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1 Einleitung

Mit 178.596 Sterbefällen stellten Krankheiten des Kreislaufsystems im Jahr 2019 die häufigsten
Todesursachen in Deutschland dar [1]. Darauf folgten Neubildungen (Tumore) mit 110.309 To-
desfällen und Krankheiten des Atmungssystems mit 30.934 Todesfällen [1]. Die bestmögliche
Behandlung dieser Krankheiten ist also sehr wichtig. Den Zusammenhang von medizinischer
Wissenschaft, effizienter Bildung und lokaler Implementation als Faktoren für das Überleben
bei Reanimationen beschrieb das International Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR)
im Jahre 2006 [2]. Die Firma Virtual Reality Education UG (VIREED) hat es sich seit 2017 zur
Aufgabe gemacht, die Aus- und Weiterbildung medizinischen Personals zu verbessern und dieses
im Beherrschen von Notfallsituationen zu trainieren [3]. Eine aktuelle Studie stellte fest, dass
das Reanimationstraining der von VIREED entwickelten Virtual Reality (VR) Lernplattform
VIREED MED einen größeren subjektiven Lernzuwachs brachte, als ein klassisches Reanima-
tionstraining [4]. Aufbauend auf diesen Erfolg sollen weitere Notfallszenarien umgesetzt werden,
die allerdings weniger linear verlaufen und eine simulierte Physiologie benötigen. Ziel dieser Ar-
beit ist daher die Prototypenentwicklung einer Vitalzeichensimulation, die als Grundlage eines
Patientensimulators für weitere Szenarien in VIREED MED dienen kann.
Diese Arbeit erläutert die relevanten Grundlagen der Vitalzeichen (VZ) und deren Regulation,
analysiert und strukturiert die wichtigsten Einflussfaktoren und legt dar, wie diese in einer
Vitalzeichensimulation umgesetzt werden konnten.

1.1 Simulation in der medizinischen Lehre

Die Sicherheit von erkrankten Menschen und die bestmögliche Behandlung dieser Menschen ste-
hen im Konflikt mit der Ausbildung von medizinischem Personal, welches jedoch zwangsweise
auch an echten Menschen ausgebildet werden muss. Simulationstraining kann dabei helfen, die-
sen ethischen Konflikt abzuschwächen, indem es hilft Fehler an Menschen zu vermeiden [5].
Es gibt verschiedene Arten von Simulationstrainings, darunter menschenbasierte Simulationen
(Simulationen mit menschlichen Darstellern), high-fidelity Simulatoren (computergesteuerte Si-
mulationspuppen, die in realistischer Umgebung mit echten Geräten behandelt werden können)
und VR Simulationen (Computersimulationen, die Erkrankte und Umgebung darstellen). Men-
schenbasierte Simulationen sind in der Medizin schon lange verbreitet und scheinen das Auftreten
von Behandlungsfehlern zu senken [6]. Sie sind jedoch limitiert in der Standardisierung und Wie-
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KAPITEL 1. EINLEITUNG

derholbarkeit der Szenarien, sodass Langzeitdaten über den Erfolg der Simulationen schwer zu er-
heben sind [6]. Medizinische high-fidelity Simulatoren sind ebenfalls seit Jahren etabliert, jedoch
aufgrund der hohen Kosten nicht überall verfügbar [7]. Am wichtigsten für den Lernerfolg sind
die Gabe von Feedback und die Wiederholbarkeit der Übung und nicht die reale Umgebung [8].
Daher scheinen andere Trainings, sofern sie wiederholbar sind und Feedback ermöglichen, besser
im Kosten-Nutzen-Vergleich zu sein. VR wird im medizinischen Training vielfältig verwendet
und ist nicht einheitlich definiert. Wurden früher alle rein digitalen Simulationen so bezeichnet,
wird der Begriff heute mit der Verwendung eines Head Mounted Displays (HMD), also eines
VR-Headsets oder einer VR-Brille, welche einen Rundumblick ermöglichen [9], verbunden. In
dieser Arbeit wird unter VR die Verwendung eines HMD in Verbindung mit einer Interaktions-
möglichkeit mittels Gesten oder Handcontrollern verstanden. Die Verbreitung von medizinischen
Trainings mittels dieser Art von VR hat in den letzten Jahren stark zugenommen [10]. Medizi-
nisches Training mittels VR-Simulation, welches Feedback gibt und frei wiederholbar ist, erfüllt
die wichtigsten Voraussetzungen für Lernerfolg bei Simulationen, ohne dabei große personelle
oder materielle Ressourcen zu benötigen.

1.2 Medizinischer Hintergrund und Vitalzeichen

Im medizinischen Lexikon Pschyrembel werden VZ definiert als »Wahrnehmbare und prüf- oder
messbare Lebensfunktionen eines Menschen, die Auskunft über lebenswichtige Körperfunktionen
erteilen. Die wichtigsten Parameter sind Atmung, Herzfunktion über Pulsfrequenz und Blut-
druck, sowie Körpertemperatur und Bewußtsein [sic].« [11]. Jeder dieser Parameter kann weiter
unterteilt und auf verschiedene Weisen ermittelt werden. So können beispielsweise beim Para-
meter Atmung der Atmungstyp beobachtet, das Atemgeräusch gehört, der Foetor gerochen und
die Zusammensetzung der Atemgase gemessen werden [vgl. 12, S. 2ff]. Einige der VZ, wie Puls
und Temperatur, sind direkt messbar, andere werden beschrieben oder über Scores ermittelt.
Beispielsweise wird der Zustand der Aufmerksamkeit, die Vigilanz, durch die Glasgow Coma
Scale (GCS) ermittelt [13]. In dieser Arbeit wird daher zwischen Messwerten und Zuständen un-
terschieden. Weiterhin werden den Messwerten auch alle Parameter zugeordnet, die Laborgeräte
oder andere Medizingeräte benötigen und das Ergebnis in Zahlenwert und Einheit angeben.

Beispiele für Messwerte sind:
Atemfrequenz (AF), Blutdruck (BD), Blutzucker (BZ),
endtidales Kohlenstoffdioxid (etCO2)
Herzfrequenz (HF), Körpertemperatur (KT), Puls,
periphere Sauerstoffsättigung (SpO2), arterielle Sauerstoffsättigung (SaO2)

Beispiele für Zustände sind:
Angst, Atemgeräusch, Atmungstyp, Herzrhythmus,
Reizleitung, Schmerzen, Vigilanz
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KAPITEL 1. EINLEITUNG

Im Folgenden wird eine, in drei Systeme aufgeteilte und stark vereinfachte, Zusammenfassung
beschrieben, da die Erläuterung von Anatomie, Physiologie und Pathophysiologie nach aktuel-
lem Wissensstand hier zu umfangreich wäre.

1.2.1 Das Atmungssystem

Die Atmung von Menschen kann in zwei Konvektionsschritte und zwei Diffusionsschritte unter-
teilt werden. Diese vier Schritte sind: die Ventilation (der Lufttransport in und aus der Lunge),
die alveoläre Diffusion (der Übertritt der Atemgase von der Luft ins Blut und umgekehrt), der
Transport im Herz-Kreislauf-System und die Diffusion der Gase durch Gewebe [vgl. 14, S. 698].
Die folgende Textpassage erklärt die Funktionsweise der ersten beiden Schritte, Ventilation und
alveoläre Diffusion. Die anderen Schritte, Transport und Diffusion im Körper, können auf das
Verhältnis von benötigtem und verfügbarem Sauerstoff reduziert werden und sind für diese Ar-
beit nicht relevant.
Durch Rippenbewegung und Zwerchfellbewegung wird bei der Einatmung das Thoraxvolumen
erhöht, sodass ein Unterdruck in der Lunge entsteht und Luft in die Lunge strömt. Bei der Ausat-
mung entspannen sich die Muskeln und der Thorax senkt sich, wodurch das Volumen verkleinert
wird und die Luft entweicht. Dieser Prozess kann durch den Einsatz der Atemhilfsmuskulatur
unterstützt werden. Die Ventilation wird reflektorisch reguliert, kann jedoch auch bewusst ge-
steuert werden. Das luftleitende System aus Mund- und Nasenraum, Luftröhre, Bronchiolen und
Alveolargängen weist immer kleiner werdende Querschnitte auf. Wird es durch Fremdkörper
oder körpereigene Reaktionen wie Sekretion oder Bronchokonstriktion verengt, erschwert oder
verhindert der dadurch entstandene, vergrößerte Strömungswiderstand die Luftleitung [vgl. 14,
S. 698ff].
Der Austausch der Atemgase (Sauerstoff und Kohlenstoffdioxid) zwischen Luft und Blut findet
fast ausschließlich in den Alveolen statt. Diese haben eine dünne Membran zwischen Kapil-
largefäßen und Atemluft, wodurch die Diffusion erleichtert wird. Die Diffusion ermöglicht die
Angleichung der Partialdrücke von Atemgasen in Luft und Blut. Durch Erhöhung des Sauer-
stoffanteils in der Luft oder Erhöhung des Luftdrucks, wie sie bei künstlicher Beatmung erfolgt,
kann die Oxygenierung des Blutes verbessert werden. Verlängern Sekrete oder Gewebsverdi-
ckungen den Diffusionsweg, erschwert dies die Oxygenierung [vgl. 14, S. 718ff].
Die SaO2 korreliert mit der SpO2, ist jedoch deutlich leichter zu messen. Ein gesunder erwach-
sener Mensch kann in Ruhe bei normaler Umgebungsluft mit einer AF von 14/min und einem
Atemzugvolumen (AZV) von 500 ml SpO2-Werte von über 95% sicherstellen.
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KAPITEL 1. EINLEITUNG

1.2.2 Das Herz-Kreislauf-System

Als Vereinfachung fasst die Darstellung des Herz-Kreislauf-Systems in dieser Arbeit beide Herz-
hälften zusammen, klammert den Lungenkreislauf aus und verzichtet auf Regulationsmecha-
nismen wie Innervation und hormonelle Systeme. Es fokussiert die mechanische Funktion des
Herzens.
Das Herz-Kreislauf-System dient dem Transport von Stoffwechselprodukten über größere Di-
stanzen, da dieser nicht durch Osmose oder Diffusion realisiert werden kann. Es transportiert
Blut mittels eines Druckgefälles zwischen Herz und nachfolgenden Gefäßen. Puls und BD geben
gute Anhaltspunkte für die Qualität der Blutversorgung des Körpers.
Die Reizleitung, die HF und der Puls stehen in enger Abhängigkeit voneinander. Die Aktivität
des Herzens lässt sich in mechanische und elektrische Aktivität aufteilen. Die elektrische Akti-
vität lässt sich im Elektrokardiogramm (EKG) beobachten und stellt dar, wie die Reizleitung
durch das Herz verläuft. Durch den elektrischen Reiz stimuliert, kontrahieren die verschiedenen
Abschnitte des Herzmuskels leicht zeitlich versetzt. Zusammen mit der Bewegung der Herzklap-
pen stellt dies die mechanische Aktivität dar, welche beispielsweise in der Echokardiographie
(der Ultraschalluntersuchung des Herzens) darstellbar ist. Durch die mechanische Aktivität des
Herzens wird Blut angesaugt und anschließend ausgeworfen. Die Druckwelle des Blutauswurfs
wird als Pulswelle durch die arteriellen Gefäße weitergeleitet [vgl. 14, S. 518-529].
Das Herzminutenvolumen (HMV) eines Menschen beträgt regulär 5-6 l/min und stellt so die
Versorgung des Körpers mit den Stoffwechselprodukten, vor allem Sauerstoff, sicher. Bei körper-
licher Anstrengung und damit verbundenem erhöhtem Bedarf an Stoffwechselprodukten, kann
es auf bis zu 25 l/min gesteigert werden [vgl. 14, S. 914]. Eine Erhöhung des HMV tritt außerdem
bei verminderter Transportfähigkeit des Blutes auf.
Die Vordehnung der Herzmuskulatur, durch in das Herz eingeströmtes Blut, beschreibt die Vor-
last (VL). Sie lässt sich indirekt über den Druck im rechten Vorhof oder den Druck in den
großen Venen, den zentralvenösen Druck (ZVD), messen. Bei erhöhtem ZVD steigt die VL und
damit die Vordehnung der Herzmuskulatur, was zu einem erhöhten Auswurf an Blutvolumen
pro Herzschlag führt. Bei zu starker Vordehnung kehrt sich diese Wirkung jedoch um [vgl. 15,
S. 67, 78ff].
Das Verhältnis von ausgeworfenem zu in der Herzkammer befindlichem Blut wird durch die
Ejektionsfraktion (EF) beschrieben. Es beträgt in Ruhe ungefähr 55 % bis 60 %, kann jedoch
beispielsweise durch Wandbewegungsstörungen gesenkt oder durch Katecholamine gesteigert
werden. Um bei normaler EF das reguläre HMV von 5 l/min zu fördern, muss das Herz unge-
fähr 70 mal pro Minute schlagen [vgl. 14, S. 541].
Aus dem Zusammenspiel von ausgeworfenem Blut und Gefäßwiderstand entsteht der BD. Durch
den herzschlagabhängigen, unstetigen Auswurf schwankt dieser während eines Herzzyklus. Der
maximal erreichte Druck ist als systolischer Blutdruck (sysBD) messbar, der minimal vorliegende
Druck als diastolischer Blutdruck (diaBD). Einen Anhaltswert, ob die Durchblutung ausreichend
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ist, liefert der mittlere arterielle Druck (MAD). Eine vereinfachte Möglichkeit der Berechnung,
die auch im Simulator verwendet wird, ist in Formel 1.1 dargestellt [vgl. 14, S. 580f]. Die nicht
invasive Blutdruckmessung (NIBD) am Oberarm ermittelt bei einem gesunden, jungen erwach-
senen Menschen ungefähr 120/80 mmHg (Systole/Diastole) [vgl. 15, S. 76].

