastung
stellt sich durch geringen Kontrastmittelriickstau in die unteren Hohlvenen nur
mafBiggradig dar. Es zeigt sich aulerdem ein hilar im linken Oberlappen bis zu 5 cm im
Durchmesser haltender weichteildichter expansiver Prozess mit teilweise fehlender
Abgrenzbarkeit zu linken Pulmonalarterie. Es sind keine pneumonischen Infiltrate oder
pleuralen Ergiisse feststellbar. Mediastinal sind einzelne bis zu Smm im Querschnitt
haltende Lymphknoten sichtbar. Kontrastmittelaussparungen in der Vena poplitea im Sinne
einer Phlebothrombose sind sichtbar.

Die Diagnose lautet daher PAE und TVT links mit tumorverdéchtiger Struktur des linken
Oberlappens, daher Verdacht einer paraneoplastischen PAE.

Die Patientin wird nach sieben Tagen Behandlung von der Intensivstation auf die
Normalstation verlegt, wo die weitere Abklidrung der malignen Verdachtsdiagnose

vorgenommen wird.

4.2.2 Fall 8

Berufungsgrund:

Das Notarzteinsatzfahrzeug und der Notfallrettungswagen erhalten die Einsatzalarmierung
um 09.15 Uhr mit dem Einsatzstichwort internistisch-kardiologischer Notfall. Der
Einsatzort liegt am Rande des Einsatzgebietes in einem kleinen Dorf aullerhalb der Stadt in
einem Finfamilienhaus. Die Anfahrt dauert fiir den Notarzt und sein Team daher 31
Minuten. Die Einsatzmeldung gibt an, dass es sich um eine Patientin mit Brustschmerzen

handelt.
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Situation:

Die 59jdhrige Patientin verspiirte beim Arbeiten in der Kiiche plotzlich einen starken

Schmerz in der Brust, welcher dann auch in den Hals ausstrahlte. Da die Symptomatik

auch in Ruhe nicht besserte, versténdigte die Tochter der Patientin den Rettungsdienst.

Befund:

Der Einsatzort befindet sich auf einem alten Bauerhof. Bei Eintreffen des Notarztteams ist

die Mannschaft des Notfallrettungswagens schon dabei die Patientin sitzend in den RTW

zu verbringen. Bisher konnte nur ein vor 40 Minuten plotzlich auftretender Brustschmerz

erhoben werden, welcher in den Hals ausstrahlt und atemabhéngig ist. Es wurde aullerdem

ein Blutdruck von 190/110 mmHg erhoben. Die Patientin ist wach und orientiert.

Physikalischer Status um 09:49 Uhr:

A:

Die Patientin ist wach und kann sprechen. Die Atemwege sind dementsprechend
frei.

Die Atemfrequenz ist mit 25 Atemziigen pro Minute erhoht. Bei der
Lungenauskultation werden keine pathologischen Gerdusche festgestellt.
Vesikulidre Atemgerdusche sind auf beiden Seiten zu horen. Die pulsoxymetrisch
gemessene Sauerstoffsattigung betrigt 93%.

Der Puls ist an beiden Arteriae radialis zu tasten. Die Herzfrequenz ist bei 55
Schldgen pro Minute. Die Haut der Patientin ist warm, blass und schweiflig. Die
Herztone sind aufgrund der Atemiiberlagerung nur sehr schwer beurteilbar. Die
Herztone klingen bradykard und rhythmisch. Die Reinheit ist nicht sicher
beurteilbar.

: Die Patientin ist wach und in allen vier Qualititen orientiert. Sie wird auf der GCS-

Skala mit 15 Punkten bewertet. Die Pupillen sind rund, mittelweit, isokor und
lichtreagibel. Die Patientin hat keinen Meningismus, der Arm-Vorhalte-Versuch
und Finger-Nase-Versuch sind unauffillig. Auch sonst sind Motorik und
Sensibilitét seitengleich.

Die Bauchdecke der Patientin ist weich, nicht druckschmerzhaft und es sind keine
Resistenzen tastbar. Es sind keine Beinddeme oder Wadendruckschmerz

vorhanden.
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Anamnese:
Anamnestisch ldsst sich bei der Patientin als Vorerkrankung nur ein chronischer

Nikotinabusus erheben. Sie nimmt keine Dauermedikation ein und hat keine Allergien

Monitoring:

RR 190/110 mmHg

12-Kanal-EKG:

Sinusrhythmus mit 51 Schldgen bpm, Indifferenzlagetyp, pQ-Strecke normal, QRS-
Komplex schmal, R/S-Umschlag zwischen V, und V3; signifikante ST-Hebungen (iiber
0,2 mV) von V; bis Vs.

Arbeitsdiagnose:

STE-ACS (akutes Koronarsyndrom mit ST-Streckenhebung)

Differentialdiagnosen:
Aortendissektion
Myokarditis/Perikarditis
Pulmonalembolie
Pneumothorax
Osophagusruptur

Intracerebrales Geschehen (mit Cushing Reflex)

Priklinische Therapie und Verlauf:

Die Patientin wird mit einem vendsen Zugang in die Cubitalvene versorgt. Gegen den
hohen Blutdruck ordnet der Notarzt die Verabreichung von zwei Hiiben Nitrolingual Spray
® (0,8 mg Glyceroltrinitrat) sublingual an. Kurz darauf kommt es bei der Patientin zu
einem wahrscheinlich fokalen Krampfanfall mit Beteiligung beider Arme, welcher ca. 30
Sekunden andauert und durch die Gabe von 2mg Lorazepam (Temesta®) intravends
sistiert. Zusétzlich wird der Patientin langsam eine isotone Kristalloidlosung (Elomel
isoton®) infundiert. Nach Beendigung des Krampfanfallls klagt die Patientin iiber
Kopfschmerzen (5 von 10 Punkten auf der NRS-Schmerzskala).

Der Notarzt entscheidet sich aufgrund der gemischten Symptomatik vor dem Beginn der
STE-ACS-Therapie zu einer orientierenden Ultraschalluntersuchung des Herzens. Zu

sehen ist eine mittel-bis hochgradige Aorteninsuffizienz mit Dilatation der Aorta ascendens
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auf ca. 4cm. Es besteht daher ein hochstgradiger Verdacht auf Aortendissektion des Typs
Stanford A und es wird von einer préiklinischen Antikoagulationstherapie Abstand
genommen.

Aus logistischen Griinden wird entschieden den Notarzthubschrauber fiir den schonenden
und schnellstmoglichen Transport nachzufordern. Die Patientin wird derweil als
Vorbereitung fiir den Transport mit 2 mg Midazolam (Dormicum®) und 5 mg Morphin
(Vendal®) analgosediert. Aulerdem wird der Blutdruck mittels kontinuierlicher Nitro-
Pohl-®Gabe (Glycerolnitrat) aus der motorisierten Spritzenpumpe (Verdiinnung 20 mg in
20 ml) mit einer Rate von 2,5 ml/h gesenkt und bei etwa 85 mmHg systolisch gehalten. Sie
wird zudem mit einer Sauerstoffmaske mit 8 I Sauerstoff pro Minute versorgt.

Die Herzchirurgie im Universititskrankenhaus wird vorverstindigt und der

Hubschraubertransport in den dortigen Schockraum erfolgt problemlos um 10.25 Uhr.

Intrahospitale Therapie und Verlauf:

Die Ubergabe an das interdisziplinire Team im Schockraum erfolgt um 10.37 Uhr mit
einer Patientin in kardiorespiratorisch stabilem Zustand. Die Patientin atmet weiterhin
spontan.

Im prioperativen TEE (transdsophageale Echokardiographie) wird die Aortenklappe als
dilatiert auf 25-26 mm mit daraus resultierender kommissuraler Aorteninsuffizienz Grad II
beschrieben.

Es wird eine Operation zum Ersatz des Aortenbogens sowie der Aortenklappe unter
Einsatz der Herz-Lungenmaschine vorbereitet. Es wird allerdings nur der
Aortenbogenersatz ohne Aortenklappenersatz durchgefiihrt.

Nach der Operation wird die Patientin auf die herzchirurgische Intensivstation verlegt, wo
das postoperative TEE ein sehr gutes Operationsergebnis zeigt. Nach gegliicktem
Aortenbogenersatz ist im Ultraschall nun keine Aorteninsuftfizienz mehr darstellbar.

Im Kontrollbild aus der Computertomographie (CT) am ersten postoperativen Tag ist
jedoch eine massive Dissektion beider Carotiden bis zum Ende der Carotis communis, vor
allem linksseitig mit sehr kleinem Restlumen, mit offensichtlich instabilen
GefdBverhiltnissen und einem kleinen Extravasat am rechtsseitigen Bogenbeginn zu sehen.
Zusitzlich findet sich eine langstreckige Dissektion der Arteria subclavia rechts. Er erfolgt
ein kompletter Bogenersatz bis weit distal der Arteria subclavia links mit Ersatz beider
Carotiden bis zur Carotisbifurkation und partiellem Arteria-subclavia-Ersatz rechts durch

eine Gelweave Trifurkationsprothese mit 28 mm Durchmesser in tiefem hypothermen
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Kreislaufstillstand mit bilateraler antegrader Hirnperfusion und Exklusion der Arteria
subklavia links. Die Patientin konnte nach dem Eingriff in stabilen Kreislaufverhdltnissen
ohne Katecholamininfusion und einem Sinusrhythmus auf die kardiologische

Intensivstation transferiert werden.

4.2.3 Fall 9

Berufungsgrund:

Der Rettungswagen und das Notarztteam werden an einem Wintertag um 16.28 Uhr
gleichzeit alarmiert, um zu einem internistisch kardiologischen Notfall zu fahren. Aus der
Einsatzmeldung ldsst sich entnehmen, dass es sich um einen élteren Patienten handelt,
welcher liber Thoraxschmerzen klagt.

Die 12-miniitige Fahrt fiihrt beide Teams zu einem Mehrfamilienhaus im 6stlichen Teil der

Stadt, wo sich die Wohnung des Patienten im ersten Stock befindet.

Situation:
Der Patient versplirte seit heute Mittag Schmerzen im Thorax. Da nun auch die Symptome
Atemnot und Ubelkeit mit Erbrechen hinzukamen, verstindigte er selbst den

Rettungsdienst.

Befund:

Bei Eintreffen der Rettungskrifte sitzt der 65-jdhrige adipdse Patient auf einem Sessel nahe
der Wohnungstiir. Auf den ersten Blick wirkt der Patient rosig und es ist keine Zyanose zu
erkennen. Er ist aulerdem wach und ansprechbar. Er gibt immer noch anhaltenden,
driickenden Thoraxschmerz, welcher in die rechte Hand ausstrahlt sowie Atemnot und

Ubelkeit, an. Er hat laut eigenen Angaben bisher einmal erbrochen.

Physikalischer Status um 16.44 Uhr:

A: Es sind Reste von Erbrochenem am Mund des Patienten zu sehen. Er kann aber
normal sprechen und es ist von einem freien Atemweg auszugehen.

B: Der Patient hat eine leicht erh6hteAtemfrequenz von 19 Atemziigen pro Minute.
Bei der Lungenauskultation ergeben sich keine pathologischen Befunde. Die
Sauerstoffsittigung betragt 92%.

C: An der Radialisarterie ldsst sich ein tachykarder aber rhythmischer Puls tasten. Die

pulsoxymetrisch gemessene Frequenz liegt bei 120 Schldgen pro Minute.
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D: Der Patient ist wach und antwortet addquat auf Fragen. Sein Zustand wird mit
einem GCS-Wert von 15 Punkten beurteilt.
E: Das Abdomen des Patienten ist weich und ohne Druckschmerz. Es sind keine

Beinddeme und kein Wadendruckschmerz beim Patienten feststellbar.

Anamnese:

Als Vorerkrankungen lassen sich beim Patienten ein arterieller Hypertonus, eine Koronare
Herzkrankeit, eine linksventrikuldre Hypertrophie, ein vorrangegangender Myokardinfarkt
mit Bypassoperation vor 5 Jahren, eine periphere arterielle Verschlusskrankheit , eine
stattgehabte tiefe Beinvenenthrombose und ein insulinpflichtiger Diabetes mellitus Typ 2
erheben.

Der Patient erhédlt folgende Medikamente als Dauermedikation: Macoumar®
(Phenprocoumon), T-ASS® (Acetylsalicylsdure), Dilatrend® (Carvedilol), Acemin®
(Lisinopil), Lasix® (Furosemid), Spirobene® (Spironolacton), Humalog® (Insulin),
Halcion® (Triazolam).

Allergien sind beim Patienten keine bekannt.

Monitoring:
RR 190/100 mmHg, BZ 240 mg/dl

12-Kanal-EKG:
Sinusrhythmus, Steiltyp, Frequenz 120 bpm, pQ-Strecke normal, QRS 112 ms,

inkompletter Rechtsschenkelblock, S-Persistenz bis in V¢, Endstrecken sonst unauffillig

Abbildung 7 nach rechts erweitertes EKG (Fall 9)
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Arbeitsdiagnose:

Non-ST-Elevation ACS (Akutes Koronarsyndrom ohne ST-Streckenhebung)

Differentialdiagnosen:
Thoraxschmerz vertebrogen
Aortendissektion
Pulmonalarterienembolie
Gastritis

Pneumonie

Priéklinische Therapie und Verlauf:
Der Patient wird mit einem vendsen Zugang in der Cubita und mit einer Sauerstoffmaske
und 8 1 O, pro Minute versorgt. Als medikamentdse Therapie werden

e ein Hub Nitrolingual® (Glycerolnitrat 0,4 mg) sublingual,

e 10 mg Paspertin® (Metoclopramid) und

e 0,1 mg Fentanyl intravends verabreicht.
Der Patient konnte ohne Probleme sitzend aus der Wohnung in den Rettungswagen
verbracht werden. Der Blutdruck fillt aufgrund der medikamentdsen Behandlung auf

150/90 mmHg. Der Transport ins Krankenhaus kann um 17.13 Uhr durchgefiihrt werden.

Intrahospitale Therapie und Verlauf:

Bei der Ubergabe des Patienten um 17.34 Uhr an das Krankenhauspersonal ist der Patient
durch die Schmerzmittelgabe etwas eingetriibt von den Vitalparametern aber bis auf
Blutdruck (155/90 mmHg) und Sauerstoffséttigung (97%) unveréndert.

In der Notaufnahme wird der physikalische Status des Patienten und das 12-Kanal-EKG
reevaluiert. Es gibt jedoch keine nennswerte Anderung zum Initialbefund. Aufgrund des
hohen kardialen Risikoprofils des Patienten werden 300 mg Plavix® (Clopidogrel) per os
verabreicht.

Die herzspezifischen Laborparameter (CK-Mb, Troponin) zeigen keine Auffélligkeiten.

Es  werdeb jedoch eine erhohte  Korperkerntemperatur  sowie  erhdhte
Entziindungsparameter festgestellt. Trotz eines unauffilligen Thoraxrdntgens wird eine
empirische, intravendse Antibiotikatherapie mit Avelox® (Moxifloxacin) 400 mg

begonnen.
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Der Patient erhélt auBBerdem 1000 ml Elomel isoton® (isotones Kristalloid), Perfalgan®
(Paracetamol) 1000 mg und Pantoloc® (Pantoprazol) intravends und wird stationdr
aufgenommen.

Bei der finf Tage spéter durchgefiihrten Herzkatheteruntersuchung kommt eine operierte
koronare 3-Gefdlerkrankung mit zwei offenen Bypassen zur Darstellung. Der Versuch
eine hochstgradige RCA-Stenose zu dilatieren bleibt jedoch erfolglos.

Der Patient kann nach 7 Tagen stationdren Aufenthalts mit intravendser
Antibiotikatherapie in verbessertem Allgemeinzustand und fieberfrei wieder nach Hause
entlassen werden.

Die endgiiltige Diagnose des Zustandsbildes wird von der Klinik als fieberhafter Infekt
unklarer Genese zusammengefasst.

Als weitere in der Notfallsituation nicht erhebbare Vordiagnosen sind folgende zu nennen:
Status post ileofemoraler Bypass rechts, Status post femoralpoplitealer Venenbypass links,
diabetische Nephropathie, diabetische Polyneuropathie, Status post Amputatio Dig I ped
sin, PSA-Erhdhung, Ischdmische Kardiomyopathie, AST, MINS I - II°, TRINS, AINS,
Aortenklappensklerose, Status post TVT UE li., APC-Resistenz, heterzygote Thalassaemia

minor, Steatosis hepatis sowie chronischer Alkohol- und Nikotinabusus
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4.3 Falle: Praklinische Rhythmusstoérungen
4.3.1 Tachykarde Herzrhythmusstérungen

4.3.1.1 Fall 10:

Berufungsgrund:

Die Alarmierung ergeht an das Notarzteinsatzfahrzeug um 13.10 Uhr durch die Arztin in
einem Rehabilitationszentrum im dufleren Stadtgebiet. Die Einsatzmeldung informiert die
Mannschaft, dass dort eine weibliche Patientin an akuten Herzbeschwerden leidet.

Die Anfahrt zum genannten Notfallort dauert 11 Minuten.

Situation:

Die etwa 50-jdhrige Patientin hatte iiber plotzlich beginnende Thoraxschmerzen und
Palpitationen geklagt, woraufthin die anwesende Arztin eine Pulsfreqenz von 205 Schléigen
pro Minute festgestellt hatte. Sie verabreichte der Patientin darauthin 5 mg Metoprolol

intravenoOs und setzte den Notruf ab.

Befund:
Bei Eintreffen des Notarztteams liegt die Patientin auf einer Untersuchungsliege und ist
sehr blass, schweiBig und unruhig. Sie ist durch die Arztin bereits mit einer

Sauerstoffmaske und einem vendsen Zugang versorgt.

Physikalischer Status um 13.24 Uhr:

A: Die Patientin antwortet auf Fragen mit einzelnen Wortern. Der Atemweg ist nicht
offensichtlich bedroht.

B: Die Patientin zeigt eine leicht erhohte Atemfrequenz von etwa 20 Atemziige pro
Minute. Die pulsoxymetrisch gemessene Sauerstoffsdttigung betrdgt, unter 15 1
Sauerstoff/ min iiber die Sauerstoffmaske, 95%. Die Lugenauskultation bringt
keinen pathologischen Befund

C: An der Arteria radialis ist der Puls tachykard und schwach tastbar. Die
Pulsfrequenz wird auf {iber 180 Schldge pro Minute geschéitzt. Die Auskultation

des Herzens ist bei dieser Herzfrequenz nicht beurteilbar.
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D: Die Patientin reagiert addquat auf Ansprache und ist in allen vier Qualititen
orientiert. Es wird deshalb ein Wert von 15 Punkten auf der GCS Skala
angenommen. Die Pupillen sind mittelweit, isokor, rund und lichtreagibel.

E: Es gibt bei der Patientin keinen Hinweis auf dullere Verletzungen.

Anamnese:

Die Patient gibt an ,diese Rhythmusstdrungen schon seit 5 Jahren zu haben und von ihrem
Arzt mit Inderal® (Propanolol) behandelt worden zu sein. Diese Anfille traten in der
Vergangenheit etwa zweimal im Monat auf. Ansonsten gibt es keine relevanten

Vorerkrankungen und auch Allergien sind bei der Patientin nicht bekannt.

Monitoring:

Der Blutdruck kann apparativ vom Monitor nicht gemessen werden und wird deshalb
manuell bestimmt. Der palpatorische systolische Wert liegt bei 90mmHg.

12-Kanal-EKG:

regelmédfBige  Schmalkomplextachykardie mit 185 bpm und unspezifischen
Erregungsriickbildungsstorungen in allen Ableitungen, vor allem ST-Streckensenkungen
und negative T-Wellen; keine p-Wellen abgrenzbar, weder vor noch nach dem QRS-

Komplex.
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Abbildung 9 EKG Brustwandableitungen V1 bis V6 ( Fall 10)

Arbeitsdiagnose:

RegelmiaBige Schmalkomplextachykardie
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Differentialdiagnosen:
AV-Knoten-Reentry Tachykardie (AVNRT)
AV-Reentrytachykardie (AVRT)
Vorhofflattern mit regelmiBiger Uberleitung

Priaklinische Notfalltherapie und Verlauf:

Da die Patientin schon mit Sauerstoff und einem vendsem Zugang versorgt ist, wird sofort
mit einer intravendsen Therapie mit Elozell spezial® Infusionsldsung (24 mmol K, 16
mmol CI,6 mmmol Mg*", 20 mmol Aspartat) begonnen um eine etwaige Hypokalidmie
auszugleichen. Es wird zudem versucht mit einem Valsalvamandver die Tachykardie zu
terminisieren. Die Patientin wird gebeten in eine Plastikspritze so fest wie mdoglich
hineinzublasen, um einen hohen intrathorakalen Druck zu erzeugen. Da sich durch dieses
Mandéver keine Verdnderung des EKG-Rhythmus erreichen lasst, wird eine halbe Ampulle
Brevibloc® (50 mg Esmolol) verabreicht. Auch dies zeigt keine Wirkung.

Als néchstes wird Lanitop® (Digoxin) 0,2 mg intravends verabreicht. Der Blutdruck wird
reevaluiert und betrdgt zu diesem Zeitpunkt nur noch 85 mmHg systolisch bei
palpatorischer Messung. Der Zustand der Patientin bessert sich nicht, laut ihrer Aussage
verschlimmert sich sogar das Beklemmungsgefiihl in der Brust. Es wird daher die zweite
Hilfte der Breviblock®-Ampulle gegeben, dadurch verringert sich die Herzfrequenz auf
165 Schlige pro Minute. Da der Allgemeinzustand der Patientin sich trotz der
Frequezsenkung nicht gravierend verbessert, wird noch ein weiters Antiarrhythmikum
appliziert. Die Wahl fillt auf Gilurytmal® (Ajmalin 20 mg), worauthin sich das EKG-Bild

nach 1 Minute veridndert und die Tachykardie terminisiert wird.
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Abbildung 10 EKG nach der Behandlung (Fall 10)

Auf dem neuerlichen 12 Kanal EKG findet sich nun ein Sinusrhythmus mit 96 Schldgen
pro Minute mit einem Steillagetyp. Das pQ- Intervall ist verkiirzt und es zeigt sich in
einigen Ableitungen eine charakteristische Delta-Welle, QRS-Komplexe sind weiterhin
schmal und es sind keine Erregungsriickbildungsstorungen erkennbar.

Der Blutdruck steigt auf 120 mmHg systolisch und die Patientin fiihlt sich schlagartig
besser.

Sie wird um 13.40 Uhr in Richtung internistische Notaufnahme abtransportiert, wo der

Rettungswagen auch 14 Minuten spéter ankommt.

Intrahospitale Therapie und Verlauf:

Die Patientin wird in der internistischen Notaufnahme durchuntersucht. Auch im dort
angefertigten Ruhe-EKG sind die verkiirzte pQ Zeit mit der Deltawelle am QRS-Komplex
auffdllig. Es erhéartet sich der Verdacht auf eine Schmalkomplextachykardie bei Wolf-
Parkinson-White-Syndrom (WPW Syndrom). Die Patientin wird eine Abkldrung mit

intrakardialem EKG und eine elektrophysiologische Untersuchung empfohlen.
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4.3.1.2 Fall 11

Berufungsgrund:

Eine Alarmierung mit dem Einsatzstichwort internistischer Notfall kardiologisch ergeht an
den Notfallrettungswagen und das Notarzteinsatzfahrzeug um 14.26 Uhr. Die Anfahrt zum
Notfallort dauert 11 Minuten. Die Wohnung liegt in einem Mehrparteiennhaus im

untersten Stockwerk.

Situation:

Die 78-jdhrige Patientin verspiirt beim Eintreffen des Notfallwagens schon seit ca. fiinf
Stunden, also seit dem Aufstehen am Morgen, Palpitationen und ein driickendes Gefiihl in
der linken Thoraxhilfte, Kopfschmerzen und Ubelkeit kamen nach einiger Zeit hinzu,

weshalb sie nun auch den Notruf titigte.

Befund:
Bei Ankunft um 14.37 Uhr sitzt die Patientin auf dem Bettrand ist wach und orientiert,

wirkt aber sichtlich nervds und atmet etwas angestrengt.

Physikalischer Status um 14.39 Uhr:

A: Die Dame antwortet in ganzen Sitzen auf Fragen. Der Atemweg ist somit nicht
bedroht.

B: Die Atemfrequenz ist jedoch etwas beschleunigt bei etwa 20 Atemziigen pro
Minute. Der Brustkorb hebt und senkt sich seitengleich und die orientierende
Auskultation der Lungen ergibt keine pathologischen Befunde. Die
pulsoxymetrische Séttigung ist bei 99% unter Raumlutft.

C: Der Puls an der Arteriae radialis ist beidseits gut tastbar, arrhythmisch und
tachykard. Das Pulsoxymeter zeigt eine Herzfrequenz von 170 Schligen pro
Minute. Die Auskultation des Herzens ist bei dieser Frequenz nur schwer moglich,
es wird aber kein auffillig pathologisches Herzgerdusch festgestellt. Die Haut der
Patientin ist warm, trocken und rosig.

D: Die Patientin ist in allen vier Qualititen orientiert und gibt an, gerade noch ohne
Probleme herumgegangen zu sein. Ihr GCS-Wert wird mit 15 Punkten beurteilt.
Die Pupillen sind mittelweit, isokor und lichtreagibel.

E: Bei der Patientin findet sich kein Hinweis auf Verletzungen. Das Abdomen ist

weich und es sind weder Druckschmerzhaftigkeit noch Resistenzen zu finden.
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Geringgradige Beinddeme sind an beiden Unterschenkeln vorhanden aber es ist

kein Wadendruckschmerz auslsbar.

Anamnese:

Anamnestisch kann bei der Patientin ein arterieller Hypertonus, eine paroxysmale
Vorhofflimmerarrhytmie und eine chronische Niereninsuffizienz als Vorerkrankung
erthoben werden. Als Dauermedikation wurden ihr Phenprocoumon (Marcoumar®),
Lecarnidipin (Zanitip®), Nicorandil (Dancor®), Amiodaron (Sedacoron®), Pantoprazol,
Furosemid (Lasix®), Nitroglycerin (Nitrolingual Spray®) verordnet, welche sie nach
eigenen Angaben regelmafig einnimmt.

Allergien sind bei dieser Patientin keine bekannt.

Monitoring:

BZ 199mg/dl ; RR 170/100 mmHg.

12-Kanal-EKG:

Arrhythmische = Schmalkomplextachykardie, 170 bpm, Indifferenzlagetyp, ein
persistierendes S bis in V¢ und aszendierende Senkungen in den Ableitungen II, II und V3

bis V5

alsEmREess

Abbildung 11 12-Kanal-EKG (Fall 11)
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Abbildung 12 Rhythmusstreifen (Fall 11)
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Arbeitsdiagnose:

Tachykarde Vorhofflimmerarrhythmie

Differentialdiagnosen:
AVRT

AVNRT

Tachykardes Vorhofflattern

Priklinische Therapie und Verlauf:

Die Patientin wird mit einem vendsen Zugang in der rechten Cubita versorgt. Gegen die
Ubelkeit werden 10 mg Metoclopramid (Paspertin®) intravends verabreicht. Gleichzeitig
wird mit der Infusion einer isotonen Elektrolytldsung (Elomel isoton®) begonnen.

Danach wird die Patientin sitzend im Tragesessel unter Monitoring in den Rettungswagen
verbracht. Dort angekommen wird zur Frequenzkontrolle fraktioniert der Betablocker
Esmolol (ingesamt 100 mg) intravends verabreicht. Dadurch konnte das Absinken der
Frequenz auf ungefdht 130 Schlége pro Minute errreicht werden. Die Patientin wird auf der
Liege mit aufrechtem Oberkorper und unter Sauerstoffinsufflation von 8 1/min iiber die
Inhalationsmaske in nur fiinf Minuten in die néchstegelegene internistische Notaufnahme

transferiert.

Intrahospitale Therapie und Verlauf:

Noch wihrend der Ubergabe um 15.10 Uhr an den diensthabenden Internisten in der
Notaufnahme, konvertiert der Herzrhythmus der Patientin spontan zuriick zum
Sinusrhythmus. Das daraufhin angelegte EKG zeigte einen Sinusrhythmus mit 82 Schldgen
pro Minute, einem Linkslagetyp, normaler pQ-Strecke, schmalen QRS-Komplexen und
konkordanten Endstrecken.

Der gemessene Blutdruck betrdgt nun 150/80 mmHg und die Patientin zeigt sich vollig
beschwerdefrei.

Die Patientin wurde darauthin noch einige Stunden auf der Beobachtungsstation iiberwacht
und dann noch am selben Tag wieder nach Hause entlassen.

Zusitzlich zur schon bestehenden Eigenmedikation wurde ihr die orale Einnahme einer

halben 2,5 mg Tablette Bisoprolol (Concor®) tiglich zu Mittag empfohlen.
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4.3.1.3 Fall 12

Berufungsgrund:
An einem Sommertag werden der Rettungswagen und das Notarztfahrzeug um 09.01 Uhr
zu einem Notfall auf einer Strafle im zentralen Stadtgebiet entsandt. Das Einsatzstichwort

lautet internistischer Notfall mit Kollaps. Die Anfahrtszeit betrdgt nur 4 Minuten.

Situation:

Ein etwa 50jdhriger Arzt ist auf der Strale im Beisein seines Kollegen
zusammengebrochen und versplirte vor sowie nach dem Kollaps Atemnot sowie
Herzstolpern. Der besorgte Kollege verstindigte daraufhin sofort die Rettung und leistete

erste Hilfe.

Befund:

Um 09.05 Uhr bei Eintreffen des Notarztteams hat die knapp zuvor eingetroffene
Mannschaft des Rettungswagens den adipdsen 50 jahrigen Patienten schon mit der Liege in
ihren Wagen verladen. Der Patient wurde durch seinem anwesenden Begleiter schon mit
einem vendsen Zugang in der linken Cubita versorgt. Uber diesen wird eine isotone
Elektrolytlosung verabreicht. Der Kollege steht mit seiner Arzttasche neben dem Patienten

im Rettungswagen und ist sehr aufgeregt.

