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1 Einfuihrung

In dieser Arbeit werden drei Fallberichte von Unfallpatienten mit reanimationspflichtigem
Herz-Kreislauf-Stillstand beschrieben, bei denen in der Ganzkorper-Computertomographie
(GKCT) eine systolische Kontraktur des Myokards im Sinne eines Stone-Heart-Phdnomens
beobachtet wurde. Es soll der Stellenwert dieser Beobachtung im Hinblick auf die Prognose

und die Einstellung von Reanimationsmafnahmen diskutiert werden.

Der plotzliche Herzstillstand ist eine der Haupttodesursachen in Europa und betrifft zwischen
350.000 und 700.000 Menschen pro Jahr [1-3]. Hier werden jedes Jahr ca. 275.000 Herz-
Kreislauf-Stillstinde durch den Rettungsdienst behandelt [4]. Die Versorgung der betroffenen
Patienten im auBerklinischen Bereich bedarf nach wie vor groBer Anstrengungen und trotz

Verbesserungen ist die Uberlebensrate aller auBer- und innerklinisch Behandelten niedrig [4-

6.

1.1 Aktuelle Leitlinien der kardiopulmonalen Reanimation

Unter kardiopulmonaler Reanimation (CPR) wird die Herz-Lungen-Wiederbelebung eines

Patienten nach einem plétzlichen Herz-Kreislauf-Stillstand verstanden [7].

Die Geschichte der CPR begann im Jahre 1570 mit der Beatmung mittels Intubation bei Tieren
durch Vesalius. Im Jahr 1744 beschrieb Touch die erste erfolgreiche Anwendung der Mund-
zu-Mund-Beatmung beim Menschen [8]. Bereits 1775 ist die erste Elektroschock-Defibrillation
bei einem Kind wirksam vorgenommen worden [9]. Zudem wurde in der Literatur mehrfach
bis zum Jahr 1878 iiber Reanimation im Tierversuch berichtet [10]. Koenig und Maass
publizierten im Jahr 1885 acht Félle von zielfiihrender geschlossener Herzdruckmassage (CC-
CPR) bei Menschen [11]. Im Jahr 1960 erfolgte schlieBlich die Veroffentlichung aller moderner
CPR-Methoden wie CC-CPR, Mund-zu-Mund-Beatmung und externer Defibrillation durch

Kouwenhoven, Jude und Knickerbocker, die bis heute erfolgreich angewendet werden [12, 13].

Die Vorgehensweise bei der CPR resultiert aus wissenschaftlichen Studien des International
Committee on Resuscitation (ILCOR), die aus den Empfehlungen des European Resuscitation

Council (ERC) [14] und der American Heart Association (AHA) [7] erarbeitet wurden.



Der durchschnittliche Zeitraum zwischen dem Notruf und dem Eintreffen des professionellen
Fachpersonals liegt bei 5-8 Minuten [15-17] bzw. 8-11 Minuten bis zum ersten
Defibrillationsschock [18, 19]. Daher soll bei beobachtetem Herz-Kreislauf-Stillstand eine
frithzeitige Einleitung der BasismaBnahmen im Rahmen des Basic Life Support (BLS) durch
Notfalllaien durchgefiihrt werden. Die Leitlinien des ERC und der AHA von 2015 empfehlen
bei der Wiederbelebung eines Erwachsenen ein Verhiltnis von Herzdruckmassage zu
Beatmung von 30 zu 2 [7, 14, 20, 21]. Bis geschulte Helfer vor Ort zur Verfligung stehen und
die Verantwortung {ibernehmen oder ein Automatisierter Externer Defibrillator (AED)
bereitsteht, soll demnach ein Wechsel zwischen 30 Thoraxkompressionen und zwei

Beatmungen erfolgen [14, 20].

Der Kreislauf kann bei Herz-Kreislauf-Stillstand durch manuelle Herzdruckmassage von Laien
sowie von spater eintreffendem professionellen Fachpersonal aufrechterhalten werden [20, 22].
Der Helfer soll ohne Verzogerung seine Hédnde iibereinander in der Mitte der unteren
Sternumbhalfte platzieren und mit durchgestreckten Armen und einer Frequenz von 100-120
pro Minute komprimieren. Es ist entscheidend, dass eine volle Kompressionstiefe von
mindestens 5—6 cm erreicht wird. Nach jeder Druckausiibung soll sich der Brustkorb wieder
voll entlasten kénnen. Das Intervall von Kompression und Entlastung soll dabei moglichst aus
gleichen Anteilen bestehen und die Unterbrechungen bei der Thoraxkompression sollen
minimiert werden. Bei Ermiidung eines Helfers soll ein anderer die Herzdruckmassage
moglichst ohne Unterbrechung weiterfiihren. Wenn in der Offentlichkeit ein AED zur
Verfiigung steht, soll er eingesetzt werden [14, 20]. Mit dessen Hilfe und Sprachanweisungen
konnen die Notfallhelfer mit ,,wenig oder ohne Training® [23] reanimieren. Nach Aufkleben
der Defibrillatorpads auf den entkleideten Brustkorb des Patienten beurteilt der AED
automatisch den Herzrhythmus [14] und im Fall der Erkennung eines defibrillierbaren
Rhythmus wie Kammerflimmern wird ein Defibrillationsschock freigegeben. Die
Thoraxkompressionen sollen nach dem Schock sofort weitergefiihrt werden. Ist kein
defibrillierbarer Rhythmus vorhanden, wird der Notfallhelfer aufgefordert, die

Thoraxkompressionen fortzufiihren [20].

Anschliefend werden erweiterte lebensrettende MaBnahmen im Rahmen des Advanced
Cardiac Life Support (ACLS) durch eingetroffenes professionelles Fachpersonal durchgefiihrt,
die der Beendigung eines Herz-Kreislauf-Stillstandes und gezielten Behandlung der

ursdchlichen Erkrankung dienen. Wahrenddessen werden die durch den Herz-Kreislauf-



Stillstand entstandenen Herzrhythmusstérungen durch Elektrokardiogramm (EKG) beurteilt
und in zwei Gruppen eingeteilt. Bei defibrillierbarem Rhythmus wie Kammerflimmern bzw.
ventrikulédrer, pulsloser Tachykardie soll baldmoglichst eine Defibrillation durchgefiihrt
werden, um den Kreislauf aufrechtzuerhalten. Zu den nicht defibrillierbaren
Rhythmusstérungen gehdren Asystolie und pulslose Aktivitit (PEA). Bei beiden Gruppen soll
fiir zwei Minuten eine CPR erfolgen. Gleichzeitig erfolgt eine Sauerstoffzufuhr und ein
intravendser oder -Ossarer Gefdflzugang. Alle drei bis fliinf Minuten wird 1 mg Adrenalin
verabreicht, bis der Kreislauf im Sinne des Return of spontaneous circulation (ROSC) bzw. ein

Rhythmus mit palpablem Puls vorhanden ist [14].

1.2 Offene Reanimation nach Notfallthorakotomie

Unter interner oder offener Herzdruckmassage (OC-CPR, engl.: open-chest cardiopulmonary

resuscitation) ist eine direkte Massage des Herzens nach Thorakotomie zu verstehen [24].

Die OC-CPR wurde im Jahr 1874 durch den deutschen Physiologen Moritz Schiff bei Hunden
mit Chloroform-induziertem Herzstillstand durchgefiihrt, deren Ergebnisse zur ersten
Anwendung der OC-CPR beim Menschen durch Kristian Igelsrud im Jahre 1901 fiihrten [13,
25, 26]. Im Jahre 1947 vollzog Claude Beck die erste erfolgreiche Defibrillation am offenen
Herzen im Operationssaal [10, 26]. Lee und Downs berichteten von einer Uberlebensrate von
25 % bei Patienten, fiir die OC-CPR die Methode der Wahl darstellte. [27] Briggs et al.
veroffentlichten im Jahr 1953 Daten von Betroffenen liber einen Zeitraum von 30 Jahren, bei
denen innerhalb von vier Minuten nach Herz-Kreislauf-Stillstand eine OC-CPR eingeleitet

wurde. Dabei wurden 58 % erfolgreich reanimiert und waren neurologisch intakt [28].

In den aktuellen Leitlinien des ERC ist eine Notfallthorakotomie indiziert bei penetrierendem
Thorax- und Oberbauchtrauma mit Herzstillstand < 15 Minuten CPR und stumpfem Trauma
mit < 10 Minuten priklinischer CPR [29], kann aber auch bei anderen lebensbedrohlichen
Verletzungen angezeigt sein [30]. Die hdufigsten Ursachen eines traumatisch bedingten Herz-
Kreislauf-Stillstands (TCA) sind Hypoxie, Hypovolimie infolge einer Blutung,
Spannungspneumothorax und Perikardtamponade. In diesen Féllen ist eine Behandlung durch
externe Herzdruckmassage ,wahrscheinlich nicht effektiv [29]. Unter externer
Herzdruckmassage liegt die Auswurfsleistung des Herzens bei etwa 30 %, wobei gleichzeitig

kein ausreichender venoser Riickstrom vorhanden ist [31]. Dementsprechend soll eine



Notfallthorakotomie préklinisch oder im Schockraum diskutiert werden. Sie soll bei
traumatisierten Patienten vor Ort innerhalb von 10 Minuten nach Kreislaufstillstand
durchgefiihrt werden [29, 30]. Kontraindikation fiir eine Notfallthorakotomie besteht bei langer
als 10 Minuten bestehendem Verlust des kardialen Auswurfes, ebenso bei noch bestehendem

kardialem Auswurf, sowie bei Patienten mit Hypotension wie auch stumpfem Trauma [29, 32].