Formel 1.1: Vereinfachte Möglichkeit der Berechnung des mittleren arteriellen Drucks

MAD = diaBD + 1
3 · (sysBD − diaBD)

1.2.3 Das vegetative und das zentrale Nervensystem

Die Nervensysteme lassen sich aufteilen in vegetatives Nervensystem (VNS) und zentrales Ner-
vensystem (ZNS) und sind für die übergeordneten Steuerfunktionen entscheidend. Sie sind ex-
trem komplex und nicht vollständig erforscht [vgl. 14, S. 128]. Daher werden hier die Aufgaben,
nicht jedoch die Funktionsweisen, kurz dargestellt.
Das VNS reguliert durch Stimulation und Hemmung von Sympathikus und Parasympathikus
den BD, die Körpertemperatur, die Atmung und viele weitere Funktionen [vgl. 14, S. 404ff].
Das ZNS steuert und kontrolliert Motorik und Reizverarbeitung. Weiterhin übernimmt es in-
tegrative Leistungen wie Bewusstsein, Gedächtnis, Sprache, Denken, Motivation und Emotio-
nen [vgl. 15, S. 343ff, 436ff].
Diese übergeordneten Steuerprozesse können die Stellfaktoren von Atmungssystem und Herz-
Kreislauf-System beeinflussen.

1.3 Zielsetzung und Abgrenzung der Aufgabenstellung

Aktuell beinhaltet VIREED MED Lernszenarien, die linear verlaufen und feste Algorithmen
verwenden. In Zukunft sollen komplexere Szenarien realisiert werden, bei denen verschiedene
Abläufe korrekt sein können. Weiterhin soll ein Teil der VZ dynamisch an die Interaktionen
angepasst werden.
Ziel dieser Arbeit ist es herauszufinden, welche VZ in der Notfallmedizin relevant sind und wie
diese simuliert werden können. Die Simulation soll auf die kontinuierlich dargestellten Messwerte
fokussiert sein und eine realistische und didaktisch sinnvolle Reaktion darstellen. Die Ergebnisse
sollten für eine Vielzahl von Krankheitsbildern verwendbar sein. Das Krankheitsbild des ST-
segment elevation myocardial infarction (STEMI) soll als Testfall simuliert werden und eine
korrekte Behandlung ermöglichen.
Die für die Umsetzung nötigen Hilfs- und Steuerprogramme sind nicht relevant, da diese nicht
in UNREAL [16] (die Entwicklungsumgebung von VIREED MED) integriert werden. Weiter-
hin muss keine direkte Integration in UNREAL möglich sein, jedoch ist eine Orientierung am
firmenüblichen Namensstil der Variablen wünschenswert.
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2 Methoden und Materialien

In diesem Kapitel werden zunächst die Methoden und Materialien der medizinischen Recherche
und Analyse erläutert. Anschließend werden die für die Umsetzung der Ergebnisse im Simulator
benötigten Materialien und Methoden erläutert. Die Entwicklung erfolgte inkrementell, sodass
Recherche- und Umsetzungsabschnitte iteriert wurden.
In der verwendeten Literatur konnten teilweise Differenzierungen nach Alter, Gewicht oder
Geschlecht erfasst werden, jedoch nicht durchgehend. In dieser Arbeit wird daher der Begriff
»Patient« für Menschen jeden Geschlechts verwendet. Diese Einschränkung wird im Kapitel
Diskussion aufgegriffen.

2.1 Medizinische Recherche und Analyse

Zur Recherche der medizinischen Grundlagen wurden zwei weit verbreitete Physiologiebücher
herangezogen. Ausgewählt wurden Physiologie des Menschen [14] und Basiswissen Physiolo-
gie [15]. Somit konnten die Darstellungen der Zusammenhänge verglichen werden, ohne eine
extrem umfangreiche Primärquellenrecherche durchzuführen. Zusätzlich konnten somit Berech-
nungen überprüft werden und Vergleichswerte herangezogen werden.

2.1.1 Sichtung relevanter Notfallbilder

Eine 2020 von VIREED durchgeführte Umfrage erfasste unter anderem, das Training welcher
Krankheitsbilder und Leitsymptome für die befragten Mediziner*innen, vorwiegend Berufsan-
fänger*innen oder Student*innen, am wichtigsten seien [17]. Die Umfrage wurde nicht veröf-
fentlicht, jedoch liefert sie wichtige, zielgruppenspezifische Informationen und wurde daher be-
rücksichtigt. Die Ergebnisse der zwei berücksichtigten Fragen wurden in Abbildung 2.1 und
Abbildung 2.2 zusammengefasst. Weiterhin wurden die Musterweiterbildungsordnung der Bun-
desärztekammer [18] sowie die Gesundheitsberichterstattung des Bundes [1] herangezogen, um
relevante Notfallbilder zu identifizieren. Die Beachtung traumatologischer Notfälle und Erkran-
kungen des muskuloskelettalen Systems wurden, auf Grund des hohen Animations- und In-
teraktionsbedarfs bei der Umsetzung in UNREAL, zunächst zurückgestellt und der Fokus auf
internistische Notfälle gelegt.
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5 10 15 20 25

Akutes Koronarsyndrom

Entzündliche Herzerkrankung
Hyperventilation

Bradykarde Herzrhythmusstörung
Pneumothorax
Lungenembolie

Sepsis
Lungenödem

Tachykarde Herzrhythmusstörung
Apoplex

Anaphylaxie
Notfälle mit ICD oder LVAD

Sonstige

Anzahl der Antworten

Abbildung 2.1: Meistgenannte Krankheitsbilder
Die Frage haben 30 Teilnehmer*innen in einer Umfrage von VIREED beantwortet [17].
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Bewusstlosigkeit

Brustschmerz
Dyspnoe

Bewusstseinsstörung
Trauma
Schock

Anzahl der Antworten

Abbildung 2.2: Meistgenannte Leitsymptome
Die Frage haben 34 Teilnehmer*innen in einer Umfrage von VIREED beantwortet [17].
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KAPITEL 2. METHODEN UND MATERIALIEN

2.1.2 Analyse der Notfallbilder

Für diese Arbeit wurden zehn vorwiegend kardiologische oder respiratorische Notfallbilder aus-
gewählt. Diese Notfallbilder werden vom deutschen Berufsverband Rettungsdienst e. V. (DBRD)
mittels empfohlenen Handlungsabläufen (Muster-Algorithmen) geregelt [19]. Diese Algorithmen
überzeugen durch eine sehr klare Struktur und den Fokus auf den medizinischen Erstkontakt.
Zur Analyse der Notfallbilder wurden, ein Notfallbild betreffende, Algorithmen zusammengelegt.
Wenn innerhalb eines Algorithmus auf einen Weiteren verwiesen wurde, wurde dieser der ers-
ten Nennung zugeordnet. Mehrfach genannte Algorithmen wurden ausschließlich bei der jeweils
ersten Nennung analysiert. Die Zuordnung der Algorithmen ist in Abbildung 2.3 dargestellt.

DBRD-
Algorithmen

Anaphylaxie

Verdacht auf
Schlaganfall

hypertensiver
Notfall –
Urapidil

kardiales
Lungenödem

Glyceroltrinitrat +
Furosemid

tachykarde
Herzrhythmus-

störungn

Notfallkardioversion

bedrohliche
Bradykardie transthorakale

Schrittmacher-
therapie

respiratorisches /
ventilatorisches
Versagen – NIV

Bronchoobstruktion

akuter
Thoraxschmerz

Morphin +
Antiemetika

Diazepam
Acetylsalicylsäure +

Heparin

Glyceroltrinitrat-
Spray

Sepsis

Bewusstseinsstörung /
Hypoglykämie

Abbildung 2.3: Zuordnung der DBRD-Algorithmen
Die aufgezeigten Algorithmen bezeichnen immer die Version für Erwachsene. Verweist ein
Algorithmus auf bereits anderweitig aufgeführte Algorithmen, werden diese nicht erneut

dargestellt.
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KAPITEL 2. METHODEN UND MATERIALIEN

2.1.3 Analyse der Vitalzeichen

In den untersuchten Algorithmen des DBRD wurde die Häufigkeit der Nennung messbarer VZ
erfasst. Die Zählung umfasste sowohl explizite Nennungen, beispielsweise “RR“, “Puls“, “HF“,
als auch implizite Nennungen, beispielsweise “nach Kreislauf“. EKG und HF wurden als ein
Parameter zusammengefasst, da Frequenz und Rhythmusanalyse einander bedingen. Die Analyse
des EKG-Bildes wurde im Parameter 12-Kanal-EKG erfasst.

2.1.4 Analyse der Pathomechanismen

Bei der Analyse der Pathomechanismen wurde zunächst der Schwerpunkt auf die Erfassung der
grundlegenden Krankheitsprozesse gelegt und wie sich diese auf die VZ auswirken. Hierzu wurden
Lehrbücher herangezogen, die innerhalb der letzten fünf Jahre aktualisiert wurden. Ausgewählt
wurden zwei notfallmedizinische Bücher, Notfall-Manual [20] und Notarzt-Leitfaden [21], sowie
ein Buch mit intensivmedizinischem Fokus, Klinikleitfaden Intensivmedizin [12]. Der Abgleich
mit medizinischen Leitlinien [22] wurde aufgrund des hohen Aufwand-Nutzen-Verhältnisses ex-
emplarisch für ein Krankheitsbild durchgeführt, um den Simulator zu validieren. Da die Krank-
heitsbilder sehr vielschichtig sind, erfolgte, wenn es um Pathomechanismen zu beschreiben nötig
war, eine Präzisierung auf ein bestimmtes untergeordnetes Krankheitsbild. So wurde beispiels-
weise der STEMI ausgewählt, um die Mechanismen des okklusiven Myokardinfarkts (OMI) dar-
zustellen, welcher eine Ausprägung des akuten Koronarsyndroms (ACS) ist [23].

2.1.5 Analyse der Interventionen und Medikamente

Zusätzlich wurden in den untersuchten Algorithmen des DBRD durchzuführende Interventio-
nen kategorisiert und zusätzlich erfasst, welche Medikamente empfohlen sind. Laut Arzneimit-
telgesetz ist medizinischer Sauerstoff ein Arzneimittel [24]. Da jedoch die Verabreichung von
medizinischem Sauerstoff in der Simulation deutlich vom Medikamentenschema abweicht, wird
diese als Intervention aufgeführt. Bei der Analyse der Medikamente wurden nur Wirkungen be-
trachtet, deren Eintritt innerhalb der Szenariendauer von maximal einer Stunde zu erwarten ist.
Die Hauptreferenz dafür waren die Bücher Medikamentöse Therapie [25] und Notfallmedika-
mente [26]. Die in 2.1.4 Analyse der Pathomechanismen bereits genannten notfallmedizinischen
Bücher wurden ebenfalls herangezogen [12, 20, 21].

