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Zusammenfassung

Hintergrund: Anaphylaxie ist eine akut einsetzende, potentiell lebensbedrohliche
systemische Reaktion mit Symptomen einer allergischen Sofortreaktion. Diese zahlt
zu den schwersten und dramatischsten Ereignissen der Allergologie (1,2).

Wissenschaftliche Untersuchungen belegen signifikante Abweichungen von den flr
das Notfallmanagement betroffener Patientinnen und Patienten geltenden
Fachleitlinien. Diese betonen die Bedeutung einer zeitnahen, symptomgerechten
Notfalltherapie, welche neben umfassenden differentialdiagnostischen vor allem
auch praktische und kommunikative Kompetenzen der Handelnden voraussetzt (3).
Die zu bearbeitende Diplomarbeit setzt sich zum Ziel, das leitlinienkonforme
Notfallmanagement schwerer allergischer Reaktionen sowie Struktur und Aufbau
eines an der Medizinischen Universitat Graz implementierten
Ausbildungsprogrammes zu beschreiben und zu evaluieren, ob dieses geeignet ist,
Medizinstudierende in die Lage zu versetzen schwere allergische Reaktionen im
simulierten Umfeld als solche zu erkennen und diese den Fachleitlinien

entsprechend zu behandeln.

Material und Methoden: Es wurde eine checklistenbasierte, retrospektive Analyse
audio-visuell aufgezeichneter High-Fidelity-Simulationstrainings im Rahmen der an
der Medizinischen Universitat Graz angebotenen Lehrveranstaltung ,Die Grazer
SIMLine: Anaphylaxie“ durchgefuihrt. Der Fokus der Untersuchung lag dabei auf der
leitlinienkonformen Bewaltigung standardisierter Anaphylaxie-Szenarien durch die
Lehrveranstaltungsteilnehmer.

Samtliche Analyse-Parameter wurden in einer Microsoft® Excel® - Datenbank

gesammelt, aufbereitet und einer deskriptiven statistischen Analyse unterzogen.

Ergebnisse: Insgesamt absolvierten 145 Studierende die Lehrveranstaltung. 24
der audio-visuell aufgezeichneten Szenarien erflllten die Einschlusskriterien. Im
Zuge aller Szenarien wandten die Studierenden das ABCDE-Schema zur
Evaluierung des Patienten- und Patientinnenzustandes an und erflllten dabei im
Durchschnitt 53,22 % aller Checklistenpunkte. Die anaphylaktischen Reaktionen
wurden in 86,96 % der Falle als solche erkannt. Bezogen auf leitlinienkonformes

Handeln, erreichten die Studierenden im Durchschnitt eine 68,20 prozentige

Xl



Checklistenubereinstimmung. Allergische Reaktionen vom Schweregrad | wurden
dabei zu 82,83 %, jene vom Schweregrad Il zu 74,51 %, jene vom Schweregrad |l
zu 77,13 % und jene vom Schweregrad IV zu 56,80 % korrekt behandelt.

Intramuskulares Adrenalin wurde in 52,63 % der Szenarien verabreicht.

Schlussfolgerung: Das an der Medizinischen Universitat Graz implementierte
Ausbildungsprogramm ist geeignet Medizinstudierende in die Lage zu versetzen
schwere allergische Reaktionen im simulierten Umfeld als solche zu erkennen und
diese den Fachleitlinien entsprechend zu behandeln. Die vorliegenden
Analyseergebnisse bestatigen den Nutzen einer simulationsunterstitzten
medizinischen Ausbildung. Sie weisen zudem auf kinftig verstarkt zu setzende

Schwerpunkte im Rahmen des Ausbildungsprogrammes hin.

Schliusselworte: Anaphylaxie, Simulation, medizinische Ausbildung
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Abstract

Background: Anaphylaxis is an acute, potentially life-threatening systemic reaction
presenting with allergy-like symptoms and counts for the most severe and dramatic
events in allergology (1,2).

Scientific research exposes significant discrepancy between actual emergency-
treatment and guideline-recommendations. These emphasize timely and symptom-
oriented therapy, prerequisiting extensive knowledge of differential diagnoses as
well as special technical and communicational skills of all healthcare professionals
involved (4).

This diploma-thesis intends to describe the guideline-based management of severe
allergic reactions, as well as structure and format of a special training program for
medical students implemented at the Medical University of Graz and to evaluate
whether it is suitable to enable medical students to recognize anaphylaxis in a
simulated environment and deal with anaphylactic reactions in accordance to the

guidelines.

Material and methods:

In the context of the elective-course "The Graz SIMLine: Anaphylaxis", a checklist-
based, retrospective analysis of audio-visually recorded high-fidelity simulation-
trainings was performed. The focus of this study lay on guideline-compliant handling
of standardized anaphylaxis-scenarios by the course participants.

All analysis parameters were collected and processed using a Microsoft® Excel® -

database and subjected to a descriptive statistical analysis.

Results:

In total, 145 students completed the training-course. 24 of the audio-visually
recorded scenarios met the inclusion-criteria. Within the course of all scenarios,
students utilized the ABCDE-approach to evaluate the patient's condition and
completed 53.22 % of all listed checklist items. Anaphylactic reactions were
recognized in 86.96 % of all cases. Regarding guideline-compliant treatment,
students reached an average of 68.20 % checklist-conformity. For grade |
anaphylaxis 82.83 %, for grade Il 74.51%, for grade Ill 77.13 % and for grade IV

56.80 %. Intramuscular epinephrine was administered in 52.63 % of all scenarios.
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Conclusion: Using structured, simulation-based training, students can learn the
guideline-conform emergency management of patients with severe anaphylactic
reactions. To raise the quality standards in patient care, the extension of guideline-
centered courses should be considered.

The obtained results should help to uncover predominant gaps in theoretical
knowledge and practical skills and allow to redistribute the focus of education for

future courses.

Keywords: anaphylaxis, simulation, medical education
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Einleitung

Bereits im Jahr 1902 wurde das Krankheitsbild der Anaphylaxie von Charles Richet
und Paul Portier im Zuge ihrer Forschungen, eine Schutzimpfung gegen das Gift
der Tentakel der Portugiesischen Galeere und spater der Seeanemonen zu finden,
als eigene Entitat beschrieben (4). Sie verabreichten Versuchstieren eine kleine
Menge extrahierten Giftes. Anstelle des gewunschten Schutzeffektes fuhrte die
zeitlich versetzte zweite Injektion innerhalb weniger Minuten zum Tod der
Versuchstiere (4). Richet dazu in seiner Rede flr den Nobelpreis 1913 in

Physiologie und Medizin in Anerkennung seiner Arbeit Gber Anaphylaxie (5):

‘... phylaxis, a word seldom used, stands in the Greek for protection.
Anaphylaxis will thus stand for the opposite. Anaphylaxis, from its Greek
etymological source, therefore means that state of an organism in which it is

rendered hypersensitive, instead of being protected ...’

Das Management der Anaphylaxie kann in vielerlei Hinsicht herausfordernd sein.
Anaphylaktische Reaktionen treten zumeist vollkommen unerwartet auf, ihre
Symptome sind in vielen Fallen unspezifisch und prasentieren sich in variablen
Auspragungsgraden. Zudem besteht bei anaphylaktischen Reaktionen nicht selten
eine Tendenz zur Eskalation. Daruber hinaus sind aktuell keine diagnostischen
Tests verfugbar, die im Routinebetrieb eingesetzt werden koénnten, um

anaphylaktische Reaktionen sofort als solche zu erkennen.

Wissenschaftliche Untersuchungen belegen zudem Diskrepanzen zwischen den in
Fachleitlinien empfohlenen Handlungsregimen und deren Umsetzung im klinischen
Alltag. Auf Ebene des medizinischen Personals besteht diesen Untersuchungen
zufolge ein Mangel an Wissen Uber die Symptome und Zeichen der Anaphylaxie.
Deren Kenntnis ist jedoch zentral, um die Diagnose ,Anaphylaxie“ korrekt und in der

gebotenen Zeit stellen zu kdnnen (3,6).



‘Anaphylaxis is a clinical emergency, and all healthcare professionals should
be familiar with its recognition and acute and ongoing management.’
— Muraro, A. et al. (7).



1 Theoretische Grundlagen

1.1 Physiologie des Immunsystems

1.1.1 Einfuhrung

Der Terminus ,Immunsystem® leitet sich vom lateinischen Wort ,immunis® fur
zunberuhrt, frei® oder ,rein“ ab und beschreibt die Fahigkeit sowie die damit
verbundenen Strukturen und Prozesse eines lebenden Organismus zur
Identifikation und Abwehr von Mikroorganismen, kdrperfremden Makromolekilen
und abnormen Kdrperzellen, um seine Integritat gegenuber Angriffen des aulieren
und inneren Umfelds aufrecht zu erhalten. Das Immunsystem ist als komplexes
Netzwerk von Organen, spezifischen Zellen und zirkulierenden Proteinen zu
verstehen (8-10).

Die beteiligten Organe (Thymus, Milz, Tonsillen) werden in ihrer Gesamtheit,
zusammen mit den LymphgefaRen und Lymphknoten, welche ihrerseits in enger
Beziehung zum Blutkreislauf stehen, als lymphatisches System bezeichnet. Dieses
beinhaltet neben Knochenmark, Thymus und Lymphknoten auch das Mucosal
Associated Lymphatic Tissue (MALT), jenes lymphatische Gewebe das die
Atemwege und den Magen-Darm-Trakt auskleidet. Gewebestandige als auch im
Blut zirkulierende Leukozyten bilden den zellularen Anteil des Immunsystems.
Wichtige Proteine des Immunsystems stellen Antikorper, das Komplement-System,
Zytokine und Akute-Phase-Proteine dar (8,11).

Verletzungen, Zellnekrosen und Infektionen fihren zu einer Reihe physiologischer
Veranderungen im betroffenen Gebiet, einer so genannten Entziindungsreaktion.
Ausgeldst wird diese durch Ilokal freigesetzte sowie im Blut zirkulierende
Botenstoffe. Die unmittelbaren Folgen sind eine Vasodilatation sowie eine
Steigerung der Kapillarpermeabilitat, um die Infiltration des geschadigten Gewebes
durch Leukozyten und Plasmaproteine zu erleichtern. Diese Prozesse helfen

einerseits Infektionen abzuwehren und leiten andererseits den Heilungsprozess ein

(11).



1.1.2 Abwehr und Toleranz

Die erste und aulerste Barriere gegen das Eindringen von Krankheitserregern in
den menschlichen Organismus stellen mechanische und chemische
Schutzmechanismen dar. Die Haut samt ihren Anhangsgebilden, Schleimhauten
und Fremdkorper spaltenden Enzymen spielen dabei eine bedeutende Rolle. Die
keratinisierte Epidermis setzt dabei einerseits der Invasion von Mikroorganismen
einen physischen Widerstand entgegen, andererseits wird das Bakterienwachstum
an der Hautoberflache durch Schweil3- und Talgproduktion erschwert. Der Mukus
der Schleimhaute bindet und bekampft Fremdkorper, Magensafte zerstoren die
meisten Mikroorganismen noch vor inrem Ubertritt in den Verdauungstrakt. Im Darm

unterdrickt die natlrliche Darmflora das Wachstum pathogener Keime (8,12).

Kommt es trotz dieser Mechanismen zu einer Infektion, reagiert der Organismus mit
einer Immunantwort. Dazu muss das Immunsystem ein eingedrungenes Pathogen
zunachst als korperfremd identifizieren. Dies erfolgt anhand spezifischer
Oberflachenmolekiile, so genannter Antigene. Neben der Abwehr exogener,
potentieller Krankheitserreger zahlt auch das Bekampfen altersbedingt oder

neoplastisch veranderter Korperzellen zum Aufgabenbereich des Immunsystems.

Eine sinnvolle Immunabwehr hangt von einer zielspezifischen Aktivitdt des
Immunsystems ab. Eine Immunreaktion auf fur den Organismus nicht bedrohliche
Strukturen ist fir diesen ebenso problematisch wie eine unterbliebene Reaktion auf
pathogene Strukturen. Das Immunsystem steht so stets vor der Herausforderung

zwischen Abwehr und Toleranz differenzieren zu mussen (8,9,11,12).

Damit es nicht zu akzidentiellen Immunreaktionen auf korpereigene, gesunde
Strukturen kommt, muissen diese fir das Immunsystem eindeutig als solche
identifizierbar sein. Beinahe jede Kdrperzelle exprimiert dazu Proteinkomplexe in
Form von membranstandigen Rezeptoren, die als Major-Histocompatibility-
Complex (MHC) bezeichnet werden. Im Zusammenhang mit der menschlichen
Immunabwehr wird der Begriff ,Human-Leucocyte-Antigene“ (HLA) synonym zu

MHC verwendet. Uber diese Proteinkomplexe werden zelleigene Peptidfragmente



an der Zelloberflache prasentiet und den Immunzellen gegenuber als

organismuseigen charakterisiert.

In Zusammenhang mit MHC-Komplexen werden folgende Klassen unterschieden

(9,11,12):

- Proteine der MHC-Klasse | (MHC-I) sind membranstandige Proteine, die an der
Oberflache jeder kernhaltigen Zelle zu finden sind.

- Proteine der MHC-Klasse Il (MHC-II) finden sich nur auf so genannten ,Antigen-
Prasentierenden Zellen® (APZ).

- Proteine der MHC-Klasse Il (MHC-III) sind geldste Plasmaproteine, die an der

unspezifischen Immunabwehr beteiligt sind.

1.1.3 Zellen des Immunsystems

Unter Hamatopoese versteht man die Bildung der korpuskularen Bestandteile des
Blutes. Diese stammen alle von pluripotenten Stammzellen ab, welche postnatal vor
allem im roten Knochenmark von Hufte, Wirbelsadule, Rippen, Brustbein,
Schlisselbeinen und Schadel vorkommen. Diese Stammzellen proliferieren unter
Einwirkung hamatopoetisch wirksamer Wachstumsfaktoren zu oligopotenten
Stammzellen und bilden dabei zwei getrennte Blutzelllinien - eine lymphoide und
eine myeloische Reihe. Lymphoide Vorlauferzellen migrieren aus dem
Knochenmark zu Lymphknoten, Milz und Thymus wo sie weiter differenzieren und
zu Lymphozyten heranreifen. Die Zellen der myeloiden Reihe verbleiben im
Knochenmark und entwickeln sich zu Granulozyten, Monozyten und den nicht zum

Immunsystem gehdrigen Erythro- und Megakaryozyten (9,11,12).

1.1.4 Unspezifisches und spezifisches Immunsystem

Die Abwehrmechanismen des Immunsystems sind zum Teil antigen-unspezifisch,
zum Teil antigen-spezifisch. Dieser Umstand lasst eine Unterteilung in zwei
Gruppen zu. Die phylogenetisch weitaus altere Gruppe wird als unspezifisches
Immunsystem bezeichnet und steht dem nur bei Wirbeltieren vorhandenen,
entwicklungsgeschichtlich jungeren, spezifischen Immunsystem gegenuber. Beide
Anteile des Immunsystems arbeiten Hand in Hand, regulieren sich mit Hilfe von
Zytokinen gegenseitig und bedienen sich sowohl humoraler als auch zellularer

Komponenten (8,9,12).



1.1.4.1 Unspezifisches Inmunsystem

Das unspezifische Immunsystem wird auch als angeborenes oder nicht-klonales
Immunsystem bezeichnet. Seine Mechanismen sind generischer Natur. Als erste
Angriffslinie des Immunsystems kommen sie zunachst unabhangig vom jeweiligen
Pathogen zum Einsatz. Sie fuhren bei Antigenkontakt zu einer unmittelbaren
Immunantwort ohne auf eine vorhergehende Prozessierung, der Zerlegung der
Antigene in l6sliche Bestandteile, angewiesen zu sein. Die Schnelligkeit dieser
Immunantwort wird durch eine geringe Spezifitat erkauft. Vergleichsweise hoch ist
das Risiko der Schadigung organismuseigener Strukturen. Der Aufbau der
zirkulierenden Proteine und Effektorzellen des unspezifischen Immunsystems ist im
Genom kodiert und verandert sich kaum, weder mit dem Lebensalter noch nach
durchgemachten Infekten. Im Gegensatz zum spezifischen Immunsystem besteht
somit keine Moglichkeit zur Ausbildung eines immunologischen Gedachtnisses

(erworbene Immunitat).

Um Pathogene als solche erkennen zu kénnen, bilden die Zellen des unspezifischen
Immunsystems eine Reihe von Mustererkennungsrezeptoren (pattern recognition
receptors, PRR) an ihrer Zelloberflache sowie in intrazellularen Kompartimenten
aus, mit deren Hilfe sie Molekllmuster auf der Oberflache, so genannte pathogen
associated molecular patterns (PAMPs), von Krankheitserregern identifizieren
konnen. Diese Molekulmuster finden sich in der Regel nicht auf kdrpereigenen

Strukturen.

Die zellularen Bestandteile des unspezifischen Immunsystems zirkulieren im
Blutkreislauf oder sind als ortsstandige Zellen in bestimmten Organen anzutreffen.
Zu ihren Vertretern zahlen Phagozyten (darunter Granulozyten und Zellen des
Monozyten-Makrophagen-Systems), Naturliche-Killer-Zellen sowie Mastzellen.
Den humoralen Anteil bilden die Proteine des Komplement-Systems, Zytokine und
Akute-Phase-Proteine. Im Gegensatz zu den zellularen Bestandteilen zirkulieren
diese Proteine passiv im Blut beziehungsweise der Gewebsflissigkeit und kdnnen
den Ort einer Infektion nicht aktiv erreichen (8,9,11-13).



Phagozyten

Unter Phagozytose versteht man die aktive, rezeptorvermittelte Internalisierung
fester Makromolekiile oder kleinerer anderer Zellen in eine eukaryotische Zelle
durch Einstulpung der Zellmembran. Im Rahmen der Immunantwort werden die
phagozytierten Partikel anschlieBend in den gebildeten Phagolysosomen
enzymatisch abgebaut. Zu den zur Phagozytose befahigten Zellen zahlen

Monozyten, Makrophagen, dendritische Zellen und neutrophile Granulozyten.

Monozyten wandern nach ihrer Bildung im Knochenmark in unterschiedliche
Organe aus und entwickeln sich dort entweder zu ortsstandigen Makrophagen und
dendritischen Zellen oder zirkulieren im GefalRsystem. Makrophagen und
dendritische Zellen sind auch als antigenprasentierende Zellen (APZ) aktiv. Dazu
werden nach der Phagozytose die korperfremden Antigene im Zellinneren
prozessiert und uber MHC-II Proteine an der Zelloberflache prasentiert. Dieser
Vorgang ist fur die Entwicklung und Aktivierung einer adaptiven Immunantwort von

essentieller Bedeutung.

Neutrophile Granulozyten zirkulieren ebenfalls im Blutstrom und migrieren bei
Infektion in das betroffene Gewebe. lhr Aufgabengebiet liegt vor allem in der
Bekampfung von Bakterien und Pilzen durch Phagozytose und Freisetzung der in

ihren Granula gespeicherten mikroziden Enzyme in die direkte Umgebung (11,13).

Basophile Granulozyten und Mastzellen

Basophile Granulozyten kommen hauptsachlich intravaskular vor, die langlebigeren
Mastzellen vor allem im Bindegewebe. Beide verfiigen Uber Granula ahnlichen
Inhalts (darunter Tryptasen, Histamin und Heparin) und exprimieren hochaffine
Rezeptoren fur Immunglobuline der Klasse E (IgE). Physiologischerweise sind sie
vor allem an der Immunantwort gegen helminthische Parasiten beteiligt und spielen

eine zentrale Rolle im Rahmen der allergischen Sofortreaktion (11,14).

Eosinophile Granulozyten
Eosinophile Granulozyten bilden die kleinste Zellpopulation unter den Leukozyten.
lhre Granula beinhalten basische Proteine, die vor allem bei der extrazellularen

Parasitenabwehr zum Einsatz kommen. Sie besitzen an ihrer Zelloberflache eine



Reihe von Rezeptoren und werden Uber diese durch eine Vielzahl von Einflissen
rekrutiert und aktiviert. Dabei besteht eine enge Beziehung zum spezifischen

Immunsystem (11-13).

Natiirliche-Killer-Zellen

Naturliche-Killer-Zellen ~ (NK-Zellen)  entwickeln  sich aus lymphoiden
Progenitorzellen und zéhlen somit zu den Lymphozyten. Sie zirkulieren nach ihrer
Reifung im Blutkreislauf. NK-Zellen erkennen gestresste sowie abnormale
Korperzellen. MHC-I Molekulkomplexe an der Oberflache gesunder Zellen
inhibieren die Aktivierung der NK-Zellen. Durch Viren oder intrazellulare Bakterien
befallene oder maligne veranderte Korperzellen exprimieren Liganden fur NK-
Zellen-aktivierende Rezeptoren. Diese Korperzellen weisen auch oft eine stark
reduzierte Anzahl an MHC-I| Proteinen auf. Bindet eine NK-Zelle eine Zielzelle, wird
durch den Inhalt ihrer zytoplasmatischen Granula der programmierte Zelltod

(Apoptose) eingeleitet (11-14).

Komplementsystem

Als Komplementsystem werden eine Reihe von zumeist durch die Leber gebildete,
im Plasma geldste, proteinspaltende Enzyme (Peptidasen) zusammengefasst. Sie
konnen entlang enzymatischer Kaskaden aktiviert werden und so komplementar zu
Immunzellen Pathogene osmotisch lysieren. Neben der aktiven Immunabwehr ist
das Komplementsystem auch am Anlocken von Phagozyten (Chemotaxis), der
Bedeckung von Pathogenen mit Komplementfaktoren oder Antikérpern
(Opsonisierung) sowie der Aktivierung anderer Immunzellen (Phagozyten, NK-
Zellen und Mastzellen) beteiligt.

Die Aktivierung der Komplementkaskade kann auf unterschiedlichen Wegen
erfolgen. Der klassische Aktivierungsweg beruht auf Antigen-Antikérper-Komplexen
in Verbindung zum spezifischen Immunsystem, der alternative Weg auf direkter

Komplementfaktorbindung an Antigene (12).

Zytokine

Zytokine sind eine heterogene Gruppe von Signalmolekilen, die von Zellen
freigesetzt werden kdnnen, um das Verhalten anderer Zellen zu beeinflussen und
strukturelle Gewebeveranderungen hervorzurufen. Zytokine wie Interferone,

Interleukine,  koloniestimulierende  Faktoren, = Tumornekrosefaktoren  und
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Chemokine werden von Immunzellen vor allem zur Modulation der Immunantwort
sezerniert. Sie sind verantwortlich fur die Zellaktivierung und -differenzierung, den

Zelleinstrom ins Gewebe und wirken proinflammatorisch (12).