Fir eine Notfallthorakotomie gibt es verschiedene Techniken: linke anterolaterale
Thorakotomie, mittlere Sternotomie, minimale invasive direkte Herzdruckmassage (MID-CM,
engl.: minimally invasive direct cardiac massage) [33] und bilaterale Thorakotomie, die im
Bedarfsfall zu einer bilateralen, queren Thorakotomie (,Clamshell-Zugang®) erweitert werden
kann [34]. Im Jahre 2005 wurde die Clamshell-Thorakotomie von Wise et al. publiziert [32].
Es wird empfohlen, diese aufgrund der besseren Ubersicht priklinisch durchzufiihren, wobei
das Sternum quer durchtrennt werden muss. Nachteil dieser Technik ist eine mogliche Blutung
nach ROSC aus den Aa. mammaria internae, die evtl. abgeklemmt werden miissen [35]. Eine
Thorakotomie ist ein riskantes Verfahren und kann bei der Anwendung am Patienten zu
Komplikationen wie Verletzung des Herzens, der Lunge, des N. phrenicus sowie der
interkostalen Nerven und Blutgefdf3e fiihren. Durch eine Inzision oder die Herzmassage konnen

das Perikard, Myokard und die Koronargefif3e beschédigt werden [24].

1.3 Physiologie der kardiopulmonalen Reanimation

Wihrend der CC-CPR schafft die direkte Kompression der Ventrikel zwischen Sternum und
Wirbelsdule einen Druckgradienten zwischen dem linken Ventrikel und der Aorta sowie dem
rechten Ventrikel und der Pulmonalarterie. Dieser Druckgradient wird von Kouwenhoven et al.
als Herzpumpenmodell beschrieben [13] und fiihrt zu einem ,,forward blood flow* [36] aus den
Ventrikeln (Cardiac pump theory). Wahrend der Herzdruckmassage liegt der kardiale Auswurf
zwischen 25 und 40 % des Normalwertes vor dem Herzstillstand [37, 38], wobei die
Koronararterien 5—15 % davon erhalten [39]. Der systolische arterielle Spitzenwert bewegt sich
zwischen 60 und 80 mmHg [40, 41], wéihrend die diastolischen Werte niedrig bleiben [42]. Der
pulmonale arterielle Mitteldruck liegt etwa bei 40 mmHg [37].

Beim von Kouwenhoven et al. beschriebenen Herzpumpenmodell wird vermutet, dass durch
die Herzkompression zwischen Thorax und Wirbelsdule das Blut aus den Ventrikeln gepresst

wird [13]. Mittels Echokardiographie konnte jedoch nachgewiesen werden, dass der Thorax als
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Pumpe und das Herz nur als passives Ventil dient. Wahrend der Dekompressionsphase wird
das Volumen durch den sinkenden intrathorakalen Druck angesaugt, um wéhrend der
Kompressionsphase durch den steigenden intrathorakalen Druck wieder in die systemische
Zirkulation gepresst zu werden [43]. Unter Kompression kommt es zu einer Abnahme des
rechts- und linksventrikuldren Volumens. Die Mitralklappe schlieit bei Kompression und
offnet bei der Dekompression, wihrend die Aortenklappe bei Kompression 6ffnet. Gleichzeitig
kommt es zu einem atrioventrikuldren Riickfluss, der die Systole unterstiitzt. Der Anstieg des
intrathorakalen Drucks begiinstigt der ,forward blood flow‘ und die Venenklappen verhindern

einen Riickfluss [36].

Wihrend der OC-CPR ist ein koronarer Perfusionsdruck von 15 mmHg erforderlich, um den
ROSC zu ermdglichen. In der Studie von Boczar et al. erreichten alle Patienten mit OC-CPR
einen koronaren Perfusionsdruck von mindestens 20 mmHg. Der Anstieg ist zuriickzufiihren
auf eine selektive Erhohung des Aortendrucks aufgrund der linksventrikuldiren Kompression.
Er fiihrt im Gegenzug zu einem groferen Blutvolumen in der Aorta und hoheren Aortendruck

wihrend der Relaxationsphase [44].

Im Tiermodell fiihrt die manuelle Herzdruckmassage beim gedehnten rechten Ventrikel zu
einer Verlagerung des Blutes in den linken Ventrikel. Somit erreicht der rechte Ventrikel wieder
seine normale Grofe. Nach der Verlagerung des Blutes vom rechten in den linken Kreislauf ist

eine Defibrillation moglich [45].

Der Zeitfaktor ist fiir die Uberlebenswahrscheinlichkeit und Prognose bei einem Patienten im
Schock mit Herz-Kreislauf-Stillstand oder traumatischen Verletzungen entscheidend. Im
Schockraum ermdoglicht die Mehrschicht-Computertomographie (MSCT) eine zeitnahe
Diagnostik, die effizient ist und die Grundlage fiir eine rasche Entscheidung iiber weitere

lebensrettende Mallnahmen bildet [46, 47].

Entspricht der MSCT-Befund einem Stone-Heart-Phinomen mit myokardialer ischdmischer
Kontraktur des linken Ventrikels [45, 48], kann eine irreversible Schiadigung des Myokards
vorliegen. Aufgrund dieses Befundes kann das Team im Schockraum {iber den Abbruch der

Reanimationsmaflnahmen entscheiden [49].
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2 Zielsetzung

In einer Fallserie mit Darstellung eines Stone-Heart-Phinomens in der postmortem
Computertomographie im Rahmen der Schockraumversorgung sollen Uberlegungen zu dessen
Stellenwert bei der Reanimation von Patienten mit penetrierendem und stumpfem Trauma

erortert werden.

3 Material und Methoden

Es wurden Fallberichte von Patienten des Klinikums der Universitdt Miinchen und des
Klinikums rechts der Isar der technischen Universitdt Miinchen aufgearbeitet, bei denen im
Rahmen der Reanimation ein Stone-Heart-Phdnomen unter Herz-Kreislauf-Stillstand mittels
Diagnostik durch postmortem Computertomographie (pmCT) beobachtet wurde. Die Fille
wurden zur Auswertung anonymisiert insbesondere auch im Hinblick auf Unfalldatum, Alter
und Geschlecht zur Verfiigung gestellt. Die Diskussion basiert unter anderem auch auf einer
selektiven Literatur- und Leitlinienrecherche in PubMed und Google Scholar unter

Verwendung des Stichworts ,Stone Heart*.
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4 Fallserie

Falldarstellung 1

Mit einer Geschwindigkeit von 100 km/h fuhr ein etwa 40-jéhriger Fahrer eines PKW frontal
gegen einen Baum. Dabei wurde er im Fahrzeug eingeklemmt. Bei Eintreffen des
Rettungsdienstes bestanden Bewusstlosigkeit (GCS 3), Apnoe und Asystolie. Durch den
Notarzt vor Ort erfolgte die kardiopulmonale Reanimation mit endotrachealer Intubation und

Thoraxdrainage beidseits.

Wihrend des Transports in die Klinik wurde die kardiopulmonale Reanimation durch die
Notarztbesatzung fortgefiihrt. Im Schockraum Fortfiihrung der kardiopulmonalen Reanimation.
Es konnte eine korrekte endotracheale Tubuslage verifiziert und ein Spannungspneumothorax
ausgeschlossen werden. In der Sonographie (E-FAST) waren keine Perikardtamponade oder
intraabdominale Blutung feststellbar. Verletzungen der Extremitdten konnten ausgeschlossen

werden.

Das Schockraummanagement folgte dem ATLS-Schema. Auch durch Volumengabe und
Einsatz von Vasopressoren kam es zu keiner Riickkehr des Spontankreislaufs (ROSC), so dass
die Maflnahmen durch das Traumateam nach 40 Minuten Reanimation eingestellt wurden. Im
Befund des pmCT fanden sich Hamatothoraces mit Rippenfrakturen beidseits und eine
Wandverdickung des linken Ventrikels bei gleichzeitig reduziertem linksventrikuldrem
Volumen, einem Stone-Heart-Phdnomen entsprechend (Abb. 1). Des weiteren Darstellung
eines Hirnddems mit Herniation und intrakraniellen Lufteinschliissen, sowie eine

Mittelgesichtsfraktur Typ Le Fort I1I [49].
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Abbildung 1: Postmortale Computertomographie des Thorax zu Fall 1 — Hamatopneumothoraces
beidseits; Hautemphysem beidseits; deutliche Wandverdickung des linken Ventrikels im Sinne eines
Stone-Heart-Phanomens [49]
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Falldarstellung 2

Ein etwa 30-jahriger Mann war {iber ein Treppengeldnder ca. 10 m in die Tiefe gestiirzt. Bei

Eintreffen des Rettungsdienstes war der Patient kardiopulmonal stabil.

Wihrend des Transports ins Klinikum kam es jedoch zu einem Herz-Kreislaufstillstand. Der
Patient wurde reanimiert, endotracheal intubiert und bei Verdacht auf Pneumothorax rechts eine
Thoraxdrainage angelegt. Im Schockraum konnte eine korrekte endotracheale Tubuslage
bestitigt werden. Darstellung eines rechtsseitigen Spannungspneumothorax bei liegender
Drainage. Es wurde eine weitere Thoraxdrainage rechts gesetzt. Im E-FAST kein Hinweis auf
Perikardtamponade oder intraabdominelle Blutung. Verletzungen der Extremitdten konnten

ausgeschlossen werden.

Schockraummanagement nach dem ATLS - Schema. Nachdem die am Patienten
durchgefiihrten Mallnahmen nach {iber einstiindiger Reanimation zu keinem Spontankreislauf
(ROSC) fiihrten, wurden in Zusammenschau der Befunde die fortgefiihrten

ReanimationsmaBBnahmen eingestellt.
Im pmCT wandverdickter linker Ventrikel im Sinne eines Stone-Heart-Phdnomens,

ausgepriagte Himatopneumothoraces bei Verdacht auf einen Lungenhilusabriss. Frakturen der

ersten und zweiten Rippe beidseits darstellbar (Abb. 2) [49].
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Abbildung 2: pmCT-Thorax von Fall 2 — Hamatopneumothorax rechts mit Spannungskomponente;

Hautemphysem rechts; deutliche Wandverdickung des linken Ventrikels im Sinne eines Stone-Heart-
Phanomens [49]
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Falldarstellung 3

Ein etwa 20-jdhriger Monteur wurde von einer sich schlieBenden Dachluke am Oberkorper
eingeklemmt. Nach Befreiung durch die Ersthelfer waren sofortige Reanimationsmaffinahmen
erforderlich. Ein ROSC blieb jedoch aus. Intubation durch den Notarzt vor Ort. Nach Aufnahme
in den Schockraum unter laufender Reanimation konnte eine korrekte endotracheale Tubuslage
bestdtigt werden. Vesikuldre Atemgerdusche unter Beatmung beidseits vorhanden. Im EKG

zeigte sich eine Asystolie. Im E-FAST wurde eine Perikardtamponade festgestellt.

