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1. Einleitung

1.1. Zielsetzung der Arbeit

Bei dieser Arbeit handelt es sich um eine retrospek Datenanalyse von
neurologischen Intensivpatienten. Ziel ist die G@hkarisierung des
Patientenkollektivs sowie die ldentifikation vonk@en, die einen signifikanten

Einfluss auf das Outcome haben kénnen.

1.2. Outcome-Beurteilung

1.2.1. Was sind Outcome-Studien?

Outcome-Analysen sind Studien der Endresultate Gesundheitsversorgung. Sie

zielen darauf ab wissenschaftliche Evidenz bezliglier Entscheidungsfindung im
Gesundheitssystem zu schaffen [48]. Die Forschufuige durch Analysen grof3er
Datenbanken, Metaanalysen, prospektive klinischedi&h oder Kosten-Nutzen
Studien [37]. Das Outcome von Patienten ist komprdt. Gangige Parameter zur
Outcome-Erfassung sind Mortalitat, Morbiditat, Ahka  der
Krankenhauseinweisungen und Patientenzufriedenddif. Wichtige Outcome-
Parameter lassen sich in Form der funf ,Ds" audhst death (Tod), disease
(Krankheit), disability  (Behinderung), discomfort Urfannehmlichkeit),
dissatisfaction (Unzufriedenheit). Das ideale Ooteonach klinischer Versorgung
ist, den urspriinglichen Gesundheitszustand wieddangen oder zumindest eine
dem Alter entsprechende gesundheitliche Verfasguregreichen.

Als objektive Messwerte fir das Outcome kénnen pihygische oder biochemische
Parameter (z.B. Laborparameter, Blutdruck etc.) Untersuchungsbefunde dienen
[16, 48].

Funktioneller Status, emotionale Gesundheit, gelitdrk Funktionen, Ausmald der
Behinderung und soziale Interaktionen der Patiested von Bedeutung [135]. Es
sollten krankheitsspezifische und allgemeine Pam@mén Outcome-Analysen
verwendet werden [37].

Ein wichtiger Begriff ist die ,Health Related Qusli of Life* (HRQL =
gesundheitsbezogene Lebensqualitat). Das HRQL-Gwedcagt zur Evaluation von
medizinischen Behandlungen bei [37]. Die HRQL ssizth aus mehreren Aspekten



zusammen: Dazu gehort die Wahrnehmung von Gesurdiiteh den Patienten, die
sich mit standardisierten Fragen zur Symptomatikssee lasst. Mentale und
physische Funktionen, sind funktionelle Messparamddie Patienten sollen tber
den ,Wert“ ihres Gesundheitszustandes urteilen. Denten Aspekt bildet die
Patientenzufriedenheit, welche sowohl physisches auch psychisches
Wohlbefinden impliziert [37, 16].

Probleme von Outcome-Studien:

Zu den Problemen von Outcome-Studien gehdrt die erdgenitat von

Patientenkollektiven  (,case-mix“). Sie kann die emretation von

Behandlungseffekten verfalschen. Die Effekte eingdizinischen Behandlung
missen eindeutig vom Effekt des vorherigen Gesutsfustands des Patienten,
seines Alters und soziodkonomischen Faktoren akgegmwerden. Viele Patienten
sind an anderen Krankenhdusern vorbehandelt, was Dhteninterpretation

erschwert. Es besteht kein Konsensus wie und midhea Parametern Outcome am
besten gemessen werden kann, bzw. welche Paramhetendchste Reliabilitat

aufweisen [37].

Die Verwendung standardisierter Bewertungs-Messingtnte ist fur die

Beurteilung des Outcomes in Zukunft von groRer \Wkteit. Die Verbesserung der
medizinischen Dokumentation kann zudem Qualitdt Quéntitat von Outcome-

Messwerten steigern und die Moglichkeit fir den gleich zwischen Patienten

gewahrleisten [16].

1.2.2. Methoden zur Outcome Beurteilung (Skalen un&cores)

Scoring-Systeme lassen sich als sogenannte Schhaedkéagsifikationssysteme oder
Punktsummensysteme” beschreiben. Die folgende EafgelTabelle 1) verdeutlicht
zum einen Funktionen und Moéglichkeiten von Scoygtemen, zum anderen

deren Schwachen [67].