Physikalische Status um 09.07 Uhr:

A: Der Patient kann sprechen, daher werden seine Atemwege als frei beurteilt.

B: Die Atemfrequenz ist erhoht bei etwas 25 Atemziigen pro Minute und der Patient
hat auch das Gefiihl schlecht Luft zu bekommen. Die pulsoxymetrisch gemessene
Sauerstoffséttigung liegt bei 90%.

C: Der Puls ist peripher an der Arteria radialis tastbar bei etwa 190 Schlidgen pro
Minute. Die Haut des Patienten ist blass und schweifig.

D: Der Patient antwortet addquat auf gestellte Fragen und bewegt alle Extremitdten.
Der GCS-Wert wird mit 15 Punkten bewertet. Die Pupillen sind mittelweit, rund,
isokor und lichtreagibel.

E: Es gibt keine Hinweise auf dulere Verletzungen beim Patienten.

Anamnese:
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Der aufgeloste anwesende Kollege des Patienten berichtet, dass dieser schon zwei
Herzinfarkte mit anschlieBender Herzkatheteruntersuchung und Stentimplantation (zuletzt
vor 10 Jahren) erlitten hatte. Neuerding wurde ihm eine Herzinsuffizienz Stufe III nach der
Klassifikation der New York Heart Association und eine ischdmische Kardiomyopathie
diagnostiziert. Die Eigenmedikation des Patienten kann in der Sitation nicht erhoben

werden. Allergien sind beim Patienten jedoch nicht bekannt.

Monitoring:
RR 100/60mmHg

12-Kanal-EKG:
regelmifige Breitkomplextachykardie (QRS Komplexe ca.200ms), 195 bpm, iiberdrehter

Linkslagetyp.

Ty 2.58 cm/mw la.. |
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Abbildung 13 4-Kanal EKG und Rhythmusstreifen (Fall 12)

Arbeitsdiagnose:

Instabile regelméBige Breitkomplextachykardie und St.p. Synkope
Differentialdiagnosen:
Ventrikuldre Tachykardie

Supraventrikulidre Tachykardie mit Schenkelblock

Priklinische Therapie und Verlauf:
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Da der Patient durch die Synkope eindeutig Kriterien einer instabilen Tachykardie
aufweist, entscheidet sich das Notfallteam fiir die Durchfiihrung einer Kardioversion.

Der Patient wird mit einer Sauerstoffmaske und Sauerstoff mit circa 8 1 O, pro Minute
versorgt. Die Defipads werden in anterior-posterior-Position aufgeklebt, was aber wegen
der adipdsen Korperstatur des Patienten nicht ganz optimal gelingt. Durch den bereits
vorhandenen vendsen Zugang wird dem Patienten nun 0,05mg Fentanyl und 20mg
Etomidate verabreicht. Der Defibrillator wird vorbereitet indem der zur R-Zacken
getriggerten Kardioversion notwendige Synchronisation-Modus ausgewéhlt wird. Die
Maschine sucht nun iiber zusitzlich angebrachte EKG-Elektroden in einer eingestellten
Ableitung die R-Zacken auf. Diese Mallnahme dient dazu zu verhindern, dass der
Kardioversionsstromimpuls in der vulnerablen Phase (aufsteigende T-Welle) abgegeben
wird. Ob der Defibrillator die R-Zacken erkannt hat, erkennt der Anwender bei den
gingigen Gerdten an einem optischen Signal iiber der R-Zacke auf dem Display des
Monitors. Der Defibrillator wird nach dieser Uberpriifung auf 200 J geladen und der
Schock wird appliziert. Der Patient gibt einen Schmerzensschrei von sich, ist aber nach
dem Schock nicht ansprechbar und reagiert nicht auf Schmerzreiz. Auf dem Monitor-EKG
zeigt sich unverdndert die regelméBige Breitkomplextachykardie. Es wird ein neuerlicher
Schock von 200 J iiber den Defibrillator verabreicht, woraufthin auf dem Monitor ein
Kammerflimmern zu sehen ist. Ohne Verzogerung wird dieses erkannt und die Energie des
Defibrillator wird auf 360 J erhoht. Bevor jedoch der Defibrillator geladen hat, geht ein
»Ruck® durch den Patienten und am Monitor ist ein Sinusrhythmus mit schmalen
Kammerkomplexen zu sehen.

Eine neuerliche Kontrolle des Patientenzustands bringt folgendes Ergebnis:

Der Patient ist nicht ansprechbar, atmet jedoch spontan und hat tastbare Pulse an beiden
Arteriae radialis. Ein neuerliches 12-Kanal-EKG zeigt einen Sinusrhythmus mit 85 bpm
und Sagitaler Lagetyp. Pathologische Q-Zacken sind in den Ableitungen I, aVL und V4 bis
V6 zusehen.Die pQ-Strecke ist normal, QRS-Komplex schmal und es zeigen sich keine

nennenswerten Erregungsriickbildungsstérungen.
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Abbildung 14 12-Kanal-EKG (Fall 12)

Der Blutdruck kann bei 130/80 mmHg gemessen werden. Die Sauerstoffsittigung betrigt
99%.

Es erfolgt die Vorankiindigung auf der internistischen Intensivstation im Zielkrankenhaus.
Der Patient klart wihrend der 11 miniitigen Fahrt zunehmend auf. Er hat eine retrograde

Amnesie und daher vom Geschehen nichts mitbekommen. Er klagt nicht tiber Schmerzen.

Intrahospitale Behandlung und Verlauf:

Die Ubergabe an die Intensivstation verliuft komplikationslos um 10.02 Uhr.

Eine sofort durchgefiihrte Echokardiographie zeigt eine ausgeprigte dilatative
Kardiomyopathie und eine ,,Sonde* im rechten Ventrikel.

Der Patient erzdhlt nun auf Nachfrage einen implantierbaren Kardioverter-Defibrillator
(ICD) zu tragen. Der ICD wird im Rahmen des Krankenhausaufenthaltes kontrolliert.

Nach Riickkehr in den Rettungswagen werden die Aufzeichnungen der
Defibrillatoraktivitdt im Gerét tiberpriift. Dabei kommt man zu folgender Feststellung:
Nach Abgabe des ersten Kardioversionsschocks im synchronisierten Modus, gab das
vorliegende Gerét den zweiten Schock im unsynchronisierten Modus ab. Dies fiihrte zum
Kammerflimmern, welches durch den im Patienten implantierten Defibrillator erkannt
wurde. Der vom ICD ausgeldste Schock terminisierte das Kammerflimmern dann, bevor

der extern angebrachte Defibrillator geladen werden konnte. Der implantierte Defibrillator
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war wohl durch eine Fehlfunktion nicht in der Lage die Kammertachykardie wohl aber das

Kammerflimmern als defibrillierbares Ereignis zu erkennen.

4.3.1.4 Fall 13

Berufungsgrund:

Der Notfallrettungswagen wird 8.15 Uhr morgens alarmiert mit dem Einsatzstichwort
internistischer Notfall. Der Notfallort befindet sich in einem kleinen Mehrfamilienhaus im
Stadtgebiet. Aus der Einsatzmeldung ldsst sich fiir die Mannschaft entnehmen, dass es sich
um einen méannlichen Patienten handelt, welcher ICD-Trédger ist. Der ICD hat laut dem
Patienten nun mehrmals Schocks abgegeben. Das Notarzteinsatzfahrzeug ist gerade
besetzt, weshalb die Alarmierung nur an den Notfallrettungswagen alleine ergeht. Die

Anfahrtszeit betrdgt nur 7 Minuten.

Situation:
Der 62-jéhrige Patient bemerkte wihrend dem Duschen plotzlich mehrere Schockabgaben
seines implantierten Defibrillators. Wegen der durch die Schockabgaben ausgelosten

Schmerzen, setzte der Mann selbst den Notruf ab.

Befund:

Bei Ankuft der Mannschaft des Notfallrettungswagens um 8.22 Uhr 6ffnet der Patient
selbststindig die Wohnungstiir. Er ist wach und klagt sofort iiber Brustschmerzen und
immer noch andauernde Schockabgaben seines ICDs. Er wird vom Rettungsteam instruiert

sich auf einen Stuhl hinzusetzen.

Physikalischer Status um 08.25 Uhr:

A: Der Patient antwortet auf Fragen. Es ist mit keiner Atemwegsverlegung zu rechnen.

B: Der Patient atmet normal, klagt nicht iiber Atemnot und die Auskultation der Lunge
ergibt keine pathologischen Befunde. Die pulsoxymetrisch gemessene
Sauerstoffséttigung betragt 98%.

C: Der Patient ist blass und schweiBig. Die Extremitdten sind kiihl, der Radialispuls ist
aber beidseits tastbar, arrhythmisch und miaBig tachykard. Die Herztone sind rein,

arhythmisch und tachykard.
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D: Der Patient ist ansprechbar, in allen vier Qualititen orientiert und bewegt alle
Extremititen frei. GCS 15; Die Pupillen sind rund, isokor, mittelweit und zeigen
eine prompte Lichtreaktion beidseits.

E: Es gibt keine Hinweise auf Verletzungen beim Patienten.

Anamnese:
AuBler dem implantierten Defibrillator sind keine Vorerkrankungen beim Patienten

bekannt. Eigenmedikation und Allergien waren im Einsatzgeschehen leider nicht erhebbar.

Monitoring:
RR 90 /50 mmHg

Das angelegte 4-Kanal- EKG zeigt eine Breitkomplextachykardie mit einer Frequenz von

circa 220 Schligen pro Minute mit intermittierendem Sinusrhythmus durch die

Kardioversionen und auch intermittierenden Schrittmacherstimulationen des ICDs.
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Abbildung 15 verschiedene Rhythmusstreifen (Fall 13)

Wihrend der Statuserhebung und Monitorisierung des Patienten werden noch mehrere

Schocks durch den ICD beim Patienten ausgeldst. Der Patient klagt iiber hinzukommende
starke Ubelkeit.

Arbeitsdiagnose:

Arrhythmische Breitkomplextachykardie bei einem ICD-Patienten

Differentialdiagnose:

ICD-Dysfunktion

Priklinische Therapie und Verlauf:

Es wird von der Mannschaft die Riickmeldung an die Leitstelle gegeben, dass der néchste
verfligbare Notarzt dringend zum Einsatzort entsendet werden soll. Sauerstoffinsufflation
wird beim Patienten iiber eine Sauerstoffmaske mit 8 1 Sauerstoff durchgefiihrt. Der Patient
wird mit einem vendsen Zugang versorgt, was wegen der schlechten Venensituation einige
Schwierigkeiten bereitete. Nach mehreren Fehlversuchen kann ein intravendser Zugang am
FuBriicken etabliert werden. Aufgrund extrem beengender Verhiltnisse sowohl in der
Wohnung als auch im Treppenhaus wird entschieden, den Patienten vor weiteren
Interventionen zum Rettungstransportwagen zu verbringen. Der Transport aus der

Wohnung erfolgt wegen dem schmalen Treppenhaus sitzend im Tragsessel.
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Wiéhrend des Transportes im Stiegenhaus fingt der Patient auf dem Tragsessel an
generalisiert tonisch-klonisch zu krampfen. Der Patient wird vom Team aus dem Sessel
gehoben und auf den Boden im Treppenhaus gelegt. Der Patient ist bewusstlos mit einem
GCS Wert von 3 Punkten und der Krampf sistiert. Beim Patient ist keine Atmung mehr
feststellbar und auch der Karotispuls ist nicht mehr tastbar. Es wird mit einer
Herzdruckmassage begonnen und es werden externe Klebedefibrillationselektroden
aufgeklebt, mit welchen ein Kammerflimmern detektiert werden kann. Der Patient wird
umgehend mit 200 J defibrilliert. Der Patient wird mit Beutel-Masken-Beatumung und
Herzdruckmassage im Verhiltnis 30 zu 2 weiterbehandelt, wihrend das Equipment fiir
eine Atemwegssicherung mittels Endotrachealtubus vorbereitet wird. Diese kommt jedoch
nicht zum Finsatz, da der Patient nach weniger als zwei Minuten der
Reanimationsbemiihungen einen ROSC (Return of spontaneous circulation) erfdhrt. Die
Spontanatmung des Patienten setzt wieder ein, er erwacht und fragt sofort das Team, was
passiert sei. Beim Patienten ist eine retrograde Amnesie zu beobachten. Er kann sich nicht
an die vorhergehende Situtation erinnern.

Nach dem Erwachen des Patienten gibt dieser an wieder die ICD-Schocks zu spiiren. Der
eintreffende Notarzt entschlieB3t sich fiir den weiteren Transport eine Analgosedierung mit
Fentanyl und Midazolam zu machen (Fentanyl intravends liber den Einsatz fraktioniert
insgesamt 0,2 mg und Midazolam auch fraktioniert insgesamat 12,5mg). Zur Therapie der
andauernden malignen Rhythmusstérung wird der Patient mit 300mg Amiodaron in einer
Kurzinfusion (100ml 5%-Glucoseldsung) versorgt.

Mittels eines Bergetuches erfolgt nun der Transport des Patienten in den RTW. Der
Notarzt verstindigt telefonisch die Intensivstation im Zielkrankenhaus. Die Abfahrt des
RTWs Richtung Zielkrankenhaus erfolgt um 9.00 Uhr. Die Schockabgaben des ICDs
werden auf der Fahrt weniger bis sie schlieBlich vollig sistieren. Auf der Fahrt wird eine

venose Blutgasanalyse untersucht. Es zeigt sich folgendes Ergebnis:

Tabelle 5 venose Blutgasanalyse Fall 13

pH 7,37

pO» 240 mmHg
pCO, 47 mmHg
BE 0,3

Na" 145mg/dl
K" 4.2 mmol/l
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Intrahospitale Behandlung und Verlauf:
Die Ubergabe des Patienten erfolgt um 9.25 Uhr auf der Intensivstation in

kardiorespiratorisch stabilem Zustand.

A: Der Patient atmet spontan und ist bei Bewusstsein. Der Atemweg ist nicht verlegt.

B: Die Atemfrequenz ist normal bei 14 Atemziigen pro Minute. Auskultatorisch sind
iiber der Lunge keine pathologischen Atemgerdusche feststellbar. Die
Sauerstoffsittigung betrdgt unter Sauerstoffgabe per Inhalationsmaske 98%.

C: Pulse sind an beiden Arteriae radialis tastbar bei einer Frequenz von 80 Schldgen
pro Minute. Die Herzauskultation ergibt reine, rhythmische Herztone mit
normokarder Frequenz.

D: Der Patient ist durch die Sedierung etwas verlangsamt, antwortet aber addquat auf
Fragen und kann alle Extremititen gezielt bewegen. Die Einschitzung des GCS ist
an dieser Stelle bei 14 von 15 Punkten.

E: Durch die Herzdruckmassage scheint der Thorax auf der linken Seite nicht mehr

stabil. Der Verdacht einer Rippenfraktur liegt nahe.

Der apparativ ermittelte Blutdruck liegt bei 100/ 50 mmHg.

Der Patient zeigt sich im weiteren klinischen Verlauf stabil. Die Herzkatheteruntersuchung
ergibt unauffillige Befunde. Der ICD wird wihrend des stationdren Therapieverlaufs
kontrolliert, es lasst sich jedoch kein Hinweis auf eine Dysfunktion des Gerites oder der

Sonden finden.

4.3.2 Bradykarde Herzrhythmusstoérungen

4.3.2.1 Fall 14:

Berufungsgrund:

Der Rettungswagen wird um 15.29 Uhr mit dem Einsatzstichwort ,Sonstiger
internistischer Notfall* alarmiert, ein Einsatzstichwort, welches alle flir den Disponenten
nicht einordenbaren Notfille zusammenfasst, aber der Einsatzmannschaft keine genaue

Angaben liber das zu erwartende Krankheitsbild liefert.
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Die Anfahrt zum Notfallort dauert etwa 11 Minuten. Der Notfallort befindet sich in einem

Mehrfamilienhaus im zentralen Stadtgebiet.

Situation:

Die Gattin des Patienten, welche auch den Notruf absetzte, erwartet die Mannschaft des
Rettungwagens schon im Hof und teilt ihnen einige Details zur Krankheitsgeschichte des
Patienten mit. Sie berichtet, dass der Gatte schon lédnger einen ,,offenen Bauch* habe und
seit heute morgen Durchfall, Bauchschmerzen, Ubelkeit und Erbrechen zeige. Weil sich
auch trotz Zuwarten der Zustand nicht besserte und die Schmerzen sich ihrer Ansicht nicht

abnahmen, verstiandigte sie die Rettung.

Befund:

Beim Eintreffen des Notarztteams um 15.40 Uhr bietet sich folgendes Bild:

Der 77 jahrige Patient liegt zusammengekriimmt in der Mitte eines groBen Doppelbettes.
Rund um ihn sind Spuren von Erbrochenem auf dem Bettlaken zu sehen. Er zeigt auf den
ersten Blick eine Zyanose an Lippen und Nasenspitze und klagt sofort {iiber
Kopfschmerzen und Ubelkeit. Der Patient wirkt sehr blass und beim orientierenden
Pulstasten fillt seine kalte, schweille Haut und eine peripher schlecht tastbare, langsame

Herzfrequenz auf.

Physikalischer Status 15.41 Uhr:

A: Der Patient ist ansprechbar und klagt iiber seine Beschwerden. Die Atemwege sind
frei.

B: Er atmet mit einer Atemfrequenz von etwa 20 Atemziigen pro Minute. Die
pulsoxymetrische O, Séttigung ist bei 90% unter Raumluft bei schlechter Kurve.
Auskultatorisch sind alle Lungenfelder beliiftet und es ist ein exspiratorisches
Giemen zu horen.

C: Der Puls ist wie schon festgestellt langsam und peripher an der Arteria radialis
dextra nur schlecht tastbar. Die Pulsfrequenz wird bei um die 25 Schldge pro
Minute eingeschitzt. Die Herztone sind in der Auskultation kaum horbar und
bradykard.

D: Der Patient antwortet auf Fragen etwas verwirrt und nur mit einzelnen Worten,
kann aber Anweisungen befolgen. Es wird ein Wert von 14 Punkten auf der

Glasgow Coma Scale dokumentiert. Die blasse, kalte und schweiflige Haut des
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Patienten und die trockenen Schleimhédute deuten eher auf ein dehydriertes
Zustandsbild hin.

E: Es gibt keine Hinweise auf dulere Verletzungen des Patienten.

Anamnese:

Als Vorerkrankungen lassen sich beim Patienten ein arterieller Hypertonus, Diabetes
mellitus Typ 2, latente Cardiale Dekompensation, chronic obstructive pulmonary disease
(COPD), Zustand nach Sigmaperforation mit Stoma, Zustand nach Leberkapseleinriss und
Morbus Parkinson erheben. Acetylsalicylsdure, Tramadol, Flunitrazepam, Escitalopram,
Minaserin, Quetiapin, Metformin, Levothyroxin und Pramipexol gehoren alle zur
beachtlichen Liste an Eigenmedikation des Patienten. Allergien sind beim Patienten keine

bekannt.

Monitoring:

BZ 175mg/dl

Die automatische Blutdruckmessung mittels Monitor ldsst sich beim Patienten nicht
durchfiihren, aber eine palpatorische Messung mit der manuellen Manschette ergibt einen
systolischen Wert von 80 mmHg.

12-Kanal-EKG:

AV-Grad 3 mit fraglichem Vorhofflattern (Vorhoffrequenz bei 150 Schliagen pro Minute)
mit wechselnder Morphologie (ventrikuldrer und junktionaler Ersatzrhythmus) und einer

Kammerfrequenz von etwa 20 Schlidgen pro Minute.
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Abbildung 16 12-Kanal-EKG (Fall 14)

Arbeitsdiagnose:

Symptomatische Bradykardie bei AV Block Grad 3

Differentialdiagnosen: (Ursachen fiir AV Block Grad 3)
Myokardischamie

Elekrolytentgleisung

Myokarditis

Medikamenteniiberdosierung

Priklinische Therapie und Verlauf:
Der Notarzt wird nacharlamiert und der Patient wird mit einer Sauerstoffmaske und einem

vendsen Zugang versorgt, was wegen seinen schwierigen Venenverhéltnissen in
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Zusammenspiel mit dem Zustandsbild des Patienten erst auf den dritten Punktionsversuch
am FuBriicken gelingt.

Die pharmakologische Behandlung beginnt mit der Infusion von 500ml isotonischer
Vollelektrolytlosung und es werden zudem drei 0,5 mg Boli Atropinsulfat verabreicht.

Da diese Maflnahmen aber nicht den gewiinschten Erfolg zeigen, féllt die Entscheidung
gemeinsam mit dem nun eingelangten Notarzt einen externen Schrittmacher anzulegen.
Zur Analgosedierung werden 0,Ilmg Fentanyl und 2 mg Dormicum® (Midazolam)
intravends verabreicht.

Als Modus fiir die externe Stimulation wird eine fixe Anzahl von 70 Schldgen pro Minute
ausgewdhlt. Die Stimulationsenergie wird von 10 mA aus langsam gesteigert bis auf jeden
Schrittmacherimpuls ein peripher tastbarer Pulsschlag folgt. Dies ist hier bei 60 mA der
Fall.
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Abbildung 17 Rhythmusstreifen und 4-Kanal-EKG bei transkutanem Pacing (Fall 14)

Trotz sofortiger Besserung des Blutdruckes auf 120 mmHg systolisch, triibt der Patient
nachfolgend, wahrscheinlich aufgrund der Analgosedierung ein und zeigt eine
schnarchende Atmung. Durch Atemkommandos kann aber eine suffiziente Spontanatmung
aufrechterhalten werden.

Die Etablierung eines arteriellen Zugangs scheitert. Stattdessen werden die Elektrolyte in
einer vendsen Blutprobe mittels eines portablen Blutgasanalysators analysiert. In der

Blutprobe ist ein Kaliumwert von 7,28 mmol/l aufféllig hoch.
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Da das Stiegenhaus auBlerordentlich eng und wendeltreppenartig verschlungen ist und der
Patientenzustand keinen sitzenden Transport zuldsst wird die Feuerwehr gerufen um einen
Abtransport iiber den Balkon moglich zu machen. Der Patient wird auf die Krankentrage
verbracht, welche dann mittels Drehleiter der Feuerwehr langsam von Hohe des zweiten
Stocks auf die Stra3e abgesetzt wird.

Die zustdndige Intensivstation wird vorverstindigt. Auf dem Weg muss noch einmal 0,1

mg Fentanyl zur Aufrechterhaltung der Analgesie verabreicht werden.

Intrahospitale Therapie und Verlauf:

Bei der Ubergabe an die Intensivstation um18.28 Uhr hat der Patient bei weiterhin
gepactem Rhythmus mit 70 Schldgen pro Minute einen Blutdruck von 150/90 mmHg und
eine Sauerstoffsittigung von 98%.

Auf der ICU wird der Patient mit einem transvendsen Schrittmacher weiterversorgt und in
der arteriellen Blutprobe wird ein Kaliumwert von iiber 8 mmol/l gemessen. Der Patient

wird darauthin einer Himodialyse unterzogen.

4.3.2.2 Fall 15:

Berufungsgrund:

An einem Januarmorgen um 10.08 Uhr wird der Notarztwagen zu einem respiratorischen
Notfall in einer Wohnung am Stadtrand berufen. Im Alarmierungstext wird angekiindigt,
dass es sich um einen &lteren ménnlichen Patienten handelt, welcher plotzlich blau im
Gesicht geworden sei. Nach 12 Minuten Anfahrt erreicht das Notarzteinsatzfahrzeug den

Notfallort, ein Mehrfamilienhaus im du3eren Stadtgebiet.

Situation:

Der etwa 70-jihrige Patient gibt an wegen Unwohlsein und Ubelkeit Blutdruck gemessen
zu haben. Wihrend der Messung sei ihm schwarz vor Augen geworden. Er hatte darauthin
seine Gattin gerufen, welche aufgrund seiner besorgniserregenden blauen Gesichtsfarbe

den Notruf abgesetzt hatte.

Befund:
Bei Ankunft um 10.16 Uhr findet die Mannschaft in der Wohnung einen etwa 70-jahrigen

Mann vor, welcher schwer atmend am Kiichentisch mit den Armen auf der Tischplatte
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abgestiitzt sitzt. Er reagiert etwas verlangsamt auf Ansprache und eine deutliche

Akrozyanose ist auf den ersten Blick sichtbar.

Physikalischer Status um 10.17 Uhr :

11

II

von V;3 bis V.

A: Der Patient antwortet verlangsamt auf Fragen mit einzelnen Wortern. Der
Atemweg selbst scheint nicht bedroht zu sein.

B: Die Atemfrequenz liegt bei 20 Atemziigen pro Minute. Das angebrachte
Pulsoxymeter zeigt bei schlechter Signalqualitit 63% Sauerstoffséttigung. Bei der
Lungenauskultation ist beidseits ein vesikuldres Atemgerdusch ohne
Rasselgerdusche wahrnehmbar.

C: Der Puls an der Arteria radialis ist tastbar, arrhythmisch bei einer Frequenz von 60
Schldgen pro Minute. Die Auskultation am Herz wird mit reinen, arrhythmischen
Herztonen bei normokarder Frequenz befundet.

D: Der Patient spricht und antwortet addquat aber verlangsamt auf Fragen. Er wird mit
einem GCS-Wert von 14 von 15 Punkten beurteilt.

E: Beim Patienten gibt es keine Hinweise auf duere Verletzungen.

Anamnese:

Anamnestisch lédsst sich bei Patienten ein stattgehabter Myokardinfarkt vor wenigen
Monaten und eine bekannte Herzinsuffizienz als Vorerkrankungen feststellen. Die
medikamentdse Dauertherapie des Patienten erfolgt mit Bisoprolol, Nicorandil,

Furosemid, Spironolacton, Digoxin und Phenprocoumon. Allergien sind keine bekannt.

Monitoring:

RR 160/90 mmHg.

12-Kanal-EKG:

Vorhofflimmerarrhythmie mit bradykarder Uberleitung. Linkslagetyp und einer QRS-

Frequenz von etwa 40 Schlidgen pro Minute, Rechtsschenkelblock und ein R-Verlust

avlL

aVvF
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Abbildung 18: 12-Kanal-EKG (Fall 15)

Arbeitsdiagnose:
Vorhofflimmerarrhythmie mit bradykarder Uberleitung
Symptomatische Bradykardie

Differentialdiagnosen:
Myokardischdmie
Elektrolytentgleisung

Medikamentenintoxikation

Préklinische Therapie und Verlauf:

Der Patient wird mit einer Sauerstoffmaske und 15 Liter Sauerstoff pro Minute versorgt.
Gleichzeitig wird ein vendser Zugang gelegt. Aufgrund der vielen kardialen Risikofaktoren
und vorhergehenden stummen Infarkten wird ein Troponin-Schnelltest gemacht. Wegen
der bradykarden Herzfrequenz wird zweimal Atropin jeweils als 0,5 mg Bolus verabreicht,
woraufhin jeweils eine kurzzeitige Steigerung der Herzfrequenz erreicht wird. Der Patient
erbricht ein weiteres Mal und seine Herzfrequenz nimmt, bis zu einer Frequenz von 26
bpm, stetig weiter ab. Gegen die Ubelkeit wird eine Ampulle Zofran® (8 mg Ondansetron)
verabreicht. Der Troponinschnelltest hat ein negatives Ergebnis. Trotz des weiterhin
stabilen Blutdrucks wirkt der Patient weiterhin zyanotisch, kalt und schweilig mit einer
Herzfrequenz von 30 Schlidgen pro Minute. Die Mannschaft und der Notarzt entscheiden
sich fiir ein transkutanes Pacing. Hierzu wird der Patient mit 2,5 mg Dormicum®
(Midazolam) und 0,05 mg Fentanyl analgosediert. Uber die Defibrillatorelektroden in
anterior-posterior-Position werden mit einer Frequenz von 70 Schligen pro Minute von 10
mA startend, Impulse abgegeben bis jeder Impuls von einem QRS-Komplex und einer

peripher tastbaren Pulswelle gefolgt ist. Bei diesem Patient ist dies bei 100 mA der Fall.
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Ein Blutdruck von 110 mmHg systolisch wird beim Patienten gemessen. Die gegebene
Analgosedierung reicht fiir eine gute Tolarenz der Schrittmacherstimulation aus.

Es wird eine arterielle Punktion beim Patienten und ein Point-of-care-testing mittels eines
verfiigbaren portablen Blutgasanalysators durchgefiihrt. Die gemessenen pH-Werte,
Blutgase sowie Natrium und Kaliumkonzentration und Hidmoglobinwert sind alle im
Normbereich.

Wihrend der Wartezeit auf das Ergebnis der Blutgasanalyse wird der Patient vorsichtig auf
die vorbereitete Transportliege gehoben. Durch einen grofen Fahrstuhl in dem
Mehrparteienhaus  bereitet der liegende  Abtransport des Patienten  unter
Schrittmachertherapie und Monitorisierung keine Probleme. Der Patient wird in weiterhin
stabilem Zustand in den Rettungswagen verbracht.

Vor der Abfahrt ergeht durch den Notfallsanititer die Vorverstindigung bei der
Intensivstation, wihrend der Notarzt eine orientierende Herzultraschalluntersuchung am
Patienten durchfiihrt. Im Ultraschall ist keine Perikarderguss zu sehen und eine gute
globale linksventrikulare Funktion jedoch mit einigen hypokinetischen Abschnitten.