2.2 Auswahl der Vitalzeichen

Die erfassten VZ wurden daraufhin untersucht, wie wichtig sie für eine realistische Notfalldar-
stellung sind und ob die Umsetzung in der Vitalzeichensimulation oder besser im Endprodukt
VIREED MED erfolgen sollte. Hierzu wurde die mögliche Darstellung der VZ im Endprodukt
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KAPITEL 2. METHODEN UND MATERIALIEN

betrachtet, sowie ob die VZ sich häufig oder selten ändern und wie schnell eine Änderung dar-
gestellt werden muss. Häufige und schnelle Änderungen sprachen für eine Aufnahme in die
Vitalzeichensimulation, langsame oder seltene Änderungen für eine Umsetzung in UNREAL.

2.3 Vitalzeichensimulation in C++

Die Umsetzung des Vitalzeichensimulators erfolgte mittels Microsoft Visual Studio Enterpri-
se 2019 Version 16.11.3 [27] in C++, da das Endprodukt VIREED MED in UNREAL entwickelt
wird und somit eine leichte Übertragbarkeit gewährleistet ist. Um dies zu unterstützen wurde
sich bei der Benennung der Variablen an den in VIREED MED üblichen Bezeichnungen ori-
entiert. Bei einer Übertragung in UNREAL werden UNREAL eigene, performanceoptimierte
Datenstrukturen genutzt, weshalb Datenstrukturen nicht im Fokus dieser Arbeit waren. Für die
Umsetzung des Vitalzeichensimulators wurde die Berechnung der messbaren VZ in den Fokus
gestellt, da sich Zustände und Verhalten leicht in UNREAL realisieren lassen. Die Grundstruktur
zum Triggern von Events wurde geschaffen und es wurden exemplarische Events programmiert.

2.3.1 Berechnung der hämodynamischen Parameter

Für die Berechnung der hämodynamischen Parameter wurden die bereits genannten Physiolo-
giebücher als Referenz herangezogen [14, 15]. Ergänzt wurden diese durch den aktualisierten
Leitfaden für die Ergometrie im Rahmen arbeitsmedizinischer Untersuchungen [28]. Einige Zu-
sammenhänge wurden durch Auswertung von Grafiken, Anlegen von Wertetabellen und Ermitt-
lung von Näherungsfunktionen berechenbar gemacht. Für die Erstellung der Näherungsfunktion
wurde die Trendlinienfunktion des Tabellenkalkulationsprogramms Microsoft Office Excel für
Microsoft 365 MSO (Version 2109 Build 16.0.14430.20224) genutzt [29]. Die in den Ergebnissen
dargestellten Berechnungen verwenden, wenn nicht anders angegeben, einheitenlose Variablen
und stellen keine physikalischen Messwerte dar.

2.3.2 Beispielpatient und Medikamentenfunktion

Die verwendeten Physiologiebücher beschreiben gesunde Menschen und die notfallmedizinischen
Bücher enthalten nur selten Zahlenwerte der VZ erkrankter Personen. Um den Beispielpatienten
zu erstellen, mussten daher Werte angenommen werden. Bei der Erstellung der Medikamenten-
wirkungen gestaltete es sich ebenfalls schwierig Zahlenwerte zu ermitteln, da die verwendete
Literatur kein für alle Medikamente gleichartiges System der Beschreibung nutzt. Hier wurde
ebenfalls ergänzend auf eigene Annahmen zurückgegriffen. Die Entscheidung wird in der Dis-
kussion aufgegriffen.
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2.3.3 Funktionsprüfung und Validierung

Die generelle Funktionssicherung des Vitalzeichensimulators wurde durch separates Durchlau-
fen der Steuerfaktoren, jeweils vom Initialwert zu beiden Extremwerten, durchgeführt. Die so
ermittelten Daten wurden auf Plausibilität und Einhaltung der vorgegebenen Werte geprüft.
Die Validierung des Simulators erfolgte durch Erstellung eines Testpatienten mit dem Krank-
heitsbild des Herzinfarktes und der Simulation einer leitliniengerechten Therapie [30]. Weiterhin
wurde der Simulator Dr. med. Malte Issleib, Oberarzt des Zentrums für Anästhesiologie und
Intensivmedizin des Universitätsklinikums Hamburg Eppendorf (UKE), vorgestellt, von diesem
getestet und dessen Rückmeldung eingeholt (siehe Anhang B).
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3 Ergebnisse

In diesem Kapitel erfolgt zunächst die Darstellung der Analyseergebnisse der Notfallbilder im
Hinblick auf erhobene VZ, Pathomechanismen und angewandte Therapien. Anschließend erfolgt
die mögliche Darstellung der relevanten VZ und die Einordnung ob diese im Simulationspro-
gramm oder Endprodukt reguliert werden können. Schließlich werden der Aufbau des Vitalzei-
chensimulators und dessen Validierung dargelegt. Kurzbeschreibungen einiger Krankheitsbilder,
Medikamente und Interventionen sind im Anhang A aufgeführt.

3.1 Analyse der Notfallbilder

Die Analyse der Notfallbilder ergab, dass ein Schwerpunkt auf hämodynamischen Parametern
liegt, gefolgt von respiratorischen Parametern. Die weiteren Parameter sind von geringerer Be-
deutung. Bei der Analyse der Krankheitsbilder zeigt sich, dass einige Parameter stark variieren.
Die Ausprägungen der Parameter änderten sich teilweise innerhalb des Verlaufs eines Krank-
heitsbildes ins Gegensätzliche.

3.1.1 Vitalzeichen

Das Histogramm in Abbildung 3.1 stellt dar, welche VZ innerhalb der ausgewählten DBRD-
Algorithmen erhoben wurden. Die Erhebung von Herzfrequenz und Blutdruck waren obligato-
risch, meist wurde auch die SpO2 erhoben. Weitere VZ wie AF, BZ, etCO2 oder KT wurden nur
bei bestimmten Krankheitsbildern erhoben.

3.1.2 Pathomechanismen

In Tabelle 3.1 wird zusammengefasst, welche VZ-Änderungen bei den Krankheitsbildern zu
erwarten sind oder auftreten können. Eine Kurzbeschreibung der Krankheitsbilder ist im An-
hang A.1 aufgeführt. Durch Vergleich von Abbildung 3.1 und Tabelle 3.1 kann festgestellt wer-
den, dass die VZ-Änderungen durch die in den DBRD-Algorithmen erhobenen VZ-Messungen
erfasst wurden.
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EKG/HF

Häufigkeit der Nennung

Abbildung 3.1: Messbare Vitalzeichen in 10 ausgewählten DBRD-Algorithmen

Tabelle 3.1: Veränderungen der Vitalzeichen nach Krankheitsbild
Krankheitsbild HF BD AF SpO2 KT BZ

Akutes Koronarsyndrom + - + - + o - o o
Anaphylaxie + - + o - o o
Apoplex + o + + o - o - o o
Bewusstseinsstörung / Hypoglykämie + o - + o - + o - o - + o - + o -
Bradykarde HRST - - o o - o o
Bronchoobstruktion + + + - o o
Kardiales Lungenödem + - + - o o
Respiratorisches / Ventilatorisches Versagen + - + - + - o o
Sepsis + - + o - + + o
Tachykarde HRST + o - o o - o o

+ erhöht, o normal, - erniedrigt; Veränderungen können im zeitlichen Verlauf wechseln
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3.1.3 Interventionen und Medikamente

In den DBRD-Algorithmen konnten nur wenige Maßnahmen identifiziert werden. Die Häufigkeit
aller identifizierten Maßnahmen ist in Abbildung 3.2 zu sehen. Die Anlage eines intravenösen
(i.v.) Zugangs zur Medikamentenapplikation, die Gabe von Sauerstoff und die Durchführung
einer speziellen Lagerung waren in den meisten Algorithmen enthalten. Weiterhin wurden die
Medikamentenwirkungen in Tabelle 3.2 zusammengefasst. Es konnte festgestellt werden, dass
die meisten der analysierten Medikamente entweder Auswirkungen auf die Atmung oder den
Komplex des Herz-Kreislauf-Systems hat. Eine Kurzbeschreibung der Medikamente und der
Interventionen ist in den Anhängen A.2 und A.3 aufgeführt.

2 4 6 8
Schrittmacher/Defibrillation

Spezielle Lagerung

Sauerstoffgabe
i.v. Zugang

Häufigkeit der Nennung

Abbildung 3.2: Interventionen in 10 ausgewählten DBRD-Algorithmen

Tabelle 3.2: Übersicht der Medikamentenwirkung auf Vitalzeichen
Medikament HF BD EF AF Wirkmechanismus

Acetylsalicylsäure o o o o sonstige
Adrenalin + + + o direkte Stimulation
Amiodaron - o o o beeinflusst Herzrhythmus (EKG)
Atropin + o o o beeinflusst Herzrhythmus (EKG)
Dimetinden o + o o wirkt Vasodilatation entgegen
Diazepam - - o o beruhigt, senkt Angst und Stress
Furosemid o - o o senkt Blutvolumen und Vorlast
Glukose o o o o sonstige
Heparin o o o o sonstige
Ipratropiumbromid o o o - verbessert Belüftung / Oxygenierung
Prednisolon o o o - verbessert Belüftung / Oxygenierung
Ranitidin o o o - verbessert Belüftung / Oxygenierung
Salbutamol o o o - verbessert Belüftung / Oxygenierung
Urapidil o - o - Vasodilatation

+ erhöht, o normal, - erniedrigt

14
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3.2 Auswahl der Vitalzeichen

Die VZ und deren mögliche Umsetzung im Vitalzeichensimulator oder im Endprodukt werden
im folgendem Abschnitt dargelegt. Zusätzlich zu den bisher erfassten, direkt messbaren VZ,
wurden auch die Vigilanz sowie die Angst- und Schmerzsituation beurteilt.

3.2.1 Elektrokardiogramm, Herzfrequenz und Puls

Die Reizleitung des Herzens wird im Endprodukt dauerhaft auf dem Monitor als animierte EKG-
Kurve, die Frequenz der elektrischen Aktivität numerisch angezeigt. Die EKG-Kurve kann sehr
gut in UNREAL realisiert werden, sollte aber durch die HF beeinflussbar sein, sodass Geschwin-
digkeit und Form der EKG-Kurve zur HF passen. Hierzu bietet es sich an, die Herzrhythmen
als Zustand festzusetzen und bei Eventtriggerung zu ändern. Exemplarisch wurden in den Vital-
zeichensimulator die Events Asystolie und Kammerflimmern, zwei Formen des Herzstillstandes,
eingepflegt, bei denen der Wechsel des EKG-Bildes in UNREAL getriggert werden soll. Die
Anpassung an die HF soll durch Stauchung oder Streckung bestimmter Teile der EKG-Kurve
(ST-Strecke, T-Welle und U-Welle) vorgenommen werden.
Der Puls kann durch Interaktion mit einem Handgelenk des Patienten haptisch wahrgenommen
werden und wird zusätzlich numerisch im Monitor angezeigt, wenn der SpO2-Sensor an einen
Patientenfinger angelegt ist. Der Puls kann von der HF abgeleitet werden, es muss jedoch eine
Prüfung erfolgen, ob ein Pulsdefizit vorliegen soll. Dies bedeutet eine geringere Frequenz des
Pulses als des Herzens und kann bei bestimmten EKG-Bildern, Hypotonie oder aufgepumpter
Blutdruckmanschette der Fall sein. Für die Vitalzeichensimulation wurde sich auf den Parameter
HF beschränkt, da dieser zentral und relevant ist.

