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Zusammenfassung

Einleitung: Anders als im Krankenhaus ist die Blutgasanalyse (BGA) im préaklini-
schen Setting nicht flichendeckend etabliert, obwohl es Patient*innengruppen gibt,
die von einer Analyse ihrer Blutgase, ihres Sdure-Basen-Haushalts oder ihres Elek-
trolytstatus profitieren konnten. Beispiele fiir solche Indikationen sind Herz-Kreislauf-
Stillstande, Oxygenierungs- sowie Ventilationsprobleme, Elektrolytstorungen, Intoxi-
kationen, Krampfanfélle, Bewusstseinsstorungen, Schédel-Hirn-Traumata und Poly-
traumata. In dieser Studie sollen Einsatzprotokolle des Notarzteinsatzfahrzeugs (NEF)
St. Johann in Tirol retrospektiv auf Notfille, bei denen eine Blutgasanalyse potenziell

indiziert gewesen ware, untersucht werden.

Methoden: Es wurden alle Einsatze vom 01.01.2023 bis 31.12.2023 von diesem Not-
arzteinsatzmittel gescreent. Fehleinsitze, Einsatze mit Patient*innen unter 18 Jahren,
Einsitze ohne Patient*innenversorgung und Protokolle, aus denen keine eindeutigen

Schliisse gezogen werden konnten, wurden aus der Analyse ausgeschlossen.

Ergebnisse: Das NEF St. Johann in Tirol wurde im Jahr 2023 zu 1383 Einsatzen
disponiert, wovon 1059 in diese Studie eingeschlossen wurden. In dieser Studienpo-
pulation gab es 269 (25,4 %) Einsétze, bei denen eine BGA indiziert gewesen ware.
Hiervon waren 218 (81,0 %) internistisch, 47 (17,5 %) neurologisch und 4 (1,5 %) trau-
matologisch. Von den internistischen Einsdtzen waren 61 Patient*innen bewusstseins-
getriibt, 43 Patient™innen wiesen respiratorische Storungen auf und 37 erlitten nicht-
traumatische Herz-Kreislauf-Stillstande. Krampfanfélle machten alle 47 neurologischen
Einsétze aus. Als Trauma-Einsédtze wurden zwei intubierte Schidel-Hirn-Traumata und

zwei Trauma-Reanimationen ausgewertet.

Diskussion: Es konnte gezeigt werden, dass es im Einzugsgebiet des NEF St. Jo-
hann in Tirol im Beobachtungszeitraum aus 1059 Einsédtzen bei 269 (25,4 %) Pa-
tient*innen eine mogliche Indikation zur praklinischen Analyse ihrer Blutgase, ihres
Saure-Basen-Status oder ihrer Elektrolyte gab. Aufgrund der heterogenen Datenqua-
litdit und der konservativen Einschlusskriterien ist es denkbar, dass die Anzahl der
tatsachlichen Patient*innen mit BGA-Indikationen hoher ist, als hier dargestellt.

Préaklinische Arbeitsdiagnosen sind oft mit Unsicherheiten behaftet. Ob die in
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den Einsatzprotokollen gestellten Diagnosen den tatséchlich vorliegenden Erkran-
kungen /Storungen entsprachen und ob eine BGA eine Verbesserung der Pati-
ent*innenversorgung und des Patient*innenoutcomes bewirkt héatte, kann aufgrund
des retrospektiven Studiendesigns und der vorliegenden Daten in dieser Arbeit nicht

beurteilt werden. Hierzu sind weitere Studien néotig.



Abstract

Introduction: Blood gas analysis (BGA), either venous, arterial, or capillary, is a
commonly used tool for determining and quantifying acid-base-disorders, electrolyte
imbalances and/or respiratory issues in a clinical setting. It is often performed as
a point-of-care test (POCT), avoiding transport times to a central laboratory and
therefore providing quick results.

Even though portable blood gas analysers have been on the market for some time and
certain patient groups may benefit from their use, prehospital BGAs are not established

practice in EMS in Austria.

In this paper, digital patient care reports (PCR) from the physician-staffed ground-
based emergency medical service (GEMS) located in St. Johann in Tirol, Austria are

analysed for calls where a BGA may have been indicated.

Methods: 1383 digital patient care reports from 2023 (01.01.2023 to 31.12.2023) were
screened. PCRs from patients under 18 years old, cancelled calls, calls where no pa-
tient was transported to hospital, calls where no patient was treated, and PCRs with

insufficient information were excluded.

Results: Out of 1383 calls in 2023, 1059 calls were included in this study. Within
this study population, 269 (25,4%) patients were treated for conditions where blood
gas analysis may have been indicated. Out of these 269, 218 (81,0 %) had internal, 47
(17,5 %) had neurological, and 4 (1,5 %) patients had traumatological diagnoses.

Discussion: This paper demonstrates that 269 patients, who were treated by the
physician-staffed GEMS St. Johann in Tirol in 2023, had diagnoses where a pre-hospital
blood gas analysis would have been indicated. However, due to conservative inclusion
criteria and heterogenous data quality, it can be assumed that the true number of
patients who had an indication for prehospital blood gas analysis is likely higher.
Additionally, owing to the retrospective nature of this study, no actual benefits on
patient outcome or patient care can be inferred. Further studies are needed to better

elucidate the potential effects of prehospital blood gas analysis.
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Kapitel 1

Einleitung

1.1 Motivation

Die praklinische BGA ist in Graz fester Bestandteil des préaklinisch-notfallmedizinischen
Alltags — im Rest Osterreichs ist sie jedoch nicht flichendeckend etabliert, obwohl es
Patient*innen gibt, die potenziell von einer praklinischen BGA profitieren wiirden.?
In dieser Arbeit soll daher untersucht werden, ob im Jahr 2023 durch das NEF St. Jo-
hann in Tirol Patient*innen versorgt wurden, bei denen eine praklinische BGA indiziert
gewesen ware.

Das Ergebnis dieser Arbeit konnte womoglich auf andere Regionen mit dhnlich orga-
nisiertem Rettungsdienst, dhnlichem Patient*innenkollektiv und vergleichbarem Ein-

satzaufkommen tibertragen werden.

1.2 Grundlagen

1.2.1 Die Blutgasanalyse

Der dénische Physiologe und Laborchemiker Poul Bjgrndahl Astrup fand im Rahmen
seiner Arbeit mit an Poliomyelitis erkrankten Patient*innen zwischen 1952-1954 her-
aus, dass die Messung des Saure-Basen-Haushalts und der Oxygenierung wesentliche
Parameter zur Steuerung der maschinellen Beatmung sind. Zusammen mit der Firma

Radiometer entwickelte er 1954 das erste Blutgasanalysegerit.>*
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Heutzutage werden bei einer BGA nicht nur die Blutgase, sondern auch Elektroly-
te (Na™, K*, Ca*", C1") und Parameter des Siure-Basen-Haushalts (pH, Laktat, Base

Excess, HCO3 ) gemessen.

Im innerklinischen Setting auf Intensivstationen, Intermediate Care Units (Intensiv-
tiberwachungsstationen, IMCUs) oder perioperativ ist die BGA ein zentrales Element
der Patient*innenbeurteilung. Sie wird hierbei meist als Point-Of-Care Test (POCT)
durchgefithrt, wodurch Transportwege in ein zentrales Labor entfallen und Ergebnisse

quasi sofort verfiighar sind.

1.2.1.1 Im praklinischen Kontext

In der praklinischen Notfallmedizin innerhalb Osterreichs hat sich die BGA noch nicht
flachendeckend etabliert, obwohl es Indikationen gibt, bei denen sie das Outcome der

behandelten Patient*innen potenziell positiv beeinflussen konnte.?

Die genauen Griinde fiir den bisher ausbleibenden praklinischen Einsatz der BGA
wurden noch nicht wissenschaftlich untersucht. Anzunehmende Ursachen umfas-
sen jedoch hohe Kosten fiir Anschaffung und Wartung der entsprechenden Geré-
te, mogliche Zeitverzogerungen im Einsatzablauf und unklare Auswirkungen auf das

Patient*innenoutcome.?

Trotz der langen Marktverfiigharkeit portabler BGA-Gerite (z. B. Siemens epoc® oder
Abbott i-Stat®), existieren bislang nur wenige Daten zum Einsatz der BGA im prékli-
nischen Rettungsdienst. Insbesondere zu BGA-Indikationen sowie den Auswirkungen
auf das Patient*innenoutcome wurden bisher kaum grofie Studien durchgefiihrt.

Im Gegensatz zur Préklinik besteht fiir den innerklinischen Einsatz von Blutgasanaly-
sen eine solide Studienlage. Innerklinische Indikationen konnen jedoch nur bedingt auf
die Praklinik ibertragen werden, da die Mdoglichkeiten zur weiterfithrenden Diagnostik
und Therapie innerhalb eines Krankenhauses natiirlicherweise grofer sind, als jene des

préaklinischen Rettungsdienstes.
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1.2.2 Indikationen zur praklinischen Blutgasanalyse

1.2.2.1 Kardiopulmonale Reanimation

Die Indikation zur préklinischen Blutgasanalyse, zu der die beste Studienlage vorliegt,
ist die kardiopulmonale Reanimation (kardiopulmonale Reanimation, [CPR]). Wéh-
rend der CPR unterstiitzt eine BGA das behandelnde Team bei der Diagnose moglicher
reversibler Ursachen, wodurch diese noch am Einsatzort zielgerichtet therapiert wer-
den konnen.® Dariiber hinaus kann sie zur Bewertung der Wahrscheinlichkeit fiir einen
Return of Spontaneous Circulation (Wiedereinsetzen eines Spontankreislaufs, ROSC)

und der Effektivitéit laufender Reanimationsmafnahmen herangezogen werden.5 1!

Reversible Ursachen eines Herz-Kreislauf-Stillstands

Neben der Behandlung des eigentlichen Herz-Kreislauf-Stillstands durch Beatmung,
Herzdruckmassage und Medikamente spielt die Diagnose und Therapie der zugrunde-
liegenden Stérung eine essentielle Rolle im Wiedererlangen eines Spontankreislaufs.!?
Jene Ursachen, die am Einsatzort behoben werden kénnen, also reversibel sind, werden
im deutschsprachigen Raum unter den /H und HITS zusammengefasst.!? Analog dazu
gibt es im Englischen die 4H’s 4T’s.>3

Die 4JH wund HITS umfassen: Hypoxie, Hypovolamie, Hypo-/Hyperthermie,
Hypo-/Hyperkalidmie, Herzbeuteltamponade, Intoxikation, Thromboembolie und
Spannungspneumothorax.!?

Unter dem Punkt Hypo-/Hyperkalidmie sind weitere metabolische Entgleisungen, z. B.

weitere Elektrolytstérungen, Hypoglykimie oder Azidose/Alkalose mitgemeint.>!315

Hypoxie

Hypoxie erhoht in den Kardiomyozyten den spéten Natriumeinstrom. Ein erhohter spé-
ter Natriumeinstrom fithrt zu einer erhohten intrazelluldren Natriumkonzentration, was
wiederum die Aktivitdt anderer Ionenkanéle und Transporter beeinflusst — beispiels-
weise der Na®/K"-ATPase oder des Na®/Ca®"-Antiporters. Hierdurch kommt es in
den Kardiomyozyten leichter zu frithen und spaten Nachdepolarisationen sowie zu Ver-
anderungen der Repolarisation, die zusammen zu Reentry-Arrhythmien (insbesondere

Torsade-de-Pointes) und schlussendlich zum Kammerflimmern fiihren koénnen. '
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Die Hypoxie ist in der Reanimation oft die erste behandelte reversible Ur-
sache, da meist bereits wihrend des Basic Life Support mit der (Mund-zu-
Mund-)Beatmung begonnen wird.!” Mit dem Eintreffen hoher qualifizierter Kraf-
te (Rettungs-/Notfallsanitdter*innen, Notarzt*innen) steigt auch die Kompetenz in
der Atemwegssicherung, wodurch eine vorliegende Hypoxie effektiver behandelt wird
(durch Beutel-Masken-Beatmung, supraglottische Devices oder dem Goldstandard der

endotrachealen Intubation).?

Hypovolamie

Hypovolamie bezeichnet eine Verminderung des zirkulierenden Blutvolumens. Ursachen
hierfir konnen Blutverlust nach innen oder aufien (offene/geschlossene Frakturen, Va-
rizenblutung), Flissigkeitsverlust iiber den Gastrointestinaltrakt oder die Nieren (Er-
brechen, Durchfall, Diuretika) oder iiber die Haut (Verbrennungen, Perspiratio) sein.
Bei Hypovolédmie sinkt der zentralvenose Druck, wodurch das kardiale Schlagvolumen

durch die verminderte Vorlast abnimmt (Frank-Starling-Mechanismus).!®

Der Korper versucht im hypovolamen Zustand iiber verschiedene Kompensations-
mechanismen den Kreislauf bzw. die Perfusion lebenswichtiger Organe so lange wie
moglich aufrecht zu erhalten. Der Abfall des Blutdrucks fiithrt iiber Stimulation von
Pressorezeptoren zur Vasokonstriktion und somit zur Zentralisation des zirkulierenden
Blutvolumens. Zudem steigen iiber eine Erhohung des Sympathikotonus die Schlagfre-
quenz und Inotropie des Herzens. Aus dem Nebennierenmark freigesetzte Katechola-

mine (insb. Adrenalin) verstirken diese Kompensationsmechanismen zusétzlich.'®

Vasokonstriktion und Blutdruckabfall fithren zum Einstrom interstitieller Fliissigkeit
in den Blutkreislauf. Uber Sekretion von antidiuretischem Hormon (ADH) und Akti-
vierung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS) sinkt die Salz- und Was-
serausscheidung der Nieren. Diese Mechanismen zielen darauf ab, das verfiighare Blut-

volumen zu erhohen bzw. so lange wie moglich aufrecht zu erhalten.'®

Koénnen diese Kompensationsmechanismen den Kreislauf nicht (mehr) adaquat auf-
rechterhalten, kommt es zur Vollauspragung des hypovolédmischen Schocks. Wird nicht
rechtzeitig interveniert, fithrt dieser unweigerlich zum Herz-Kreislauf-Stillstand.

Die Dekompensation tritt dabei in zwei aufeinanderfolgenden Phasen auf. Zunéchst
sinkt das Schlagvolumen iiber den Wegfall der Vorlast, bis ein kritischer systolischer
Blutdruck von 20 mmHg unterschritten wird. Bei Unterschreitung dieses Blutdrucks

versagt die Eigenperfusion des Herzens iiber die Herzkranzgeféfle.
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Die daraus folgende Ischdmie des Myokards fithrt zum Zusammenbruch des kardialen

Auswurfs und zur Asystolie.!81?

Die Behandlung von Patient*innen im hypovolamischen Herz-Kreislauf-Stillstand be-
steht einerseits aus der kardiopulmonalen Reanimation, andererseits aber auch aus
der umgehenden Blutstillung sowie dem raschen Ersatz intravasalen Volumens (,, Don’t

pump an empty heart — fill it (with blood)!*).'3

Hypo-/Hyperthermie
Hypothermie

Hypothermie — definiert als eine Korperkerntemperatur unter 35 °C — fithrt zu einigen
Verdanderungen der kardialen Physiologie. Sie wirkt durch Verlangsamung der Kalium-
strome an den Kardiomyozyten negativ chronotrop. Die AV-Uberleitungszeit erhéht
sich, wodurch es zur Ausbildung von héhergradigen AV-Uberleitungsstérungen kommen
kann. Durch Verminderung des Ruhemembranpotenzials und Verldngerung der Dauer
der Aktionspotenziale kommt es auflerdem zur Verbreiterung der QRS-Komplexe und
Verldngerung der QT-Zeit. Haufig treten Osborn-Wellen (J-Wellen) im EKG auf. Die
proarrhythmogene Wirkung dieser Veranderungen fiihrt schlimmstenfalls zum Kam-
merflimmern oder zur Asystolie.?* 24

Das Management von hypothermen Patient*innen richtet sich nach der vorliegenden
Koérperkerntemperatur und moglichen vorhandenen Lebenszeichen.?%?! Bei fehlenden
Lebenszeichen sollen Patient*innen unter laufender CPR gerettet und anschliefend in
ein Krankenhaus mit Moglichkeit zum extrakorporalen Life Support (ECLS) transpor-

tiert werden.?®

Im Hypothermie-bedingten Herz-Kreislauf-Stillstand kann der HOPE-Score zur Pro-
gnoseabschatzung und Indikationsstellung eines ECLS herangezogen werden. In diesen
Score flielen Faktoren wie Alter, Geschlecht, Serumkalium, CPR-Dauer, Korperkern-
temperatur und eine potenziell vorliegende Asphyxie ein.?’