Akute-Phase-Proteine

Akute-Phase-Proteine sind Proteine, deren Plasmakonzentration sich im Rahmen
einer Entzindungsreaktion verandert. Lokale, am Ort der Entzindung ansassige,
proinflammatorische Leukozyten setzen eine Reihe von Entziindungsmediatoren
(Zytokine) in die Blutbahn frei und regulieren so die Biosysnthese von Akute-Phase-
Proteinen in der Leber. Akute-Phase-Proteine inhibieren das Wachstum von
Mikroorganismen oder zerstoren diese. Sie geben auch negatives Feedback auf die
Immunreaktion, beeinflussen die Blutgerinnung und wirken als chemotaktische
Stoffe fur Phagozyten (15,16).

1.1.4.2 Spezifisches Immunsystem

Die spezifische Immunabwehr stellt die zweite Abwehrlinie des Immunsystems dar
und befahigt den Organismus zur Ausbildung eines immunologischen
Gedachtnisses. Dieses fuhrt nach primarem Pathogenkontakt zu einer effektiveren
Abwehrreaktion im Fall einer erneuten Exposition. Das spezifische Immunsystem

wird daher auch oft als erworbenes oder adaptives Immunsystem bezeichnet.

Analog zum unspezifischen Immunsystem nutzt das spezifische neben zellularen
auch humorale Komponenten. T- und B-Lymphozyten bilden dabei die zellulare, von
aktivierten B-Zellen sezernierten Antikdrper die humorale Ebene. Lymphozyten
tragen an ihrer Oberflache Rezeptoren mit Hilfe derer jeder individuelle Lymphozyt
jeweils nur distinktive Antigene erkennen kann. Kommt es zur Rezeptor-Antigen-
Bindung an einem Lymphozyten wird dieser stimuliert. Dies fihrt zur monoklonalen,
mitotischen Vermehrung und damit zur Entstehung einer Population identischer,
spezifischer Lymphozyten. Um eingedrungene Pathogene aufsplren zu kénnen,
zirkulieren naive Lymphozyten, also solche die noch keinen Kontakt zu ihrem
spezifischen Antigen hatten, kontinuierlich durch die verschiedenen Kérpergewebe.
Sie verlassen den Blutstrom, dringen in das Interstitium vor (Diapedese) und
erreichen Uber afferente Lymphgefale die sekundaren lymphatischen Organe (Milz,

Lymphknoten, MALT). Hier siedeln sie sich voribergehend in T- und B-Zell-Arealen



an und erhalten Kontakt zu APZ. Uber die efferenten LymphgefalRe werden die
sekundaren lymphatischen Organe wieder verlassen und die Lymphozyten

gelangen durch den Ductus thoracicus erneut in den Blutkreislauf (9,11-13).

B-Lymphozyten

Die Immunglobulin bildenden B-Zellen sind die Trager der humoralen Immunantwort
des adaptiven Immunsystems. Sie reifen aus pluripotenten Stammzellen der fetalen
Leber sowie im Knochenmark heran. Im Gegensatz zu T-Zellen kdénnen sie
vollstandige Antigene identifizieren und binden. Neben den Antigenrezeptoren
tragen sie Rezeptoren fur Zytokine und Zell-zu-Zell-Kontakte an ihrer Oberflache,
um empfanglich fur sowohl inhibierende als auch verstarkende Effekte des T-
Zellsystems sein zu kdnnen.

Bindet ein Antigenrezeptor an einen daflir passenden Ort eines Antikdrpers
(Epitop), fuhrt dies, unterstutzt durch T-Helfer-Zellen, Uber eine Signalkaskade zur
Aktivierung der Zelle mit Zytokinausschuttung und klonaler Proliferation. Diese, nun
aktivierten B-Zellen, migrieren in Lymphknoten oder die Milz und differenzieren zu
massiv antikorperproduzierenden Plasmazellen. Eine minimale Anzahl an B-Zellen
differenziert zu so genannten B-Gedachtnis-Zellen, die bei neuerlichem

Antigenkontakt eine schnellere Immunantwort ermoglichen (11-13).

T-Lymphozyten

T-Lymphozyten vermitteln den zellularen Teil der adaptiven Immunabwehr, die vor
allem Schutz vor intrazellularen Pathogenen bietet. Sie regulieren die durch B-
Zellen getragene antikorpervermittelte Immunantwort. lhre Reifung aus
Progenitorzellen findet nach der Auswanderung aus dem Knochenmark im Thymus
statt. Hier unterliegen sie einem MHC-Komplex abhangigen Selektionsprozess, um
autoreaktive T-Zellen zu erkennen und deren programmierten Zelltod einzuleiten.
Reife, naive T-Zellen wandern in die peripheren lymphatischen Organe aus und
differenzieren dort antigen- und zytokinabhangig zu so genannten Effektorzellen (T-
Helfer-Zellen, zytotoxische T-Zellen, regulatorische T-Zellen) und Gedachtniszellen.
Im Gegensatz zu B-Lymphozyten kénnen T-Lymphozyten komplette, unlésliche
Antigene nicht erkennen. Sie sind auf die Prozessierung und Prasentation dieser

Antigene Uber MHC-Komplexe angewiesen.
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Wird eine Korperzelle beispielsweise durch ein Virus infiziert, beginnt sie
Fremdproteine zu synthetisieren. In weiterer Folge werden Teilsticke dieser
Fremdproteine Uber MHC-I Molekile an der Zelloberflache prasentiert, von
zytotoxischen T-Zellen als Antigen erkannt und die infizierte Zelle durch zytolytische

Enzyme getotet.

T-Helfer-Zellen identifizieren Korperzellen, die kérperfremde Peptide tber MHC-II
Molekule prasentieren (B-Zellen und APZ) und stimulieren diese, um die

Immunantwort einzuleiten oder zu verstarken.

Regulatorische T-Zellen modulieren standig die Immunantwort, um ein
UberschieRen selbiger sowie Autoimmunitat zu verhindern. T-Gedachtniszellen
sind fur die Ausbildung eines immunologischen Gedachtnisses verantwortlich und

ermdglichen eine effektivere Immunantwort bei Reinfektion.

Immunglobuline

Immunglobuline werden entweder von ausdifferenzierten B-Lymphozyten, den
sogenannten Plasmazellen, in Form von Antikdrpern als Reaktion auf erkannte
Antigene produziert oder dienen B-Zellen als membranstandige Rezeptoren (BCR,
B-Zell Rezeptor). In ihrem molekularen Aufbau lassen sich zwei identische, schwere
von zwei identischen, leichten Molekulketten unterscheiden. Diese Ketten bestehen
neben einer variablen, und damit von Immunglobulin zu Immunglobulin
verschiedenen, auch aus einer konstanten Domane. Die variablen Domanen sind
ausschlaggebend fir die Antigenerkennung und unterliegen einem zufalligen,
genetischen Umlagerungsprozess, der als V(D)J-Rekombination bezeichnet wird.
Diese begriindet die ausgepragte Vielfalt (Diversitat) der spezifischen Antikorper.
Strukturell Iasst sich eine Antigenbindungsstelle (Fas-Fragment) von einem fir die
biologischen Wirkungen verantwortlichen Teil (Fc-Fragment) abgrenzen.

Die ebenfalls der genetischen Umlagerung unterliegenden T-Zell-Rezeptoren
(TCR) ahneln in ihrer Beschaffenheit den BCR und gehdren somit auch zur

Superfamilie der Immunglobuline (9,11,13,17).
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Die als Antikorper fungierenden Immunglobuline konnen nach ihrem molekularen

Aufbau in verschiedene Klassen eingeteilt werden:

Immunglobuline der Klasse M (IgM)

Das Auftreten von IgM kennzeichnet eine primare Immunreaktion. IgM aktiviert
die Komplementkaskade (11,13).

Immunglobuline der Klasse G (IgG)

Die plazentagangigen IgG machen etwa 75 Prozent der zirkulierenden
Antikorper aus und erreichen ihr Produktionsmaximum erst nach etwa zehn
Tagen. Sie sind daher mal3geblich an der Immunantwort bei Folgeinfektionen
beteiligt und kbnnen noch nach Jahren im Blut zu finden sein. Ihr Nachweis zeigt
eine erfolgte Impfung oder durchgemachte Infektion an (11,13).
Immunglobuline der Klasse E (IgE)

Immunglobuline dieser Klasse sind vor allem als gebundene Rezeptoren an
Mastzellen, basophilen Granulozyten und dendritischen Zellen zu finden und
tragen zur Parasitenabwehr sowie zu allergischen Reaktionen vom Soforttyp bei
(9,11,13).

Immunglobuline der Klasse A (IgA)

IgA sind vor allem in den Sekreten der Schleimhaute zu finden (11,13).
Immunglobuline der Klasse D (IgD)

IgD fungieren zusammen mit IgM als Antigenrezeptoren an der Zellmembran

von B-Lymphozyten (11).

Als Folge der Antigen-Antikdrperbindung kann eine Reihe immunologischer

Prozesse zur Pathogenbekampfung ausgeldst werden (12):

Neutralisierung

Durch Bindung von Antikorpern an Antigene wird die Wechselwirkung des
Pathogens mit Kérperzellen verhindert (z.B. das Eindringen von Viren in Zellen
oder Zellwand-Adhasion).

Opsonisierung

,Markierung“ der Antigene zur Erleichterung der Phagozytose

Aktivierung des Komplementsystems

Antibody-dependent cell-mediated cytotoxicity (ADCC)

Binden Antikorper an organismuseigene Zellen, konnen diese durch NK-Zellen

abgetotet werden.
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Abbildung 1 liefert einen Uberblick (iber die zellulare und humorale Immunantwort

vom Antigenkontakt bis zur Antigeneliminierung.

Abbildung 1: Die spezifische Inmunreaktion in der Ubersicht, modifiziert nach (12)
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1.2 Allergie und Anaphylaxie

1.2.1 Nomenklatur und Begriffserklarungen

Im internationalen Vergleich finden sich uneinheitliche Begriffsdefinitionen,
Nomenklaturen und Klassifikationen betreffend Allergologie, Anaphylaxie und
anaphylaktoide Reaktionen (2,4,18,19).

Die im Folgenden verwendete Nomenklatur basiert auf den Empfehlungen des
Nomenclature Review Committee of the World Allergy Organization aus dem Jahr
2003. Sie kann unabhangig vom Patientinnen- und Patientenkollektiv und den
betroffenen Organsystemen benutzt werden und stitzt sich auf die
pathophysiologischen Mechanismen, welche eine allergische Reaktion auslésen

und aufrechterhalten kénnen (2).

Antigen und Allergen

Als Antigene werden organsimuseigene oder -fremde Proteine, Polysaccharide
oder Lipide verstanden, welche im Korper von zellularen Rezeptoren erkannt
werden und eine immunologische Antwort auslosen konnen. Allergieauslosende

Antigene werden als Allergene bezeichnet (12,14).

Hapten
Unter Hapten wird ein komplettes Antigen, welches erst durch Bindung an eine

organismuseigene Substanz immunologisch wirksam wird, verstanden (12).

Sensibilisierung

Sensibilisierung ist eine durch im Detail noch nicht geklarte Mechanismen (unter
anderem genetische Disposition, Einfluss von kostimulatorischen Signalen
ausgeldst durch Umweltschadstoffe, Infektionen und Entziindungen) fehlgeleitete
primare Immunantwort des spezifischen Immunsystems auf ein in der Regel nicht
pathogenes Antigen, die T-Helferzellen vermittelt zur Produktion von
antigenspezifischen IgE fuhrt, welche mit ihrem Fc-Fragment an membranstandigen
FceRI-Rezeptoren von Mastzellen und basophilen Granulozyten binden.
Sensibilisierung ist im Grunde mit Immunisierung gleichzusetzen. Es muss jedoch
der Unterschied einer in weiterer Folge potentiell kdérperschadigenden
Immunreaktion, im Vergleich zu einer protektiven Immunreaktion betont werden
(14,20).
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Hypersensitivitatsreaktion und Hypersensitivitat

Der Begriff Hypersensitivitatsreaktion (Synonym: Uberempfindlichkeit) sollte
verwendet werden, um objektiv reproduzierbare Symptome oder Zeichen, ausgeldst
durch Kontakt mit einem definierten Stimulus, in einer Dosis, die von der
Normalbevolkerung toleriert wird, zu beschreiben (2).

Hypersensitivitit versteht sich als Uberbegriff, ohne genauer auf die
zugrundeliegenden Mechanismen einzugehen. Hypersensitivitat subsumiert

Allergie, Intoleranz, Enzymdefekte und psychogene Symptome (14).

Allergie / Allergische Reaktion
Wird eine Hypersensitivitatsreaktion durch immunologische Prozesse ausgelost,

wird dies als Allergie oder allergische Reaktion bezeichnet (2).

Nichtallergische Hypersensitivitat / Intoleranz
Konnen fur eine Hypersensitivitatsreaktion nicht-immunologische Ursachen
gefunden werden, sollte dies als nicht-allergische Hypersensitivitatsreaktion

(Synonym: Intoleranz) bezeichnet werden (2,14).

Anaphylaxie

Anaphylaxie gilt als Uberbegriff fir akut einsetzende, potentiell lebensbedrohliche,
generalisierte oder systemische Hypersensitivitatsreaktionen mit Symptomen einer
allergischen Sofortreaktion (2,18,19,21).

Anaphylaktoide Reaktion / Pseudoallergische-Reaktion

Anaphylaktoide Reaktionen oder pseudoallergische Reaktionen erflllen die
klinisch-diagnostischen Kriterien einer Anaphylaxie (siehe unten), ohne dass bei
den Betroffenen ein laborchemisches Korrelat einer immunologischen
Hypersensitivitatsreaktion nachweisbar ist (4,18,19). Angemerkt sei, dass von
Seiten der European Academy of Allergology and Clinical Immunology und dem
Nomenclature Review Comittee of the World Allergy Organization keine
Empfehlung mehr ausgesprochen wird, diese Begriffe zu verwenden (2,7,19).
Anaphylaxie nicht-immunologischer Genese sollte demnach unabhangig von der
Ursache als ,nicht-allergische Anaphylaxie“ bezeichnet werden (2).
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1.2.2 Einteilung allergischer Hypersensitivitatsreaktionen

Allergische Hypersensitivitatsreaktionen wurden bereits 1963 durch die
Immunologen Gell und Coombs in vier sich auf die pathophysiologischen
Mechanismen der zugrundeliegenden Immunantwort beziehenden Gruppen
eingeteilt. Obwohl sich Wissen und Verstandnis Uber die Funktionsweise des
menschlichen Immunsystems seither standig erweitern und neueste Erkenntnisse
gezeigt haben, dass sich bestimmte Hypersensitivitatsreaktionen durch dieses
Modell nicht erklaren lassen, findet es noch als Gerust fur das Verstandnis der

pathophysiologischen Ablaufe weite Verbreitung und Anwendung (13,22-25).

1.2.2.1 Typ-l: Allergische Sofortreaktion

Eine Typ-I-Reaktion ist eine IgE vermittelte allergische Reaktion. Diese setzt eine
Sensibilisierung des Organismus gegenliber dem auslésenden Allergen voraus.
Subsequenter Kontakt der beteiligten Mastzellen und Basophilen zum gleichen
Allergen fuhrt zur Quervernetzung der rezeptorgebundenen IgE an der
Zelloberflache und dadurch zur Zellaktivierung und Degranulation. Das bedeutet, es
kommt zur Freisetzung von Entziindungsmediatoren wie Histamin, (Mastzell-)
Tryptase und Zytokinen, sowie zur Neusynthese derselben. Durch die
Entzindungsreaktion werden auch T-Effektorzellen mobilisiert, die in weiterer
Folge eine Hypersensitivitatsreaktion vom Typ-IV auslésen kénnen. Die Symptome
der allergischen Sofortreaktion werden durch die Kinetik der Allergenexposition und
die Lokalisation der Mastzellen in den entsprechenden Geweben bestimmt, wobei
die Latenz bis zum Auftreten erster klinischer Zeichen unter einer Stunde liegt
(14,19,26).

1.2.2.2 Typ-ll: Zytotoxische Immunreaktion

Hypersensitivitatsreaktionen vom Typ |l basieren auf der Wirkung von IgG- oder
IgM-Autoantikdrpern. Die deletaren Zelleffekte beruhen auf zwei Mechanismen:

Bei Typ-2a Reaktionen binden (Auto-)Antikdrper an organismuseigene Antigene
und opsonisieren diese. Zellen des Monozyten-Makrophagen-Systems, NK-Zellen
oder das Komplementsystem leiten daraufhin die Zelllyse ein. Bei Typ-2b
Reaktionen kommt es ebenfalls zur Antikorper-Antigen-Interaktion, jedoch

fungieren die Antikorper als Liganden fur die als Antigen erkannten Zellrezeptoren.
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Es kommt zu keiner Zellzerstorung. Die Antikorper verandern die Zellfunktion durch

eine agonistische oder antagonistische Rezeptorwirkung (14,22,27).

1.2.2.3 Typ-lll: Imnmunkomplex-Reaktion

Typ-lll-Hypersensitivitatsreaktionen fihren aufgrund einer Immunkomplexbildung
zu sekundaren Gewebsverletzungen. Ursachlich fur auftretende Allergie-Symptome
sind Aggregate aus IgG-Antikorpern und I6slichen Antigenen (Immunkomplexe), die
ihr Loslichkeitsprodukt im Plasma Uberschreiten und in kleinen BlutgefalRen oder im
umgebenden Gewebe ausfallen. Die Prazipitate aktivieren das Komplementsystem
und binden mit den Fc-Fragmenten der Antikorper an die FceRI-Rezeptoren von
Leukozyten. Dadurch wird eine gewebeschadigende Entzindungsreaktion
ausgelost (22,26,27).

1.2.2.4 Typ-IV: Verzogerte zellulare Reaktion

Im Kontrast zu den Hypersensitivitdtsreaktionen vom Typ [-lll sind bei der
verzogerten zellularen Hypersensitivitatsreaktion keine Antikorper involviert. Sie
beruht rein auf der Aktivierung antigenspezifischer T-Effektorzellen mit konsekutiver
Aktivierung inflammatorischer Proteine und Zellen. Typ-lIV-Reaktionen sind je nach
beteiligten Lymphozyten verantwortlich fur Kontaktallergien, Spatphasereaktionen
und OrganabstofRungen (26,27).

1.2.3 Effektormechanismen der anaphylaktischen Reaktion

Klassische  anaphylaktische  Reaktionen werden entsprechend  Typ-I-
Hypersensitivitatsreaktionen durch rezeptorgebundene IgE-Antikorper an der
Oberflache von Mastzellen und basophilen Leukozyten, die durch ein zumindest
bivalentes Allergen kreuzvernetzt wurden, ausgeldst (so genannte IgE-mediierte
allergische Anaphylaxie). Abgesehen von IgE kénnen auch andere Immunglobulin-
Klassen, wenngleich seltener, anaphylaktische Reaktionen entsprechend Typ-II-
und Typ-lll-Hypersensitivitdtsreaktionen in Gang setzen (so genannte allergische
Anaphylaxie). Diese Reaktionen finden nur in zuvor sensibilisierten Individuen statt.
Das bedeutet ein vorhergehender Antigenkontakt muss stattgefunden haben
(2,26,28).
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Antikorper aktivieren immunologische Effektorzellen indem sie mit ihren konstanten
Fc-Fragmenten an spezifische Zellrezeptoren binden. Mit Ausnahme der IgE-
Immunglobuline heften Antikdrper nur an diese Rezeptoren, wenn sie zuvor mit Hilfe
des Fas-Fragments ihr spezifisches Antigen gebunden haben. Folglich liegt IgE zum
groRten Teil im an Immunzellen (vornehmlich gewebestandige Mastzellen und
zirkulierende Basophile, sowie aktivierte Eosinophile mit jeweils hochaffinem FceRI-
Rezeptor) gebundenen Zustand vor.

Werden Mastzellen durch Antigenkontakt und Immunglobulin-Kreuzvernetzung
aktiviert, stimulieren sie B-Zellen zur Differenzierung zu IgE-sezernierenden
Plasmazellen und exprimieren verstarkt Fc-Rezeptoren, was zur weiteren
Amplifizierung der eine anaphylaktische Reaktion auslésenden und erhaltenden
Effekte fuhrt (19,26).

Unabhangig von Ausldser und dahinterliegendem Mechanismus spielen aktivierte
Mastzellen und basophile Granulozyten eine wichtige Rolle bei Initialisierung und
Verstarkung anaphylaktischer Reaktionen. So kdnnen auch nicht-immunologische
Faktoren, wie korperliche Anstrengung, psychischer Stress, Kalte- oder
Hitzeexposition, UV-Strahlung, Radiokontrastmittel, intravendse Narkotika und
Ethanol, zusammen mit oder unabhangig von Kofaktoren zu einer direkten Mastzell-
und Basophilenaktivierung fihren (so genannte nicht-allergische Anaphylaxie). Fur
eine Patientin oder einen Patienten selbst kann oft auch erst das Zusammenspiel
mehrerer Mechanismen, seien es immunologische oder nicht-immunologische, zur
Ausbildung einer Anaphylaxie fihren. Man spricht dann von einer sogenannten

Summationsanaphylaxie (4,19,28,29).

Einmal aktiviert, degranulieren Mastzellen innerhalb von Sekunden und setzen ihre
proinflammatorischen, immunmodulierenden Mediatoren, Enzyme und Zytokine in
die unmittelbare Umgebung frei. Sezerniertes Histamin bewirkt dabei lokale
Vasodilatation, erhdhte endotheliale Permeabilitat, gesteigerte Schleimproduktion,
Konstriktion der glatten Muskulatur von Uterus, Gastrointestinaltrakt und
respiratorischem System und bewirkt positiv ino- und chronotrope Effekte auf das
Herz. Die mastzellenspezifische Tryptase flhrt zur Aktivierung von Proteinasen,
welche die Bindegewebsmatrix zersetzen und so zu Gewebeschaden fihren.

Zytokine regen die Entzindungsreaktion weiter an und férdern so das Eindringen
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weiterer Leukozyten und plasmatischer Immunfaktoren in das Gewebe oder haben
ahnliche biologische Wirkung wie Histamin. Abhangig von der Lokalisation der
Mastzellendegranulation und des Eintrittsweges des Allergens kommt es dadurch
zu den mannigfachen klinischen Symptomen von Allergie und Anaphylaxie
(4,9,19,26,27).