3.2.2 Blutdruck

Der BD wird zunächst mittels NIBD-Messung erfasst. Durch diese werden in einem festen Inter-
vall von wenigen Minuten oder nach Interaktion durch die lernende Person, neue Zahlenwerte
auf dem Monitor angezeigt. Im weiteren Verlauf des Szenarios könnte auch eine invasive BD-
Messung, welche die Anzeige eines dauerhaften Druckverlaufs ermöglicht, hinzukommen. Daher
wurde der BD in das Simulationsprogramm eingepflegt. Der BD wurde zudem in die Parameter
sysBD, diaBD und MAD aufgeteilt, da diese auch auf dem Monitor angezeigt werden.

3.2.3 Atemfrequenz und Sauerstoffsättigung

Die AF wird durch Thoraxbewegungen und Atemgeräusche dargestellt. Sie wird auch als Zah-
lenwert auf dem Monitor angezeigt, wenn die EKG-Kabel an den Brustkorb angeschlossen sind.
Die somit ermöglichte Impedanzmessung des Brustkorbes liefert jedoch nur bei einem schwei-
genden, ruhig liegenden Patienten korrekte Werte. Die SpO2-Messung wird dauerhaft auf dem
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Monitor angezeigt. Da die Audiodateien der Atemgeräusche und Sprachausgaben des Patienten
zu festgelegten Atemfrequenzen aufgenommen wurden und nur schlecht ohne Qualitätsverlust
moduliert werden können, sind feste Zustände der AF in UNREAL eine einfache Realisierung.
Zwar wird der SpO2-Wert kontinuierlich auf dem Monitor angezeigt, jedoch sind hierbei zwei fes-
te Zustände eine ausreichende Umsetzung, da das Lernziel in der Entscheidungsfindung besteht,
ob Sauerstoff gegeben werden sollte oder nicht. Indirekt wurde eine Beachtung der gesamten
Sauerstoffversorgung durch die Möglichkeit der Veränderung des benötigten Blutvolumenstroms
umgesetzt.

3.2.4 Körpertemperatur

Die KT soll im Lernszenario punktuell gemessen werden können und nicht dauerhaft ange-
zeigt werden. Weiterhin sind innerhalb der Dauer eines Szenarios von maximal einer Stunde
meist keine relevanten Veränderungen zu berücksichtigen. Daher ist hier eine patientenbezoge-
ne Festlegung in UNREAL ausreichend und die KT wurde nicht in die Vitalzeichensimulation
aufgenommen.

3.2.5 Vigilanz

Die Vigilanz wurde in der Vitalzeichensimulation nicht integriert, da sie meist keinen Einfluss auf
die hämodynamische Situation von Patienten hat. Allerdings kann eine unzureichende Kreislauf-
situation zu Bewusstseinsstörungen führen. Da dies jedoch, je nach Patient und Krankheitsbild
sehr unterschiedlich sein kann, sollten für jeden Simulationspatienten Grenzwerte als Trigger für
Vigilanzveränderungen in UNREAL umgesetzt werden.

3.2.6 Angst und Schmerzen

Angst und Schmerzen sind nur schwer quantifizierbar, werden nicht maschinell erfasst und spie-
geln sich am deutlichsten im Verhalten von Patienten wider, welches in UNREAL simuliert
wird. Angst und Schmerzen führen außerdem zu einer Sympathikusaktivierung und somit zur
Erhöhung von BD und HF, was in der Simulation berücksichtigt wurde.
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3.3 Vitalzeichensimulation in C++

Für die Umsetzung der Vitalzeichensimulation wurden Hilfsfunktionen programmiert, welche zur
individuellen Simulation, automatisierten Testung oder Ausgabe der Simulationsdaten genutzt
wurden. Diese Hilfsfunktionen werden hier nicht dargestellt. Das Programm sowie die Dokumen-
tation des Quellcodes liegen der Arbeit jedoch digital bei. Für die Simulation der VZ wurde die
Variable TS eingeführt, deren Dauer an die benötigten Aktualisierungsraten und die erreichte
Performance in UNREAL angepasst werden kann. Im weiteren Verlauf wurde die Dauer eines
TS mit einer Sekunde gleichgesetzt.

3.3.1 Grundfunktionen der Klasse Patient

In Anlehnung an die physiologische Regulierung und mögliche Medikamentenwirkungen wur-
den die Variablen HeartRate (HR), EjectionsFactor (EF), TotalPeripheralResistance (TPR),
Preload (PL) und NeededHeartMinuteVolume (NHMV) als Regelparameter festgelegt. Diese wur-
den mit einem Zielwert versehen, sodass die Faktoren fHR, fPL, fTPR, fNHMV auf eins normiert
werden konnten. Da die EF bereits ein Faktor ist, wurde hier auf eine Normierung verzichtet.
Weiterhin wurde erfasst, ob zu dem jeweiligen TS eine Veränderung des Faktors, des Wertes oder
beider gesperrt oder zulässig ist. Für die Regelparameter, deren abhängige Werte und zusätzli-
che zur Berechnung nötige Variablen, wurden Ziel-, Maximal- und Minimalwerte festgelegt. Der
Konstruktor eines Objektes der Klasse Patient umfasst die Initialisierung der Faktoren über
die gesamte Szenariozeit und anschließend die Aktualisierung der abhängigen Parameter (siehe
Quellcode 3.1).

Quellcode 3.1: Konstruktor Patient
1 P a t i e n t : : P a t i e n t ( f l o a t fHR , f l o a t fPL , f l o a t EF , f l o a t fTPR , f l o a t fNHMV) {
2 m_EndDia s to l i cVen t r i cu l a rVo lume . emplace ( ( Szenar ioTime − 1) , 133 .4 f ) ;
3 m_Events . emplace ( " P a t i e n t e r s t e l l t " , Szenar ioTime ) ;
4

5 f o r ( i n t TS = Szenar ioTime ; TS != MaxTime ; TS++) {
6 m_FactorHeartRate . emplace ( (TS) , fHR ) ;
7 m_FactorPre load . emplace (TS , fPL ) ;
8 m_Eject ionFacto r . emplace (TS , EF) ;
9 m _ F a c t o r T o t a l P e r i p h e r a l R e s i s t a n c e . emplace (TS , fTPR) ;

10 m_FactorNeededHeartMinuteVolume . emplace (TS , fNHMV) ;
11

12 m_FixedHeartRate . emplace (TS , 0) ;
13 m_FixedPre load . emplace (TS , 0) ;
14 m_FixedE j ec t i onFac to r . emplace (TS , 0) ;
15 m _ F i x e d T o t a l P e r i p h e r a l R e s i s t a n c e . emplace (TS , 0) ;
16 m_FixedNeededHeartMinuteVolume . emplace (TS , 0) ;
17 }
18 u p d a t e P a t i e n t ( Szenar ioTime ) ;
19 }
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Durch Übergabe des aktuellen TS können die auf dem Monitor angezeigten Parameter abgeru-
fen werden (siehe Quellcode 3.2). Die Regelparameter können mittels setFunktionen verändert
werden (siehe Quellcode 3.3). Zunächst prüfen diese Funktionen, ob eine Änderung des Faktors
gesperrt ist. Anschließend wird der zu setzende Wert mit den festgelegten Maximal- und Mi-
nimalwerten verglichen und gegebenenfalls angepasst. Wenn keine Sperrung vorliegt, wird der
neue Wert für den angegebenen TS ersetzt.

Quellcode 3.2: Übersicht getFunktionen
1 i n t P a t i e n t : : getBPsys ( i n t TS) con s t {
2 r e t u r n m_Sys to l i cB l oodPr e s su r e . a t (TS) ;
3 }
4 i n t P a t i e n t : : getBPdia ( i n t TS) con s t {
5 r e t u r n m_D ia s t o l i c B l oo dP r e s su r e . a t (TS) ;
6 }
7 i n t P a t i e n t : : getMAP ( i n t TS) con s t {
8 r e t u r n m_MeanArte r i a lPre s su re . a t (TS) ;
9 }

10 i n t P a t i e n t : : getHR ( i n t TS) con s t {
11 r e t u r n m_HeartRate . a t (TS) ;
12 }

Quellcode 3.3: Beispiel setFunktion
1 vo i d P a t i e n t : : s e t F a c t o r H e a r t R a t e ( i n t TS , f l o a t fHR ) {
2 i f ( m_FixedHeartRate . a t (TS) != (2 | | 3) ) {
3 i f ( fHR > m_MaxFactorHeartRate ) { fHR = m_MaxFactorHeartRate ; }
4 i f ( fHR < m_MinFactorHeartRate ) { fHR = m_MinFactorHeartRate ; }
5 m_FactorHeartRate . e r a s e (TS) ;
6 m_FactorHeartRate . emplace (TS , fHR ) ;
7 }
8 }

3.3.2 Aktualisierung der Werte von Patient

Die Berechnung der Patientenwerte wurde an physiologische Zusammenhänge angelehnt. Auf
diese Weise konnte ein siebenstufiges Modell gebildet werden, welches die benötigten Messwerte
und definierten Regelparameter verknüpft (siehe Abbildung 3.3). Dieses wurde in der Funktion
updatePatient (siehe Quellcode 3.4 bis 3.11) umgesetzt, welche im Folgenden erklärt wird. Die
Funktion aktualisiert alle zukünftigen Patientenwerte, bereits vergangene Werte werden nicht
verändert.
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Abbildung 3.3: Übersicht über updatePatient
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Quellcode 3.4: updatePatient Start
1 vo i d P a t i e n t : : u p d a t e P a t i e n t ( i n t TS) {
2 i n t ST = TS ;
3 f o r ( i n t TS = ST ; TS != MaxTime ; TS++) {
4 // [ 1 . Ebene ]
5 // [ . . . ]
6 // [ 7 . Ebene ]
7 }
8 }

1. Ebene: NeededHeartMinuteVolume und Preload

Die Abhängigkeit von PL und HMV wurde durch Formel 3.1 angenähert und als Zielwert eine PL

von 3, als Minimalwert 0,5 und als Maximalwert 14,85 bestimmt. Als Minimalfaktor wurde 0,1
und als Maximalfaktor 6,0 festgelegt.

Formel 3.1: Berechnung des NeededHeartMinuteVolume

HMV = −0, 1322 · PL2 + 1, 8577 · PL + 1, 6882

Für den PL-Zielwert von 3 ergab sich ein NHMV-Zielwert von 6071,5. Als Minimalwert des NHMV

wurde 2000 gesetzt, um über der Stabilitätsgrenze der Funktion zu bleiben (siehe Formel 3.1).
Als Minimalfaktor des NHMV wurde 0,3 und als Maximalfaktor des NHMV 5,0 festgelegt. Die Aus-
wirkungen der Faktoren für PL und NHMV sind in den Abbildungen 3.4 und 3.5 dargestellt. Es
lässt sich ein plausibler Verlauf der HR und MAP erkennen. In der ersten Ebene wird die Ver-
änderlichkeit der Werte geprüft, die Zielwerte mit den Faktoren multipliziert und, sollten diese
außerhalb des gesetzten Bereiches liegen, korrigiert (siehe Quellcode 3.5).

Quellcode 3.5: updatePatient 1. Ebene
1 i f ( m_FixedPre load . a t (TS) != (1 | | 3) ) {
2 m_Preload . e r a s e (TS) ;
3 f l o a t PL = m_TargetPreload ∗ m_FactorPre load . a t (TS) ;
4 i f (PL < m_MinPreload ) { PL = m_MinPreload ; }
5 i f (PL > m_MaxPreload ) { PL = m_MaxPreload ; }
6 m_Preload . emplace (TS , PL) ;
7 }
8 i f ( m_FixedNeededHeartMinuteVolume . at (TS) != (1 | | 3) ) {
9 m_NeededHeartMinuteVolume . e r a s e (TS) ;

10 f l o a t NHMV = m_TargetNeededHeartMinuteVolume ∗
m_FactorNeededHeartMinuteVolume . at (TS) ;

11 i f (NHMV < m_MinNeededHeartMinuteVolume ) { NHMV =
m_MinNeededHeartMinuteVolume ; }

12 m_NeededHeartMinuteVolume . emplace (TS , NHMV) ;
13 }
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Abbildung 3.4: Auswirkung FactorPreload auf MAP und HR
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Abbildung 3.5: Auswirkung FactorNeededHeartMinuteVolume auf MAP und HR
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2. Ebene: EjectionFactor und HeartRate

Die (para-)sympathische Stimulation des Herzens kann durch die Faktoren EF und HR simuliert
werden. Die Auswirkungen der Faktoren für EF und HR sind in Abbildung 3.6 und 3.7 dar-
gestellt. Es lässt sich jeweils ein plausibler Verlauf der HR und MAP erkennen. In der zweiten
Ebene wird die Veränderlichkeit der Werte überprüft. Anschließend wird die HR berechnet (siehe
Formel 3.2). Sollte die ermittelte HR außerhalb des gesetzten Bereiches liegen, wird ein Event
getriggert (siehe Quellcode 3.6). Hier wurde beispielhaft der Kreislaufstillstand gewählt, unter-
teilt in Kammerflimmern oder Asystolie. Diese unterscheiden sich in der elektrischen Aktivität
des Herzens, führen jedoch beide zu keiner hinreichenden Auswurfleistung. Ein solches Event
würde zum Ende der Simulation oder einem Szenariowechsel führen.