Hier kann die BGA also helfen, Patient*innen bereits préklinisch zu screenen und mog-

lichst rasch in geeignete Zentren zu bringen.

ECLS soll nur dann begonnen werden, wenn im HOPE-Score zur Prognoseabschétzung

zehn oder mehr Prozentpunkte erreicht werden und wenn die Transportzeit in ein

entsprechendes Zentrum weniger als sechs Stunden betrigt.2%:?!
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Hyperthermie

Hyperthermie liegt bei Korperkerntemperaturen grofer als 37,5-38,3 °C vor.2¢ Die Re-
aktion des Korpers auf eine Erhoéhung der Korperkerntemperatur besteht aus Vaso-
dilatation zur Warmeableitung an die Umwelt und aus Perspiration zur Kiihlung via
Verdunstung. Beide dieser Mechanismen vermindern die Vorlast, was iiber eine Steige-
rung der Herzfrequenz und Vasokonstriktion kompensiert wird. Dies erhéht den kar-
dialen Sauerstoffbedarf, was insbesondere bei kardial vorbelasteten Patient*innen zur

Ischimie des Herzens und so zum Kreislaufversagen fithren kann.'®27

Zudem kann Hyperthermie iiber direkte Beeinflussung der Kardiomyozyten zu mali-

gnen Rhythmusstérungen fithren.?%29

Ab einer Korperkerntemperatur von tiber 40,5 °C versagen die thermoregulatorischen
Zentren des Diencephalon, was sich in Symptomen wie fehlender Schweifiproduktion,
Verwirrtheit und Bewusstseinsstorungen duflert. In weiterer Folge kommt es zum Hirn-

6dem und letztendlich zum Tod.'8

Ausloser einer erh6hten Korperkerntemperatur konnen Anstrengung, exogene Einfliisse
(heifle Umgebungen, Wetterereignisse), endokrine Storungen (z. B. Phdochromozytom,
thyreotoxische Krise) oder Intoxikationen (z.B. durch Sympathomimetika [MDMA,

Kokain, etc.] oder Antipsychotika) sein.3 32

Hyperthermie soll in der Reanimation durch externe Kiihlung, Infusion gekiihlter In-
fusionslosungen und — sofern sie durch exogene Noxen ausgelost wurde — durch Gabe
entsprechender Antidota therapiert werden.??3% Die Korperoberfliche sollte dabei je-
doch nicht zu schnell abgekiihlt werden, da sonst die daraus folgende Vasokonstriktion

der Haut die effektive Wiarmeabgabe verhindert.'®

Maligne Hyperthermie (MH) ist ein weiterer moglicher Ausloser fiir hyperthermiebe-
dingte Herz-Kreislauf-Stillstande. Durch eine Mutation im Ryanodinrezeptor kommt
es bei der Verabreichung von Succinylcholin oder bestimmter Inhalationsnarkotika,
insbesondere von Fluranen wie Methoxy-, Sevo- oder Isofluran, zur unkontrollier-
ten Ca’"-Freisetzung aus dem sarkoplasmatischen Retikulum. Atypische Trigger wie
MDMA, Kokain oder extreme korperliche Anstrengung kénnen ebenfalls maligne Hy-

perthermien auslosen.*
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Durch den unkontrollierten Ca?"-Ausstrom kommt es zu generalisierten Muskelzu-
ckungen, die zu einem starken Anstieg der Kérperkerntemperatur und des Sauerstoff-
verbrauchs fiihren. In weiterer Folge kommt es zur Azidose, Hyperkalidmie und zu

18,35 Die Behandlung besteht unter anderem aus der Gabe von Dan-

Tachyarrhythmien.
trolen, welches die Ca?"-Freisetzung aus dem sarkoplasmatischen Retikulum hemmt,

Kiihlung und dem Ausgleich von Azidose und Hyperkalidmie.3?

Methoxyfluran ist ein Medikament, welches vor allem zur praklinischen Analgesie bei
traumabedingten Schmerzen eingesetzt wird.?637 Es gehort zur Gruppe der Flurane
und kann somit maligne Hyperthermien auslosen.36-38

Es existieren aktuell keine Fallberichte oder Studien iiber das Auftreten maligner Hy-
perthermien im praklinischen Setting. Durch die Freigabe von Methoxyfluran fiir Not-
fallsanitater*innen mit Notkompetenz ,,Venenzugang und Infusion® in Tirol im Novem-
ber 2025 ist es jedoch denkbar, dass es durch den vermehrten préklinischen Einsatz zur
Auslésung maligner Hyperthermien bei Patient*innen mit vorher unbekannter Veran-

lagung kommen kénnte.??

Hyper-/Hypokalidmie und sonstige metabolische Ursachen

Elektrolytstorungen
Siehe Kapitel 1.2.2.4 Elektrolytstorungen.

Azidose

Eine Azidose liegt ab einem pH-Wert von < 7,35 vor.“0

Der verminderte pH-Wert fithrt im Herzen zu einer Verminderung der Kontraktilitét
(negative Inotropie) und steigert die Wahrscheinlichkeit von Reentry-Kreislaufen, frii-

hen Nachdepolarisationen und Arrhythmien.442

Diese arrhythmogenen Effekte sind wahrscheinlich auf die Beeinflussung des Elektro-

lythaushalts der Kardiomyozyten iiber die Na™/K*-ATPase, Na™/Ca*"-Austauscher
und Kaliumkanile zuriickzufithren.*3

Neben den kardialen Effekten der Azidose vermindert der niedrige pH-Wert die Wir-

kung endo- und exogener Katecholamine auf das kardiovaskulire System.**
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Obwohl das Puffern einer Azidose, die zum Herz-Kreislauf-Stillstand gefiithrt hat, eine
intuitive Therapie darstellt, sollte die Indikation hierzu streng gestellt werden. Auf-
grund der Reaktion von Bikarbonat (HCO3~) mit H-Tonen entsteht freies COq:%

HCOg_ + H+ : HQCOg : COQ + HQO

Durch Zugabe von Bikarbonat verlagert sich tiber die Entstehung von Kohlensédu-
re (HoCO3) und dessen spontane Dissoziation zu CO5 und HoO die Reaktionsgleichung
des Bikarbonat-Puffersystems nach rechts. Somit féllt viel freies CO5 an, welches iiber
die Lungen abventiliert werden muss. Ist die respiratorische COo-Elimination aufgrund
von Hypoventilation oder schlechten Kreislaufverhéltnissen gestort, diffundiert das ent-
standene CO, in die Zellen und vermindert dort den pH-Wert — es kommt also zur

paradoxen Verschlimmerung der eigentlich zu behandelnden Azidose.168

Natriumbikarbonat (NaHCOg, auch NaBic genannt), welches haufig als Pufferlosung
eingesetzt wird, ist eine hypertone Losung. 8 4%iges NaBic enthdlt 1000 mmol/1 Na-
trium, wahrend die physiologische Natriumkonzentration im Serum 135-145 mmol/1

betragt.9:50

Manche Studien berichten, dass hypertone (Puffer-)Lésungen in der CPR den Aorten-
druck und somit den kardialen Perfusionsdruck und die Wahrscheinlichkeit fiir einen
ROSC verringern.*%5! Andere Studien berichten jedoch das Gegenteil — eine Verbesse-

rung der ROSC-Rate bei Infusion hypertoner Losungen.5%53

Alkalose

Alkalose ist definiert als ein Blut-pH > 7,45.40

Obwohl die Alkalose eine leicht positiv inotrope Wirkung auf das Herz hat, vermindert
sie gleichzeitig tiber vasokonstriktive Effekte die Angina-Schwelle und erhoht zudem die
Wahrscheinlichkeit fiir refraktéire supraventrikulire und ventrikulire Arrhythmien.%*
Weiters fiihrt ein steigender pH-Wert zu einem Kaliumshift nach intrazellular.
Die dadurch auftretende Hypokalidmie begiinstigt ebenfalls das Auftreten maligner

Arrhythmien.5456
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Hypoglykamie

Hypoglykédmien kénnen iiber zwei Mechanismen zu malignen Herzrhythmusstorungen
fithren: Einerseits erhoht eine akute Hypoglykdmie iiber die Unterdriickung repola-
risierender Kaliumstrome die QT-Zeit und das Risiko fiir ventrikulare Tachykardi-
en, andererseits fiihrt sie zur Ausschiittung der Katecholamine Adrenalin und Norad-
renalin aus dem Nebennierenmark.’”?® Adrenalin und Noradrenalin wirken sowohl di-
rekt QT-Zeit-verlangernd, als auch iiber den begleitenden Abfall des Serumkaliums
proarrhythmogen.?” Diese direkten und indirekten arrhythmogenen Effekte der Hypo-

glykamie konnen schlimmstenfalls zum Herz-Kreislauf-Stillstand fiihren.

Da in der Praklinik geldufige BGA-Gerite sowohl den Glukosespiegel, als auch das
Serumkalium messen kénnen, ermoéglicht die Blutgasanalyse noch in der Reanimati-

onssituation den zielgerichteten Ausgleich dieser Stoffwechselparameter.59-6!

Die Behandlung der Hypoglykéamie in der CPR besteht aus der intravenésen Gabe von
0,2 g/kgKG Glukose mit Kontrolle der Blutglukose nach 5-10 Min. Die Glukosegabe

kann bei Bedarf wiederholt werden, bis Normoglykamie erreicht wird.”

Herzbeuteltamponade

Physiologischerweise fiillen geringe Mengen (15-30 ml) seréser Fliissigkeit den Raum
zwischen Peri- und Epikard aus.5?

Ubersteigt eine akute Erhohung dieser Fliissigkeitsmenge auf iiber ca. 200 ml die
Dehnungsfahigkeit des Perikards, z. B. im Rahmen einer Perikarditis, penetrierender
Herztraumata oder Aorten-/Herzwandruptur, kommt es zur Kompression des Herzens.
Dies erhoht den diastolischen Ventrikeldruck und vermindert so die diastolische F1il-
lung und das Schlagvolumen. Die daraus resultierende Verminderung des Herzzeitvolu-
mens (HZV) fithrt zum kardiogenen Schock. Schreitet dieser voran, kommt es in letzter

Konsequenz zum Herz-Kreislauf-Stillstand.!8:62:63

Die Diagnose einer Herzbeuteltamponade wéahrend der CPR kann durch Anamnese

und tiber Ultraschall gestellt werden. Behandelt wird sie durch Perikardpunktion oder

Thorakotomie.?
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Intoxikation

Als Ausloser fiir intoxikationsbedingte Out-of-Hospital Cardiac Arrests (Herz-
Kreislauf-Stillstdnde auBerhalb eines Krankenhauses, OHCAs) kommen viele Substan-
zen infrage, insbesondere Opioide, Ionenkanalblocker und andere Medikamente.546

Nachfolgend sind beispielhaft die Opioid- und Polysubstanzintoxikation aufge-
fithrt. Fir weitere Formen der Vergiftung, bei denen die praklinische Blutgas-
analyse relevant ist, siehe Kapitel 1.2.2.8 Medikamentenintoxikation und Kapi-

tel 1.2.2.8 Rauchgasintoxikation.

Opioide

Opioide sind Stoffe, die ihre Wirkungen (u.a. Analgesie, Sedierung, Atemdepression,
Miosis) iiber Opioid-Rezeptoren entfalten. Vertreter dieser Wirkstoffklasse sind bei-
spielsweise Opium, Morphin, Heroin, Fentanyl oder Remifentanil.3*

Die atemdepressive Wirkung dieser Substanzen wird tiber po-Rezeptoren im medulla-
ren Atemzentrum vermittelt, die dessen Empfindlichkeit gegentiber einem Abfall des

PaCO, verringern, wodurch der Atemantrieb gehemmt wird.%¢

Bei einer Opioid-Uberdosierung kann es iiber diesen Mechanismus zum Atemstillstand
und in weiterer Folge zum hypoxidmen Herz-Kreislauf-Stillstand kommen.% Opioide
sind haufig die hauptverantwortliche Substanzklasse fiir Intoxikationen, die zum OHCA
fiihren, insbesondere in den Vereinigten Staaten von Amerika.5” Auch in Osterreich sind
intoxikationsbedingte OHCA oftmals durch Opioide bedingt.%*

Naloxon ist ein kompetitiver Antagonist an allen Opioidrezeptoren und kann somit
als Antidot fiir Opioid-Uberdosierungen eingesetzt werden.%¢ Hierbei sollte die Dosis
insbesondere bei opioidabhangigen Patient*innen so titriert werden, dass die Atemde-
pression aufgehoben und die Schutzreflexe wiederhergestellt werden, die analgetische

t.34

und sedierende Wirkung jedoch erhalten bleib Zu hohe Dosen konnen akute Ent-

zugssymptome auslosen.

Durch die Halbwertszeit von 1-4 Stunden klingt die antagonistische Wirkung von Nalo-
xon oft schneller ab, als die atemdepressive Wirkung des zu antagonisierenden Opioids.
So hat oral eingenommenes Morphin beispielsweise eine Wirkdauer von 3-4 Stunden.%¢
Hierdurch kann es zum sog. Rebound-Phanomen, also zum Wiedereinsetzen der Atem-

depression kommen, weshalb die Naloxongabe regelméiBig wiederholt werden muss.?*
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Aktuell gibt es keine Evidenz tiber den Nutzen von Naloxon in der Reanimation
bei Opioid-Intoxikation, weshalb es in den aktuellen ERC-Guidelines nicht empfoh-

len wird.20-68

Polysubstanzintoxikation

Oftmals sind Patient*innen im intoxikationsbedigten Herz-Kreislauf-Stillstand durch
mehr als eine Substanz vergiftet. Durch die Vielzahl an Stoffen, die alleine oder in
Kombination bei Vergiftung zum Herz-Kreislauf-Stillstand fithren kénnen, gestaltet

sich die Differenzialdiagnostik oft schwierig.%%:%?

In der Reanimation sollte frithestmoglich Kontakt mit einem Vergiftungszentrum auf-
genommen werden. Oftmals sind lang andauernde Reanimationen notwendig. In allen
Patient*innen sollten die Elektrolyte und der Blutzuckerspiegel ausgeglichen werden,
wobei die BGA helfen kann.20:6

Thrombembolie

Obwohl Myokardinfarkte oder Schlaganfille auch zum Herz-Kreislauf-Stillstand fiihren
konnen, zéhlen diese mangels adédquaten Therapiemdoglichkeiten am Einsatzort nicht zu
den thrombembolischen reversiblen Ursachen fiir OHCA.

Durch die Moglichkeit der praklinischen Thrombolyse ist diese Klassifikation der Pul-

monalarterienembolie (PAE) vorbehalten.

Pulmonalarterienembolie

Eine PAE tritt auf, wenn Thromben aus dem vendsen System, hauptsichlich aus den
tiefen Bein- oder Beckenvenen, tiber das rechte Herz in den Pulmonalkreislauf gelan-
gen. Dort verlegen sie die Verzweigungen der Lungenarterien und behindern so den
pulmonalen Blutfluss. Die Blockade grofierer Lungenarterien erhéhen die Nachlast des
rechten Ventrikels. Bei sukzessivem Pumpversagen des rechten Ventrikels erhoht sich
der Druck im rechten Vorhof und im vendsen System. Diese Druckerhéhung fithrt zur
Verdrangung des Ventrikelseptums nach links, was die diastolische Fiillung und das
enddiastolische Volumen des linken Herzens reduziert — das HZV sinkt, es kommt zum
kardiogenen Schock. Die Blockade der Lungenarterien reduziert zudem die Vorlast des

linken Ventrikels, wodurch im Verlauf der Kreislauf komplett zusammenbrechen kann.™

Moégliche Symptome einer Lungenembolie umfassen Brustschmerzen, Tachy- bzw. Dys-

pnoe, Hypotonie, Himoptysis oder Synkopen.™
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Im Herz-Kreislauf-Stillstand liegt bei zugrundeliegender PAE haufig pulslose elektrische
Aktivitdt oder Asystolie vor — Rhythmen, die mit einem schlechten Outcome assoziiert

sind.”