1.3 Symptome und klinische Diagnose der Anaphylaxie

1.3.1 Symptome

Das klinische Erscheinungsbild der Anaphylaxie hangt von den betroffenen
respektive beteiligten Organsystemen ab und bietet infolgedessen ein
breitgefachertes Spektrum an Symptomen (7,19). In der Regel ist die Anaphylaxie
durch einen akuten Beginn gekennzeichnet und zeigt eine Tendenz zur raschen
Progression bis hin zum Atem-Kreislaufstillstand (1,19,21). Je nach Art der
Allergenexposition betragt der Zeitraum bis zum Auftreten erster Symptome wenige
Sekunden bis Stunden nach Allergenkontakt (4,7). Anaphylaktische Reaktionen
kénnen in jeder Phase spontan sistieren oder ricklaufig sein, aber auch trotz
leitliniengerechter Therapie in ihrem Auspragungsgrad fortschreiten (1,19). Es
existiert kein allgemein gultiges Muster fur den Beginn, den Verlauf sowie die Anzahl
der auftretenden Symptome. Die einzelnen Symptome kdnnen in unterschiedlicher

Intensitat gleichzeitig oder nacheinander auftreten (1).

Die malgeblich involvierten Organsysteme im Rahmen der Anaphylaxie sind neben
der Haut die oberen und unteren Atemwege, der Gastrointestinaltrakt, das
kardiovaskulare System sowie das zentrale Nervensystem (1,4,19,21). Prodromi
wie Dys- oder Parasthesien der Handflachen und FuRsohlen, Juckreiz der
Genitalregion, metallischer Geschmack, Kopfschmerzen und Angstgefuhle kdnnen
dem Auftreten erster klinisch fassbarer Symptome vorausgehen (1,4,21).

Kutane Symptome wie Pruritus, Flush, Urtikaria oder Angio6deme manifestieren
sich haufig als erstes und sind in bis zu 80 Prozent aller anaphylaktischen
Reaktionen zu finden.

Die Beteiligung der oberen Atemwege ist oft gekennzeichnet durch Niesen,
Rhinorrhd, Kribbeln oder Juckreiz an Zunge, Gaumen oder Rachen. Symptome der
laryngealen Obstruktion sind Schwellung von Uvula und Zunge, Heiserkeit, kloR3ige
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Sprache, Speicheln, Schluckbeschwerden und inspiratorischer Stridor. Eine
mogliche Bronchokonstriktion &uflert sich durch Dyspnoe, auskultatorisch
trockenen Rasselgerauschen, verlangertem Expirium, gesteigerter Atemfrequenz
und Husten. Die Beteiligung des Respirationstrakts kann innerhalb kurzester Zeit
zur Verlegung der oberen Atemwege, ausgepragter Zyanose und in weiterer Folge
zum Atemstillstand fuhren (1,21,30).

Die Bandbreite gastrointestinaler Symptome reicht von subjektiven Symptomen wie
Ubelkeit, Dysphagie, Bauchkrampfen, Uteruskrampfen, gesteigertem Stuhl- und
Harndrang, bis hin zu Vomitus, Diarrhd, unwillkirlicher Defakation und Miktion
(19,21).

Die Beteiligung des kardiovaskularen Systems ist als Folge der Vasodilatation sowie
der damit einhergehenden Permeabilitatssteigerung der GefaRwande zu erklaren.
Die dadurch folgende Flussigkeitsverschiebung in das Interstitium fuhrt zu relativer
Hypovolamie sowie zur Hamokonzentration.

Hypotension und Tachykardie, in selteneren Fallen primare Bradykardie,
Kollapsneigung und Schock kdnnen daraus resultieren. Auch kardiale Symptome
wie Palpitationen, Herzrhythmusstérungen, Angina Pectoris bis hin zum
Myokardinfarkt kdnnen auftreten (1,4,21,30). Die beschriebenen
Kreislaufreaktionen kénnen solitdr und auch ohne vorangehende kutane oder

respiratorische Symptome auftreten (4,31).

1.3.2 Klinische Diagnose

Die Diagnose der Anaphylaxie basiert primar auf dem klinischen Erscheinungsbild
der betroffenen Patientinnen und Patienten sowie einer ausfuhrlichen Anamnese
hinsichtlich moglicher Allergenexpositionen. Auch die unmittelbaren Ereignisse vor
dem Auftreten erster Symptome, sowie dem gleichzeitigen Ausschluss anderer
akuter Multisystem-Erkrankungen kommen grof3e Bedeutung zu (18,19,21,31).

Um Patientinnen oder Patienten mit anaphylaktischer Reaktion korrekt als solche
identifizieren zu konnen, wurden von Sampson et al. (18) Diagnosekriterien
publiziert, welche in Tabelle 1 dargestellt sind. Sie wurden unter anderem von der
World Allergy Organization aufgegriffen (21). Demnach spricht man von
~<Anaphylaxie“, wenn eines der drei Diagnosekriterien erflllt wurde. Allergische und
nicht-allergische anaphylaktische Reaktionen lassen sich vom klinischen

Erscheinungsbild in der Regel nicht unterscheiden.
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Der GroRteil der anaphylaktischen Reaktionen erfullt das Diagnose-Kriterium 1 und
aulert sich mit kutanen Symptomen. Zu beachten ist, dass in bis zu 20% der Falle
Hautmanifestationen ausbleiben kénnen oder sich erst nach Normalisierung des
Blutdruckes ausbilden kénnen. Typischerweise treten Symptome in zwei oder mehr
Korpersystemen auf. In bestimmten Situationen kann die Diagnose Anaphylaxie
auch gestellt werden, wenn nur ein Korpersystem betroffen ist. Als Beispiel dafur
sei das akute Einsetzen kardiovaskularer Symptome nach Insektenstich als

alleinige Manifestation angeftihrt (18,21).

Tabelle 1: Klinische Kriterien zur Diagnostik anaphylaktischer Reaktionen, modifiziert nach (18,21,28)

Anaphylaxie gilt als sehr wahrscheinlich, wenn eines der drei folgenden Kriterien erfiillt ist:

1. Akuter Beginn der Krankheit (Minuten bis Stunden) mit Beteiligung der Haut und/oder Schleimhéaute (z.B.:
Urtikaria, Pruritus, Flush oder geschwollene Zunge / Lippen / Uvula) UND ZUMINDEST EINER DER FOLGENDEN
PUNKTE:

a. Respiratorische Einschrankung (z.B.: Dyspnoe, Giemen / Bronchospasmus, Stridor, reduzierte PEF, Hypoxamie)
b. Reduzierter Blutdruck oder Zeichen einer Endorgan-Dysfunktion (z.B.: Hypotonie mit Kollaps oder Synkope,
Inkontinenz)

2. Zwei oder mehr der folgenden Symptome treten rasch (Minuten bis Stunden) nach Exposition mit einem
wahrscheinlichen Allergen? fiir diesen Patienten oder diese Patientin auf
a. Beteiligung der Haut und/oder Schleimhaute
b. Respiratorische Einschrankung
c. Reduzierter Blutdruck oder Zeichen einer Endorgan-Dysfunktion
d. Persistierende gastrointestinale Symptome (z.B.: Vomitus, Bauchkrampfe)

3. Reduzierter Blutdruck innerhalb weniger Minuten bis Stunden nach Exposition mit einem bekannten Allergen
fiir diesen Patienten oder diese Patientin
a. Kileinkinder und Kinder: niedriger systolischer Blutdruck flr entsprechende Altersgruppe oder mehr als 30 %
Reduktion vom Normalwert dieser Altersgruppe®
b. Erwachsene: Systolischer Blutdruck kleiner 90 mmHg oder mehr als 30% Reduktion vom Normalwert der betroffenen
Person

@oder anderer immunologischer, nicht IgE-vermittelter Ausléser, oder nicht-immunologische (direkte) Mastzell-Aktivierung
® Die Definition fiir niedrigen syst. Blutdruck bei Kindern ist altersabhéngig:

e 1 Monat bis 1 Jahr <70 mmHg

e 1 Jahr bis 10 Jahre <(70 mmHg + 2 x Alter)

e 11 Jahre bis 17 Jahre <90 mmHg

1.3.3 Labordiagnostik

In der Akutphase beruht die Diagnose der Anaphylaxie rein auf der klinischen
Symptomatik in Zusammenschau mit der Anamnese. Im weiteren Verlauf wird
empfohlen die Diagnose mit Hilfe von Laborparametern zu bestatigen. Als
effektivste Methode dazu hat sich die Bestimmung der Serum-Tryptase erwiesen,
da sie selektiv und in groRer Anzahl von Mastzellen produziert wird. Die Vorstufen
der Tryptasen (Protryptasen) werden kontinuierlich von Mastzellen in den Blutstrom

abgegeben. Ihre Konzentration lasst Ruckschlisse auf die Menge an Mastzellen im

21



Korper zu. Die aktivierte Tryptase (B-Tryptase) wird nur durch
Mastzellendegranulation freigesetzt. Ihre Serumkonzentration spiegelt die
Mastzellaktivierung wieder. Erhdhte B-Tryptase-Konzentrationen finden sich haufig
bei Patientinnen und Patienten mit systemischer Anaphylaxie, die sich mit
Hypotension prasentiert haben. In Abhangigkeit vom Ausloser der anaphylaktischen
Episode erreichen die Serum-Tryptase-Level ihr Maximum nach 15-120 Minuten
und nehmen mit einer Halbwertszeit von 90-150 Minuten wieder ab. Um eine
diagnostische Aussage treffen zu kdnnen, sollte die aktivierte Tryptase idealerweise
ein bis drei Stunden nach dem Beginn der Anaphylaxie bestimmt werden und im
Vergleich zur basalen Tryptase (kontinuierlich sezernierte Tryptase), welche auch
noch postmortem bestimmt werden kann, gesetzt werden. Ein Verhaltnis basaler
Tryptase zu aktivierter Tryptase kleiner als 10 spricht flr das Vorliegen einer akuten
systemischen Anaphylaxie. Die Normalwerte fur Tryptasekonzentrationen im Blut
werden in der Literatur mit 1-15 ng / ml fur Gesamt-Tryptase und <1 ng / ml fur

aktivierte Tryptase angegeben (1,21,32,33).

1.3.4 Differentialdiagnosen

In manchen Fallen kann es schwierig sein schwere allergrische Reaktionen von
anderen potentiell lebensbedrohlichen Erkrankungen zu unterscheiden. Dabei kann
vor allem die Unterscheidung zwischen akutem Asthmaanfall und anaphylaktischer
Episode Probleme bereiten, da Asthma sich ebenso wie Anaphylaxie mit
Bronchokonstriktion, Husten und Dyspnoe prasentieren kann. Das zusatzliche
Bestehen von Hypotension, Juckreiz, Urtikaria, Angioddem oder gastrointestinalen
Symptomen sollte immer an eine anaphylaktische Reaktion denken lassen.
(1,21,30).

Madgliche Differentialdiagnosen der Anaphylaxie sind in Tabelle 2 gelistet.
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Tabelle 2: Differentialdiagnosen der Anaphylaxie, modifiziert nach (1,21)

Differentialdiagnosen der Anaphylaxie

Kardiovaskulare
Erkrankungen

Endokrinologische
Erkrankungen

Neuropsychiatrische
Erkrankungen

Atemwegserkrankungen

Hauterkrankungen

Pharmakologisch-toxische
Reaktion

Gastrointestinale
Erkrankungen

Synkope

Schock jeglicher Genese
Herzrhythmusstérungen
Hypertone Krise
Lungenembolie
Herzinfarkt

Karzinoidsyndrom
Phaochromozytom
Thyreotoxische Krise
Hypoglykédmie

Hyperventilationssyndrom

Angst- und Panikstérungen

Dissoziative Stérungen und Konversion

Somatoforme Stoérungen (z.B. psychogene Atemnot,“vocal-cord-dysfunction®)
Epilepsie

metabolisches oder traumatisches Koma

Status asthmaticus (ohne Beteiligung weiterer Organe)
akute stenosierende Laryngotracheitis
tracheale/bronchiale Obstruktion

Urtikariaerkrankungen und angioneurotisches Odem
Peri-Menopausaler Flush
Carcinoid-Syndrom

Ethanol
Histaminose
Opiate

Lebensmittelvergiftung
Scombroidosis

1.4 Epidemiologie, Risikofaktoren und

Triggersubstanzen

1.4.1 Epidemiologie

Anaphylaxie kennzeichnet sich als Syndrom mit variablen Zeichen, Symptomen und
zeitlichem Verlauf. Die weltweite epidemiologische Erfassung der Anaphylaxie kann
als mangelhaft angesehen werden. Als Grinde daflir sind neben der Vielzahl an
Symptomen, dem unterschiedlichen Verlauf, heterogenen Diagnosekriterien und
Klassifikationen auch das haufige Fehlen einer entsprechenden Dokumentation zu
nennen (1,7,34).

Eine systematische Ubersichtsarbeit zur Epidemiologie der Anaphylaxie in Europa
berichtet von einer populationsbasierten Inzidenz von 1,5 - 7,9 Anaphylaxie-Fallen
pro 100 000 Personenjahre, wobei eine Lebenszeitpravalenz von 0,3 % flur die

europaische Bevolkerung beschrieben wird (34). Eine Ubersichtsarbeit des
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American College of Allergy, Asthma and Immunology aus dem Jahr 2006 stellte
sogar eine Inzidenz von 30 - 60 Fallen pro 100 000 Personenjahre und eine
Lebenszeitpravalenz von 0,5 - 2 % fest (35,36). Die Zahlen unterscheiden sich dabei
nach dem Alter der Betroffenen, der geographischen Region sowie der Art der
Allergenexposition. Auch die zugrunde gelegten Datenquellen haben Einfluss auf
das Ergebnis (35).

1.4.2 Risikofaktoren

Viele jener Faktoren, welche das Risiko einer schweren oder sogar todlichen
anaphylaktischen Reaktion erhohen, sind von deren Ausldser unabhangig und
weltweit ahnlich (21,31). Zu diesen Risiko- und Kofaktoren zéhlen neben hohem
Lebensalter, kardiovaskulare Begleiterkrankungen, vorbestehendes schlecht
eingestelltes Asthma bronchiale und andere chronische Atemwegserkrankungen,
Mastozytose und atopische Erkrankungen wie die allergische Rhinitis. Auch die
Einnahme von Medikamenten, die eine Mastzellenaktivierung beziehungsweise
Leukotrienbildung bewirken, fordert das Risiko fur schwere anaphylaktische
Reaktionen. Besonders im Zusammenhang mit Insektengiftallergien gelten die
Einnahme von B-Adrenozeptorantagonisten und ACE-Hemmern, kdrperliche und
psychische Belastungen, sowie eine erhdhte basale Serumtryptase als
Risikofaktoren (1,7,21).

1.4.3 Triggersubstanzen

Nahrungsmittel gelten als die haufigsten Ausloser fur Anaphylaxie bei Kindern und
Adoleszenten, Insektengifte und Medikamente finden sich vorrangig bei
Erwachsenen (Tabelle 3) (1,7,21,30).

Tabelle 3: Haufige Triggersubstanzen schwerer anaphylaktischer Reaktionen, modifiziert nach (1)

Ausloser Kinder Erwachsene
Nahrungsmittel (%) 58 16
Insektengifte (%) 24 55
Arzneimittel (%) 8 21

Wahrend viele Ausléser der Anaphylaxie weltweite Bedeutung haben (Tabelle 4),
zeigen sich bei einigen wichtige geographische Unterschiede. In Bezug auf

nahrungsmittelgetriggerte Reaktionen sind neben den lokalen
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Ernahrungsgewohnheiten auch die Methoden der Nahrungsmittelzubereitung von
Relevanz. Herrschen in einigen europaischen Landern und Nordamerika Kuhmilch,
Huhnereier, Erdnlsse, Schalentiere und Fisch als Ausléser vor, missen im
Mittleren-Osten Sesam und in Asien Nahrungsmittel wie Buchweizen, Kichererbsen
und Reis als Anaphylaxie auslosende Substanzen bertcksichtigt werden.
Stechende Insekten der Ordnung Hymenoptera (Hautfligler) mit den Unterfamilien
der Bienen und Wespen, gehoren hinsichtlich der Anaphylaxie zu den
bestuntersuchten Insektenpopulationen in Nordamerika, Europa und Australien
(21).

Tabelle 4: Erweiterte Liste von Allergenen und Ausloser der Anaphylaxie, modifiziert nach (1,21,30)

Allergene und Ausloser der Anaphylaxie

Immunologische Mechanismen
IgE-abhéngig
- Erdnisse/Baumnisse
- Schalentiere
- Fisch
- Kuhmilch
- Eier
- Soja
- Sesam
- Pfirsich
- Sesam
- Weizen
- Reis
- Kichererbsen

Nahrungsmittel

- Stechende Insekten (Hymenoptera)
Gifte - BeiRende Insekten (Diptera)
- Moskitos (Diptera)

- Nicht-Steroidale Antirheumatika (NSAR)

- Biologicals
Antibiotika (vor allem B-Lactam-Antibiotika)
Radiokontrastmittel

- Medizinische Farbemittel

Medikamente &
Diagnostische Agenzien

- Naturlatex
- Samenflissigkeit
- Aeroallergene wie Pollen, Nahrungsmittelpartikel und Tierhautschuppen

Immunologische Mechanismen
IgE-unabhangig

- Radiokontrastmittel
- NSAR

- Biologicals

- Dextrane

Nicht-immunologische Mechanismen
Direkte Mastzell-Aktivierung

- Physikalische Faktoren wie korperliche Aktivitat, pramenstrueller Status, Hitze, Kalte
- Ethanol

- Opioide

- Muskelrelaxanzien
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Unter den Anaphylaxie auslosenden Medikamenten finden sich am haufigsten
antimikrobielle, antivirale und antifungale Wirkstoffe sowie nicht-steroidale
Antirheumatika (NSAR). Auch Chemotherapeutika, Biologicals, Narkotika,
Hypnotika, Muskelrelaxanzien und kontaminierte Medikamente (beispielsweise
ubersulfiertes Chondroitinsulfat in  Heparin) zeichnen immer wieder fur
anaphylaktische Episoden verantwortlich (21).

Diagnostische Agenzien wie Radiokontrastmittel und medizinische Farbemittel wie
Fluorescin scheinen eine zunehmende Bedeutung als auslésende Faktoren der

Anaphylaxie zu erlangen (19,21).

1.5 Nationale und internationale Leitlinien im Vergleich

Es besteht Diskrepanz zwischen den Empfehlungen der Anaphylaxie-
Behandlungsleitlinien und deren praktischen Umsetzung im inner- sowie
aulerklinischen Alltag (3). Der Umstand, dass allergische Erkrankungen trotz
weltweit zunehmender Pravalenz unterdiagnostiziert und unterbehandelt bleiben,
unterstreicht die Bedeutung des Einsatzes von Behandlungshilfen in Form von
Leitlinien (37).

Kastner M. et al. (6) postulierten 2010:
‘Regarding health care professionals ... there is still a lack of clarity among
physicians ... on how to appropriately manage patients at risk for
anaphylaxis, even though clinical practice guidelines for anaphylaxis

management exist ...’

Im Folgenden werden die S2-Leitlinie zu Akuttherapie und Management der
Anaphylaxie (1) der Deutschen Gesellschaft fur Allergologie und Kklinische
Immunologie (DGAKI), des Arzteverbands Deutscher Allergologen (AeDA), der
Gesellschaft fur Padiatrische Allergologie und Umweltmedizin (GPA), der
Deutschen Akademie fur Allergologie und Umweltmedizin (DAAU), des
Berufsverbands der Kinder- und Jugendarzte Deutschlands (BVKJ), der
Osterreichischen Gesellschaft fiir Allergologie und Immunologie (OGAI), der
Schweizerischen Gesellschaft fur Allergologie und Immunologie (SGAI), der
Deutschen Gesellschaft fur Anasthesiologie und Intensivmedizin (DGAI), der

Deutschen Gesellschaft fur Pharmakologie (DGP), der Deutschen Gesellschaft fur
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Psychosomatische Medizin (DGPM), der Arbeitsgemeinschaft Anaphylaxie Training
und Edukation (AGATE) und der Patientenorganisation Deutscher Allergie- und
Asthmabund (DAAB), die Anaphylaxie Leitlinien der Europaischen Akademie flr
Allergie und klinische Immunologie (European Academy of Allergy and Clinical
Immunology, EAACI) (7), die Leitlinien fur das Assessment und Management der
Anaphylaxie der World Allery Organization (WAO) (21,31) und die Leitlinien zur
Notfallbehandlung anaphylaktischer Reaktionen des UK-Resuscitation-Councils
(30) hinsichtlich ihrer Diagnose- und Behandlungsmodalitaten verglichen. Einen

Uberblick tiber die zum Vergleich ausgewahlten Leitlinien bietet Tabelle 5.

Tabelle 5: Ausgewdhlite nationale und internationale Leitlinien (1,7,21,30,31)

S2-Leitilinie der
DGAKI, AeDA, GPA,
DAAU, BVKJ, OGAI,

UK-Resuscitation

EAACI Guidelines WAO Guidelines

SGAI, DGAI, DGP, Council
DGPM, AGATE und
DAAB
Publikationsjahr 2014 2014 2011 (Update 2013) 2008
Autoren Ring, J. et al. Muraro, A. et al. Simons, FER. et al. Soar, J. et al.
Danemark,
Deutschland, Argentinien, Agypten

Beteiligte Frankreich, 9 De tschla%p ’
Lander Deutschland, GrofRbritannien, Irland, u ’

(reprasentiert

Osterreich, Schweiz

Italien, Kanada,

GrofRbritannien,

GroRbritannien

Italien, Singapur,

Niederlande, Polen, USA, Venezuela

Portugal, Schweiz,
Spanien, USA

Konsensus (AGREE I
Methode)

durch Autoren)

Methoden Konsensus Konsensus Konsensus

1.5.1 Vergleich von Definitionen und klinischen Diagnosekriterien

Die verwendeten Definitionen der in Tabelle 5 angeflhrten Leitlinien verfolgen alle
das Konzept, Anaphylaxie als schwere, generalisierte oder systemische Allergie
oder Hypersensitivitatsreaktion, die potentiell lebensbedrohlich oder todlich sein
kann, zu beschreiben. Die EAACI sowie das UK-Resuscitation Council berufen sich
jeweils direkt auf die von Sampson, HA. et al. (18) publizierte Definition (siehe
Tabelle 6) (1,7,21,30,31).