Formel 3.2: Berechnung der HeartRate

HR = NHMVT S · fHRT S

EFT S · EDV VT S−1

Quellcode 3.6: updatePatient 2. Ebene
1 i f ( m_FixedHeartRate . a t (TS) != (1 | | 3) ) {
2 m_HeartRate . e r a s e (TS) ;
3 i n t HR = ( m_NeededHeartMinuteVolume . at (TS) ∗ m_FactorHeartRate . a t (TS) ) /

( m_Ejec t ionFacto r . a t (TS) ∗ m_EndDia s to l i cVen t r i cu l a rVo lume . at (TS − 1) ) ;
4 i f (HR > m_MaxHeartRate ) {
5 m_Events . emplace ( " Kammerflimmern " , TS) ;
6 HR = 340 ;
7 m_FixedHeartRate . e r a s e (TS) ;
8 m_FixedHeartRate . emplace (TS , 3) ;
9 m_Eject ionFacto r . e r a s e (TS + 1) ;

10 m_Eject ionFacto r . emplace (TS + 1 , 0 . 0 1 ) ;
11 m_FixedE j ec t i onFac to r . e r a s e (TS + 1) ;
12 m_FixedE j ec t i onFac to r . emplace (TS + 1 , 2) ;
13 }
14 i f (HR < m_MinHeartRate ) {
15 m_Events . emplace ( " A s y s t o l i e " , TS) ;
16 HR = 0 ;
17 m_FixedHeartRate . e r a s e (TS) ;
18 m_FixedHeartRate . emplace (TS , 3) ;
19 m_Eject ionFacto r . e r a s e (TS + 1) ;
20 m_Eject ionFacto r . emplace (TS + 1 , 0 . 0 1 ) ;
21 m_FixedE j ec t i onFac to r . e r a s e (TS + 1) ;
22 m_FixedE j ec t i onFac to r . emplace (TS + 1 , 2) ;
23 }
24 m_HeartRate . emplace (TS , HR) ;
25 }
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Abbildung 3.6: Auswirkung EjectionFactor auf MAP und HR
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Abbildung 3.7: Auswirkung FactorHeartRate auf MAP und HR
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3. Ebene: HeartMinuteVolume

In der dritten Ebene der VZ-Berechnung wird das durch Formel 3.1 ermittelte HMV an HR und
EF angepasst (siehe Quellcode 3.7). Das berechnete HMV ist nicht zusätzlich durch Regelfaktoren
beeinflussbar, sondern dient als Kontrollwert und wird für die weitere Berechnung benötigt.
Zusammen mit dem TPR bedingt das HMV den MAP.

Quellcode 3.7: updatePatient 3. Ebene
1 f l o a t HMV_a = ( ( ( m_Preload . a t (TS) ∗ m_Preload . a t (TS) ) ∗ ( −0.1322 f ) ) +

( m_Preload . a t (TS) ∗ 1 .8577 f ) + 1.6882 f ) ;
2 f l o a t HMV_b = HMV_a ∗ ( m_HeartRate . a t (TS) ∗ 1000 / 70) ∗

( m_Ejec t ionFacto r . a t (TS) / m_Targe tE jec t i onFacto r ) ;
3 m_HeartMinuteVolume . e r a s e (TS) ;
4 m_HeartMinuteVolume . emplace (TS , HMV_b) ;

4. Ebene: StrokeVolume und TotalPeripheralResistance

Das SV wird als Quotient von HMV und HR bestimmt und durch einen Maximalwert begrenzt.
Es wurden zunächst drei mögliche Kreislaufsituationen betrachtet (siehe Tabelle 3.3) und daraus
die Abhängigkeit des MAP vom HMV angenähert (siehe Formel 3.3). Mittels Formel 3.3 wurde
eine Wertetabelle erstellt, der TPR berechnet und anschließend die Abhängigkeit von TPR und
HMV angenähert (siehe Formel 3.4). Dabei wurde die Berechnung des TPR vereinfacht und in
Anlehnung an das Ohm’sche Gesetz realisiert (siehe Formel 3.5). Somit wurde es ermöglicht,
den TPR als Steuerfaktor herauszutrennen.

Tabelle 3.3: Auswahl von Kreislaufsituationen
HMV MAP Situation

2000 55 Kreislaufinsuffizienz
5000 93 Normale Lebenssituation
23000 140 Leistungssport

Formel 3.3: Berechnung des MeanArterialPressure

MAP = 34, 395 · ln(HMV ) − 203, 94

Formel 3.4: Berechnung des TotalPeripheralResistance(a)

TPR = 3, 7285 · HMV −0,635 · fTPR

Formel 3.5: Berechnung des TotalPeripheralResistance(b)

TPR = MAP − PL

HMV
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In der vierten Ebene wird die Veränderlichkeit des TPR überprüft, TPR und SV berechnet und die
Werte korrigiert, sollten sie außerhalb des zugelassenen Bereichs liegen (siehe Quellcode 3.8).
Die Auswirkungen des Faktors für den TPR sind in Abbildung 3.8 dargestellt. Es lässt sich ein
plausibler Verlauf der HR und MAP erkennen.
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Abbildung 3.8: Auswirkung FactorTotalPeripheralResistance auf MAP und HR

Quellcode 3.8: updatePatient 4. Ebene
1 m_StrokeVolume . e r a s e (TS) ;
2 f l o a t SV = m_HeartMinuteVolume . at (TS) / m_HeartRate . a t (TS) ;
3 i f (SV > m_MaxStrokeVolume ) { SV = m_MaxStrokeVolume ; }
4 m_StrokeVolume . emplace (TS , SV) ;
5

6 i f ( m _ F i x e d T o t a l P e r i p h e r a l R e s i s t a n c e . a t (TS) == 0) {
7 m _ T o t a l P e r i p h e r a l R e s i s t a n c e . e r a s e (TS) ;
8 f l o a t TPR = 3.7285 f ∗ pow( m_HeartMinuteVolume . at (TS) , ( −0.635 f ) ) ∗

m _ F a c t o r T o t a l P e r i p h e r a l R e s i s t a n c e . a t (TS) ;
9 i f (TPR > m_MaxTota lPe r i phe ra lRes i s tance ) { TPR =

m_MaxTota lPe r iphe ra lRes i s t ance ; }
10 i f (TPR < m_MinTota lPe r i phe r a lRe s i s t ance ) { TPR =

m_MinTota lPe r i phe ra lRe s i s t ance ; }
11 m _ T o t a l P e r i p h e r a l R e s i s t a n c e . emplace (TS , TPR) ;
12 }
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5. Ebene: EndDiastolicVentricularVolume und MeanArterialPressure

Das EDVV wird wie in Formel 3.6 dargestellt, berechnet. Die Begrenzung des SV führt in der
fünften Ebene zu einer Begrenzung des EDVV und somit zu einer Rückkopplung bei Berechnung
der HR in der zweiten Ebene. Das EDVV ermöglicht somit die automatische Regelung. Der MAP wird
wie in Formel 3.5 berechnet und Werte kleiner als 30 werden abgefangen (siehe Quellcode 3.9).

Formel 3.6: Berechnung des EndDiastolicVentricularVolume

EDV V = SV

EF

Quellcode 3.9: updatePatient 5. Ebene
1 m_EndDia s to l i cVen t r i cu l a rVo lume . e r a s e (TS) ;
2 m_EndDia s to l i cVen t r i cu l a rVo lume . emplace (TS , m_StrokeVolume . at (TS) ∗

(1 / m_Ejec t ionFacto r . a t (TS) ) ) ;
3

4 m_MeanArte r i a lPre s su re . e r a s e (TS) ;
5 i n t MAP = m_Preload . a t (TS) + m_HeartMinuteVolume . at (TS) ∗

m _ T o t a l P e r i p h e r a l R e s i s t a n c e . a t (TS) ;
6 i f (MAP < 30) { MAP = 30 ; }
7 m_MeanArte r i a lPre s su re . emplace (TS , MAP) ;

6. und 7. Ebene: DiastolicBloodPressure und SystolicBloodPressure

Durch Auswertung der durchschnittlichen Blutdruckwerte bei Belastung [vgl. 28, Abb. 2b] und
Ergänzung der Werte (sysBD=20 mmHg, diaBD=20 mmHg, MAD=20 mmHg) konnte die
Verhältnisfunktion von SystolicBloodPressure durch DiastolicBloodPressure zum MAP be-
stimmt werden (siehe Formel 3.7 und Abbildung 3.9). Die Berechnung von SystolicBloodPressure

und DiastolicBloodPressure ist in Quellcode 3.10 und 3.11 zu sehen.

Quellcode 3.10: updatePatient 6. Ebene
1 m_ Dia s t o l i c B l oo dP r e s su r e . e r a s e (TS) ;
2 m_ Dia s t o l i c B l oo dP r e s su r e . emplace (TS , ( m_MeanArte r i a lPre s su re . a t (TS) /

( ( ( ( 0 . 8 7 6 9 f ∗ ( exp (0 .0062 f ∗ m_MeanArte r i a lPre s su re . a t (TS) ) ) ) −
1) / 3) + 1) ) ) ;

Quellcode 3.11: updatePatient 7. Ebene
1 m_Sys to l i cB l oodPr e s su r e . e r a s e (TS) ;
2 m_Sys to l i cB l oodPr e s su r e . emplace (TS , m_Di a s t o l i cB l ood P r e s su r e . a t (TS) ∗

(0 .8769 f ∗ exp (0 .0062 f ∗ m_MeanArte r i a lPre s su re . a t (TS) ) ) ) ;
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Formel 3.7: Verhältnisfunktion von SystolicBloodPressure zu DiastolicBloodPressure
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Abbildung 3.9: Verlauf von Systole, Diastole und MAD

Tabelle 3.4: Faktoren des STEMI-Patienten
fHR fPL EF fTRP fNHMV

1,2 4 0,65 1,2 1,2

3.3.3 Beispielpatient und Medikamentenfunktionen

Als Testpatient konnte, durch Modifizierung der fünf Regelfaktoren, eine zum Krankheitsbild
eines älteren Mannes mit STEMI passende Kreislaufsituation eingestellt werden (siehe Tabel-
le 3.4). Anhand dieses Testpatienten konnten die Medikamentenfunktionen eingestellt und getes-
tet werden. Um später eine leichte Änderung der Wirkverläufe der Medikamente zu ermöglichen
oder Wirkverläufe zu ergänzen, wurde zunächst die Simulation von Bolusgaben mit vereinfachter
Pharmakokinetik simuliert. In der Funktion LinearMed wurde ein Wirkverlauf bestehend aus li-
near verlaufendem Wirkanstieg, Wirkplateau und Wirkabfall realisiert. Diese Funktion bekommt
von der jeweiligen Medikamentenfunktion den Wert des Effektmaximums auf die Regelfaktoren
sowie die Startzeit, die Zeit des Erreichens der maximalen Wirkung, die Plateauzeit und die
Zeit des Wirkungsendes übergeben. Weiterhin wird die Gabe als Event abgespeichert und der
nutzenden Person ein Textfeedback gegeben.
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Quellcode 3.12: MedicationPDGlyceroltrinitrat
1 vo i d P a t i e n t : : M e d i c a t i o n P D G l y c e r o l t r i n i t r a t ( i n t App l i c a t i onT ime ) {
2 f l o a t Emax_fHR = 1 ;
3 f l o a t Emax_fPL = 0 .7 f ;
4 f l o a t Emax_EF = 1 ;
5 f l o a t Emax_fTPR = 0.8 f ;
6 f l o a t Emax_fNHMV = 1 ;
7