Die Diagnose der PAE kann unter Umsténden bereits wihrend der CPR mittels Ultra-
schall gestellt werden. Es zeigen sich in der transthorakalen Echokardiographie ein di-
latierter rechter Ventrikel, paradoxe Bewegungen des Ventrikelseptums und ausgeprag-
te Trikuspidalklappeninsuffizienz mit Regurgitation.” Ein im Herz-Kreislauf-Stillstand

dilatierter rechter Ventrikel allein reicht jedoch nicht fiir die Diagnose einer PAE aus.>"*

Spannungspneumothorax

Fihrt ein Ventilmechanismus zur Ansammlung von Luft im Pleuraraum, die weder
nach innen noch nach auflen entweichen kann, so spricht man von einem Spannungs-
pneumothorax. Durch die sukzessive Erhéhung des Drucks im Pleuraraum kommt es
zur Kompression der noch beliifteten Lungenareale und zur Verdrangung des Medias-
tinums auf die nicht betroffene Seite. Infolgedessen sinkt der vendse Riickstrom und
somit auch das Herzzeitvolumen, was zu ausgepragten Schockzustédnden bis hin zum

Herz-Kreislauf-Stillstand fithren kann.*%72

Die Diagnose eines Spannungspneumothorax kann zusammen mit der Anamnese bzw.
korperlichen Untersuchung (Prellmarken, Wunden, Thoraxinstabilitat, etc.), durch
Auskultation (abgeschwichtes Atemgerdusch am betroffenen Hemithorax) und mittels
Pleurasonographie gestellt werden. In dieser zeigt sich fehlendes Pleuragleiten bzw. ein

nicht detektierbarer Pleuraspalt.”™ ™

Die Behandlung eines Spannungspneumothorax wahrend der CPR besteht aus der

Anlage einer Thoraxdrainage in den betroffenen Hemithorax bzw. der beidseitigen

Entlastungspunktion.®#5:7
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Abbruch von Reanimationsmafinahmen

Die Entscheidung, eine kardiopulmonale Reanimation abzubrechen, wird haufig anhand
weniger objektiver Parameter getroffen (u.a. Alter, Vorerkrankungen/Verletzungen,
Reanimationsdauer, etCO3) und erfordert ein hohes Mafl an klinischer Erfahrung. Die
Blutgasanalyse kann hier weitere wertvolle Parameter liefern, anhand derer man die
Fortfithrung oder den Abbruch von Reanimationsmafinahmen begriinden kann. Der
Abbruch soll dabei nie allein durch die Ergebnisse einer BGA entschieden werden —

vielmehr bilden diese eine weitere Facette in der Entscheidungsfindung.®

1.2.2.2 Respiratorische Storungen

Respiratorische Insuffizienz

Kann die fiir einen suffizienten Gasaustausch noétige Atemarbeit nicht mehr aufgebracht
werden, so liegt eine respiratorische Insuffizienz vor. Dabei sind sowohl die Sauerstoft-
aufnahme als auch die Elimination von Kohlendioxid stark beeintrachtigt. Dies bedeu-
tet, dass selbst der Sauerstoffbedarf des Ruhemetabolismus, inklusive des Os-Bedarfs

der Atemarbeit selbst, nicht mehr gedeckt werden kann.*

Leitsymptom der akuten respiratorischen Insuffizienz ist ein PaOs-Abfall
auf < 50 mmHg unter Raumluft (FiO, = 0,21) oder ein PaO, < 60 mmHg bei
einem FiO, > 0,5 und gleichzeitiger Tachypnoe > 35/min.%°

Weitere Symptome der (drohenden) respiratorischen Insuffizienz sind eine Abnahme des
Atemzugvolumens (AZV), paradoxe Atmung oder Hechelatmung (Atemfrequenz [AF]
erhoht, AZV erniedrigt). Durch Erhohung des Sympathikotonus kommt es zudem zu
psychomotorischer Unruhe, Tachykardie, Hypertonie und vermehrtem Schwitzen. Fa-

kultativ kénnen auch Dyspnoe und Zyanose auftreten.*®

Prinzipiell gibt es zwei Pathomechanismen, die eine respiratorische Insuffizienz auslésen
konnen: Das Versagen des Lungenparenchyms (Ozygenierungsversagen) und/oder das

Versagen der Atempumpe (Ventilationsversagen).4®

Das Oxygenierungsversagen zeichnet sich durch eine Abnahme des PaOy und einer
Zunahme der alveoloarteriellen Sauerstoffpartialdruckdifferenz (AaDOs) aus.
Im Ventilationsversagen steigt hingegen der arterielle Kohlendioxidpartial-

druck (PaCO,) durch unzureichende pulmonale Elimination von CQOy.%5
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Eine gleichzeitige Erniedrigung des PaO, und des PaCOy wird als respiratorische Par-
tialinsuffizienz bezeichnet. Ist der PaO, erniedrigt, der PaCO4 jedoch erhoht, so liegt

eine respiratorische Globalinsuffizienz vor.*?

Mittel der Wahl in der Diagnosestellung und Quantifizierung respiratorischer Storun-
gen ist die Blutgasanalyse. Anhand dieser kann auch die Indikation fiir den Einsatz

maschineller Atembhilfen gestellt werden.*

Mogliche Ursachen fiir das Lungenparenchymversagen sind das kardiogene Lungen-
6dem, das akute Atemnotsyndrom (ARDS), Pneumonie, Lungenfibrose oder ein

(Spannungs-)Pneumothorax.*®

Ein Atempumpversagen kann zentrale oder periphere Ursachen haben. Zentrale
Ursachen sind Stérungen des Atemzentrums (z.B. durch Schidel-Hirn-Traumata
oder Intoxikationen) oder Storungen der Innervation (z.B. bei traumatischer

Querschnittslihmung).

Periphere Ursachen sind beispielsweise obstruktive oder restriktive Ventilationsstorun-
gen, Storungen der Thoraxwand (z.B. bei Serienrippenfraktur) oder neuromuskulére

Storungen (z. B. Myasthenia gravis, Muskelatrophie, Botulismus).*

Die héaufigste Ursache fir das Atempumpversagen ist die akute Exazerbation einer
COPD (AECOPD).%

Ventilations-Perfusions-Mismatch

In physiologischen Zusténden entspricht das alveolare CO; bzw. das end-
tidale COy (etCO2) mit einer Differenz von 3-5 mmHg weitestgehend dem im Blut
herrschenden PaCQ,.4

Erhoht sich diese Differenz, ist dies ein Ausdruck einer Storung des Gleichgewichts aus
Lungenventilation und -perfusion (sog. Ventilations-Perfusions-Mismatch). Ein solches
Ungleichgewicht kann durch erhohte Totraumventilation oder Storungen der Lungen-

durchblutung verursacht werden.*’

Kommt es z.B. bei COPD zu erhohter Totraumventilation oder aufgrund von Kreis-
laufschock, Pulmonalarterienembolie (PAE), erhéhtem pulmonalen Rechs-Links-Shunt
oder im Herz-Kreislauf-Stillstand zur Minderperfusion der Lunge, so erhoht sich die
AaDCO,.%
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Da die genaue AaDCQOs in beatmeten kritisch kranken Patient*innen ohne vorliegende
Blutgasanalyse nicht bekannt ist, kann in diesem Patient*innenkollektiv das etCOs
nur eingeschrankt als Surrogatparameter fiir den PaCOs und somit zur Einstellung

von Beatmungsparametern herangezogen werden.” 80

Mithilfe der préklinischen BGA kann die Beatmung hingegen exakt anhand des tat-

séchlichen und gewiinschten PaCO, eingestellt werden.

Akutes Atemnotsyndrom

Unter dem akuten Atemnotsyndrom (ARDS) versteht man ein Krankheitsbild, welches
durch ein akutes Parenchymversagen der Lunge zu einem hypoxamen Lungenversagen
fiihrt.1?

Nach einer akuten generalisierten pulmonalen Entziindungsreaktion kommt zu ei-
ner Permeabilitatsstorung der Kapillarmembranen und der Ausbildung eines nicht-

kardiogenen Lungenddems.?®

ARDS kann pulmonale und extrapulmonale Ausléser haben. Pulmonale Ursachen
sind beispielsweise Pneumonien, Inhalationstraumata, Aspirationsverletzungen oder
Pulmonalarterienembolien.*®

Extrapulmonale Erkrankungen, die ein ARDS auslosen koénnen, sind z.B. Sepsis,
Polytraumata, Intoxikationen, Leber-/Nierenversagen oder disseminierte intravasale

Koagulopathie.*?

Horovitz-Index

Der Oxygenierungsindex nach Horovitz kann zur Beurteilung des transpulmonalen
Sauerstofftransports herangezogen werden und dient zur Einteilung der Schwere ei-
nes ARDS. Je hoher der inspiratorische Sauerstoffanteil sein muss, um einen gewissen
arteriellen Sauerstoffpartialdruck aufrecht zu erhalten, desto schlechter (kleiner) ist der

Horovitz-Quotient.*?

PaOg
FiO,

Horovitz-Index [mmHg| =

In Lungengesunden liegt der Horovitz-Quotient tiber 450 mmHg. Werte unter
350 mmHg sind pathologisch.

Ab Werten von < 300 mmHg liegt ein mildes, < 200 mmHg ein méafig ausgepragtes
und ab < 100 mmHg ein schweres ARDS vor. 48!
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Maschinelle Beatmung

Hauptziel der maschinellen Beatmung ist die Sicherstellung des pulmonalen Gasaus-
tauschs durch partielle oder vollstindige Ubernahme der Atemarbeit. Sie kann invasiv

oder nichtinvasiv erfolgen.*’

Die invasive Beatmung mittels endotrachealer Intubation bietet zugleich einen Schutz
vor Aspiration und stellt somit den Goldstandard der Atemwegssicherung dar. Sie
sollte bei Patient*innen angewandt werden, die aufgrund verminderter oder fehlender

Schutzreflexe nicht in der Lage sind, ihren eigenen Atemweg adiquat zu sichern.?8!

Préaklinische Indikationen fiir invasive Beatmung sind akute oder drohende Atem-
wegsverlegung, tiefe Bewusstlosigkeit und akute respiratorische Insuffizienz mit

NIV-Versagen oder dem Vorliegen von NIV-Kontraindikationen.®!

Nichtinvasive Beatmung

Haupt-Indikationen fir den Beginn einer nichtinvasiven Beatmung (NIV) in der Pra-
klinik sind die AECOPD und das Lungenédem. Auch bei (drohender) respiratorischer
Insuffizienz kann sie eingesetzt werden, um die Spontanatmung der Patient*innen zu
unterstiitzen und die adiquate Oxygenierung und Ventilation sicherzustellen.*®

Zudem kann NIV im Rahmen der Praoxygenierung vor Narkoseeinleitung und Intuba-

tion eingesetzt werden.®2

Absolute Kontraindikationen fiir die nichtinvasive Beatmung sind unter anderem feh-
lende Spontanatmung bzw. Schnappatmung, ein verminderter Atemantrieb, ein verleg-

ter Atemweg, Patient*innen im nicht-hyperkapnischen Koma oder mit gastrointestina-

len Blutungen bzw. Ileus.?>®3

Relative Kontraindikationen sind unzureichende Schutzreflexe, hyperkapnisches Koma

oder Agitation bzw. fehlende Kooperation mit der Beatmung.4>83
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Neben den erwdhnten Kontraindikationen gibt es weitere Kriterien, bei deren Eintreten
eine laufende NIV abgebrochen und die endotracheale Intubation erwogen werden soll:*®

o Zunehmende Bewusstseinstriibung
o Aspirationsgefahr bzw. Aspiration

« ,Rapid Shallow Breathing“ mit einer Atemfrequenz tiber 35/min und einem
AZV < 300 ml

o Anstieg des PaCO, tiber den Ausgangswert bzw. > 15-20 % mit Abfall des pH
auf < 7,2

o Abfall des Horovitz-Index auf < 100 mmHg
Erfolgskriterien der NIV sind Linderung der Dyspnoe und Verbesserung der Vigilanz,
eine Abnahme des PaCO,, eine Zunahme des PaO, und des pH-Werts und eine Re-
duktion des Sympathikotonus.*

Neben der klinischen Beurteilung kann mittels serieller Blutgasanalysen wahrend der
nichtinvasiven Beatmung dessen therapeutische Wirkung (oder das Ausbleiben selbi-
ger) quantifiziert werden. Ebenso ermoglicht die BGA die individuelle Anpassung der

Beatmungsparameter anhand objektiver Messergebnisse.

Chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD)

COPD ist gekennzeichnet durch das gleichzeitige Auftreten dreier Lungenpathologi-
en: chronischer Bronchitis, Obstruktion der kleinen Atemwege und emphysematischer

Destruktion der Alveolen.*®

Aus diesen Pathologien folgt eine Erhohung des Atemwegswiderstands und der Aus-
bildung eines intrinsischen PEEP (positive end-exspiratory pressure). Hieraus resul-
tiert eine Uberblihung der Lungen (sog. ,,Air trapping“) und eine Erhéhung der To-
traumventilation, die wiederum zu einer vergréferten AaDCO, fiihrt (siehe auch Ka-

pitel 1.2.2.2 Respiratorische Insuffizienz).*s

Symptome der COPD sind ein verlangertes Exspirium, produktiver Husten, Dyspnoe,

sowie Rasselgerdusche.®®
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Intrinsischer PEEP

Die Hohe des intrinsischen PEEP spiegelt in der COPD den Grad der Lungentiber-
blidhung wieder. Der bei COPD erhohte Atemwegswiderstand fithrt zu einem exspi-
ratorischen Restfluss am Ende der Ausatmung, der tiberwunden werden muss, um
iiberhaupt einen inspiratorischen Fluss zu erzeugen. Die Atemarbeit, die hierfiir aufge-
wandt werden muss, wird auch als isometrische Atemarbeit bezeichnet. Sie ist abhangig
von der Grofle des intrinsischen PEEP und kann bis zu 50 % der Gesamt-Atemarbeit

betragen.*®

Akute Exazerbation

Entziindliche Bronchokonstriktion und/oder Schleimproduktion mit vermehrtem
LAir trapping® koénnen zur akuten Verschlechterung, also Exazerbation, der bestehen-
den COPD-Symptomatik fithren (AECOPD).% Die AECOPD ist die hiufigste Ursache

fiir das Atempumpversagen (sieche Kapitel 1.2.2.2 Respiratorische Insuffizienz).*®

Symptome der Exazerbation sind Tachydyspnoe, Einsatz der ,Lippenbremse* zur Er-
zeugung eines extrinsischen PEEP, Orthopnoe und meist insuffizienter Husten. Aus-
kultatorisch zeigen sich feuchte oder trockene Rasselgerausche bis hin zur ,silent lung*,

bei der durch fehlenden Gasfluss auskultatorisch keine Atemgeriusche horbar sind.*?