Betreffend der klinischen Diagnosekriterien beziehen sich mit Ausnahme der
Leitlinien des UK-Resuscitation-Councils, welche eigene Kriterien festlegen, alle
anderen auf die von Sampson, HA. et al. vorgeschlagenen Kriterien (Tabelle 1)

(18). Alle stimmen darin Gberein, die klinische Diagnose anhand des pl6tzlichen
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Einsetzens der charakteristischen Symptome innerhalb von Minuten bis Stunden
nach Exposition zu einem moglichen Allergen zu stellen. Eine Aufstellung moglicher
Differentialdiagnosen wird in unterschiedlichem Umfang von allen Leitlinien zur
Verfligung gestellt (1,7,21,30,31).

Tabelle 6: Definition und klinische Kriterien zur Diagnose der Anaphylaxie (1,7,21,30)

S2-Leitilinien der
DGAKI, AeDA, GPA,

versteht man eine
akute systemische

threatening
generalized or

DAAU, BVKJ, OGAI, A WAO N .
SGAI, DGAI, DGP, EAACI Guidelines Guidelines UK-Resuscitation Council
DGPM, AGATE und
DAAB
“Unter Anaphylaxie “A serious, life-

Reaktion mit ,Severe, potentially systemic
. Symptomen einer life-threatening hypersensitivity ,Severe, potentially life-
Definition der . . e « . )
Anaphylaxie allergischen systemic reaction” and “a threatening systemic
Sofortreaktion, die hypersensitivity serious allergic hypersensitivity reaction”
den ganzen reaction” reaction that is
Organismus erfassen rapid in inset
kann und potentiell and might cause
lebensbedrohlich ist* death”
Anaphylaxie gilt als
wahrscheinlich, wenn alle drei
Folgend

der folgenden Kriterien erfullt

sind:

- Akuter Beginn und
schnelles Fortschreiten der

Sampson HA, et
al.
Second

Folgend Sampson
HA, et al.
Second symposium

Folgend Sampson
HA, et al.

Kriterien fiir .
Second symposium

gli':ésn%hsz der on the definition and on the definition S%E%Zi;ﬁmoin Symptome
Anaphylaxie management of and management of and - Lebensbedrohliche
anaphylaxis anaphylaxis management of Atemwegs- und / oder
(Tabelle 1) (Tabelle 1) anaphylaxis Atmungs- und / oder
(Tabelle 1) Kreislaufprobleme
Haut und / oder
Schleimhautveranderungen
Differential-
diagnosen v v v v
gelistet

1.5.2 Vergleich der Behandlungsstrategien

1.5.2.1 Abfolge allgemeiner ErstmaRnahmen

Obwohl sich innerhalb der zum Vergleich herangezogenen Leitlinien im Detail
Unterschiede erkennen lassen, besteht ein allgemeiner Konsens hinsichtlich der
Behandlung anaphylaktischer Reaktion (siehe Tabelle 8). Allen gemeinsam ist die
Empfehlung das initiale Assessment der Betroffenen einem strukturierten Schema
folgend durchzufuhren. Besteht nach dieser Erstuntersuchung der Verdacht einer

manifesten oder sich entwickelnden anaphylaktischen Reaktion, empfehlen alle
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Leitlinien als Erstmalinahme Adrenalin intramuskular zu verabreichen. Die EAACI-
Leitlinien empfehlen die Adrenalingabe sogar noch vor beziehungsweise
gleichzeitig mit BasismalRnahmen wie Lagerung, Stoppen der Allergenzufuhr und
dem Alarmieren weiterer Hilfe mit dem Ziel die Bedeutung der Adrenalingabe zu
unterstreichen. Die S2-Leitlinien sowie die Leitlinien des UK-Resuscitation-Council
fordern das Hinzuziehen weiterer Hilfe, die Allergenentfernung und die adaquate
Patientinnen- und Patientenlagerung im Gegensatz dazu noch vor der
Adrenalingabe. Die WAO-Leitlinien empfehlen zuerst die Allergenzufuhr zu
stoppen, um anschlielend simultan weitere Hilfe zu rufen, Adrenalin zu

verabreichen und die Patientin oder den Patient korrekt zu lagern.

1.5.2.2 Intramuskulare Adrenalingabe

Mit Ausnahme der S2-Leitlinien, welche die Adrenalingabe abhangig von
auftretenden Symptomen machen, wird von allen anderen Institutionen die
intramuskulare Adrenalininjektion fur alle Patientinnen und Patienten mit Verdacht
auf Anaphylaxie empfohlen. In allen Leitlinien wird dazu der mittlere antero-laterale
Oberschenkel (Musculus vastus lateralis) als Injektionsort empfohlen. Die

Aussagen betreffend der Dosierungsschemata sind dagegen unterschiedlich.

Die WAO-Leitlinien empfehlen die Gabe von 0,01 mg / kgKG einer 1:1000
(1mg / ml) verdinnten Adrenalinlésung bis zu einem Maximum von 0,5 mg bei
Erwachsenen und 0,3 mg bei Kindern. Abhangig von Reaktion und Bedarf kann die
Injektion alle 5-15 min wiederholt werden. Bei beginnendem und ausgepragtem
Schock, beziehungsweise bei nicht Ansprechen auf die intramuskulare Gabe soll
Adrenalin intravends verabreicht werden. Hierbei ist auf kontinuierliches
Kreislaufmonitoring zu achten und die Dosis nach Wirkung zu titrieren.
Adrenalinldsungen zur intravendsen Verabreichung sollten in einer Verdinnung von

1:10000 oder 1:100000 vorliegen, um Uberdosierungen zu vermeiden.

Das UK-Resuscitation-Council listet fixe, altersabhangige Dosierungen zur
intramuskularen Injektion auf. Erwachsene sowie Kinder Uber 12 Jahren erhalten
demzufolge 0,5 mg, Kinder zwischen 6 und 12 Jahren 0,3 mg und Kinder unter 6
Jahren 0,15 mg Adrenalin intramuskular. Die Injektion kann je nach Bedarf alle 5
Minuten wiederholt werden. Die intravendse Adrenalingabe ist nur Spezialisten
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(zum Beispiel Anasthesisten, Intensivmedizinern etc.) vorbehalten. Es sollten
Adrenalinldsungen mit einer 1:10000 Verdunnung zur Anwendung kommen. Es wird
empfohlen die Patientinnen und Patienten kardiorespiratorisch vollstandig zu

Uberwachen und die Dosis nach Wirkung in 50 pg-Schritten zu titrieren.

Die EAACI empfiehlt eine intramuskulare Adrenalindosierung von 0,01 mg / kgKG
einer 1:1000 verdunnten LOosung bis zu einem Maximum von 0,5 mg.
Alterseinschrankungen werden diesbezuglich nicht beschrieben. Intravendses
Adrenalin  soll nur durch erfahrene Anwender unter kontinuierlicher

KreislaufUberwachung (Monitoring) appliziert werden.

Die S2-Leitlinien zu Akuttherapie und Management der Anaphylaxie fordern eine
Schweregradbeurteilung und ldentifikation des Leitsymptoms (Tabelle 7) bevor
invasive Mallnahmen gesetzt werden. Hieraus ergeben sich sechs maogliche
Szenarien:

- Anaphylaxie mit Herz-Kreislaufstillstand (Anaphylaxie Grad V)

- Anaphylaxie mit Leitsymptom ,Herz-Kreislauf-Reaktion® (Anaphylaxie Grad Il/111)

- Anaphylaxie mit Leitsymptom ,Obstruktion der oberen Atemwege*“ (Anaphylaxie

Grad II/1l)

- Anaphylaxie mit Leitsymptom ,Obstruktion der unteren Atemwege*“ (Anaphylaxie
Grad II/11T)

- Anaphylaxie mit Leitsymptom ,gastrointestinaler Beschwerden® (Anaphylaxie
Grad II/1ll)

- Anaphylaxie mit Leitsymptom ,systemischer Hautreaktionen“ (Anaphylaxie
Grad |)

Die prompte intramuskulare Adrenalingabe ist nur bei Anaphylaxien der Grade I
und Ill, unabhangig vom Leitsymptom, vorgesehen. Auch hier ist die
Dosierungsvorgabe altersunabhangig 0,01 mg / kgkG bis maximal 0,5 mg. In
Abhangigkeit von Wirkung und Nebenwirkungen kann die Injektion alle 5-10 min
wiederholt werden. Bei drohender Dekompensation der Atem-Kreislaufsituation
kann verdiunntes Adrenalin (1 ml einer 1:1000 Konzentration auf 10 ml
Natriumchlorid 0,9 %) unter Monitoring nach Wirkung titriert intravends verabreicht

werden.
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Tabelle 7: Schweregradskala zur Klassifizierung anaphylaktischer Reaktionen, modifiziert nach (1,4)

Haut und subjektive

Grad X Abdomen Respirationstrakt Herz-Kreislauf
Allgemeinsymptome
Juckreiz
Flush ) ) )
Urtikaria
Angioddem
Juckreiz . .
Flush Nell.usea Rh!norrhg Tachykardie
Il o Krampfe Heiserkeit .
Urtikaria Hypotension
o Erbrechen Dyspnoe
Angioddem
Juckreiz Larynxédem
] Flush Erbrechen Bron?rlws asmus Schock
Urtikaria Defakation P
i Zyanose
Angioddem
Juckreiz
Flush Erbrechen . . .
\ Urtikaria Defakation Atemstillstand Kreislaufstillstand
Angioddem

Kein Symptom ist obligat, die Klassifizierung erfolgt nach den schwersten aufgetretenen Symptomen

1.5.2.3 Inhalative Adrenalingabe

Die inhalative Adrenalingabe mittels Verneblermaske wird nur von den S2- und den
EAACI-Leitlinien empfohlen. Sie ist auf den Einsatz bei laryngealer Obstruktion
beschrankt Die S2-Leitlinien empfehlen die Inhalation von 2 ml, die EAACI-

Leitlinien 2-5 ml einer 1:1000 verdlinnten Losung.

1.5.2.4 Inhalative B2-Sympathomimetika

Per inhalationem applizierte B2-Sympathomimetika finden in allen Leitlinien
Erwdhnung, wohingegen sie nur bei Uberwiegen von Symptomen bronchialer
Konstriktion zur Anwendung kommen und den Einsatz von intramuskularem
Adrenalin nicht verzoégern sollen. Die WAO beschrankt ihren Einsatz, indem die
Empfehlung fur ihre Anwendung nur bei unzureichendem Ansprechen auf
intramuskulares Adrenalin ausgesprochen wird. Wirkstoff- und
Dosierungsvorschlage werden nur von der WAO und den S2-Leitlinien geboten, das
UK-Resuscitation Council verweist auf weiterfuhrende Literatur. Auch in den

EAACI-Leitlinien finden inhalative B2-Sympathomimetika Erwahnung.
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1.5.2.5 Volumensubstitution

In allen Leitlinien wird das Thema Volumensubstitution (fluid resuscitation)
behandelt. Die WAO fordert die Anlage eines groRlumigen (14 - 16 Gauge)
Venenverweilkatheters sowie die schnelle Applikation 0,9 prozentiger
Kochsalzlésung sobald ein Volumenmangel festgestellt wurde. Eine dezidierte
Indikationsliste wird nicht geboten. Die Infusionsrate sollte Blutdruck-,
Herzfrequenz- und Urinbilanzabhangig titriert werden, wobei auf Zeichen der
Volumenuberladung geachtet werden soll. Als Dosierungsbeispiel werden
5-10 ml / kgKG in den ersten 5-10 Minuten fur Erwachsene beziehungsweise

10 ml / kgKG fur Kinder angegeben.

Die S2-Leitlinien fordern eine forcierte Volumensubstitution nur bei
anaphylaktischem Schock und Kreislaufstillstand (Anaphylaxie Grad [I/IIl mit
Leitsymptom Herz-Kreislauf-Reaktion und Anaphylaxie Grad V). Bei Unmoglichkeit
der Anlage eines groRlumigen (<18 Gauge) intravenésen Zuganges soll eine
intraossare  Punktion  durchgefihrt werden. Primar sollten isotone
Kochsalzlésungen und Vollelektrolytlosungen zur Anwendung kommen. Sind
Volumina von uber einem Liter notwendig, kann der Einsatz von kolloidalen
Lésungen (Hydroxyethylstarke-Praparate) erwogen werden. Kinder erhalten initial
20 ml / kgKG, Erwachsene 10-20 ml/ kgKG und je nach Ansprechen bis zu
insgesamt 3000 ml Flussigkeit, wobei 5-10 ml / kgKG innerhalb der ersten funf
Minuten verabreicht werden sollten. Gelatine- und Dextranlésungen sollten

aufgrund ihres allergieausldsenden Potentials restriktiv eingesetzt werden.

Das UK-Resuscitation-Council empfiehlt die ehestmdgliche, schnelle intravendse
Kochsalzgabe bei Vorliegen von erniedrigtem Blutdruck oder Schockzeichen.
Kinder erhalten 20 ml / kgKG, Erwachsene 500-1000 ml als ,fluid-challenge®. Bei
adaquater Zustandsverbesserung auf diese Infusion kann von weiteren Dosen
abgesehen werden. Ist es nicht mdglich einen intravendsen Zugang zu etablieren,

sollte durch darin Gelbte ein intraossarer Zugang angelegt werden.

Die EAACI-Anaphylaxie-Leitlinien empfehlen die intravendse oder intraossare
Flussigkeitssubstitution in Form kristalloider Losungen in einer Dosierung von
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20 ml/ kgKG bei kardiovaskularer Instabilitat, da die Adrenalinwirkung bei
fehlendem Zirkulationsvolumen ineffektiv sein kdnnte. Bei nicht Ansprechen ist die

Infusion nach 5-10 Minuten zu wiederholen.

1.5.2.6 Antihistaminika

Dem Einsatz von Antihistaminika wird in den Leitlinien unterschiedliche Bedeutung
beigemessen. Die EAACI listen den Einsatz von Antihistaminika als ,third-line-
interventions®, also Mallnahmen der niedrigsten Prioritat in der Notfallbehandlung
der anaphylaktischen Reaktion. Hi- und Hz2-Antihistaminika sollten nur erwogen

werden um kutane Symptome zu lindern.

Die Leitlinien des UK-Resuscitation-Council erwahnen zwar den niedrigen
Evidenzlevel fir die Verwendung von Antihistaminika, empfehlen aber dennoch
deren Einsatz aus pathophysiologischen Uberlegungen hinsichtlich der mdglichen
positiven Auswirkungen auf  histaminmediierte Vasodilatation und
Bronchokonstriktion. Chlorphenamin, ein Hi-Antihistaminikum der ersten
Generation, sollte bei Erwachsenen und Kindern tber 12 Jahren in einer Dosierung
von 10 mg intramuskular oder langsam intravends verabreicht werden. Kinder
zwischen 6 und 12 Jahren erhalten 5 mg i.m. oder langsam i.v., Kinder zwischen
6 Monaten und 6 Jahren 2,5 mg i.m. oder langsam i.v. und Babys unter 6 Monaten
250 ug / kgKG i.m. oder langsam intravends. Der Routineeinsatz von
H2-Antihistaminika wird nicht empfohlen.

Die WAO-Leitlinien sprechen keine direkte Empfehlung fur die Verwendung von
Antihistaminika aus. Sie kdnnen der Patientin oder dem Patienten verabreicht
werden um kutane Symptome zu lindern, wenn es dadurch zu keiner Verzégerung
der intramuskuldren Adrenalingabe kommt. Dosierungsempfehlungen und

Wirkstoffe werden nicht gelistet.

Die S2-Leitlinien beflrworten die additive Applikation von Antihistaminika trotz
unbelegter Wirkung auf die kardiorespiratorische Situation aufgrund der
anzunehmenden Effekte auf die Histaminwirkung. Dimentinden oder Clemastin
(H1-Rezeptorblocker) sollten in einer Dosierung von 0,1 mg / kgKG, respektive
0,05 mg / kgKG verabreicht werden. Der zusatzliche Einsatz von H2-Antihistaminika
sollte bei schweren und therapieresistenten Anaphylaxien Uberlegt werden.

33



1.5.2.7 Glucocorticoide

Das UK-Resuscitation-Council empfiehlt in seinen Leitlinien die Gabe von
Corticosteroiden um protrahierte Anaphylaxie-Verlaufe abzufangen oder zu mildern
und listet dazu altersabhangige Dosierungsempfehlungen fir Hydrocortison (jeweils
i.m. oder langsam i.v.): Erwachsene und Kinder uber 12 Jahren erhalten 200 mg,
Kinder zwischen 6 und 12 Jahren 100 mg, Kinder zwischen 6 Monaten und 6 Jahren

50 mg und Babys unter 6 Monaten 25 mg.

Die EAACI sieht den Einsatz von Glucocorticoiden als ,third-line-intervention®. Sie
konnen nach der initialen Behandlung und vor allem nach einer erfolgten
Adrenalingabe verabreicht werden. Wirkstoff- oder Dosierungsempfehlungen
werden mit Ausnahme von hoch-dosiertem inhalativem Budenosid bei Patientinnen

und Patienten mit Stridor nicht angegeben.

Die WAO-Leitlinien sprechen aufgrund der fehlenden Evidenz keine direkte
Empfehlung fir den Einsatz von Glucocorticoiden aus, wenngleich von ihrem

Einsatz auch nicht abgeraten wird.

Die S2-Leitlinien messen den Glucocorticoiden ebenfalls eine untergeordnete Rolle
bei, sehen sie jedoch als fixer Bestandteil des Behandlungsalgorithmus. Personen
uber 60 kgKG erhalten 500-1000 mg Prednisolon, Personen zwischen 30 und 60
kgKG 250 mg, Personen zwischen 30 und 15 kgkG 100 mg und Personen unter
15kgKG 50 mg intravends. Bei fehlendem vendsem Zugang konnen
Glucocorticoide auch rektal (zum Beispiel bei Kleinkindern) oder oral verabreicht

werden.

1.5.2.8 Sauerstoffgabe und Management der Atemwege

Die WAO verlangt die supportive Sauerstoffgabe fur alle Patientinnen und Patienten
im respiratorischen Distress sowie flr jene, die repetitive Adrenalingaben
bendtigen. Dazu sollte eine Gesichtsmaske mit einer Flussrate von 6-8 | / min
verwendet werden. Weiters sollte der Einsatz von Sauerstoff fur alle Personen mit
Anaphylaxie erwogen werden, die unter chronischen Atemwegs- oder

kardiovaskularen Erkrankungen leiden. Sofern das Equipment vorhanden ist, ist auf
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eine kontinuierliche Uberwachung der Oxygenierung mittels Pulsoxymetrie zu
achten. Ist eine endotracheale Intubation indiziert, sollte diese durch den
erfahrensten Anwender vor Ort durchgefuhrt werden, da mit einer durch die
allergische Reaktion veranderten Atemwegsanatomie zu rechnen ist. Vor der
Intubation ist eine 3-4 minldtige Praoxygenationsphase anzustreben. Das
Equipment zur endotrachealen Intubation und Absaugung sollte einsatzbereit

vorgehalten werden.

Die  S2-Leitlinien empfehlen die sofortige Sauerstoffapplikation per
Inhalationsmaske bei Patientinnen und Patienten mit manifesten kardiovaskularen
oder pulmonalen Begleitreaktionen. Der inspiratorische Sauerstoffanteil (FiO2)
sollte dabei Uber 0,5 liegen, was in der Regel nur durch Sauerstoffmasken mit
Reservoir und hohem Sauerstofffluss (bei Kindern unter 15 kgKG wird ein
Sauerstofffluss von 2-10 | / min, bei Personen Uber 15 kgKG ein Sauerstofffluss von
5-12 | / min empfohlen) zu erreichen ist. Da bei allen bewusstseinseingetriibten
Menschen die Gefahr der Verlegung der Atemwege sowie des Erbrechens besteht,
sollte die Lagerung dementsprechend angepasst werden und die Atemwege
gegebenenfalls mittels Esmarch-Handgriff gedffnet werden. Eine einsatzbereite
Absaugeinheit ist vorzuhalten. Beim erweiterten Atemwegsmanagement kann der
Einsatz von Larynxtuben oder Larynxmasken hilfreich sein. Eine endotracheale
Intubation wird laut diesen Leitlinien nur in seltenen Fallen erforderlich sein und
sollte dann durch einen darin erfahrenen Arzt durchgefihrt werden. Bei
persistierendem Larynxédem und nicht ausreichendem Ansprechen auf die

Therapie kann eine Koniotomie notwendig werden.

Die EAACI fordert die Sauerstoffgabe mit hohem Fluss (High-Flow-
Sauerstofftherapie) Uber eine Gesichtsmaske fur alle Patientinnen und Patienten
mit Anaphylaxie. Das erweiterte Atemwegsmanagement wird von diesen Leitlinien
nicht behandelt.

Die UK-Resuscitation-Guidelines empfehlen die frihzeitige Sauerstoffapplikation
mittels High-Flow-Sauerstoffmaske mit Reservoir, um eine mdglichst hohe FiO2 zu
erreichen (Fluss >10 I/min) zu erreichen, sobald die dafir bendtigte Ausristung und

die nétige Zahl an Helfern vorhanden sind. Bei akutem respiratorischen Versagen
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sollte versucht werden den Sauerstoffpartialdruck des arteriellen Blutes (PaOz2) uber
100 mmHg zu halten. Ist keine Blutgasanalyse durchfuhrbar, sollte die
Sauerstofftherapie = abhangig von  der  pulsoxymetrisch  gemessenen
Sauerstoffsattigung (SpOz2) angepasst werden. Wenn mdglich sind SpO2Werte
zwischen 94 und 98 % anzustreben. Bei teilweiser Atemwegsverlegung durch
korpereigene Strukturen (Zungengrund rutscht zurtick, nachlassender Tonus der
pharyngealen Muskulatur) reichen in der Regel simple Atemwegsmandver wie
beispielsweise der Esmarch-Handgriff oder der Einsatz oro- und nasopharyngealer
Atemwegshilfen, um die Atemwege zu 6ffnen. Sollte eine endotracheale Intubation

notwendig sein, ist Expertenhilfe anzufordern.

1.5.2.9 Therapieeskalation bei Versagen des Basismanagements

Auf die Therapieeskalation bei nicht Ansprechen der Basismedikamente wird in den
Leitlinien in unterschiedlicher Tiefe eingegangen. Die WAO beschreibt die
Notwendigkeit intravendser Vasopressoren bei therapieresistentem Schock und
Hypotension, spricht jedoch keiner der Substanzen Dopamin, Dobutamin,
Noradrenalin, Phenylephrin oder Vasopressin eine Uberlegenheit in der
Behandlung der Anaphylaxie zu. Glukagon und Atropin wird ein Nutzen bei
Patientinnen und Patienten unter Beta-Blocker-Therapie zugesprochen, Ipratropium
kann bei Patientinnen und Patienten mit adrenalinresistentem Bronchospasmus

eingesetzt werden.