Die Abfahrt Richtung Intensivstation erfolgt um 11.01 Uhr, wo bei der Ankunft 10
Minuten spiter die bereits wartenden Kollegen mit der Anlage eines transvendsen
Schrittmachers beginnen. Bei Ubergang vom transkutanen Schrittmacher wird klar, dass
der Patient nun vollig schrittmacherabhéingig ist. Beim Abschalten des transkutanen
Schrittmachers bleibt der Patient 20 Sekunden asystol bis der transvendse Schrittmacher

aktiviert wird.
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5 Diskussion

Dass die einzelnen Fallbeispiele verschieden alt sind, erklart weshalb die Vorgehensweisen
der behandelnden Personen in einigen Féllen nicht mehr mit den aktuellen Leitlinien in
Einklang zu bringen sind. Der ilteste Fall, Fall 3, ist knapp 20 Jahre alt. Vor allem im
Bezug auf Revaskulasierungsstrategien beim akuten Myokardinfarkt hat sich in diesem
Zeitraum natiirlich einiges getan. Dies ist unter anderem bedingt durch die rasanten
Entwicklungen der letzten Jahre im Bereich der perkutanen transluminalen
Koronarangioplastie (8). Die PCI ist in den letzten Jahrzehnten zu einem Routineeingriff
geworden und an ausgewihlten medizinischen Versorgungszentren fiir den Grofteil der
Osterreichischen Bevolkerung, auch innerhalb der durch Fachgesellschaften festgesetzten
120 Minuten, rund um die Uhr verfiigbar. Fiir die Diskussion werden die aktuellen
Leitlinien herangezogen sowie einzelne fiir die oben ausgewdhlten Fallbeispiele wichtigen
Aspekte behandelt.

Auch die élteren Fallbeispiele werden dafiir beriicksichtigt, weil sie allerhand lehrreiche

Aspekte aufzeigen.

5.1 Sauerstofftherapie beim akuten Myokardinfarkt

Ist in den Wiederbelebungs-Guidelines von 2005 noch die Empfehlung zu lesen auch
Patienten/Patientinnen mit komplikationslosen ST-Streckenhebungsinfarkten eine
Sauerstofftherapie mit 4-81 Sauerstoff pro Minute zukommen zu lassen(9), wird in den
neueren Leitlinien des European Resuscitation Council empfohlen Patienten/Patientinnen
nur bei Auftreten hypoxischer Zustinde oder Symptomen wie starker Atemnot oder
Herzinsuffizienz mit Sauerstoff zu versorgen. Praktisch soll die zugefiihrte
Sauerstoffmenge so titriert werden, dass bei zuverldssiger Messung der Sauerstoffsittigung
Messwerte zwischen 94 und 98% erreicht werden. Bei Patienten/Patientinnen mit
vorbestehender obstruktiver Atemwegserkrankung wie etwa COPD (chronic obstructive
pulmonary disease) ist der Zielwert etwas niedriger bei etwa 88 bis 92% arterielle
Sauerstoffsittigung anzusetzen (10). Die neuesten Leitlinien empfehlen Sauerstoffgabe
sogar erst bei Patienten/Patientinnen mit gemessener arterieller Sauerstoffsittigung unter
90% aufgrund der wachsenden Evidenzlage, dass sich Hyperoxdmie fiir

Patienten/Patientinnen mit akuter Myokardischdmie schiadigend auswirken konnte (11).
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Obwohl die pathophysiologische Uberlegung das Blut des Patienten/ der Patientinnen
mittels Sauerstoffstherapie zu ,,libersittigen und damit die Sauerstoffversorgung der
ischimischen Areale des Herzen zu verbessern und die GroBe des Infarktareals sowie
Symptome der Ischdmie hier vor allem die Schmerzen zu verringern, logisch klingt, zeigen
einige groflere Studien gegenteilige Ergebnisse (12). Um die Verschlechterung des
Outcomes bei Patienten/ Patientinnen mit akuter myokardialer Ischdmie und Hyperoxie zu
erkldren, gibt es einige Ansdtze. In einer Studie aus dem Jahr 2007 wurde die Hypothese
tiberpriift, dass Hyperoxdmie am Herz eine Verdnderung der physiologischen Regulation
des Muskeltonus der Koronararterienwand bewirken konnte. Dabei wurden 12 Patienten
und Patientinnen mit in standardisierter Weise behandelter ischdmischer Herzerkrankung
einer intrakoronare Dopplersonographie unterzogen. Es wurde sowohl die koronare
Flussgeschwindigkeit als auch der Widerstand in den Koronararterien unter verschiedenen
Bedingungen untersucht. Das Ergebnis der Studie zeigt, dass sich bei Verdnderung der
inspiratorischen Sauerstofffraktion (FIO;) auf 100% mittels Gesichtsmaske, die koronare
Flussgeschwindigkeit im Schnitt um 20% verringerte, wihrend sich der Widerstand in den
Koronararterien im Schnitt im Vergleich zur Raumluftbeatmung um 23% erhdhte. Diese
Beobachtungen waren nicht mit einer Verdnderung des Durchmessers der untersuchten
Koronarien verbunden. Diese Ergebnisse legen nahe, dass es sich hier um eine
hyperoxdmiebedingteVerdnderung in der Mikrozirkulation des Herzmuskels handeln muss.
Nach einer Sauerstoffpause von 10 Minuten wurde eine Vitamin-C-haltige Infusion
intravends verabreicht und ein neuerlicher oxidativer Stress durch Anlegen von 100% FI1O,
iiber 10 Minuten gesetzt. Nun konnte keine Verdnderungen in einem der drei oben
genannten Parameter festgestellt werden. Diese Beobachtungen deuten darauf hin, dass
zwar weder die Inspiration von 100% Sauerstoff noch Vitamin C den Durchmesser der
groBBen Koronarterien verdndern konnen, jedoch oxidativer Stress, hochstwahrscheinlich
durch Bildung von radikalen Sauerstoffverbindungen, welche durch intravendsen
Antioxidatien teilweise reversiert werden konnen, eine Behinderung der Mikrozirkulation
bei ischdmischer Herzerkrankung nach sich ziehen kann (13).

Die grofite und aktuellste Studie zum Thema wurde zwischen 2011 und 2014 mit knapp
441 Patienten/Patientinnen im australischen Melbourne durchgefiihrt. Wie auch in der
Studie selbst betont, war es durch die rasanten Entwicklungen, die es in jiingster Zeit bei
der Diagnose sowie Behandlung von akuten Myokardinfarkten gegeben hat, dringend
notwendig Daten von mit zeitgemdfen Behandlungsmethoden versorgten Patienten/

Patientinnen zu gewinnen.
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In die Studie wurden nur normoxidme Patienten/ Patientinnen mit Brustschmerzen
eingeschlossen, welche von Sanititern/ Sanititerinnen nach standardisierten EKG-
Kriterien mit STE-ACS diagnostiziert werden konnten. Die Patienten/ Patientinnen wurden
randomisiert in zwei Gruppen aufgeteilt. Eine Gruppe wurde mit 81 Sauerstoff pro Minute
iber eine Gesichtsmaske versorgt. Dies geschah ohne Pause vom Zeitpunkt der STE-ACS-
Verdachtsdiagnose durch die Sanitdter/ Sanitdterinnen bis zum Transfer auf die
Krankenhausstation nach perkutaner transluminaler Angioplastie (Sauerstoffgruppe). Die
andere Gruppe erhielt keine Sauerstofftherapie solange die Messwerte der
Sauerstoffséttigung tiber 94% waren.

Die durchschnittlichen Messwerte fiir Troponin unterschieden sich nicht bei den Patienten/
Patientinnen der beiden Gruppen. Im Gegensatz dazu waren die Kreatininkinasewerte im
Schnitt hoher bei den Patienten/ Patientinnen, welche Sauerstoff erhalten hatten.
Festzustellen war aulerdem, dass bei den mit Sauerstoff versorgten Patienten/ Patientinnen
sowohl mehr Reinfarktereignisse als auch mehr Ereignisse mit kardialen Arrhythmien
passierten. Bei der Kontrolle sechs Monate nach dem Infarkt mittes kardialer
Magnetresonanztomographie wurde bei der Sauerstoffgruppe im Durchschnitt ein groferes
infarktbedingt geschiadigtes Myokardareal festgestellt.

Auch der in vielen Studien erwédhnte psychologische Effekt der Sauerstofftherapie auf das
Schmerz- und Angstempfinden des STEMI-Patientens/ der STEMI-Patientin konnte mit
den Daten dieser Studie nicht belegt werden, gaben die Patienten/ Patientinnen der
Sauerstoffgruppe im Schnitt an gleich viel Schmerzen zu haben wie die Vergleichsgruppe.
Auch beim Schmerzmittelverbrauch zeigten sich keine signifikanten Unterschiede

zwischen den beiden Patientengruppen (14).

Abschlieflend ldsst sich also nur sagen, dass die vorhandenen Daten die routinemifige
Gabe von Sauerstoff bei normoxdmen Patienten/ Patientinnen mit akutem Myokardinfarkt
nicht als sicher vorteilhaft beweisen konnen. Eher deuten die vorhandenen Beobachtungen
daraufhin, dass der oxidative Stress die frithe myokardiale Verletzung verschlimmern kann
und daher auch auf die Langzeitprognose der Patienten/ Patientinnen einen negativen

Einfluss haben konnte.

In den vorliegenden Féllen mit Verdacht auf akute Ischdmie (Falll bis Fall5) befindet sich
kein Patient/ keine Patientin, der/die initial eine Sauerstoffsittigung unter 90% zeigte.

Trotzdem erhielten drei von fiinf Patienten/ Patientinnen eine Sauerstofftherapie mit 81/min
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via Sauerstoffmaske. Dies ist durch das Alter der Félle erkldrbar. Die restriktive
Sauerstoffgabe mit 90% Sattigung als Therapiegrenze, iiber welcher nun keine
Sauerstofftherapie mehr empfohlen ist, ist erst seit kurzer Zeit (ESC STEMI Guidelines
2017) aktuell (15).

5.2 Diagnosekriterien Myokardinfarkt

Der Myokardinfarkt ist definiert als myokardialer Zelluntergang aufgrund prolongierter
Sauerstoffdeprivation (16). Der Zelluntergang tritt im Gegensatz zur Symptomatik der
Zellischdmie nicht sofort sondern erst nach einigen Minuten auf (17).

Als Symptome einer Myokardischdimie kommen Schmerzen in der Brust, den Armen,
Bauch und Unterkiefer in Frage. Diese konnen sowohl bei Anstrengung oder in Ruhe
auftreten. AuBerdem konne Atemnot oder Miidigkeit auftreten. Die Symptomatik besteht
iiblicherweise mindestens 20 Minuten lang. Oft sind die Symptome eher diffus und nicht
gut lokalisierbar. Sie sind zumeist nicht von der Korperhaltung oder Bewegung abhingig.
Begleitet wird die Schmerzsymptomatik oft von vegetativen Symptomen wie
SchweiBausbriichen, Erbrechen, Ubelkeit, prisynkopalen und synkopalen Zustandsbildern.
Atypische Présentationen konnen auch in Form von Palpitationen und Herz-Kreislauf-

Stillstand oder sogar symptomlos sein (16).

Laut den Guidelines der European Society of Cardiology, wird bei Patienten/ Patientinnen
mit Brustschmerz (welcher 20 Minuten oder ldnger anhidlt und auf die Gabe von
Nitroglycerinpriparaten keine Abschwichung zeigt) empfohlen, moglichst zeitnah zum
ersten medizinischen Kontakt ein 12-Kanal-Elektrokardiogramm aufzuzeichnen. Vor allem
bei Patienten/ Patientinnen mit kardialen Vorerkrankungen und Schmerzen (welche als
stechend, driickend oder in Arm, Hals oder Unterkiefer ausstrahlend beschrieben werden),
soll an ein akutes ischdmisches Geschehen im Herzen gedacht werden. Als weniger
typische Symptome fiir einen Myokardinfarkt werden Ubelkeit, Erbrechen, Atemnot,
Miidigkeit, Palpitationen und vorrangegangene Synkopen bezeichnet. Diese atypischen
Symtpome treten vorwiegend bei Frauen, dlteren Patienten/ Patientinnen und Diabetikern/
Diabetikerinnen auf. Im besten Fall sollte bis zur Aufzeichnung des 12-Kanal-EKG vom
ersten medizinischen Kontakt nicht mehr als 10 Minuten vergehen.

Die vorangegangenen Félle 1 bis 5 zeigen unterschiedlichen Auspriagungen der Symptome.

Die ausschlieflich ménnlichen Patienten zeigen von heftigen retrosternalen Schmerzen
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tiber leichtere Druckgefiihl oft vergesellschaftet mit Atemnot bis zu einem im Vordergrund
stehenden starken Schwéchegefiihl eine gewisse aber nicht die volle Bandbreite der
moglichen Symptome.

AuBler bei zwei Féllen (6, 13) konnte das EKG bei allen Patientinnen und Patienten
innerhalb der von Fachgesellschaften festgesetzten Frist von 10 Minuten akquiriert
werden. In den beiden Ausnahmefillen kam es aufgrund der instabilen Kreislaufsituation
der besagten Patienten, einmal Kreislaufstillstand und einmal eine instabile
Breitkomplextachykardie, nicht zur Anfertigung des 12-Kanal-EKGs innerhalb der ersten
Minuten. In beiden Fillen wurde dies aber zu einem spéteren Zeitpunkt nach Stabilisierung

des Patienten nachgeholt.

Eine ST-Strecken-Hebung im Elektrokardiogramm gilt dann als signifikanter Hinweis auf
einen Hebungsinfarkt, wenn sie vom J-Punkt aus gemessen in mindestens zwei raumlich
zusammenhdngenden Ableitungen tiber 0,1 mV betridgt. Ausnahme bilden die Ableitungen
V> und V3 welche bei ménnlichen Patienten unter 40 Jahren {iber 0,25 mV, iiber 40 Jahren
0,2 mV und bei Frauen iiber 0,15 mV messen sollten. Diese Werte sind nur fiir Patienten/
Patientinnen ohne Schenkelblockbilder im EKG anzuwenden (18).

Patienten/ Patientinnen mit solchen Hinweisen auf ein akutes Koronarsyndrom mit ST-
Streckenhebung sollten Nitroglycerin (Kontraindikation systolischem RR unter 90mm Hg)
sowie Morphin in 3-5mg Schritten bis zur Schmerzfreiheit erhalten. Schmerzfreiheit ist
wichtig um den Patienten/ Patientinnen Angst und Stress zu nehmen und damit den
Sauerstoffverbrauch der Herzmuskelzellen moglichst gering zu halten.

Auch ein Antiemetikum um opiodinduzierte Ubelkeit vorzubeugen, ist in diesen Fillen
indiziert.

Zur Antikoagulation sollte jeder Patient/ jede Patientin mit Thoraxschmerz bei dem/ der
der Verdacht auf ein akutes Koronarsyndrom besteht, sobald als moglich 150 mg Aspirin
1.v. oder 150 bis 300 mg als Tablette p.o. verabreicht werden. Im Rettungswagen wird
Acetylsalicylsdure aus Griinden der Praktikabilitdt meist intravends verabreicht.

In den Guidelines werden auBerdem mehrere ADP-Rezeptor-Inhibitoren beschrieben, hier
und im Fall 1 und 2 wird die Gabe von Prasugrel angefiihrt. Dieses Medikament kann laut
Guidelines 24 Stunden vor bis 24 Stunden nach einer PCI gegeben werden unter
Beachtung der wichtigen Kontraindikationen (Alter liber 75 Jahre, Gewicht weniger als 60
kg). Uber Auswirkungen der priklinischen Therapie mit Prasugrel liegen bisher keine

Daten vor.
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Auch zur préklinischen Administration von unfraktioniertem Heparin beim STEMI
Patienten/ Patientinnen liegen keine ausreichend aussagekriftigen Studiendaten vor. Die
Guideline empfiehlt trotzdem die Heparingabe fiir STEMI- Patienten/ STEMI Patientinnen
die mit einer prdhospitalen Thrombolysetherapie versorgt werden miissen. Ob neuere
antithrombotische Medikamente wie Enoxaparin, Fondaparinux und Bivalirudin bei dieser
Patientengruppe gegeniiber unfraktioniertem Heparin besser abschneiden, muss in Studien
noch genauer untersucht werden. Es finden sich aber Hinweise, dass sowohl Enoxaparin
als auch Fondaparinux der préaklinischen Heparingabe beziiglich des klinischen Outcomes
beim STEMI-Patienten/ bei der STEMI-Patientin {iiberlegen sind. Bei den
Blutungskomplikationen schneidet Fondaparinux noch besser ab, als Enoxaparin (19) (20).
Beim NSTEMI Patienten/ bei der NSTEMI Patientin werden aber tiblicherweise 70 1E/kg
Korpergewicht gegeben.

Fiir STEMI-Patienten/STEMI-Patientinnen, die einer primdren PCI zugefithrt werden
sollen, werden die Empfehlungen zur Antithrombingabe grofteils von intrahospitalen
Studienergebnissen abgeleitet. Die einzige prihospitale Studie zur Gabe von 500 mg und
5000 IE unfraktioniertem Heparin fiir eine Studiengruppe vor dem Transport ins
Krankenhaus, fiir die andere Gruppe mit Gabe der Substanzen bei Ankunft im
Krankenhaus, fiihrte zwar zu besseren TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction) Flow
Stadien wihrend der PCI aber zu keiner signifikanten Verbesserung der 30-Tages-
Mortalitét (21).

Die préklinische Gabe von Heparin orientiert sich in der Regel zumeist an den Vorgaben
des telefonisch kontaktierten Arztes/der telefonisch kontaktierten Arztin in der Klinik, in
welcher die Revaskularisationstherapie durchgefiihrt werden wird (10).

In Absprache mit dem Arzt im Herzkatheterlabor wurde in Fall 1, 2 und 4 Aspirin und
Heparin praklinisch beim STEMI-Patienten verabreicht. Dazu wurde entweder Ticagrelor
oder Prasugrel in Tablettenform eingenommen.

Bei den Féllen 3 und 5 wurde weder Aspirin noch Heparin verabreicht. Diese beiden Fille
aus den Jahren 1998 und 1999 stellen aber auch die dltesten Beispiele der Arbeit dar. Die
Forschung und Entwicklung von blutverdiinnenden Medikamenten hat in den letzten 20
Jahren viele neue Erkenntnisse hervorgebracht. Heute wiirde bei Notwendigkeit einer
préklinischen Lysetherapie wie sie im Groflraum Graz fast nie notwendig ist, andere
Medikamente wie Aspirin und Heparin oder neuere antithrombotische Medikamente mit

verabreicht werden.
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Im Fall 8 wurde trotz signifikanter ST-Streckenhebungen, aufgrund des klinischen
Zustandsbildes und der orientierenden Ultraschalluntersuchung auf eine blutverdiinnende
Therapie verzichtet. Die klinischen Hinweise wurden korrekterweise als Zeichen fiir eine
Aortendissektion gedeutet.

In Fall 7 wird konform mit den aktuellen aufgrund von Verdacht auf NSTEMI wegen
Thoraxschmerz und  unspezifischen = EKG-Verdnderungen  einmal  Aspirin®

(Acetylsalicylsdure) angewandt.

5.3 Revaskularisierungstherapie

Die verbesserten Uberlebensraten bei akuten Myokardischimien in den letzten Jahrzehnten
lassen sich zum einem groen Teil auf die Innovationen seitens der
Revaskularisierungstherapien zuriickfiilhren. Die aktuelle Datenlage sieht bei jedem
Patienten/ jeder Patientin mit ST-Streckenhebungsinfarkt mit Symptombeginn vor weniger
als 12 Stunden das Anstreben einer Reperfusiostherapie geeigneter Art und Weise vor

(22)(23).

5.3.1 Revaskularisation mittels perkutaner transluminaler
Koronarangiographie

Die perkutane transluminale Koronarangioplastie (PCI engl percutaneous coronary
intervention) ist innerhalb der Zeitgrenzen die Methode der Wahl um den Patienten/ die
Patientin mit ST-Strecken-Hebungsinfarkt zu versorgen. Dies sollte im besten Fall
innerhalb von 120 Minuten von STE-ACS Diagnose mittels EKG und in einem PCI-
Zentrum mit hohem Patientendurchlauf geschehen (24). Die geringere Mortalitit in
Héausern mit hoherem Patientendurchlauf werden vermutlich auch dadurch beeinflusst,
dass die patientenstirkeren PCI-Zentren die Intervention schneller durchfiihren kénnen.
Die sogenannte ,,Door-to-balloon-time®, also die Zeitspanne vom Augenblick in dem der
Patient/ die Patientin das Krankenhaus erreicht bis zu dem Zeitpunkt, zu welchem der
Katheterballon in der Koronararterie des Patienten/ der Patientin aufgeblasen wird,
unterliegt, korrelierend mit der Patientenzahl des jeweiligen Krankenhauses, von Haus zu
Haus groflen Schwankungen (25). Mehrere Studien zeigten, dass bei gleicher Zeitspanne
von Diagnose bis zur Behandlung, die mit PCI behandelten Patienten/ Patientinnen
hinsichtlich Mortalitidt, Reinfarkten und thrombembolischen Schlaganfillen gegeniiber
thromobolytisch behandelten Patienten/ Patientinnen besser aussteigen (26)(27)(28)(29).
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Ab welcher Zeitverzogerung es keinen Vorteil mehr fiir den Patienten/ die Patientin bringt
die primére PCI Behandlung der oftmals schneller verfiigbaren Fibrinolyse vorzuziehen, ist
durch Studiendaten fiir préklinische Patienten/ Patientinnen nur unzureichend belegt
(22)(30)(31).

Das Zeitlimit bei dem, nach STE-ACS-Diagnose praklinisch Fibrinolytikum verabreicht
werden soll, wurde durch die European Society of Cardiology auf 120 Minuten festgesetzt.
Orientiert wurde sich hier an élteren Studien mit Patienten/ Patientinnen, bei denen
wiéhrend eines Krankenhausaufenthalts in einem nonPCI-Zentrum ein Myokardinfarkt
aufgetreten ist beziehungsweise STEMI-Patienten/ Patientinnen, welche in nonPCI-
Zentren mit Symptomen vorstellig wurden (32)(33).

Das bedeutet, dass bei Patienten/ Patientinnen, bei denen erwartet werden kann, dass von
der EKG-Diagnose bis zur Reperfusion durch PCI mehr als 120 Minuten vergehen werden,
umgehend, jedoch zumindest innerhalb von 10 Minuten nach Diagnose, eine
fibrinolytische Therapie verabreicht werden sollte. Als Zeitpunkt der Reperfusion wird bei
der PCI oft das sogenannte ,,Wire-Crossing®, also das Dariiberfiihren des Fiihrungsdrahtes
tiber die stenosierte beziehungsweise verschlossene Stelle im Koronargefdl angegeben
(15).

Wird die Injektion eines Fibrinilytikums als zielfiihrendere Therapie ausgewihlt, sollte
dies bestenfalls wie oben erwdhnt innerhalb von 10 Minuten nach STE-ACS-Diagnose
mittels EKG geschehen. Die Zeitvorgabe 10 Minuten orientiert sich an der grofRen
STREAM Studie aus dem Jahr 2013 in der knapp 2000 STE-ACS Patienten/ Patientinnen
in 15 Léndern mit fibrinolytischen Medikamenten behandelt wurden. In dieser Studie
erfolgte die Injektion der fibrinolytischen Medikation durchschnittlich 9 Minuten nach
EKG-Diagnose (34).

Fiir die Feststellung des STE-ACS mittels EKG vom Zeitpunkt des ersten Kontaktes des
Patienten/der Patientin mit medizinischem Personal sieht die European Society of
Cardiology, wie oben schon erwihnt, ebenfalls 10 Minuten vor (15).

Das bedeutet natiirlich, dass Fibrinolytika, soweit verfiigbar, auch schon préklinisch
verabreicht werden sollten. AnschlieBend sollte der lysierte Patient/ die lysierte Patientin
mit ST-Strecken-Hebungsinfarkt zusétzlich in ein Krankenhaus mit Mdoglichkeit zur PCI
gebracht werden (35).

Dies ist notwendig da die sogenannte Rescue-PCI trotz medikamentdser Behandlung zum
Beispiel bei Versagen der Fibrinolyse (definiert als Abnahme der ST-Streckenhebung von
weniger als 50% innerhalb von 60 bis 90 Minuten nach Injektion des Fibrinolytikums) (36)
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beziehungsweise Komplikationen wie Verschlechterung der Ischédmie, Persistieren des
Thoraxschmerzes, himodynamische oder elektrische Instabilitét, indiziert sein kann (34).
Auch bei erfolgreicher Fibrinolyse sollte eine elektive PCI innerhalb von 2 bis 24 Stunden
nach der Injektion erfolgen (37)(38)(39)(40)(41)(42).

Die Anwendung einer préiklinisches Lysetherapie in Fall 3, welcher wie oben schon
genannt aus dem Jahr 1998 stammt, ist vermutlich damit zu erkldren, dass zu diesem
Zeitpunkt keine Moglichkeit bestand zeitnah eine PCI durchzufiihren. Von der EKG-
Diagnose bis zur Anwedung von Rapilysin vergingen, aufgrund der Wartezeit bis zum

Eintreffen des Notarztes ungefahr 15 Minuten, was iiber dem empfohlenen Zeitlimit liegt.

Patienten/ Patientinnen, die sich mit typischen Symptomen eines akuten Herzinfarkts
prasentieren aber aufgrund von Schenkelblocken (gemeint sind der Linksschenkelblock
gleichermallen aber auch der Rechtsschenkelblock)(43)(44) oder implantierten
Herzschrittmachern einen schwer zu interpretierendes Elektrokardiogramm aufweisen,
sollten ebenfalls einer primaren PCI zugefiihrt werden (45).

Bei Patienten/ Patientinnen, deren Symptome seit mehr als 12 Stunden bestehen, wird die
primdre PCI-Behandlung zumeist dann durchgefiihrt wenn im EKG eindeutige Hinweise
auf Ischiamie vorliegen, wenn zu einem anhaltenden oder immer wiederkehrenden
Brustschmerz dynamische EKG Verénderungen feststellbar sind oder wenn beim Patienten
/bei der Patientin Zeichen der Herzinsuffizienz, des Schocks oder malignen Arrhythmien
zusitzlich zu anhaltenden oder immer wiederkehrenden Brustschmerzen auftreten.

Bei Patienten/ Patientinnen mit Symptomen, welche langer als 12 Stunden bestehen, die
jedoch weder im EKG noch klinisch Hinweise auf Myokardischdmie aufweisen, gibt es
von der Fachgesellschaft keine eindeutige Empfehlung akut eine PCI Behandlung
durchzufithren. Eine Studie mit knapp 350 Patienten/ Patientinnen untersuchte den
Zusammenhang von PCI mehr als 12 bis zu 48 Stunden nach erstmaligem Auftreten der
Symptome mit der GroBe von Infarktarealen und der 4-Jahres-Uberlebensrate.
Eingeschlossen in diese Studie waren allerdings nur Patienten/ Patientinnen mit
elektrokardiographischgesichterten Ischamiehinweisen. Hier konnte eine leicht erhdhte 4-
Jahres-Uberlebensrate bei den Patienten/Patientinnen, welche verspitet mit PCI behandelt
wurden, im Gegensatz zu den konservativ therapierten Patienten/ Patientinnen, festgestellt
werden (46).

Ein Review mehrerer Studien, welche das Outcome von stabilen Herzinfarktpatienten/

Herzinfarktpatintinnen untersuchten, welche verspétet, mindestens 48 Stunden nach
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erstmaligem Auftreten der Symptome einer PCI unterzogen wurden, konnte statitisch

keinen Nutzen eines solchen Vorgehens zeigen (47).

5.3.2 Fibrinolytische Revaskularisation

Wie oben beschrieben ist die Therapie mit Fibrinolytika bei Patienten/Patientinnen mit
Symptomdauer kiirzer als 12 Stunden immer dann indiziert, wenn die primire PCI-
Behandlung nicht zeitnah erfolgen kann.

Ein Review von sechs Studien zum Thema priahospitale versus intrahospitale
Fibrinolysetherapie unterstreicht deren Wichtigkeit. Bei ingesamt knapp 6500 Patienten
und Patientinnen konnte in der Frilhphase eine Mortalititssenkung von 17% bei den
préhospital fibrinolytisch versorgten Patienten/ Patientinnen festgestellt werden (48). Dies
konnte vor allem fiir Patienten/ Patientinnen mit Symptombeginn gezeigt werden, welcher
weniger als 2 Stunden zuriickliegt (23). Auffillig war auch, dass die préhospitale
Verabreichung von fibrinolytischen Medikamenten mit anschlieBender Rescue PCI das
anndhernd gleiche Ergebnis bringt, sowohl beziiglich der Frithkomplikationen als auch
beim klinischen Outcome ein Jahr nach dem Ereignis, wie die Zufiithrung der Patienten/
Patientinnen zu einer priméren PCI innerhalb des vorgebenen Zeitraums (34)(49).

Je ldnger der Symptombeginn zuriickliegt desto mehr sollte die primére PCI in Erwigung
gezogen werden, da der klinische Nutzen der Fibrinolyse mit steigenden Zeitintervall von
Symptombeginn bis Therapie sinkt (50). Vor allem beim Vorliegen von
Kontraindikationen der fibrinolytischen Medikamente sollte dann eine strengere Nutzen-
Risiko-Abwégung erfolgen (51).