Im Verlauf des Schockraummanagements nach dem ATLS-Schema konnte der Verdacht auf
einen Perikarderguss bestitigt werden, sodass eine anterolaterale Thorakotomie durchgefiihrt
wurde. Nach Entleerung von 2 Liter blutigem Perikarderguss kam es zu keiner Riickkehr des

Spontankreislaufes.

Nachdem bei einer Aortendissektion vom Typ-A cerebral eine verstrichene Mark-Rinden-
Grenze festgestellt wurde und die iiber einstlindige Reanimation erfolglos blieb, wurden alle
Reanimationsmafinahmen eingestellt. Das Ganzkdrper-CT zeigte oben genannten Befund und
zudem eine systolische Kontraktur des linken Ventrikels im Sinne eines Stone-Heart-

Phanomens (Abb. 3) [49].
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Abbildung 3: CT-Thorax mit Kontrastmittel von Fall 3 — groRer umfassender Perikarderguss; deutliche

Wandverdickung des linken Ventrikels im Sinne eines Stone-Heart-Phonomens [49]

(Abbildungen 1-3 aus Unseld et al. [49], mit freundlichen Genehmigungen von Open Access)
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5 Diskussion

Voraussetzungen fiir eine giinstige Prognose und Verbesserung der Uberlebenschancen bei
polytraumatisierten Patienten sind ein optimales Zeitmanagement sowohl préklinisch als auch
im Schockraum sowie die Qualitidt der Reanimationsmallnahmen. Es ist prognostisch von
grofiter Bedeutung, dass Personen mit auBBerklinischem traumatisch bedingtem Herz-Kreislauf-
Stillstand (TCA) sofort in einen Schockraum mit MSCT-Diagnostik gebracht werden, um
schnellstmdglich eine zielgerichtete Therapie einleiten zu konnen. Hier ermdglicht die
Anwendung von Algorithmen eine reibungslose Diagnostik sowie Therapie und minimiert den
Zeitverlust. Wird mittels MSCT-Bildgebung bei Patienten mit auBerklinischem Herz-
Kreislauf-Stillstand eine Stone-Heart-Entwicklung diagnostiziert, ist ein Abbruch der

Reanimationsmafinahmen in Erwégung zu ziehen [49].

5.1 Reanimation bei Polytrauma

Bei einem TCA ist die Mortalitdtsrate hoch. Der Erfolg ist abhéingig von ,,einer eingespielten
Uberlebenskette* [29] vom Unfallort bis zur Behandlung im Traumazentrum. Es gibt keine

zuverldssigen Angaben beziiglich der Uberlebenswahrscheinlichkeit nach TCA [29].

Nach Bouillon et al. werden verschiedene Studien iiber die Prognose der Reanimation nach
Trauma aufgefiihrt [50]. Aufgrund der geringen Zahl der Uberlebenden gibt es keine klaren
Prognosefaktoren. Die statistischen Auswertungen verschiedener Studien der Deutschen
Interdisziplindren Vereinigung fiir Intensiv- und Notfallmedizin (DIVI) sowie des
Notarztdienstes Koln zeigen eine Uberlebensquote zwischen 1,8 und 4 % [51, 52]. Demnach
ist die Uberlebenschance nach einem posttraumatisch bedingten Herz-Kreislauf-Stillstand
insgesamt niedrig. Es sollte deshalb ein standardisierter Bewertungsmafistab unter
randomisierten Studienbedingungen eingefithrt werden, um eine eindeutige Aussage zu

erhalten und die Ergebnisse der Uberlebensquote vergleichen zu kénnen [50].

Daten aus dem Traumaregister der DGU von 2008 zeigen, dass die Prognose bei
schwerverletzten Personen mit préi- und friihklinischer Reanimation nicht so schlecht ist, wie
bisher angenommen. In diesem Register wurden nur Personen erfasst, die lebend in die Klinik
eingeliefert wurden. Von extern reanimierten und in die Klinik aufgenommenen Patienten
iiberlebten 14,6 % und bei den instabilen Betroffenen, die im Laufe der Behandlung

reanimationspflichtig wurden, waren es 36,2 %. Die Uberlebensrate bei ausschlieBlich durch
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den Notarzt reanimierten Personen betrug 48,7%, bei den im Schockraum Reanimierten 36,8 %

und bei pra- und innerklinischen Reanimierten 18,7 % [53].

5.2 Praklinische Notfallthorakotomie bei Polytrauma

Schwere Thoraxverletzungen sind nach Schiadel-Hirn-Traumata die zweithdufigste Verletzung
bei polytraumatisierten Patienten. Bei Thoraxtraumata entwickelt jeder dritte Betroffene ein
Lungenversagen und jeder vierte ein Herzversagen. Die daraus resultierende hohe Letalitdt ist
meist Folge eines Spannungspneumothorax, einer Perikardtamponade oder eines

hidmorrhagischen Schocks [31, 54-59].

In der S3-Leitlinie der DGU von 2016 werden verschiedene Studien iiber die Effizienz der
Notfallthorakotomie bei stumpfem und penetrierendem Trauma aufgefiihrt. Daraus geht hervor,
dass im Vergleich zum penetrierenden Thorax- oder Oberbauchtrauma die Uberlebensrate bei
stumpfem Trauma gering ist. In einer Metaanalyse von 2.294 Patienten wurde eine
Gesamtiiberlebensrate von 11 % ermittelt, bei stumpfem Trauma betrug sie 2 % und bei

penetrierendem Trauma 14 % [60].

In einer retrospektiven Studie von Boyd et al. wurde bei 28 Patienten eine Notfallthorakotomie
im Schockraum durchgefiihrt. Im Vergleich iiberlebten zwei von elf mit penetrierendem
Trauma, wihrend dies bei keinem der 17 Patienten mit stumpfem Trauma der Fall war [61].
Eine weitere retrospektive Studie von Velhamos et al. bestdtigt diese Ergebnisse. Die
Uberlebensrate betrug in dieser Erhebung 5,1 % der im Schockraum notfallthorakotomierten
Patienten mit penetrierendem und nur 0,2 % mit stumpfem Trauma. Letztere zeigten erhebliche

neurologische Ausfille [62].

Eine Studie von Branney et al. bezieht sich auf das neurologische Outcome von Patienten.
Dieses ist bei stumpfem Trauma wesentlich schlechter als bei penetrierendem [63]. Betroffene
mit penetrierendem Trauma und Lebenszeichen am Unfallort oder im Schockraum, bei denen
eine Notfallthorakotomie durchgefiihrt wurde, wiesen keine neurologischen Defizite auf [64].
Die Leitlinien des American College of Surgeons beruhen auf einer Auswertung von 42
Outcomestudien [65]. Das Ergebnis einer Notfallthorakotomie unter CPR bei penetrierendem

Trauma verbessert die Prognose, was neuere Untersuchungen bestétigen [65-69].
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Der Erfolg der Notfallthorakotomie ist zeitabhdngig. Empfohlen wird, sie innerhalb von 10
Minuten nach Herzstillstand durchzufiihren [29]. Laut Arzten des Luftrettungsdienstes in
London sollte sie bereits in der Praklinik durch einen entsprechend qualifizierten Arzt erfolgen.
Etwa 10 % der bereits zu diesem Zeitpunkt thorakotomierten Patienten iiberlebten [70, 71].
Kern et al. beschreiben eine erfolgreiche Reanimation jener, bei denen eine OC-CPR innerhalb
von 15 Minuten nach Herz-Kreislauf-Stillstand durchgefiihrt wurde [72]. In Tierversuchen
wurde nachgewiesen, dass eine direkte Herzdruckmassage mehr als 20 Minuten nach Herz-
Kreislauf-Stillstand nicht mehr effektiv ist [24, 73]. Diesbeziiglich bestdtigten Sanders et al. im
Versuch an Kaninchen, dass 75 % der Tiere iiberlebten, die innerhalb von 15 Minuten nach
Herzstillstand eine interne Herzmassage erhielten. Erfolgte die OC-CPR erst nach 20 Minuten,
betrug diese Quote nur 40 % [74]. Schlussfolgerung aus diesen Studien ist, dass eine innerhalb

von 10 Minuten nach Herzstillstand durchgefiihrte OC-CPR am effizientesten ist.

5.3 Schockraummanagement und apparative Diagnostik im Schockraum

Voraussetzung bei der Versorgung im Schockraum ist ein strukturierter Ablauf ohne Hektik,
Chaos und Unentschlossenheit. Das Schockraummanagement ist eine zentrale Bedingung fiir
die schnelle Diagnostik von lebensbedrohlichen und schwerwiegenden Verletzungen, schnelles
Erfassen des Ausmafles des Traumas und Setzen der richtigen Prioritdten in Bezug auf die

diagnostischen und therapeutischen Maflnahmen [75, 76].

Zur Diagnose und Steuerung lebensrettender traumaspezifischer reversibler Ursachen des
Herz-Kreislauf-Stillstandes kann in der Prdklinik und soll im Schockraum die Notfall-
Sonographie nach dem E-FAST-Schema durchgefiihrt werden, um Blutungen wie Hémato-

oder Pneumothorax und Perikardtamponade zu erkennen. [77-79].

Entscheidend sind die ersten Minuten nach Einlieferung der polytraumatisierten Patienten. Die
Prognose ist abhdngig von einer optimalen nicht zeitverzogerten Diagnostik [80-82]. Bei
bestmoglicher Schockraumsituation [83] und gut organisiertem Team [84] kann die CT-
Bildgebung innerhalb von 3 bis 6 Minuten erfolgen [84-86]. Ganzkdrper-CT ist Goldstandard
der Diagnostik bei polytraumatisierten Patienten im Schockraum und sowohl bei den
hdmodynamisch stabilen [86-88] als auch instabilen Betroffenen indiziert [89]. Diese
Untersuchung von Traumapatienten wird als ,focused assessment with computed tomography

in trauma (FACTT)‘ beschrieben [46]. Durch FACTT im Schockraum k&nnen kardiale
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Geometrie, Kontraktilitdt der Ventrikel und der Fiillungszustand der grolen Gefi3e beurteilt
werden. Das Ergebnis kann wegweisend fiir das weitere therapeutische Vorgehen bzw. einen
Abbruch der Reanimation sein [49]. Die Indikation zu deren Beendigung bei einem TCA ist

aufgrund der nicht ausreichenden Evidenz schwierig [31, 49, 65, 90].