Die Leitlinien des UK-Resuscitation-Council erwahnen den Einsatz von
Vasopressoren und Inotropika wie Noradrenalin, Vasopressin, Metaraminol nur
oberflachlich und beschranken ihre Nutzung auf medizinische Versorgungsbereiche
wie Intensivstationen. Glukagon kann bei Patientinnen und Patienten unter Beta-
Blocker-Therapie, Atropin bei schwerer Bradykardie nach anaphylaktischer

Reaktion verabreicht werden.

Die EAACI empfiehlt bei therapieresistenten Anaphylaxien nur den Einsatz von

Glukagon, alternative Vasopressoren zu Adrenalin werden nicht behandelt.

Die S2-Leitlinien beschreiben den intravendsen Einsatz von vasoaktiven
Substanzen wie Dopamin, Noradrenalin und Vasopressin bei therapierefraktaren
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kardiovaskularen Reaktionen als Alternative zu Adrenalin. Diese sollten nur unter

intensivmedizinischen Bedingungen eingesetzt werden. Bei Patientinnen und

Patienten unter Therapie mit B-Adrenorezeptorantagonisten und nicht Ansprechen

auf die mehrfache Gabe von Adrenalin oder anderer vasoaktiver Substanzen kann

die Verwendung von Glukagon erwogen werden.

Tabelle 8: Behandlungsstrategien im Vergleich

S2-Leitilinien der
DGAKI, AeDA, GPA,
DAAU, BVKJ, OGAI,

SGAI, DGAI, DGP,
DGPM, AGATE und

DAAB

EAACI Guidelines

WAO Guidelines

UK-Resuscitation
Council

Initiales
Assessment
Der Betroffenen

Allergenzufuhr
stoppen explizit
angefiihrt

Friihzeitiger
Hilferuf explizit
angefiihrt

Lagerung

Adrenalin i.m.

Adrenalin per
inhalationem

Adrenalin i.v.

Anamnese und
Basisuntersuchung
(Prufung von
Lebenszeichen,
Beurteilung von
Blutdruck und Puls,
Beurteilung der
Atmung, Inspektion
der Haut)

v

Bei
Kreislaufproblemen
flach mit erhéhten

Beinen. Bei
Betroffenen mit
Atemwegs- oder
Atmungsproblemen
(halb-)sitzende
Position. Bewusstlose
in der Stabilen-
Seitenlage. Betroffene
nicht plétzlich
aufrichten.

Nach Schweregrad-
beurteilung (siehe
Tabelle 7), Adrenalin
i.m. bei Anaphylaxie Il
und lll, auer alleinige
gastrointestinale
Symptome

Bei Zeichen der
laryngealen
Obstruktion;
zusatzlich zu

Adrenalin i.m.

Bei drohender
Dekompensation von
Atmung und Kreislauf
unter kontinuierlichem

Monitoring titrieren

ABCDE-Approach

v

Bei
Kreislaufproblemen
flach mit erhohten

Beinen. Bei
Betroffenen mit
Atemwegs- oder
Atmungsproblemen
sitzende Position.
Bewusstlose und
Schwangere in der
Stabilen-(Links-)
Seitenlage. Betroffene
nicht plétzlich
aufstehen lassen.

ErstmaRnahme flr
alle Betroffenen

Nur bei Stridor durch
laryngeale
Obstruktion; zusatzlich
zu Adrenalin i.m.

Wenn wiederholte
Adrenalingaben
notwendig; nur durch
erfahrene Anwender
unter kontinuierlichem
Monitoring titrieren

CAB-Approach

Flach mit erhdhten
Beinen. Bei Atemnot
angenehmste Position
fur Betroffene.
Betroffene auf keinen
Fall pl6tzlich aufstehen
oder sitzen lassen.

ErstmaRnahme flr
alle Betroffenen

Bei ausgepragtem
Schock oder
Kreislaufstillstand;
nach Wirkung unter
kontinuierlichem
Monitoring titrieren

ABCDE-Approach

v

Bei
Kreislaufproblemen
flach mit oder ohne

erhéhten Beinen. Bei
Betroffene mit
Atemwegs- oder
Atmungsproblemen
sitzende Position.
Bewusstlose und
Schwangere in der
Stabilen-(Links-)
Seitenlage. Betroffene
nicht plétzlich
aufstehen lassen.

Erstmalnahme fiir
alle Betroffenen

Wenn wiederholte
Adrenalingaben
notwendig; nur durch
erfahrene Anwender
unter kontinuierlichem
Monitoring titrieren
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B2-Sympatho-
mimetika

per
inhalationem

(Forcierte-)
Volumensub-
stitution
(fluid
resuscitation)

Antihistaminika

Glucocorticoide

Bei Zeichen der
bronchialen
Konstriktion,
zusatzlich zu

Adrenalin i.m.

Bei Hypotension,
Schock und
Bewusstlosigkeit.
Erwachsene: 500-
3000 ml
Kinder: 20 ml / kgkG

Dimentinden oder
Clemastin (Hs-
Blocker); H,-Blocker
bei schweren,
therapieresistenten
Anaphylaxien

Um protrahierten oder

biphasischen
Verlaufen
vorzubeugen

Bei Zeichen der
bronchialen
Konstriktion

Bei kardiovaskularer
Instabilitat;
20 ml / kgKG

H4- und Hz-Blocker
nur um kutane
Symptome
abzuschwachen

Keine direkte
Empfehlung fir orale
oder intravendse
Gabe; Nach initialer
Adrenalinbehandlung
Budenosid p.i. bei
Atemwegsédemen

Nur wenn keine
Zeichen der
laryngealen
Obstruktion

vorhanden sind und
Adrenalin i.m. keine

Besserung der

bronchialen
Konstriktion bewirkt

Erwachsene: 1000-
2000 ml
Kinder: 10 ml / kgkG

Keine explizite
Empfehlung; nur wenn
Adrenalingabe
dadurch nicht
verzogert wird

Keine explizite
Empfehlung; nur wenn
Adrenalingabe
dadurch nicht
verzdgert wird

Bei Asthma-ahnlichen
Symptomen

Erwachsene: 500-
1000 ml
Kinder: 20 ml / kgKkG
wenn personelle
Ressourcen verfugbar

Chlorphenamin (Hs-
Blocker) i.m. oder
langsam i.v. wenn

personelle
Ressourcen verfligbar

Hydrocortison i.m.

oder langsam i.v.

wenn personelle
Ressourcen verfligbar

1.5.3 Strukturierte Ersteinschatzung kritisch Kranker

Die klinischen Symptome kritisch erkrankter oder verunfallter Personen
prasentieren sich wahrend der Erstbeurteilung in der Regel in vergleichbarer Art und
Weise. Dementsprechend ist der initiale Zugang zu allen kritisch Kranken derselbe.
Dies inkludiert auch Patientinnen und Patienten, die eine anaphylaktische Reaktion
erleiden (38-40).Das ABCDE-Schema (Airway, Breathing, Circulation, Disability,
Exposure -Schema) ist ein weit verbreitetes und akzeptiertes, prioritatengereihtes
(»treat first, what kills first“), klinisches Beurteilungsverfahren das diagnostische und
therapeutische MalBnahmen fur die Erstversorgung festlegt und sich an den
Vitalparametern der Betroffenen orientiert. Auch beim offensichtlichen Bestehen
eines lebensbedrohlichen Zustandsbildes, soll die Beurteilung vollstandig erfolgen.
Das Setzen lebensrettender Behandlungsschritte ist dem Stellen einer definitiven
Diagnose gegenuber zu priorisieren (38-40).

Im Folgenden soll die strukturierte Vorgehensweise im Rahmen der ABCDE-
Beurteilung beschrieben werden. Abbildung 2 bietet erganzend einen graphischen

Uberblick der zu setzenden Schritte.
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A - Airway

Auf partielle oder vollstandige Atemwegsverlegung soll geachtet werden. Zu den
Zeichen eines teilweise verlegten Atemweges zahlen eine veranderte Stimme, laute
Atemgerausche bis hin zum Stridor, gesteigerte Atemarbeit, Husten sowie vor allem
beim Bewusstseinseingetribten schnarchende und gurgelnde Atemgerausche. Bei
vollstandig verlegten Atemwegen kommt es zur paradoxen Atmung (so genannte
Schaukelatmung), Gber Mund und Nase ist kein Atemluftstrom zu héren oder zu
fuhlen. Der Mund-Rachenraum soll mit einer Lichtquelle inspiziert werden, um
Schwellungen oder Fremdkorper zu identifizieren. Finden sich Erbrochenes,
Speisereste, Speichel, Blut oder Ahnliches in der Mundhéhle, soll der Mund-
Rachenraum entweder manuell oder mittels maschineller Absaugvorrichtung
freigemacht werden. Im Bedarfsfall sollen manuelle Atemwegsmandver,
gegebenenfalls auch oro- oder nasopharyngeale Atemwegshilfen verwendet
werden. Auch der Einsatz supraglottischer Beatmungshilfen, sowie eine

endotracheale Intubation kdnnen indiziert sein.

B — Breathing

Die Zahl der Atemzuge pro Minute (Atemfrequenz) soll erhoben werden. Auf das
Vorhandensein pathologischer Atemmuster, Zyanose, gestaute Halsvenen,
interkostale Einziehungen und gesteigerten Einsatz der Atemhilfsmuskulatur soll
geachtet werden. Der Brustkorb der Erkrankten wird auskultiert und perkutiert, um
kritische Zeichen wie eine ungleichmalige Beluftung der Lungen, pathologische
Atemnebengerausche sowie einen hypersonoren oder abgeschwachten Klopfschall
zu erkennen. Der/die Patient/In soll situationsgerecht gelagert werden und bei
Bedarf  Sauerstoff erhalten. Eine gegebenenfalls indizierte Beatmung soll

umgehend erfolgen.

C — Circulation

Um Hinweise auf die Qualitat der Mikrozirkulation zu erhalten, werden die
Rekapillarisierungszeit und die Pulsfrequenz erhoben. Eine veranderte Hautfarbe,
kalte Extremitaten sowie ein herabgesetzter Bewusstseinsgrad kénnen auf eine
Minderperfusion hinweisen. Das Herz soll auskultiert, der Blutdruck gemessen und

ein 3-Kanal-EKG abgeleitet werden. Sobald die Ressourcen dafur vorhanden sind,
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soll ein periphervendser Zugang gelegt und bei Fehlen von Kontraindikation

kristalloide Losungen (,fluid-challenge®) verabreicht werden.

D — Disability

Der Bewusstseinsgrad der Patientin oder des Patienten kann mit Hilfe der Glasgow
Coma Scale (GCS) quantitativ oder mittels der ,Alert, Voice responsive, Pain
responsive, Unresponsive“-Methode (AVPU-Methode) qualitativ erhoben werden.
Der Pupillarreflex soll bestimmt und der Blutglukosespiegel gemessen werden. Eine
orientierende neurologische Untersuchung soll erfolgen um Zeichen eines

zerebralen Geschehens rechtzeitig zu erkennen.

E — Exposure

Der/die Patient/In wird wenn mdglich vollstandig entkleidet, um eine Kopf-bis-Ful3-
Untersuchung durchzuflihren. Dabei soll konsequent auf den Warmerhalt geachtet
werden. Ziel dieses Untersuchungsschrittes ist das Erkennen von Verletzungen,
Odemen, Effloreszenzen und anderen Veranderungen der Haut und Schleimhaute,

Pulsdefiziten der Extremitaten sowie eventuell bereits vorbestehender Invasivitaten.
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Abbildung 2: Strukturiertes Assessment im Uberblick, graphische Aufbereitung nach (30,39)
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1.5.4 Spezielle Pharmakologie

1.5.4.1 Epinephrin (Adrenalin)

Epinephrin ist ein endogenes, im Nebennierenmark gebildetes, sympathomimetisch
wirksames (Stress-)Hormon und ein Neurotransmitter (41). Es zahlt chemisch
gesehen zur Gruppe der Katecholamine (42). Die Welt Gesundheitsorganisation
(WHO) listet Epinephrin als essentielles Medikament zur Behandlung der
Anaphylaxie (43). Die von Ring, J. et al. publizierten S2-Leitlinien zu Akuttherapie

und Management der Anaphylaxie beschreiben Adrenalin als ,das wichtigste
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Medikament in der Akuttherapie bei Anaphylaxie ...“ (1). Die World Allergy
Organization schreibt in ihren Leitlinien zum Assessment und Management der

Anaphylaxie (21):

. --- Epinephrine is life saving because of its ... vasoconstrictor effects ... and
its ability to prevent and relieve airway obstruction caused by mucosal

edema, and to prevent and relief hypotension and shock.”

Die Evidenz fur rasche Adrenalingabe in der initialen Behandlung der Anaphylaxie
ist hdher als fur Antihistaminika und Glucocorticoide. Sie beruht im Wesentlichen
jedoch auf Beobachtungsstudien, retrospektiven Fallstudien und randomisierten
klinisch-pharmakologischen Studien von Anaphylaxie-Risikopatientinnen
und -patienten, die zum Zeitpunkt der Studie keine allergische Reaktion erlitten
(21,44).

Die spezifischen pharmakologischen Effekte werden durch Bindung von Epinephrin
an sogenannten a- und B-Adrenorezeptoren (Tabelle 9) der Zielgewebe vermittelt.
Das gesamte Wirkungsspektrum von Adrenalin hat eine gesteigerte
Leistungsfahigkeit des Organismus zum Ziel (42). Uber ai-Rezeptoren wird vor
allem eine Vasokonstriktion sowie eine damit verbundene Permeabilitatsabnahme
der GefalRwande im Haut- und Splanchnikusgebiet erreicht, wobei die
Skelettmuskulatur bei niedriger Dosierung einer Vasodilatation unterliegt. Der
systolische Blutdruck steigt zunachst unabhangig vom Diastolischen an. Erst bei
héheren Dosen Uberwiegen die vasokonstriktorischen Effekte und der diastolische
Blutdruck steigt ebenfalls. 31-Rezeptoren sind fur die Wirkungen von Adrenalin am
Herzmuskel verantwortlich. Es bewirkt eine Steigerung von Herzfrequenz,
Schlagkraft, Uberleitungsgeschwindigkeit sowie der Erregbarkeit des Herzens. Vor
allem bei erhdhtem Tonus der Bronchialmuskulatur fihrt eine B2-Stimulation
ursachenunabhangig zur bronchialen Dilatation. B2-Rezeptoren finden sich auch an
Mastzellen und basophilen  Granulozyten, wo ihre Erregung die
Entzindungsmediatorfreisetzung hemmt. Epinephrin senkt den Tonus der
Darmmuskulatur, verlangsamt die peristaltischen Bewegungen und wirkt tokolytisch
auf den graviden Uterus. Adrenalin wirkt katabol auf den Stoffwechsel, wobei der
Glykogen- und Fettabbau angeregt werden. Uber bisher nicht genau geklarte

zentralnervose Effekte wird der Atemantrieb gesteigert (21,30,42,44).
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Tabelle 9: Adrenorezeptoren und ihre spezifischen Effekte, modifiziert nach (21,42)

Wirkungsweise von Adrenalin in Abhéngigkeit der beteiligten Rezeptoren

a4- und a-Rezeptoren Erregung glatter Muskelzellen (Vasokonstriktion), Blutdruckanstieg und Odemriickgang

a-Rezeptoren Zentralnervése Effekte (Sedierung, Hypotonie)

B1-Rezeptoren Positiv inotrope, chronotrope, bathmotrope und dromotrope Wirkung auf das Herz

Erschlaffung glatter Muskulatur (Bronchien, Uterus), Anregung des Stoffwechsels. Hemmung

Bz-Rezeptoren der Mediatorfreisetzung

Das Nebenwirkungsprofil von Epinephrin umfasst Blasse, Tremor, Angstgefuhle,
Palpitationen, Schwindel und Kopfschmerzen und reicht bis zu ventrikularen
Herzrhythmusstorungen, hypertensiven Krisen, akutem Koronarsyndrom oder
Lungenédem. Zu den Risikopatientinnen und -patienten dafur zahlen altere
Menschen sowie Patientinnen und Patienten mit vorbestehender ischamischer
Herzkrankheit, Hypertonie oder Arterio- und Atheropathien. Hinsichtlich der
Behandlung schwerer allergischer Reaktionen stellen auch diese Erkrankungen
keine absolute Kontraindikation zur Adrenalingabe dar Schwerwiegende
Nebenwirkungen treten in der Regel nur auf, wenn Adrenalin zu schnell, zu gering

verduinnt oder in zu hoher Dosierung intravends verabreicht wird (21,30,42,44)

1.5.4.2 Antihistaminika

Histamin ist ein in den Zellgranula von Mastzellen und basophilen Granulozyten
gespeichertes endogenes Amin, das eine zentrale Rolle in der Ausbildung akuter
allergischer Entziindungsreaktionen spielt. Im zentralen Nervensystem findet sich
Histamin zusatzlich als Neurotransmitter histaminerger Neuronen. Histamin
interagiert mit spezifischen Rezeptoren (Histaminrezeptoren), die in
unterschiedliche Subtypen eingeteilt werden (Tabelle 10). Pharmakologisch kann
die Histaminwirkung mittels so genannter Antihistaminika, die je nach
Rezeptoraffinitat als Hi1- oder H2-Antihistaminika benannt sind, antagonisiert
werden. Antihistaminika verbinden sich mit dem entsprechenden Rezeptor und
hindern ihn daran, die flir seine biologische Wirksamkeit notwendige

Konformitatsanderung zu vollziehen (26,42,45).
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Tabelle 10: Durch Histaminrezeptortypen vermittelte Effekte, modifiziert nach (26,42)

Wirkungsweise von Histamin in Abhéangigkeit der beteiligten Rezeptoren

Erhéhter Tonus glatter Muskulatur (Bronchien, Darm)
Hi-Rezeptoren Durch Stickstoffmonoxid-Freisetzung vermittelte Vasodilatation und Permeabilitatssteigerung
Juckreiz durch Stimulation sensibler Nervenendigungen

Erhéhte Magensaftproduktion
H,-Rezeptoren Direkte Vasodilatation
Positive Inotropie und Chronotropie

Hs-Rezeptoren Im Zentralnervensystem Hemmung von Neurotransmittern

Hs-Rezeptoren?® Von Mastzellen und Lymphozyten exprimiert; immunmodulatorische Wirkung

2sind erst seit relativ kurzer Zeit bekannt; Pharmaka die am Hs-Rezeptor angreifen unterliegen zur Zeit praklinischen
Untersuchungen (46)

H1-Antihistaminika

Die Wirkung von Hi-Antihistaminika bei akuter Urtikaria und Rhinokonjunktivitis ist
belegt (1). Sie lindern Symptome wie Juckreiz, Flush, Hauteffloreszenzen und
Rhinorrho, jedoch findet sich in der Literatur keine hochqualitative Evidenz, dass ihr
Einsatz das Auftreten von Atemwegsobstruktionen, gastrointestinalen Symptomen
oder Schock verhindern konnte (21,45). In den in dieser Arbeit beschriebenen
Leitlinien wird der Einsatz von H1-Antihistaminika weiterhin empfohlen, wenngleich
durch ihren Einsatz die Adrenalingabe keinesfalls verzogert werden darf. lhr
Wirkungseintritt ist langsamer als jener von Adrenalin. Als potentielle Nebenwirkung
ist die zentral sedierende Wirkung von Hi-Antihistaminika der 1. Generation zu
erwahnen. Diese stehen zur parenteralen Applikation zu VerfiUgung. Die weniger
sedierenden Hi-Antihistaminika der 2. Generation stehen als Parenteralia nicht zu
Verfligung. |hr Einsatz zur Behandlung der Anaphylaxie stellt einen Off-Label-Use
dar (1,21,45).

H2-Antihistaminika

Ursprunglich fur den Einsatz bei hyperaciden Magenulcera, Duodenalulcera und
Gastritis entwickelt, kbnnen Hz-Antihistaminika additiv zu Hi-Antihistaminika zur
Behandlung der Anaphylaxie eingesetzt werden. Auch fur diese Pharmaka findet
sich auf Grund fehlender randomisierter Kontrollstudien keine Evidenz flr eine
Wirkung in der Literatur. Es sind im Akutfall jedoch keine wesentlichen
Nebenwirkungen zu erwarten. Die Leitlinien empfehlen die Gabe von Ha-
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Antihistaminika jedoch nur, wenn der Einsatz von Adrenalin dadurch nicht verzogert
wird (1,18,21,47).

1.5.5 Glucocorticoide

Glucocorticoide zahlen zu den Corticosteroiden und somit zu den Steroidhormonen.
Endogen erfolgt ihre Uber mehrere Zwischenstufen verlaufende Synthese in der
Zona fasciculata der Nebennierenrinde. Steroidhormone entfalten ihre Wirkung auf
intrazellularer Ebene indem sie die Transkription bestimmter DNA-Abschnitte durch
Rezeptorbindung inhibieren oder férdern. Dies bedingt die zeitliche Latenz bis zu
ihrem Wirkungseintritt. Bezogen auf die Entzindungsreaktion unterdricken
Glucocorticoide die Neusynthese von proinflammatorischen Mediatoren und haben
dadurch eine antiphlogistische sowie immunsuppressive Wirkung (42). Auch fur den
Einsatz von Glucocorticoiden im Rahmen der Behandlung der Anaphylaxie gibt es
keine Evidenz in Form randomisierter Kontrollstudien. Die Anwendungsempfehlung
in den Leitlinien beruht hauptsachlich auf ihrem nachgewiesenen Nutzen bei
anderen allergischen Erkrankungen. Aufgrund des verzogerten Wirkungseintritts
wird angenommen, dass die Gabe von Steroiden in der akuten Phase der
Anaphylaxie nicht entscheidend ist und ihre Effekte erst bei verzogerten Verlaufen

zum Tragen kommen (18,48).
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2 Material und Methoden

Es wurde eine retrospektive Analyse audio-visuell aufgezeichneter High-Fidelity-
Simulationstrainings im Rahmen der an der Medizinischen Universitat Graz
implementierten  Lehrveranstaltung ,Die Grazer SIMLine: Anaphylaxie®
durchgefuhrt. Der Fokus der Analyse lag dabei auf der leitliniengerechten
Versorgung der im Zuge von Simulationstrainings zu behandelnden,

standardisierten Notfallsituationen durch die Lehrveranstaltungsteilnehmer.

2.1 Datenerhebung

An der Medizinischen Universitat Graz wird seit dem Sommersemester 2013 ein
Ausbildungsprogramm fur Medizinstudierende mit Fokus auf das Management

schwerer allergischer Reaktionen angeboten.