Im Fall 5 wurde dem Patienten trotz recht eindeutiger Ischdmiezeichen im EKG die
Lysetherapie aufgrund einer relativen Kontraindikation, Einnahme einer oralen
Antikoagulation mit Phenprocoumon vorenthalten. Neuere Studien legen nahe, dass auch
Patienten/ Patientinnen mit oraler Antikoagulation mit Vitamin-K-Antagonisten einer
Lysetherapie ohne signifikant erhdhtes Risiko fiir Komplikationen zugefiithrt werden
konnen, wenn der bei ithnen bestimmte INR unter 1,7 liegt. Bestimmt wurden diese Daten
in kleinen Studien mit Schlaganfallpatienten und verfiigen daher nur iiber limitierte
Aussagekraft fir die thrombolytische Therapie beim Herzinfarktpatienten. Auch die
Messung des INR vor der Medikamentengabe ist préiklinisch in den meisten Fillen nicht

moglich (52).
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Tabelle 6 absolute Kontraindikationen der fibrinolytischen Therapie (51)

Vorangegangene intracranielle Blutung oder Schlaganfall mit unbekannter Ursache

Ischdmischer Schlaganfall in den letzten 6 Monaten

Zentrale nervose Lasionen, Neoplasmen oder atriovendse Malformationen

GrofBles Trauma/Operationen/Schédelhirntrauma im vorhergehenden Monat

Gastrointestinale Blutungen im vorhergehenden Monat

Bekannte Gerinnungsstorung

Aortendissektion

Nicht komprimierbare Blutungen in den letzen 24 Stunden (zB Leberpunktion,

Lumbalpunktion)

Tabelle 7 relative Kontraindikationen fibrinolytische Therapie (51)

Transiente ischiamische Attacke in den letzten 6 Monaten

Therapie mit oralen Antikoagulatien

Schwangerschaft oder innerhalb einer Woche postpartum

Therapieresistente Hypertension ( systolischer RR >180mmHg, diastolischer RR >
110mmHg)

Fortgeschrittene Lebererkrankungen

Infektiose Endokarditis

Aktives Magengeschwiir

Prolongierte oder traumatische kardiopulmonale Reanimation

Es zeigte sich als vorteilhaft die fibrinolytischen Therapie mit Acetylsalicylsdure oral oder
1v in einer niedrigen Dosierung (75 bis 100 mg) zu kombinieren (53).

Zusitzliche zum Fibrinolytikum und Aspirin kann die Gesamtmortalitit durch das
Verabreichen von Clopidogrel gesenkt werden (54)(55).

Im Fall 9 wurden dem Patienten 300mg Clopidogrel verabreicht. Dies geschah allerdings
erst im Krankenhaus.

Zu den anderen préklinisch hdufig mitgefiihrten Medikamenten Prasugrel und Ticagrelor

gibt es bisher keine Daten {iber die Zusammenwirkung mit Fibrinolytika (51).
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5.4 ST-Strecken-Hebung:

Fir die ST-Strecken-Hebung im EKG gibt es neben der akuten Ischdmie der
Myokardzellen durch Okklusion einer oder mehrerer Koronarien noch anderen
Differentialdiagnosen. Fiir den nichtkardiologischen Notarzt/ die nichtkardiologische
Notérztin kann dieser Umstand bei der Interpretation des Notfallelektrokardiogramms
durchaus eine Schwierigkeit sein.

Im Lehrbuch finden sich als die hdufigsten Differentialdiagnosen fiir die ST-
Streckenhebung die in der Tabelle aufgefiihrten Ursachen (56).

Tabelle 8 Differentialdiagnosen ST-Streckenhebung (56)

Herzinfarkt

Akute Perikarditis

Aneurysma nach Herzinfarkt

Linksherzhypertrophie

Sportlerherz/ Benign early repolarisation

Elektrolytstorungen (v.a. Hyperkalidmie)

Brugada-Syndrom

TakuTsubo-Kardiomyopathie

Erhohter Hirndruck

Schenkeblockbilder

Herzschrittmacher

Zum Thema héufigste Differentialdiagnose der ST-Streckenhebung wurden 2002 in einer
im American Journal of Emergency verdffentlichten Studie 599 Brustschmerzpatienten/
Brustschmerzpatientinnen retrospektiv beziiglich ihrer Diagnose untersucht.

In dieser Studie wurde eine Haufigkeitsverteilung der Differntialdiagnosen der ST-
Strecken-Hebung angefiihrt. In der Studienpopulation wurden bei 30,2% der Patienten/
Patientinnen mit ST-Hebung eine Linksventrikelhypertrophie, in 25,9% ein akuter
Myokardinfarkt, in 16,5% ein Linksschenkelblock, in 13,7% eine friihe Repolarisation/
Sportlerherz (Benign Early Repolarisation), in 2,8% Perimyokarditis, in 2,8% ein
Linksventrikelaneurysma und in weiteren 2,8 % ein Schrittmacher EKG diagnostiziert. 5,2
% der Fille entfielen auf andere nicht ndher benannte Diagnosen (57).

Im Fall 2, Thoraxschmerz im Auto®“ kam es am Einsatzort aufgrund der STEMI

untypischen QRS-  Konfiguration zu einer kurzen Diskussion iiber die
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Differentialdiagnosen einer ST-Strecken-Hebung. Fiir den behandelnden Notarzt war auch
die Diagnose Perimyokarditis aufgrund der QRS-Morphologie zuerst im Vordergrund.

In mehreren Case Reports wurde von vorwiegend jiingeren Patienten/ Patientinnen
berichtet, die aufgrund ihres 12-Kanal-EKGs félschlicherweise mit der Arbeitsdiagnose
ST-Hebungsinfarkt diagnostiziert wurden, obwohl eigentlich eine Perimyokarditis vorlag
(58)(59).

In einigen Arbeiten wird liber mehrere hilfreiche EKG- Zeichen berichtet, welche bei der
Unterscheidung von Infarkt und Perikarditis im EKG helfen kénnen.

Das Spodick Zeichen, welches laut einer Arbeit bei 80% aller Patienten/ Patientinnen mit
akuter Perikarditis zu finden ist, wird als deszendierende TP-Strecke beschrieben, welche
in Ableitung II sowie in den lateralen prikordialen Ableitungen am Besten sichtbar ist.
Zusammen mit einer PR-Strecken-Senkung legt dies den Verdacht auf eine Perikarditis
nahe (60).

Das Spodick-Zeichen sowie eine PR-Strecken-Senkung lagen in Fall 2 vor.

Gegen die Verdachtdiagnose Perimyokarditis sprechen jedoch das plotzliche Auftreten der
Schmerzen und die fehlende Infektanamnese beim Patienten.

Im Allgemeinen kann eine Perimyokarditis im Notfall prd- sowie innerklisch nicht sicher
vom ST-Hebungsinfarkt abgegrenzt werden. In jedem Fall sollte vom ,Worst Case‘ dem
Herzinfarkt ausgegangen werden. Erst durch die Herzkatheteruntersuchung kann die
Stenose oder Okklusion eines Koronargefilles sicher ausgeschlossen werden.

Auch die ST-Strecken-Hebung im Rahmen einer benignen early repolarisation ist vor
allem bei jungen Ménnern sehr hiufig zu finden. Um sie von eine ischdmisch verursachten
ST-Hebung zu unterscheiden, ist laut Studien besonders die Konfiguration des QRS-
Komplexes zu beachten. In einer Studie aus dem Jahr 2016 wird der Unterschied zwischen
QRS- Morphologie beim LAD-Okklusion im Gegensatz zur frithzeitigen Repolarisation
beschrieben. Die Autoren/ Autorinnen der Studie analysierten die Ableitungen V, und V;
von 171 Patienten/ Patientinnen-EKGs, welche eine ST-Hebung von iiber 0,1 mV
aufwiesen. Die 171 Brustschmerzpatienten/Brustschmerzpatientinnen waren alle von
Kardiologen/Kardiologinnen und durch weiterfithrende Diagnostik abgekliart und mit
Brustschmerz nicht ischdmischer Ursache diagnostiziert worden. Es konnte festgestellt
werden, dass keines der vorliegenden benign early repolarisation EKGs eine terminale
QRS Distorsion aufwies. Diese terminale QRS-Distorsion wird als das Fehlen sowohl der
S-Zacke als auch einer J-Welle definiert (61). Diese Konfiguration von S-Zacke und J-

Welle wird in anderer Literatur auch als ,,Fishhook*-Zeichen benannt (62).
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5.5 Herzrthytmusstoérungen

Die Notfallbehandlung von akuten Herzrhythmusstorungen ist fiir Notarzte/ Notdrztinnen
mit nicht kardiologischer Fachausbildung im préklinischen Setting immer eine grof3e
Herausforderung, da ein solches Krankheitsbild vor allem Patienten/ Patientin mit
vorgeschddigtem Herz innerhalb kiirzester Zeit in einen lebensbedrohlichen Zustand
bringen kann.

Die offziellen Guidelines der European Resuscitation Community setzen bei der
Notfallbehandlung von Herzrhytmusstorungen, deshalb auf ein einprdgsames Schema. Es
ist in seiner Handhabung einfach gehalten und richtet sich an kardiologisch nicht
spezialisierte Arzte/ Arztinnen, die Patienten/ Patientinnen in lebensbedrohlichen
Zustéanden effektiv und schnell behandeln miissen. Situationen wie sie sich oft fiir einen
Notarzt/ Notédrztin auflerhalb eines klinischen Settings ergeben. Es gibt zwei grofle
Handlungsalgorithmen, welche tachykarde und bradykarde Herzrhythmusstérungen
gleichermallen abdecken (63).

5.5.1 Beurteilung des Notfallpatienten/ Notfallpatientin

Wird eine maligne Herzrhythmusstorung beim Patienten/ bei der Patientin vermutet
empfiehlt die Guideline, den Patienten/ die Patientin nach dem ABCDE- Approach zu
statuieren, Sauerstofftherapie je nach Notwendigkeit, Monitoring der Vitalparameter
(besonders Blutdruck, EKG, Sauerstoffstdttigung), Anlage eines vendsen Zugangs sowie
die Kontrolle und gegebenenfalls die Korrektur etwaiger Elektrolytentgleisungen,
einzuleiten. Wéhrend dies geschieht, sollte man sich auch Zeit nehmen, soweit moglich,
anhand von Anamnese und Situation die Ursachen und Hintergriinde der Arrhythmie zu
iiberlegen. Grundsitzlich ist die Anwendung von Medikamenten eher stabileren Patienten/
Patientinnen vorbehalten, da bis zum Einsetzen der Wirkung oft mehr Zeit verstreicht als
dies bei elektrischer Therapie (Kardioversion bzw Schrittmachertherapie) der Fall ist.

Es wird daher beziiglich der Behandlung zwischen stabilen und instabilen Patienten/

Patientinnen entschieden.

Tabelle 9: Instabilititkriterien (64)

Zeichen eines Schockzustandes (z.B. Blisse, Schwitzen, kalte Extremitdten, Hypotonie)

Vorrausgegangene Synkope

76



Zeichen aktuer Herzinsuffizienz

Zeichen myokaradialier Ischdmie

Zeichen fiir die Instabilitdt eines Patienten/ einer Patientin sind zum einen Zeichen eines
Schockzustandes, welche die Leitlinie als Blasse, Schwitzen, kalte Extremititen,
veranderter Bewusstseinszustand und Hypotonie unter einen systolischen Blutdruck von 90
mmHg beschreibt. Zum anderen sind Patienten/Patientinnen mit kurzzeitigem
Bewusstseinsverlust aufgrund des verminderten zerebralen Blutflusses, akuter
Herzinsuffizienz in Form eines akuten Lungenddems oder eines erhdhten juguldren Drucks
oder Patienten/ Patientinnen mit Anzeichen myokardialer Ischimie mit oder ohne
Schmerzen als instabil einzustufen. Mit besonderer Vorsicht sind Anzeichen myokardialer
Sauerstoffminderversorgung bei Patientengut mit schon vorbestehender koronarer
Herzkrankheit oder strukturellen Herzerkrankung wahrzunehmen, da bei diesen
Betroffenen eine Verschlechterung der Sauerstoffversorgung am Herzmuskel besonders
rasch zu lebensgefahrlichen Zustinden und auch zum plétzlichen Herztod fithren kann
(64).

In den Féllen 12, 13, 14 und 15 sind bei den Patienten und Patientinnen eindeutige Zeichen
auf Instabilitit bei brady- und tachykarden Herzrhythmusstdrungen zu finden. In Fall 12
sowie auch in Fall 15 steht eine vorangegangen Synkope als alarmierendstes Symptom im
Vordegrund. Im Fall 13 und 14 lassen die systolischen Blutdruckwerte von knapp 90
mmHg beziehungsweise unter diesem Wert eine eindeutige Einordnung der Patienten in
die instabile Kategorie zu. Im Fall 10 weillt die Patientin Thoraxschmerz und einen
grenzwertigen Blutdruck auf und muss daher in die Kategorie grenzwertig zwischen stabil
und instabil eingeteilt werden.

Nur die Patientin in Fall 11 weif3t keine der genannten Instabilitétskriterien auf und kann

als stabile Patientin eingestuft werden.

5.5.2 Einteilung der tachykarden Herzrhythmusstérungen

Zuerst soll hier das Schema fiir tachykarde Herzrhythmusstérungen besprochen werden.
Obwohl man definitionsgemdl ab einer Herzfrequenz von 100 Schligen von einer
Tachykardie spricht (65), ist es laut Literatur unwahrscheinlich bei einem/einer
Herzgesunden bei Herzfrequenzen unter 150 Schldgen pro Minute Symptome festzustellen

(64).
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Um die Ursache bezichungsweise den  Entstehungsort von tachykarden
Herzrhythmusstorungen und damit einhergehend die bestmdgliche Behandlungsstrategie
eingrenzen zu konnen, wird sich zuerst auf einige wichtige elektrokardiographisch
feststellbare Merkmale der Rhythmusstérung konzentriert.

Unterschieden werden rhythmische von arrhythmischen Tachykardien sowie
breitkomplexige von schmalkomplexigen. Um die Rhythmizitdt zu beurteilen wird der R-
Zacken Abstand im EKG betrachtet. Bei einem regelméfBigen Rhytmus ist der Abstand der
R-Zacken zueinander immer gleich und es ldsst sich daher eine eindeutige Herzfrequenz
bestimmen.

Bei einer Breitkomplextachykardie ist der QRS-Komplex, das heiflit die Zeit von Beginn
der Q-Zacke bis zum Ende der S-Zacke mit mehr als 120ms bemessen. Die Beurteilung der
QRS-Liénge erlaubt eine grobe Einteilung in Tachykardien wahrscheinlich ventrikuldren
Ursprungs (breite QRS) oder wahrscheinlich supraventrikuldren Ursprungs (schmale

QRS). Es gibt aber auch Ausnahmen von dieser Einteilung (66).

Tabelle 10 Einteilung der tachykarden Herzrhythmusstérungen(66)

ORS < 120ms ORS >120ms
Regelmdfigier RR-Abstand | Sinustachykardie Kammerflimmern
AVNRT Supraventrikuldre
AVRT Tachykardie mit
VHFLA mit regelmdl | Schenkelblock
Uberleitung
UnregelmdpfSiger RR- | VHFA VHFA mit Schenkelblock
Abstand VHFLA mit unregelméBiger | VHFA mit Priexzitation
Uberleitung Polymorphe  Ventrikulére

Tachykardie

5.5.2.1 Grobe Einteilung derSchmalkomplextachykardien

Als Ursache einer rhythmischen Schmalkomplextachykardie ist zu allererst die
Sinutachykardie zu nennen. Eine Sinustachykardie ist die physiologische Reaktion auf
dullere Reize wie Anstrengung, Angst, Schmerz, Fieber, Andmie oder Blutverlust und
Herzinsuffizienz. Die Behandlung der Sinustachykardie sollte darin liegen, ihre Ursache
durch zum Beispiel Beruhigung, Analgosedierung oder Volumentherapie zu beheben.

Versuche die Sinustachykardie selbst, zum Beispiel medikamentds mit Antiarrhythmika zu
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behandeln, fithren zumeist eher zu einer Verschlimmerung der Situation, da es sich hierbei
zumeist um eine Erfordernistachykardie handelt, welche notwendig ist, um das durch
andere Umsténde verminderte Herzzeitvolumen aufrecht zu erhalten.

Die AV-Reentrytachykardie (AVRT) und AV-Knoten-Reentry-Tachykadie (AVNRT)
werden oft als hdufigste paroxysmale Tachykardien beim Erwachsenen zusammengefasst.
Auch sie zeigen sich zumeist als regelmiBige Schmalkomplextachykardien, deren
Frequenz aber bei durchschnittlich 150 bis 220 bpm zumeist deutlich iiber der
Sinustachykardie liegt (66). Da sie oft bei jungen Personen mit ungeschédigten Herzen
auftreten, fiihren sich nur selten zu lebensbedrohlichen Zustinden. Kreislaufinstabilitit bei
dieser Art von Tachykardie tritt meist nur bei é&lteren Personen mit myokardialer
Vorschddigung auf.

Die hiufigere AVNRT kann schon ab dem 10. bis 12. Lebensjahr auftreten. Die Ursache
liegt hierbei in einer dual angelegten Leistungsregion des AV-Knoten, welche
untschiedliche Leitungsgeschwindigkeiten zeigt und daher ante-sowie retrograde Leitung
iiber den AV-Knoten zuldsst. Wihrend der Tachykardie ist im EKG eine rhythmische
Schmalkomplextachykardie zu sehen, in welcher typischerweise keine pWellen abgegrenzt
werden konnen. Im Ruhe-EKG gibt es keine Verdnderungen zum Normalbefund.

Bei Patienten/ Patientinnen mit AVRT liegt immer ein akzessorisches Leitungsbiindel,
welche zwischen Vorhof-und Kammermyokard unter Umgehung des AV-Knotens
Erregungen iiberleiten kann, vor. Die Erregung kreist im Fall der Tachykardie unter
Einbeziehung des AV-Knotens und des zusitzlichen Biindels zwischen Vorhof und
Herzkammer. Erfolgt die Reizleitung orthodrom, das heiit vom Vorhof-zum
Kammermyokard {iber den AV-Knoten und vom Kammermyokard zuriick ins
Vorhofmyokard iiber das akzessorische Biindel, sind im EKG schmale regelmiBige
Kammerkomplexe zu beobachten. Bei der antidromen AVRT liegt eine kreisende
Erregung in die andere Richtung vor, das heiflt es wird im AV-Knoten retrograd geleitet
und die Erregung von Vorhof zum Kammermyokard erfolgt {iber das zusétzliche Biindel.
Dies wire im EKG als regelméBige Tachykardie mit breiten Kammerkomplexen sichtbar.
Einige spezielle akzesorische Biindel konnen auch im Ruhe EKG durch eine verkiirzte pQ
Zeit und die typische delta-Welle erkannt werden, dies ist aber nicht bei allen
akzesorrischen Leitungsbiindeln des Fall. Im Fall 10 wird im Verlauf nach der
Herzrhythmusstorungsepisode ein sogenanntes WPW-(Wolf-Parkinson-White)- Syndrom
diagnostiziert. Der Krankheitswert dieses Syndroms geht auf die oben beschriebenen
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AVRT zuriick, welche durch ein zusitzlichens leitungsfdhiges Biindel {iber die
Klappenebene zwischen Herzvorhéfen und- kammern zu Stande kommt.

Das Vorhofflattern (VHFLA) mit regelmiBiger Uberleitung produziert im EKG ebensfalls
eine rhythmische Schmalkomplextachykardie. Da es beim Vorhofflattern meist zu einer
Vorhoffrequenz von etwa 300 Schldgen pro Minute kommt und diese oft 2:1 iiber den AV-
Knoten in die Kammer geleitet werden, ist oft eine QRS-Frequenz von 150 bpm zu sehen.
Die Erregung kreist in diesem Fall im Vorhof und diese Vorhofaktion schlédgt sich im EKG
oft als typisches Sdgezahnmuster nieder.

Kommt es beim Vorhofflattern zu einer unregelmiBigen Uberleitung iiber den AV-Knoten
ist dies im EKG als unregelméfige Schmalkomplextachykardie zu sehen.

Viel hiufiger als das VHFLA mit unregelmiBiger Uberleitung ist aber die
Vorhofflimmerarrythmie (VHFA). Sie ist die hdufigste Herzrhythmusstérung beim
Menschen und bei den iiber 70-Jdhrigen leiden bis zu 15% der Patienten/ Patientinnen
daran. Es kommt zumeist vom Bereich der Pulmonalvenenmiindung ausgehend zu
spontanen Entladungen der Zellen, was zu Mikro-Reentry-Kreis liber dem ganzen Vorhof
fiihrt. Im EKG sind die unregelmiBigen Vorhofaktionen als Flimmerwellen zu sehen. Der
RR-Abstand ist bei der VHFA ebenfalls unregelmifBig. Das Vorhofflimmern kann sowohl

einmalig auftreten als paroxsysmal oder permanent vorhanden sein (66).

5.5.2.2 Grobe Einteilung der Breitkomplextachykardien:

Ist auf dem Monitor eine regelmifBige Breikomplextachykardie zu sehen, sollte immer
davon ausgegangen werden, dass es sich hierbei um eine monomorphe ventrikulédre
Tachykardie handelt. In den meisten Féllen ist die ventrikuldre Tachykardie durch eine
schwere herzorganische Erkrankung wie zum Beispiel einen Herzinfarkt bedingt. Es
konnen aber auch primir elektrische Erkrankungen des Herzen, falsch oder liberméBig
eingenommene Medikamente und Drogen zur Breitkomplextachykardie fiithren.

Die ventrikuldre Tachykardie kann mit Puls als auch ohne Puls auftreten. Im Allgemeinen
lasst sich jedoch sagen, dass bei einer echten Kammertachykardie immer mit einer
instabilen oder sich rasch verschlechternden Kreislaufsituation gerechnet werden sollte.
Die Differentialdiagnose zur ventrikuldren Tachykardie ist fiir dieses EKG-Muster die
supraventrikuldre = Tachykardie (AVNRT, AVRT, Vorhofflattern) mit einem
vorbestehenden Schenkelblock. Bei Unsicherheit beziiglich des Rhythmus sollte immer mit

der ernsteren Diagnose in diesem Fall der ventrikuldren Tachykardie gerechnet werden.
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Bei den unregelmiBigen Breitkomplextachykardien handelt es sich am wahrscheinlichsten
um eine Vorhofflimmerarrhythmie mit vorbestehendem Schenkelblock.

Verdndert sich die Morphologie der unregelmiflig auftretenden QRS-Komplexe von
Schlag zu Schlag kann es sich entweder um eine Vorhofflimmerarrhythmie mit
akzesorischen Leitungsbiindel handeln oder um eine polymorphe ventrikuldre
Tachykardie. Eine Sonderform dieser 1ist die Torsades de pointes oder
Spitzenumkehrtachykardie welche sich durch ihr typisches Muster mit spindelférmiger,
wechselnder Ausschlagrichtung um die Nulllinie auszeichnet (66). Die Torsades de pointes
Tachykardie wird zumeist durch eine Verlingerung der QT-Zeit verursacht. Der QT-
Zeitverlingerung konnen sowohl kongenitale Long-QT-Syndrome als auch die
Anwendung verschiedenster QT-Streckenverldngernder Medikamente und Kombinationen

dieser zu Grunde liegen (67).

5.5.3 Notfalltherapie tachykarde Herzrhythmusstérungen

Bei der notfallméBigen Therapie von tachykarden Herzrhythmusstorungen kann sich
sowohl pri- sowie auch innerklinisch an der Guideline de European Resucitation Council

orientiert werden.

5.5.3.1 Therapie des instabilen Patienten/ der instabilen Patientin

Erfiillt der Patient/ die Patientin mit tachykarder Herzrhythmusstérung eines oder mehrere
der oben beschriebenen Kriterien fiir Instabilitdt, soll immer eine elektrische R-Zacken-
getriggerte Kardioversion versucht werden (64).

In Fall 13 war dies trotz Instabilitit des Patienten aufgrund der beengenden
Platzverhéltnisse nicht sofort moglich. Durch die Zeitverzogerung durch das Verbringen
des Patienten an einen platztechnisch geeigneteren Ort (Rettungswagen), verschlimmerte
sich das Zustandsbild des Patientin bis hin zum Herzkreislaufstillstand. Trotzdem ist es
verstindlich einen kritischen Patienten bei beengenden Raumverhéltnissen vor
Behandlungsbeginn an einen geeigneteren Ort zu bringen.

Patienten/Patientinnen, die noch bei Bewusstsein sind, sollten vor der Anwendung des
Stroms eine intravendse Analgosedierung erhalten.(64) Zur Analgosedierung bei
Anwendung von Strom wurde in den hier besprochenen Féllen 12,14 und 15 Fentanyl,

Etomidat und Midazolam verwendet.
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Durch die Synchronisation der Stromabgabe mit den R-Zacken im EKG des Patienten/ der
Patientin soll verhindert werden, dass der Stromimpuls in die vulnerable Phase der T-
Welle sprich die relative Refraktdrzeit einfdllt. Dies konnte sonst eine noch malignere
Arrhythmie wie zum Beispiel ein Kammerflimmern auslosen (68)(69).

Zu Beachten ist hierbei vor allem auch, dass bei vielen Gerdten bei mehrmalig
aufeinanderfolgenden Kardioversionsversuchen, das Gerdt bei jedem Versuch erneut
synchronisiert werden muss, um die korrekte Impulsabgabe zu gewéhrleisten. Dies wurde
im Fall 12 {bersehen. Der Patient bekam durch die nicht R-Zacken-getriggerte
Kardioversion ein Kammerflimmern, welches gliicklicherweise von seinem ICD sofort
erkannt und mit einer Defibrillation durch diesen behandelt wurde.

120 bis 150J biphasische Energie sollten fiir Breitkomplextachykardien und
Vorhofflimmern verwendet werden, wihrend bei supraventrikuliren Tachykardien und
Vorhofflattern mit 70 bis 120 J biphasicher Schockabgabe niedriger begonnen werden soll.
Ist der erste Versuch nicht erfolgreich, soll die Kardioversion mit Steigerung der Energie
bis zu dreimal versucht werden.

Wenn durch Kardioversion keine Konversion zu einem Sinusrhythmus erreicht werden
kann, sollten 300 mg Amiodaron intravends iiber 10 bis 20 Minuten verabreicht werden.
Danach soll die Kardioversion noch einmal versucht werden. Dieser Loadingdosis
Amiodaron kann eine Erhaltungsdosis von 900 mg kontinuierliche Gabe iiber 24 Stunden

folgen (64).

5.5.3.2 Therapie des stabilen Patienten/ der stabilen Patientin:

Zeigt der Patient/ die Patientin keine Zeichen der Kreislaufinstabilitdit muss der EKG-
Rhythmus genauer analysiert werden. Es besteht beim stabilen Patienten/ bei der stabilen
Patientin die Moglichkeit die Tachykardie rein medikamentds zu behandeln. Es gilt aber zu
bedenken, dass alle antiarrhythmischen Medikamente selbst arrhythmische Potenz
besitzen. Bei Verwendung von mehreren Substanzen oder einer Substanz sehr hochdosiert,
empfiehlt es sich immer frithestmoglich auch fachérztlichen Rat einzuholen.

Die Lange des QRS-Komplexes unterteilt, wie oben schon beschrieben, die Arrhythmien
in breit- und schmalkomplexige Formen der Tachykardie ein.

Breitkomplextachykardien mit regelméfigem QRS-Komplex sollten bis zum Beweis des
Gegenteils, beispielsweise durch einen im vorhergehenden EKG diagnostizierten

Schenkelblock, wie eine ventrikulire Tachykardie behandelt werden. Die stabile
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ventrikuldre Tachykardie sollte mit einer intravendsen Amiodaron-Infusion behandelt
werden. Hierzu sollten 300 mg Amiodaron iiber einen Zeitraum von 20 bis 60 Minuten
verabreicht werden. Sollte sich herausstellen, dass es sich bei der regelméBigen
Breitkomplextachykardie um eine supraventrikuldre Tachykardie mit Schenkelblock
handelt, kann diese Rhythmusstérung analog der supraventrikuldren Tachykardie mit
Adenosin intravends behandelt werden.

Die wahrscheinlichste Ursache fiir unregelméfBige Breitkomplextachykardien ist die
tachykarde Vorhofflimmerarrhyhthmie mit Schenkelblock, welche analog des
Behandlungsschemas fiir tachykardes Vorhofflimmern ohne Schenkelblock behandelt
werden kann.

Sollte durch das Erscheinungsbild in den EKG-Ableitungen eher ein Vorhofflimmern oder
Vorhofflattern mit Priexzitationssyndrom als wahrscheinlichste Diagnose angenommen
werden, sollten Adenosin-, Digoxin-, Verapamil- and Diltiazemgabe vermieden werden.
Die AV-Knoten blockierende Wirkung dieser Medikamente konnte die Tachykardie noch
aggravieren. In diesem Fall sollte wieder der Griff zur elektrischen Therapieoption
erfolgen.

Sollte es sich bei der Tachykardie um den Spezialfall einer Torsades de pointes handeln,
sollten sofort die Gabe aller QT-Zeit verlingernden Medikamente unterbrochen werden.
Vermutete Elekrolytentgleisungen, in erster Linie die Hypokalidmie, sollten
schnellstmdglich unter Kontrolle gebracht werden. Des weiteren wird empfohlen 2g
Magnesiumsulfat intravends tiber 10 min zu verabreichen. Au3erdem ist es bei dieser Form
der Tachykardie wichtig frithestmoglich die Hilfe eines Experten/ einer Expertin zu Rate
zu ziehen. Typischerweise verschlechtert sich der Zustand des Patienten/ der Patientin mit
lingerandauernder Spitzenumkehrtachykardie, was in weiterer Folge oft auch den Einsatz
der elektrischen Kardioversion notwendig machen wird.

Bei den stabilen Schmalkomplextachykardien wird ebenfalls in solche mit regelméBigen
und solche mit unregelméBig aufeinanderfolgenden QRS- Komplexen unterschieden.

Bei den regelmiBigen ist, wie oben schon kurz beschrieben, zuallererst die
Sinustachykardie zu nennen. Sie sollte niemals mittels elektrischer oder medikamentds
antiarrhythmischer Therapie behandelt werden, weil sie immer eine Bedarfstachykardie
anzeigt und nur das Symptom einer anderen Storung im Organismus beispielweise der
Hypovoldmie darstellt (64).