5.4 Qualitat der ReanimationsmafRnahmen

5.4.1 Herzdruckmassage vs. Defibrillation

Eine qualitativ hochwertige Reanimation, besonders durch Herzdruckmassage und eine friihe
Defibrillation, ist ein entscheidender Faktor fiir den Behandlungserfolg [91, 92]. Dabei spielt
die Zeit bis zur Hilfeleistung durch Laien oder professionelles Fachpersonal eine zentrale Rolle,
denn von der Dauer zwischen dem Notruf und dem Eintreffen des professionellen
Fachpersonals und vom Beginn der Reanimation durch Notfallzeugen und/oder des Einsatzes
eines AED hiingt die Uberlebenschance der Patienten mit auBerklinischem Herz-Kreislauf-
Stillstand ab [20]. Mit jeder Minute Verzogerung der Wiederbelebung und Defibrillation sinkt
die Uberlebensrate um 8—10 % bis zur Klinikentlassung [93, 94].

Die ERC-Leitlinien von 2015 legen das Vorgehen bei einem auerklinischen TCA fest. Bis zur
Verfiigbarkeit eines Defibrillators miissen Thoraxkompressionen durchgefiihrt werden. Es wird
diskutiert, ob die primdre CPR oder eine primédre Defibrillation zu einer besseren
Uberlebensrate fiihrt [14]. Verschiedene Studien [95-99] befassen sich mit Uberlebensraten bei
Patienten mit auBerklinischem Herzstillstand, aus denen hervorgeht, dass der Zeitfaktor
zwischen Beginn der Reanimation und der Defibrillation die entscheidende Rolle fiir das
Outcome spielt. Eine randomisierte kontrollierte Studie [95] zeigt eine hohere
Uberlebenswahrscheinlichkeit bei Patienten mit Herzstillstandzeiten von mehr als fiinf Minuten
durch CPR vor Defibrillation, obwohl andere Studien dies widerlegen [95, 97-99]. Laut diesen
Erhebungen gibt es keinen signifikanten Unterschied der Uberlebenschance zwischen 90 und
180 Sekunden CPR vor Defibrillation. Es konnte jedoch bewiesen werden, dass eine
Reanimation mit einer Dauer von 180 Sekunden vor Defibrillation eine héhere Uberlebensrate
aufweist als eine kiirzere Periode der Reanimation von 30—60 Sekunden [95, 98]. Im ,3-Phasen-
Zeit-Modell* nach Weisfeldt und Becker werden eine elektrische, zirkulatorische und
metabolische Phase unterschieden. Eine Defibrillation in der elektrischen Phase ist fiir die

Uberlebensrate von groBter Bedeutung, wihrend in der zirkulatorischen Phase die externe
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Herzdruckmassage essenziell fiir die Himodynamik ist [100]. In der metabolischen Phase
erhoht eine Hypothermie wihrend der Reanimation die Ischédmietoleranz des Myokards [101,

102].

5.4.2 Thoraxkompressionen vs. Kompressionsfrequenz

In den ERC-Leitlinien von 2005 und 2010 wurde das Verhédltnis zwischen
Thoraxkompressionen und Beatmung von 15 zu 2 auf 30 zu 2 erhoht, da mehrere Studien [103-
105] von einer gesteigerten Uberlebensrate der Patienten durch die Erhéhung der CPR
berichten. Eine Anderung der Frequenz der Thoraxkompressionen von 100/min auf 100—
120/min fiihrt ebenfalls zur Zunahme der Uberlebenschance, verbunden mit besseren
neurologischen Ergebnissen, da die Anzahl der Thoraxkompressionen pro Minute fiir den
ROSC entscheidend ist [106]. Ziel einer optimalen Herzdruckmassage ist es, eine moglichst
ausreichende koronare Perfusion zu erreichen, da ein minimaler koronarer Perfusionsdruck von

15 bis 20 mmHg ebenfalls ein unerlédsslicher Faktor fiir den ROSC ist [91].

Die von den Leitlinien empfohlene Kompressionsrate von 100/min lédsst eine Abweichung bis
zu einer Frequenz von ca. 120/min ohne negativen Effekt zu, wihrend eine zu hohe
Kompressionsrate von > 140/min mit geringerer Kompressionstiefe oder eine zu geringe
Kompressionsrate von < 90/min eine negative Auswirkung auf die Uberlebensrate haben [106,
107]. Bei innerklinischen Herzstillstinden wurde beobachtet, dass die Kompressionsfrequenz
meist unter der in den Leitlinien empfohlenen Frequenz von 100/min liegt. Nach einer Studie
von Abella et al. lag die mittlere Kompressionsfrequenz in 31,4 % der Félle zwischen 90 und
110/min und in 36,9 % der CPR unter 80/min [107]. Fiir eine optimale koronare Perfusion ist
eine Kompressionsrate zwischen 90 und 120 Kompressionen pro Minute erforderlich, was auch
tierexperimentell [108-110] und klinisch [111] bewiesen wurde. In zwei weiteren Studien mit
insgesamt 13.469 Patienten wurde bestitigt, dass die Uberlebensrate bei einer
Kompressionsfrequenz von 100—120/min am hdchsten ist. Zu hohe Kompressionsfrequenzen

gehen dagegen mit einer unzureichenden Kompressionstiefe einher [112, 113].

5.4.3 Unterbrechung der Thoraxkompressionen

Unterbrechungen der Thoraxkompressionen wiahrend einer CPR wirken sich negativ auf das

Patienten-Outcome aus [14]. Nur kontinuierliche suffiziente Herzdruckmassagen gewéhrleisten
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eine optimale koronare Perfusion, die ein entscheidender Faktor fiir den ROSC sind [114].
Dieser kann nicht eintreten, wenn der koronare Perfusionsdruck auf Werte unter 15-20 mmHg

sinkt [91].

Es konnte im Tierversuch an Schweinen belegt werden, dass Thoraxkompressionen ohne
Unterbrechung und Ventilation im Vergleich zu den durch Beatmung unterbrochenen
Thoraxkompressionen zu einer erheblichen Verbesserung der Uberlebensrate fiihren kénnen,
da Laien fiir die Ventilation ca. 15 bis 16 Sekunden zwischen den 15 Thoraxkompressionen
benétigen. Eine Standard-CPR mit unterbrochenen Thoraxkompressionen und Ventilation
erreicht eine Uberlebensrate von 13 %, wiihrend ununterbrochene Thoraxkompressionen mit
einer Dauer von 12 Minuten eine Uberlebensrate von 80 % hervorbringen. Primir sind
ununterbrochene Thoraxkompressionen und telefonunterstiitzte CPR durch Laien

durchzufiihren, bis Fachpersonal eintrifft [115-117].

5.4.4 Thoraxkompressionstiefe

Von Bedeutung ist auch die Art der Durchfithrung der externen Herzdruckmassage. Eine
optimale Thoraxkompressionstiefe spielt dabei eine ebenso wesentliche Rolle fiir die
Uberlebenschance der Patienten. Sie soll mindestens 5 cm betragen, um den Blutfluss und die
Sauerstoffversorgung von Herz und Gehirn zu fordern [106]. In einigen Beobachtungsstudien
konnte belegt werden, dass die Uberlebensrate bei einer Drucktiefe von 4,0 bis 5,5 cm am
hochsten ist, diese jedoch haufig nicht erreicht wird [118]. Eine Kompressionstiefe von mehr
als 6 cm kann zu groBeren Komplikationen fiihren als eine Drucktiefe von 5 bis 6 cm. Diese
sind Rippen- und sternale Frakturen, myokardiale H&matome und Myokardruptur,
Magenverletzungen, Milzruptur, mediastinale Blutung sowie Pneumothorax [20, 119]. Nach
der finnischen Studie von Hellovuo et al. sind iatrogen verursachte Verletzungen wie Rippen-
und Sternumfrakturen bei CPR abhingig von der Kompressionstiefe. Sie sind jedoch nicht
tddlich, sondern heilen meist spontan und haben keinen Einfluss auf die Uberlebensrate.
Lebensbedrohliche Myokard-Rupturen wurden nur bei Patienten mit akutem Myokardinfarkt
beobachtet [119].

5.4.5 Hypothermie

Uber die therapeutische Hypothermie gibt es mehrere Fall- und tierexperimentielle Studien

[120-124]. Die randomisierten prospektiven Untersuchungen, darunter die europdische HACA-
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Studie (Hypothermia after Cardiac Arrest) und die australische Erhebung von Stephen Bernard
[125, 126], berichten von einem neurologischen Outcome bei Patienten mit Herzstillstand nach
Hypothermie-Therapie. Von 275 bewusstlosen Betroffenen erhielten 136 eine Hypothermie-
Behandlung. Bei 55 % (75 Patienten) war das neurologische Outcome gut, verbunden mit einer
signifikant niedrigeren Mortalitdtsrate. In der Studie von Bernard et al. wurde das neurologische
Outcome der Hypothermie- und Normothermie-Gruppe miteinander verglichen. In ersterer
iiberlebten 49 % mit gutem neurologischem Outcome, in der zweiten Gruppe nur 26 % der
Patienten. Die Ergebnisse einer unselektionierten Personengruppe aus der Erhebung von Holzer

et al. sind vergleichbar mit der HACA-Studie [127].

5.4.6 Unterschiede zwischen offener und geschlossener
Herzdruckmassage

In experimentellen Studien werden physiologische Unterschiede zwischen OC-CPR und CC-
CPR beschrieben und es kann belegt werden, dass der Blutfluss in der Carotis, der systemische
arterielle Druck und die koronare Perfusion durch die OC-CPR verbessert werden. In der
Tabelle (Tab. 4) von Alzaga-Fernandez et al. kommen signifikante Unterschiede zur CC-CPR
zum Ausdruck [33].