Im Rahmen kurzer, einfuhrender Seminare sowie mittels den Teilnehmenden Uber
den Virtuellen Medizinischen Campus der Medizinischen Universitat Graz
elektronisch zur Verfugung gestellter Lernunterlagen, wie dem ,Grazer SIMLine-
Manual“, Fachleitlinien und Arzneimittelfachinformationen wird das Management
schwerer allergischer Reaktionen vermittelt und diskutiert. Die flr ein erfolgreiches
Notfallmanagement erforderlichen praktischen Kompetenzen werden im Zuge von
auf den Seminaren aufbauenden Workshops erworben und gefestigt, effektive
Kommunikation in Krisensituationen in Rollenspielen trainiert. Die Integration der so
erworbenen Fertigkeiten erfolgt durch im Lehrveranstaltungsverlauf an Komplexitat

zunehmenden Simulationstrainings.

Im Zuge der Ausbildung wurden samtliche szenariobasierte Simulationstrainings

audio-visuell aufgezeichnet und in elektronischer Form auf Datentrager gespeichert.

2.1.1 Lehrveranstaltungskonzept ,Die Grazer SIMLine:
Anaphylaxie*

,pDie  Grazer SIMLine: Anaphylaxie® vermittelt das leitlinienkonforme

Notfallmanagement von Patientinnen und Patienten mit akuten anaphylaktischen

Reaktionen. Die Lehrveranstaltung steht im Rang eines freien Wahlfaches mit

immanentem Prifungscharakter (Seminar / Ubung) im Umfang von 30

46



Unterrichtseinheiten (entsprechend zwei Semesterwochenstunden
beziehungsweise einem European Credit Transfer System-Punkt [ECTS]).
Voraussetzung flur die positive Absolvierung sind aktive Mitarbeit im Rahmen der

Lehrveranstaltungen sowie eine Anwesenheit von mindestens 85%.

Die Inhalte der einfUhrenden, videounterstitzten Seminare sind:

- pathophysiologische Grundlagen schwerer allergischer Reaktionen,

- aktuelle Leitlinienempfehlungen (Anaphylaxie, erweiterte lebensrettende
Sofortmallnahmen),

- Verfahren und Techniken im Rahmen des gezielten Notfall-Assessments,
Spezielle Pharmakologie,

- Verfahren und Techniken zu Atemwegssicherung und Kreislaufstabilisierung,

- Verfahren und Techniken zu Sedierung und Anasthesie,

- Management des schwierigen Atemwegs,

- alternative Gefaltzugange,

- arztliche Dokumentation und

- Grundkonzepte effektiver Kommunikation und Teamzusammenarbeit.

Im Rahmen so genannter Part-Task-Trainings erlernen und trainieren die

Studierenden an einfachen Trainingsmodellen sowie an High-Fidelity-

Patientensimulatoren die strukturierte Durchfuhrung von:

- Basic und Advanced Life Support nach dem Rapid Sequence Simulation (RSS)
- Approach (49),

- manuelle und semi-automatische Defibrillation,

- Ableitung und Interpretation eines 12-Kanal-EKGs,

- korrekte Vorbereitung und Verabreichung von Arzneimitteln,

- Anlage konventioneller und alternativer Gefalizugange (intraossarer Zugang),

- Durchfihrung von Analgosedierung und Anasthesie inklusive Rapid Sequence
Induction,

- invasive Beatmungsverfahren und Malinahmen des chirurgischen und nicht-
chirurgischen Atemwegsmanagements (endotracheale Intubation,

supraglottische Beatmungshilfen, Krikothyreotomie).
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Die Fertigkeiten des strukturierten Assessments von Notfallpatientinnen
und -patienten werden neben klassischen Lehrmethoden unter anderem mittels
einer Mikrosimulationssoftware (Laerdal MicroSim Inhospital™) vermittelt und

gefestigt.

Ein im Zuge der Lehrveranstaltung angebotenes Full-Scale-Simulationstraining
bildet den Arbeitsalltag an einer interdisziplindren Notaufnahme in realitdtsnah
gestalteter klinischer Arbeitsumgebung ab und bietet den Teilnehmenden die
Moglichkeit eines Simulationstrainings auf hochstem Realitatsniveau und somit die
Anwendung des erlernten Wissens und der erworbener Fertigkeiten auf konkrete

Notfallereignisse.

‘... Simulation is an attempt to mimic reality. The quality of simulation has a
range, as do many other things. A simulation may be (a) so detailed that it is
a close emulation of reality, or (b) it can be a grouping of elements that are
brought together to give only a partial semblance of reality. ... there is full-
scale (high-fidelity) patient simulation with real physical inputs and real
environmental interactivity, and on the other hand, there are computer-based
simulations and part-task training devices. Full scale or high-fidelity
simulation attempts to recreate all elements of a situation that are perceptible
to a participant. ... Part-task training devices are more focused on specific

skills or areas of the human anatomy. ’ — Seropian, MA. (50)

2.2 Studienkollektiv

Die  Lehrveranstaltung ,Die  Grazer SIMLine:  Anaphylaxie®  steht
Humanmedizinstudierenden der Medizinischen Universitat Graz unabhangig vom
Studienfortschritt zur VerflUgung. Zur Gewahrleistung eines einheitlichen
theoretischen sowie auch praktischen Vorkenntnisstandes wird die positive
Absolvierung der im ersten Studienjahr angebotenen Pflichtlehrveranstaltung
,Famulaturlizenz“ gefordert (51). Die Zahl der Ausbildungsplatze jeder
Lehrveranstaltung ist auf 32 limitiert, um das fur intensives, praxisorientiertes
Training im simulierten Umfeld erforderliche Trainer-Trainee-Verhaltnis von

maximal 1:6 sicherzustellen.

48



2.2.1 Einschlusskriterien

Bei den Lehrveranstaltungsteilnehmenden handelt es sich um Studierende des
Diplomstudiums Humanmedizin (0202) der Medizinischen Universitat Graz, welche
sich erfolgreich zur Lehrveranstaltung angemeldet und sich mit der
wissenschaftlichen Verwertung ihrer anonymisierten Testergebnisse einschlief3lich
Bild- und Tonaufzeichnungen einverstanden erklart haben (Informed Consent

Form).

In die durchgefuhrte Analyse wurden nur Simulationsszenarien eingeschlossen in
denen die Aufgabe gestellt wurde eine anaphylaktische Reaktion, in
Unabhangigkeit ihres Auspragungsgrades, zu diagnostizieren und leitliniengerecht

zu behandeln.

2.3 Arbeitsumgebung

Fir die medizinisch-technische Umsetzung der Lehrveranstaltung wurde zur Ganze
auf die Lehrmittel (Tabelle 11) des Clinical Skills Center Graz (CSC)
zurlckgegriffen. Als Lehrraume wurden neben der Infrastruktur des CSC auch
speziell adaptierte Seminar- und Ubungsrdume sowie Hérséle der Medizinischen

Universitat Graz genutzt.

Das Spektrum des eingesetzten Equipments reichte von einfachen
Trainingsmodellen (sogenannte Part-Task-Trainer) und Medizinprodukten Uber
simulierte, wirkstofffreie Arzneimittel bis hin zu komplexen intensivmedizinischen
Geraten wie Uberwachungsmonitoren, Spritzenpumpen, Defibrillatoren, Narkose-
und Beatmungsgeraten. DarUber hinaus kamen auch moderne High-Fidelity-
Patientensimulatoren zum Einsatz, um ein moglichst realitatsnahes Lernen zu

ermoglichen.
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Tabelle 11: Eingesetztes Equipment (Auszug)

Auszug aus den Lehrmaterialien des Clinical Skills Center (ohne Mengenangabe)

- Laerdal® ALS-Simulator

- Laerdal® MegaCode Kelly™
Patientensimulatoren - Laerdal® MegaCode Kid Advanced

- Laerdal® Resusci Anne® Advanced Simulator

- Laerdal® Resusci Anne® Simulator

- Laerdal® Airway Management Trainer

- L.V.- Trainingsarm

- EZ-IO® Interossérbohrer samt Ubungsknochen / -Extremitéten
- Harvey® The Cardiopulmonary Patient Simulator

Part-Task-Trainer

- Draeger Oxylog® 2000 Transportbeatmungsgeréat

- Draeger Julian® Anasthesiearbeitsplatz
Medizintechnik - Physio Control Lifepak®'2

- Laerdal® AED Trainer

- Braun Perfusor®

- Apple iPad® mit SimMon Patientenmonitor-Applikation
Virtuelles Monitoring - Laerdal® MicroSim Inhospital™ Software
- Laerdal® Patient Monitor Software

2.4 Analysierte Parameter

Im Zuge der Datenauswertung wurden die audio-visuell dokumentierten
Szenariotrainings mehrfach mit Hilfe standardisierter Checklisten, wie im Anhang
dargestellt, gesichtet und ausgewertet. Die Checklisten wurden nach dem
Binarprinzip gestaltet. Einzelne Items der Checkliste wurden demnach

ausschlieBlich als ,korrekt ausgefiihrt” oder ,nicht ausgefuhrt* bewertet.

Checkliste ,,ABCDE-Assessment“
Die Checkliste ,ABCDE-Assessment® Uberpruft, ob die Studierenden eine

strukturiere Ersteinschatzung dem ABCDE-Schema folgend durchfuhren.

Checkliste ,,Anaphylaxie Grad I
Die Checkliste ,Anaphylaxie Grad I“ Uberprtft die leitliniengerechte Behandlung von
Grad-I-Anaphylaxie-Szenarien. Sie basiert auf dem im ,Grazer SIMLine Manual®

beschriebenen Behandlungsalgorithmus.

Checkliste ,,Anaphylaxie Grad II*
Die Checkliste ,Anaphylaxie Grad II“ Gberprift die leitliniengerechte Behandlung
von Grad-ll-Anaphylaxie-Szenarien. Sie basiert auf dem im ,Grazer SIMLine

Manual“ beschriebenen Behandlungsalgorithmus.
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Checkliste ,,Anaphylaxie Grad IlI*
Die Checkliste ,Anaphylaxie Grad IlI“ GUberpruft die leitliniengerechte Behandlung
von Grad-lll-Anaphylaxie-Szenarien. Sie basiert auf dem im ,Grazer SIMLine

Manual“ beschriebenen Behandlungsalgorithmus.

Checkliste ,,Anaphylaxie Grad IV“
Die Checkliste ,Anaphylaxie Grad IV* Uberpruft die leitliniengerechte Behandlung
von Grad-IV-Anaphylaxie-Szenarien. Sie basiert auf dem im ,Grazer SIMLine

Manual“ beschriebenen Behandlungsalgorithmus.

Checkliste ,,Standard Treatment Event
Diese Checkliste dient der Analyse wichtiger Zeitmarken und ist auf alle

Anaphylaxie-Szenarien anwendbar.

2.5 Datenauswertung

Die im Zuge der Analyse der audio-visuellen Aufzeichnungen mittels den dafur
vorgesehenen Checklisten erhobenen Datensatze wurden in einer Datenbank

elektronisch erfasst und einer deskriptiven statistischen Analyse unterzogen.
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3 Ergebnisse

Zum Zeitpunkt der Untersuchung konnten 5§ Durchgénge der Lehrveranstaltung
,Grazer SIMLine: Anaphylaxie“ erfolgreich beendet und dabei insgesamt 145

Studierende ausgebildet werden.

Von den durch die Studierenden absolvierten Szenarien wurden 62 audio-visuell
aufgezeichnet. 24 dieser Szenarien erflllten die Einschlusskriterien. Tabelle 12

bietet einen Uberblick tiber die Anzahl der Szenarien nach Schweregrad geordnet.

Tabelle 12: Anzahl der Szenarien

Szenarien nach Schweregrad sortiert

Schweregrad Anzahl Szenario-ID
WS13NOT16
Anaphylaxie Grad | 3 WS13NOT17
S$S15ST02
SS13VMO01
Anaphylaxie Grad I 3 SS13NMO6
WS13NOTO06
SS13VMo06
FEB14HELI
WS14ST01
Anaphylaxie Grad IlI 7 WS14ST03
WS14ST04
SS15ST03
SS15ST04
SS13VMO03
SS13NMO01
SS13NMO04
WS13ST02
WS13ST03
Anaphylaxie Grad IV 11 WS13NOTO1

WS13NOT02

WS13NOT14

WS13NOT15
WS14ST02
SS15ST01

Ein Behandlungsteam bestand im Durchschnitt aus 4 (4,33) Studierenden. Ein
Szenario wurde von nur 2 Studierenden, drei Szenarios mit der maximalen
Gruppengrofe von 6 Studierenden absolviert.

Um den Szenariofluss im Bedarfsfall aufrechterhalten zu kdnnen und ein fur die
Studierenden realistisches, klinisches Umfeld zu schaffen, wurden die Teams
teilweise von ,Facharzten“ (in das Szenario eingeweihte Instruktoren) unterstutzt.
Wurden MalRnahmen erst nach facharztlicher Anweisung durchgefiihrt, so wurden

diese in der Checklisten-Analyse als ,nicht durchgefuhrt* gewertet.
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3.1 Initiales Assessment

Im Zuge aller Szenarien (n=24) wurde durch die Studierenden das ABCDE-Schema
angewandt. Die fur die Analyse gestaltete Checkliste sieht dafur eine
Maximalpunkteanzahl von 24 Punkten vor. In Abhangigkeit des Szenarien-Skriptes
konnte bei ausgewahlten Szenarien die maximale Punktezahl aufgrund der

Nichtanwendbarkeit einzelner Punkte variieren.

Das ABCDE-Assessment fur simulierte Anaphylaxien vom Schweregrad | (n=3)
konnte im Durchschnitt zu 44,98 % korrekt abgearbeitet werden, fur den
Schweregrad Il (n=3) zu 54,39 %, fur den Schweregrad Ill (n=7) zu 58,43 % und fur
den Schweregrad IV (n=11) zu 51,84 %. Der Mittelwert fur alle abgehandelten
Szenarien (n=24) betragt 53,22 %.

Eine graphische Darstellung der oben genannten Ergebnisse bieten Abbildungen 3
undAbbildung 4: .

Abbildung 3: ABCDE-Assessment — prozentuelle Erfiillung der Checkliste, Mittelwerte

100,00%

80,00%

58,43%
60,00% 54,39%

51,84% 53,22%

44,98%

40,00%

20,00%

0,00%
Grad | (n=3) Grad Il (n=3) Grad lll (n=7) Grad IV (n=11) Gesamt (n=24)
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Abbildung 4: ABCDE-Assessment — Einzelergebnisse in Abhdngigkeit des Schweregrades

100,00%

80,00%

60,00%

40,00% ] —

20,00%

0,00%
Grad | Grad Il Grad lll Grad IV

3.1.1 Airway

In 22 von 23 (95,65 %) der aufgezeichneten Videos flhrten die Studierenden eine
Inspektion der oberen Atemwege durch, wobei drei Notfallteams der Empfehlung
zur Verwendung einer Lichtquelle fir die Untersuchung der Atemwege folgten
(13,04 %). Ein Video konnte in Bezug auf die Beurteilung der Atemwege aus

technischen Grinden nicht analysiert werden.

Bei 12 Szenarien sollte eine Obstruktion der oberen Atemwege, dargestellt durch
eine am Patientensimulator sichtbare linguale Schwellung, erkannt werden. In
83,33 % der Falle (n=10) wurde diese Atemwegsobstruktion richtig erkannt. Eines
von 12 Teams wendete manuelle Atemwegsmandver an (8,33 %) und zwei Teams
entschieden sich zur Einlage einer oropharyngealen Atemwegshilfe (16,67 %). Im
Rahmen von 15 Szenarien ware der Einsatz einer Absaugeinheit indiziert gewesen,

46,67 % (n=7) der Notfallteams entsprachen dieser Anforderung.

Abbildung 5 bietet eine graphische Darstellung der oben ausgeflhrten Ergebnisse.
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Abbildung 5: Airway — In Summe erreichbare und erreichte Punkte

25

20 +

15 + —

10 + —

0 + [ [ [ [ [ [

. Erkennt Man. Orophar. Benutzt
Atemwegsli | Verwendet . .
. Atemwegso Atemwegsm Atemwegshil Absaugeinhe
berpr. Licht . .

bstr. anéver fen it
O Mogliche Punkte Gesamt 23 23 12 12 12 15
@ Erreichte Punkte Gesamt 22 3 10 1 2 7

Prozent 95,65% 13,04% 83,33% 8,33% 16,67% 46,67%

3.1.2 Breathing

Eine Uberprifung der Atmung wurde in 100 % (n=24) der Szenarien durchgefiihrt.
Insgesamt erhielten 77,27% (n=17 von 22) der Patientinnen und Patienten
supportiven Sauerstoff Uber eine Inhalationsmaske. 91,67 % (n=22) der
Notfallteams fuhrten eine Lungenauskultation durch. Keines der Teams untersuchte
den Thorax mittels Perkussion. Das Erheben der Atemfrequenz konnte in 8,7 %
aller Szenarien (n=2 von 23) beobachtet werden. Medikamentenverneblermasken
wurden in 33,33 % (n=5 von 15) der indizierten Falle eingesetzt. Auf eine jeweils an
die Notfallsituation angepasste Lagerung der Erkrankten wurde in 95,83 % der Falle
geachtet (n=23).

Abbildung 6 stellt die oben ausgeflihrten Ergebnisse graphisch dar.
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Abbildung 6: Breathing — In Summe erreichbare und erreichte Punkte
25 —+

20 +

15 + —

10 +

Auszahlen

Uberpriifu Optimale | Sauerstoff Auskultati . der Einsatz der
ng der Perkussion Vernebler
Lagerung gabe on Atemfrequ
Atmung maske
enz
O Mogliche Punkte Gesamt 24 24 22 24 24 23 15
O Erreichte Punkte Gesamt 24 23 17 22 0 2 5
Prozent 100,00% 95,83% 77,27% 91,67% 0,00% 8,70% 33,33%

3.1.3 Circulation

Die Rekapillarisierungszeit wurde bei 21,74 % der Patientinnen und Patienten
bestimmt (n=5 aus 23). Bei einem Video konnte dies nicht mit Sicherheit beobachtet

werden.

Bei 13 Szenarien verfugten die Patientinnen und Patienten zu Szenariobeginn noch
uber keinen periphervendsen Zugang. In allen diesen Fallen wurde ein solcher
durch die Studierenden installiert. 33,33 % aller Patientinnen und Patienten (n=7)
erhielten im Zuge der Behandlung einen zweiten periphervendsen Zugang. Bei allen
sieben handelte es sich um intubierte und beatmete Patientinnen oder Patienten
(Anaphylaxie Grad Ill [n=1], Anaphylaxie Grad IV [n=6]). 86,36 % (n=19 von 22)
erhielten kristalloide Infusionen als Volumentherapie. Alle (n=24) der Notfallteams
legten ein 3-Kanal EKG an, 95,83% (n=23) ein SpO2-Monitoring. Eine nicht-invasive
Blutdruckmessung erfolgte in 83,33% (n=20) der Szenarien.

Abbildung 7 stellt die ausgefuhrten Ergebnisse graphisch dar.
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Abbildung 7: Circulation — In Summe erreichbare und erreichte Punkte
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3 von 24 Notfallteams (12,50 %) bestimmten den Blutglukosespiegel. Kein Team

fuhrte eine Pupillenkontrolle (Pupillarreflex) mittels Lichtquelle durch.

graphische Darstellung der Ergebnisse bietet Abbildung 8.

Abbildung 8: Disability — In Summe erreichbare und erreichte Punkte
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3.1.5 Exposure

Wahrend 13 Szenarien (54,17 %) wurden die Patientinnen und Patienten vollstandig
entkleidet. Der Oberkorper lag dabei frei, die Hose war zumindest bis zum
Oberschenkel geodffnet. Ein Team (4,17 %) achtete aktiv auf Warmeerhalt.

Abbildung 9 stellt die Ergebnisse graphisch dar.

Abbildung 9: Exposure — In Summe erreichbare und erreichte Punkte

25
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10

0

Entkleidung Warmeerhalt
Mogliche Punkte Gesamt 24 24
Erreichte Punkte Gesamt 13 1
Prozent 54,17% 4,17%

3.2 Behandlungsalgorithmus

Die vermittelten Algorithmen zur Behandlung der Anaphylaxie wurden im Mittel Gber
alle Szenarien (n=24) zu 68,20 % eingehalten. Betrachtet man die Einhaltung der
Behandlungsempfehlungen nach Schweregraden geordnet, erreichten die
Studierenden bei Grad | Anaphylaxien im Mittel 82,83 %, bei Grad Il 74,51 %, bei
Grad Il 77,13 % und bei Grad IV 56,80 %.

Abbildung 10 bildet die oben ausgefihrten Ergebnisse graphisch ab, Abbildung 11
zeigt die Einzelergebnisse nach Schweregraden geordnet.
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Abbildung 10: Behandlungsalgorithmen — prozentuelle Erfiillung der Checkliste, Mittelwerte
100,00%

82,83%
80,00% 74,51%

77,13%

68,20%

60,00% 56,80%
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0,00%
Grad | (n=3) Grad Il (n=3) Grad Il (n=7) Grad IV (n=11) Grad I-IV (n=24)

Abbildung 11: Behandlungsalgorithmen — Einzelergebnisse in Abhédngigkeit des Schweregrades
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3.2.1 Assessment

Die Analyse des Abschnitts ,Assessment® der Behandlungsalgorithmen-
Checklisten zeigt, dass wahrend aller Szenarien das ABCDE-Schema zur
Evaluierung des Patientinnen- oder Patientenzustandes angewandt wurde (n=24).
In 61,90 % (n=13) wurde das SAMPLE-Schema zur Erhebung der Anamnese
verwendet. In 82,61 % der Falle (n=19) wurde die allergische Reaktion durch die
Studierenden als solche erkannt. In 58,33 % (n=14) der Szenarien wurde die

anaphylaktische Episode korrekt inrem Schweregrad entsprechend eingestuft. Alle
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Notfallteams erkannten lebensbedrohliche Zustandsbilder der Patientinnen und
Patienten oder schlossen diese korrekt aus (n=24).
Abbildung 12 bildet die oben ausgeflihrten Ergebnisse ab. Abbildung 13 liefert eine

schweregradabhangige Aufschllsselung.