Die Initialtherapie der AECOPD besteht aus der Inhalation kurzwirksamer 3-Mimetika
und Parasympatholytika (z.B. Salbutamol und Ipratropriumbromid) und der Gabe
von Glukokortikoiden (z. B. Prednisolon). Bei einer SpOs von < 88 % soll diese durch
Sauerstoffgabe auf 88-92 % titriert werden.5¢

Die Deutsche Atemwegsliga empfiehlt in den aktuellen Leitlinien zur COPD bzw.
AECOPD bei einer SpOy < 90 % unter Raumluft oder unter gleicher Flussrate wie bei
bestehender Langzeitsauerstofftherapie (LTOT), insbesondere aber auch bei Zeichen

respiratorischer Insuffizienz, die Durchfiihrung einer arteriellen BGA .56

Aufbauend darauf soll bei akuter hyperkapnischer respiratorischer Insuffizienz mit ei-
nem pH-Wert < 7,35 und dem Fehlen absoluter Kontraindikationen mit der nichtinva-
siven Beatmung begonnen werden. Bei leichter AECOPD und pH-Werten von > 7,35
ist die NIV jedoch nicht empfohlen.5¢
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Werden Patient*innen in der AECOPD beatmet — invasiv wie nichtinvasiv — sind pe-
riodische Blutgasanalysen zur Einstellung bzw. Anpassung der Beatmungsparameter

sowie zur Uberwachung des Behandlungsverlaufs essenziell.33:86

1.2.2.3 Metabolische Storungen

Hyperglykiamie

Hyperglykamie tritt haufig als Begleitsymptom bei einer Vielzahl von Erkrankungen
oder im Rahmen physiologischer Storungen auf. Klassischerweise im schlecht einge-
stellten Diabetes mellitus, jedoch auch als Stressreaktion oder als unerwiinschte Arz-

neimittelwirkung z. B. bei Glukokortikoiden oder Diuretika.56:87

Die diabetische Ketoazidose (DKA) oder das hyperosmolar-hyperglykédmische Syn-

drom (HHS) sind schwerwiegende Komplikationen des Diabetes mellitus.

Aber auch unabhingig von hyperglykdmen Syndromen wie der DKA oder dem HHS
kann die akute Hyperglykdmie am Herzen die QT-Zeit verldngern und so das Risiko
fiir Arrhythmien erhéhen.®® Zudem konnte im Tierversuch gezeigt werden, dass akute
Hyperglykdmien iiber Veranderungen des Aktionspotenzials und vermehrten frithen

Nachdepolarisationen an den Kardiomyozyten proarrhythmogen wirken kénnen.®”

Diabetische Ketoazidose

Die diabetische Ketoazidose (DKA) ist eine durch die Trias aus Hyperglykdmie, Ke-
tose und Azidose gekennzeichnete Stoffwechselstorung, die durch einen relativen oder
absoluten Insulinmangel ausgelost wird. Ohne die Moglichkeit, Glukose zu verarbeiten,
gerdt der Korper in einen katabolen Stoffwechselzustand: Glykogenspeicher werden
geleert, Muskelgewebe zu Aminoséduren abgebaut und Triglyceride aus dem Fettgewe-
be zu freien Fettsiauren hydrolysiert.”’ In der Leber werden die freien Fettsiuren zu
den Ketonkorpern B-Hydroxybutyrat und Acetoacetat oxidiert. Diese starken Sauren
verbrauchen rasch im Blut verfiigbare Pufferbasen und erzeugen so eine metabolische
Azidose (Ketoazidose) mit vergréferter Anionenliicke.?%9!

Sobald der Blutzuckerspiegel die Nierenschwelle von ca. 180 mg/dl (10 mmol/l) tiber-
schreitet, kommt es zur Glukosurie und somit zum Fliissigkeits- und Elektrolyt-
verlust. Die osmotische Wirkung der Ketonkorper verscharft diese renalen Verluste

zusatzlich. 4091
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Typischerweise tritt die diabetische Ketoazidose als Erstmanifestation eines bis dahin
unerkannten Typ-1-Diabetes mellitus auf. Sie kann aber auch durch akute Erkran-
kungen, die mit einer katabolen Stoffwechsellage einhergehen, ausgelost werden. Auch
Medikamente wie Diuretika, Kortikosteroide oder SGLT-2-Hemmer konnen eine DKA

auslosen.??

Leitsymptom der DKA ist die sogenannte ,,KuBmaul-Atmung“ mit schnellen, tiefen
Atemziigen, oftmals begleitet von charakteristischem Acetongeruch der Atemluft. Wei-
tere Symptome sind Hypotonie, Durst, Ubelkeit /Erbrechen, Bauchschmerzen, Muskel-

krampfe und in schweren Fillen Bewusstseinsstérungen bis hin zum Koma.%?

Laborchemisch zeigt sich die diabetische Ketoazidose mit Blutglukosewer-
ten > 250 mg/dl (13,9 mmol/l), Ketondmie/Ketonurie, pH-Werten < 7,35 (arteriell)
bzw. < 7,3 (venos) und Bikarbonat-Spiegeln < 15 mmol/l. Der angegebene Grenzwert
der Blutglukose ist hierbei immer im klinischen Kontext zu betrachten und stellt

keineswegs eine fixe Grenze dar.”?

Die Therapie der DKA besteht aus dem Ausgleich des Fliissigkeitsmangels mittels
Vollelektrolytlosung, der Substitution von Kalium und der Senkung des Glukosespie-

gels unter engmaschiger Uberwachung der Vitalparameter 192

Zudem sollten mogli-
che auslosende Erkrankungen (Myokardinfarkt, Infekt, etc.) diagnostiziert und thera-
piert werden. Bikarbonat-Puffer wie NaBic sollten nur bei suffizienter Ventilation und

pH-Werten unter 7,0 gegeben werden."?

Hyperosmolar-hyperglykimisches Syndrom

Im hyperosmolar-hyperglykdmischen Syndrom existiert zwar genug Insulin, um die
Lipolyse und Ketogenese zu verhindern, jedoch nicht genug, um die Serumglukose ad-
aquat verstoffwechseln zu kénnen.”® Hierdurch kommt es zu einer massiven Hyperglyk-
dmie mit Glukosespiegeln von tiber 540 mg/dl (30 mmol/1).9?

Das HHS tritt haufiger bei Patient*innen mit Typ-2-Diabetes mellitus, als bei Ty-
p-1-Diabtiker*innen auf. In seltenen Fallen ist es jedoch moglich, dass Patient*innen
zugleich sowohl ein DKA als auch ein HHS erleiden. Ausloser des HHS sind oftmals

Infektionen.8790:92

Im Gegensatz zur DKA, die sich innerhalb weniger Stunden ausprigen kann, entwi-

ckelt das HHS seine Symptome iiber Tage bis Wochen. Diese Symptome umfassen

Verwirrung, Krampfanfille und Bewusstseinsstorungen bis hin zum Koma.”°
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Pathophysiologisch steht hinter den Symptomen eine massive Hypovoldmie bei gleich-
zeitig ausgepriagter Hyperosmolaritét des Blutes (> 320 mOsm/kg) durch die osmoti-
sche Wirkung der Blutglukose.879%92 Haupttherapie der HHS sind der Fliissigkeitsaus-
gleich und die Korrektur der Hyperosmolaritat. Das Serumnatrium sollte dabei jedoch
nicht schneller als 10 mmol/1/24h gesenkt werden, da es sonst zur Entstehung von
Hirnédemen kommen kann.

Weiters soll, wie bei der DKA, Kalium substituiert und der Blutglukosespiegel langsam
ausgeglichen werden, wobei dieser oftmals bereits durch den Fliissigkeitsausgleich sinkt.
Gleich wie bei der DKA sollten Patient*innen hierbei intensivmedizinisch iiberwacht

werden.%?

Sick Day Rules

Sick Day Rules sind Empfehlungen fiir das Pausieren bestimmter Medikamente,
wenn chronisch kranke Patient*innen zusatzlich eine akute Erkrankung erleiden (z. B.
einen respiratorischen Infekt oder Gastroenteritis bei bestehendem Diabetes mellitus).
Das Ziel dieser Empfehlungen ist das Vermeiden unerwiinschter Arzneimittelwirkun-
gen (UAW).%

Patient*innen mit Diabetes mellitus sollen Medikamente wie Metformin oder
SGLT-2-Hemmer bei Erbrechen, Durchfall oder allgemeinen Infektsymptomem abset-
zen, da es sonst zu starken UAW kommen kann. Missachten dieser Empfehlungen
kann bei Einnahme von Metformin zu ausgepragten Laktatazidosen fiihren oder bei

SGLT-2-Hemmern euglykime Ketoazidosen auslosen. 9

Mittels praklinischer Blutgasanalyse konnen solche metabolische Storungen bereits am

Einsatzort erkannt und gezielt behandelt werden.

1.2.2.4 Elektrolytstorungen

Elektrolytstorungen konnen zu diversen Symptomen mit verschiedenen Auspragungs-
graden fithren, was die Diagnostik ohne Laboranalyse erschwert. Bei vermuteten Elek-
trolytstorungen, insbesondere der Hyper- oder Hypokalidmie, dient die préklinische

Blutgasanalyse der Diagnosesicherung und Uberwachung eingeleiteter Therapien.?!'97
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Kalium

Der physiologische Kaliumspiegel im Serum liegt zwischen 3,5-5,0 mmol/1.>° Der Gra-
dient von intra- zu extrazellulirem Kalium wird durch aktive Transportmechanismen
(u.a. Nat /K*-ATPase, H" /K"-ATPase) aufrechterhalten und ist ein wichtiger Faktor

fiir die Entstehung zelluldrer Membranpotenziale.*0->

Insulin, B-adrenerge Katecholamine, Verdnderungen des Saure-Basen-Haushalts,
Schilddriisenhormone und Aldosteron beeinflussen das Serumkalium durch Verdnde-
rung der Kaliumausscheidung oder Verschiebung von Kaliumionen nach intra- oder

extrazellulér. 098

Hypokalidmie

Hypokalidmie tritt bei Kaliumspiegeln < 3,5 mmol/l auf. Symptome umfassen Mus-
kelschwéche bis -paralyse, Obstipation bis zum paralytischen Ileus und Herzrhythmus-
storungen — insbesondere bei Patient*innen, die kardial vorerkrankt sind.?® Typische
EKG-Veranderungen sind dabei flache oder invertierte T-Wellen, U-Wellen, Blockbilder
und/oder Tachyarrhythmien bis hin zum Kammerflimmern.1:5%10 Schwere Hypoka-
lidmien mit Serumkalium < 2,0 mmol/l kénnen durch Lahmung der Atemmuskulatur
zu respiratorischem Versagen fithren.%

Mégliche Atiologien der Hypokalidmie sind Diarrho, Laxantienabusus, Diuretika, Al-

kalose, 3-Mimetika oder Insulingabe.-1%

Die Therapie der Hypokalidmie besteht aus der Substitution von Kalium, bevorzugter-
weise oral. Im Notfall, z. B. bei Kammerflimmern, sollen jedoch 10-20 mmol Kalium

intravenos appliziert werden.*1%

Hyperkalidamie

Hyperkalidmien mit Kaliumspiegeln > 5,0 mmol/l resultieren héufig in Schwé-
che, Parasthesien, Palpitationen und malignen Herzrhythmusstorungen. Klassische
EKG-Verdnderungen sind dabei hohe, spitze (,zeltférmige“) T-Wellen, Blockbil-
der, verbreiterte QRS-Komplexe und Rhythmusstorungen wie Kammerflimmern oder
Asystolie.105%190 Hyperkalidmien kénnen u.a. durch massiven Zellzerfall (z.B. bei
Liege- oder Crush-Traumata), Nierenerkrankungen oder Medikamente wie kaliumspa-
rende Diuretika, Betablocker oder RAAS-Blocker ausgelost werden.1%
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Die Therapie der Hyperkalidmie richtet sich nach der Schwere der Symptome und er-
folgt grundséatzlich tiber drei Angriffspunkte: Kalzium stabilisiert das Membranpoten-
zial, 3-Mimetika oder die Simultangabe von Glukose und Insulin verschieben Kalium
nach intrazellular und iiberschiissiges Kalium kann schlussendlich tiber Ionenaustau-

scher gebunden und eliminiert werden.?1%°

Natrium

Der Natriumspiegel im Serum liegt physiologischerweise in einem Bereich zwischen
135-145 mmol/l. Aufgrund seiner starken osmotischen Wirkung spielt Natrium eine

groBe Rolle in der Fliissigkeitsregulation des Korpers.®®

Hyponatriidmie

Hyponatridmie mit Natriumspiegeln < 135 mmol/l geht mit unspezifischen Sympto-
men wie Ubelkeit, Erbrechen, Kopfschmerzen, Lethargie oder Verwirrung einher. In
schweren Féllen kann es zu Krampfanféllen oder zum Koma kommen.

Salzverluste konnen tiber starkes Schwitzen, Erbrechen, Durchfall oder Medikamente
(insbesondere Diuretika, aber auch durch bestimmte Antipsychotika oder SSRI) ver-

ursacht werden.100,101

Die Therapie besteht aus der Gabe von hypertonen Infusionslésungen (NaCl 3 %) um
die Natriumkonzentration im Serum anzuheben. Aufgrund des Risikos der zentralen

pontinen Myelinolyse soll der Natriumausgleich jedoch nicht zu schnell erfolgen.!®

Hypernatriamie

Hypernatridmie tritt ab einem Serum-Natrium von > 145 mmol/l auf und geht mit
Symptomen wie Durst, Kopfschmerzen, vermindertem Hautturgor, Tachykardie, Hy-
potonie und Lethargie bis hin zum Koma einher.

Mogliche Atiologien sind starkes Schwitzen, Diabetes insipidus, Diabetes mellitus oder
unzureichende Fliissigkeitszufuhr.!%® Auch Medikamente — insbesondere Schleifendiure-

tika, Vaptane und Glukokortikoide — kénnen Hypernatridmien verursachen.%6-192

Die Therapie besteht aus dem langsamen Ausgleich des Wasserdefizits (z. B. durch
Infusion von 5%iger Glukosel6sung). Bei einem zu schnellen Ausgleich des Natrium-
spiegels iiber 1-2 mmol/1/h kénnen sich jedoch Hirnédeme ausbilden, daher sollte der

Natriumspiegel unterdessen engmaschig kontrolliert werden.?%100



Kapitel 1 — Einleitung 24

1.2.2.5 Schadel-Hirn-Trauma

Das Schadel-Hirn-Trauma (SHT) zeichnet sich durch zwei prinzipielle Verletzungsme-
chanismen aus: Einerseits durch die Primarverletzung, also das eigentliche Trauma,
andererseits durch vielfaltige sekundéare Schadigungen, die im Verlauf aus der Primér-

verletzung entstehen. 03104

Das Einwirken von kurzen aber starken Impulsen (z.B. bei Hochrasanztrauma) auf
den Schédel fithrt zum Anprall des Gehirns an die Schéidelinnenseite. Hierdurch
kommt es zu Kontusionen, Hidmatomen und diffusen axonalen Schéidigungen — den

Primarverletzungen.!%

Die Aktivierung verschiedener molekularer Signalkaskaden fithrt nach SHT zu sekun-
daren Verletzungen. Zu diesen schadigenden Kaskaden zéhlen unter anderem die Ent-
stehung freier Sauerstoffradikale, erhéhte Glutamatkonzentrationen im synaptischen
Spalt mit resultierender Exzitotoxizitat, intrazellulare Kalziumakkumulation oder mit-
ochondriale Dysfuktion.'%3

Sowohl primére als auch sekundére Verletzungen nach Schéidel-Hirn-Trauma haben
durch ihre direkten und indirekten zellschadigenden Effekte die Ausbildung von Hirn-

odemen und Stérungen der zerebralen Homoostase und Autoregulation zur Folge.1%3

Zerebrale Perfusion

Nach der Monro-Kellie-Doktrin teilen sich Hirngewebe, Liquor und Blut das begrenzte
intrakranielle Volumen — ihre Summe bleibt also immer konstant. Nimmt ein Faktor
zu, so wird dessen Anstieg durch Abnahme eines oder beider verbleibender Faktoren

ausgeglichen.!0%-106

Intrakranielle Blutungen und Hirnschwellung fithren zum Anstieg des intrakraniellen
Volumens. Wird dieser Anstieg nicht durch intrinsische Mechanismen oder durch exter-
ne Entlastung (Trepanation oder Kraniektomie) kompensiert, steigt der intrakranielle

Druck (ICP) unweigerlich an.!93105,

Der zerebrale Perfusionsdruck (CPP) ergibt sich aus folgender Formel:!95-197

CPP [mmHg] = MAP — ICP
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Um eine ausreichende Perfusion des Gehirns (CPP) zu gewdhrleisten, muss also der
mittlere arterielle Druck (MAP) entsprechend hoch sein.!?® Fiir die exakte Steuerung
der benotigten Vasopressortherapie ist die Anlage eines arteriellen Zugangs zur konti-

nuierlichen Blutdruckiiberwachung sinnvoll (siehe Kapitel 1.2.3 Der arterielle Zuganyg).