OC-CPR Variablen CC-CPR/CCMM

™ arterieller Druck 0

J venoser Druck T

=/ intrathorakaler Druck T

™ kardialer T
Auswurf/kardialer Index

™ Riickkehr des spontanen | T
Kreislaufes

0 neurologischer Status J

M Uberlebensrate ™

Tabelle 1: Physiologische Unterschiede zwischen offener und geschlossener Herzdruckmassage (aus

Alzaga-Fernandez et al. [33], mit freundlicher Genehmigung von Elsevier)

Bei einer OC-CPR nach Thorakotomie zeigen zahlreiche tierexperimentelle sowie klinische
Studien eine deutliche Verbesserung der Hdmodynamik, besonders des myokardialen

Perfusionsdruckes und des  Blutflusses [128], und somit eine  hohere
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Uberlebenswahrscheinlichkeit der Patienten nach Herzstillstand im Vergleich zur CC-CPR
[129-131]. Im Tiermodell von Steen et. al wird das Blut durch die manuelle Herzmassage
umverteilt. Bei der internen Herzmassage tliber 3,5 Minuten erreicht der rechte Ventrikel seine
normale Groe. Nach der Verlagerung des Blutes vom rechten in den linken Kreislauf fiihrt
eine nachfolgende Defibrillation direkt am Myokard zur ROSC [45, 49].

Es konnte belegt werden, dass durch die Anwendung der OC-CPR der systemische, zerebrale
und koronare Perfusionsdruck hoher ist als bei CC-CPR [24, 49] und sie deshalb im Vergleich
der Zunahme einer Azidose und dem Laktatanstieg bei verlangertem Herzstillstand vorbeugen
kann. Bei der CC-CPR kommt es dagegen zu einem Anstieg der anaeroben Glykolyse und des
Laktatgehaltes. Dies wird von Martin und Carden et al. bei Hunden mit verlingertem

Herzstillstand beschrieben [132-134].

5.5 Stone-Heart-Phanomen

5.5.1 Definition und Ursachen des Stone-Heart-Phanomens

Als Stone-Heart-Phdnomen wird eine globale ischdmische Kontraktur des Herzens durch einen
Herzstillstand bezeichnet, der auch kontraktiler Herzstillstand genannt wird [49, 135, 136].
Dieses Phinomen ist zudem als kardialer Rigor mortis [137] oder kontraktiler Rigor [138]
beschrieben. Im Jahre 1972 wurde es durch den US-amerikanischen Herzchirurgen Denton

Cooley (*1920) dargelegt [49, 136].

Die genaue Ursache des Stone-Heart-Phédnomens ist unklar. Frither wurde es als Komplikation
bei einem Herz-Lungen-Bypass in der Herzchirurgie einer nicht erfolgreichen Reanimation
zugeschrieben. Ein Stone-Heart-Phdnomen gilt als irreversibel [139]. Ebenfalls wird von
Hutchins et al. berichtet, dass sich dieses Syndrom mit einer ischdmischen Kontraktur des
Myokards bei 4 von 201 obduzierten Patienten nach einer Bypass-Operation findet.
Wahrscheinliche Ursache der fatalen postischdmischen Kontraktur des linken Ventrikels ist
trotz durchgéingiger Koronarien eine Anoxie wihrend der Operation. Im histologischen Befund
zeigen sich ausgedehnte Muskelnekrosen sowie eine schwere Hypertrophie des Myokards mit
Fibrosen. Die Muskelnekrosen werden von Hutchins et al. als Kontraktions-Band-Nekrosen bei
durchgédngigen Koronararterien bezeichnet, die sich in der subendokardialen Héilfte des
Myokards der beiden Ventrikel finden. Ihre Ursache ist eine Periode der Nichtperfusion, auf
die eine Periode der Reperfusion folgt. Die Phase der Nichtperfusion des Myokards fiihrt in den

Muskelzellen zu einem anaeroben Stoffwechsel und dadurch zu einer Verletzung der
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Sarkolemm-Membran [140]. Im Rahmen einer schweren ischdmischen Kontraktur des
Myokards erfolgt nach 20 Minuten eine irreversible Schiadigung und der Zelltod, sodass eine
Reanimation nicht mehr effektiv ist [135, 141]. Dieser beginnt im Subendocardium und setzt
sich wellenformig bis zum Subepicardium fort. Eine komplette Authebung der
Koronardurchblutung im Tierversuch fiihrt zum schnellen Verlust der Kontraktionsfahigkeit

des Herzmuskels [141].

In einer Studie von Takino et al. wurde wihrend der OC-CPR im Schockraum die Konsistenz
des Myokards aufgezeichnet. Von 59 Patienten wiesen 36 (Gruppe 1) eine duBlerst feste
Konsistenz vor allem des linken Ventrikels auf, wihrend 23 Personen (Gruppe 2) bei gleicher
OC-CPR eine weniger feste Konsistenz des Myokards aufwiesen. Die erste Gruppe reagierte
nicht auf die ReanimationsmaBBnahmen, die zweite schwach. Die Entwicklung eines Stone-
Heart-Phdnomens sowie der Schweregrad der myokardialen Ischdmie werden durch
verschiedene Faktoren beeinflusst. Dazu gehoren Temperatur, myokardiale Hypertrophie,
Kammerflimmern, Grad der Azidose und moglicherweise auch die Behandlung. Das
Zusammenwirken all dieser Faktoren ist potenzieller Ausloser fiir eine ischdmische Kontraktur
[135] und zudem als Folge einer Hypoxie zu bewerten, die durch eine globale
Myokardischimie nach einem Herzstillstand entsteht [49]. Die Entstehung einer myokardialen
Ischdmie ist auf eine koronare Minderperfusion nach einem inner- oder auBerklinischen
Herzstillstand sowie auf Herzkrankheiten wie die Koronare Herzkrankheit (KHK),
Aortenstenose und eine ldnger bestehende Hypertrophie des linken Ventrikels zurlickzufiihren
[49, 136, 140]. Eine weitere Ursache des Stone-Heart-Phdnomens ist ein TCA, der durch
Hypovoldmie, Hypoxie durch Atemwegsverlegungen und stumpfe
Thoraxkompressionstraumata sowie Spontanpneumothorax oder Perikardtamponade entsteht
[29, 49]. Bei diesen nicht defibrillierbaren Rhythmen ist die Uberlebenschance durch den
Einsatz eines Defibrillators gering, weshalb die Prognose schlechter ist als bei

Kammerflimmern, das bei TCA selten zu sehen ist [29, 142].

5.5.2 Pathophysiologie des Stone-Heart-Phanomens

Eine verminderte oder unterbrochene Koronardurchblutung nach einem Herzstillstand fiihrt zur
komplexen Zellschidigung. Die Folge sind Myokardnekrosen. Aufgrund der myokardialen

Hypoxie nach einem Herzstillstand sinkt die Gewinnung von Adenosintriphosphat (ATP) und
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fitlhrt zur Einschrdnkung der myokardialen Pumpfunktion, die vom ATP-Gehalt abhingig ist
[143].

Nach dem Herzstillstand (Abb.3) kommt es zu einem abrupten Abfall des bestehenden
Blutflusses und des Perfusionsdrucks in den Koronarien. Lénger andauerndes
Kammerflimmern fiihrt zur Abnahme der ventrikuldiren Compliance und somit des

linksventrikuldren enddiastolischen Volumens [45, 49, 144].

Im Review nach Chalkias et al. wird die Pathophysiologie wihrend des Herzstillstandes
ausfiihrlich beschrieben [39]. Der Abfall des Blutflusses fiihrt zur Aktivierung des Sympathikus
und zur vermehrten neuronalen Ausschiittung von Norepinephrin und Neuropeptid Y, wodurch
es zu einer mikrovaskuldren Vasokonstriktion und somit myokardialen Hypoperfusion kommt
[49]. Als Stressantwort von globaler myokardialer Ischdmie werden Zytokine wie
Tumornekrosefaktor (TNF)-alpha und Interleukin 18 freigesetzt. Dies hat eine Aktivierung der
Komplementkaskade zur Folge, die eine endotheliale und zelluldre Schadigung induziert.
Gleichzeitig werden reaktive Sauerstoffradikale (ROS, engl.: reactiv oxygen radicals)
freigesetzt. Aufgrund einer unzureichenden Sauerstoffversorgung und mitochondrialen
Atmungskettenphosphorylierung sinkt die oxidative ATP-Gewinnung und durch die
Sauerstoffreduktion entwickelt sich eine intrazellulire Azidose innerhalb von Sekunden nach
dem Herzstillstand. Unter diesen anaeroben Bedingungen wird die Glycolyse beschleunigt. Die
Konzentration von Pyruvat steigt, wobei ein Abfall des pH-Wertes und gleichzeitig Anstieg des
Laktatgehaltes erfolgen. Die ROS beeintrachtigen die ATP-Produktion und der Ausfall von
Kreatinphosphat sowie ATP steigert die intrazelluldre Konzentration von anorganischen
Phosphaten, die die Kontraktilitdt vermindern. Die Verldngerung der myokardialen Ischdmie
senkt auBerdem den intrazelluldren pH-Wert und steigert die myokardiale Steitheit [49].
Weiterhin fiihrt der Anstieg der Membranpermabilitit zu schweren Stérungen der
intrazelluldren Elektrolytkonzentration. Im Fall von Kalium und Magnesium sinkt diese,
wihrend die von Natrium (Na) und Calcium (Cl) ansteigt. Der Einstrom von Na+-, Cl-Ionen
und Wasser fiihrt zur Schwellung der Zellen. Aufgrund der Anderungen im Sarkolemm und
sarkoplasmatischen Retikulum steigt die zytosolische Cl-Konzentration, die die verschiedenen
Proteasen und Phospholipasen aktiviert. Die Folge ist eine Verdnderung der kontraktilen

Proteine und Beeintrichtigung der Kontraktilitat.
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Nach dem Verlust der rhythmischen Kontraktion kommt auch der myokardiale Lymphfluss
zum Stillstand. Die mitochondriale Matrix wird 6dematds [39]. Bei lianger anhaltender
Myokardischdmie entwickelt sich eine ischdmische Myokardnekrose. Durch die
Zellschidigung kommt es zur Lyse der Mitochondrien sowie zur Uberdehnung und ZerreiBung

des kontraktilen Apparates mit Briichen des dufleren Sarkolemms [145, 146].