8 f l o a t t_max = 90 ;
9 f l o a t t_const = 180 ;

10 f l o a t t_end = 1800 ;
11

12 m_Events . emplace ( " G l y c e r o l t r i n i t r a t 0 ,8 mg" , App l i c a t i onT ime ) ;
13 cout << "\n G l y c e r o l t r i n i t r a t 0 ,8 mg v e r a b r e i c h t " ;
14 LinearMed (Emax_fHR , Emax_fPL , Emax_EF , Emax_fTPR , Emax_fNHMV, App l i ca t i onT ime ,

t_max , t_const , t_end ) ;
15 u p d a t e P a t i e n t ( App l i c a t i onT ime ) ;
16 }

Quellcode 3.13: LinearMed
1 vo i d P a t i e n t : : L inearMed ( f l o a t Emax_fHR , f l o a t Emax_fPL , f l o a t Emax_EF ,

f l o a t Emax_fTPR , f l o a t Emax_fNHMV, f l o a t t _ s t a r t , f l o a t t_max , f l o a t t_const ,
f l o a t t_end ) {

2 i n t TS = 1 ;
3 w h i l e (TS < t_end ) {
4 i f ( (TS + t _ s t a r t ) < (MaxTime − 1) ) {
5 i f (TS < t_max ) {
6 s e t F a c t o r H e a r t R a t e ( (TS + t _ s t a r t ) , ( m_FactorHeartRate . a t (TS + t _ s t a r t ) ∗

(1 − ((1 − Emax_fHR) ∗ (TS / t_max ) ) ) ) ) ;
7 }
8 [ . . . ]
9 e l s e {

10 i f (TS < ( t_max + t_const ) ) {
11 s e t F a c t o r H e a r t R a t e ( (TS + t _ s t a r t ) , ( m_FactorHeartRate . a t (TS + t _ s t a r t ) ∗

Emax_fHR) ) ;
12 }
13 [ . . . ]
14 e l s e {
15 f l o a t fHR = m_FactorHeartRate . a t (TS + t _ s t a r t ) ∗ (1 − ((1 − Emax_fHR) ∗

( ( t_end − ( t_max + t_const ) − (TS − ( t_max + t_const ) ) ) / ( t_end −
( t_max + t_const ) ) ) ) ) ;

16 s e t F a c t o r H e a r t R a t e ( (TS + t _ s t a r t ) , fHR ) ;
17 }
18 }
19 TS++;
20 }
21 }
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Die Funktion MedicationPDGlyceroltrinitrat (siehe Quellcode 3.12), sowie ein Ausschnitt
der Funktion LinearMed (siehe Quellcode 3.13) stellen diese Funktionweisen exemplarisch dar.
Die weiteren Regelfaktoren wurden in LinearMed äquivalent modelliert. Weitere beim Krank-
heitsbild des STEMI relevanten Medikamente konnten modelliert werden (siehe Tabelle 3.5).
Medikamente ohne kreislaufrelevante Wirkung wurden auf die Eventtriggerung und Textfeed-
back an die nutzende Person reduziert.

Tabelle 3.5: Parameter der Medikamentenfunktionen
Medikament Effektmaximum für Regelfaktoren Zeiten in TS (1 TS = 1s)

Wirkstoff Dosis fHR fPL EF fTPR fNHMV t_max t_const t_end

Acetylsalicylsäure 250 mg nur Eventdokumentation und Textfeedback
Akrinor 0,5 ml 1 1,5 1,2 1,05 1 90 600 3600
Dimenhydrinat 62 mg 1 1 1 0,9 1 60 3300 3600
Glyceroltrinitrat 0,8 mg 1 0,7 1 0,8 1 90 180 1800
Heparin 5000 IE nur Eventdokumentation und Textfeedback
Metoprolol 5 mg 0,9 1 1,1 0,9 0,95 60 3300 3600
Midazolam 1 mg 1 1 1 0,99 1 240 3300 3600
Morphin 2 mg 0,95 0,95 1 0,99 1 240 1800 2700
Sauerstoff FlowMed x x x x 0,9 10 x x

3.3.4 Funktionsprüfung und Validierung

Bei Tests gegen aktuelle Therapieempfehlungen der Behandlung von STEMI-Patienten [30]
konnten realistische Reaktionen festgestellt werden. Die in Tabelle 3.6 aufgeführten Events lie-
ferten den in Abbildung 3.10 dargestellten Verlauf.
Die Testung durch einen Experten des UKE erfolgte sowohl als realistische Therapie als auch
in freier Testung. Auszüge des Protokolls sind der Arbeit angehängt (siehe Anhang B). Die
Simulation wurde von ihm als gut für ein Basisszenario bewertet. Es sei jedoch wünschens-
wert, bestimmte Lernziele besonders zu beachten: Überdosierung von Morphin sollte ohne Gabe
von Dimenhydrinat zu Übelkeit und Erbrechen führen; Medikamentenallergien sollten simuliert
werden; die Gabe von Glyceroltrinitrat bei Sildenafil-Hausmedikation sollte zu starkem Blut-
druckabfall führen; Kammerflimmern sollte getriggert werden, wenn zu lange keine Therapie
erfolgt oder keine Defibrillationsbereitschaft hergestellt wurde.
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Abbildung 3.10: Verlauf von Blutdruck und Herzfrequenz des Testpatienten

Tabelle 3.6: Ereignisse des Testpatienten
TimeStep Event

1 Patient erstellt
42 Sauerstoff nach SpO2 94-98%
78 Glyceroltrinitrat 0,8mg
111 Acetylsalicylsäure 250mg
114 Heparin 5000 IE
118 Morphin 2 mg
124 Morphin 2 mg
127 Dimenhydrinat 62 mg
136 Metoprolol 5 mg
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4 Diskussion

Ein Ziel dieser Arbeit war es herauszufinden, welche VZ in der Notfallmedizin am relevantesten
sind und wie diese simuliert werden können. Dies wurde erfolgreich umgesetzt und die vorliegende
Analyse identifiziert die wichtigsten VZ und ordnet diese in ihrer notfallmedizinischen Bedeu-
tung plausibel ein. Als zentrales System konnte das Herz-Kreislauf-System identifiziert werden,
weshalb dieses als Grundlage des Vitalzeichensimulators genutzt wurde. Weiterhin beinhaltete
die Zielsetzung, dass der Simulator für eine Vielzahl von Krankheitsbildern verwendbar sein
soll. Daher stellt der Simulator fünf Steuerfaktoren zur Verfügung, die an die physiologische
Regulierung des Herz-Kreislauf-Systems angelehnt sind. Mittels dieser Steuerfaktoren können
verschiedene Pathologien und Medikamentenwirkungen simuliert werden.
Abschließend sollte das Krankheitsbild des STEMI als Testfall simuliert und eine korrekte Be-
handlung ermöglicht werden. Die Reaktion der simulierten VZ auf die leitliniengerechte Therapie
findet in adäquatem Rahmen statt und wurde von einem medizinischen Experten als gut bewer-
tet.
Bei der Erstellung des Simulators mussten Einschränkungen vorgenommen werden, diese werden
in der weiteren Diskussion benannt und geben Ansatzpunkte für Erweiterungen und Verbesse-
rungen des Simulators. Der Simulator bietet jedoch alle grundlegenden Funktionen, die für die
nächsten Szenarien in VIREED MED relevant sind.

Der menschliche Körper reguliert durch komplexe Regelkreise kontinuierlich das Herz-Kreislauf-
System. Beeinflusst wird dieses sowohl zentral durch das Gehirn, reflektorisch von Blutgefäßen,
als auch über direkte oder indirekte Steuerungen von Organen. Die verschiedenen Steuerungen
wirken aktiv oder passiv auf dieselben Parameter, die auch von Erkrankungen und Medikamen-
ten beeinflusst werden. Der Simulator bietet mit den Regelfaktoren für PL, HR, EF, TPR und
NHMV die Möglichkeit, Zusammenhänge, die für das Verständnis der Kreislaufregulation not-
wendig sind, zu simulieren. Alle abhängigen Parameter werden kontinuierlich berechnet und
liefern physiologisch sinnvolle Werte. Extremwerte werden erfolgreich abgefangen und können
bei Änderungen am Vitalzeichensimulator durch automatische Faktortests leicht überprüft wer-
den. Die Regelparameter sowie weitere für die Berechnung von HR, SystolicBloodPressure,
DiastolicBloodPressure und MAP notwendige Parameter, wie EDVV, HMV und SV, könnten da-
her auch als Messwerte in das Endprodukt VIREED MED eingebunden werden.
Das entwickelte Berechnungsmodell ermöglicht es, Krankheitsbilder die hauptsächlich Auswir-
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kungen auf das Herz-Kreislauf-System haben, zu simulieren. Da jeder erkrankte Mensch unter-
schiedlich schwere Veränderungen der physiologischen Situation aufweist, steht der Lernaspekt
im Mittelpunkt der Notfallsimulation. Der entworfene Testfall des STEMI-Patienten stellt einen
Herzinfarktpatienten plausibel dar. Infarktbedingte stärkste Schmerzen werden, angelehnt an
einen erhöhten Sympathikotonus, durch Erhöhung von fHR, EF und fTPR realisiert. Weiterhin
führt indirekt ein erhöhter Sympathikotonus durch Konstriktion der venösen Gefäße zu einer
erhöhten PL. Die Stressreaktion führt zusätzlich zu erhöhter Aufmerksamkeit und Aktionsbe-
reitschaft, bei der um die dafür nötige maximale Muskeldurchblutung zu gewährleisten, ein
erhöhtes NHMV notwendig ist.
Der Testfall bietet in Verbindung mit den entworfenen Medikamentenfunktionen die Möglichkeit
eine leitliniengerechte Therapie des STEMI-Patienten durchzuführen. Vom Experten genanntes
Verbesserungspotenzial liegt vor allem darin, Fehlbehandlungen besser kenntlich zu machen.
Größtenteils liegt dieses an fehlenden Abfragen bezüglich Unverträglichkeiten sowie Neben- und
Wechselwirkungen von Medikamenten. Weiterhin hat es aktuell keine Folge, wenn keine Thera-
pie eingeleitet wird. Dies sind beides wichtige Ansatzpunkte um den Simulator zu verbessern.