Die Therapie aller sonstigen regelmiBigen Schmalkomplextachykardien sollte mit einem

vagalen Mandver begonnen werden. Als vagales Manover ist das Valsalva Mandver mit

83



Steigerung des intrathorakalen Druck, der Carotis-Sinusmassage und der ,,Ice-to-face*-
Technik vorzuziehen. Diese Empfehlung ergibt sich sowohl aufgrund der hdheren
Sicherheit, als auch der hoheren Effektivitdt der Methode. Die Karotissinusmassage birgt
vor allem bei élteren Personen die Gefahr, durch den applizierten Druck auf die
Halsgefaf3e, die Ruptur eines atheromatdsen Plaques mit konsekutiver Embolisation in ein
zerebrales Gefal} auszulosen (70).

Eine Empfehlung zur Durchfithrung des Valsalvamandvers ergibt sich durch eine britische
Studie aus dem Jahr 2015. In der Studie mit {iber 400 Patienten/ Patientinnen konnte mit
der Anwendung eines modifizierten Valsalva Mandvers eine Konversionsrate von 43%
erreicht werden. Im Gegensatz dazu konnte durch die Anwendung des Standard Valsalva
Manoévers nur 17% der supraventrikuliren Tachykardien in einen Sinusrhythmus
zurilickiiberfiihrt werden. Das modifizierte Valsalvamandver, welches in der Studie
untersucht wurde, wird wie folgt durchgefiihrt: Ein intrathorakaler Druck von 40mmHg
wurde durch forciertes Ausatmen in ein geschlossenes System erzeugt und gleichtzeitig
iiber ein Manometer gemessen. Dieser Druck wird vom Patienten/ von der Patientin,
welcher/ welche sich wéhrenddessen in einer Position mit 45 Grad erhéhtem Oberkdrper
befindet, fiir 15 s aufrechterhalten. Danach wird der Oberkorper abgesenkt und gleichzeitig
werden die Beine des Patienten/ der Patientin von einem Helfer/einer Helferin 45 Grad in
die Hohe gebracht. Auch in dieser Position verbleibt der/die Betroffene fiir 15s. Am Ende
des Mandvers wird der Patient/ die Patientin wieder in die halbsitzende Lage mit 45 Grad
erhohtem Oberkorper gebracht um eine Analyse des EKG-Rhythmus durchzufiihren. Sollte
das Manover nicht erfolgreich sein, soll es vor der Ergreifung medikamentdser Therapien
ein zweites Mal versucht werden (71).

Im priklinischen Setting ist ein geschlossenes Messsystem zur Monitorisierung des
aufgebauten intrathrokalen Drucks nicht vorhanden. Eine australische Studie aus dem Jahr
2009 kommt zum Ergebnis, dass das Hineinblasen in eine 10ml Spritze, sodass sich der
Spritzenstempel in Bewegung setzt, im Schnitt einen intrathorakalen Druck von 40 mmHg
generiert. Diese Methode eignet sich daher sowohl fiir die Préklinik als auch fiir die
Behandlung von supraventrikuldren Tachykardien durch den Patienten/ die Patientin selbst
(72).

Wihrend der Valsalva Mandver sollte genauso wie bei der Applikation von
antiarrhythmischer Medikation eine fortwédhrende EKG-Aufzeichnung erfolgen. Auch bei
Versagen des Valsalvamanodver konnen aus dem kontinierlichen EKG-Rhythmusstreifen

Hiweise auf die Ursache der Tachykardie gefunden werden. Durch die verlangsamte
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ventrikuldre Antwort konnen zum Beispiel Vorhofflimmer- oder —flatterwellen
desmaskiert werden (64).

In Fall 10 wurde bei der semistabilen Schmalkomplextachykardie in der Zeit, die zur
Vorbereitung der folgenden Mallnahmen von Noéten war, ein Valsalvamanodver versucht.
Es wurde aber nicht das viel erfolgreichere modifizierte Valsalvamanover verwendet
sondern es wurde nur eine intrathorakale Druckerhohung mittels Blasen in eine Spritze

angewandt. Das Mandver blieb in diesem Fall ohne Erfolg.

Bei Versagen des Valsalvamandvers und Ausbleiben von Hinweisen auf ein
Vorhofflimmern oder —flattern, sollte die Applikation von Adenosin intravends erfolgen.
Der monitorisierte Patient/ die monitorisierte Patientin erhélt einen schnellen, intravendsen
Bolus von 6 mg Adenosin in einen moglichst zentralen vendsen Zugang. Es sollte
auBBerdem mit Kochsalzlosung nachgespiilt werden. Ist der erste Bolus nicht erfolgreich,
wird empfohlen einen zweiten Bolus von 12 mg Adenosin zu verabreichen. Danach kann
noch ein weiterer Bolus von 12 mg Adenosin verabreich werden. Mit diesem
Therapieschema sollten 90-95 % der supraventrikuldren Arrhythmien terminisierbar sein
(73).

Lésst sich eine Tachykardie erfolgreich mit Adenosin terminisieren, kann das als starker
Hinweise gesehen werden, dass es sich um eine AVRT oder AVNRT gehandelt hat. Der
Patient/ die Patientin sollte im Verlauf noch einige Zeit monitorisiert bleiben. Sollten
neuerlich Tachyarrhythmien auftreten, kann Adenosin wiederholt verabreicht werden, aber
auch der Einsatz lingerwirksamer AV-Knoten blockierender Substanzen wie zum Beispiel
die Calcium-Kanal-Blocker vom Verapamil- oder Diltiazemtyp ist vorstellbar. Auch wenn
Adenosin kontraindiziert ist oder die Terminisierung der Tachykardie durch Adenosin
nicht erfolgt ist und keine Hinweise auf Vorfhofflimmern oder —flattern aufgetreten sind,

soll die Verwendung dieser Substanzen in Erwidgung gezogen werden (19).

Tabelle 11 Gegenanzeigen fiir Adenosin (74)

Uberempfindlichkeit gegen den Wirkstoff oder einen anderen Bestandteil

AV-Block II. Oder III. Grades, Sick-Sinus-Syndrom (auBler Patienten mit

Herzschrittmacher)

Obstruktive Lungenerkrankungen mit Bronchospasmen inbesondere Asthma bronchiale

Verlidngertes QT-Intervall

Schwere Hypotonie
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Dekompensierte Herzinsuffizienz

In einer vergleichenden retrospektiven Analyse von Féllen vor und nach der Einfiihrung
von Adenosin in einem priklinischen Setting in Toronto, konnte eine signifikante
Erhohung von priklinischer Konversion der supraventrikuldren Tachykardie in einen
Sinusrhythmus gezeigt werden. Die MalBBnahme der elektrischen Kardioversion wurde aber
vor sowie nach der Adenosineinfithrung gleichermallen oft durchgefiihrt. Verdndert hat
sich aber die Behandlungszeit vor Ort. Sie hat sich seit der Einfiihrung von Adenosin bei

diesen Fillen im Schnitt um 7 Minuten verldangert (75)(73).

Die verldngerte Einsatzzeit ist nicht das Einzige was sich an der préiklinischen
Adenosingabe negativ auswirken kann. Auch die Diagnose regelmiBige
Schmalkomplextachykardie und der Ausschluss einer Sinustachykardie sollte vor der
Adenosingabe mit ausreichender Sicherheit gestellt werden. Dies ist in der priklinischen
Situation oft noch schwieriger als im Krankenhaus. Einige der in der Literatur publizierten
Fille berichten von Todesfillen nach Adenosingabe aufgrund von Fehleinschitzungen

beziiglich der Tachykardieursache (76)(77).

Bei den unregelméfigen Schmalkomplextachykardien ist die wahrscheinlichste Ursache
die Vorhofflimmerarrhythmie, aber auch ein Vorhofflattern mit unregelméaBiger
Uberleitung ist mdglich. Beim stabilen Patienten/ bei der stabilen Patientin gibt es nun
mehrere Sdulen der Therapie: medikamentdse Frequenzkontrolle, medikatmentose
Rhythmuskontrolle, ~Rhythmuskontrolle mittels elektrischer Kardioversion und
vorbeugende Behandlung um Folgeschidden zu vermeiden (hierunter fillt das Einleiten
einer antikoagulativen Therapie). Fiir die Priklinik wird eine frequenzkontrollierende
Therapie zumeist im Fokus stehen. Diese kann mit B-Blockern oder Kalziumkanalblockern
vom Diltiazemtyp erfolgen. (78) Steht beim Patienten/ bei der Patientin eine
Herzinsuffizienz im Raum, welche medikamentdse Unterstiitzung verlangt, ist eine
Therapie mit dem Herzglykosid Digoxin oder dem Antiarrhythmikum Amiodaron
indiziert. Die Kalziumkanalblocker Verapamil und Diltiazem koénnen speziell auf
Patienten/Patientinnen mit einer linksventrikuldren Ejektionsfraktion unter 40% einen

negativ inotropen Effekt haben (79)(80).
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Auch bei therapierefraktriren atrialen Tachyarrhythmien nach Gabe von B-Blocker,
Diltiazem oder Digoxin ist die Gabe von 300mg Amiodaron intravends liber 20 bis 60

Minuten untersucht und daher in Erwégung zu ziehen (81).

Zur Behandlung der supraventrikuldren Tachykardie im Fall 10 wurde zuerst erfolglos die
Frequenzkontrolle mittels eines Betablockers versucht. Wegen dem sich verschlechternden
Blutdrucks wurde dann das Herzglykosid Metyldigoxin angewandt. Auch das brachte
keinen Erfolg. Die Tachykardie konnte erst durch die Anwendung von Ajmalin, einem
Klasse Ia Antiarrhythmikum (Einteilung nach Vaughan Williams), terminisiert werden.

Fiir Ajmalin liegen keine Empfehlungen in den akutellen ERC und ESC Guidelines vor.
Eine kleine éltere Studie zeigte aber, dass die intravendse Gabe von Ajmalin einen
kompletten anterograden Block im akzessorischen Leitungsbiindel bei vielen Patienten/
Patientinnen mit WPW-Syndrom auslost. Da es sich bei Fall 10, wie sich spéter
herausstellte um eine Patientin mit WPW-Syndrom handelte, konnte der Erfolg der

Ajmalingabe so erklédrt werden (82).

Wenn die Dauer der Vorhofflimmerepisode nicht einzuschitzen ist oder es schon mehr als
48 Stunden vorliegt, sollte die elektrische sowie die chemische Kardioversion nur im
absoluten Notfall erfolgen. Die Guideline gibt vor Patienten/ Patientinnen mit linger
andauernden Flimmer- oder Flatterepisoden vor der Kardioversion zu antikoagulieren oder
die Abwesenheit eines atrialen Thrombus mittels transOsophagealer
Ultraschalluntersuchung zu beweisen. Die Auswahl der passenden Antikoagulation sollte

in Absprache mit einem kardiologischen Facharzt/ einer kardiologischen Fachérztin

erfolgen (63).

Ist die Dauer der Flimmerarrhythmie auf unter 48 Stunden eingrenzbar, kann eine
chemische oder elektrische Kardioversion auch ohne antikoagulative Therapie
durchgefiihrt werden. Dieses Verfahren gilt als sicher, obwohl sich in Studien gezeigt hat,
dass bestimmte Risikogruppen wie Patienten/ Patientinnen mit Herzinsuffizienz, Diabetes
oder Alter iiber 60 Jahren, ein hoheres Risiko fiir ein thrombembolisches Geschehen nach
Kardioversion aufweisen (83). Mit dhnlichen Daten aus finnischen Kliniken zeigte sich
auch, dass die Zeitspanne von Beginn des Vorhofflimmern bis zur -elektrischen
Kardioversion bei nicht antikoaguliertem Patientengut auch innerhalb der ersten 48
Stunden eine erheblichen Unterschied macht, was das Risiko thrombembolischer

Geschehen angeht. Wihrend in der Gruppe der innerhalb der ersten 12 Stunden
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kardiovertierten Patienten/ Patientinnen das Risiko fiir thrombembolische Geschehen bei
0,3% liegt, stieg das Risiko bei Patienten/ Patientinnen, die spéter als 12 Stunden nach
Einsetzen der Rhythmusstérung jedoch noch vor Ablauf der 48 Stunden kardiovertiert
wurden auf 1,1% (84).

Fiir die chemische Kardioversion konnen Medikamente wie Flecainid, Propafenon oder
Ibutilide in Erwédgung gezogen werden. Das hauptsidchlich zur Frequenzkontrolle
verwendete Amiodaron (300 mg Amiodaron iv in 20 bis 60 min, dann 900 mg iiber 24
Stunden) kann auch zur Konversion in den Sinusrhytmus fiihren, ist aber wesentlich
weniger effektiv. Die elektrische Kardioversion weist generell groBere Konversionsraten

auf als die chemische (64).

Besondere Vorsicht ist geboten bei Patienten/ Patientinnen mit Vorhofflimmerarrhythmien
und Priexzitationssyndrom (z.B Wolf-Parkinson-White). Es sollte dringend vermieden
werden Adenosin, Diltiazem, Verapamil oder Digoxin zu verwenden, da diese
Medikamente den AV-Knoten blockieren und somit die Priexzitation verstiarken (85). Zur
Behandlung sollte stattdessen Propafenon oder Procainamid herangezogen werden. Diese
Antiarrhythmika sollten aber nur vom Experten/ von der Expertin verabreicht werden

(86)(87)(88).
5.5.4 Grobe Einteilung bradykarder Herzrhythmusstérungen

Von einem bradykarden Herzrhythmus spricht man bei einer Herzfrequenz von weniger als
60 Schldgen pro Minute (89). Bei jungen und sportlichen Patienten/ Patientinnen kdnnen
jedoch physiologischerweise vor allem im Schlaf Frequenzen von 35 bis 40 Schldgen pro

Minute auftreten ohne dass dies einen Krankheitswert aufweist (66).

Als pathologisch sind Herzfrequenzen von unter 60 Schldgen pro Minute zu bewerten,
wenn diese mit Symptomen wie Schwindel, Dyspnoe, Miidigkeit, Angina pectoris,
Péasynkope oder Synkope einhergehen. Wie die folgende Tabelle zeigt, gibt es dthiologisch
mannigfaltige Ursachen fiir das akute Auftreten ein der Bradyarrhythmie (68).

Tabelle 12 Atiologie bradykarder Herzrhythmusstorungen (68)

Ischamisch

Degenerativ
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Pharmakainduziert

Infektios

Rheumatisch

Neuromyopathisch

Infiltrativ

Hypothyreose

Elektrolytstorungen

Andere Ursachen

Pathophysiologisch entstehen Bradykardien entweder durch eine
Erregungsbildungsstdrung im Sinusknoten oder Atrioventrikuldre Blockierungen. Wenn
Erregungsbildungsstorungen im Sinusknoten vorliegen, kann das unter dem Oberbegriff
Sick-Sinus-Syndrom zusammengefasst werden. Spezialformen des Sick-Sinus-Syndrom
sind die Sinusbradykardie, der Sinuatriale Block, das Bradykardie-Tachykardie-Syndrom
und die chronotrope Inkompetenz. Bei der Sinusbradykardie kommt es zu einer p-Wellen
Frequenz unter 60 Impulsen pro Minute. Beim Sinuatrialen Block kommt es je nach
Schweregrad zu einer Verzogerung in der Uberleitung der Sinusknotenimpulse auf den
Vorhof. Beim Sinusknotenarrest entfillt die Uberleitung der Sinusknotenimpulse auf den
Vorhof komplett. Fillt die Herzfrequenz dadurch unter einen individuellen Grenzwert,

wird im AV-Knoten oder einem anderen Schrittmachenzentrum ein Ersatzrhythmus

gebildet (90).

Die chronotrope Inkompetenz beschreibt das meist alterbedingte Unvermdgen des
Sinusknoten die Herzfrequenz bei Anstrengung um eine angemessenes Mal} zu steigern.
Beim Tachy-Bradykardiesyndrom, welches aus dem Langzeitelektrokardiogramm
diagnostiziert wird, zeigen sich abwechselnd verschiedene EKG- Verdnderungen die

bradykarder sowie tachykarder Natur sein kénnen (90).

Beim AV-Block ist die Erregungsiiberleitungsstorung etwas tiefer angelegt. Hier ist die
Uberleitung der Erregung von den Vorhdfen iiber den AV-Knoten auf die Herzkammern
behindert. Beim AV-Block °1 ist die Dauer der Uberleitung iiber den AV-Knoten
verldngert. Es wird jedoch jeder Impuls iibergeleitet. AV-Blocke dieses Grades werden in
der notfallmedizinischen Versorgung in aller Regel nicht von Relevanz sein. Beim AV-
Block®2 kommt es vereinzelt zum Ausfall der AV-Uberleitung. Der AV-Block °2 Typ

Wenkebach ist durch seine immer linger werdende Uberleitungszeit bis zum Ausfall des
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QRS- Komplexes gekennzeichnet. Auch er bleibt meistens asymptomatisch. Der AV-
Block®2 Typ Mobitz der keine Wenkebachperiodik aufweist sondern den Ausfall von
QRS- Komplexen meist in einem regelméfBigen Muster (2:1, 3:1) zeigt, kann bei erreichen
sehr langsamer Herzfrequenzen oder langen ventrikuldren Pausen, Symptome hervorrufen,
welche notfallmedizinische Interventionen notwendig machen. Das gleiche gilt fiir den
AV-Block °3, bei dem es zur totalen Blockade des AV-Knotens und daher zur volligen
Dissoziation zwischen Sinusknoten- und Herzkammerfrequenz kommt. Die
Herzkammererregung wird in diesem Fall von Ersatzschrittmacherzentren distal des AV-

Blocks tibernommen (91).

5.5.5 Therapie bradykarder Herzrhythmusstorungen

Das initiale Vorgehen unterscheidet sich bei der bradykarden Herzrhythmusstérung nicht
vom Vorgehen bei den tachykarden Herzrhythmusstdrungen. Der Patient/ die Patientin
wird untersucht und ein Monitoring angelegt. Die Sauerstoffgabe und das Schaffen eines
vendsen Zugangs ist auch hier wichtig. Aulerdem sollte man sich am Notfallort {iber
reversible Ursachen des Geschehens Gedanken machen.

Dann wird mit Hilfe der schon oben genannten Kriterien die Kreislaufstabilitit des
Patienten beurteilt. Liegt eines der oben genannten bedrohlichen Symptome vor, sollte eine
intravendse Gabe von 0,5 mg Atropin versucht werden. Diese kann alle 3 bis 5 Minuten bis
zu einer Maximaldosis von 3 mg wiederholt werden (64). Werden Dosen iiber 3 mg
verabreicht, zeigte sich in einer kleinen Studie an gesunden Personen, dass dies keinen
weiteren Einfluss mehr auf die Herzfrequenz bringt. Daher wird es nicht empfohlen mehr
als 3 mg Atropin zu verabreichen. (92) Bei Kindern ist die intravendse Dosis mit 0,2 mg
pro kg Korpergewicht zu berechnen. Die Fachinformation des Medikaments gibt weiterhin
vor, immer eine Minimaldosis von 0,1 mg zu verabreichen, da es sonst zu paradoxen
Reaktionen kommen kann (93). Diese These wird aber durch eine Studie an 60 Kindern,

denen Atropinmengen geringer als 0,1 mg verabreicht wurden, entkréftet (94).

Sollte sich der Zustand des Patienten/ der Patientin durch die Atropingabe nicht
verbessern, soll ein Substanzwechsel versucht werden. Die Verabreichung von Isoprenalin
mit 5 pug pro Minute, Adrenalin mit 2 bis 10 pg pro Minute oder Dopamin ebenfalls mit 2
bis 10pug pro Minute ist moglich. Glycopyrrolat kann an Stelle von Atropin verwedet
werden (64).
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Bei Patienten/ Patientinnen mit Bradykardien aufgrund groBer Myokardinfarkte kann eine
100-200 mg Dosis Theophyllin versucht werden. Das Theophyllin gilt als Antidot des aus
geschidigte Herzzellen austretenden antiarrhythmischen Stoffes Adenosin und soll daher
der Bradykardie ursdchlich entgegenwirken (95). Des weiteren ist die Gabe von
Theophyllin bei Bradykardien herztransplantierter Patienten/ Patientinnen und bei
Patientinnen/ Patienten mit groBen Riickenmarksverletzungen zu iiberlegen (64).

Besteht der Verdacht, dass die Bradykardie aufgrund einer Calcium-Kanal- oder
Betablockeriiberdosierung besteht, kann intravendses Glucagon verabreicht werden. Die
Atropingabe ist beim Herztranplantierten/ bei der Herztransplantierten nicht empfohlen, da
die Effektivitidt des Medikament beim denervierten Herz umstritten ist (96) und in Studien

gehduft paradoxe Wirkungen auftraten (97)(98).

Sollte der Patient/ die Patientin keine Reaktion auf die Atropinverabreichung zeigen oder
die Wirksamkeit von Atropin unwahrscheinlich sein, wird empfohlen den Patient/ die
Patientin sofort mit einem transkutanen Schrittmacher zu versorgen bis Ressourcen und
geschultes Personal zur Anlage eines transvendsen Schrittmachers zur Verfligung stehen.
Da das transkutane Pacing an sich schmerzhaft ist, sollte der Patient/ die Patientin vor
Beginn der MaBBnahme analgosediert werden (64).

Sowohl im Fall 14 als auch im Fall 15 war die Atropingabe nicht bzw nur unzureichend
erfolgreich, daher musste bei beiden Patienten eine Analgosedierung zur anschlieBenden
transkutanen Schrittmachernanwendung erfolgen.

Wenn die Atropingabe sich beim Patienten/ bei der Patientin als nicht effektiv erweist und
die Zeit bis zur Anlage des transkutanen Schrittmachers {iberbriickt werden muss, kann
versucht werden durch rhythmische Schlidge auf das linke untere Ende des Sternums das
Herz mit der Faust zu stimulieren (99).

Patienten/ Patientinnen, welche keines der Instabilitdtskriterien aufweisen oder solche
deren Herzfrequenz auf Atropingabe addquat ansteigen und Kreislaufstabilitdt erreichen,
sollten dennoch hinsichtlich des Risikos auf Asystolie abgekliart werden. Sollte sich ein
solches Risiko abzeichnen, ist trotz stabiler Kreislauflage zu empfehlen, einen
intermittierenden transvendsen Schrittmacher am Patienten anzubringen beziehungsweise
bereitzuhalten.

Als Risikofaktoren fiir die drohende Asystolie gelten die vorangegangene Asystolie, ein

AV Block 2 vom Typ Mobitz, ein AV Block °3 besonders solche mit breiten
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Kammerkomplexen oder mit einer initialen Herzfrequenz kleiner 40 Schldgen pro Minute

und die ventrikuldren Pausen tiber 3 Sekunden (64).

Alles in allem kann nach der fiinfzehn Fallberichte aus einem Zeitraum von knapp 20
Jahren gesagt werden, dass alle behandelten Patienten und Patientinnen mit grof3ter
Sorgfalt préklinisch behandelt wurden. Leider kdnnen vor allem bei den éltesten
Fallberichten nicht mehr alle Therapieentscheidungen einwandfrei nachvollzogen werden.
Es kann jedoch in Zusammenschau mit der rasanten Entwicklung der letzten Jahre vor
allem auf den Gebiet der Ischdmiediagnostik und —behandlung davon ausgegangen
werden, dass alle Patienten und Patientinnen im Einklang mit den zur Zeit des Falls

giiltigen Leitlinien behandelt wurden.
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Anhang

Fall 1:

4. Fallbericht 3. Studienabschnitt Humanmedizin

Akut und Notfallmedizin, Andsthesie Universitiatsklinikum Graz
2016

Anamnese
An einem Sommerabend wird das Notarzteinsatzfahrzeug abends alarmiert. Die

Einsatzindikation lautet ,,Intern Herz NA“. Die Anfahrt zum Notfallort dauert rund 7
Minuten. Der Patient befindet sich im ersten Stock eines Mehrparteienhauses im zentralen
Stadtgebiet.

Das Notarztteam betritt die Wohnung im Mehrparteienhaus und findet einen ménnlichen
61 jahrigen Patienten auf einem Sofa liegend im Wohnzimmer vor. Kurz nach Eintreffen
des Notarztteams trifft das Team des Rettungswagens (Jumbo) am Notfallort ein.

Befund
Der Patient présentiert sich mit massiven Thoraxschmerzen und schmerzverzerrtem

Gesicht. Die Schmerzen bestehen seit ca. 15 Minuten, der Patient klagt weiters tiber
Ubelkeit. Die Haut des Patienten ist kalt, blass und schweiBig.

Die Erstuntersuchung durch den Notarzt erfolgt mit Hilfe des ABCDE Schemas:

A: Keine Atemwegsverlegung.

B: Die Pulsoxymetrie ergibt eine Sauerstoffsattigung von 91 %, Auskultation der Lunge:
Atemfrequenz 15-20/min, vesikulidre Atmung, keine Zyanose.

C: Herzfrequenz: Tachykardie mit 110 Herzschldgen/min; Blutdruck: 210 mmHg
systolisch (palpatorisch); 12 Kanal EKG zeigt ST-Streckenhebung von 0,2 mV in den
Brustwandableitungen V2 bis V4 und aVL, I; Stauungszeichen (sichtbare V jug.ext.,

Beinddeme) sind keine zu erkennen.

EKG Befund: Vorderwandinfarkt
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D: GCS 15; Pupillen: rund, mittelweit und isocor, prompte seitengleiche Lichtreaktion;
Blutzucker: 158 mg/dl.

E: Anamnestisch ist keine Medikamentenallergie, Vorerkrankung sowie Dauermedikation
zu erheben. Die Schmerzen hitten vor ca. 15 Minuten begonnen (ca. 19.20 Uhr), die
Qualitédt der Schmerzen wird als vernichtend und stechend im Oberkorper beschrieben,
sowie ausstrahlend in den linken Oberarm. Die letzte Nahrungsaufnahme erfolgte am
Nachmittag.

Arbeitsdiagnose: STEMI (ST- Streckenhebungsinfarkt)

Therapie und Verlauf
Der Patient wird wihrend der Therapie auf dem Sofa belassen und mit erhohtem

Oberkorper gelagert. Es werden 8 1 O2/min mittels Sauerstoffmaske und 2 Hub
Nitroglycerin sublingual verabreicht, der erste vendse Zugang wird am linken Unterarm
gelegt.

Das Monitoring wird mittels Pulsoxymetrie, EKG und nicht-invasiver Blutdruckmessung
sichergestellt.

Durch den peripheren Venenzugang werden 150 mg Acetylsalicylsdure und 5 mg
Morphinhydrochlorid verabreicht. Als Trigerlosung sowie als Prophylaxe einer Verlegung
des peripheren Zugangs wird eine isotone Elektrolytlosung (500 ml) langsam tropfend
angehingt.

Als Zielkrankenhaus wéhlt der Notarzt das nichstgelegene Herzkatheterlabor und nimmt
sofort telefonisch mit dem diensthabenden Kardiologen des Herzkatheterlabors Kontakt
auf.

Der Kardiologe bestitigt, dass die Ubernahme des Patienten und somit der Transport in das
Zielkrankenhaus moglich ist und teilt mit, in welcher Dosis die weiteren Medikamente fiir
die kardiale Reperfusionstherapie vom Notarzt verabreicht werden sollen. Der Notarzt
verabreicht die empfohlene Dosis an Heparin-Natrium (5000 Einheiten i.v.) und 60 mg
Prasugrel p.o.. Wihrend des Telefonates mit dem Kardiologen wird der Patient auf die
Rettungstrage umgelegt und fiir den Transport vorbereitet. Der Blutdruck sinkt nach der
initialen Messung von 210 systolisch innerhalb der ndchsten 3 Minuten auf 180 systolisch.
Der Patient klagt unveréndert {iber starke Schmerzen und erhélt darauthin erneut 5 mg
Morphinhydrochlorid und zusétzlich 1 mg Midazolam i.v. zur Analgosedierung.

Um einer etwaigen Ubelkeit aufgrund der verabreichten Opiate entgegen zu wirken werden
dem Patienten auch 8mg Ondansetron (Antiemetikum), verabreicht.

Der Transfer vom Wohnzimmer des Patienten {liber das Stiegenhaus bis hin zum

Rettungswagen verlduft problemlos.
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Vom Ersteintreffen des Notarztteams bis zum Einladen des Patienten in den
Rettungswagen sind 12 Minuten vergangen.

In weiterer Folge legt der Notarzt einen weiteren peripheren vendsen Zugang.

Etwa 15 Minuten spéter trifft das Notarztteam nach Voralarmierung mit dem Patienten im
Herzkatheterlabor des Zielkrankenhauses ein.

Ubergabe im Herzkatheterlabor
Der Patient wird mit Sinusrhythmus, gehduften polytopen Extrasystolen und einer

Herzfrequenz von 120 Schldgen/min, einer SpO, von 97 %, einem arteriellen Blutdruck
von 95/55 mmHg, einem GCS von 15 und engen Pupillen iibergeben und in weiterer Folge
einer Koronarangiographie unterzogen. Der Befund der Koronarangiographie ergibt eine
Dreigefdferkrankung (3-GE).

Der Patient wurde nach der erfolgreichen pPCI auf der Herz-Intensivstation aufgenommen
und konnte nach einer Woche stationdren Aufenthaltes nahezu beschwerdefrei in die
kardiologische Rehabilitation entlassen werden.

Diskussion

Allgemeines zur STEMI Therapie laut den aktuellen ESC Guidelines

pPCI

Das Krankheitsbild des akuten Myokardinfarktes ist trotz ambitionierter priaklinischer

Therapieverfahren mit einer hohen Mortalitétsrate vergesellschaftet.

In den aktuellen Guidelines der European Society of Cardiology (ESC) ist die primary PCI
(pPCI) die Therapie der Wahl beim akuten Myokardinfarkt, vorausgesetzt die PCI erfolgt
so schnell wie moglich in einem PCI-Zentrum mit 24/7 (24h, 7 Tage die Woche)
Bereitschaft und wird von einem erfahrenen Kardiologen durchgefiihrt.