Tabelle 1: Charakterisierung von Scoring-Systemenjach 67]

Maoglichkeiten Schwachen

* Die Selektion fur die e Statistische Schwachen
Aufnahme * Modelle sind nicht perfekt
auf die Intensivstation « Unterschiedliche Krankheiten sind
verbessern nicht genugend bericksichtigt

¢ Homogene Patientengruppen «  Versterben® ist nicht der einzig
auswahlen interessante ,Outcome*“-Paramete

 Patientenklassifikation fur + Intensivmedizinische Erkrankungen
Diagnostik, unterliegen dynamischen Prozessen
Monitoring und Therapie « Komplexitit der Modelle +

- Statistische Abwehrhaltung bei Arzten und
Uberlebenswahrscheinlich- Angehérigen
keiten * Wie soll mit den Ergebnissen
feststellen verfahren werden?

* Personalbedarf einschatzen
» Bettenkapazitat ausnutzen
» Kosten-Nutzen-Verhaltnis
transparenter
machen
» Effizienzvergleiche fur
multizentrische
Studien
e Lerneffekt und
Selbstkontrolle ermdglichen
» Kriterien fur
Therapieabbruch definieren

Im Folgenden sollen einige haufige verwendete Msssimente des

Patientenoutcomes dargestellt werden.

1.2.2.1. Glasgow Outcome Scale (GOS)
Diese Skala kommt bevorzugt bei Patienten nachmaéischen Hirnverletzungen

und nicht-traumatisch bedingten Hirninfarkten zunw&ndung [129]. Beim GOS
lassen sich funf Kategorien unterscheiden; Kategdribedeutet einen tddlichen
Verlauf, Kategorie 5 gute Genesung der Patieri@tegorie 2 beschreibt einen
apallischen Zustand (vegetativer Zustand), Kateg8riund 4 differenzieren noch
einmal den Schweregrad der Behinderung [58]. Eilvhtige Differenzierung findet
zwischen Schweregrad 3 und 4 statt: wahrend bed Gradie Patienten auf

vollstédndige Unterstltzung durch Dritte angewieserd, konnen sie bei Grad 4



zumindest in manchen Funktionsbereichen ein sédtmgtiges Leben fuhren (s.
Tabelle 2). Eine Kritik an der Verwendung des GO&steht darin, dass die
korperlichen Probleme starker als die emotionaler Wkognitiven Probleme
bertucksichtigt werden [97].

Tabelle 2: Einteilung des GOS

Punkt | Beschreibung

1 Tod
2 Apallisches Syndrom; bleibender vegetativer Zusta
3 Sehr schwere Behinderung

Kdrperliche/geistige Behinderung. Patienten sinfdtié@gliche
Unterstitzung angewiesen.

4 Schwere Behinderung

Patienten sind in den Alltagsverrichtungen weitgehenabhangig.
Patienten weisen aber psychische/neurologischergjén auf (z.B.
Hemiparese, Ataxie, PersonlichkeitsverdnderungedaGhtnisstbrungen
5 Keine/leichte Behinderung

Normale Lebensflihrung moglich. Eventuell geringeragische oder
psychische Defizite

1.2.2.2. Modified Rankin Scale (mRS)
Die mRS ist eine verbreitete und einfach zu bemdeesiebenstufige Skala zur
Outcome-Beurteilung (s. Tabelle 3) [117]. Die mR&8taicht darauf ab, die Durch-

und Ausfihrung von bestimmten Tatigkeiten, sonddi@a Unabhangigkeit der
Patienten zu messen. Die kérperliche und geistigpa8sung an die neurologische
Behinderung konnen erfasst werden [110]. In der &dawmg des Outcomes bei

Schlaganfallpatienten wird haufig die mRS verwenti28].