Bei im Rahmen eines SHT intubierten und beatmeten Patient*innen spielt das Errei-
chen bzw. der Erhalt normokapnischer PaCO,-Werte (35-45 mmHg) eine entscheidende

Rolle fiir das klinische Outcome.'%®

Da CO; ein potenter Vasodilatator ist, kann die Steuerung des PaCQO, tiber die Beat-
mung den zerebralen Blutfluss und so das intrazerebrale Blutvolumen beeinflussen.!®”
Hypoventilation fiihrt zur Hyperkapnie, die durch Vasodilatation des zerebralen Ge-
faBlsystems das intrazerebrale Blutvolumen erhoht und somit den intrakraniellen
Druck (ICP) steigert. 108110

Hyperventilation hingegen fithrt iiber die gesteigerte Elimination von COs zu einer
Verringerung der PaCOs-Werte und damit zu einer Vasokonstriktion zerebraler Ge-

fiBe. Dies kann den Hirndruck transitorisch reduzieren.!!!

Studien haben gezeigt, dass sich milde, kurzzeitige Hyperventilation bei Patient*innen
nach Schédel-Hirn-Trauma, die Hirndruckzeichen — Anisokorie, Koma und/oder abnor-
me Atemmuster — aufweisen, positiv auf das Outcome auswirken kann.'®® Dennoch hat
das Erreichen bzw. der Erhalt der Normokapnie den grofiten positiven Effekt auf das

Outcome nach SHT.7%-108

Wie im Kapitel 1.2.2.2 Ventilations-Perfusions-Mismatch erlautert, ist die Differenz
zwischen etCOs und PaCOs in kritisch kranken oder traumatisierten Patient*innen
héaufig erhoht, sodass das etCO5 nicht als Surrogatparameter fiir den PaCOy herange-

zogen werden kann.”6 80

Somit sind sowohl die arterielle BGA als auch der arterielle Zugang mit invasiver Blut-
druckmessung wertvolle Tools in der préaklinischen Versorgung von Patient*innen mit
schwerem SHT.
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1.2.2.6 Unklare Bewusstseinsstorungen

Die Differenzialdiagnostik bei Patient*innen mit unklaren Bewusstseinsstorungen ge-
staltet sich aufgrund der Vielzahl an moglichen Auslosern (z.B. Elektrolytentglei-
sungen, Hypoxie, Hyperkapnie, metabolische Ursachen, Intoxikationen, stattgehabte

Krampfanfélle) oft schwierig.

Besonders dann, wenn keine Fremdanamnese moglich ist, erfordert die Abklarung eine
umfassende klinische Untersuchung sowie die Nutzung weiterer diagnostischer Metho-
den (z. B. EKG, Blutdruckmessung, Pulsoxymetrie). Die Blutgasanalyse kann hierbei
Hinweise auf zugrundeliegende Storungen liefern und so zielgerichtete Therapien (z. B.

durch Elektrolytausgleich, Antidota, Beatmung) ermoglichen. 12113

1.2.2.7 Krampfanfille

Krampfanfille sind Folgen einer gestorten zentralen Erregungsbildung und
-ausbreitung. Die typischen Symptome eines Krampfanfalls — tonisch-klonische Muskel-
zuckungen bei gestortem Bewusstsein — entstehen durch zeitlich begrenzte synchrone

Entladungen zerebraler Neurone.!'*

Faktoren, die die Depolarisationsbereitschaft dieser Neuronen steigern und somit die
Krampfschwelle senken, sind beispielsweise Hypoxie, Hyperthermie, Hypoglykamie,
Medikamenten- oder Alkoholentzug, Elektrolytstorungen (z. B. Verminderung von frei-
em Kalzium), Alkalose, ein Ungleichgewicht zwischen inhibitorischen und exzitatori-

schen Neurotransmittern oder Traumata.!'*

Im Krampfanfall steigt der Sauerstoffbedarf der Skelettmuskulatur, des Herzens und
des Gehirns massiv an. Zudem setzt die Atmung aus, wodurch es rasch zur Unter-
versorgung dieser Gewebe mit Sauerstoff kommt.!*® Hypoxische Zellen stellen ihren
Stoffwechsel auf anaerobe Glykolyse um, wobei vermehrt Laktat anfillt.!®

Dieses Laktat kann mittels Blutgasanalyse gemessen werden und gibt Aufschluss tiber
Anfallsart (generalisiert tonisch-klonischer Anfall, psychogen nicht-epileptischer An-
fall oder konvulsive Synkope), was Konsequenzen fir die Therapie oder die Wahl des

Zielkrankenhauses haben kann.113:116,117
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Status epilepticus

Dauert ein Krampfanfall langer als fiinf Minuten, oder erlangt der/die Patient*in zwi-
schen mehreren aufeinanderfolgenden Krampfanféillen nicht den praiktalen Bewusst-

seinszustand, so spricht man von einem Status epilepticus.'*

Nachdem epileptische Anfille in der Regel nach 1-2 Minuten spontan sistieren, befinden
sich Patient*innen mit stattgehabtem Krampfanfall bei Eintreffen des Rettungsdienstes

oftmals bereits in der postiktalen Phase.!!

Die préklinische Therapie von laufenden Krampfanfillen basiert in erster Linie auf der
Gabe von Benzodiazepinen. Substanz der ersten Wahl ist hierbei Lorazepam intrave-
nos (i.v.). Alternativ konnen andere Benzodiazepine wie Clonazepam oder Diazepam
i.v. verabreicht werden. Ist ein i.v.-Zugang nicht etablierbar, so kann Midazolam buk-
kal, intranasal (i.n.) oder intramuskulir (i.m.) appliziert werden.!!®:119

Zeigt diese Initialtherapie keine Wirkung, so soll gepriift werden, ob die verabreichte
Benzodiazepin-Dosis hoch genug war. So nicht, ist eine weitere Gabe erforderlich.

Zur Sicherung des Therapieerfolgs nach durchbrochenem Krampfanfall oder Status epi-
lepticus oder bei ausbleibender Wirkung einer adédquaten Benzodiazepin-Dosis, kann
auf die Stufe 2 der Krampfanfall-Therapie eskaliert werden. Diese sieht die Gabe von

Antikonvulsiva wie Levetiracetam oder Valproat vor.'?°

Wird ein Status epilepticus nicht rasch durchbrochen, kénnen sich schwerwiegende und
lebensbedrohliche Komplikationen einstellen. Diese umfassen maligne Rhythmussto-
rungen, Azidose (gemischt respiratorisch/metabolisch), Hyperthermie, Rhabdomyoly-

se, Lungenédem oder Hirnschiden durch Hypoxie oder Exzitotoxititat.!20-12!

Zeigen weder Benzodiazepine noch Antikonvulsiva eine anfallssupprimierende Wirkung
im Status epilepticus, so liegt definitionsgemaf ein refraktdrer Status epilepticus (RSE)
vor. Ziel der Therapie ist dann das Durchbrechen der konvulsiven und elektrischen
Anfallsaktivitdt durch die Gabe anasthetischer Dosen von Midazolam, Propofol oder

Thiopental bei gleichzeitiger Atemwegssicherung durch endotracheale Intubation.!?°
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Im laufenden Krampfanfall oder Status epilepticus bzw. nach einem stattgehabten
Krampfanfall sollen nach Méglichkeit unter anderem die Blutglukose und die Elektro-
lyte gemessen werden.'?!

Zudem kann eine Messung des Laktatspiegels Aufschluss iiber die Art des Anfalls lie-
fern (z. B. generalisiert tonisch-klonischer Anfall, psychogen nicht-epileptischer Anfall

oder konvulsive Synkope).!13:115-117

1.2.2.8 Intoxikation

Medikamentenintoxikation

Aufgrund vielféltiger und oft unspezifischer Symptome, gestaltet sich die préklinische
Differenzialdiagnostik von Medikamentenintoxikationen héaufig schwierig. Der Fokus
der Behandlung liegt daher eher auf die Behebung erkennbarer Stérungen und den Er-
halt von Vitalfunktionen. Die BGA kann hierbei helfen, in dem sie ndheren Aufschluss
tiber den vorliegenden Sdure-Basen- und/oder Elektrolytstatus liefert, die Einleitung

gezielter Therapien erlaubt und deren laufende Uberwachung erméglicht.

Natriumkanalblocker

Unter Natriumkanalblockern versteht man Medikamente, die zu den Antiarrhythmika
der Vaughan-Williams-Klasse I gehéren. Diese wird weiter in Ia, Ib und Ic unterteilt.5¢
Beispiele fiir Wirkstoffe dieser Klasse sind Ajmalin (Ia), Lidocain (Ib) oder Flecainid

(Ic).122

Natriumkanalblocker wirken am Myokard durch die Hemmung schneller Natrium-
kandle, wodurch sie die relative Refraktirzeit der Kardiomyozyten verlingern. Ia-
Antiarrhythmika verlingern das Aktionspotenzial iiber die Blockade von Kaliumstro-
men und erhohen die QT-Zeit. Wirkstoffe der Klasse Ib verkiirzen das Aktionspo-
tenzial und binden nur an aktivierte Natriumkanéle, wodurch sie schnell fortgeleite-
te Erregungen stéarker blockieren (sog. Frequenzabhangigkeit der Wirkung). Klasse-
Ic-Antiarrhythmika verlingern die Dauer der Aktionspotenziale bei besonders hoher

Herzfrequenz und erhéhen daher die QRS-Dauer.%6:122
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Neben den Klasse-I-Arrhythmika haben viele andere Medikamente natriumka-
nalblockierende Eigenschaften, darunter klassischerweise trizyklische Antidepressi-
va (TCA), aber auch Antihistaminika wie Diphenhydramin oder Dimenhydrinat, ge-
wisse 3-Blocker (z.B. Propanolol), Muskelrelaxantien wie Orphenadrin, Antiepilepti-
ka (z.B. Lamotrigin, Phenytoin, Carbamazepin) oder gewisse SSRI-/SSNRI-/NDRI-

Antidepressiva (Bupropion, Citalopram, Venlafaxin, etc.).!?

Viele Substanzen, die Natriumkanale blockieren, haben zuséatzliche systemische Wir-
kungen. Trizyklika und bestimmte Antihistaminika wirken anticholinerg. Kokain entfal-

tet neben der Natriumkanalblockade hauptsichlich sympathomimetische Wirkungen.%6

Die Vielfalt an Medikamenten mit natriumkanalblockierender Wirkung bedingt eine
Vielfalt an Symptomen, die bei einer Vergiftung auftreten kénnen. Klassische Zeichen
sind jedoch Hypotonie, Krampfanfille, brady- oder tachykarde Rhythmusstérungen,
QRS-Verbreiterung bis hin zur Asystolie oder QT-Zeit-Verlangerung bis zur Torsa-

de-des-Pointes-Arrhythmie,66:123:124

Die Behandlung der Natriumkanalblocker-Intoxikation orientiert sich hauptsachlich an
der Therapie von Vergiftungen mit TCA.!?3

Hauptintervention ist dabei die intravenose Gabe von Natriumbikarbonat (NaBic), das
einerseits das Serumnatrium erhéht und andererseits das Blut alkalinisiert.

Studien haben gezeigt, dass eine Erhéhung des Serumnatriums wahrscheinlich den elek-
trochemischen Gradienten iiber den inaktivierten Natriumkanélen erh6ht, wodurch de-
ren Blockade nachlisst.!?®

Die Alkalinsierung verdndert die Ionisierung der TCA-Molekiile (und méglicherweise
anderer Natriumkanalblocker), erhéht dessen Proteinbindung und verringert so die ak-
tive Wirkstoffkonzentration im Blut.!?

Der pH-Wert sollte dabei zwischen 7,50 und 7,55 und das Serumnatrium bei Werten

um 150155 mmol/l gehalten werden.'??

Zusatzlich zur Gabe von NaBic kann der pH-Wert auch iiber maschinelle Beatmung
(Hyperventilation) erhoht werden. Atemwegssicherung und maschinelle Beatmung kon-
nen das Auftreten der paradoxen Azidose durch NaBic bei Hypoventilation vermeiden,
da durch den Zerfall des Bikarbonats anfallendes COy sicher abgeatmet werden kann
(siehe auch Kapitel 1.2.2.1 Azidose).
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Zur Therapie einer moglichen Breitkomplextachykardie eignet sich Lidocain, da es
kompetitiv an die Natriumkanale bindet, dabei aber nicht die Phase-0-Depolarisation
beeinflusst.!??

Krampfanfille bei TCA-Vergiftung sollen durch Gabe von Benzodiazepinen durchbro-

chen werden.!?3

Rauchgasintoxikation

Rauchgas enthalt je nach verbrennendem Stoff eine Vielzahl potenziell hochgiftiger
Substanzen — darunter Cyanide, Chlorgas, Salzsiure, Stickoxide, Schwefeldioxid und
Kohlenmonoxid. Die Inhalation von Rauchgas fiihrt zu thermischen Verletzungen, che-

mischen Verletzungen, systemischer Vergiftung oder einer Kombination dieser.26

Durch Messung des Laktat-Spiegels kann das Ausmafl der Gewebshypoxie in rauchgas-
vergifteten Patient*innen abgeschéitzt werden.'?” Zudem gibt es Gerite, die Carboxy-
hamoglobin (COHb) und Methamoglobin (MetHb) direkt messen kénnen.!?

Kohlenmonoxidvergiftung

Kohlenmonoxid (CO) ist ein farb-, geruch- und geschmackloses, brennbares Gas, das
bei unvollstandiger Verbrennung organischer Stoffe entsteht.'?s Haufige Quellen sind
Motorenabgase, Brinde oder defekte Gasthermen.!?’

Kohlenmonoxid wird bei Inhalation tiber die Alveolen in das Blut aufgenommen und
bindet dort mit einer 230- bis 300-fach héheren Affinitdt an Hamoglobin als Sauer-
stoff. Das dabei entstehende COHDb ist nicht mehr fahig, Sauerstoff an das Gewebe
abzugeben, wodurch es zum sogenannten inneren Ersticken kommt. CO bindet nicht
nur an Hamoglobin, sondern auch mit grofler Affinitat an Myoglobin, was im Mus-
kelgewebe, beispielsweise im Herzen, zu ausgeprigter Hypoxie fiihren kann. Dies kann
insbesondere in kardial vorbelasteten Patient*innen maligne Arhythmien auslosen (sie-

he Kapitel 1.2.2.1 Hypozie)

Bei langerer Exposition bindet CO zudem an die mitochondriale Cytochrom-c-Oxidase,
wodurch die Atmungskette und somit die Bildung von Adenosintriphosphat (ATP)
beeintrichtigt wird.!26:129:130 COHb beeinflusst auch eigentlich unbetroffenes OxyHb,
indem es dessen Sauerstoffbindungskurve nach links verschiebt. Hierdurch kann das
OxyHb seinen gebundenen Sauerstoff schlechter an das Gewebe abgeben, was die Ge-

webshypoxie weiter aggraviert.26
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CO-Vergiftungen kénnen Kopfschmerz, Schwindel, Ubelkeit/Erbrechen, Dyspnoe, An-
gina pectoris, Benommenheit, Verwirrung und Bewusstseinsstorungen bis hin zum Ko-
ma, verursachen.!0%129131 Die Schwere der Symptomatik korreliert dabei nicht sicher
mit dem COHb-Anteil im Blut.!32

Die AWMEF S2-Leitlinie zur Kohlenmonoxidvergiftung empfiehlt mit starkem Konsens
bei Verdacht auf Kohlenmonoxidvergiftung bereits préklinisch eine vendse, kapillére

oder arterielle Blutgasanalyse durchzufiihren.??