HERZSTILLSTAND
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Mikrovaskulére
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Abbildung 4: Pathophysiologie des Herzstillstandes (aus Chalkias et al. [39], mit freundlicher
Genehmigung von Springer Nature)

Nach Klouche et. al. flihrt ein prolongierter Herzstillstand zur progressiven Zunahme der
Wanddicke des linken Ventrikels und Abnahme des linksventrikuldren diastolischen Volumens
[144]. Ein nicht ausreichender ,forward blood flow* und eine Abnahme des Druckgradienten
in der zentralen Aorta resultieren in einer verminderten koronaren Perfusion. Wihrenddessen

flieBt das Blut vom arteriellen System mit hoherem Druck zum vendsen System mit
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niedrigerem Druck. Dabei wird der rechte Ventrikel {iberdehnt und die Gréfe des linken
Ventrikels nimmt scheinbar ab. Dessen Compliance ist aufgrund der Verdnderung der kardialen
Geometrie durch eine Septumabweichung vermindert [45, 49]. Im offenen Thorax- und
Perikard-Modell des Schweins von Steen et al. wird bei der Messung des Ventrikelvolumens
und der Myokarddicke eine rasche Verdnderung des rechtsventrikuldren Volumens und keine
Abnahme der linksventrikuldren Grofe bis zum Wechsel in die ischdmische Kontraktur 20 bis
30 Minuten nach Kammerflimmern beobachtet. Anstelle dessen nimmt das linksventrikulire
Volumen wéhrend der ersten 5 Minuten des Kammerflimmerns zu, vermutlich als Folge des
Flusses vom hoheren Druck aus den Pulmonalarterien zum niedrigeren Druck im linken Vorhof
und Ventrikel. Im Schweinemodell konnen Steen et al. auch den Verlauf der Drucke wihrend
des Kammerflimmerns und der CPR sichtbar machen (Abb.5). Es wird deutlich, dass es
wihrend des Kammerflimmerns zu einem Abfall des intrathorakalen Aortendrucks, des Drucks
im rechten Vorhof und des Koronarperfusionsdrucks kommt. Letzterer verringert sich von 60

auf 15 mmHg innerhalb von 15 Sekunden und féllt nach 4 Minuten auf null [45].
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Abbildung 5: Intrathorakaler Aortendruck, Druck im rechten Vorhof und Koronarperfusionsdruck 6,5
Minuten nach Kammerflimmern, gefolgt von Thoraxkompressionen Uber die Dauer von 3,5 Minuten.
Systolischer, diastolischer und mittlerer Druck werden auf der linken Seite (Ausgangswert) und
Kompression, Dekompression und mittlerer Druck auf der rechten Seite (wahrend CPR) dargestellt (aus

Steen et al. [45], mit freundlicher Genehmigung von Elsevier)

Eine schwere myokardiale Kontraktur im Sinne eines Stone-Heart-Phdnomens entwickelt sich
wihrend eines unbehandelten Kammerflimmers innerhalb von 30 Minuten. Sorrell et. al
konnten dies mittels kardialer Magnet-Resonanz-Tomographie (MRT) im Tiermodell zeigen

(Abb. 5). In dieser Studie werden drei Phasen beschrieben bis zur Entwicklung der
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myokardialen ischdmischen Kontraktur des linken Ventrikels, die die Entstehung eines Stone-
Heart-Phéanomens zur Folge hat. Wahrend der ersten, der elektrischen Phase (< 5 Minuten) des
anhaltenden Kammerflimmerns erreichen rechter und linker Ventrikel ihre maximale
Dilatation. In der zirkulatorischen Phase (5—15 Minuten) bleibt diese bis zu 20 Minuten
konstant und in der metabolischen Phase (> 20 Minuten) erreicht der rechte Ventrikel seine
normale Grofle wieder, wihrend der linke Ventrikel eine schwere myokardiale ischdmische

Kontraktur entwickelt (Stone-Heart-Phdnomen) [48, 49].

-- Circulatory Phase of VF-- ---- Metabolic Phase of VF-- ---- Stone Heart ---

Abbildung 6: Darstellung des linken und rechten Ventrikels in den drei Phasen bei unbehandeltem

Kammerflimmern (aus Sorrell et al. [48], mit freundlicher Genehmigung von Elsevier) [49]

5.5.3 Vermeidung eines Stone-Heart-Phanomens

Der plotzliche Herzstillstand stellt eine groBe Herausforderung dar, denn es gibt
unterschiedliche Atiologien. Um eine erfolgreiche Behandlung zu ermdglichen, muss die

Ursache des Kreislaufstillstandes schnell und zuverléssig identifiziert werden.

Im von Weisfeldt und Becker beschriebenen ,3-Phasen-Zeit-Modell* werden eine elektrische
(1.-4. Minute), eine zirkulatorische (4.—10. Minute) und eine metabolische Phase (> 10.
Minute) unterschieden [100]. In der elektrischen Phase erreicht eine moglichst frithe

Defibrillation innerhalb von drei Minuten nach Kammerflimmern die héchste Uberlebensrate
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von 70 %. Die Uberlebenswahrscheinlichkeit sinkt jede Minute nach Herzstillstand ohne
Defibrillation um 7-10 %. [93]. In der zirkulatorischen Phase ist eine Durchfiihrung der
Thoraxkompressionen von grof3er Bedeutung zur himodynamischen Unterstiitzung [101], denn
der linke Ventrikel entleert sich und es kommt zu einem Shift des Blutes vom linken in den
rechten Ventrikel. In diesem Stadium ist bei einer Defibrillation kein Blutauswurf moglich und
somit auch keine koronare Perfusion vorhanden, wodurch ein ROSC ausgeschlossen ist. Durch
die Thoraxkompressionen bei Reanimation wird das Blut vom iiberdehnten rechten Ventrikel
zum kontrahierten linken Ventrikel gepresst [49]. Bevor sich erneut eine zirkulatorische

Dysbalance einstellt, soll eine Defibrillation erfolgen [45].

Eine effiziente externe Herzdruckmassage ist der relevanteste Faktor zur Verbesserung der
Uberlebensrate. Die Kompressionen sollen tief, fest und rhythmisch sein. Durch eine
rechtzeitige Thoraxkompression kommt es zu einem ,forward blood flow* und es besteht die
Moglichkeit, einen ROSC =zu erreichen [49, 147, 148]. Bei ldnger andauerndem
Kammerflimmern oder ventrikulidrer Tachykardie von mehr als vier bis sechs Minuten ist eine
manuelle Herzdruckmassage vor Defibrillation fiir eine erfolgreiche Reanimation erforderlich.
Zudem konnen in der metabolischen Phase Medikamente und Hypothermie verwendet werden
[100]. In den letzten zwei Phasen, der zirkulatorischen und metabolischen, ist die
Aufrechterhaltung des Perfusionsdruckes kritisch, jedoch entscheidend fiir das Uberleben. Der
Einsatz von AED kann hier jedoch schédlich sein [117, 149]. Die elektrischen Schocks wéhrend
der CPR verursachen eine myokardiale Verletzung, wihrend das Myokard einer schweren
Ischdmie und Azidose ausgesetzt ist. Der durch die Schocks induzierte Anstieg der

intramyokardialen Temperatur fiihrt zur Myokardschéadigung [39].

Die Uberlebensrate steht nach Steen et al. im Schweinemodellversuch in einer zeitlichen
Abhiéngigkeit zu manueller Kompression und Defibrillation. Am effektivsten sind eine
manuelle Kompression mit einer Dauer von 3,5 Minuten und drei aufeinanderfolgende
Defibrillationen [45]. Um den koronaren Perfusionsdruck wiederherzustellen, gilt es, in der
ersten Minute den koronaren Perfusionsdruck von einem negativen Wert auf 0 zu bringen. Es
braucht weitere 30 Sekunden, um den notwendigen koronaren Perfusionsdruck auf 15 mmHg
anzuheben, was fiir den ROSC entscheidend ist [45, 91]. Eine randomisierte klinische Studie
von Wik et al. mit 200 Patienten, die in der Klinik einen Herzstillstand erlitten haben, kommt
zu dem Ergebnis, dass sich die Uberlebensrate auf 20 % erhdht, wenn 5 Minuten nach
Kammerflimmern eine CPR mit einer Dauer von 3 Minuten und anschlieBender Defibrillation

eingeleitet wird [95].
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Die Versorgung eines Patienten mit Herzstillstand geschieht nach Ewy in vier Schritten.
Erstmafinahmen erfolgen durch Laien im Rahmen des BLS mit ununterbrochenen
Thoraxkompressionen und telefonunterstiitzte CPR bis zur Verfiigbarkeit eines AED oder dem
Eintreffen von Fachpersonal. Im zweiten Schritt flihrt dieses weitere ununterbrochene
Thoraxkompressionen mit Puls- und Herzrhythmusanalyse, Intubation und Legen eines
intravendsen Zuganges durch. Der dritte Schritt umfasst die Aufrechterhaltung der
ununterbrochenen Herzdruckmassage vor einer Defibrillation bei ldnger als 5 Minuten
bestehendem Herzstillstand. Beim vierten Schritt wird ein Defibrillationsschock gegeben,
gefolgt von 200 Thoraxkompressionen [117]. In der initialen Versorgung wird der Betroffene
iiber eine oropharyngeale Atemwegssicherung und eine Nichtriickbeatmungsmaske mit 100 %
Sauerstoff beatmet und erst nach kontinuierlicher Herzdruckmassage intubiert, um
Unterbrechungen der Herzdruckmassage zu vermeiden [14]. Thoraxkompressionen ohne
Unterbrechung, auch durch Ventilation, fiihren zu einer erheblich verbesserten Uberlebensrate

[115, 117].

Eine OC-CPR nach Thorakotomie hat eine deutlich hohere Uberlebenswahrscheinlichkeit im
Vergleich zur CC-CPR aufgrund einer Verbesserung der Himodynamik und des myokardialen
Perfusionsdrucks. Dies haben sowohl tierexperimentelle als auch klinische Studien bewiesen
[49, 128-131]. Eine OC-CPR hemmt gleichzeitig die Zunahme der Azidose im Vergleich zur
CC-CPR und reduziert den Laktatanstieg [132-134]. Aufgrund der verschiedenen Studien ist
belegt, dass sie innerhalb von 15 Minuten nach Eintritt des Herzstillstandes effektiv [24, 72-

74] und innerhalb von 10 Minuten nach Herzstillstand am effizientesten ist.