Tabelle 3: Einteilung der mRS

Punkt | Beschreibung

0 Keine Symptome

1 Trotz Symptomatik keine signifikante BehinderuRgtienten sind fahig
alle Pflichten und Téatigkeiten des Alltags auszuodinh

2 Geringe Behinderung. Patienten konnen nicht malke Téatigkeiten
ausfiihren, sind aber in ihrer Lebensfiihrung unadpigan

3 Leichte Behinderung. Patienten bendtigen Hilfénrien aber noch ohne
Hilfe laufen

4 Schwere Behinderung. Patienten kdnnen ohne Wafger laufen noch den
eigenen Alltag bewaltigen

5 Sehr schwere Behinderung. Patienten sind betithgmkontinent und
bendtigen Hilfe bei allen Alltagsverrichtungen

6 Tod

1.3. Neurologische Intensivmedizin

1.3.1. Welchen Platz nimmt die Neurologische Intensnedizin im
Gesamtkonzept der Intensivmedizin ein

Die neurologische Intensivmedizin findet seit defer8 Jahren zunehmende
Beachtung als eigenstandiges Spezialgebiet. Dieirddeitical Care Society* wurde
als internationale Gesellschaft 2003 gegriindet J[10& Ziel ist die stetige

Verbesserung des Outcome von Patienten mit lebdrafdechen neurologischen
Krankheiten. Die neurologische Intensivmedizirvedkelt sich rasch weiter [105].
Das zeigt sich in der Anzahl neurologischer Intestsitionen und in deren
Leistungsspektrum. Die Entwicklung der neurologesthIntensivmedizin in

Deutschland lasst sich mit einem Vergleich zwiscliem Jahren 1992/93 und
1996/97 darstellen. 1992/93 gab es 51 Stationen 33t Betten, die sich aus
neurologischen Intensivstationen (NICU), Intenseiizachungsstationen und
interdisziplinaren Stationen zusammensetzten. P99Kdnnten bereits 62 Stationen
mit 420 Betten verzeichnet werden. 1996/97 veritigbereits drei Viertel aller

Universitatskliniken tber eine entsprechende Stalty]. Urspriinglich wurde die

NICU zur postoperativen Behandlung neurochirutggsc Patienten entwickelt
[105].
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1.3.2. Indikationen zur Einweisung auf die NICU (Nearologische
Intensivstation)

Ziel der neurologischen Intensivtherapie ist dieezsglisierte Versorgung von
Patienten mit neurologischen Erkrankungen und &tiegn der Vitalparameter [53].
Es lassen sich mehrere Indikationen zusammensteliereine Einweisung auf die
NICU noétig werden lassen: Darunter fallen eine umende Beeintrachtigung des
Bewusstseinszustandes und eine fortschreitende ntB&shtigung der
respiratorischen Situation mit der Indikation zueahanischen Beatmung. Eine
Aufnahmeindikation besteht ebenso bei erhdhtenagéetebralen Druck (ICP), der
bei raumfordernden L&sionen, Hirnbdem oder Hirmkien auftreten kann. In
diesem Zusammenhang kann auch die Notwendigkessdirntensiven Monitorings
von zum Beispiel ICP und der respiratorischen Honktsowie eine kontinuierliche
EEG-Ableitung eine NICU-Einweisung notwendig macherAllgemein-
intensivmedizinische Komplikationen wie Pneumonkepsis, Aspiration oder
Hypo-/Hypertension kénnen weitere Indikationen #ine intensivmedizinische
Uberwachung sein. Patienten, die eine spezifisatwBdlung wie intravendse oder
arterielle Thrombolyse erhalten oder nach neurachischer Intervention, werden
ebenso auf die NICU aufgenommen [53, 54]. Zu untamslen sind Patienten mit
primar nicht-intensivpflichtigen neurologischen Exkkungen, die im Rahmen einer
aufgetretenen Komplikation intensiv Gberwacht unéerapiert werden muissen, von
Patienten mit Krankheitsbildern, die primar einetehsivtherapie bendtigen.
Wahrend die Intensivtherapie im Fall der erstenelggngruppe eher allgemeinen
intensivmedizinischen  Grundsatzen folgt, erfordedie Behandlung der

letztgenannten Gruppe spezifische UberwachungsBehdndlungsstrategien [22].