Durch die ausgepragte Gewebshypoxie entwickeln Kohlenmonoxid-vergiftete Pati-
ent*innen oft eine metabolische Azidose mit erhohten Laktatspiegeln. Die Bestimmung
von Laktat und pH-Wert in der arteriellen BGA kann helfen, das Ausmaf} der Vergif-

tung einzuschétzen. '3

Zudem ermoglicht die BGA die Identifikation einer gleichzeitigen Vergiftung durch
Kohlenmonoxid und Zyanid, die nach Rauchgasinhalation haufig vorkommt. Bei aus-
bleibender klinischer Besserung trotz adédquater Sauerstoffzufuhr und anhaltenden
pH-Werten unter 7,2 oder hohen Laktatwerten iiber 10 mmol/l ist eine Zyanidver-

giftung sehr wahrscheinlich.!3?

Das Brandereignis und die folgende Evakuierung konnen stressbedingt Symptome
verursachen, die denen einer CO-Intoxikation &hneln. Die COHb-Messung am Ein-
satzort kann helfen, Patient*innen, die Rauchgas inhaliert haben, zu erkennen und
einer zielgerichteter Behandlung zuzufiihren. So miissen weniger Patient*innen durch
den Rettungsdienst zur Abkliarung ins Krankenhaus gebracht werden, was Ressourcen

schont. 13!

Pulsoxymeter ermitteln die SpO, tiber den Vergleich der Absorptionsspektren von Hb
und OxyHb bei Wellenlingen von 660 nm und 940 nm. Durch die Ahnlichkeit der
Absorptionskurven von OxyHb und COHb kann ein normales Pulsoxymeter nicht zwi-
schen diesen unterscheiden. Der Einsatz gewohnlicher Pulsoxymeter bei CO-Vergifteten

fiihrt daher zur Messung von falsch hohen SpO,-Werten. 4133

Spezielle Pulsoxymeter konnen zwischen OxyHb, COHb und MetHb unterscheiden.
Diese oft als ,Rainbow-Pulsoxymeter” bezeichneten Messsonden, die auf allen Tiroler
NEF mitgefiihrt werden, setzen neben 660 nm und 940 nm zusétzliche Wellenléngen
ein, um ihre Fehleranfélligkeit bei Dyshamoglobindmien zu reduzieren bzw. diese zu

erkennen, 133136
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Obwohl die Effektivitat dieser Pulsoxymeter nicht eindeutig belegt ist, sind sie mog-
licherweise ein hilfreiches Instrument im praklinischen Screening von Patient*innen
mit vermuteter CO-Vergiftung.!3® Denkbar wire der Einsatz zusitzlich zur BGA bei
Ereignissen, bei denen mehrere Patient*innen mit moglicher CO-Vergiftung gescreent
werden miissen. Ist die Pulsoxymetrische Kohlenmonoxidkonzentration (SpCO) nicht
erhoht, so muss wahrscheinlich keine Blutgasanalyse zur weiteren Abklarung durchge-

fithrt werden.

Die Therapie der CO-Vergiftung besteht aus der Verabreichung von Sauerstoff. Die
Menge und Art der Applikation (Sauerstoffmaske, NIV, endotracheale Intubation oder
hyperbare Oxygenierung in einer Druckkammer) richtet sich hierbei nach dem Ausmaf

der Vergiftung. 132137

Methamoglobinidmie

Methédmoglobin (MetHb) entsteht durch Ingestion oder Inhalation von Methdmoglobin-
bildnern wie Chloraten, Nitraten, Nitriten, Anilin, aromatischen Aminen oder aromati-
schen Nitroverbindungen. Diese Stoffe oxidieren das Eisen(II)-Atom im Hamoglobin zu
Eisen(III), wodurch dieses seine Sauerstoffbindungsfahigkeit verliert. Methdmoglobin
entsteht jedoch auch physiologisch im Erythrozyten durch die Anlagerung des Sau-
erstoffs an Hémoglobin. In geringen Mengen anfallendes Methamoglobin wird durch
die Methamoglobinreduktase mittels Reduktion des Eisen(III) zu Eisen(II) wieder in
normales Hamoglobin umgewandelt, wodurch der physiologische MetHb-Spiegel 1-2 %
nicht iiberschreitet,66:101:138

Werden die korpereigenen Mechanismen zur Reduktion des MetHb-Spiegels tiberlastet,
zeigen sich ab einem Anteil von ca. 30 % Vergiftungssymptome. Diese umfassen u. a.
Tachykardie, Dyspnoe, Ubelkeit, Lethargie oder Arrhythmien. Ab einem Spiegel von
ca. 70 % verlauft die MetHb-Vergiftung todlich.!3”

Methamoglobin hat bei Licht mit einer Wellenlénge von 660 nm annahernd den gleichen
Absorptionskoeffizienten wie bei 940 nm. Durch diesen Effekt ermittelt die Pulsoxy-
metrie bei MetHb-Vergifteten SpOy-Werte von ca. 85 %, unabhéngig davon, ob die

tatsichliche Sauerstoffsiattigung hoch oder niedrig ist.!33:140

Die Therapie der Methémoglobindmie bzw. Methdmoglobinvergiftung besteht aus der

Gabe von Toluidinblau und Sauerstoff. Das Toluidinblau reduziert dabei das dreiwertige

Eisen des MetHb zuriick in zweiwertiges Eisen.%¢:123
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Zyanidvergiftung
Zyanide sind Verbindungen der Blausédure (HCN). Sie werden in der Metallverarbeitung

eingesetzt, kommen aber auch in der Natur — vor allem in Pflanzenkernen (z. B. in Pfir-
sichen, Bittermandeln, Leinsamen oder Kirschen) — vor. In Brénden entstehen Zyanid-
verbindungen durch Verbrennung zyanogener Stoffe wie Polyacrylnitril oder protein-
haltiger Materialien wie Wolle oder Seide.'” Zyanid-Anionen (CN™) binden mit hoher
Affinitat an das dreiwertige Eisen des Hams der mitochondrialen Cytochrom-c-Oxidase,

wodurch bei Zyanidvergiftung der mitochondriale Redoxzyklus und somit die Atmungs-

101

kette gestort wird."”" Durch diese Storung verlieren Zellen ihre Féhigkeit, Sauerstoff

aufzunehmen, wodurch die zellulire Energieversorgung zum Erliegen kommt.0!

Zyanidvergiftungen kénnen mit Symptomen wie Atemnot, Kopfschmerzen, Schwin-

del, metabolischer Azidose, Bewusstseinsverlust, Krampfanfillen und Atemver-

100,101

sagen einhergehen. Als Frithsymptom kann Hyperpnoe durch Hypoxémie

66,101

auftreten. Bei Intoxikation tiber die Atemwege verlauft die Symptomatik fulmi-

nant — der Tod tritt meist innerhalb weniger Sekunden ein. Bei Ingestion kommt es zu

einer langsameren Symptomausbildung und -progradienz.1%0:101

Die kausale Therapie der Zyanidvergiftung besteht aus der Bindung und Elimination
des Giftstoffs. Hierzu wird meist Hydroxocobalamin (Vitamin Bis,) verabreicht, wel-
ches sich mit Zyanid zu Cyanocobalamin (Vitamin Bjy) verbindet und anschlieffend

iiber die Nieren ausgeschieden werden kann.'4!

Eine weitere Therapiemoglichkeit besteht in der Induktion einer iatrogenen Methamo-

globindmie mittels MetHb-Bildnern wie 4-DMAP. Zyanid bindet an das dreiwertige Ei-

sen des MetHb und gelangt somit nicht in den mitochondrialen Redoxzyklus.66:101:123,142

Neben der Bindung bzw. Elimination des Zyanids sollten vergiftete Patient*innen mit

einem FiOy von 1,0 beatmet werden. Zudem sollte eine begleitend auftretende meta-

bolische Azidose ausgeglichen werden.!01:123,141,142

Bei zyanidvergifteten Patient*innen konnen Blutgasanalysen durch Laktat-Messungen

helfen, die Schwere der Vergiftung einzuschétzen und die Effektivitédt ergriffener The-

rapiemafBnahmen zu evaluieren.!41:143
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1.2.2.9 Sepsis

Unter Sepsis versteht man die diversen Reaktionen des Korpers auf pathogene Keime
und deren Produkte, die zusammen einen lebensbedrohlichen Zustand darstellen.!®
Durch eine systemische Infektion kommt es zur Hochregulation komplexer pro- und
antiinflammatorischer Prozesse, die im Verlauf zu Organschédden und -versagen fiih-
ren konnen. Ein weiterer wichtiger Faktor, der zur Organdysfunktion septischer Pati-
ent*innen beitragt, ist die induzierte Koagulopathie, bedingt durch disseminierte in-

travasale Gerinnselbildung mit Mikrothrombosierung lebenswichtiger Organe.44

Im Verlauf der septischen Dysregulation kommt es zu Hypotonie und Einschrénkungen
der Lungenfunktion (ARDS), der Nierenfunktion und der kardialen Funktion. End-
stadium der Sepsis ist der septische Schock. Dieser liegt definitionsgemafl bei einem
Blutlaktatwert > 2 mmol/] sowie persistierender Hypotonie, die eine Vasopressoren-

therapie zur Aufrechterhaltung eines MAP von > 65 mmHg erfordert.#®

Die Kausaltherapie der Sepsis umfasst die rasche Identifikation und Sanierung mogli-

cher Infektionsherde und die kalkulierte Gabe von Breitbandantibiotika.!#?

Die Fritherkennung des septischen Schocks (und somit die préklinische Blutgasanalyse)
spielt eine groBe Rolle in der Behandlungskette der Sepsis.?®14

Das ,,One-Hour-Bundle“ der Surviving Sepsis Campaign empfiehlt die Laktatbestim-
mung als initialen Schritt bei septischem Schock. Auch wéihrend der Therapie dient
das Laktat als Richtwert fiir die Volumengabe: Bei Blutlaktat-Werten > 4 mmol/l
sollen 30 ml/kgKG kristalloide Infusionslésung verabreicht werden.

Ziel dieser Volumentherapie ist das Wiederherstellen bzw. Halten eines
MAP > 65 mmHg und Minimieren des Blutlaktats als Zeichen fiir eine verbes-

serte Gewebeperfusion. !4

1.2.3 Der arterielle Zugang

Bei schwerkranken Patient*innen wird perioperativ oder wiahrend des Aufenthalts auf
einer Intensivstation héufig ein arterieller Katheter gelegt, der einerseits zur invasiven
Blutdruckiiberwachung und andererseits zur arteriellen Blutabnahme dient. Dies er-
moglicht serielle arterielle Blutgasanalysen, ohne dass Patient*innen wiederholt punk-

tiert werden miussen.
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Das Legen arterieller Zugénge hat sich in der Priklinik in Osterreich, ebenso wie die
Durchfithrung préklinischer Blutgasanalysen, bisher nicht flichendeckend etabliert.? Es
gibt jedoch Indikationen, bei denen Patient*innen von einer kontinuierlichen invasiven

Blutdruckmessung und/oder wiederholten BGAs profitieren.?%:47

Im Rahmen der Notfallnarkose bei schwer kranken, schwer verletzten oder sonstig
instabilen Patient*innen ist die kontinuierliche invasive Messung des Blutdrucks als
Surrogatparameter fiir die hamodynamische Situation ein wertvolles Tool zur Ver-
meidung von Hypotonie und einhergehender (zerebraler) Minderperfusion.'#®14% Die
nichtinvasive Blutdruckmessung ist in diesen Féllen aufgrund der verhédltnisméfig lan-
gen Intervalle (bei gelaufigen Geraten nicht kiirzer als 1 Minute einstellbar) und ihrer

Fehleranfilligkeit der invasiven Blutdruckmessung unterlegen.!48-152

Bei Patient*innen mit SHT soll durch kontinuierliche invasive Blutdruckmessung ver-
sucht werden, den arteriellen Mitteldruck (MAP) so hoch zu halten, dass ein ausreichen-
der zerebraler Perfusionsdruck (CPP) bestehen bleibt (siehe Kapitel 1.2.2.5 Schadel-
Hirn-Trauma). Hypotonie und Hypoxie wirken sich hier deletar auf das Outcome

aus. 2108

Die invasive arterielle Blutdruckmessung kann auflerdem wéhrend der kardiopulmona-
len Reanimation eingesetzt werden, um Aussagen iiber die Qualitdt der Thoraxkom-

pressionen zu liefern.? 149153

1.3 Zielsetzung

Ziel dieser Arbeit ist es, alle Notarztprotokolle des NEF St. Johann in Tirol aus dem
Jahr 2023 auf das Vorliegen bestimmter Diagnosen (siche Kapitel 3.2 Indikationen zur
praklinischen Blutgasanalyse) zu untersuchen und anschlieBend anhand dieser Daten zu
quantifizieren, bei wie vielen Patient*innen eine praklinische Blutgasanalyse indiziert

gewesen ware.
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Methoden und Daten

2.1 Statistische Methoden

Zur Beschreibung des Datensatzes und zur Beantwortung der Forschungsfrage wur-
den in dieser Arbeit Methoden der deskriptiven Statistik angewandt. Die ermittelten

Ergebnisse wurden in tabellarischer Form und als Diagramme dargestellt.

2.2 Ethik

Die Ethikkommission der Medizinischen Universitidt Graz vergab dieser Arbeit am
14.10.2024 unter der Nummer 1239/2024 ein positives Ethikvotum.

2.3 Literaturrecherche

Relevante Literatur wurde systematisch und unsystematisch iiber PubMed und
OpenEvidence erhoben.!®1%5 Die Recherche in PubMed wurde mittels Freitextsuchen
und MeSH-Suchen durchgefiihrt. Zudem wurde einschlidgige Fachliteratur (z. B. Bi-

cher) verwendet.

36
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2.4 Datensatz

Als Datengrundlage dienen alle Notarztprotokolle des NEF St. Johann in Tirol aus
dem Jahr 2023 (01.01.2023-31.12.2023). Diese wurden von der Leitstelle Tirol zu einem
Datensatz aufbereitet, der folgende Parameter enthalt:

Finzigartige Einsatznummer
Einsatzstichwort gemafs NOAS-Abfrage!®t
Datum und Uhrzeit der Alarmierung
Alter
Geschlecht
Vitalwerte (jeweils am Einsatzort und bei der Ubergabe)
— Herzfrequenz
— Pulsfrequenz
— Blutdruck
— SpOsy
— etCO,
— Temperatur
— Blutzucker
Diagnose 1-5 (Hauptdiagnose plus bis zu vier Differenzialdiagnosen)
Eventuell vorhandene Verletzungen mit Lokalisation, Einteilung und Schweregrad
Zeit am Einsatzort
Transportzeit zum Zielkrankenhaus
Gesamteinsatzzeit
Diagnose-Freitextfeld
Einsatzbemerkungen
Notfallsituation Langtext

Intubation bzw. verwendetes Airway-Device

Alle personenbezogenen Patient*innendaten wurden von der Leitstelle Tirol bereits vor

Ubergabe des Datensatzes entfernt.
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2.5 Datenverarbeitung

Der Datensatz wurde von der Leitstelle Tirol als Microsoft Excel-Datei im Format .zlsz
bereitgestellt.!>” Zur Verarbeitung wurde er auf den JupyterHub der MedUni Graz
hochgeladen und mittels Python Pandas in ein Pandas-Dataframe konvertiert.!?%1%9
Die gesamte Datenanalyse erfolgte anschlieBend mithilfe von Python und Pandas pro-
grammatisch in sog. Jupyter-Notebooks.!6® Alle Ergebnisse dieser Arbeit sind daher
vollstandig reproduzierbar.

Durch die programmierte Auswertung der Daten konnen mit geringen Anpassungen
auch andere Datensitze ausgewertet werden, sofern sie strukturell dem hier verwen-
deten Ausgangsdatensatz entsprechen. Dies ermoglicht die Ausdehnung der Datenaus-

wertung auf weitere oder alle NEF-Systeme Tirols ohne grofien Mehraufwand.

2.6 Datensicherheit und Datenschutz

Die Datenverarbeitung erfolgte vollstdndig und ausschliellich auf Servern der MedUni
Graz. Der Schutz der Daten vor Zugriffen durch Dritte war und ist somit zu jeder Zeit
gewihrleistet. Zudem wurde der Datensatz vor Ubergabe durch die Leitstelle Tirol

anonymisiert. Riickschliisse auf behandelte Patient*innen sind somit unmoglich.