Abbildung 12: Assessment — Erreichte Punkte im Vergleich zum prozentuellen Mittelwert

100,00% 100,00%
0,
86,96% 100,0%

20 80,0%

61,90% 58,33%
15 60,0%
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ABCDE Assessment SAMPLE Anamnese Erkennen der Ausschluss / Korrekte Einstufung
anaphyl. Reaktion Erkennen der anaphyl.
bedrohlicher Reaktion
Symptome

Absolutwerte W Prozentuelle Darstellung

(Konnte ein Checklistenpunkt aus szenariotechnischen Griinden nicht erfiillt werden, stellt sich der dunkelblaue

Balken groBer dar, als der die Absolutwerte reprasentierende hellblaue)

Abbildung 13: Assessment — prozentuelle Erfiillung in Abhangigkeit des Schweregrades
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3.2.2 BasismaBnahmen

Ein Hinzuziehen weiterer Krafte sowie die Information eines Facharztes uber die
Notfallsituation (in weiterer Folge als Hilferuf bezeichnet) war nur bei Szenarien des
Schweregrades |lI-IV gefordert und wurde von 11 Notfallteams durchgefthrt (52,38
%). In 95,83 % der Falle wurde die Patientinnen und Patienten korrekt gelagert
(n=23) und in 72,73 % (n=16) Sauerstoff per Inhalationsmaske verabreicht.
Wahrend eines Szenarios (4,17 %) wurde aktiv auf Warmeerhalt geachtet. Eine
graphische Darstellung der oben ausgeflihrten Ergebnisse bietet Abbildung 14.

Abbildung 15 zeigt eine schweregradabhangige Aufschlisselung der Ergebnisse.

Abbildung 14: BasismaBnahmen — Erreichte Punkte im Vergleich zum prozentuellen Mittelwert
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(Konnte ein Checklistenpunkt aus szenariotechnischen Griinden nicht erfiillt werden, stellt sich der dunkelblaue

Balken groRer dar, als der die Absolutwerte reprasentierende hellblaue)

Abbildung 15: BasismaBnahmen - prozentuelle Erfiillung in Abhédngigkeit des Schweregrades
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3.2.3 Therapie

Betrachtet man den Abschnitt ,Therapie“ der Behandlungsalgorithmus-Checklisten
im Detail lasst sich erkennen, dass intramuskulares Adrenalin in 52,63 % (n=10)
der Szenarien (nur fir Grade Il-IV gefordert) verabreicht wurde. Alle Patientinnen
und Patienten, die bei Szenariostart Uber keinen periphervendsen Zugang
verflgten, erhielten diesen durch die Studierenden (n=13). In 90,48 % (n=19; nur
fur Grade II-IV gefordert) der Falle wurden kristalloide Infusionen intravends
verabreicht. Im Verlauf von drei Szenarios wurde die aktive Allergenentfernung
durch die Studierenden gefordert. Ein Notfallteam kam dem nach (33,33 %).

Eine graphische Darstellung der oben ausgefihrten Ergebnisse bietet Abbildung
16. Abbildung 17 zeigt eine schweregradabhangige Aufschlisselung der

Ergebnisse.

Abbildung 16: Therapie — Erreichte Punkte im Vergleich zum prozentuellen Mittelwert

0,
100,00% 90,48% 100,00%
20 80,00%
15 52,63% 60,00%
10 33,33% 40,00%
5 20,00%
1 10 13 19
0 0,00%
Entfernung des Adrenalin i.m. (Grad II- i.v.-Zugang Volumengabe (Grad II-
Allergens 1V) V)

Absolutwerte M Prozentuelle Darstellung

(Konnte ein Checklistenpunkt aus szenariotechnischen Griinden nicht erfiillt werden, stellt sich der dunkelblaue

Balken groBer dar, als der die Absolutwerte reprasentierende hellblaue)

Abbildung 17: Therapie — prozentuelle Erfiillung in Abhdngigkeit des Schweregrades
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Betreffend der weiteren medikamentdsen Therapie der anaphylaktischen Reaktion

zeigte sich, dass inhalative Sympathomimetika (Adrenalin oder 32) in 35,71 der Falle

(n=5 aus 14), systemische Glucocorticoide in 47,83 % (n =11), Hi-Antihistaminika
in 65,22 % (n=15), Hz-Antihistaminika in 25,00 % (n=5) und Adrenalin i.v. in 90,00 %
(n=10) verabreicht wurden. Abbildung 18 stellt die Ergebnisse graphisch dar.

Abbildung 18: Therapie (Fortsetzung) — Erreichte Punkte im Vergleich zum prozentuellen Mittelwert
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(Konnte ein Checklistenpunkt aus szenariotechnischen Griinden nicht erfiillt werden, stellt sich der dunkelblaue

Balken groRer dar, als der die Absolutwerte reprasentierende hellblaue)

Abbildung 19 zeigt eine schweregradabhangige Aufschlisselung der Ergebnisse.

Abbildung 19: Therapie (Fortsetzung) — prozentuelle Erfiillung in Abhédngigkeit des Schweregrades
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3.2.4 Verlauf

Die Analyse des weiteren Behandlungsverlaufes zeigt, dass eine ausreichende
Patientinnen- und Patientenaufklarung in 44,44 % der Falle in denen dies gefordert
und auch moglich war, erfolgte. Alle Patientinnen und Patienten wurden nach der
initialen Behandlung auf die Beobachtungs- beziehungsweise Intensivstation
verlegt. Abbildung 20 stellt die Ergebnisse oben ausgefuhrten graphisch dar.

Abbildung 20: Verlauf — Erreichte Punkte im Vergleich zum prozentuellen Mittelwert
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Absolutwerte B Prozentuelle Darstellung

(Konnte ein Checklistenpunkt aus szenariotechnischen Griinden nicht erfiillt werden, stellt sich der dunkelblaue

Balken groRer dar, als der die Absolutwerte reprasentierende hellblaue)

Abbildung 21 zeigt eine schweregradabhangige Aufschlisselung der Ergebnisse.

Abbildung 21: Verlauf — prozentuelle Erfiillung in Abhédngigkeit des Schweregrades
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3.2.5 Anaphylaxie Grad |

Die Checkliste fur anaphylaktische Reaktionen vom Grad | umfasst 14 Punkte. Da
in keinem der drei gebotenen Szenarien eine Allergenentfernung durch die
Studierenden madglich war, wurde die Maximalpunkte-Anzahl dahingehend

korrigiert. zeigt eine Detaildarstellung der Einzelergebnisse.

Abbildung 22 zeigt eine Detaildarstellung der Einzelergebnisse.

Abbildung 22: Anaphylaxie Grad | — Einzelergebnisse

15

12 12
10 11

WS13NOT16 WS13NOT17 SS15ST02

Mogliche Punkte Erreichte Punkte

In allen drei Anaphylaxie Grad | Szenarien wurde die allergische Reaktion als solche
erkannt, korrekt eingestuft und das Vorhandensein lebensbedrohlicher Symptome
ausgeschlossen. Wahrend eines Szenarios konnte eine eindeutige
Anamneseerhebung nach dem SAMPLE-Schema erkannt werden (50 %), ein Video
musste aus technischen Grunden von der Analyse ausgeschlossen werden.

In Bezug auf die Basismallnahmen wurden in 100 % der Szenarien (n=3) eine
korrekte Lagerung durchgeflihrt sowie eine Sauerstofftherapie begonnen. Auf
Warmeerhalt wurde in keinem der Szenarios geachtet.

Die Entfernung des Allergens war in keinem der drei Szenarien mdglich, weshalb
dieser Punkt nicht in der Analyse bericksichtigt wurde. Wahrend eines Szenarios
galt es einen periphervenésen Zugang anzulegen, was durch die Studierenden

erfolgte.
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100 % (n=3) der Simulationspatientinnen und -patienten erhielten ein intravenoses

H1-Antihistaminikum und 66,67 % (n=2) Glucocorticoide. Zwei der Patienten

(66,67 %) wurden Uber ihre Diagnose aufgeklart. Bei allen wurde weitere Observanz

angeordnet.

Zur graphischen Darstellung der oben genannten Ergebnisse, siehe Abbildung 23,
Abbildung 24, Abbildung 25 und Abbildung 26.

Abbildung 23: Anaphylaxie Grad | Assessment — In Summe erreichbare und erreichte Punkte
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Abbildung 24: Anaphylaxie Grad | BasismaBnahmen — In Summe erreichbare und erreichte Punkte
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Abbildung 25: Anaphylaxie Grad | Therapie — In Summe erreichbare und erreichte Punkte

3 —_—

2 —+

1 —+

0 J

i.v. Zugang Hs-Antihistamininkum Glukokortikoid
[ Mogliche Punkte 1 3 3
[ Erreichte Punkte 1 3 2
Prozent 100,00% 100,00% 66,67%

Abbildung 26: Anaphylaxie Grad | Verlauf — In Summe erreichbare und erreichte Punkte

3 —_—
2 —+
1 —+
0 .
Pat. wird informiert Observanz wird angeordnet
[ Mogliche Punkte 3 3
O Erreichte Punkte 2 3
Prozent 66,67% 100,00%

3.2.6 Anaphylaxie Grad Il

Die Checkliste fur Grad Il anaphylaktische Reaktionen umfasst 18 Punkte. Da in
keinem der gebotenen Szenarien eine Allergenentfernung durch die Studierenden

moglich war, wurde die Maximalpunkteanzahl auf 17 korrigiert.

Abbildung 27 zeigt eine Detaildarstellung der Einzelergebnisse.
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Abbildung 27: Anaphylaxie Grad Il — Einzelergebnisse
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Mogliche Punkte Erreichte Punkte

Bei 66,7 % der Patientinnen und Patienten (n=2) wurde die Anamnese mittels
SAMPLE-Schema erhoben. Die anaphylaktische Reaktion wurde in allen Fallen
(n=3) als solche erkannt und in zwei Fallen (66,7 %) korrekt eingestuft. Der

Ausschluss lebensbedrohlicher Symptome erfolgte zu 100 % (n=3).

Keines der Notfallteams veranlasste die Alarmierung eines Facharztes. Die
Patientinnen und Patienten wurden in allen Szenarien korrekt gelagert und erhielten
supportiven Sauerstoff. In einem von drei Fallen (33,3 %) wurde aktiv auf

Warmeerhalt geachtet.

Die Entfernung des Allergens war in keinem der drei Szenarien mdglich. Somit
wurde dieser Punkt nicht in der Analyse berlcksichtigt. Alle drei Anaphylaxie Grad Il
Szenarios boten Patientinnen oder Patienten mit primar kardiovaskularen
Symptomen. Der Abschnitt ,, Therapie - pulmonale Symptome*® der Checkliste wurde
dahingehend nicht in der Analyse berlcksichtigt. Keiner der Patientinnen oder
Patienten erhielt intramuskulares Adrenalin, jedoch wurde in einem Fall Adrenalin
intravends verabreicht. Die Anlage eines periphervendsen Zuganges und sowie
eine kristalloide Volumengabe erfolgte zu 100 % (n=3). Alle Patientinnen und
Patienten erhielten Glucocorticoide und Hi-Anithistaminika, 33,34 % (n=1) auch Hz-
Antihistaminika.

In allen drei Fallen wurde die weitere Observanz der Patientinnen und Patienten

angeordnet und in 2 Fallen (66,7 %) eine Patientinnen- beziehungsweise
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Patientenaufklarung durchgefihrt. Zur graphischen Darstellung der oben
genannten Ergebnisse, siehe Abbildung 28, Abbildung 29, Abbildung 30 und
Abbildung 31.

Abbildung 28: Anaphylaxie Grad Il Assessment — In Summe erreichbare und erreichte Punkte

3 —_—
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Erkennen /
Erkennen der Ausschluss Korrekte
ABCDE SAMPLE anaphyl. Reaktion  bedrohlicher Einstufung
Symptome
O Mogliche Punkte 3 3 3 3 3
[ Erreichte Punkte 3 2 3 3 2
Prozent 100,00% 66,67% 100,00% 100,00% 66,67%

Abbildung 29: Anaphylaxie Grad |l BasismaBnahmen — In Summe erreichbare und erreichte Punkte

3 —_—

2 £
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0 .

Hilferuf Korrekte Lagerung Sauerstofftherapie Warmeerhalt
O Mogliche Punkte 3 3 3 3
[ Erreichte Punkte 0 3 3 1
Prozent 0,00% 100,00% 100,00% 33,33%

Abbildung 30: Anaphylaxie Grad Il Therapie — In Summe erreichbare und erreichte Punkte
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[0 Mogliche Punkte 3 3 3 3 3 3
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Prozent 0,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 33,33%
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Abbildung 31: Anaphylaxie Grad Il Verlauf — In Summe erreichbare und erreichte Punkte
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Pat. wird informiert Observanz wird angeordnet
O Mogliche Punkte 3 3
[ Erreichte Punkte 2 3
Prozent 66,67% 100,00%

3.2.7 Anaphylaxie Grad Il

Die Checkliste fur Grad lll anaphylaktische Reaktionen umfasst 21 Punkte. Da es
nicht mdglich war in allen Szenarien diese Maximalpunkte-Anzahl zu erreichen,
wurde sie in den entsprechenden Szenarien Kkorrigiert.

Abbildung 32 zeigt eine Detaildarstellung der Einzelergebnisse.

Abbildung 32: Anaphylaxie Grad Ill — Einzelergebnisse
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Bei 57,14 % der Patientinnen und Patienten (n=4) wurde die Anamnese mittels
SAMPLE-Schema erhoben. Die allergische Reaktion wurde in allen Fallen (n=7)
auch als solche erkannt. Zu 85,71 % (n=7) wurde die allergische Reaktion korrekt

eingestuft. Das Erkennen lebensbedrohlicher Symptome erfolgte zu 100 % (n=7).

Die Alarmierung weiterer Hilfe (Hilferuf) erfolgte in 71,43 % (n=5), eine
situationsgerechte Lagerung in 100 % (n=7) und adaquater Warmeerhalt in 0 % der
Falle. 100 % (n=6) der Patientinnen und Patienten erhielten Sauerstoff Uber eine

Inhalationsmaske.

Die Entfernung des Allergens wurde in 3 Szenarios gefordert. Dies konnte durch ein
Team (33,34 %) erfullt werden. Alle 7 Patientinnen und Patienten erhielten
intramuskulares Adrenalin. In 4 Szenarios hatten die Patientinnen und Patienten bei
Szenariostart noch keinen periphervendsen Zugang. Dieser wurde in allen Fallen
im Laufe der Behandlung durch die Studierenden gelegt. Eine Volumengabe
erfolgte durch alle Notfallteams (n=7). Im Zuge von 5 Szenarios war die inhalative
Sympathomimetikagabe indiziert. Dies wurde von drei Notfallteams (60,0 %) erfullt.
Ein/e Patient/In hatte schon zu Szenariobeginn eine antianaphylaktische Therapie
erhalten und wurde deshalb aus der Analyse des ,Therapie“-Abschnittes der
Checkliste ausgeschlossen. 50 % der Patientinnen und Patienten (n=3) erhielten
Glucocorticoide, 66,67 % (n=4) ein Hi-Antihistaminikum und 33,34 % (n=2) ein

intravenoses H2-Antihistaminikum.
Alle 7 Patientinnen und Patienten wurden auf die Intensivstation verlegt. In einem
Fall erfolgte eine indizierte und mdgliche Patientinnen- beziehungsweise

Patientenaufklarung nicht.

Zur graphischen Darstellung der oben genannten Ergebnisse siehe Abbildung 33,
Abbildung 34, Abbildung 35 und Abbildung 36.
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Abbildung 33: Anaphylaxie Grad lll Assessment — In Summe erreichbare und erreichte Punkte
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Abbildung 34: Anaphylaxie Grad Ill BasismaBnahmen — In Summe erreichbare und erreichte Punkte
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Abbildung 35: Anaphylaxie Grad Ill Therapie — In Summe erreichbare und erreichte Punkte
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Abbildung 36: Anaphylaxie Grad lll Verlauf — In Summe erreichbare und erreichte Punkte
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3.2.8 Anaphylaxie Grad IV

Die Checkliste fir Grad IV anaphylaktische Reaktionen umfasst 21 Punkte. Da in
keinem der gebotenen Szenarien eine Allergenentfernung durch die Studierenden
moglich war, wurde die Maximalpunkte-Anzahl auf 20 korrigiert. In Szenarien, in
denen es nicht moglich war 20 Punkte zu erreichen, wurde die Maximalpunkte-
Anzahl entsprechend korrigiert. Abbildung 37 zeigt eine Detaildarstellung der

Einzelergebnisse.

Abbildung 37: Anaphylaxie Grad IV — Einzelergebnisse
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Bei 66,7 % der Patientinnen und Patienten (n=6) wurde die Anamnese mittels
SAMPLE-Schema erhoben, ein Video musste aus technischen Grinden hinsichtlich
dieses Punktes aus der Analyse ausgeschlossen werden.

Die anaphylaktische Reaktion wurde in 7 Fallen (70 %) als solche erkannt. Das

Erkennen lebensbedrohlicher Symptome erfolgte zu 100 % (n=11).

Die Alarmierung facharztlicher Hilfe (Hilferuf) wurde in 54,55 % (n=6), ein korrekte
Lagerung in 90,91 % (n=10) der Falle durchgefuhrt. Wahrend keines Szenarios
wurde aktiv auf den Warmerhalt geachtet. 100 % der Patientinnen und Patienten
erhielten im Verlauf des Szenarios Sauerstoff, 45,45 % (n=5) initial per

Inhalationsmaske.

Die Entfernung des Allergens war in keinem der Szenarien moglich. Daher wurde
dieser Punkt nicht in der Analyse berucksichtigt. 3 von 9 Patientinnen und Patienten
(33,33 %) erhielten vor dem Eintritt eines Kreislaufstillstandes intramuskulares
Adrenalin. Wahrend 6 Szenarios war die Anlage eines periphervendsen Zuganges
gefordert, dem wurde zu 100 % von den Studierenden Folge geleistet. 81,82 % (n=9

von 11) der Patientinnen und Patienten erhielten kristalloide Infusionsldsungen.

Im Zuge zweier Szenarios (22,22 %) wurden den Patientinnen und Patienten
inhalative Sympathomimetika verabreicht. An antianaphylaktischer Medikation
erhielten 63,64 % (n=8) der Patientinnen und Patienten Glucocorticoide, 81,82 %
(n=9) Hi-Antihistaminika, 72,73 % (n=8) H2-Antihistaminika und 90 % (n=9)
intravendéses Adrenalin. Berlcksichtigt man Szenarien, in denen die
medikamentdse Therapie erst nach facharztlicher Anordnung erfolgte und schlief3t
diese aus der Analyse aus, erhielten 27,27 % (n=3) der Patientinnen und Patienten
Glucocorticoide, 45,45 % (n=5) Hi-Antihistaminika, 18,18 % (n=2) Ha-
Antihistaminika und 90 % (n=9) intravendses Adrenalin.

Alle Patientinnen und Patienten wurden auf die Intensivstation verlegt (100 %, n=7).

Vier Videos endeten vor dem Beginn des Transfers. In einem Fall ware es mdglich

gewesen den/die Patient/In detailliert aufzuklaren. Dies erfolgte nicht.

74



Zur graphischen Darstellung der oben genannten Ergebnisse siehe Abbildung 38,

Abbildung 39, Abbildung 40 und Abbildung 41.

Abbildung 38: Anaphylaxie Grad IV Assessment — In Summe erreichbare und erreichte Punkte
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Abbildung 39: Anaphylaxie Grad IV BasismaBnahmen — In Summe erreichbare und erreichte Punkte
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Abbildung 40: Anaphylaxie Grad IV Therapie — In Summe erreichbare und erreichte Punkte
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Abbildung 41: Anaphylaxie Grad IV Verlauf — In Summe erreichbare und erreichte Punkte

7 —
6 +
5 |
4 +
3 4+
2 L
1 +
0" Pat. wird informiert Verlegung auf ICU
O Mogliche Punkte 2 7
[ Erreichte Punkte 0 7
Prozent 0,00% 100,00%

3.3 Zeit-Parameter - Standard Treatment Events

Die folgenden Analysen beschreiben den =zeitlichen Ablauf der durch die
Studierenden getroffenen MalRnahmen. Nur Videosequenzen aus denen eindeutig
hervorging zu welchem Zeitpunkt die entsprechenden Tatigkeiten durchgefihrt

wurden, konnten in der Analyse berucksichtigt werden.

3.3.1 Sauerstofftherapie

Im Durchschnitt erhielten die Notfallpatientinnen und -patienten nach 01:56 min
(n=11) Sauerstoff per Inhalationsmaske. Abbildung 42 bietet eine Darstellung der

Einzelergebnisse.
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Abbildung 42: Sauerstofftherapie — Einzelergebnisse
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3.3.2 Adrenalin i.m.

Intramuskulares Adrenalin wurde im Mittel 05:38 min (n=7) nach Szenariobeginn

verabreicht.

Abbildung 43 bildet die Einzelergebnisse dem Mittelwert gegenlbergestellt ab.

Abbildung 43: Adrenalin i.m. — Einzelergebnisse
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3.3.3 Periphervenose Zugange und Flussigkeitssubstitution

Hatten Patientinnen oder Patienten bei Szenariobeginn noch keinen

periphervendsen Zugang, wurde dieser im Durchschnitt nach 05:03 min (n=9)
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gelegt (Einzelergebnisse siehe Abbildung 44). Einen ersten Flussigkeitsbolus in

Form einer kristalloiden Kochsalz-Infusion erhielten die Patientinnen und Patienten

nach 07:15 min (n=8) (Abbildung 45). Patientinnen und Patienten, denen im

Rahmen der Behandlung auch ein zweiter Zugang gelegt wurde, erhielten diesen

im Schnitt nach 12:16 min (n=6) sowie eine zweite kristalloide Infusion nach 12:45

min (n=4)

Einzelergebnisse inklusive Mittelwert zum Vergleich bieten Abbildung 46 und
Abbildung 47.

Abbildung 44: Erster i.v.-Zugang — Einzelergebnisse
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Abbildung 46: Zweiter i.v.-Zugang — Einzelergebnisse
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Abbildung 47: Zweiter Fliissigkeitsbolus — Einzelergebnisse
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3.3.4 Inhalative Sympathomimetika
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Patientinnen und Patienten mit Obstruktion der oberen Atemwege wurde im

Durchschnitt nach 02:33 min (n=3) nach Szenariobeginn Epinephrin (Adrenalin) per

inhalationem verabreicht.

Abbildung 48 stellt die Ergebnisse graphisch dar.
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Abbildung 48: Epinephrin p.i. — Einzelergebnisse
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3.3.5 Antihistaminika

Wurde der Patientin beziehungsweil’e dem Patienten ein Hi-Antihistaminikum
verabreicht, geschah dies im Schnitt nach 09:01 min (n=13), bei Hz-Antihistaminika
nach 13:52 min (n=5).

Zur graphischen Darstellung der Ergebnisse siehe Abbildung 49 und Abbildung 50.

Abbildung 49: Hi-Antihistaminika — Einzelergebnisse
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Abbildung 50: Hz-Antihistaminika — Einzelergebnisse
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3.3.6 Glucocorticoide

Systemische Glucocorticoide wurden im Mittel nach 09:25 min verabreicht (n=9).