1.3.3. Beziehung zwischen Intensivmedizin und Patilenoutcome

Bezlglich des Zusammenhangs zwischen Intensivhmedi2iJ) und Outcome wird

die Auffassung vertreten, dass durch die ICU-Vasng das Outcome direkt
verbessert werden kann [90]. Dies ist kontroversseben, denn andere Studien
konnten zeigen, dass keine zwingende Abhéangigkeg @utcomes von einer
Intensivbehandlung vorliegen muss. Wird die Motéalbei Behandlung durch ein
ICU- bzw. Nicht-ICU-Team bei unterschiedlich schwerkrankten Patienten

(definiert nach APACHE llI-Score) betrachtet, zegith, dass lediglich Patienten
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mit einem APACHE-Score zwischen 37-51 Punkten egngnifikant geringe
Mortalitat bei Behandlung durch ein ICU-Team haldenden anderen Féllen lassen
sich keine signifikanten Unterschiede in der Matdal feststellen [90]. Der
APACHE-Score misst die Schwere einer Erkrankung Blanimum sind 0 Punkte,
das Maximum 71 Punkte. Umso hoher die Punktzahdfod@ther ist auch die
Mortalitatsrate [132].

Bei traumatischen Hirnverletzungen kann durch eimgensivmedizinische
Versorgung in einer NICU eine Verbesserung des @ugcerreicht werden [90]. Es
konnte z.B. eine hohere kumulative UberlebensratéPhtienten mit intracerebraler
Blutung nachgewiesen werden, sofern sie auf ein€UNanstatt einer allgemeinen
ICU versorgt wurden (s. Abbildung 1) [22].

i 1.0 73
Cum‘ulatlve : o Neuro
survival ; -
' o General

0.6

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 5C

Abbildung 1: Kumulative Uberlebensrate bei Patient@ mit intracerebraler Blutung.
Vergleich zwischen Patienten, die auf einer Neurofpschen Intensivstation oder einer
Allgemeinen Intensivstation behandelt wurden (Abbaus [22])

Die Einfuhrung von definierten, evidenzbasierterhn@wdlungsleitlinien hat in der
Behandlung von Patienten mit schwerem Schéadelbunia zu einer ca. 15%-igen
und damit signifikanten Zunahme von Patienten nuitetn klinischem Ergebnis
gefluhrt [27].

Zusammenfassend ist zu sagen, dass die Studienageb beziglich des

Zusammenhangs zwischen ICU-Behandlung und Outcaneach Studientyp,
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Fallzahlen, gemessenen Variablen, untersuchtendin&ationen und der Definition

von Outcome variieren.

1.3.4. Outcomefaktoren auf der NICU

Ziel der vorliegenden Arbeit war die Identifikatimon Faktoren, die einen Einfluss

auf das Outcome von neurologischen Intensivpatiehien. Folgende Faktoren
wurden a priori als mdgliche signifikante Einflus&@en postuliert und im Rahmen
dieser Arbeit an unserem neurologischen Patientkhitio Uberpruft:

e Alter

* Aufenthaltsdauer

» Sedierungsdauer

» Kardiovaskulare Risikofaktoren

* Neurologische Komplikationen

* Allgemein-intensivmedizinische Komplikationen

e Laborparameter

* Zuweiser
Das Alter wird als Outcome-beeinflussender Paramatgesehen [113, 123, 83].
Die Aufenthaltsdauer, die in Verbindung mit Infekten und Organdysfunktionen
steht, hat ebenso einen Effekt auf das Outcome. [Td] Hinblick auf
Komplikationen wie nosokomiale Infektionen und Qrgaysfunktionen wird auf
die Bedeutung von Laborparametern als Pradiktor das spatere Outcome
hingewiesen [46, 69]. Auch speziell neurologiscluriflikationen wie zum Beispiel
epileptische Anfalle beeinflussen das OutcomeHl#je Sedierung der Patienten und
der Status des Bewusstseinszustandes kénnen sidasa@utcome auswirken [63].
Das Vorliegen kardiovaskularer Risikofaktoren ps@diniert flr neurologische
Erkrankungen wie zum Beispiel Schlaganfall und wsich auf das Outcome aus
[34, 93]. Zusatzlich sollte untersucht werden, iemit sich zuverlegte Patienten aus
anderen Kliniken von direkt eingewiesenen Patienbeziglich des Outcome
unterscheiden. Zuletzt sollte untersucht werdengiob Korrelation zwischen ICU-

Kosten (-Erldsen) und Outcome besteht [40].
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1.4. Outcome und Outcomefaktoren wichtiger NICU Krankheitsbilder

1.4.1. Erkrankungen im untersuchten Patientenkollekv

Das untersuchte Patientenkollektiv weist ein bsepektrum an Erkrankungen auf.
Die haufigsten sollen im Folgenden vor ihrem epiméogischen Hintergrund als

auch in Bezug auf ihre Prognose und ihr Outcomeagterisiert werden.