Koronarangiographie
Die primére PCI (primary percutaneous coronary intervention = pPCI) ist eine

Koronarintervention ohne vorherige Fibrinolyse, eine Kontroll-Koronarangiographie
(routine coronary angiography = CA) beschreibt die Angiographie zur Erfolgskontrolle
einer Fibrinolyse -Therapie. Als Rescue-PCI bezeichnet man die Koronarangiographie bei
nicht erfolgreicher Lysetherapie.

Fibrinolyse
Eine medikamentdse Lysetherapie soll so schnell wie mdglich durch den Notarzt erfolgen,

wenn das ndchste Herzkatheterlabor mit 24/7 Bereitschaft weit entfernt und die Symptome
nicht langer als 120 Minuten bestehen. Nach einer praklinischen Lysetherapie sollte stets
innerhalb 3-24h eine Kontroll-Koronarangiographie erfolgen. Das Risiko der Fibrinolyse
muss in jedem einzelnen Fall in Hinblick auf Patientenalter, Vorerkrankungen und

Symptomdauer abgewogen werden.
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Eine Studie aus Frankreich aus dem Jahr 2005 in der 1492 Patienten mit akutem
Myokardinfarkt (Symptombeginn unter 12h) entweder einer pPCI, préklinischen Lyse oder
keiner dieser Therapien unterzogen worden sind, ergab im Hinblick auf das 5 Jahres
Uberleben, dass die pPCI und Lysetherapie gleichwertige Ergebnisse liefern.

In einer Studie aus dem Jahr 2013 wurden 1892 Patienten innerhalb von 3 h nach
Symptombeginn und wenn eine PCI innerhalb von 1 Stunde nicht mdglich war, entweder
einer pPCI oder einer préklinischen Fibrinolyse unterzogen. Eine Kontroll-
Koronarangiographie wurde bei den Fibrinolyse-Patienten innerhalb von 6-24 h
durchgefiihrt. Diese Studie ergab dass eine prihospitale Lyse mit darauffolgender
Kontroll-Koronarangiographie (innerhalb 6-24h) einen leichten Vorteil gegeniiber der
pPCI zeigt, jedoch mit einem erhdhten intrakraniellen Blutungsrisiko (1,0% Lyse vs. 0,2%
pPCI) verbunden ist.

Besonders bei Herz-Kreislaufstillstand mit dem Verdacht auf ein thrombembolisches
Geschehen stellt die Fibrinolyse die ultima ratio wahrend der Reanimation dar. Speziell in
suburbanen Gebieten mit groBerer Entfernung zum Schwerpunktkrankenhaus mit PCI-
Moglichkeit (Eroffnung des GefdBes im Herzkatheterlabor nicht innerhalb von 90-120
Minuten nach Erstkontakt mit dem Patienten mdglich) kann eine Therapie mit
Fibrinolytika angestrebt werden.

ZeitKkriterien
Die Zeitspanne ab dem ersten medizinischen Kontakt und der Ballondilatierung im

Herzkatheterlabor bezeichnet man als first medical contact to balloon time =FMCTB. Die
Zeit vom Eintreffen im Krankenhaus (mit PCI-Moglichkeit) bis zum Erdffnen des
verlegten GefdBBes nennt man door to balloon Zeit (= DTB). Die DTB Zeit betragt laut
deutschen Quellen im Schnitt {iber 50 Minuten (51-70 min), kann jedoch durch hohe
Qualititsstandards in den PCI Zentren immer weiter verkiirzt werden, auch Zeiten von
unter 30 Minuten wurden bereits berichtet.

Naturgemif3 kann von Zeiten unter 30 Minuten ausgegangen werden, auler es bestehen
Schwierigkeiten bei der Organisation (Herzkatheterlabor belegt, keine Herzkatheter-
Bereitschaft) oder es treten Probleme wihrend der Intervention auf. Die organisatorischen
Komplikationen kénnen mittels Telefonkontakt zwischen Notarzt und Kardiologen sowie
Regionen-spezifischen Richtlinien fiir den Ablauf der Myokardinfarkt-Therapie minimiert
werden.

Im besten Fall wird ein Patient mit akutem Myokardinfarkt auf direktem Weg (wie im
Fallbeispiel beschrieben) und in kiirzester Zeit in ein Krankenhaus mit PCI-Mdglichkeit

gebracht und dort innerhalb kiirzester Zeit (unter 90 Minuten FMCTB) einer
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Koronarintervention unterzogen. Wird ein STEMI in einem Krankenhaus ohne PCI
Moglichkeit oder préklinisch diagnostiziert, so soll ein schneller Weitertransport zur pPCI
(innerhalb 120 Minuten FMCTB) erfolgen.

Wann ist ein direkter Transport ins Herzkatheterlabor sinnvoll?
Wird ein Myokardinfarkt préklinisch diagnostiziert so sollte der Transport direkt in ein

PCI-Krankenhaus erfolgen. Auch bei Patienten mit kardiogenem Schock oder ROSC bei
OHCA (out-of-hospital cardiac arrest) und STEMI sollte der Transport in das Krankenhaus
mit PCI-Mdglichkeit erfolgen um eine pPCI durchzufiihren (auch wenn zB ein peripheres
Spital am Weg liegt). Bei langen Transportzeiten und der Unmoglichkeit von 120 FMCTB
sollte eine Fibrinolyse erwogen werden.

Fazit fiir die Praxis

In urbanem Gebiet und kurzen Transportzeiten sollte immer eine pPCI angestrebt werden.
Im suburbanen Gebiet kann das Erreichen eines Krankenhauses mit PCI-Moglichkeit
innerhalb von 90-120 Minuten (FMCTB) sehr schwierig sein. Man muss dabei
berticksichtigen, dass bei einem STEMI mit Stérung der lebenswichtigen Funktionen eine
notérztliche Therapie vor Ort im gilinstigsten Fall einige Minuten dauern wird und die DTB
Zeit auch beriicksichtigt werden sollte. Bei Transportzeiten iiber ca. 60 Minuten sollte
dementsprechend vorausschauend und friihzeitig die Entscheidung fiir oder gegen eine
Fibrinolyse getroffen werden.

Zusammenfassung

Ein 61 jahriger Patient erleidet einen ST-Hebungsinfarkt und wird préklinisch vom Notarzt
therapiert. Nach Einleitung der STEMI Therapie wurde der Patient umgehend nach
telefonischer Riicksprache an das nichstgelegene Herzkatheterlabor transferiert und dort
mittels pPCI behandelt. Eine etwaige Lysetherapie wére in diesem Fall nicht sinnvoll

gewesen, da bei kurzen Wegstrecken die pPCI die Therapie der Wahl darstellt.
Fall 2:

Klin. Abt. fiir Allgemeine Aniisthesiologie, Notfall- & Intensivmedizin
Einsatzmeldung: xx.xx.2016

ART 3 INTERN HERZ

Info: Patient mannlich, 58a, Am Heimweg mit dem Auto starken Thoraxschmerz verspiirt,
hat das Auto auf der Bushaltestelle abgestellt, kann nicht mehr weiter.

Alarmzeit: 17:04

Ausfahrt: 17:07

Einsatzort: Miinzgrabenstr. auf Hohe der Bushaltestelle vor der Autobahnauffahrt
Ankunft: 17:08

Ersteindruck & Erste Maflinahmen

Patient steht neben dem Auto, winkt, weist Jumbo ein und steigt zu.

A: eine erkennbare Verlegung

B: Eupnoe, keine sichtbare Zyanose

111



C: Pulse peripher gut tastbar (rh, nc (80)), rekap < 2 sek.

GCS: 15

Haut: kalt, trocken, blass

Monitoring: SpO2 98%

RR 120:70

12 Kanal EKG wird geklebt

Anamnese

Patient bestitigt die Information der Leitstelle. Er sei am Heimweg vom Einkaufen.
Pl6tzlich habe er einen driickenden Schmerz retrosternal verspiirt welcher in den linken
Arm ausstrahlt. Thm sei iibel und schwindlig geworden worauthin er das Fahrzeug in die
Bushaltestelle gelenkt und den Notruf betétigt habe.

VE: Psychosoziales Belastungssyndrom, Depressio

EM: Risperidon, Seroquel

Allergien: keine bekannt

Arbeitsdiagnose & Vorgehen

Arbeitsdiagnose: Thoraxschmerz

Vorgehen: Weitere Abklarung der Symptomatik:NRS 8

Schmerz nicht atemabhingig, auf Druck nicht schlimmer ,,So etwas noch nie gehabt.*
Venoser Zugang, cubita rechts,

BZ: 106, Cor: r, rh, nc; Pulmo: VA bds, keine RGs; Weiterer internistischer Status
unauffillig; D: wach und allseits orientiert; E: keine erkennbaren Verletzungen; EKG:
17:16

Weiteres Vorgehen

- Neue Arbeitsdiagnose: STEMI

- Nachforderung NA

- Medikation: ASS 200 mg i.v.

Nitrolingual 1 Hub s.1.

Vendal 3 mg 1.v. (in telefonischer Absprache mit NA auf Anfahrt)

Zofran 8 mg ad KI (ELOISO 500ml)

- Anruf im Katheterlabor zwecks weiterer Medikation:

Heparin 4000 IE i.v.

Efient 60 mg p.o.

17:25 Sp0O2 98%

RR 100:70

17:35 Eintreffen NA

17:39 Abfahrt ad PCI

Am Transport deutliche Besserung der Symptomatik: NRS 3, keine Ubelkeit

EKG: 17:42

Diskussion und Verbesserungen

Das initiale EKG fiihrte nach Eintreffen des NAs zu einer Diskussion und Infragestellung
der STEMI-Diagnose. Da die Hebungen in der Brustwand nicht aus dem absteigenden R
stammen und eine Hebung in aVR nicht aussagekriftig sei, wire die durch den Jumbo
eingeleitete Therapie libertrieben gewesen. Trotz der ,,nicht klassischen* Hebungen (aus
dem S in V1-V3) konnte in der PCI eine hohe LAD Stenose diagnostiziert werden. Der
NA wurde dariiber informiert.
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Fall 3:

Herzbeschwerden

Im Jinner 1998 kommt an die
Rettungsleitstelle der Anruf, daB ein Patient
starke Herzbeschwerden habe.

_ Zeit:6.31 Uhr

Die Leitstelle entsendet NARW

Herzbeschwerden

Physikalische Untersuchung:

penipherer Puls gut tastbar, thythmisch,
bradycard

Haut kalt, blaB, schweifig

RR: 130/80

Herzbeschwerden

ErstmaBnahmen:

= Beruhigung

= Lagerung mit erthShtem Oberkdrper
m Sauerstoffgabe

m Vendser Zugang am Handriicken

= 2 Hb Nitro

= 500 ml Ringer Lsg. angehangt

Herzbeschwerden

Um 6.45 Uhr trafft der NARW am Notfallort
em.

Ein etwa 70yihniger adiposer minnlicher
Patient sitzt am Sofa und klagt uber heftige
retrosternale Schmerzen mit Ausstrahlung
in den Riicken.

Er 1st ansprechbar und zeithich értlich
orientiert.

Patient gibt an, seit 4.30 Uhr unter diesen
heftigen Schmerzen zu leiden. Er habe
bereits vor emner Woche einen dhnlichen
Anfall gehabt

Bekannter Raucher, Adipositas, Hypertonus-
Medikation dafiir ja. aber micht namentlich
bekannt

He schwerden

Weitere MaBnahmen:
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Herzbeschwerden
= EKG Befund

SR 55/min, MT, AV 0.17 sec. kein SB
ST- Hebung I1, IIT, aVE, V 3-6

Diagnose: Akuter posterolateraler Infarkt

Herzbeschwerden

Kontramdikationen:

m Insult, TIA < 6 Monate
® GI-Blutung < 1 Monat
= Schwangerschaft

= Operation < 4 Wochen
® Blutungsneigung

m Ulcus

Herzbeschwerden

m 7.05 Uhr 1. Bolus Rapilysin

m 7.15 Verstindigung der II. Med. Intensiv
® 7.35 Ankunft LKH

He schwerden
Nachalarmierung des NEF

Nachfragen der Kontraindikationen fiir die
Lysetherapie

u Weitere MaBnahmen:
5 mg Gewacalm 1.v.
0.1 mg Fentanyl 1.v.

Umladen des Patienten in den NARW
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Fall 4:

Anamnese

Alarmzeit: 13:31; Eintreffen am Notfallort: 13:40

Anforderung: Thoraxschmerz

Herr P.P., ménnlich, 63 Jahre alt, wurde vom Rettungsteam in der Kiiche sitzend
vorgefunden. Er gibt seit heute beim Gehen ein starkes, retrosternales Druckgefiihl an. Die
Schmerzen strahlen in beide Schultern aus. In Ruhe bessert sich der Schmerz. Bisher keine
kardiovaskuliren Ereignisse bekannt. Keine Odeme, VA bds; HT rein, arrh., nc.;
Befunde

Physikalischer Status:

63 jahriger Patient, reduzierter AZ, guter EZ

A Airway: Atemweg frei

B Breathing: Tachypnoe AF>20/min

C Circulation: Kreislauf vorhanden, periphere Pulse gut tastbar

D Disability: Patient wach, klar orientiert, keine Sehstérungen, BZ 120 mg/dl, GCS 15
E Exposure: keine dueren Verletzungszeichen vorhanden

O Onset: plotzlicher Beginn beim Gehen am Morgen

P Provocation/ Palliation: Verschlechterung bei Belastung (Gehen), Besserung in Ruhe
Q Quality: brennend / stechend / driickend

R Radiation: Ausstrahlung in beide Schultern

S Severity: VAS 5

T Time: Schmerz / Druck hat seit heute Frith zugenommen, v.a. bei Belastung

S Symptoms: Thoraxschmerz / Druck, mit Ausstrahlung in Schultern bds., Haut
kaltschweiBig, tachypnoe

A Allergies: keine Allergien vorhanden, bisher alle Medikamente gut vertragen

M Medication: Euthyrox 100mg 1-0-0

P Past Medical History: Z.n Tonsillen Ca li., Hypothyreose, z.n. chron. Nikotinkonsum
(ex. Seit 18 Jahren)

L Last Oral Intake: ca. 1,5h vor dem Ereignis zu Mittag

E Events Prior to Incident: pl6tzlicher Schmerzbeginn beim Gehen heute Morgen, ist bis
zu Mittag starker geworden, auch in den letzten Tagen PA Beschwerden

R Risk Factors: z.n. chron. Nikotinkonsum (ex. Seit 18 Jahren)

EKG iiber 12 Kanalableitung: -> Nichtinvasiv; Routineuntersuchung, eine wichtige
diagnostische Sdule der Kardiologie / Notfallmedizin; auch fiir spezielle Fragestellungen
sinnvoll. Vor allem in der Infarkt- und Rhythmusdiagnostik unersetzbar

1. EKG: SR, Linkstyp, HF 82/min, PQ 0.154s, QRS 0.096s, VES, neg. T in V1,
verminderte R Progredienz, kein R/S Umschlag, tiefes S bis V6

2. EKG: ST-Hebung in 1, aVL, V2, V3
3. EKG: VES, keine ST-Hebungen

Herzkatheter:

Invasiv; hoher Nutzen, da Diagnostik und Behebung von Stenosen der Koronarien in einer
Sitzung moglich; Risiko nicht zu unterschitzen (Infarkt-, Insult-, Blutungs-,
Infektionsrisiko). Daher ist eine gute Aufkldrung der Patienten unerlisslich und muss vor
jeder elektiven Sitzung durchgefiihrt werden. Im Notfall, wenn der Patient intubiert und
beatmet eintrifft, darf der Eingriff ohne Einwilligung durchgefiihrt werden. Der
Standartzugang erfolgt liber die Leiste, ansonsten ist auch die A. radialis, die A. brachialis
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und eventuell die A. subclavia moglich. Der Rechtsherzkatheter wird {iber das vendse
System (geringeres Risiko), der Linksherzkatheter tiber das arterielle System durchgefiihrt.
Mogliche Diagnostik: Detektion von Aortenklappenfehlfunktionen, Aneurysmen,
Wandbewegungsstorungen, Koronarstenosen und einigen weiteren Parametern.
Untersuchungen: PCI akut, PTCA Eingefa3 mit BMS (Bare metal stent),
Koronarangiographie, Linksherzkatheter

Indikationen: ST-Hebungsinfarkt 3-12h, St.p. Tonsillen Ca., Nikotin abusus

Diagnosen: Koronare 1 GefaBBerkrankung, rupturierter Plaque in LAD, LAD 99% Stenose
im proximalen Drittel, Cx minimal change, RCA minimal change

Therapie: Erfolgreiche LAD PCI mit BM-Stent, T ASS dauerhaft, Brilique fiir 12 Monate
Diagnosefindung

Die Diagnosefindung fand durch eine gezielte Anamnese, EKG, Blutdruckmessung und
klinische Untersuchung statt.

Verdachtsdiagnose:

Akutes Koronarsyndrom

Differentialdiagnose(n):

Hypertensive Krise

Elektrolytentgleisung

V.a. arterieller Hypertonus

Hauptdiagnose

Akutes Koronarsynrom

STEMI / Vorderwandinfarkt

Nebendiagnosen

Z.n Tonsillen Ca li.

Hypothyreose,

z.n. chron. Nikotinabusus

Therapiemoglichkeiten

Hypertensive Krise: Blutdrucksenkung um ca. 20% des Ausgangswertes mit Ebrantil
(12,5mg, bei Bedarf wiederholen) oder Nitrolingual 2xHub (0,8mg -> CAVE: auf
mogliche Sildenafileinnahme achten)

STEMI: Heparin 40001E (oder Gewichtsadaptiert 60 IE/kgKQG), Aspisol 250mg, Vendal
bis 10mg tittriert oder Fentanyl 0,05-0,1mg, Sauerstoffgabe 6-81, Nitrolingual 0,8mg (bei
RR > 100mmHg, mit Efient 60mg / Brilique 180mg oder Plavix 600mg Loaden
Herzkatheter / wenn nicht innerhalb von 90 Minuten erreichbar -> Lyse (z.B. Metalyse)
Bei Druckabfall im Rahmen eines Kardialen Schocks Arterenol / ev. Volumen

Die Therapie und der individuelle Verlauf

Initial préasentierte sich uns der Patient stabil, mit méBigen pektanginosen Beschwerden. Er
saf} aufrecht am Kiichentisch und klagte nicht tiber Luftnot. Der Blutdruck war beim
Eintreffen 200 / 120, darum werteten wir zuerst diesen Einsatz als hypertensive Krise.
Ein Monitoring mit 12 Kanal EKG, RR und Pulsoxymeter wurde angelegt. Es wurde am
re. Unterarm ein groBlumiger Venenweg gelegt, Blut abgenommen und dem Patienten 2
Hub Nitro unter die Zunge verabreicht. Daraufhin sank der Blutdruck auf 160 / 100 bei
einer Sauerstoffsittigung von 98%. Als die RTW-Mannschaft mit der Trage in die
Wohnung kam, wurde Herr P.P. pl6tzlich kaltschweiBig und bewusstseinseingetriibt. Wir
legten ihn auf die Liege und schrieben noch ein EKG, welches ST-Hebungen in 1, aVl, V2
und V3 aufwies. Schwenk Arbeitsdiagnose STEMI. Weiters geriet der Blutdruck mit 80/40
in den Keller. Eine ACS Therapie sowie ein Arterenolperfusor wurde eingeleitet. Eine Elo-
Iso Infusion wurde im Schuss verabreicht, um gemeinsam mit dem Arterenol (1mg auf
50ml NaCl) wieder den Druck zu heben. Der Patient wurde mit Brilique 180mg geloadet.
Daraufhin machten wir uns nach telefonischer Kontaktaufnahme auf den Weg ins
Herzkatheterlabor Bruck an der Mur (EKG wurde tibermittelt). Bei Ankunft im
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Krankenhaus war der Patient wieder stabil, ohne ST-Hebungen und konnte fast
beschwerdefrei tibergeben werden. Leider kam es in der Zwischenzeit zu einem
Zwischenfall im HK Labor (belegt, kein Eingriff an diesem Tag mehr moglich) und der
Patient musste mit dem RTH (Christophorus) ins Universitatsklinikum Graz tiberstellt
werden.

Empfehlung

Weiterfiihrende Mobilisierung, Kontrolle der Punktionsstelle, USKG Kontrolle,
Anschlussheilverfahren, Lebensstilmodifikation (mind. 3x/Woche 45min Bewegung,
Erndhrung, konsequente Einnahme der Medikamente, vor allem von T-Ass und Brilique.
PatientInnengespriich

Der Patient war zuerst klar, orientiert und wach. Im Laufe der EKG Verdnderung mit
STEMI und dem Blutdruckabfall wurde er zusehends eingetriibt. Bei der Ubergabe war er
fast beschwerdefrei, wach, klar und gut orientiert. Er hatte allerdings wahrend des ganzen
Einsatzes leichte Angst

Zusammenfassung

NEF-Einsatz mit Anforderung Thoraxschmerz. Patient 63 J, guter AZ, guter EZ, wach,
klar orientiert. Beim Eintreffen stabil mit RR 200/120. Arbeitshypothese hypertensive
Krise. Nach Nitrogabe wird Patient vor dem Abtransport instabil. EKG Verdanderung mit
ST-Hebung in der I, aVL, V2,V3. Wecchsel auf Arbeitsdiagnose STEMI-> Patient wird
geloadet, bekommt einen Arterenolperfusor und wird Richtung Herzkatheterlabor Bruck an
der Mur transportiert. Auf der Fahrt stabilisiert er sich wieder, wird fast beschwerdefrei
und EKG- Verinderungen verschwinden. Komplikationslose Ubergabe im Krankenhaus.
Da Herzkatheterlabor kurzfristig nicht mehr verfiigbar, Uberstellung mit RTH ins
Klinikum Graz.

Abschlussstatement

Dieser Einsatz gehort bestimmt zu den selteneren, da man solche EKG Veridnderungen
nicht so oft Live beobachten kann. Er ist im Grunde gut verlaufen und
Verbesserungsmoglichkeit sehe ich vor allem in einer besseren Koordination bei einem
Ausfall des Herzkatheterlabors.
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Fall 5:

Fall ,,Schwichegefiihl“

Am 16. Dez. 1999 ruft um ca. 15.45 Uhr ein Mann
bei der Rettung an, daB er eine Hilfe brauche, die
Thn ins Bett legen wiirde, weil er so schwach sei.
Die Rettung fiihrt die Hilfeleistung durch, holt
aber sicherheitshalber den NARW nach, weil er
Thnen nicht ,,gefallt.

Fall , Schwichegefiihl“

= Der Patient ist kalt, blaB, schweiBig
m Radialispuls palpabel, bradycard

m Subjektiv gibt der Pat. retrosternale Schmerzen
an, will aber nicht ins KH mitfahren

Fall ,,Schwichegefiihl“

m Der Patient bekommt 1 Hb Nitro
= 4 mg Vendal
= 2 A Atropin

m Es wird ein 12-Kanal EKG geschrieben

Fall ,,Schwichegefiihl*“

m Der Rettungsmediziner erhebt nun folgende
Erkrankungen:

CABG vor 10 Jahren

PAVK, mehrfach TEA (Carotis, fem. usw)
Marcoumartherapie

Fall ,,Schwichegetiihl“
= RR liegt bei 120 mmHg systolisch
= HF 51

= Sittigung 93%

= Es wird ein peripher venoser Zugang gelegt

Fall ,,Schwichegefiihl“

15.04.2018
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Fall ,,Schwiicheg

(=

= EKG-Interpretation:

SR ? 50/min, RT, St-Hebung V1-3, IIT, aVL

m priklinische Lyse ??

Fall ,,Schwichegefiihl“

a0 52000 mi.mi-m e

Fall ,,Schwichegefiihl“
m Zur Behebung der VES:

50 mg Xylocain i.v.

Kurz danach sind die VES verschwunden, aber
die HF liegt nun zwischen 35 und 45

15.04.2018

Fall ,,Schwéchegefiih]l“

m Aufgrund der Marcoumartherapie und des
atypischen EKG-Befundes wird mit der
Medizinischen Univ. Klinik zwecks Lyse
Riicksprache gehalten. Diese wird vom
diensthabenden Intensivmediziner als zu riskant
negativ beurteilt.

= Es wird nun die Blutgasanalyse vorbereitet

m Wihrend der Einstellung des Handgelenks kommt
es zu Verédnderungen im EKG:

Fall ,,Schwichegefiihl“

= Interpretation:
Salven von VES, Triplets

Patient fiihlt sich schwindlig !?

‘Was tun ?

Fall ,,Schwichegefiihl
m Es wird ein externer Schrittmacher angelegt.

= 75/min 80 mA

m Jeder Schrittmacherimpuls wird von ein
pulsoxymetrisch sichtbaren und auch tastbaren
Pulswelle beantwortet
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Fall ,,Schwichegeft

= Der Patient beklagt sich nun iiber ungutes Gefiihl
und Schmerzen durch die elektrische Stimulation
am Thorax

m Darauf bekommt er weitere 6 mg Vendal und 4
mg Dormicum

= Nun wird eine arterielle Kaniile gelegt und die
BGA abgenommen

chwicheg

m Lagebesprechung:

Stk einer Altbauwohnung, Stiegenhaus so
schmal, daBl mit der Krankentrage ein Transport
nicht méglich. Der Patient wiegt ca. 100 kg

m Patienten selbst gehen lassen ?
Tragesessel ?
Feuerwehr ?
Bergetuch ?

Fall ,,Schwichegeft

= Der Patient ist nach wie vor schweiBig, wirkt nun
etwas marmoriert
RR nach wie vor ca. 80 mmHg

= Er méchte nicht mit ins Krankenhaus fahren,
sondern zuhause bleiben.
Der NA erklért Thm, daB er vermutlich einen
schweren Herzinfarkt habe und bereits einen SM
brauche. Danach willigt er fiir den Transport ein.

Fall ,,Schwichegefiihl“

= Labor:
pH:
pCO2:
pO2:
BE:

= RR inzwischen auf 80 syst. gesunken

Fall ,,Schwichegefiihl“

= Auch die Lage der Fenster 1st fiir eine
Feuerwehrbergung nicht gerade einladend.
Aufgrund der Transportdringlichkeit entschlieBt
man sich zur Bergung mit der Vakuummatratze.

m Zur Aufrechterhaltung des Systemdruck wird ein
Perfusor mit 5mg Adrenalin vorbereitet.
Anfangsstufe Sml/h

Fall ,,Schwichegefiihl‘

= EntschluB zur Intubation und kontrollierten
Beatmung, aufgrund des schweren
Schockgeschehen und des zu erwartenden
Transporttraumas durch die schwierigen
Bergunsbedingungen

= Narkoseeinleitung ?

15.04.2018
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Fall ,,Schwicheg
= Fenta 1 ml
= Etomidate 30 mg

m Der Patient wird dann halbsitzend im Bett
intubiert

= Die Tubustoleranz nach Intubation wird mi!
mg Gewacalm hergestellt.

chwicheg

= Der Adrenalinperfusor wird auf Stufe 8 erhdht
m Beatmung mit 100% Sauerstoff

= Das Kapnometer zeigt einen etCO2 von 22
mmHg

= IPPV; AMV 9.4 1t, PEEP 0
m Gelegentliches Husten und Wiirgen am Tubus

Fall ,,Schwichegeft

m Beatmungsparameter bleiben; die bestehende
AaDCO2 wird vermerkt (12 mmHg)

= Nachsedierung mit 2,5 mg Gewacalm

m Transport auf 1. Med. Intensiv

15.04.2018

Fall ,,Schwichegefiihl“

= Abtransport mit angeformter Vakuummatratze,
angeschlossenem EKG, SM, Kapnometer und
Pulsoxymeter
Die Beatmung erfolgt mit dem Beatmungsbeutel
Abtransport mit 6 Leuten(4 Triger + 1 EKG+ 1
Beatmer)
Bei Ankunft im Auto hat der Pat. einen RR von
75mmHg und 78% Sattigung

Fall ,,Schwichegefiihl“

= Umstellung auf SIMV
m Durchfithrung einer BGA aus der art. Ltg.:

pH: 7,46
pCO2: 34
p02: 348
BE: -0.2

Fall ,,Schwichegefiihl‘
= Ubernahme an der Med. um 17.30 Uhr
Pat. ist schrittmacherabhingig: bekommt
intravendsen SM

Dg: Massiver Vorderwandinfarkt

Nach erweiterter Diagnostik und vorliegender
Gerinnung LY SE-Therapie
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15.04.2018

Fall ,,Schwichegefiihl“

m Endgiiltiges Outcome:
Am Tag darauf wird der Patient extubiert.

2 Tage spéter kann der SM abgeschaltet und
entfernt werden. ]
Nach 4 Tagen Verlegung auf die =
Normalstation.

Fall6:
Notfallpraktikum 20.04.09-03.07.09 — Fallvignette:

Anforderung: intern_still
Datum/Uhrzeit: 30.04.3009/20:30
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Anamnese:
Laut Anruferin (selbst Arztin), ist ihr Vater plotzlich beim Fernsehen
zusammengesackt, Schnappatmung und HKS => sofortiger Beginn der
Laienreanimation (kein Delay) und Notruf bei der RLS. Es kommen Jumbo West
und Nef Ost.

Langzeitanamnese:

Beim Patienten handelt es sich um einen korperlich aktiven Mann. Vor ca. einer
Woche nach dem Tennisspielen plotzlich retrosternaler Schmerz, ausstrahlend in
den linken Arm, Atemnot, Ubelkeit und Erbrechen; Transport ad LKH West zur
weiterem Abklarung, dort wurde ein STEMI diagnostiziert mit einem Verschluss
des LAD. Dieser wurde daraufhin mit einem BMS gestentet. Postinterventionell
komplikationslos. Im weiteren Verlauf in der Echokardiographie geringradig
linksventrikular eingeschrankte Funktion, ansonsten zufrieden stellender Befund.
Rehabilitationsantrag gestellt und Patient am 30.04.09 in sehr gutem AZ
nachhause entlassen.