Abbildung 51 bildet die Einzelergebnisse samt Mittelwert ab.

Abbildung 51: Glucocorticoide — Einzelergebnisse
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4 Diskussion

Wie in der Literatur belegt, besteht bei medizinischem Personal ein Mangel an
theoretischem sowie praktischem Wissen hinsichtlich der Behandlungsmodalitaten
anaphylaktischer Reaktionen. An der Medizinischen Universitat Graz wurde ein
Lehrveranstaltungskonzept entworfen, dessen Ziel es ist, diese Licken bereits in
der universitaren  Ausbildung zu schlieRen. Zum  Zeitpunkt der
Lehrveranstaltungsimplementierung gab es an keiner der drei Offentlichen
Osterreichischen Medizinuniversitaten ein strukturiertes, simulationsbasiertes
Lehrveranstaltungsformat mit Fokus auf dem Management schwerer allergischer

Reaktionen.

*...to improve treatment of anaphylaxis, we strongly recommend revision of
medical education and practical training, targeting a broad range of

professionals.” — Grabenhenrich, L. et al. (3).

4.1 Initiales Assessment

Die Studierenden wandten wahrend jedes Szenarios (n=24) das ABCDE-Schema
zur Evaluierung des Patientinnen- oder Patientenzustandes an. Dieses selbst
konnte im Durchschnitt jedoch nur zu 53,22 % vollstandig abgearbeitet werden.
Betrachtet man die einzelnen Punkte der Checkliste ,ABCDE-Assessment® im
Detail, so stechen einzelne nicht getroffene MalRnahmen hervor. Obwohl 95,65 %
(n=22) der Notfallteams eine Untersuchung der oberen Atemwege durchfiihrten,
benutzten dazu nur 13,04 % (n=3) eine Lichtquelle. 8,33 % (n=1) wandten bei
Obstruktion der oberen Atemwege manuelle Atemwegsmandver an und nur 16,67
% (n=2) oropharyngeale Atemwegshilfe. Wahrend 91,67 % aller Notfallteams die
Lungen mittels Auskultation untersuchten, konnte in keinem Fall eine
Thoraxperkussion beobachtet werden. In nur zwei Fallen (8,7 %) wurde die
Atemfrequenz erhoben. Lickenhaft stellt sich auch die Bestimmung der
Rekapillarisierungszeit dar. Diese wurde in nur 21,74 % (n=5) der Szenarien
Uberpruft.

Versaumnisse konnten auch fur die Checklisten-Abschnitte ,Disability und

.Exposure” festgestellt werden, nur 3 Teams (12,5 %) ermittelten den

82



Blutglukosespiegel, kein Team testete den Pupillarreflex und nur ein Team (4,17 %)
achtete aktiv auf Warmeerhalt.

Die Grinde fur die in der Analyse identifizierten Abweichungen im initialen
Assessment kdnnen auf den verschiedenen Ebenen des Lehr- und Lernprozesses
liegen oder auch durch das simulierte Umfeld selbst bedingt sein. Der Grad der
Abbildung der Realitat durch den Patientensimulator sowie die Perzeption des
Szenarios durch die Trainierenden beeinflussen deren Verhalten. Beispielweise
bestehen bei den eingesetzten Patientensimulatoren technische Limitationen im
Bereich der Darstellung der Mikrozirkulation. Fihrten die Studierenden eine
Nagelbettprobe durch, konnten sie daher das Ergebnis nicht direkt aus dem
Blutriickfluss in das Nagelbett ableiten. Der Befund wurde ihnen verbal durch die

Szenarioleiter/Innen mitgeteilt.

4.2 Behandlungsalgorithmus

Das leitlinienkonforme Handeln der Studierenden wurde mittels der Checklisten
,2Anaphylaxie Grad [-IV* evaluiert. Im Durchschnitt konnte ein Deckungsgrad
zwischen den vermittelten Handlungsempfehlungen und dem Vorgehen der
Studierenden von 68,20 % errechnet werden. Betrachtet man die durch die
Studierenden erbrachten Leistungen nach Schweregrad getrennt, lasst sich ein
Leistungsknick bei Grad-IV-Anaphylaxie-Szenarien erkennen. Hier lag die
durchschnittliche Deckungsquote bei 56,80 % (n=24), wohingegen bei Grad-I-
Szenarien 82,83 % (n=3), bei Grad-Il-Szenarien 74,51 % (n=3) und bei Grad-llI-

Szenarien 77,13 % (n=7) erreicht wurden.

Um Ursachen fir den identifizierten Leistungsknick bei Grad-IV-Szenarien, sollte
eine nahere Betrachtung der einzelnen Checklistenpunkte erfolgen. Wahrend flr
die Grade I-lll ein hundertprozentiges Erkennen der allergischen Reaktion als
solche beobachtet werden konnte, war dies den Studierenden bei Grad-IV-
Szenarien nur zu 70 % (n=7) moglich. Eine korrekte Einstufung der
anaphylaktischen Reaktion wurde im Durchschnitt zu 58,33 % (n=14) durchgefluhrt.
Bei Grad-I-Szenarien erfolgte dies zu 100 % (n=3), bei Grad Il zu 66,67 % (n=2),
bei Grad Ill zu 85,71 % (n=6) und bei Grad-1V-Szenarien nur zu 27,27 % (n=3). Das

erforderliche umfassende Management von Patientinnen und Patienten mit
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viertgradigen Reaktionen stellt demnach auch fur entsprechend ausgebildete

Studierende eine Herausforderung dar.

4.2.1 Medikamentose Therapie

4.2.1.1 Adrenalin

Die Analyse der audio-visuellen Aufzeichnungen ergab, dass die Studierenden in

52,63 % (n=10) der Szenarien korrekt Adrenalin intramuskular verabreichten.

35,71 % (n=5) der Notfallpatientinnen und -patienten erhielten inhalatives Adrenalin,
jedoch ist dies in den Leitlinien nur als Additiv-Therapie gelistet und nicht direkt
gefordert [Grad Ill: 60,00 % (n=3), Grad IV: 22,22 % (n=2)].

Setzt man die Ergebnisse in Relation zur Bedeutung, welcher der intramuskularen
Adrenalingabe in den Leitlinien beigemessen wird, mégen 52,63 % im Sinne der
Patientinnen- und Patientenversorgung auf den ersten Blick als mangelhaft
erscheinen. Vergleicht man dieses Ergebnis jedoch mit Daten ahnlicher Studien,

zeigt sich der Erfolg des untersuchten Ausbildungsprogrammes.

Adiga, S. et al. Uberpruften das Wissen von 109 Studierenden der Medizin und
Assistenzarzten aus Indien hinsichtlich ihres Wissensstandes zur medikamentdsen
Therapie der Anaphylaxie bei Erwachsenen. Nur 9 Teilnehmer (12,11 %) konnten
die korrekte Dosis und Applikationsart von Adrenalin nennen (52).

Jose, R. et al. befragten 95 Jungarzte aus dem Vereinigten Konigreich nach der
korrekten Akutmedikation eines anaphylaktischen Schocks. Nur 16,8 % (n=16)
beantworteten dies konform den UK-Resuscitation-Council Guidelines (53).
Gompels, LL. et al. konfrontierten 78 Jungassistenten mit finf Fallhistorien, aus
denen ein Fall einer echten Anaphylaxie entsprach und kontrollierten mittels
Multiple-Choice-Test, ob es ihnen mdglich ist, die richtigen Behandlungsoptionen
zu benennen. Nur 5 % wirden demnach Adrenalin in der korrekten Dosis,
Ubereinstimmend mit den UK-Resuscitation-Council Leitlinien, intramuskular
verabreichen (54).

Bacggioglu, A. und Yilmazel Ugar, E. evaluierten 2013 das Anaphylaxie-Wissen von

1172 turkischen Arzten, Medizinstudierenden, Pflegekraften und Sanitatern mittels
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Fragebogen. Aus der Studienpopulation stimmten 29 % (n=340) der
intramuskularen Adrenalingabe zu (55).

Eine weitere Fragebogen-Studie aus der Tiirkei deckte auf, dass von 297 Arzten
der Primarversorgung nur 16,6 % die korrekte Adrenalindosis und Art der
Applikation bei Kindern mit nahrungsmittelinduzierter Anaphylaxie wahlen wirden
(56).

4.2.1.2 Antihistaminika und Glucocorticoide

Vergleicht man in weiterer Folge die Leistung der Studiereden bei den Unterpunkten
des Checklisten-Schenkels ,Assessment® mit denen der Unterpunkte des
Schenkels ,Therapie®, lasst sich feststellen, dass das Nicht-Erkennen
beziehungsweise die falschliche Einstufung des Schweregrades der Anaphylaxie

gewissermalien mit fehlerhafter medikamentdser Therapie einhergeht.

Im Zuge der Grad-I-Szenarien erhielten die Patientinnen und Patienten zu 100 %
H1-Antihistaminika und zu 66,67 % (n=2) Glucocorticoide. Im Verlauf der Grad-II-
Szenarien verabreichten die Studierenden in allen Fallen Glucocorticoide und Hs-
Antihistaminika, jedoch nurin 33,33 % (n=3) Hz-Antihistaminika. Wahrend der Grad-
[lI-Szenarien wurden Glucocorticoide in 50,00 % (n=3) der Falle, Hi-Antihistaminika
in 66,67 % (n=4) und H2-Antihistaminika in 33,33 (n=2) der Falle appliziert,
wohingegen fur Grad-1V-Szenarien folgende Werte errechnet werden konnten:
Glucocorticoide 27,27 % (n=3), Hi-Antihistaminika 45,45 % (n=5) und
H2-Antihistaminika 18,18 % (n=2).

Vor dem Hintergrund der rezenten Literatur und Evidenz stellen sich diese
Ergebnisse durchaus positiv dar. Auch wenn in den analysierten Szenarien
Antihistaminika und Glucocorticoide nicht zu 100 % zum Einsatz kamen, sei auf
ihren Stellenwert in den internationalen Fachempfehlungen verwiesen. Bis dato
konnte keine Evidenz fir den positiven Nutzen dieser Pharmaka auf das Herz-
Kreislaufsystem in der Akutsituation gefunden werden. |hr Einsatz wird in den
aktuellen Leitlinien nur als (optionale / additive) ,second-“ oder ,third-line*
Intervention gehandelt. Der Grundpfeiler der Behandlung akuter anaphylaktischer

Reaktionen ist die rasche, intramuskulare Gabe von Adrenalin.
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4.2.1.3 Periphervendse Zugange und Flussigkeitssubstitution

Jeder Patientin und jedem Patienten, die bei Szenariobeginn noch uber keinen
periphervendsen Zugang verflgte, wurde dieser durch die Studierenden gelegt,
jedoch in nur 90,48 % (n=19) der Falle Volumen infundiert [Grad |: keine
Volumengabe gefordert, Grad II: 100 % (n=3), Grad lll: 100 % (n=7), Grad IV:
81,82 % (n=9)]. Jene beiden Patientinnen beziehungsweise Patienten, die keine
Kochsalzinfusion erhielten, wurden auch keiner weiteren medikamentésen Therapie

unterzogen.

Die Beurteilung der Leistung der Studierenden muss berucksichtigen, dass
erfolgreiche Simulation von der Qualitat der Integration des Nachgestellten in die
Realitat abhangt. Erscheinen Details der Simulationsumgebung fir den einzelnen
Szenario-Teilnehmer als nicht plausibel oder stellen sich zu subtil dar, kann dies zu
fur den Szenarioleiter nicht antizipierbaren Handlungen der Teilnehmer fuhren. Sie
folgen nicht mehr dem intendierten ,Skript* des Szenarios. So mdgen gewisse
Maflnahmen flr den aulenstehenden Betrachter als nicht oder falsch durchgefiihrt
oder Zustande als nicht korrekt eingeschatzt erscheinen, da die
handlungsauslosenden Details die Simulations-Teilnehmer in ihrer erlebten
Wirklichkeit nicht erreichen. Dem gegenuber ist die Tatsache zu stellen, dass
erfolgreiche Full-Scale-Simulation das Potential hat, die Teilnehmer vollstandig in
das Szenario zu integrieren. Das Simulierte wird zur erlebten Realitat und gesetzte
beziehungsweise nicht-gesetzte Mallnahmen korrelieren direkt mit der Leistung und

dem Wissensstand der Trainingsteilnehmer.

4.3 Zeit-Parameter

Im Mittel wurde Adrenalin 05:38 min (n=10) nach Szenariostart in der korrekten
Dosis intramuskular injiziert, die Sauerstofftherapie nach 01:56 min (n=14)
begonnen beziehungsweise Adrenalin nach 02:27 min (n=5) vernebelt. Ein erster
periphervendser Zugang war im Durchschnitt nach 05:00 min (n=13) verflgbar, ein
erster Flussigkeitsbolus nach 06:52 min (n=11) verabreicht. Legten die
Studierenden einen zweiten periphervendsen Zugang, so geschah dies im Mittel
nach 11:42 min. Eine weitere Fllssigkeitsgabe in Form einer zweiten Infusion

erfolgte durchschnittlich nach 12:45 min (n=4). Die parenterale Gabe von Hi-
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Antihistaminika, Hz2-Antihistaminika und Glucocorticoiden erfolgte im Durchschnitt
09:04 min (n=14), 13:52 min (n=5), respektive 09:52 min (n=9) nach

Szenariobeginn.

Die Behandlungsempfehlungen der Fachgesellschaften priorisieren die zeitnahe
intramuskulare  Adrenalingabe (. first-line“-Therapie) vor allen anderen
(medikamentdsen) Therapieversuchen (,second-“ und ,third-line-interventions®).
Die Notfallteams bestanden im Durschnitt aus vier Personen und so konnten
unterschiedlich Mallnahmen auch zeitgleich getroffen werden. Die vorliegenden
Ergebnisse zeigen, dass die Studierenden konform den Leitlinien gehandelt und

wichtige Malinahmen in angemessener Zeit gesetzt haben.
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5 Conclusio

Sowohl fur das diagnostische als auch das therapeutische Management von
Patientinnen und Patienten mit akuten allergischen Reaktionen existieren
umfassende Leitlinien nationaler und internationaler Fachgesellschaften. In diesen
wird Anaphylaxie als klinische Diagnose beschrieben, die aufgrund einer

Konstellation gebotener Symptome gestellt werden kann.

Die Therapie der ersten Wahl stellt die intramuskulare Gabe von Adrenalin dar. Zu
den weiteren obligaten Malinahmen zahlen die Entfernung des auslésenden Agens,
eine situationsgerechte Lagerung, das Einleiten einer High-Flow-Sauerstofftherapie

sowie die intravendse Flussigkeitszufuhr.

Wissenschaftliche Untersuchungen belegen signifikante Abweichungen von
aktuellen Fachempfehlungen fir das Notfallmanagement von Patientinnen und
Patienten mit schweren allergischen Reaktionen. Aus diesem Grund bedarf es
neuer Ansatze zur Wissensvermittlung in der medizinischen Aus- und
Weiterbildung. High-Fidelity-Simulationstrainings in realitdtsnah gestalteter
klinischer Arbeitsumgebung ermoglichen Auszubildenden die Anwendung des

erlernten Wissens und der erworbenen Fertigkeiten auf konkrete Notfallsituationen.

Der Aufbau einer entsprechenden Wissensbasis ist Grundvoraussetzung fir den
Erfolg jedes simulationsbasierten Ausbildungsformates. Im Rahmen der ,Grazer
SIMLine: Anaphylaxie“ erfolgte dies durch einfuhrende Seminare und virtuell zur
Verfligung gestellter Lernunterlagen. Fertigkeiten-orientierte Part-Task-Trainings
unterstitzten den Erwerb von fir das Notfallmanagement von Patientinnen und
Patienten mit schweren allergischen Reaktionen entscheidenden technischen
Fahigkeiten. Virtuelle Notfallsimulationen, sowie an Komplexitdt zunehmende
Szenariotrainings unterstitzten die Vertiefung der Kenntnisse im Bereich des
Notfallmanagements.

Ein im Zuge der Lehrveranstaltung angebotenes Full-Scale-Simulationstraining
bildete den Arbeitsalltag an einer interdisziplinaren Notaufnahme in realitadtsnah

gestalteter klinischer Arbeitsumgebung ab und ermdglichte den Teilnehmenden die
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Anwendung des Erlernten auf hochstem Realitatsniveau. Alle
Versorgungssituationen wurden im Rahmen der Ausbildung audio-visuell

aufgezeichnet und analysiert.

Die Ergebnisse der durchgefuhrten Analyse der Simulationstrainings bestatigen,
dass Studierende mit Hilfe dieser, das leitlinienkonforme Notfallmanagement von
Patientinnen und Patienten mit schweren allergischen Reaktionen erlernen kdnnen.
Daruber hinaus ermoglichen sie curriculumsbedingte Lucken in der

Wissensvermittlung zu identifizieren und pro futuro zu schlief3en.

Das Format der ,Grazer SIMLine: Anaphylaxie“ scheint damit geeignet, Studierende
der Humanmedizin effizient und ohne Gefahrdung realer Patientinnen und
Patienten auf die Herausforderungen des Notfallmanagements schwerer
allergischer Reaktionen vorzubereiten und somit die edukative Brucke zwischen
theoretischem Wissen und praktischer Patientinnen- und Patientenbetreuung zu
bilden.
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7 Anhang

CHECKLISTE

ABCDE-Assessment

Datum/Szenario:

Verwendet Licht

2) Erkennt Atemwegsobstruktion

3) Wendet manuelle Atemwegsmanover an

4) Benutzt oropharyngeale Atemwegshilfen

Benutzt Absaugeinheit

Optimiert Lagerung

2) Sauerstoffgabe

Auskultation

Perkussion

5) Auszdhlen der Atemfrequenz

Einsatz einer Verneblermaske

1) Periphervendser Zugang

2) Kristalloide Losung als Infusion

3) 2. periphervendser Zugang

4) 3-Kanal EKG

5) Legt spatestens jetzt SpO,-Messung an

6) Blutdruckmessung

Studierende/r erhebt neurologischen Status

D 1) Misst Blutzucker

2) Pupillenkontrolle

Studierende/r fiihrt eine Ganzkérperuntersuchung durch

E 1) Entkleidet den Patienten

2) Achtet auf Warmeerhalt
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CHECKLISTE

ANAPHYLAXIE GRAD |

Datum/Szenario:

Verlauf

Untersuchung nach ABCDE-Schema

Anamnese nach SAMPLE/OPQRST

Erkennen der Allergischen Reaktion

Ausschluss/Erkennen bedrohlicher Symptome

Korrekte Einstufung der Anaphylaktischen Reaktion

Ill

Deutliches Aussprechen ,Anaphylaxie Grad

Hilferuf

Korrekte Lagerung

Sauerstofftherapie begonnen

Warmeerhalt

Entfernung des Allergens (wenn maglich)

Legt i.v-Zugang

Antihistaminikum Hy i.v.

Glucocorticoid i.v.

Pat. wird Gber , leichte allergische Reaktion” informiert

Observanz des Patienten wird angeordnet
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Datum/Szenario:

Untersuchung nach ABCDE-Schema

Anamnese nach SAMPLE/OPQRST

Erkennen der Allergischen Reaktion

Erkennen bedrohlicher Symptome

Korrekte Einstufung der Anaphylaktischen Reaktion

Deutliches Aussprechen ,Anaphylaxie Grad 11“

Hilferuf

Korrekte Lagerung

Sauerstofftherapie begonnen

Warmeerhalt

Entfernung des Allergens (wenn moglich)

Adrenalin i.m.

i.v.-Zugang

Volumengabe

Glucocorticoid i.v.

Antihistaminikum Hy i.v.

Antihistaminikum H2 i.v.

Entfernung des Allergens (wenn moglich)

Adrenalin p.i./i.m

Beta-2-Agonist p.i.

Glukokortikoid i.v.

Antihistaminikum Hy i.v.

Pat. wird tGiber ,maRige allergische Reaktion” informiert

Verlauf

Observanz des Patienten wird angeordnet
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Datum/Szenario:

Untersuchung nach ABCDE-Schema

Anamnese nach SAMPLE/OPQRST

Erkennen der Allergischen Reaktion

Erkennen bedrohlicher Symptome

Korrekte Einstufung der Anaphylaktischen Reaktion

Deutliches Aussprechen , Anaphylaxie Grad I11“

Hilferuf

Korrekte Lagerung

Sauerstofftherapie begonnen

Warmeerhalt

Entfernung des Allergens (wenn moglich)

Adrenalin i.m.

i.v.-Zugang

Volumengabe

Adrenalin/Beta-2-Agonisten p.i.

Adrenalin i.v.

Glucocorticoid i.v.

Antihistaminikum Hy i.v.

Antihistaminikum H; i.v.

Pat. wird tGber ,schwere allergische Reaktion” informiert

Verlauf

Verlegung auf Intensivstation
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CHECKLISTE

ANAPHYLAXIE GRAD IV

Datum/Szenario:

Verlauf

Untersuchung nach ABCDE-Schema

Anamnese nach SAMPLE/OPQRST

Erkennen der Allergischen Reaktion

Ausschluss/Erkennen bedrohlicher Symptome

Korrekte Einstufung der Anaphylaktischen Reaktion

Deutliches Aussprechen ,Anaphylaxie Grad IV

“«

Hilferuf

Korrekte Lagerung

Sauerstofftherapie begonnen

Warmeerhalt

Entfernung des Allergens (wenn moglich)

Adrenalin i.m.

i.v.-Zugang

Volumengabe

Adrenalin/Beta-2-Agonisten p.i.

Adrenalin i.v.

Glucocorticoid i.v.

Antihistaminikum Hy i.v.

Antihistaminikum H, i.v.

Pat. wird Uber ,schwere allergische Reaktion” informiert

Verlegung auf Intensivstation
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Standard-Treatment-Event

Notfalldiagnose gestellt nach sec sec %
Situationsgerechte Lagerung nach sec sec %
Sauerstofftherapie begonnen nach sec sec %
Intramuskulares Adrenalin nach sec sec %
1. peripherer Venenzugang nach sec sec %
1.i.v./i.0. Flussigkeitsbolus nach sec sec %
2. peripherer Venenzugang nach sec sec %
2. .i.v. /i.o. Flussigkeitsbolus nach sec sec %
Inhalatives Epinephrin nach sec sec %
Inhalatives Beta-2-Sympatomimetikum nach sec sec %
Intravendses / intraossares Hi-Antihistaminikum nach sec sec %
Intravenoser / intraossarer Hz-Rezeptorblocker nach sec sec %
Intravendses / intraossares Glucocorticoid nach sec sec %
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