1.4.1.1. Isch&mischer Hirninfarkt

Die Inzidenz der Erkrankung liegt bei 300/100.08681J In der Altersspanne der 65-
74jahrigen liegt die Inzidenz bei 700/100.000/Jahr,der Altersspanne der 75-
84jahrigen bei 1.620/100.000/Jahr. In Deutschlandd sungefahr 200.000
Hirninfarkte pro Jahr zu verzeichnen. Manner unéuen sind gleich haufig

betroffen. Risikofaktoren wie arterielle Hypertonkdypercholesterinamie, Diabetes
mellitus, Nikotinabusus, Alkoholkonsum und Adipeasitsind von Bedeutung [38,
121, 122]. Die Halfte der Patienten ist nach lleelen Schlaganfall nicht mehr
arbeitsfahig. Von diesen sind wiederum 50% so sclbelindert, dass sie auf eine
dauerhafte Pflege angewiesen sind [38]. Innerhatbeinem Monat sterben ca. 24%
der Patienten, innerhalb eines Jahres sind es &8 98]. Das Konzept einer
intensivmedizinischen Betreuung von Schlaganfalypéen ist kontrovers zu
diskutieren. 10% der Patienten werden durch Konspjration oder Atemstorungen
intensivpflichtig. Eine Behandlung auf der NICU kadie Uberlebensraten und das
Outcome der Patienten verbessern [84, 106]. DieteMlerder NICU liegen in
unterschiedlichen Aspekten: Zum einen in einem msj@tem Team von
Spezialisten und im kontinuierlichen und intensivitonitoring. Zum anderen
spielen eine Rolle wie zugig die Versorgung gewisiet werden kann, wie die
Mdoglichkeiten der aggressiven Intervention sind wie Komplikationen behandelt
werden [98]. Dieses Thema wird jedoch kontrovewskuliert. Bei Patienten nach
ischAmischem oder hamorrhagischem Hirninfarkt eeigsich, dass ein
Intensivaufenthalt mit erhdohter Mortalitaét und dnteéyr Wahrscheinlichkeit eines
abhangigen Lebens einhergeht. AuRerdem korrelarte mechanische Beatmung
auf ICU mit einem schlechten funktionellen Outcof@8, 96]. Dieser Befund ist

natirlich auch vor dem Hintergrund einer negatiRatientenvorselektion zu werten.

14



1.4.1.2. Intracerebrale Blutung

Die nicht-traumatische intracerebrale Blutung steit 10-30% aller Hirninfarkte, je

nach Region und Hypertonie-Pravalenz, die zweiigéatd Infarktursache dar. In
Europa liegt die Inzidenz bei ca. 20-60/100.000 dé&r bis 84jahrigen [32].

Risikofaktoren sind mannliches Geschlecht, zunelt®&n Alter, arterielle

Hypertonie und Alkoholabusus. Nikotinabusus undbBtas mellitus werden als
schwache Risikofaktoren eingestuft [3]. Ca. 80% Hetroffenen leiden an einer
arteriellen Hypertonie [38]. Bei komatdsem Zustatkr Beatmungspflichtigkeit
sollten die Patienten umgehend auf eine Intengiestaufgenommen werden [32].
Bezlglich der Prognose zeigt sich, dass initial usstlose Patienten nach
intracerebraler Blutung ein eher schlechtes Outctwaegen. Ein Jahr nach dem
Blutungsereignis sind 40-50% der Patienten verstor[88]. In anderen Studien
waren 30-50% der Patienten verstorben und ledidlie¥b der Patienten sind fahig

ein unabhangiges Leben zu fihren [19].