Es bestehen weitere Einschränkungen des Simulators, wodurch die Verwendung nur mit patienten-
und krankheitsspezifischen Erweiterungen empfohlen werden kann.
Der programmierte Simulator nutzt, in anerkannten Lehrbüchern beschriebene, generalisierte
Werte zur Berechnung der hämodynamischen Situation. In der medizinischen Literatur wird
oftmals keine ausreichende Differenzierung in der geschlechterspezifischen Physiologie vorge-
nommen [31]. Die Verwendung des Begriffs »Patient« ist daher, an die englische Form ange-
lehnt, in dieser Arbeit geschlechtsneutral zu betrachten, jedoch wird im Zusammenhang des
erstellten Testfalls ein männlicher Patient angenommen. Die Differenzierung nach Geschlecht
kommt in den Physiologiebüchern gelegentlich vor, die Differenzierung nach Körpergewicht ist
jedoch häufiger vertreten [14, 15]. Geschlecht und Alter haben jedoch relevante Auswirkungen
auf die hämodynamische Situation [32], kardiovaskuläre Erkrankungen und die notwendigen
Therapien [33]. Diese Punkte sollten in Lernprogrammen nicht unberücksichtigt bleiben, um
eine bestmögliche Therapie für jedes Individuum zu ermöglichen. Ob die Anpassung des Vital-
zeichensimulators an Geschlecht und Alter möglich ist, lässt sich aktuell nicht beantworten, sie
wäre jedoch sinnvoll. Eine Anpassung des Vitalzeichensimulators an das Körpergewicht sollte
mit vertretbarem Arbeitsaufwand möglich sein. Eine Berücksichtigung der geschlechtsspezifi-
schen Krankheitsausprägungen sollte in der weiteren Verwendung zwingend erfolgen um für
diese Unterschiede zu sensibilisieren ohne zu pauschalisieren.
Die zur Erstellung der Medikamentenfunktionen verwendete Literatur benennt nur bedingt kon-
krete Zahlenwerte von Wirkeintritten, Wirkdauern und Auswirkungen [12, 20, 21, 25, 26]. Die
aufwändige Recherche von Referenzwerten und die Simulation pharmakokinetisch korrekter Zah-
lenwerte scheint im Aufwand-Nutzen-Verhältnis nicht gerechtfertigt, zumal weitere die pharma-
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kokinetik verändernde Faktoren wie KT (wegen Temperaturabhängigkeit enzymatischer Wirk-
prozesse), Körperzusammensetzung (wegen Einflusses von Muskel- und Fettanteil) und Kreis-
laufsituation (wegen Durchblutung und Wirkstoffverteilung) gerade bei Notfallpatienten relevant
sein könnten. Ein möglicher Ansatz wäre die Einstellung der Wirkstärken und Wirkzeiten durch
Feedback von Mediziner*innen, die in der VR-Lernumgebung testen. Somit könnte auch die
veränderte Zeitwahrnehmung in VR berücksichtigt werden.

Die Behebung der genannten Einschränkungen, sowie die Implementation weiterer physiologi-
scher Systeme ist wünschenswert, konnte jedoch aufgrund der Komplexität in dieser Arbeit nicht
umgesetzt werden. Mögliche Ansätze werden im Folgenden aufgezeigt. Grundsätzlich sollten die
bereits vorhandenen automatisierten Testungen erweitert und um fallspezifische Therapiesche-
mata ergänzt werden. Dadurch könnten unbeabsichtigte, eventuell unerwünschte Auswirkungen
leicht erfasst werden.
Die Implementierung des mehrstufigen Herz-Kreislauf-Systems als zentrales System im Simulator
ermöglicht eine leichte Erweiterung um andere Systeme. Das häufige Auftreten von pulmonalen
Erkrankungen und Medikamentenwirkungen auf die Respiration oder Ventilation legen es nahe,
das Atmungssystem als wichtigste Erweiterung anzusehen. Die hierfür vorhandene Schnittstel-
le ist eine Änderung des Blutvolumenstroms, welcher den Sauerstoff transportiert. Es sollten
für spontan atmende Patienten mit Oxygenierungsstörungen (z.B. Lungenödem, Pneumonie)
mindestens die Faktoren Hämoglobingehalt des Blutes, Sauerstoffbindungskurve, Atemfrequenz,
Atemzugvolumen, Atemmuster, Luftleitung, sowie Sauerstoffapplikation berücksichtigt und ins
Verhältnis mit dem benötigten Sauerstoff gesetzt werden. Für Störungen des Kohlendioxidstoff-
wechsels (z.B. COPD) kommt die CO2-Bindungskurve hinzu. Bei künstlich beatmeten Patienten
müssen einstellbare Beatmungsparameter besonders beachtet werden, da beispielsweise hohe Be-
atmungsdrücke zu einem erhöhten Druck im Thorax und somit zu einer Minderung der Vorlast
führen. Sollte dieses System jedoch hinzugefügt werden, würde dies die Erweiterung des Herz-
Kreislauf-Systems um den Faktor der kardialen Sauerstoffversorgung ermöglichen.
Deutlich leichter und unmittelbar relevant scheint die Möglichkeit, die Vigilanz an das Herz-
Kreislauf-System anzugliedern. Da das Verhalten des Patienten zustandsabhängig ist und keine
konkrete Berechnungsgrundlage benötigt, ist eine eventgesteuerte Beeinflussung denkbar. So
könnte beispielsweise bei anhaltender Minderperfusion des Hirns eine Synkope getriggert wer-
den (siehe Quellcode 4.1).

Quellcode 4.1: Pseudocode Synkopencounter
1 update e v e r y second {
2 i f (MAP<55){ SynkopenCounter++;}
3 i f ( SynkopenCounter >60){ Event : Syncope ; }
4 i f (MAP>65){ SynkopenCounter =0;}
5 }
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In länger andauernden und komplexen Szenarien werden weitere Parameter relevant. So sind die
Urinproduktion und Urinausscheidung bei Sepsis, akutem Abdomen, Verwirrtheitszuständen
oder diabetischen Notfällen wichtige Parameter. Der durch den Blasenkatheter messbare Para-
meter Urinproduktion könnte mittels weniger Parameter berechnet werden. Weiterhin könnte
eine Unterscheidung der Ursachen in prärenal, renal und postrenal durchgeführt werden, die
jeweils andere Maßnahmen erfordern. Exemplarisch wird ein Event für eine Harnabflussstörung
dargestellt (siehe Quellcode 4.2).

Quellcode 4.2: Pseudocode Harnsystem
1 update e v e r y minute {
2 i f (MAP>65){
3 Urin_ml=Ur inPerMinute ∗ F i l t r a t i o n F a c t o r ∗ U r i n a t i o n F a c t o r
4 i f ( ( U r i n a t i o n F a c t o r <1)&&( F i l t r a t i o n f a c t o r >U r i n a t i o n F a c t o r ) ) {
5 U r i n a r y R e t e n t i o n C o u n t e r++;
6 i f ( U r i n a r yRe t en t i onCoun t e r >30){ Event : AbdominalPain ; }
7 }
8 }
9 }

Weiterhin sollte das angewandte Rechenmodell durch die Implementierung von krankheitsspe-
zifischen Regelungen ergänzt werden. So könnte beim ACS die EF im Verlauf des Szenarios
immer weiter sinken und somit den kritischen Faktor Zeit in den Fokus des Szenarios setzen.
Es könnte weiterhin der beim Apoplex deutlich erhöhte Zielblutdruck durch Einführung eines
Zielparameters und eine von diesem abhängige Regelung simuliert werden (siehe Quellcode 4.3).
Diese direkte Regelung steht jedoch im Konflikt mit der direkten Medikamentenwirkung. Um
derartige Konflikte zu entschärfen, müssten die Regelfaktoren nicht direkt, sondern über Me-
diatoren, die in ihrer Wirkung begrenzt sind, verändert werden (siehe Formel 4.1). Jeder der
beeinflussenden Faktoren und Summanden, sowie der Regelfaktor müsste dabei nach oben und
unten begrenzt sein.

Quellcode 4.3: Pseudocode Zielblutdruck
1 i n t TargetMAP = 110 ;
2 w h i l e (MAP < TargetMAP ) {
3 fTPR += 0 . 0 5 ;
4 fNHMV += 0 . 0 5 ;
5 fPL += 0 . 0 5 ;
6 }

Formel 4.1: Möglichkeit der begrenzten Beeinflussung der Regelfaktoren

fTPR = f1 · f2 · f3 · ... · fn + s1 + s2 + s3 + ... + sn
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Ansatz einer weiteren Überarbeitung wäre die Beeinflussung der Regelfaktoren über Mediato-
ren. Die Beeinflussung müsste an reale Rezeptorwirkungen angelehnt sein, diese jedoch stark
vereinfachen. Dieses Vorgehen lässt sich am Beispiel stärkster Schmerzen und dem WHO-
Stufenschema [34] verdeutlichen: würden bei stärksten Schmerzen größere Mengen eines schwach
wirksamem Opioids verabreicht, könnte der Opioidrezeptor vollständig aufgesättigt werden. Als
Folgen würden die Schmerzen sinken und Übelkeit getriggert. Die Gabe hochpotenter Opioide
würde, aufgrund des aufgesättigten Rezeptors, keinen Wirkzuwachs bringen, die Gabe eines
Nicht-Opioid-Analgetikums hingegen schon. Diese Logik ist im Quellcode 4.4 strukturiert. Dies
würde auch die Möglichkeit eröffnen die vom Experten angesprochenen Neben- und Wechselwir-
kungen einzubringen.

Quellcode 4.4: Pseudocode Schmerzen
1 \\ Pa i nSca l e w i r k t au f fTPR , fHR , . . .
2 \\Üb e r s c h r e i t u n g de r Max/Min−Werte w i rd abge fangen
3 f l o a t Pa i nSca l e ; \\ Min = 0 , Max = 10
4 f l o a t Pain = 10 ; \\ Min = 0 , Max = 10
5 f l o a t Op io id = 0 ; \\ Min = 0 , Max = 7
6 f l o a t NonOpioid = 0 ; \\ Min = 0 , Max = 3
7 f l o a t Nausea = 0 ; \\ Min = 0 , Max = 10
8

9 vo i d UpdatePain {
10 Pa inSca l e = Pain − ( Op io id + NonOpioid ) ;
11 i f ( Nausea >4){ Event : NeauseaEmes is ; }
12 }
13

14 vo i d MedLowOpioid{
15 Opio id = Opio id + 1 ;
16 Nausea = Opio id + 1 ;
17 UpdatePain ;
18 }
19

20 vo i d MedHighOpioid {
21 Opio id = Opio id + 2 ;
22 Nausea = Opio id + 1 ;
23 UpdatePain ;
24 }
25

26 vo i d MedNonOpioid{
27 NonOpioid = NonOpioid + 1 ;
28 UpdatePain ;
29 }

Abschließend kann festgestellt werden, dass die Vitalzeichensimulation in C++ mit weiteren
Verbesserungen als gute Grundlage eines Patientensimulators dienen kann. In der vorliegen-
den Arbeit konnte ein minimal existenzfähiges Produkt einer hämodynamischen Simulation mit
nutzbaren Schnittstellen, entwickelt werden.
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A Kurzbeschreibungen

A.1 Kurzbeschreibung der Krankheitsbilder

Akutes Koronarsyndrom (ACS), STEMI

Das ACS ist ein übergeordneter Begriff, der verschiedene Krankheitsbilder umfasst, die auf ei-
ner Minderversorgung des Herzmuskels beruhen. Auslöser hierfür sind meist Ablagerungen in
den Herzkranzgefäßen, die einreißen und als Folge ein Verkrampfen oder Verstopfen der herz-
versorgenden Arterie bewirken [vgl. 12, S. 189]. Der ST-segment elevation myocardial infarcti-
on (STEMI) ist eine Entität des ACS, bei der es zum Funktionsverlust des Herzens kommt und
bereits bestimme Veränderungen (Hebungen der ST-Strecken) in der Reizleitung des Herzens
auftreten [vgl. 12, S. 190ff].

Apoplex

Ischämische Schlaganfälle sind Durchblutungsstörungen des Gehirns verursacht durch den Ver-
schluss von Hirnarterien (85%) oder Hirnblutungen (10-15%). Neben verschiedensten neurolo-
gischen Symptomen, wie Bewusstseinsstörungen oder Lähmungen, tritt oft auch ein deutlich
erhöhter Blutdruck auf, um die Hirndurchblutung weiterhin zu gewährleisten [vgl. 12, S. 304ff].

Bradykarde Herzrhythmusstörungen

Bradykarde Herzrhythmusstörungen können, neben einigen anderen Ursachen, durch kardiale
Vorerkrankungen (z.B. Herzinfarkt, Myokarditis oder Kardiomyopathie), bestimmte Medika-
mente oder Elektrolytentgleisungen verursacht werden. Als Auswirkung tritt eine verringerte
HF auf, wodurch es zu Symptomen wie Schwindel, Übelkeit oder Synkopen kommen kann [vgl.
12, S. 231ff].