2.7 Datenqualitat

In Tirol erfolgt die Dokumentation aller Einsatze des bodengebundenen Rettungsdiens-
tes in elektronischen Protokollen, was die Einsatzdokumentation erheblich erleichtert.
Im Einsatzverlauf erhobene Vitalwerte miissen jedoch manuell in das Einsatzproto-
koll eingetragen werden. Somit kommt es vor, dass Vitalparameter zwar erhoben, aber
nicht dokumentiert werden. Nachtraglich ist es unmoglich festzustellen, ob im Protokoll

fehlende Vitalwerte nicht gemessen oder lediglich nicht erfasst wurden.

Die im Datensatz enthaltenen Einsatze unterscheiden sich teils stark in ihrer Doku-
mentationsqualitit, was die Auswertung erschwert. Im Vergleich zu handschriftlichen
Einsatzprotokollen, die nachtraglich digitalisiert wurden, ist die Qualitdt des Rohda-

tensatzes dennoch hoher.
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2.8 Datenbereinigung

Vom Rohdatensatz wurden vor der Auswertung folgende Einsétze entfernt:
o Fehleinsitze (inkl. Belassungen)
 Finsitze ohne Patient*innenversorgung (z. B. Materialtransport)
o Einsatze mit Patient*innen unter 18 Jahren

o Einsétze ohne Altersangabe
Bei Einséatzen ohne (eindeutige) Diagnose wurde, sofern in den Freitextfeldern ver-
wertbare Informationen zur Beschreibung des Einsatzgeschehens oder zur Arbeits-
diagnose vorlagen, die zutreffende Diagnose héndisch im Datensatz erginzt. Falls
Verletzungen und/oder Diagnosen nicht eindeutig aus dem Protokoll abgeleitet wer-
den konnten, wurde der Einsatz von der Auswertung ausgeschlossen (siehe Abbil-

dung 2: Studienpopulation).

Zudem wurden nachtraglich Einsédtze ausgeschlossen, die den obigen Ausschlusskri-
terien entsprachen, im ersten Durchgang jedoch nicht gefiltert wurden. Dies betraf

insbesondere Einsatze mit Belassungen.

Bei Einséatzen, bei denen sowohl Verletzungen als auch nicht trauma-assoziierte Dia-
gnosen erfasst wurden, erfolgte die Klassifizierung des Einsatzes im Einzelfall. Kam es
beispielsweise durch eine Synkope zum Sturz und dadurch zu sekundéren Verletzungen,

wurde der Einsatz als primér internistisch ausgewertet.
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Ergebnisse und Auswertung

3.1 Statistische Auswertung

Nach der Bereinigung des Datensatzes (siehe Kapitel 2.8 Datenbereinigung), wurde fiir
jede auszuwertende Fachrichtung (Innere Medizin, Neurologie, Traumatologie) ein ei-
genes Jupyter-Notebook erstellt. In diesen Notebooks wurde der Rohdatensatz entspre-
chend gefiltert, sodass nur Einsétze der jeweiligen Fachrichtung beriicksichtigt wurden.
Die gefilterten Einsidtze wurden wiederum in eigene DataFrames gespeichert und auf
das Vorliegen der in Abbildung 1: Indikationen zur priklinischen Blutgasanalyse ge-
nannten Indikationen zur praklinischen Blutgasanalyse untersucht.

Fiir jede Indikation wurden die zugehoérigen Einsatze in eigene DataFrames iibertra-
gen. Aus diesen DataFrames wurden dann absolute und relative Haufigkeiten der Indi-
kationen und einige Charakteristika des Patient*innenkollektivs (medianes Alter mit

Interquartilsabstand (IQR) und das Verhéltnis Ménner zu Frauen) ermittelt.

Im Verlauf der Auswertung stellte sich heraus, dass die im Datensatz enthaltenen Vi-
talwerte keine Relevanz fiir die Forschungsfrage hatten. Daher wurden sie nicht weiter

analysiert.

Im Gegensatz dazu erwiesen sich die Einsatzzeiten als hoch relevant. Pro BGA-
Indikation wurden daher die Zeit am Einsatzort, die Transportzeit zum Krankenhaus

sowie die Gesamteinsatzzeit ausgewertet und grafisch dargestellt.

40
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3.2 Indikationen zur priaklinischen Blutgasanalyse

In der Literaturrecherche wurden einige Indikationen ermittelt, bei denen eine préakli-
nisch durchgefiihrte BGA das Outcome der behandelten Patient*innen moglicherweise

positiv beeinflussen kénnte. Diese sind nachfolgend aufgefiihrt:

BGA-Indikationen

Internistisch Neurologisch Traumatologisch
— Herz-Kreislauf-Stillstand L Krampfanfall Polytrauma
- Respiratorische Storungen L Status epilepticus Trauma-CPR
- AECOPD SHT
- ARDS

L Maschinelle Beatmung
— Metabolische Storungen

— Elektrolytstorung

- Hyperglykamie

— Herzrhythmusstorungen

~ Synkope/Kollaps

L Unklare Bewusstlosigkeit
— Intoxikationen

Medikamente
Rauchgas

Drogen

Akzidentell
- Sepsis

L Vitales Organversagen

Abbildung 1: Indikationen zur préklinischen Blutgasanalyse



Kapitel 3 — Ergebnisse und Auswertung 42

3.3 Studienpopulation

Wie im Kapitel 2.8 Datenbereinigung erwahnt, wurden einige Einsitze aus der Auswer-
tung ausgeschlossen. Dariiber hinaus wurden wéihrend der Auswertung einige weitere
Einsétze exkludiert, die den Ausschlusskriterien entsprachen, sich jedoch der ersten
Filterung entzogen hatten.

Somit ergab sich folgende Studienpopulation:

Beobachtungszeitraum
01.01.2023 — 31.12.2023

Ausgangsdatensatz
n = 1383

Ausschluss
Fehleinsatze: n = 193

Alter < 18 Jahre: n = 115
Kein Alter angegeben: n = 3
Materialtransport: n = 2

Eingeschlossene Fille

n = 1070
Ausschluss
Nicht geniigend Daten: n = 11
Studienpopulation
n = 1059

Abbildung 2: Studienpopulation
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Das Medianalter der 1059 eingeschlossenen Patient*innen lag bei 66 Jah-
ren (IQR: 48-80). Das Verhéltnis von Frauen zu Ménnern betrug 483 zu
576 (45,6 % :54,4 %).

Nachfolgend sind diese Charakteristika der Studienpopulation nach Fachrichtung auf-

geschliisselt angefiihrt:

Fachbereich n (%/IQR)

Internistisch Einsatze 566
Alter” 74 (57-82)
Weiblich 256 (45,2 %)
Ménnlich 310 (54,8 %)

Neurologisch Einsatze 125
Alter” 65  (h2-78)
Weiblich 59 (47,2 %)
Minnlich 66 (52,8 %)

Traumatologisch  Einsitze 217
Alter” 58  (39-72)
Weiblich 101 (46,5 %)
Mannlich 116 (53,5 %)

Gesamt Einsidtze 1059
Alter” 66  (48-80)
Weiblich 483 (45,6 %)
Maénnlich 576 (54,4 %)

* Medianalter in Jahren

Tabelle 3.1: Charakterisierung der Studienpopula-
tion
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3.4 Ergebnisse

3.4.1 Internistische Einsatze

Wie im Kapitel 3.2 Indikationen zur priklinischen Blutgasanalyse erwéahnt, wurden
als internistische BGA-Indikationen nicht-traumatische Herz-Kreislauf-Stillstinde, re-
spiratorische Storungen (insb. akut exazerbierte COPD), tachy- und bradykarde Herz-
rhythmusstorungen, Bewusstlosigkeit, Elektrolytstorungen, Hyperglykdimien, vitales Or-

ganversagen und Intozxikationen (auer Alkoholintoxikationen) ausgewertet.

Im Beobachtungszeitraum wurden 566 internistische Einsétze erfasst. 218 davon waren
Einséatze, bei denen eine Blutgasanalyse indiziert gewesen ware. Dies entspricht 38,5 %

der internistischen Einsatze oder 20,6 % aller Einsatze.

Anteil Anteil Anteil
n BGA- internistischer aller
Einsatze (%)  Finsatze (%) Einsdtze (%)

Bewusstlosigkeit/TLOC 61 22,7 10,8 5.8
Synkope 55 20,4 9,7 5,2

Unklare Bewusstlosigkeit 6 2,2 1.1 0,6
Herzrhythmusstérung 45 16,7 8,0 4,2
Tachykardie 34 12,6 6,0 3,2

Bradykardie 11 4,1 1,9 1,0

AECOPD 43 16,0 7,6 4,1
Herz-Kreislauf-Stillstand 37 13,8 6,5 3,9
Intoxikation 22 8,2 3,9 2,1
Medikamente 8 3,0 1,4 0,8

Drogen 7 2,6 1,2 0,7

Rauchgas 4 1.5 0,7 0,4

Akzidentiell 3 1,1 0,5 0,3
Hyperglykimie 9 3,3 1,6 0,8
Elektrolytstorung 1 0,4 0,2 0,1
Gesamt 218 81,0 38,5 20,6

Tabelle 3.2: Einsatze mit internistischen BGA-Indikationen
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Synkope/Kollaps/TLOC

Trotz dessen, dass Synkopen auch nicht-internistische Atiologien haben kénnen, wurden

sie zu den internistischen Einsatzen gezahlt.

Bei 55 Einsétzen wurde ,,Synkope/Kollaps“ als Hauptdiagnose erfasst. Dies entspricht
20,4 % aller BGA-Einsatze, 9,7 % aller internistischen Einsitze und 5,2 % aller Ein-

satze.

Unklare Bewusstlosigkeit

Da im Datensatz fiir unklar bewusstlose Patient*innen keine vordefinierte Diagnose
existierte, wurden entsprechende Einsédtze durch systematisches Durchsuchen der Frei-
textfelder gesammelt. Um die nachfolgende Auswertung zu erleichtern und Duplikate
zu verhindern, wurde bei diesen Einsétzen nachtréglich die Diagnose unklare Bewusst-

losigkeit ergénzt.

Somit gab es 6 Einsatze mit unklar bewusstlosen Patient*innen, was 2,2 % aller BGA-

Einsatze, 1,1 % der internistischen Einsatze oder 0,6 % aller Einsitze entspricht.

Elektrolytstorung

Die Studienpopulation enthielt eine ,verifizierte FElektrolytstorung”, die im Rahmen
eines Liegetraumas auftrat. Wie genau diese verifiziert wurde, geht nicht aus dem ent-
sprechenden Einsatzprotokoll hervor.

Es ist jedoch davon auszugehen, dass die tatsidchliche Anzahl an Patient*innen mit
Elektrolytstorungen hoher ist, diese aber aufgrund der fehlenden Moglichkeit zur pra-

klinischen Diagnostik aktuell nicht erkannt werden.

Vitales Organversagen

In einem FKEinsatz wurde als Hauptdiagnose ,witales Organversagen® erfasst. Bei der
Auswertung stellte sich jedoch heraus, dass hinter dieser Diagnose eine erfolgreiche Re-
animation stand. Daher wurde dieser Einsatz nachtréaglich als Herz- Kreislauf-Stillstand

ausgewertet.
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Intoxikationen

Unter dem Uberbegriff der Intoxikation wurden Vergiftungen mit Medikamenten, Dro-
gen, Rauchgas und sonstigen Noxen ausgewertet. Alkohol-Intozikationen wurden hier
nicht inkludiert, da aus den Einsatzprotokollen nicht klar hervorging, ob in diesen

Fallen eine BGA indiziert gewesen wére.

Oben genannte Vergiftungen machten 8,2 % der BGA-Einsétze, 3,9 % der internisti-

schen Einsatze und 2,1 % aller Einsatze aus.

Einsatzzeiten internistischer Einsatze

o
Synkope/Kollaps ’—EE_W‘ ®

5 — o o o
Unklare ’m Einsatzzeiten
Bewusstlosigkeit e ) — [ Zeit am Einsatzort
[ Transportzeit
Tachykarde ’—’#0—1 [ Gesamteinsatzzeit
Rhythmusstorung — e
Bradykarde ’—ﬁ‘
© Rhythmusstérung —
1%}
2 Exacerbierte @_o‘
g corp e
2
k: Herz- , I
3 Kreislauf- —r 1 ’
5 Stillstand T I F——
2 Intoxikation — o H _O
_g Medikamente — o
£ Intoxikation o
g Drogen —— o
Intoxikation ':“_ ¥
Rauchgas — 1 o
Akzidentelle HI~ I
Intoxikation HIH
Hyperglykamie »—E:IE_‘
— T
Verifizierte | |
Elektrolytstorung |

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100
Zeit [min]

Abbildung 3: Einsatzzeiten internistischer BGA-Einsatze

Einsédtze mit Herz-Kreislauf-Stillstand hatten die grofite Schwankungsbreite der Zeit

am Einsatzort, der Transportzeit und der Gesamteinsatzzeit.

Insgesamt dauerten Einsédtze mit internistischen BGA-Indikationen im Median 36 Min.
(IQR: 30-43 Min.).
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3.4.2 Neurologische Einsatze

Als neurologische Einsétze wurden solche Diagnosen wie Krampfanfall, Status epilepti-
cus, TIA /Schlaganfall, akute Lumbago und , sonstige Erkrankungen ZNS* ausgewertet.
Bei 125 Einséitzen wurde eine neurologische Diagnose gestellt, was 11,8 % der Studi-

enpopulation entspricht.

In 47 Einsétzen wurden die Hauptdiagnosen Krampfanfall oder Status epilepticus er-
fasst, bei denen eine Blutgasanalyse indiziert gewesen ware. Dies entspricht 17.5 % der
BGA-Einsatze, 37,6 % aller neurologischen Einsatze oder 4,4 % aller Einsatze. Reine
Krampfanfille machten dabei mit 44 Einsidtzen den Grofiteil der Einsidtze mit neurolo-
gischen BGA-Indikationen aus. In 3 Fallen wurden Patient*innen im Status epilepticus
behandelt.

Anteil Anteil Anteil
n BGA- neurologischer aller
Einsatze (%)  FEinsatze (%) FEinsatze (%)

Krampfanfall 47 17,5 37,6 4.4
Status epilepticus 3 1,1 2,4 0,3
Gesamt 47 17,5 37,6 44

Tabelle 3.3: Einsdtze mit neurologischen BGA-Indikationen
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Einsatzzeiten neurologischer Einsitze

Einsatzzeiten
[ Zeit am Einsatzort
[ Transportzeit
[ Gesamteinsatzzeit
Krampfanfall 4{

Neurologische Arbeitsdiagnose

Status
epilepticus

I

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100
Zeit [min]

Abbildung 4: Einsatzzeiten neurologischer BGA-Einsétze

Im Median wurden bei neurologischen Einsdtzen mit BGA-Indikation 25 Min.
(IQR: 17-29 Min.) am Einsatzort verbracht. Der Transport dieser Patient*innen zum
Krankenhaus dauerte im Median 30 Min. (IQR: 20-34 Min.). Insgesamt wurden Pa-
tient*innen mit neurologischen BGA-Indikationen 47 Min. (IQR: 42-58 Min.) lang

betreut.
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3.4.3 Traumatologische Einsatze

Da das tatsachliche Ausmafl der Verletzungen von Traumapatient®innen mit den vor-
handenen Daten retrospektiv schwer abzuschétzen war, wurde beschlossen, nur intu-
bierte Traumapatient*innen in die Auswertung einzuschlieen, da bei ihnen alleine
bereits durch die maschinelle Beatmung eine BGA gesichert indiziert gewesen wére.

Somit wurden intubierte Schddel-Hirn-Traumata, intubierte Polytraumata und

Trauma-Reanimationen als traumatologische BGA-Indikationen ausgewertet.

Hierdurch wurden im Beobachtungszeitraum aus 217 Trauma-Einsatzen lediglich 4 Ein-
satze ausgewéahlt. Dies entspricht 1,5 % aller BGA-Einsétze, 1,8 % der Trauma-Einsétze
oder 0,4 % aller Einsatze.