1.4.1.3. Subarachnoidalblutung (SAB)
Die Inzidenz der SAB ist in den vergangenen 30elaltabil bei ca. 6/100.000/Jahr

geblieben. Die Betroffenen sind meist junger alslébre. Die SAB macht ungefahr

3% aller Hirninfarkte aus, ist aber fur 5% der Tsfdde bei Hirninfarkten
verantwortlich [116]. Wichtiger Risikofaktor istre2 familidre Pradisposition [116].
Nikotinabusus, arterielle Hypertonie und Alkoholkam sind ebenfalls signifikante
Risikofaktoren [112]. Eine NICU-Aufnahme fur alléAB-Patienten ermdglicht es,
systemische Komplikationen zu behandeln, eine $dim¢ Verschlechterung schnell
zu bemerken und mogliche Aneurysmen oder Malforonath zu erkennen [53]. Die
Gesamtmortalitat betragt 30-45% [38]. Von den Uisehden einer SAB kann ein
Drittel kein unabhangiges Leben mehr fihren kanh6]1 Nur Patienten, die
keinerlei Symptome nach dem Ereignis haben, welssgne Einschrankung der
Lebensqualitat auf. Hingegen gilt es bei Patientl®,zwar unabhangig leben, aber
dennoch Symptome aufweisen, zu beachten, dass, dibsehl sie oft in die
Kategorie ,Gutes Outcome” eingestuft werden, duusheine reduzierte physische

und psychosoziale Lebensqualitat aufweisen [52].
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1.4.1.4. Sinusvenenthrombose (SVT)
Die SVT tritt meist bei jungen Menschen vor dem Uébensjahr auf [38]. Frauen
sind haufiger betroffen. Das mittlere Erkrankuntgsdiegt bei 32 Jahren [104]. Die

Mortalitatsrate liegt zwischen 6-15%. 80% der Rd&a erreichen eine funktionelle
Unabhangigkeit [10], bei 10-20% der Patienten bl@in neurologisches Defizit

zurtick [38]. Veranderter Bewusstseinszustand unebcale Blutung weisen auf ein
schlechtes Outcome und erhohte Mortalitdt hin. @égi Fortschreiten der
Thrombose, fokale Defizite, ménnliches Geschlealmid infektiose/kanzerdse
Atiologie sind mit schlechtem Outcome verbundent &inem guten Outcome sind
Abwesenheit von aphasischen Stérungen und Enzegpthle sowie ein Alter von

unter 45 Jahren assoziiert [10]. Goldstandard dwrdpie ist die Antikoagulation

[10, 33]. Die absolute Risikoreduktion der Mort@ibetragt unter Antikoagulation
14% [10]. Akute und chronische Komplikationen komrias an sich gute Outcome
der SVT beeinflussen [103].

1.4.1.5. Status epilepticus

Als Status epilepticus wird ein andauernder Anf@rand mal Anfall >5 min

Anfallsdauer) oder das Aufeinanderfolgen von medmeAnfallen, ohne, dass der
Patient das Bewusstsein wiedererlangt, bezeichi3&]. [ Der generalisierte

konvulsive Status epilepticus mit intermittierendeter kontinuierlichen tonisch-
klonischen Anféllen ist die haufigste Form [101jaudn abzugrenzen ist der nicht-
konvulsive Status epilepticus. Die Patienten konmeterschiedliche Symptome wie
verandertes Verhalten, gestorte Wahrnehmung oderug&sseinsbeeintrachtigung
aufweisen [30]. Diese Statusform ist aufgrund dehldnden motorischen
EntauBerungen allein Kklinisch nicht zu diagnostesie und bedarf zur

Diagnosestellung einer EEG-Untersuchung. Die Inmdeles Status epilepticus
insgesamt liegt abhangig vom Kollektiv bei 4-16%e M>esamtinzidenz betragt
41/100.000/Jahr. Bei erwachsenen Patienten liegtrdidenz bei 17,2/100.00/Jahr,
bei den Uber 60jahrigen bei 54,5/100.000/Jahr [A&jei Patientengruppen sind zu
unterscheiden: Zum einen die Patienten, die wegemeunkontrollierbaren Status
auf die NICU eingewiesen werden. Zum anderen dieeftan, die auf der NICU im

Rahmen einer anderen Grunderkrankung einen Statleptcus entwickeln [124].