Nach FEinsetzen des spontanen Kreislaufes durch erfolgreiche Reanimation ist eine
Hypothermie bei allen Komapatienten nach Herz-Kreislauf-Stillstand unabhéngig vom initialen
Herzrhythmus (Kammerflimmern oder Asystolie/pulslose elektrische Aktivitit (PEA)) zu
empfehlen, um die Entwicklung eines Stone-Heart-Phédnomens zu verhindern [150-152]. Die
Verwendung der therapeutischen Hypothermie (milde Hypothermie 32-34°C fiir 12-24h) wird
auch in den ERC-Leitlinien empfohlen (Tab. 1) [153]. Es besteht die Einteilung in milde (32—
34°C), moderate (28-32°C), tiefe (< 28°C) und sehr tiefe Hypothermie (< 15°C) [154, 155].

Indikation Komapatienten nach Herz-Kreislauf-Stillstand
Kontraindikation schwere systemische Infektion

bereits bestehende medizinische Koagulopathie
Kdhimethoden Infusion von kalter Flissigkeit 30 ml/kg

externe und/oder interne Kihimethoden
Zieltemperatur 32-34 °C fliir 12-24 Stunden
Messung der Temperatur Thermistor in Blase oder Osophagus
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Wiedererwarmen 0,25-0,5 °C/h

Nebenwirkungen Arrthymien (Bradykardie)

Diurese

Elektrolytstorungen

Hyperglykamie

erhéhte Infektionsrate

Koagulopathie

Tabelle 2: Hypothermie in ERC-Leitlinien (aus Nolan et al. [153], mit freundlicher Genehmigung von
Elsevier)

Nach Sorrell et. al verzogert die milde Hypothermie die Entwicklung eines Stone-Heart-
Phinomens, was im Schweinemodell mittels kardialer Magnet-Resonanz-Bildgebung (Abb. 7
und 8) bestitigt werden konnte. Es zeigt sich keine bzw. eine minimale Verédnderung des
rechten und linken Ventrikels 30 Minuten nach unbehandeltem Kammerflimmern, wiahrend die
Normothermie zu einer betrdchtlichen Zunahme der septalen und hinteren myokardialen
Wanddicke des linken Ventrikels und einer erheblichen Abnahme des linksventrikuldren
Volumens fiihrt (Abb. 6). Ein Stone-Heart-Phdnomen entwickelt sich bei normothermischen
Tieren ca. 25 Minuten (Abb. 7) und bei hypothermischen Tieren ca. 90 Minuten nach
unbehandeltem Kammerflimmern (Abb. 6). Wihrend Normothermie ist 30 Minuten nach
unbehandeltem Kammerflimmern kein linksventrikuldres Volumen mehr nachweisbar [123],
wogegen eine milde Hypothermie die linksventrikuldre Dilatation verzogert und zu einer

Verbesserung des Defibrillationserfolgs und der Reanimationsergebnisse fiihrt [156].
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20 MINUTES 25 MINUTES 30 MINUTES

Abbildung 7: Stone-Heart-Entwicklung ohne Hypothermie-Behandlung innerhalb von 30 Minuten (aus

Sorrell et al. [123], mit freundlicher Genehmigung von Springer Nature)

TIME 60 min TIME 90 min TIME 100min

Abbildung 8: Stone-Heart-Entwicklung nach 90 Minuten Hypothermie-Behandlung (aus Sorrell et al.

[123], mit freundlicher Genehmigung von Springer Nature)
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Die Mechanismen, die zur Verzogerung der Entwicklung eines Stone-Heart-Phdnomens durch
Hypothermie beitragen, sind nicht vollstindig gekldrt. Sie trdgt aber wahrscheinlich zur
Verminderung der ischdmischen Myokardschiddigung bei, was an der Beziehung zwischen
myokardialer Temperatur und ischdmischem Zerfall von ATP liegt. Unter Hypothermie sinkt
der ATP-Gehalt und die Entwicklung einer myokardialen Ischdmie sowie auch die dadurch
entstehende Azidose wird verzogert. Die myokardiale Zellschddigung durch Produktion von
Stickstoffmonoxid (NO) wird durch Hypothermie ebenfalls gehemmt [123]. In mehreren
Studien konnte auch eine Reduktion der durch die Ischdmie freigesetzten toxischen ROS
nachgewiesen werden [157-159]. Hypothermie ,,inhibiert multiple Zelltodkaskaden bzw. setzt
protektive Mechanismen in Gang* [124].

5.5.4 Ubersicht der tierexperimentellen Studien liber das Stone-Heart-
Phanomen

In Tierversuchmodellen konnte gezeigt werden, dass der Reanimationserfolg entscheidend von

dem Faktor Zeit abhéngt, wie in der nachfolgenden Tabelle zusammengefasst ist.

Autoren Tiermodell | Methoden Ergebnisse

Berg et al. | Schweine Messung der | KF nach Minuten:

[160] VentrikelgroRe mittels | ¢ 1 Min: Zunahme des RV um 29 %
MRI (Magnetic | ¢ 5 Min: Zunahme des linken LV um
Resonance Imaging) 34 %
innerhalb von 30 |« 20-30 Min: Abnahme des LV-
Minuten des Volumens und Zunahme der
unbehandelten KF bei Wanddicke
geschlossenem - Stone-Heart-Phanomen
Thorax Defibrillation

e in den ersten 5 min effektiv

e nach 5-10 min nicht mehr effektiv

Ziel nach KF

e innerhalb der ersten 5 min
Defibrillation

e 5 min Thoraxkompressionen vor
Defibrillation
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Sorrell et | Schweine Messung der | Phasen:
al. [48] Ventrikelgroflie 1. elekitrische Phase (< 5Min)
innerhalb  von 30 maximale Dilatation des LV und
Minuten des RV
unbehandelten KF bei | 2. zirkulatorische Phase (5—15 Min)
geschlossenem Dilatation beider Ventrikel konstant
Thorax mittels CMR bis zu 20 Minuten
(Cardiac Magnetic | 3. metabolische Phase (> 20 Min)
Resonance) RV - wieder normale GroRRe
LV - ischamische Kontraktur
(Stone-Heart-Phanomen)
Steen et | Schweine Vergleich von drei ROSC 0 % bei Gruppe 1
al. Gruppen mit 6,5 min | ROSC 17 % bei Gruppe 2
[45] andauerndem KF ROSC 83 % bei Gruppe 3

e Gruppe 1
nur CPR
e Gruppe 2

3,5 min CPR, 40 sec
Pause, anschlief’end
Defibrillation

e Gruppe 3

3,5 min CPR,
anschlielend ohne

Pause drei Schocks

Messung des
Ventrikelvolumens
und der
Myokarddicke im

offenen Thoraxmodell

Ursache:

KF fuhrt zum

e Abfall des Blutflusses

e Abfall des koronaren
Perfusionsdrucks

e Shift des Blutes vom LV zum RV

e Septumabweichung

Defibrillation 5 min nach KF erfolglos,

da

e kein Blutauswurf

¢ keine Koronarperfusion

Durch Thoraxkompressionen

wird das Blut vom Uberdehntem RV

zum kontrahierten LV gepresst.

offenes Thoraxmodell nach KF

e sichtbare rasche Veranderung des
RV

e Kkeine sichtbare Abnahme des LV

e 20-30 min nach KF Wechsel in die

ischamische Kontraktur des LV
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Ziel:

manuelle Kompression mit einer Dauer
von 3 Minuten und

drei aufeinanderfolgende

Defibrillationen

Klouche et | Schweine Vergleich von drei | Uberlebensrate im Vergleich:

al. [144] Gruppen mit e 4 min-Gruppe: 100 %
- 4 Minuten Uberlebensrate
- 7 Minuten e 7 min-Gruppe: 80 %

- 10 Minuten e 10 min-Gruppe: 73 %
nach Auftreten des | bei langer andauerndem KF
unbehandelten KF e Abnahme des enddiastolischen
Volumens des LV
¢ Abnahme des Schlagvolumens
e Zunahme der Wanddicke des LV
Ziel: frihzeitiger Beginn der CPR

Sorrell et | Schweine milde  Hypothermie | ¢ Normothermie bei unbehandeltem

al. [123] bei unbehandeltem KF: Stone-Heart-Entwicklung nach

KF 30 min

e Hypothermie bei unbehandeltem
KF: Stone-Heart-Entwicklung nach
50-90 min

Ziel:

Durchflhrung einer milden

Hypothermie bei komatosen Patienten

nach Herzstillstand

Tabelle 3: Ubersicht der tierexperimentiellen Studien Uber Stone-Heart-Phanomen (KF:
Kammerflimmern, RV: rechter Ventrikel, LV: linker Ventrikel, ROSC: Riickkehr des spontanen

Kreislaufes, CPR: kardiopulmonale Reanimation)

5.6 Entscheidungen zum Abbruch der Reanimation

Beim plotzlichen auBerklinischen Herzstillstand hat trotz groer Anstrengungen und einiger
Verbesserungen in der Versorgung von Herz-Kreislauf-Patienten eine geringe

Uberlebenswahrscheinlichkeit bis zur Krankenhausentlassung. Besonders im auBerklinischen
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Bereich muss das Fachpersonal aufgrund von begrenzten Informationen innerhalb von
Sekunden und Minuten die schwierige Entscheidung treffen, ob ein Wiederbelebungsversuch

begonnen, fortgefiihrt oder beendet werden soll [161].