Befund:

Pat mannlich in RL, Laienreanimation durch Tochter (Arztin), kein Delay,
FortfGhren der Reanimation gemall ERC Guidelines, 3maliger frustraner
Intubationsversuch durch RM, danach 3maliger Intubationsversuch durch NA
(unmittelbar nach Eintreffen), beim 3. Versuch erfolgreich — Intubation unter Sicht
7,5 Tubus, fix ZR 22cm, Pulmo seitengleich bellftet, im weiteren Verlauf
konstantes etCO2.

Kafli => insgesamt 7malige Defibrillation, beim letzten Versuch Umschlagen in SR
mit peripher gut tastbarem Auswurf.

Pat versorgt mit zwei iv Kanulen, einer arteriellen Leitung (A. femoralis, nach
mehrmaligen frustranen Punktionsversuchen), intubiert beatmet mit Oxylog 3000
(IPPV nach ROSC mit SIMV)

Medikamente:

Im Rahmen der Reanimation insgesamt 8mg Adrenalin fraktioniert

Weiters aufgrund der frustranen Defibrillationsversuche 300mg Sedacoron

80mg Metalyse da aufgrund der Anamnese von einer Stenttrombose als
wahrscheinlichste Ursache fir den HKS ausgegangen werden muss.

Bei ROSC 5 mg Dormicum zur Sedierung sowie in weiterer Folge 10 mg Nimbex.
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Arterenolperfusor 3mg/50ml mit 10-12 mi/h
2 EMI 500mll,Nabi 100ml zur Pufferung, Elozell spezial 250m|

Monitoring:
EKG, Kapnographie, IBP, Labor (BGA), regelmaldige Auskultation, nach ROSC

Anlegen eines 12 Kanal EKG’s, Pulsoxy

Prozedere

Initial wie bereits oben erwahnt CPR => insgesamt 8 Defiversuche => ROSC =>
Postreanimationsmanagement (arterielle Leitung, BGA, weitere Zugange etc.).
Aufgrund einer neuerlichen Verschlechterung der hadmodynamischen Situation
welche schliel3lich keinen Auswurf zuldsst, erneuter Beginn mit CPR gemal
Guidelines => erneuter ROSC, daraufhin Patient unter Aterenolperfusor
hamodynamisch relativ stabil (RR relativ konstant dber 100/50 mmHg). Daraufhin
Bergung, welche sich aufgrund der engen Verhaltnisse extrem schwer gestaltet.
Vorverstandigung der CCU LKH Univ. Klinik und Transport. Am Transport
weitgehend komplikationslos.

Spezielle Befunde:

Beatmungsregime IPPV: f~12, Vt 500ml, pmax 60 => 35 mmHg, Ti:Te 1:1,5,
PEEP 5mmHg

BGA (unmittelbar nach ROSC):

pH 7,30 tCO2 20,3 mmol/L HCO3 19,1
mmol/L

pCO2 39,1 mmHg HCO3 19,2 mmol/L tHb 12,5 g/dL
pO2 362 mmHg Na+ 140 mmol/L Hct 37,5 %
BE -6,6 K+ 2,8 mmol/L Sp0O2 99,8 %

BGA (bei Aufnahme ICU):

pH 7,36 tCO2 18,9 mmol/L HCO3 21,7
mmol/|

pCO2 38,8 mmHg HCO3 21,8 mmol/L tHb 15,3 g/dL
pO2 127 mmHg Na+ 139 mmol/L Hct 45 %

BE -3,1 K+ 3,6 mmol/L Sp0O2 98%
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EKG Sequenz 1:

\ “FREG: Monitor Reaktion A OX=F/A
|

| Abg.=3447 TTI=111 1=11.62]1 ABL. PAD dlcm/mv 25 mm’s HF=121 . ; n = O ol
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EKG Sequenz 2 (nach ROSC):

I Emsmy
Pomom s

N’ s i Ty
e :

L
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3

Thorréntgen (bei der Aufnahme):

126



s i il S——

Weitere relevante Laborbefunde (ICU):

Kreatinin (1,42 — 1,85), Harnsaure (6,1 — 8,9), GFR (38,43; 45,78)

AP, GGT, AST, ALT

HERZ : CK-MB 108 => 101 => 112, LDH 562 => 524, Trop T 2070 => 2920 =>
2430, Myoglobin 1022 => 1294, proBNP 3166 Laktat 5,3Gerinnung 0.B.

Thorré (kurz vor Entlassung von ICU):

Weiterer Verlauf:
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Der Patient wird auf der ICU stationar aufgenommen, bei Ubernahme unter
Katecholaminen HKL stabil. Im EKG keine akute Hebung, sodass von einer
akuten Intervention abstand genommen wird. EKG: SR, IT, R Verlust Uber der
VW, ERST. In der Echo dilatierter li Ventrikel mit EF von 30%, geringradige TRINS
u MINS.

Innerhalb 48 Stunden wird eine Koronarangiographie durchgefuhrt. Dabei zeigt
sich der proximale LAD Stent (vom letzten VWI vor einer Woche) offen, distal des
Stents im Bereich des proximalen ALA’s zeigt sich eine 50-75% Stenose. Es wird
ein konservatives Vorgehen verfolgt. Eingriff komplikationslos.

Neuerliches plotzliches Kafli nach R auf T Phanomen, sofortige Reanimation mit
null Delay und einmaliger Defibrillation mit 360 J => normocarder SR, GCS 14, im
EKG kein Hinweis auf akut ischamische Problematik, Pat subj. Beschwerdefrei.
Aus dieser Situation ergibt sich die Indikation einer ICD Implantantion welche
einige Tage danach vorgenommen wird. Pat immer cr stabil und deutliche
Besserung samtlicher Symptome. Pat leicht zu fihren. Kann ohne jegliches
neurologisches Defizit auf die Normalstation und zur weiteren Pflege in weiterer

Folge nachhause (Rehab) entlassen werden.

Fall 7:

Fallbericht Thoraxschmerzen

Anamnese

Die Patientin 74a hat seit 4 Tagen zunehmende Brustschmerzen und immer
wieder auch Atemnot,

v.a. bei Belastung, aber auch in Ruhe. Da heute der Schmerz nochmals
zugenommen hat aufsuchen

eines des Hasuarztes. — RR200 sys. Der HA verabreicht 2 Hub Nitro,
darauf kollabiert die

Patientin und hat einige Konvulsive Zuckungen, woraufhin der HA 1 Ampulle
Diazepam

(Gewacalm) verabreicht. — Der Allgemeinmediziner verstandigt den
Notarzt.

Die Pat. ist adipos, hat einen vorbekannten arteriellen Hypertonus und
eine entsprechende

Medikation, die jedoch nicht genauer erhebbar ist. Allergien sind keine
bekannt.

Befunde

Beim Eintreffen der Rettungskrafte bietet sich folgendes Bild:

Die Pat. Sitzt auf einem Sessel im Warteraum und hat die Beine auf einen
zweiten Sessel gelagert.
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Auffallend ist, dass der Kopf vorne uber hangt und das Hautkolorit
auffallend blass ist.

Physikalische Untersuchung: (orientiert an ABCDE vorgehen)

* keine erkennbaren Atemwegsver |egungen

» Dyspnoe, Eupnoe Af 15, keine Zyanose, Pulmo: VA bds, keine RG's, Sp02
83%

*A.rad. bds. tastbar, rhythm. Hf 80, COR: HT rein, rhythm., normocard,
Haut: kuhl, blass

schweisig, RR 140/100

« Pat. ist somnolent, antwortet jedoch gezielt und klar,
Vigilanzverbesserung im weiterem Verlauf, zuerst GGS 13, dann GGS 15, in
allen 4 Qualitaten orientiert, FAST neg., kein Zungenbiss, kein
Harnabgang

*Die Pat. hat druckende Thoraxschmerzen, |i>re, Atem— und
Bewegungsunabhangig, keine Ausstrahlung, NRS 5, Abdomen weich, kein
Druckschmerz, keine Resistenzen, diskrete pratibiale Odeme, kein
Wadendruckschmerz

Blutzucker: 140mg/d|

Keine Ubelkeit, kein Erbrechen

EKG-Befund: SR, RT, f 80, P normal, PQ normal, QRS schmal, kleine Qs in

IIT, aVF, ST Hebungen in II, III, aVF, V3R, V4R, ST Senkungen in I, aVL,
negative T's in II, III, aVF, gesamte Brustwand die Hebungen und
Senkungen jedoch sehr diskret, 0, ImV, nur in III O, 2mV

Diagnose

Verdachts Diagnose

Subakuter STEMI

Differentialdiagnosen

In Frage kommen alle Differentialdiagnosen des Thoraxschmerzes, sowie die
Differentialdiagnosen der ST-Hebung. Hier sind die wichtigsten und auch
gefahrlichsten 5 aufgezahlt. (auch fatal fivegenannt), sowie die
Pericarditis.

Myocardinfarkt

Hierfur sprechen die ST Hebungen, die Dyspnoe, sowie weitestgehend der
angegebene Schmerzcharakter, eine Ausstrahlung in den |inken Arm fehlt
zwar, doch es ist auch bekannt das bei Frauen die Symptome oft untypisch
sind. Die Synkope auf Nitro Gabe konnte fur eine rechstventrikulare
Beteiligung Sprechen, was auch durch die diskreten Hebungen in den
rechtsgerichteten Ableitungen erhartet wird.

Pulmonalarterienembolie

Dagegen spricht der Schmerzcharakter, da PAE's oft einem Atemabhangigen
Schmerz und Husten machen, sowie die fehlenden klinischen Zeichen einer
TVT. Dafur wurde die Dyspnoe so wie der im EKG zu sehende Rechtstyp, der
bei Erwachsenen fast immer als Pathologisch anzusehen ist sprechen. Ein
weitere Hinweis im EKG kann eine erhohte Herzfrequenz sein, welche hier
nicht vorliegt. Weiters konnen bei der PAE weitere unspezifische EKG-
Veranderungen zu sehen sein wie :T negativierungen, Rechtsschenkelblock,

129



ST Streckenanderungen an den rechtsprakordialen Ableitungen. Auch die
Synkope auf die Nitrogabe konnte ein Hinweis sein.

Pneumothorax

Der Auskultationsbefund spricht hier gegen das vorliegen eines
Pneumothorax.

Aortendissektion

Gegen eine Aortendissektion spricht der Schmerzcharakter, der bei einer
Aortendissektion meist als reissend zwischen den Schulterblattern
empfunden wird und auch weiter wandern kann. Sowie der seitengleiche
Pulsstatus. Als genauerer Untersuchung kann hier noch eine RR Messung an
beiden Armen erfolgen, wobei eine Seitendifferenz ein Hinweis auf die
Aortendissektion sein kann. Durch Abdrucken der Goronararterien kann auch
bei einer Aortendissektion eine ST-Hebung im EKG entstehen. Weiters kann
durch eine Beteiligung der Carotiden auch eine neurologische Symtomatik
auftreten.

Boerhaave Syndrom (Osophagus Ruptur)

Fur das Boerhavve Syndrom ist Typisch die Mackler's Trias mit
Thoraxschmerzen, rezidivierendem Erbrechen (mit Blutbeimengung), sowie
Hautemphysem. Betroffen sind vor allem Manner mittleren Alters mit C2-
Abusus. Da nur der Thoraxschmerz vorliegt, keine Ubelkeit oder Erbrechen
stattgefunden hat und die Patientin auch nicht in der Risikogruppe ist,
kann das Boerhaave Syndrom weitestgehend ausgeschlossen werden
Pericarditis

Als Differentialdiagnose fur die ST-Hebungen ist auch noch eine
Pericarditis in Erwagung zu ziehen. Die ST-Hebungen sind bei der
Pericarditis eher diffus verteilt und keinem anatomischen

Korrelat folgend. Die Morphologie der Hebungen ist eher Konkav und oft
aus dem aufsteigendem S heraus

Therapie und weiterer Verlauf

Nach der Stellung der Verdachtsdiagnose eines subakutem STEMI wurde
daraufhin Therapiert.

« 02-Gabe

« Venoser Zugang 1, 3mm (grun)

« 250mg Acetylsalicylsaure (Aspirin) i.v.

«Verzicht auf Morphin das Schmerzen rucklaufig NRS 2

« 150ml Kristalloide Infusionslosung (Elomel Isoton)

« Vorverstandigung der Intensivstation des LKH West, kein direkter
Transport ins Katheterlabor

Klinischer Verlauf

Ubergabe einer stabilen Patientin an der Kardiologischen Intensivstation.
Transthorakales Echo: gute LVF, LVH, kein sicherer Gradient im LVOT,
Hypokinesie posterolateral, rechter Ventrikel nicht einsehbar.

Aufnahmelabor:

Blutbild

Erythrozyten 4.60 1076/pul 4.20-5.40
Hb 15.1 g/dl 12.0-16.0

Hkt 45 % 36-46
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MCV 97 f1 77-97

MCH 33 pg 27-34

MCHC 33.9 g/dl 31.0-36.0

RDW 18.6/H% 11.5-15.5

Leukozyten 15.420/H 10~3/p1 4.000-9.000
Lymphozyten 10/L 5 20-51

Neutrophile 84/H s 42-75

Monozyten 4 & 1-9
Eosinophile 1 % 0-
Basophile 0 % 0-1
LUC1 % 0-5
Thrombozyten 273 10~3/pl 140-400
MPV©o.4 f1 7.8-11.0

Gerinnung

Quick 89 % 70-130

Quick-INR 1.1

aPTT 31.9 sec 25.1-36.5

Kardiale-Marker

CK69 U/1 26-140

CK-MB 28/HU/1 1-24

hs Troponin 1186.8/H ng/1 0.0-25.9
Myoglobin 38 ng/ml 19-51

BNP 411.10/H pg/m1 0.00-100.00

Leber

Bilirubin 0.68 mg/dl 0.30-1.20

ASAT (GOT) 26 U/1 10-35

ALAT (GPT) 25 U/1 10-35

y-GT 39 U/1 6-42

AP 76 U/1 35-104

LDH 679/HH U/1 120-240

Niere

Harnstoff 43 mg/dl 10-50

Kreatinin 1.19/H mg/d1 0.5-0.9

GFR (MDRD-Formel) 47.1/L m1/min 80.0-140.0
Osmolaritat 286 mOsmol 280-295

Fal Ibericht Thoraxschmerzen Jakob Ahrer 1033066 Seite 3/5

Mineralhaushalt

Natrium 139.0 mmol/1 135.0-148.0
Kalium 3.90 mmol/1 3.50-5.30
Calcium 2.53 mmol/1 2.00-2.60
Chlorid 102 mmol/1 95-110
Phosphat 3.8 mg/dl 2.3-5.0
Entzindungsparameter

CRP 3.5/Hmg/dl 0.0-0.5
Blutzucker

Glucose 162/H mg/dl 55-105

Coronarangiographie noch am selben Tag:

DIAGNOSE:

LCA: LAD und CX oberflachlich verandert, Linksdominanz.

RCA: oberflachlich verandert.

PROGEDERE: Konservativ

Da die Coronarien relativ unauffallig sind und die Hebungen im folge EKG
auf der Intensivstation

eher diffus sind, Verdachtsdiagnose einer (Peri)Myocarditis

Da uber Nacht Sattigungsabfalle auftreten, am nachsten Tag PAE-CT.

4

131



PAE-CT Befund:

CT Angiografie der Pulmonalarterien, i.v. Kontrastmittelbolus und CT Phlebografie der
tiefen Bein- und

Beckenvenen bds., post Bolus Kontrastphase

Diagnose: Zentrale PAE mit tubularer Kontrastmittelaussparung betreffend die |inke
Pulmonalarterie sowie segmentale

PAE' s betreffend den Abgangsbereich der Oberlappensegmentarterie rechts, die

Mittel lappensegmentarterie rechts

sowie samtl|icher Segmentarterien rechts sowie segmentale PAE betreffend die |inke
Ober lappen, die Lingula sowie die

Unter lappensegmentarterien |inks. Masiggradige Rechtsherzbelastung mit geringem
Kontrastmittelruckstau in die Vena

cava inferior. Zusatzlich zeigt sich links hilar im |inken Oberlappen ein bis zu 5 cm
im Durchmesser haltender

weichteildichter expansiver Prozess(v.a.zentrales —bronchi) mit teilweise fehlender
Abgrenzbarkeit zur |inken

Pulmonalarterie bzw. in den weiteren Abgangsbereich der Segmentarterien vereinbar mit
tumoroser Infiltration. Keine

pneumonische Infiltrate, keine pleuralen Ergusse. Mediastinal einzelne bis 5mm im QD
haltende Lymphknoten

Kontrastmittelaussparung betreffend die V. poplitea sin. im Sinne einer
Phlebothrombose

Diagnose:

PAE + TVT links, Tumorverdachtige Struktur im |inken Oberlappen, Verdacht
einer Paraneoplastischen PAE. Im Verlauf auf der Intensivstation noch
anstieg der Nieren und Leberparameter, der jedoch spontan zuruckgeht.
Nach 7 Tagen Verlegung auf Normalstation. Abklarung des Carcinomverdachts
geplant

Zusammenfassung

Eine 74a Patientin sucht wegen seit Tagen zunehmender Thoraxschmerzen den
Hasusarzt auf, dort wird ein erhohter RR festgestellt. Vermutlich
konvulsive Synkope auf Nitrogabe — Notruf. Im EKG prasentiert die Pat.
Einen Rechtstyp, Qs und ST Hebungen an der Hinterwand, sowie

negative T s uber die Gesamte Brustwand. Therapie auf subakuten STEMI.
Transport an die Intensivstation des LKH West. Dort Ausschluss einer KHK
und Diagnose einer paraneoplastischen PAE + TVT am nachsten Tag.
Abschlussstatement

In diesem Fall zeigt sich das eine rein klinische Differentialdiagnostik
in unklaren Fallen oft nicht ausreichen ist um eine sichere Diagnose zu
Stellen und das auch das vermeintlich sichere Zeichen einer ST Hebung
nicht immer einen Infarkt bedeuten muss. In der Klinik stehen
unterschiedliche Laborparamter und Bildgebende Vervahren zu einer
differnziertern Diagnostik zu Verfugung. Eszeigt sich wieder einmal mehr
das die PAE das Chamaleon der Notfallmedizin darstellt und daher

bei entsprechenden Symtomen immer mit in Betracht zu ziehen ist. Im

vor | iegendem Fall hatte man vielleicht etwas fruher auf die doch
zahlreichen, wohlgemerkt unspezifischen Zeichen, der PAE

achten konnen. Wie z.b. der nach rechts abweichende Lagetyp, die
negativen T's in der Brustwand, sowie die Synkope auf Nitrogabe. Damit
hatte die korrekte Diagnose womoglich etwas fruhergefunden werden konnen
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Fall &:

Anamnese
Brustschmerz heute Vormittag, pl6tzlich auftretend, in den Hals ausstrahlend. Notarzt

wurde verstindigt; Brustschmerz atemabhingig, bei Eintreffen des Notarztes Blutdruck
190/110mmHg, Thoraxschmerz bessert sich auf Nitrogabe (2 Hiibe); Nach Umlagerung in
den RTW fokaler Krampfanfall mit Betonung auf die obere Korperhilfte fiir ca 20 sec;
Verabreichung von 2mg Temesta i.v. und Elomel isoton 500ml;

Bei Aufnahme klagt die Pat. iiber Kopfschmerzen (VAS 4-5); chronischer Nikotinabusus;

keine Allergien bekannt;

Befunde
AZ reduziert, EZ gut;

Cor: normocard bis bradycard, rhythmisch. Herztone sehr leise, keine Beurteilung
moglich;

Pulmo: leise Atemgerdusche, Vesiculdratmen beidseits, keine RGs

Abdomen: Bauchdecke weich, kein Druckschmerz, keine Resistenz palpabel;
Nierenlager Freitag Mammae inspektorisch unauftillig,

Zunge feucht, belegt;

Rachen nicht einsehbar;

Schilddriise palpatorisch unauffillig

Cervicale LK palpatorisch unauffillig

Periphere Fu3pulse tastbar;

Haut azyanotisch, anikterisch, afebril;

Neuro: kein Meningismus, Hirnnervenaustrittpunkte frei, grob neurologisch unauftillig,
kein Hinweis auf motorische und sensorische Defizite; Bewusstsein klar, wach, orientiert;
GCS 15, Pupillen rund, mittelweit, isocor;

Differentialdiagnosen
DD plotzlich eintretender Brustschmerz:
e Akutes Koronarsyndrom

e Lungenembolie

e Aortendissektion
e Pneumothorax

e Osophagusruptur

EKG
Sinusrhythmus, Frequenz 51/min, Normaltyp, PQ im Normbereich, R/S-Umschlag in

V2/V3, ST-Streckenhebungen iiber der Vorderwand

133



Echokardiographie
Mittel- bis hochgradige Aorteninsuffizienz, Dilatation der Aorta ascendens auf 4cm,

hochstgradiger Verdacht auf Aortendissektion, sofortige CT-Angiographie der Aorta

CT-Angiographie
Typ-Stenford A-Dissektion der Aorta beginnend auf Hohe der Aortenklappe,

Dissektionsmembran in sémtliche supraaortalen Aste fortgesetzt, mutmaBliches Reentry
am Ubergang zur Aorta descendens; obliterierte pericardiale recessus dringend verdéchtig
auf Himatom im Rahmen einer Aortenruptur, ein deutlicher KM-Jet gelangt nicht zur
Darstellung;

Arbeitsdiagnose
V.a. Aortendissektion aufgrund des Brustschmerzes in Kombination mit der Neurologie;

ST-Streckenhebungen und fokaler Krampfanfall als Folge des durch die Dissektion

verursachten Verschlusses der supraaortalen Gefal3e;

Therapiemoglichkeiten

Stanford A Stanford B
[ 1 | 1
)' \ \' \\ [ ;) \/ ¥
~k S— TS—— P
N o\ ‘"
DeBakey | DeBakey Il DeBakey llI

Schmerztherapie mit stark wirksamen Opiat, Blutdrucksenkung auf ca 80mmHg systolisch

mit Betablocker, Nitroglycerin oder Nitroprussid-Natrium; Monitoring
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Stanford A:
Entry im Bereich der Aorta ascendens
Therapie: Bannung der Rupturgefahr; operativer Ersatz der Aorta ascendens durch eine

GefaBprothese mit integrierter Aortenklappe (klappentragendes Conduit oder Composite-
Prothese); eventuell alternativ Rekonstruktion der Aortenklappe im Rahmen des
Notfalleingriffs moglich; 30-Tage-Sterblichkeit nach einer Operation bei Typ-A-
Dissektion betragt 15-30 %;

bei chronischen Dissektionen vom Typ A fast immer operative Korrektur, allerdings muss

der Eingriff nicht notfallmiBig vorgenommen werden;

Stanford B:
Entry im Bereich der Aorta desccendens
Therapie: Bei unkomplizierten Typ-B-Dissektionen ist die 30-Tage-Sterblichkeit nach

operativer Therapie mit etwa 25 % hoher als bei rein medikamentdser Therapie mit
weniger als 10%. Daher Operation nur bei lebensbedrohlichen Komplikationen z.B. bei
rasch zunehmendem Durchmesser der Aorta oder anderen Zeichen einer drohenden oder
bereits erfolgten Ruptur.

Verschlossene Seitenéste konnen oft wieder erdffnet, dilatiert und mit einem Stent fixiert
werden.

Therapiewahl
Patientin wird mit Notarzthubschrauber von einem peripheren KH ins LKH Graz

tiberstellt. Sedierung mit Dormicum 2g, Analgesie mit Vendal S5mg, Nitro-Perfusor 2,5ml/h
zur Niedrighaltung des Blutdrucks. Bei Transport kreislaufstabil; Im LKH Graz ad CT; Pat
agitiert, Sedierung mit Dormicum 5mg, Catapressan 60pg; schlieflich Propofol 25mg;
Nitroperfusor;

Kardiologisches Konsil: priaoperative TEE: Aortenklappe dilatiert (auf 25-26mm) mit
(daraus resultierender) kommissuraler AINS II;

Empfehlung: Ersatz von Aortenbogen + AKE

OP: Resektion und Ersatz (Interposition) des Aortenbogens mit Rohrprothese ohne AKE;
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Verlauf
Verlegung auf Herz-intensiv;

Postoperatives TEE: Nach Aortenbogen-Ersatz auch ohne AKE nun keine AINS mehr
darstellbar - sehr gutes Op-Ergebnis

Am ersten Tag postop.: Erstmobilisation ins Querbett mit wenig Unterstiitzung;
Atemiibungen u Hustenhilfe im Sitzen, Kreislaufgymnastik; Pat gibt keine Schmerzen an;
Im Kontroll-CT zeigt sich eine massive Dissektion beider Carotiden bis zum Ende der
Carotis communis, vor allem linksseitig mit sehr kleinem wahren Lumen, mit
offensichtlich instabilen Gefdlverhiltnissen und einem kleinen Extravasat am
rechtsseitigen Bogenbeginn. Zusétzlich findet sich eine Dissektion der Subclavia
langstreckig rechts. Die Patientin sowie die Angehdrigen werden sehr exakt iiber die
Notwendigkeit zum Eingriff informiert. Die Patientin ist praoperativ diesmal symptomlos.
Es erfolgt ein kompletter Bogenersatz bis weit distal der Arteria subclavia links mit Ersatz
beider Carotiden bis zur Carotisbifurkation und partieller Subclavia-Ersatz rechts durch
eine Gelweave-Trifurkationsprothese 28 mm Durchmesser in tiefen hypothermen
Kreislaufstillstand mit bilateraler antegrader Hirnperfusion und Exklusion der Subclavia
links;

Die Patientin wird mit stabilen Kreislaufverhdltnissen ohne Katecholamine und einem

Sinusrhythmus auf die Intensivstation transferiert.

Zusammenfassung
Patientin klagt {iber plotzlich aufgetretenen atemabhingigen Brustschmerz; bei Eintreffen

des Notarztes Blutdruck 190/110mmHg, Thoraxschmerz bessert sich auf Nitrogabe (2
Hiibe); Nach Umlagerung in den RTW fokaler Krampfanfall mit Betonung auf die obere
Korperhilfte fiir ca 20 sec; Verabreichung von 2mg Temesta i.v. und Elomel isoton 500ml;
Bei Aufnahme klagt die Pat. iiber Kopfschmerzen (VAS 4-5);

Das EKG zeigt ST-Streckenhebungen iiber der Vorderwand. Bei der Echokardiographie
wird eine mittel- bis hochgradige Aorteninsuffizienz und eine Dilatation der Aorta
ascendens auf 4cm festgestellt. Es besteht ein hochstgradiger Verdacht auf eine
Aortendissektion. Die CT-Angiographie bestitigt eine Typ-Stenford A-Dissektion der
Aorta beginnend auf Hohe der Aortenklappe. Die Dissektionsmembran setzt sich in
samtliche supraaortalen Aste fort.

Patientin wird mit Notarzthubschrauber von einem peripheren KH ins LKH Graz
tiberstellt. Sedierung mit Dormicum 2g, Analgesie mit Vendal 5mg, Nitro-Perfusor 2,5ml/h
zur Niedrighaltung des Blutdrucks. Bei Transport kreislaufstabil; Im LKH Graz ad CT; Pat
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agitiert, Sedierung mit Dormicum 5mg, Catapressan 60ug; schlieBlich Propofol 25mg;
Nitroperfusor;

Es erfolgen operativ die Resektion und der Ersatz (Interposition) des Aortenbogens mit
Rohrprothese ohne AKE.

Die Patientin wird auf die Herz-Intensiv verlegt; Die postoperative TEE zeigt ein sehr
gutes Operationsergebnis. Am ersten Tag postoperativ erfolgen eine erste Mobilisation,
Atemiibungen u Hustenhilfe im Sitzen, Kreislaufgymnastik; Pat gibt keine Schmerzen an;
Im Kontroll-CT zeigt sich eine Dissektion beider Carotiden und der Subclavia rechts.

Es erfolgt ein kompletter Bogenersatz bis weit distal der Arteria subclavia links mit Ersatz
beider Carotiden bis zur Carotisbifurkation und partieller Subclavia-Ersatz rechts in tiefem
hypothermen Kreislaufstillstand. Nach der OP wird die Patientin mit stabilen

Kreislaufverhiltnissen auf die Intensivstation verlegt.

Fall 9:

6. Studienjahr Fachergruppe 1

Datum: 11.02.2011

Einsatzmeldung: art_3: intern/Herz

Anamnese:

Der Patient beschreibt seit heute Mittag zunehmenden intrathorakalen Schmerz, in die
rechte Hand ausstrahlend, leicht driickend. Er hat klagt (iber leichte Dyspnoe, Ubelkeit
und Erbrechen.

Vorerkrankungen:

art. Hypertonus,KHK, LV-Hypertrophie, MCI mit Bypass-OP 2009, PAVK, St.p. TVT,
IDDM, Allergien: keine bekannt:

Vormedikation:

Marcoumar (Phenprcoumon)

T-ASS (Acetylsalicylsaure)

Dilatrend (Carvedilol)

Acemin (Lisinopril)

Lasix (Furosemid)

Spirobene (Spironolacton)

Humalog (Insulin)

Halcion (Triazolam)

Korperl. Untersuchung

Der Patient ist wach, agitiert, in schlechtem AZ und erhéhtem EZ

Atmung: leichte Dyspnoe, keine Zyanose

Pulmo: VA bds., keine RG's

Kreislauf: A. radialis gut tastbar, rhythmisch, tachycard

Cor: n.p.

Abdomen: weich, kein Druckschmerz

Kein Waden-Druckschmerz

Keine Beinddeme

Haut: warm, schweil3ig, rosig

Ubelkeit, derzeit kein Erbrechen

Drickender Thoraxschmerz mit Ausstrahlung in den rechten Arm, bewegungsabhangig
Puls: 120/min.