Tachykarde Herzrhythmusstörungen

Tachykarde Herzrhythmusstörungen können, neben einigen anderen Ursachen, durch kardiale
Vorerkrankungen (z.B. Ischämien bei koronarer Herzkrankheit, Myokarditis oder Kardiomyopa-
thie), bestimmte Medikamente oder Elektrolytentgleisungen verursacht werden. Als Auswirkung
tritt eine erhöhte Herzfrequenz auf, wodurch es zu Symptomen wie Schwindel, Synkopen oder
Kreislaufstillstand kommen kann [vgl. 12, S. 220ff].
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Akute Linksherzinsuffizienz und Lungenödem

Lungenödeme kardialer Genese sind häufig Folge eines ACS, eines arteriellen Hypertonus oder
einer Herzrhythmusstörung. Die eingeschränkte Pumpfunktion des Herzens führt zu einem Rück-
stau der Flüssigkeit in vorgelagerte Gefäße und dadurch zum Flüssigkeitsübertritt in die Lunge
[vgl. 12, S. 207ff].

Akute respiratorische Insuffizienz

Die akute respiratorische Insuffizienz ist ein übergeordnetes Störungsbild der Atmung, welches
auf eine Vielzahl von Erkrankungen zurückzuführen sein kann. Neben Dyspnoe, Unruhe und
Angst sind vor allem Störungen der Blutgase vorhanden [vgl. 12, S. 278ff].

Bronchoobstruktion

Bronchoobstruktionen kommen in der Notfallmedizin oft als akute Verschlechterungen von chro-
nischen Erkrankungen wie COPD oder Asthma vor. Durch Verkrampfen der Bronchien und ver-
stärkte Schleimsekretion kommt es zu einer starken Behinderung der Luftleitung und dadurch
zu einer schlechten Oxygenierung des Blutes [vgl. 12, S. 281ff].

Anaphylaxie

Anaphylaxien sind Überreaktionen des Immunsystems auf Triggersubstanzen. Sie können zu
sehr starken Reaktionen führen bis hin zum Bronchospasmus, Schock oder Kreislaufstillstand
[vgl. 12, S. 162f].

Hypoglykämie

Hypoglykämie bezeichnet einen erniedrigten Blutzucker, welcher meist auf ein Missverhältnis
von vorhandener und benötigter Glukose zurückzuführen ist. Im Hirn führt dies zu vielfälti-
gen Symptomen wie Unruhe, Angst, Seh- und Sprachstörungen, bis hin zu Krampfanfällen und
Koma. Zusätzlich führt die adrenerge Gegenregulation unter anderem zu Tachykardie und Blut-
druckanstieg [vgl. 12, S. 511f].

Sepsis

Sepsis ist eine lebensbedrohliche Fehlfunktion der Organe, die durch eine ungesteuerte Reaktion
des Körpers auf eine Infektion verursacht wird. Insbesondere in der Frühphase weisen Hypotonie,
Tachykardie, Tachypnoe, Temperaturanstieg und Bewusstseinsstörungen auf eine Sepsis hin [vgl.
12, S. 428ff].
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A.2 Kurzbeschreibung der Medikamente

Acetylsalicylsäure

Acetylsalicylsäure (ASS) hemmt die Synthese von Prostaglandinen, einer Hormongruppe, wel-
che an der Vermittlung von Entzündungs- und Schmerzreaktionen beteiligt ist [vgl. 25, S. 79].
ASS wirkt dadurch schmerzstillend, entzündungshemmend und fiebersenkend [vgl. 25, S. 79].
Zusätzlich wirkt es als Thrombozytenaggregationshemmer, indem es die Bildung von Throm-
boxan behindert [vgl. 25, S. 147]. Es wird daher bei Schmerzen, Fieber und dem ACS verwendet
[vgl. 26, S. 6].

Adrenalin

»Adrenalin, ein körpereigenes Hormon, wird im Nebennierenmark gebildet und wirkt über
α− und β-Rezeptoren. Herzfrequenz und Herzkraft nehmen zu, der Blutdruck steigt an und
die Bronchien werden weit« [25, S. 151]. Eingesetzt wird Adrenalin in unterschiedlichen Dosie-
rungen bei Herz-Kreislauf-Stillstand, anaphylaktischen Reaktionen und anaphylaktischem oder
septischem Schock [vgl. 26, S. 9f].1

Amiodaron

Amiodaron ist ein Klasse III Antiarrhythmikum. Diese hemmen den Kaliumausstrom aus der
Zelle, verlängern somit sowohl Aktionspotential als auch Refraktärzeit [vgl. 25, S. 157, 165].
Eingesetzt wird es bei verschiedenen tachykarden Rhythmusstörungen2 und im Rahmen der
Reanimation [vgl. 26, S. 16].

Atropin

Atropin ist ein Parasympatholytikum und konkurriert mit Acetylcholin an Muskarinrezeptoren
[vgl. 25, S. 159, 242], wodurch es Bradykardien, die durch das VNS beeinflussbar sind, beheben
kann [vgl. 25, S. 159]. Es wird zum Steigern der Herzfrequenz bei akut aufgetretenen Bradykar-
dien oder Vergiftungen mit Parasympathomimetika eingesetzt [vgl. 26, S. 22].

Dimetinden

Dimetinden ist ein H1-Rezeptorantagonist und wirkt den H1-Rezeptor vermittelten Wirkungen
wie Arteriolendilatation und Bronchokonstriktion von Histamin entgegen [vgl. 25, S. 463ff].
Verwendet wird Dimetinden daher bei anaphylaktischen Reaktionen [vgl. 26, S. 58].

1Neben Adrenalin gibt es noch weitere Katecholamine (z.B. Dobutamin, Noradrenalin). Diese haben im Grunde
die gleichen Wirkungen und Nebenwirkungen, jedoch treten diese unterschiedlich stark auf [vgl. 25, S.121f].

2z.B. ventrikuläre Tachykardie, Vorhofflimmern, Vorhofflattern, AV-Knoten-Reentry-Tachykardie, Wolff-
Parkinson-White-Syndrom, Kammerflimmern
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Diazepam

Diazepam ist ein Benzodiazepin und somit ein Sedativum. Es wird zur Beruhigung und Angst-
minderung eingesetzt. Dies führt beispielsweise beim ACS zu einer Entlastung des Herzens [vgl.
25, S. 143].

Furosemid

Furosemid ist ein Schleifendiuretikum und steigert die Urinproduktion stark. Das HMV und
der BD können gesenkt werden [vgl. 25, S. 126f]. Eingesetzt wird Furosemid bei hypertensiven
Krisen, Lungenödemen oder Ödemen anderer Ursache [vgl. 26, S. 84].

Glukose

Glukose ist eine Zuckerlösung, die den Blutzuckerspiegel erhöht [vgl. 26, S. 91].

Heparin

Heparin greift in die Gerinnungskaskade ein und verhindert vorwiegend die Bildung von Fibrin
[vgl. 25, S. 187f]. Im Notfall wird es vor allem bei Thrombosen oder beim ACS eingesetzt [vgl.
26, S. 99].

Ipratropiumbromid

Ipratropiumbromid ist ein Parasympatholytikum und wird meist inhalativ verabreicht, wodurch
es bronchospasmolytisch wirkt und keine starken kardiovaskulären Wirkungen hervorruft [vgl.
25, S. 224]. Es wird vorwiegend bei bronchoobstruktiven Krankeitsbildern appliziert [vgl. 26,
S. 298].

Prednisolon

Prednisolon ist ein Glukokortikoid und wirkt unter anderem entzündungshemmend und im-
munsupprimierend [vgl. 25, S. 224]. Es wird bei verschiedensten Krankheitsbildern eingesetzt,
notfallmedizinisch vor allem bei anapyhlaktischen Reaktionen und Atemwegsobstruktionen [vgl.
26, S. 186f].

Ranitidin

Ranitidin ist ein H2-Rezeptorantagonist und hemmt die Säureproduktion im Magen [vgl. 25,
S. 241f]. Weiterhin unterstützt es die antiallergene Wirkung von H1-Rezeptorantagonisten [vgl.
25, S. 463]. Eingesetzt wird es vor allem bei Anaphylaxien [vgl. 26, S.300] und zur Aspirations-
prophylaxe bei Narkosen [vgl. 26, S.203].
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Salbutamol

Salbutamol ist ein Sympathomimetikum, welches, wenn es inhalativ verabreicht wird, an β2-
Rezeptoren angreift und eine Bronchodilatation bewirkt [vgl. 25, S. 219ff]. Es wird daher meist
bei bronchoobstruktiven Erkrankungen eingesetzt [vgl. 26, S.213].

Urapidil

Urapidil ist ein Sympathikusinhibitor und greift an verschiedenen Stellen in die Regulation des
sympathischen Nervensystems ein [vgl. 25, S.176]. Es wirkt vor allem über eine Weitstellung der
Gefäße und wird daher zur Blutdrucksenkung eingesetzt [vgl. 26, S.247].
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A.3 Kurzbeschreibung der Interventionen

Spezielle Lagerung

Spezielle Lagerungen wie die (stabile) Seitenlagerung, Schocklage oder Oberkörperhochlagerung
werden verwendet, um Atemwege frei zu halten, die Atmung zu verbessern oder Einfluss auf die
Kreislaufsituation zu nehmen [vgl. 21, S. 162f].

Defibrillation, Kardioversion und Schrittmachertherapie

Durch verschiedene Anwendungen von Strom auf das Herz kann die Reizleitung und damit
die HF beeinflusst werden. Bradykarde Herzrhythmusstörungen (HRST) können mittels (trans-
thorakaler) Schrittmachertherapie überbrückt werden [vgl. 19, S. 27]. Einige tachykarde HRST
können mittels Defibrillation oder Kardioversion behoben werden [vgl. 19, S. 29].

Sauerstoffgabe

»Der Körper gewinnt seine Energie überwiegend aus oxidativer Verbrennung. Dazu ist die Auf-
nahme von O2 erforderlich [...].« [15, S. 115] Die Applikation von Sauerstoff erleichtert die
Oxygenierung des Blutes, was bei verschiedenen Krankheitsbildern relevant ist.

Anlage eines intravenösen Zugangs

Die Anlage eines intravenösen Zugangs ist eine Voraussetzung zur Durchführung einer Infusi-
onstherapie und erleichtert die Gabe intravenöser Medikamente [vgl. 19, S. 11].
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B Auszug Testprotokoll UKE

Einordnung und kurze Systemerklärung:
- Menüführung und Grafik nicht relevant
- Grundlage physiologische Literatur (z.B. Physiobuch von Lang-Lang; Leitfaden Ergometrie der
ASU) und Erfahrungswerte
- Nur Rechenmodell für dynamische HF- und RR-anzeige (vorerst)
- Modell ist auf „gesunden“ Menschen normiert und wird mittels Faktoren beeinflusst, daraus
werden abhängige Werte berechnet
- Verhalten und weitere VZ wie Vigilanz oder SpO2 werden im Test mündlich kommuniziert und
im Produkt VIREED-MED entsprechend dargestellt
Kurzvorstellung Patient:
- Pat. im Garten zusammengebrochen, wurde vom Nachbarn ins KH gebracht; andauernde Be-
schwerdezuname, nun starke Schmerzen, Unruhe, Angst, Kaltschweißigkeit, Tachypnoe. . . , ST-
Hebung im Standardmonitoring sichtbar, Pat. gibt Brustschmerz mit Ausstrahlung in Kiefer +
li. Arm an; 12-Kanal-EKG zeigt Vorderwandinfarkt
- Durchlauf des Szenarios wird angehangen

Feedback:
- Als Basisszenario gut
- Pitfalls sollten beachtet werden / besonders aufgearbeitet werden z.B. Überdosierungen (Mor-
phin ohne Vomex -> N+E; Titrieren) Medikamentenallergien Kombination von Sildenafil/Nitro
Vorangegangene ICB/Neuro-OP Bei zu langer nicht-Therapie -> Kammerflimmern Kein Defi
vorbereitet/Paddels kleben -> Kammerflimmern
- Simulierte Physiologie schafft oft Probleme, die dem eigentlichen Lernziel nicht förderlich sind
-> oft Eingreifen nötig bzw. Deaktivierung [der simulierten Physiologie]
- Grenzfälle/nicht-eindeutige Szenarien sind wünschenswert (Diff.-Diagnosen üben)
- „Situationssprung“ wäre wünschenswert z.B: Schockraum -> HKL -> Anatomie/Pathologie
(Bildgebung/Verschluss/Gefäßöffnung -> STENT (warum/warum kein) DES? -> . . . ->
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