Einsatzzeiten traumatologischer Einsitze

Da in nur einer der beiden Trauma-Reanimationen ein ROSC erreicht werden konnte,
liegen Einsatzzeiten nur fiir diesen Fall vor. Daher konnten in nachfolgender Grafik aus

nur drei der vier Trauma-FEinsédtzen die Einsatzzeiten angegeben werden.

Einsatzzeiten
0 Zeit am Einsatzort
[ Transportzeit
[ Gesamteinsatzzeit

Trauma-CPR ‘

Traumatologische Arbeitsdiagnose

Schadel-
Hirn-
Trauma

1]

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100
Zeit [min]

Abbildung 5: Einsatzzeiten traumatologischer BGA-Einsatze
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Die Gesamteinsatzzeit bei Patient*innen mit traumatologischen BGA-Indikationen be-
trug im Median 84 Min. (IQR: 57-92 Min.). Hiervon entfielen im Median 38 Min.
(IQR: 32-40 Min.) auf die Versorgung und 46 Min. (IQR: 25-51 Min.) auf den Trans-

port.

3.4.4 Gesamte Zahlen

Knapp ein Fiinftel aller Einsidtze mit BGA-Indikation entfielen auf die Diagnose Syn-
kope/Kollaps. Mit 17,5 % folgen Einsétze, bei denen ein Krampfanfall oder ein Status

epilepticus vorlag.
Mit nur 0,4 % stellten Elektrolytstorungen die kleinste Gruppe dar.

Synkope/Kollaps I
Exazerbierte COPD e
Herz-Kreislauf-Stillstand _
Tachykarde Rhythmusstérung [ a2es)|
Bradykarde Rhythmusstorung [0 @i%) |
Hyperglykamie [0 G3%
Intoxikation Medikamente [ 1@0%) Fachgebiet
Intoxikation Drogen [[@6%)] m=m Internistisch
Unklare Bewusstlosigkeit [0 e2%) Neurologisch
Intoxikation Rauchgas [ a.s5% e
Akzidentelle Intoxikation [ 1%
Verifizierte Elektrolytstorung [ ©4%
Krampfanfall (16,4 %)
Status epilepticus 1%
Trauma-CPR 0,7 %)
Schéadel-Hirn-Trauma ©,7%)

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55
Einsatze

Arbeitsdiagnose

Abbildung 6: Aufteilung aller Einsdtze mit BGA-Indikationen
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Das mediane Alter der Patient*innen, bei denen Indikationen zur praklinischen BGA
vorlagen, betrug 74 Jahre (IQR: 60-82). 124 (46,1 %) waren Frauen, 145 (53,9 %)

Maéanner.

Fachbereich n (%/IQR)
Internistisch Einsatze 218
Alter® 77 (65-84)
Weiblich 100 (45,9 %)
Ménnlich 118 (54,1 %)
Neurologisch Einsatze 47
Alter” 55 (36-64)
Weiblich 22 (46,8 %)
Ménnlich 25 (53,2 %)
Traumatologisch  Einsitze 4
Alter” 50 (39-58)
Weiblich 2 (50,0 %)
Miénnlich 2 (50,0 %)
Gesamt Einsatze 269
Alter® 74 (60-82)
Weiblich 124 (46,1 %)
Maénnlich 145 (53,9 %)

* Medianalter in Jahren

Tabelle 3.4: Charakterisierung der Einsédtze mit

BGA-Indikationen
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Einsatzzeiten aller Einsiatze mit BGA-Indikationen
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Abbildung 7: Einsatzzeiten aller Einséitze mit BGA-Indikationen

Die mediane Zeit am Einsatzort betrug 23 Min. (IQR: 17-29 Min.), die mediane
Transportzeit 15 Min. (IQR: 9-22 Min.) und die mediane Gesamteinsatzzeit 38 Min.
(IQR: 32-46 Min.).

Hinsichtlich der Zeit am Einsatzort unterscheiden sich internistische Einsitze im Medi-
an quasi nicht von neurologischen Einsitzen (23 Min. [IQR: 17-28 Min.] versus 25 Min.
[IQR: 17-29 Min.]).

Neurologische  Einsitze mit  BGA-Indikation wiesen mit im  Median
30 Min. (IQR: 20-34 Min.) jedoch eine mehr als doppelt so lange Transportzeit
auf, als internistische Einsétze (Median: 13 Min. [IQR: 8-18 Min.]).

Traumatologische Einsétze waren in allen erfassten Zeiten linger als Einsatze internis-
tischer oder neurologischer Natur. Zu beachten ist hierbei jedoch, dass nur drei der vier
Einsétze im BGA-Kollektiv auswertbare Einsatzzeiten aufwiesen und somit eine sehr

kleine Stichprobe vorliegt.
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Diskussion

4.1 Diskussion der Ergebnisse

In dieser Arbeit konnte gezeigt werden, dass im Jahr 2023 im Einzugsgebiet des NEF
St. Johann in Tirol aus 1059 untersuchten Einsdtzen bei 269 (25,4 %) Patient*innen
eine BGA indiziert gewesen wéire. Von diesen 269 Einsétzen waren 218 (81,0 %) inter-

nistischer, 47 (17,5 %) neurologischer und 4 (1,5 %) traumatologischer Natur.

Aufgrund der heterogenen Dokumentationsqualitat, der retrospektiven Analyse und der
restriktiven Einschlusskriterien, kann davon ausgegangen werden, dass die tatsachliche
Anzahl an Einsidtzen mit BGA-Indikation hoher ist, als hier dargestellt. Moglicherwei-
se gibt es zudem BGA-Indikationen, die in dieser Arbeit nicht erfasst und somit im

Datensatz nicht ausgewertet wurden.

Anhand der hier ermittelten Zahlen lasst sich keine abschliefende Aussage fiir oder
gegen die endgiiltige Einfihrung eines BGA-Geréts am NEF St. Johann in Tirol oder
anderen NEF Tirols treffen. Hierzu sind weitere Studien notwendig, die den tatséchli-

chen Effekt auf die Patient*innenversorgung und das Patient*innenoutcome messen.

Die Einfithrung bzw. der Einsatz von Blutgasanalysegerédten im praklinischen Rettungs-
dienst hangt neben medizinischen auch von wirtschaftlichen und logistischen Faktoren
ab. Anschaffung, Betrieb, Verbrauchsmaterialien, Wartung und Einschulung verursa-
chen Kosten, die gedeckt werden miissen. Geréte und Verbrauchsmaterialien wie Test-
kassetten miissen im Fahrzeug bzw. den Einsatzrucksacken verlastet und von Umwelt-

einfliissen abgeschirmt werden.

23
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Der tatsachliche Zeitverlust, der bei der préklinischen Durchfiithrung einer BGA autf-
tritt, wurde bisher noch nicht genau untersucht.?® Wildner et al. berichteten 2011, dass
das Legen eines arteriellen Zugangs in der Priklinik etwa 3 Min. dauerte.? Rief et al.
zeigten 2024 in einer Meta-Analyse bestehender Literatur zur praklinischen BGA, dass

die meisten Studien ca. 2 Min. fiir die Durchfiihrung einer BGA veranschlagen.”®

Bei zeit- und ressourcenintensiven Einsatzen, wie zum Beispiel Reanimationen, fallt
ein Zeitaufwand von 2-3 Min. in Anbetracht ohnehin langerer Zeiten am Einsatzort
nicht stark ins Gewicht. Mit dem Eintreffen eines oder mehrerer Notarztmittel ist bei
solchen Einsdtzen haufig geniigend qualifiziertes Rettungsdienstpersonal vor Ort, dem
die technische Ausfithrung einer Blutgasanalyse delegiert werden kann, sodass laufende

ALS-Mafinahmen nicht vernachlassigt werden.

In Féllen, bei denen die Zeit am Einsatzort kurz gehalten werden soll, kann eine BGA
bei ausreichend langer Transportzeit auch wihrend des Transports durchgefiithrt wer-
den. Dies vermeidet zusétzliche Zeitverluste am Einsatzort, ermoglicht aber dennoch
das Einleiten weiterer Therapiemafinahmen oder die Anpassung bereits begonnener

Therapien — insbesondere der Beatmung — wahrend des Transports.

Sollte die Wahl des Zielkrankenhauses mafigeblich durch das Ergebnis einer BGA be-
einflusst werden, beispielsweise bei unklar bewusstlosen Patient*innen mit Differenzial-
diagnose Krampfanfall, kann der zusétzliche Aufwand von 2-3 Minuten am Einsatzort

als Investition in die bestmogliche Patient*innenversorgung betrachtet werden.
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4.1.1 Einsatzzeiten

Erwartungsgemaf wurde bei Einsdtzen mit Patient*innen im Herz-Kreislauf-Stillstand
im Median mehr Zeit am Einsatzort verbracht, als bei anderen internistischen Ein-
sitzen. Die mittlere Zeit am Einsatzort lag hier bei 49 Min. (IQR: 34-56 Min.) und
betragt somit mehr als das Doppelte des Medians aller internistischen BGA-Einsétze,
der bei 23 Min. (IQR: 17-28 Min.) liegt. Wéhrend dieser Zeitspanne sollte es also,
sofern es die Einsatzgegebenheiten zulassen, durchaus moglich sein, eine oder serielle
BGAs durchzufiihren.

Die mittlere Transportzeit neurologischer Patient*innen mit BGA-Indikation betragt
30 Min. (IQR: 20-34 Min.) — tiber doppelt so lang wie die mittlere Transportzeit in-
ternistischer BGA-Einsétze, die bei etwa 13 Min. (IQR: 8-18 Min.) liegt. Die Zeit am
Einsatzort war bei Einsdtzen dieser beiden Fachrichtungen hingegen annahernd iden-
tisch.

Die langere Transportzeit bei neurologischen FEinsdtzen ist wahrscheinlich darauf
zurickzuftihren, dass entsprechende Patient*innen nicht in das Bezirkskrankenhaus
St. Johann in Tirol, sondern in das Bezirkskrankenhaus Kufstein transportiert werden
missen.

Eine BGA kann hier entscheidend sein, um zwischen einer einfachen Synkope, einem
stattgehabten Krampfanfall oder anderen Bewusstseinsstorungen zu differenzieren und
so das richtige Zielkrankenhaus zu wahlen. Dies vermeidet unter Umstanden unnotig

lange Transportwege.

Da es in der Gruppe der traumatologischen BGA-Indikationen lediglich drei Einsétze
gab, bei denen Einsatzzeiten dokumentiert wurden, sind die ausgewerteten Zeiten nicht

reprasentativ fiir das traumatologische Patient*innenkollektiv.
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4.2 Limitationen

Die im prahospitalen Setting limitierten Therapie- und Diagnostikmoglichkeiten bedeu-
ten, dass nicht alle innerklinischen BGA-Indikationen auf praklinische Patient*innen
angewandt werden konnen. Hat eine BGA — mangels Aussagekraft oder mangels Mog-
lichkeiten, aus den Ergebnissen Therapien abzuleiten — keine Konsequenz auf die Pa-
tient*innenversorgung, so muss kritisch hinterfragt werden, ob eine Blutgasanalyse in

einem solchen Fall iiberhaupt sinnvoll ist.

Zum Zeitpunkt dieser Arbeit existieren nur wenige Studien, die sich mit praklinischen
Indikationen zur Blutgasanalyse befassen. Daher sind alle in dieser Arbeit aufgezédhlten
BGA-Indikationen mit einer gewissen Unsicherheit behaftet. Diese Unsicherheit wird
dadurch verstarkt, dass praklinische Diagnosen nicht immer den tatséchlich vorliegen-

den Krankheitsbildern entsprechen.6!

Die retrospektive Natur dieser Arbeit erlaubt keinerlei Aussagen dariiber, ob Pati-
ent*innen tatsdchlich von einer Blutgasanalyse profitiert hétten, oder ob eine BGA
Einfluss auf die Patient*innenversorgung gehabt hétte. Um diese Effekte zu untersu-

chen sind weitere, prospektive Studien notwendig.

Es ist unklar, ob die arbitrar gewahlte Studienpopulation bzw. der Beobachtungszeit-
raum reprasentativ fir die vom NEF St. Johann in Tirol behandelten Patient*innen
ist. Um die Représentativitat zu erhohen, konnte die Auswertung auf einen grofieren

Zeitraum ausgedehnt werden.

Die heterogene Dokumentationsqualitit des Studiendatensatzes, bedingt durch fehlen-
de bzw. sparliche Dokumentation oder fehlende Diagnosen, fiihrte zu einem Ausschluss
vieler Einsatze. Besonders Trauma-Einsédtze waren hiervon betroffen, da bei diesen
oftmals nur schwer nachvollziehbar war, wie schwer Patient*innen tatsachlich verletzt
waren. Dies konnte ein gewisses Selektionsbias erzeugt haben.

Die nachtragliche Erganzung mancher Diagnosen kénnte ebenfalls zu einem Selekti-
onsbias gefithrt haben. Protokolle, bei denen die Diagnose nachtraglich nicht eindeutig
ableitbar war, wurden jedoch aus der Auswertung ausgeschlossen, um dieses Bias so
gut wie moglich zu mitigieren.

Ein weiteres mogliches Selektionsbias koénnte im Zuge der Auswahl der
BGA-Indikationen entstanden sein. Es ist zudem denkbar, dass bestehende Li-

teratur zur praklinischen Blutgasanalyse einem Publikationsbias unterliegt.
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Obwohl die BGA ein wertvolles Tool in der Differenzialdiagnostik verschiedener Storun-
gen ist, wurde in dieser Arbeit jeweils nur die im Einsatzprotokoll erfasste Hauptdiagno-
se als BGA-Indikation herangezogen. Daher ist es moglich, dass bestimmte Diagnosen
in dieser Arbeit unterreprasentiert sind. Nahere Studien sind notwendig um zu un-
tersuchen, bei welchen Erkrankungen bzw. Storungen die priklinische Blutgasanalyse

tatsachlich differenzialdiagnostisch niitzlich sein kann.

Bei einigen Einsatzen sind im Datensatz weder die Zeit am Einsatzort, noch die Trans-
portzeit erfasst. Dies ist wahrscheinlich dem geschuldet, dass das NEF den Einsatz nicht
bis ans Transportziel begleitet hat, oder dass der/die Patient*in zum Abtransport an
einen Notarzthubschrauber iibergeben wurde. In diesem Fall werden die Einsatzzeiten

automatisch aus dem Protokoll geloscht und sind somit nicht mehr auswertbar.

Die Statusdisposition erfolgt derzeit hdndisch durch die Fahrer*innen des NEF am Na-
vigationsgerét. In der Hektik mancher Einsatze kann es jedoch vereinzelt vorkommen,
dass der Folgestatus nicht rechtzeitig verbucht wird. Diese werden dann oft am Ende
des Einsatzes nachgebucht, indem mehrmals hintereinander die Taste fiir den nachsten
Status gedriickt wird. Dies hat zur Folge, dass bei manchen Einsatzen die Zeit am Ein-
satzort oder die Transportzeit null Minuten betrégt, wodurch die Zeitstatistik verzerrt

wird.

4.3 Ausblick

Im vorliegenden Studiendesign kann keine Aussage dartiber getroffen werden, ob Pa-
tient*innen im Einzugsgebiet des NEF St. Johann in Tirol von einer préklinischen

Blutgasanalyse profitiert hétten.

Die Ausweitung des Untersuchungszeitraums und/oder der Einschluss weiterer Tiroler
NEF-Stiitzpunkte ware ein geeigneter aufbauender Schritt, um ein repriasentativeres
Bild iiber das Vorkommen préaklinischer BGA-Indikationen im Tiroler Rettungsdienst

zu erhalten.

Denkbar wire auch die Anschaffung und der Einsatz eines Probegerétes unter wissen-
schaftlicher Begleitung im Sinne einer randomisiert-kontrollierten Studie. Hierin konn-
te beispielsweise erhoben werden, bei welchen Krankheitsbildern Notarzt*innen in der
Préklinik BGAs durchfithren und wie sich dies auf das Outcome und die Versorgung

der Patient*innen auswirkt.
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