Die Entscheidung zum Abbruch der Reanimation basiert auf verschiedenen Faktoren wie
Anamnese, Zeitdauer zwischen dem Beginn der Reanimation durch Notfallzeugen und den
Rettungsdienst, technischen Parametern wie EKG-Rhythmus, Intervall bis zur Defibrillation
und Dauer des Advanced Life Support (ALS) [162]. Bei bestehendem Kammerflimmern soll
die Reanimation immer fortgefiihrt werden. Im Falle einer ldnger als 20 Minuten andauernden
Asystolie, irreversiblen Ursachen und ohne ROSC trotz aller ALS-MaBnahmen soll ihr
Abbruch diskutiert werden [161]. Aufgrund dieser Erfahrungswerte ist in den ERC-Leitlinien
von 2015 fiir BLS-Rettungssanititer und ALS-Retter die ,Regel zur Beendigung der
lebensrettenden BasismaBBnahmen* ein Entscheidungskriterium [14]. Den vorliegenden Studien
beziiglich der Uberlebenschancen von reanimationspflichtigen, pulslosen Patienten nach
Trauma liegen unterschiedliche BewertungsmaBstibe zugrunde. Die Daten sind deshalb nicht
vergleichbar. Um eine klare Aussage iiber Uberlebensquote und Outcome treffen zu konnen,
sollte ein standardisierter Bewertungsmafistab unter randomisierten Studienbedingungen
erarbeitet werden, aufgrund dessen eine rasche Entscheidung iiber die Vorgehensweise der
Reanimationsform getroffen werden kann. AuBerdem sind in diesen Leitlinien Ethische
Grundsitze flir den Beginn und die Beendigung einer Reanimation festgehalten. Darauf soll
hier nicht ndher eingegangen werden. Eine Entscheidung zum Abbruch der Reanimation kann
nur auf der Grundlage aller zur Verfligung stehenden Informationen getroffen werden. Dafiir
lasst sich keine Regel aufstellen, sondern es soll eine individuelle, situationsbezogene

Entscheidung getroffen werden [163].
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6 Limitationen

Als zentrale Limitation der vorliegenden Arbeit ist zunédchst die niedrige Fallzahl der Fallserie

Zu nenncn.

Aus den vorliegenden Datenquellen, wie dem meist am Einsatzende erstellten Notarztprotokoll,
konnte der Zeitpunkt des Herzstillstandes nicht sicher festgestellt und somit auch die
Zeitspanne nicht exakt ermittelt werden, die zwischen dem Ereignis des Herzstillstandes und
dem Beginn der Reanimation liegt. Entsprechend lésst sich auch die Zeitangabe zwischen dem
Beginn des Transportes vom Ereignisort bis zum Eintreffen in den Schockraum nicht festlegen.
Es besteht das potenzielle Risiko, dass Daten inkorrekt iibermittelt wurden und somit eine

Fehlerquelle darstellen konnen.

Anhand der angefiihrten Tierversuche kann jedoch mittels Anndherungswerte eine grobe
Schitzung des Zeitrahmens zwischen Herzstillstand und Beginn der Reanimation abgeleitet

werden, die die Entstehung eines Stone Heart Phinomen erkldren konnen.

Aufgrund der insgesamt geringen Zahl von Uberlebenden nach Reanimation gibt es - auch
durch die unterschiedliche Genese bedingt - keine sicheren Prognosefaktoren. Im
Traumaregister der DGU (Deutsche Gesellschaft fiir Unfallchirugie) wurden von 1993 bis 2004
10.359 reanimierte Patienten bis zum Entlassungszeitpunkt ausgewertet, wobei eine
Uberlebensquote von 17,2 % angegeben ist [164]. Auch im Reanimationsregister der DGAI
(Deutsche Gesellschaft fiir Anidsthesie und Intensivmedizin) wurde im Jahr 2011 die
Uberlebensquote mit 7 % und eine Entlassungsquote von 2 % bei primir erfolgreich
reanimierten Patienten berichtet [165]. In diesen Studien wird die Uberlebensquote
unterschiedlich ermittelt und ist deshalb schwer vergleichbar, da die in der Notaufnahme und
im Operationssaal Verstorbenen unterschiedlich und nicht immer im Traumaregister
dokumentiert wurden [50]. Aus Auswertungen des Notfalldienstes in Bayern geht hervor, dass
bei 14 % der Einsétze des Notarztdienstes Reanimationen erfolgten, von denen 32,5 % primér
erfolgreich waren. Es existiert aber keine Aussage iiber das tatsédchliche Outcome [142]. In
deutschen wie auch internationalen Publikationen wird eine Uberlebensquote von 0,18 % und
0,24 % angegeben [51], wobei diesen Erhebungen jedoch keine einheitlichen Kriterien und

Definitionen zugrunde liegen.

40



Retrospektive Studien beziiglich der Notfallmedizin unterliegen zudem Limitationen, da die
Daten bei Behandlung einer akuten Lebensbedrohung oft nicht zuverldssig dokumentiert
werden konnen. Es sollte deshalb ein standardisierter Bewertungsmafstab unter randomisierten
Studienbedingungen eingefiihrt werden, um eine eindeutige Aussage zu erhalten und die

Ergebnisse der Uberlebensquote vergleichen zu kénnen [50].
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7 Zusammenfassung

Bei auBlerklinischem Herz-Kreislauf-Stillstand sind die Mortalitétsraten trotz Verbesserungen
in der medizinischen Versorgung nach wie vor hoch [4]. In dieser Arbeit wird der Qualitét der
Reanimationsmafinahmen eine grof3e Bedeutung zugeschrieben. Auflerdem sind schnelle und
optimale zielgerichtete therapeutische MaBnahmen entscheidend fiir das Outcome und die

Prognose sowie die Vermeidung eines Stone-Heart-Phdnomens.

Um eine erfolgreiche Behandlung zu ermoglichen, muss die Ursache des Kreislaufstillstandes
schnell und zuverldssig identifiziert werden. Es sind sofortige Basismafinahmen indiziert, die
im Rahmen des BLS [92] durch Laien und ACLS [14] durch einen Rettungsdienst durchgefiihrt
werden. Das ,3-Phasen-Zeit-Modell* von Weisfeldt und Becker zeigt dabei die effizienteste
Vorgehensweise: In der ersten elektrischen Phase des Herzstillstands (< 5 Minuten) ist eine
Defibrillation von groBer Bedeutung, da sie in dieser Phase eine Uberlebensrate von 70 % zeigt.
Bei lidnger als 5 Minuten andauerndem Kammerflimmern, d. h. in der zweiten Phase, sollen
unmittelbar Thoraxkompressionen begonnen werden, um einen ,forward blood flow* zu
erreichen [147, 148]. Thre Unterbrechung soll dabei minimal sein, um den Abfall des koronaren

Perfusionsdrucks zu minimieren [166, 167].

Die drei in der Fallserie geschilderten reanimationspflichtigen Patienten erlitten einen
aulerklinischen Herzstillstand durch ein unfallinduziertes Polytrauma. Sie kamen unter
Reanimation in den Schockraum und verstarben dort trotz aller Reanimationsmafnahmen. Post
mortem bzw. unter Reanimation wurde eine Computertomographie angefertigt, in der ein

Stone-Heart-Phdnomen zur Darstellung kam.

Nach Aufnahme im Schockraum ermdglicht die Bildgebung eine rasche Diagnosestellung bei
polytraumatisierten Patienten und fiihrt zur schnellen Entscheidung einer zielgerichteten
Therapie. Hierbei konnen kardiale Geometrie, Kontraktilitdit des Herzmuskels und der
Fiillungszustand der groBen Gefidlle beurteilt werden. Zeigt sich eine deutliche linksventrikulére
Wandverdickung im Sinne eines Stone-Heart-Phdnomens nach prolongiertem Herz-Kreislauf-
Stillstand, ist dies ein Hinweis auf eine lang andauernde Myokardischdmie und somit auf eine
wahrscheinlich infauste Prognose. Gleiches gilt, wenn sich wéihrend einer Notfallthorakotomie
eine schwere myokardiale Kontraktur des linken Ventrikels darstellt. Hier kann ebenfalls von
einer irreversiblen ischdmischen Schidigung, unzureichenden koronaren Perfusion und damit

auch langer bestehenden zerebralen Hypoxie ausgegangen werden und ein Abbruch der
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ReanimationsmaBBnahmen erwogen werden [49]. Fiir eine Indikation zur Beendigung der

Reanimation bei einem TCA gibt es derzeit keine Richtlinien [31, 49, 65, 90].
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8 Anhang

8.1 Abkirzungsverzeichnis

AED

AHA

ACLS

ATLS

ALS

ATP

BLS

CPR

CC-CPR

CMR

CT

DGAI

DGU

DIVI

EKG

ERC

E-FAST

FACTT

FACTR

automatischer externer Defibrillator

engl.: American Heart Association

engl.: Advanced Cardiac Life Support

engl.: Advanced Trauma Life Support

engl.: Advanced Life Support

Adenosintriphosphat

engl.: basic life support

engl.: cardiopulmonary resuscitation

engl.: closed chest — CPR

engl.: Cardiac Magnetic Resonance

Computertomographie

Deutsche Gesellschaft fur Anédsthesie und Intensivmedizin

Deutsche Gesellschaft fiir Unfallchirurgie

Deutsche Interdisziplindre Vereinigung fiir Intensiv- und Notfallmedizin

Elektrokardiogramm

engl.: European Resuscitation Council

engl.: Extended Focused Assessment using Sonography for Trauma

engl.: Focused Assessment with Computed Tomography in Trauma

engl.: Focused Assessment with Computed Tomography in Resuscitation
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GCS

KHK

ILCOR

LV

MID-CM

MRT/MRI

MSCT

NO

OHCA

OC-CPR

OOHCA

PEA

pmCT

ROS

ROSC

RV

TCA

TNF

engl.: Glasgow Coma Scale

Kammerflimmern

Koronare Herzkrankheit

engl.: International Committee on Resuscitation

Linker Ventrikel

engl.: minimally invasive direct cardiac massage

Magnet-Resonanz-Tomographie

Mehrzeilen-Spiral-Computertomographie

Stickstoffmonoxid

engl.: out-of-hospital cardiac arrest

engl.: open chest CPR

engl.: outcomes of out-of-hospital cardiac arrest

pulslose elektrische Aktivitit

Postmortale Computertomographie

engl.: reacitc oxygen radicals, reaktive Sauerstoffradikalen

engl.: return of spontaneous circulation

Rechter Ventrikel

engl.: traumatic cardiac  arrest, polytraumatisch

Kreislaufstillstand

Tumornekrosefaktor
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8.2

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

8.3
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