NIBP: 190/100mmHg
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SpO2: 92%

BZ: 240mg/dl

GCS: 15

NACA: I

Vorlaufige Differenzialdiagnosen:
Akutes-Coronar-Syndrom

Myokardinfarkt
Thoraxschmerz vertebrogen

Aortendissektion
Pulmonalarterienembolie

Thoraxschmerz ausgeldst evtl durch Gastritis, kann eher in den Hintergrund gestellt
werden aufgrund der Ausstrahlung in den Arm

Es wird ein 12-Kanal EKG geschrieben und venéser Zugang gelegt (Cubita li. — 1,2)
EKG:

ST, f~120/min., inkompl. RSB, S-Persistenz, P, PQ normal, EST unauffallig
Arbeitsdiagnose:

non-STEMI ACS

Therapiemoglichkeiten:

Fur das Akute Koronarsyndrom gibt es nach den ERC-Guidelines Therapie-
Empfehlungen. Hiernach wurde therapiert. Clopidogrel und Heparin stehen dem RM nicht
zur Verfugung.

Therapie:

Der Patient erhielt aufgrund der Dyspnoe und der relativ schlechten Sauerstoffsattigung
61 Oz2/min. Die medikamentdse Therapie wurde wie folgt verabreicht.

Medikamente:

Nitrolingual (Nitroglycerin): 1 Hub daraufhin besserten sich der Blutdruck (150/90mmHg)
Paspertin (Metoclopramid): 10mg

Aspisol (Acetylsalicylsaure): 250mg

Fentanyl (Fenatnyl): 100ug fraktioniert

Weiterfiihrende Untersuchungen im Krankenhaus:

Im Krankenhaus prasentierte sich der Patient somnolent aufgrund der anhaltenden
Wirkung des Fentanyls. Da der Patient als Hoch-Riskio-Patient einzustufen ist erhielt er in
der EBA 300mg Plavix.

AulRerdem wurde bei dem Patienten Fieber festgestellt. Aufgrund dessen wurde ein
Thorax-Rdéntgen angefordert. Eine Pneumonie konnte jedoch ausgeschlossen werden.
Der Influenza Schnelltest, sowie die Herzspezifischen Laborparameter waren unauffallig.
Aufgrund der erhdhten Entziindungsparameter, des Fiebers und der Multimorbiditat des
Patienten, wurde nach vorheriger Blutkultur-Abnahme eine Infusionstherapie mit Avelox
verabreicht. Anschlieend erfolgte die Stationare Aufnahme.

Thoraxréntgen - liegend

Befundzusammenfassung:

Der Herzschatten li.-ventricular Gber der Norm.

Pulmonalventse Druckerh6hung.

St.p. medianer Sternotomie mit liegenden Drahtcerclagen,

intakt. Aortenelongation und -sklerose.

Keine umschriebenen Infiltrate. Kein signifikanter Erguss

Kein Hinweis auf Aortendiss

In der EBA erhaltene Medikamente:

Plavix (Clopidogrel) 300mg

Elomel isoton 1000ml

Perfalgan (Paracetamol) 1000 i.v.

Pantoloc (Pantoprazol) Kl i.v.

Avelox (Moxifloxacin) 400 i.v.

Diagnose:
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Fieberhafter Infekt unklarer Ursache

Frihere Erkrankungen/Nebendiagnosen: (diese Liste habe ich nur hinzugefugt, weil sie
beachtlich ist) :

KHK (St.p. 3x Venenbypass LAD, LCX, RCA), St.p. ileofem. Bypass re. 2007, St.p.
fem.pop. Venenbypass li. 2009, IDDM, Diab. Nephropathie, Diab. PNP, Diab. AVK Il b, St.
p. amputatio dig | ped sin (01/09), PSA-Erhéhung, Art. Hypertonie, Ischdmische CMP,
AST, MINS | - 1I°, TRINS, AINS, Aoklappensklerose, St.p. TVT li. UE, APC-Resistenz
heterzygot, Thalassaemia minor, Steatosis hepatis, Chronischer Alkohol- und
Nikotinabusus

Weiterer Verlauf:

Am 16.02.2011 wurde eine Herzkatheteruntersuchung durchgefiihrt.
Befundzusammenfassung:

Beim Herzkatheter liel3en sich bei operierter koronarer lll Stammerkrankung 2 offene
Bypasse darstellen der Versuch den RCA Verschluss zu dilatieren blieb erfolglos.
Der Patient wurde nach Besserung der Symptome und nachdem er fieberfrei war am
18.02.11 nach Hause entlassen.

Weitere empfohlene Procedere:

Es wird eine USKG Kontrolle in 6 Monaten an der klinischen Abteilung fir Kardiologie
empfohlen.

Beibehalten der eingeleiteten dualen TAH Therapie fiir 6 Monate.
RegelmaRige RR Kontrollen und evtl. Optimiering der Therapie beim HA erbeten.

Teachable Moment:

Interessant war hierbei, dass man sich nicht durch die klassische Symptomatik eines
MClIs beirren lassen darf — Ausstrahlung linke Schulter.

Klassische Schmerzen im Oberbauch mit Ausstrahlung in die rechte Schulter - wird immer
als erstes die Galle genannt.

Bei diesem Patienten war natirlich vor allem die Vorgeschichte Wegweisend. Aber es war
interessant wie ein Verschluss der RCA so deutliche Schmerzen in der rechten Schulter
bis Ausstrahlend in die rechte Hand hervorrufen kann.

Fur mich bleibt verwunderlich warum im Katheterbericht von einem Verschluss

gesprochen wird und es aber anscheinend keine positiven Trop T/| Werte gibt, jedenfalls

sind diese nicht in einem Arztbrief erwahnt, ein STEMI wird auch nicht beschrieben.
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Fall 10:

Fallbericht

Fallbericht Um 13.10 Uhr Alarmierung des NEF

Im Rehab-Zentrum der Bergarbeiter-
Versichenung in Graz-Mana Trost habe emne
Frau

Herzbeschwerden
11. Mai 2000 "
. Herzrasen
13.30 Uhr Die Arztin des Hauses bitte um
Unterstiitzung

Fallbericht

Eine etwa 50-jdhnge Frau hegt anf der
Untersuchungshege, schweifig blaB und
unruhig.

Die Arztin gibt an, sie habe zuvor eine HF
von 206/min gehabt und sie habe ihr ein
Beloc (5mg) gesprtzt.

Jetzt se1 die HD bei etwa 185/mun, der
Patientin geht es aber nach wie vor schlecht.

Interpretation

= Keine p-Wellen

® susp. Vorhofflimmern mut tachycarder
Uberleitung

® schmale Kammerkomplexe

= Emregungsriickbildungsstrg. iber allen
Ablign.

= Keine akuten Ischimiezeichen
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Fallbericht

® Anammnese: Die Patientin gibt an seit 3
Jahren Herzrhythmusstérungen zu haben,
Sie wird vom Hausarzt mit Inderal
(=Betablocker) dagegen behandelt und hat
diese Anfille nun etwa 2x/Monat

Al AAd A ] A

e n | A ik n ]
AN AL A

Fallbericht Fallbericht

= Infusion mit Elozell spezial 250 ml ® Aufgrund der Verdachtsdiagnose tachycarde
Flimmer Arhythmie:
m Gabe von 1/2 Amp. Brevibloc
L R T e

® Nach Zuwarten (5 min) kemne Reaktion
® Der Blutdruck betréigt etwa 85 systolisch

pulsatorisch gemessen

Fallbericht Fallbericht

m Keinerle: Besserung des Zustandes ® Gabe der zweiten Hilfte Brevibolc
u Erfolg: Tachycardie verringert sich auf
= Die Patientin hat nach wie vor 165/mun 77
—  Beklemmungsgefiihl in der Brust, 1st
schweiBtig und unruhig = Isoptin 77
= Adenosin 77
u Weiter mit Betablocker 7
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Fallbericht

= Applikation von4 ml Gylurytmal

® nach 1 mmn éindert sich das EKG Bild | |
'x'_’T" .-h-r'\v_ {\

SRAR

| Bt Eemrn D080 1LLES.00 13136133 RS nin

.
ar

Fallbericht Fallbericht

m SR, 96/min , Steltyp 1 Zusammen mit dem Oberarzt der EBA wird
das EKG besprochen:

m RR steigt auf 120 systolisch . .
Tachycardie aufgrund emes
Priexcitationssyndroms (z B. WPW),

u Die Patientin fiihlt sich schlagartig besser derzeit keine Therapie aber Abklarung mit
intracardialen EKG und EPU

= Abtransport ad EBA (=elektrophysiologische Untersuchung)

Kommentar

m Keme Flimmerarthythmie weil zowemg
arrhythmisch

® auBerdem wird jede FA nach dieser Menge
Beta-Blocker und Novodigal mit Sicherhest
mmmer langsamer, was nicht der Fall war.

= Beta-Blocker und Novodigal nicht indiziert
® Gilurytmal das beste Antiarrhythikum

Fall 11:

6. Studienjahr Fachergruppe 1

Patienteninitialen : M.B., ., geb. 1933

Datum: 11.02.2011

Einsatzmeldung: art_3: Intern/Herz

Anamnese:

Seit ca. 5 Stunden leidet die Patientin an Palpitationen, Kopfschmerzen und einem
Druckgefiihl Gber dem linken Thorax, leichte Ubelkeit kommt seit ein paar Stunden hinzu.
Ansonsten war die Patientin in letzter Zeit beschwerdefrei
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Vorerkrankungen:

Art. Hypertonie

paroxysmale VHFA

Chronische Niereninsuffizienz

Allergien: keine bekannt

Vormedikation:

Marcoumar (Phenprocoumon)

Zanitip (Lercanidipin)

Dancor (Nicorandil)

Sedacoron (Amiodaron)

Pantoprazol (Pantoprazool)

Lasix (Furosemid)

Nitrolingual (Nitroglyvcerin) — bei Bedarf

Korperl. Untersuchung

Die Patientin (78 Jahre) sitzt in gutem AZ/EZ am Bettrand, ist wach und orientiert.
Atmung: suffizient, Eupnoe, keine Zyanose

Pulmo: VA beidseits, keine RGs

Kreislauf: Rhythmusstérung, A. radialis beidseits gut tastbar, arrhythmisch, tachycard
Cor: Herztone: rein, keine Gerausche

Venen: gefullt

Haut: warm, trocken rosig

Puls: 170/min.

NIBP: 170/100mmHg

SpO2: 99%

BZ: 199 mg/dl

Abdomen: weich kein Druckschmerz

Kein Waden Druckschmerz

Beinddem beidseits

Ubelkeit, jedoch kein Erbrechen

Ein 12-Kanal EKG wird durchgefiihrt:

tc VHFA, f~170/min., IT, QRS-schmal, R/S = V6, R-Verlust Uber Vorderwand,
aszendierende Senkungen V3-V6, Ll

GCS: 15

NACA: 1l

Arbeitsdiagnose:

tc VHFA,

Therapie:

Da die Patientin cardiorespiratorisch sehr stabil war und damit keine akute bedrohliche
Rhythmusstérung vorlag, wurde primar der Tramsport ins Krankenhaus angestrebt.
Dennoch erhielt die Patientin einen venésen Zugang (re Cubita/ 1,2). Es wurde Paspertin
verabreicht, da die Patientin immer noch tiber Ubelkeit klagte.

Nach Rucksprache mit dem Diensthabenden Notarzt wurde im Jumbo zusatzlich
Brevibloc verabreicht.

Durch die Betablockertherapie wurde die Herzfrequenz auf bis zu ~130/min. gesenkt.
Daraufhin kam es zu einer deutlichen Verbesserung der Symptome.

Aul3erdem erhielt die Patientin 81 O2/min. und wurde auf der Liege mit aufrechtem
Oberkorper transportiert.

Medikamente:

Paspertin (Metoclopramid) 10mg

Brevibloc (Esmolol) 50mg

Weiterfuhrende Untersuchungen im Krankenhaus:

Noch wahrende der Jumbo wieder flr den nachsten Einsatz bereit gemacht wurde kam es
bei der Patientin in der EBA zur Spontankonversion in einen normocarden Sinusrhythmus.
Es wurden auRerdem zusatzlich noch folgende weitere Befunde erhoben:

Cor: betonter 2. HT.

EKG: SR, 82/min, LT, konk EST
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RR: 150/80

Weiterer Verlauf:

Zur Uberwachung wurde die Patientin noch einige Stunden auf der Beobachtungsstation
Uberwacht.

Am Abend wurde sie dann wieder nach Hause entlassen.

Die medikamentdse Therapie wurde wie folgt empfohlen:

Wie bisher, zusatzlich noch:

Concor (Bisoprolol) 2,5 mg ¥2-0 - 2

Bei Zunahme oder Wiederauftreten von Schmerzen/Beschwerden wird die Patientin
gebeten wieder einen Arzt/ das Krankenhaus zu kontaktieren.

Teachable Moment:

Bei diesem Fall wurde einmal mehr deutlich wie gut das Zusammenspiel zwischen Jumbo
und Notarzt funktionieren kann. Der Notarzt konnte sich ein detailliertes Bild der Patientin
durch den Rettungsmediziner beschreiben lassen. Der Transportweg war nicht weit und
die Patientin nicht akut gefahrdet, somit wurde die Patientin alleine durch den Jumbo
transportiert und das NEF konnte frei bleiben.
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Fall 12:

Fallbericht
Kollaps

14. Juli 2005
9.01

Ankunft

= Anfahrtszeit 4 min

= Patient im RTW liegend

= Arzt mit Tasche sitzt neben ihm

= Patient etwas kurzatmig

= (rosa) Venflon in der li. Ellenbeuge
= Ringerlésung tropft

Status

= Ftwa 50-jahriger Patient

= Adipds (~ 130 kg)

= Ftwas kurzatmig

= Gibt an 2x Herzinfarkt (1993, 1994)
= Herzkatheter in Linz zuletzt 1995

= Cardiomyopathie diagnostiziert

= NYHA III

Alarmierung

= Anruf Leitstelle Graz
Kollaps auf der StraBe
Arzt vor Ort — verlangt NAW

Erstbericht

= Anwesender Arzt erzahlt, dass der Patient
ein Kollege sei, der schon 2x einen
Herzinfarkt erlitten habe und nun
neuerlich zusammengebrochen sei

= Er sei etwas schwindelig, subjektiv keine
Schmerzen, tachycard

= RR ~ 100 syst.

Check

= RR 110 syst., Tachycard

v LAAAAAACA

awr h;-/\',‘\\"."-_-'\-,I'\':\\-_'p\:\-;r\-_-m~
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Befund

= Breitkomplex Tachycardie

= Wegen nicht ganz stabiler
Kreislaufsituation und bekannter CMP

= Kardioversion

Erfolg ?

= Patient gibt einen
Schrei von sich

= Nicht ansprechbar

= Reagiert nicht auf

/_KEF (o) www.skverlag.de

Vorbereitung

= Aufkleben der Paddles
Wegen Adipositas nicht ganz ant.-post.
mdglich

= Gabe von 0,05 mg Fentanyl + 20 mg
Etomidate

= Umstellen auf Synchron-Modus

= Schock mit 200 J

Weiter ?

= Neuerlicher Schock

mit 200 ]

Befund

= Kammerflimmem

= Ohne jegliche Verzogerung

= Hinaufschalten des Defi auf 360 1
= Laden

= - dann plétzlich ,Ruck™ des Patienten
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Befund

= RR 130/80
= HF 85
= 5a02 99%

= Abtransport ad Med.- Intensiv

Med.- Intensiv

= Sofortige Echocardio zeigte eine
ausgepragte dilatative CMP

= Zusitzlich wird noch eine ,Sonde™ im
Ventrikel entdeckt 222!

= Patient gibt zu angeblich einen ICD
implantiert bekommen zu haben

Befund
= Pulse tastbar
= SR 85/min
= HW-narbe

= R- Verlust der VW bis V4
= Periphere NV

= Patient nicht ansprechbar
= Spontan Atmung

Waéhrend der Fahrt

= Zunehmende Aufklarung des Patienten
= Keine Schmerzen
= Vom Geschehen nichts mitbekommen

= Abgabe an Med.- Intensiv

WEIE R e
= ICD nun defekt ?

Kontrolle erforderlich

= Nach Riickkehr im Auto, Check des EKG-

Defibrillators
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Weitere Infos

= 1. Der Defi war so eingestellt, dass dieser
nach einmaliger Kardioversion von sich
aus selbst wieder in den asynchronen
Modus umschlagt

= 2. Der ICD war nicht defekt, er war nur so
eingestellt, dass er nur bei
Kammerflimmem und nicht bei KT
Ldefibrilliert”

DA SIND JA GAR KEINE

DANN WACKEL DOCH
MAL Ein BiSSCHEN |

Fall 13:

Aufnahmedatum 16/10/2011

Vermutlicher Ablauf

= Patient erleidet eine Breitkomplex
Tachycardie

= Nach dem ersten Kardioversionsversuch
wird er beim 2.mal asynchron fibrilliert®

= Dieses Kammerflimmern wird vom ICD
richtig erkannt und intern defibrilliert!

Aufnahmeort LKH Graz Universititsklinikum
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Einsatzmeldung
Art 3 INTERN JUM

,ICD gibt stindig Schocks ab kein Notarzt verfiigbar*

Alarmierte Einheiten

Jumbo 640

Zeitiibersicht

Datum 16/10/2011

Alarmzeit 8:15

Ankunft 8:22

Abfahrt: 9:00

Ubergabe 9:25

Ubergabe

Diagnose Maligne Breitkomplex-Tachyarrhythmie bei [CD-Tréger mit
intermittierendem HKS, CPR und ext. Defibrillation

Transportziel LKH Graz Universitétsklinikum

Abteilung CCU

NACA 6

Anamnese

Der Patient hat mehrere Schockabgaben seines ICD bemerkt und selbst den Notruf
abgesetzt. Vor der ersten Schockabgabe @ Thoraxschmerz, @ Ubelkeit/Erbrechen, @
rezentes Sturzgeschehen

Krankengeschichte, Langzeitanamnese

VE Zustand nach CPR/ICD-Implantation 2009
Allergien laut Eigenanamnese keine bekannt

EM nicht erhebbar

Befund, Status

Elementardiagnostik

Mainnlicher Patient, 62 Jahre, 6ffnet Wohnungstiir, ist alleine in der Wohnung, setzt sich
auf Stuhl; B: Wach, verwirrt, klagt iiber Schmerzen durch ICD-Schockabgaben; A: Suff.
EA, @ Dyspnoe/Zyanose; K: Periphere Pulse tb, arrh, méBig tc, Extremitéten kiihl, klagt
iiber massive Ubelkeit, kein Erbrechen.

Chirurgischer Status
Grob chirurgisch o0.B.

Internistischer Status
Pulmo VA bds, seitengleich beliiftet

Cor HT rein, arrhythmisch, tc

Abdomen im Thoraxniveau, weich, kein DS, keine Resistenz
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Beine seitengleich, keine Odeme/Stauungszeichen, kein Waden-DS

Neurologischer Status

GCS 15 > 13 (Sedierung)
Pupillen Rund, isocor, mittelweit, LR bds ++
Verlauf

Auch nach Eintreffen des Jumbo 640 bereits wiahrend der Statuserhebung multiple
Schockabgaben durch den ICD des Patienten (bei einer monitierten BK-Tachykardie
~220/min mit intermittierendem SR durch die Kardioversionen des ICD und auch
intermittierender SM-Stimulation); RR 90/50; Arbeitsdiagnose instabile BK-Tachykardie
bei ICD-Trager; Riicksprache mit LLS: Bitte um Entsendung eines NA sobald dieser
verfiigbar ist; An der OE keine Venen sichtbar, Legen eines [V-Zugangs am linken
FuBriicken; Wegen beengter Verhiltnisse sitzende Rettung des Patienten, im Stiegenhaus
wird Patient am Tragsessel bewusstlos, keine Atmung mehr, kein Carotispuls mehr tastbar,
beginnt zu krampfen; Patient wird auf den Boden gelegt, Beginn der CPR nach ERC 2010,
keine Schockabgabe durch ICD, Aufkleben externer Defibrillations-Klebeelektroden,
externe biphasische Defibrillation mit 200 J bei monitierter VF, nach ~2 Minuten unter
CPR mit Maskenbeatmung Wiedereinsetzen der Spontanatmung des Pat., ROSC, Pat.
erwacht wieder, ist verwirrt, fragt was passiert sei, retrograde + anterograde Amnesie.
Wahrscheinlich iatrogene Rippenfrakturen erlitten, Krepitation bei CPR; Intubation wegen
der kurzen CPR-Dauer (noch) nicht durchgefiihrt, jetzt wieder ICD-Schocks; NA trifft ein;
Sedierung des Patienten wegen starker Schmerzsymptomatik mit fraktionierten Gaben von
Fentanyl (3’ 0,2 mg) und Midazolam (3 12,5 mg); Start einer Kurzinfusion von 300 mg
Amiodaron in 100 ml NaCl; Rettung/Bergung des Patienten mittels Tragetuch, Transport
nach Vorverstindigung ad CCU; Schockabgaben sistieren bis ins KH, dort bei Aufnahme
normofrequenter SR, Pat. am Transport CR-stabil;

Monitoring, Apparative Diagnostik

Messwerte
e BZ 106 mg/dl (8:28)
e Ven.BGA  FiO, 0.21, pH 7.37, pO2 24, pCO, 47, BE 0.3, Na' 145, K" 4.2
(8:37)
EKG
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,‘,;
Verlauf Vitalparameter

8:20 8:40 9:00 9:25
(Ubergabe)
SpO, 98% - 97% 98%
etCO, - - - -
HF 90-220 HKS/CPR | 80-200 80
RR 90/50 non poss. | 85/60 100/50
EKG BK-Tc/nc | VF BK-Tc¢/SR | SR
SR/SM-
Stimulation

Differentialdiagnosen
Aus Anamnese und Monitoring bzw. EKG relativ eindeutig, Krampfanfall anderer als

hypoxisch-ischdmischer Genese sehr fragwiirdig.

Arbeitsdiagnose/Diagnose bei Abgabe
Maligne Breitkomplex-Tachyarrhythmie bei ICD-Tréger mit intermittierendem HKS, CPR

und ext. Defibrillation, Verdacht auf Rippenfrakturen durch CPR

Priklinischen Diagnostik und Therapie
Sanititshilfe, Basismafinahmen
e CPR nach ERC 2010 fiir ~2 Minuten
e 1x Externe Defibrillation bei VF, 200 J biphasisch
e Sauerstoffmaske mit Reservoir 8 L/min
Apparative Diagnostik
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e Pulsoxymetrie
e EKG
e NIBD
e BZ venos
e Venose Blutgasanalyse
Zuginge
e Venose Zuginge
- 1.3 linker FuBriicken
Medikamentose Therapie
e Fentanyl fraktioniert i.v. ) 0.2 mg
e Midazolam fraktioniert i.v. > 12,5 mg
e Amiodaron 300 mg als i.v.-Kurzinfusion ad 100 ml NaCl 0,9%
e ELOMEL isoton 500 ml als 1.v.-Infusion ) ~200 ml
Klinische Diagnostik und Therapie, Definitivversorgung
Im weiteren klinischen Verlauf stabil, unauffillige PTCA, ICD-Sondenrevision

durchgefiihrt, kein Hinweis auf ICD-Dysfunktion, Entlassung nach 14 Tagen unter
weiterhin konservativer Therapie.
Zusammenfassung

Der vorliegende Fall ist aus mehreren Griinden spannend; zum einen, weil akut
therapiebediirftige Rhythmusstdrungen an sich seltene préiklinische Notfélle darstellen,
zum anderen weil der priklinisch titige Mediziner selten mit ICD/SM-Problemen
konfrontiert wird. Interessant ist dabei die Tatsache, dass der ICD im Kammerflimmern
keinen Schock abgegeben hat; moglicherweise musste das Gerit erst erneut aufladen oder
hatte die Zeitbegrenzung an Schocks kurzfristig erreicht.
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Fall 14:

Alarmierung
FALLBERICHT

vom 18.4.2007 = Jumbo West

= Art.4: Intern sonst
= Alarmzeit: 15:27
= Keine néheren Informationen

Situation vor Ort: Situation vor Ort:

» Gattin kommt uns schon im Hof * Pat. 77a
entgegen und erzihlt beim Hinauf- = Ansprechbar
gehen, dass ihr Mann schon langer
einen ,,offenen Bauch® hétte und nun
schon den ganzen Tag Uber = Kalt, blass, schweiRig
Bauchschmerzen und Ubelkeit klagt.

* Ehemann liegt zusammengekriimmt B
im Bett. = Pat. klagt tiber Ubelkeit und Kopfweh

= Zyanotisch

= Puls peripher kaum tb., be.

Eigenmedikation:
—AnamneSE: - Thrombo ass
- VE: Mb. Parkinson - Tramal
Art. Hypertonus - Rohypnol
DM Typ 2 - Cipralex
Lat. Card. Decomp. - Tolvon
COPD - Seroquel
St.p. Sigmaperforation => Stoma - Glucophage
St.p. Leberkapseleinriss - Thyrex
- Sifrol
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MaRnahmen:

v Monitoring

v Sauerstoff

v" Leitung: 3 Fehlversuche am Arm —
Zugang am Fufriicken (1,2)

v" Auskultation:
Cor: HT kaum hérbar, be
Pulmo: bds. beliiftet, exspirat. Giemen

RR: 80 syst.

BZ: 175

GCS 14 (verwirrt)
Pulsoxy => Sa02 91%
EKG =>

EKG:

\{H - Tachycardie mit bradycarder
Uberleitung

Fraglicher AV-Block 3. Grades
VH-Frequenz: 150/min
QRS-Komplexe schmal
Kammerfrequenz: 16/min

Arbeitsdiagnose:

Symptomatische Bradycardie
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Weitere MaRnahmen:

* Alarmierung des Notarztes
* 500 ml Elomel isoton
* Gabe von 1,5 mg Atropin fraktioniert

A

Al

Y

Y

Keine langzeitige Besserung
Entscheidung fiir Schrittmachertherapie
Analgosedierung: 0,1mg Fentanyl

2 mg Dormicum

SM-Einstellung: fix-modus

| ] |
60 mA
P/min 70
| | W
=> Eintreffen des Notarztes
1 | , l““ .l |
= Pat. triibt ein
P T = Bradypnoe
i Rt S » Schnarchende Atmung
[ u u - = Sa02 98%

= Esmarch - Handgriff
= Guedel Tubus

= Pat. zum Atmen aufgefordert

Deutlich Besserung auf SM-
Therapie!!!

* RR 120 syst
- HF 70
+ Keine Ubelkeit mehr
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Weitere MafRnahmen:

= Versuch einer art Punktion
=> non poss.
»  Fusitzlicher i.v. Zugang am re. HR.

* Venose BGA: pH 7191
pCO2 52 mmHg

pO2 62,5 mmHg

BE -89
Ma 138,5 mmol/l
K 7,28 mmol/l

* Vorverstandigung der ICU West
» Vorbereitungen zur Bergung

Transport:

= Pat. ist am Transport CR stabil
= Notarzt begleitet den Transport
= Beim Eintreffen am Parkplatz des LKH

West klagt der Pat. wieder liber
Schmerzen => Fraktionierte Gabe von

0,1 mg Fentanyl

Ubergabe:

= RR 150 syst
» HF 70/min
* Sa02 98%

=> Pat erhalt weiterhin eine
Schrittmachertherapie.

=> K-Spiegel auf der ICU: > 8mmol/l

=> Pat. wird dialysiert
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Fall 15:

Fallbericht

i » Anforderung des NEF zu einem Patienten,
Fallbericht der plétzlich ,ganz blau geworden sei*

31_Janner 2005 + Ausfahrt: 10.08
Blau im Gesicht* = Ankunft: 10.15

Fallbericht Fallbericht

= In der Kiiche sitzt abgestutzt ein etwa 7R~ RR 160/90
jahriger Mann Puls geschatzt 60/min

+ Ansprechbar, reagiert aber verlangsamt Patient gibt an, beim RR-Messen kollabiert
Zu sein

* Puls arrhythmisch, tastbar Sauerstoff wird verabreicht

+ Deutliche Akrozyanose, US- 6dematos

»”
geschwollen

-—*

Fallbericht Fallbericht

= Anamnese:
St p. Myocardinfarkt
Herzinsuffizienz
Stp. PTCA
letzte Enzym infarkt 11/2004

Medika:
Concor
DAncor
Lasix
LAsilacton
Digimerck
Marcoumar
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Fallbericht

i * Anforderung des NEF zu einem Patienten,
Fallbericht der plétzlich ,ganz blau geworden sei"

31_Janner 2005 + Ausfahrt: 10.08
,Blau im Gesicht* = Ankunft: 10.15

Fallbericht Fallbericht

+ In der Kiiche sitzt abgestutzt ein etwa 7R3- RR 160/90
jahriger Mann Puls geschatzt 60/min

+ Ansprechbar, reagiert aber verlangsamt Patient gibt an, beim RR-Messen kollabiert
Zu sein

* Puls arthythmisch, tastbar Sauerstoff wird verabreicht

+ Deutliche Akrozyanose, US- 6dematos

??
geschwollen

——

: Fallbericht
Fallbericht

12-Kanal EKG

= Anamnese: M e s
St p. Myocardinfarkt L ! ¢

Herzinsuffizienz
Stp. PTCA
letzte Enzym infarkt 11/2004

Medika:
Concor
DAncor
Lasix
LAsilacton
Digimerck
Marcoumar
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Fallbericht

* Anlegen eines externen Schrittmachers
+ Anterior-posterior

Sedierung mit

Fentanyl 0,05

Midazolam: 2,5 mg

SM eingeschaltet

Fallbericht Fallbericht

Der Blutdruck sinkt auf 110 mm Hg  Transport ad Med- Intensiv

Bei 100 mA gibt es anfangs sowohl eine . = F . A
EKG_Antwort als auch eine Pulswelle Sofortige Anlage eines transvendsen SM

» Bei Abschalten des externen SM,

Spaéter Stei f 110mA erforderlich
paler Sleigerung au mA erlorderic Asystolien in der Dauer von 15-20 ses

Die Stimulation wird einigermafien toleriert _ Patient SM —abhangig !

"‘ ﬁ
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