Die Mortalitat des prolongierten Status epileptitagt innerhalb der ersten 30 Tage
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zwischen 7 und 39% [51]. In 3-13% der Falle wertitgdaale neurologische Defizite,
der Ubergang in eine Epilepsie und kognitive Bedofttigungen nach einem Status
epilepticus beobachtet [51]. Lange Anfallsdauel,[86wie bestimmte EEG-Muster
wie periodische Entladungen [81] und Burst-SuppoesMuster [57] korrelieren
mit erhohter Mortalitat. Die Atiologie des Statysilepticus steht ebenfalls mit dem
Outcome in Verbindung [35]. Ein Status epileptiaigrch ZNS-Infektionen und
Schlaganfall korreliert mit einem schlechten Outeof@6] Hohes Alter (Uber 65
Jahre) und zunehmende Bewusstseinseinschrankudgrsinschlechten Outcome
assoziiert. Inwieweit die Zeitspanne bis zum Behamgsbeginn mit dem Outcome
korreliert ist nicht einheitlich geklart [94]. Agessive Behandlungsmethoden bei
nicht-konvulsivem Status sind nicht zwingend mitezn guten Outcome verbunden,
da es durch die medikamentbse Therapie zu Hypotensnd Atemdepression

kommen kann [124].

1.4.1.6. Schadelhirntrauma (SHT)
Die Inzidenz des SHT liegt bei 200-250/100.000/Jad&nner sind haufiger
betroffen. In Deutschland ereignen sich pro Jah268.000 SHT, von denen 10%

der Patienten ein schweres SHT erleiden. Von diesensterben fast 10.000
Patienten (30-45%), von den Uberlebenden bleibed Bérufsunfahig. Bei

Jugendlichen Patienten betragt die Rate der Berti#higen 20%. Die Dauer der
Bewusstlosigkeit und das Alter der Patienten hadean Einfluss auf die Prognose
[38].

1.4.1.7. Erreger-assoziierte Entziindungen des ZNS

In Bezug auf das vorliegende Patientenkollektivdsivor allem die bakterielle
Meningitis und die Enzephalitis zu erwahnen. Diezidenz der bakteriellen
Meningitis liegt bei 2,5/100.00/Jahr. In 80% derllé&-asind Kleinkinder und
Sauglinge betroffen [38]. Die Uberlebensraten halsesh im Laufe der Zeit
verbessert [53]. Die Letalitat der Meningokokkensfwgitis liegt bei ca. 6% [38].
Die Inzidenz von bleibenden neurologischen Defizitsst hoch, sofern der
Therapiebeginn verzégert wird oder das entsprechdnonitoring fehlt [53]. Die
Enzephalitis wird unter anderem durch Herpes-Vwerursacht. Die Inzidenz fur
virale Enzephalitiden und Meningoenzephalitidegtlieei 3/100.000/Jahr. Die
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Prognose ist sehr ernst, die Letalitat kann beiereinnbehandelten Herpes-
Enzephalitis bei bis zu 70% liegen. Wird intensadhzinisch behandelt liegt die
Letalitat bei ca. 25%. Als Komplikationen kénneruradogische Defizite verbleiben
oder ein hirnorganisches Psychosyndrom auftret&h [3

1.4.1.8. Periphere neurologische Erkrankung: Guilla-Barré-Syndrom

Die Inzidenz dieser Erkrankung, an der mehr Manteden, liegt bei 1-
2/100.000/Jahr. Am haufigsten sind Patienten inerAllon 50-70 Jahren betroffen.
Bezlglich der Prognose bleiben in ca. 60% der Faberische Schwéachen zuriick,
die aber das tagliche Leben nicht wesentlich bedtimdBei 5-15% der Patienten
bleiben das tagliche Leben einschrdnkende Behinderuzurtick [38]. Dennoch gilt
die Prognose insgesamt als gut.
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2. Material und Methoden

2.1. Umfeld der Datenerhebung

Die neurologische Abteilung der Universitatsklindrol3hadern verfigte im Jahr
2004 Uber 99 Betten zur stationdren Patientenversorgung. Neben
Allgemeinstationen, Schlaflabor und Epilepsieeibhexistieren eine Station zur
Behandlung von Schlaganfallpatienten (,Stroke Unitid eine NICU.

Laut Qualitatsbericht aus dem Jahr 2004 verzeiehdet Klinik insgesamt 3769
stationéare Falle. Tabelle 4 zeigt die 10 haufigstanptdiagnosen der Fachabteilung
im Berichtsjahr. Uber die restlichen Diagnosen dacen Haufigkeit konnte aus dem

Qualitatsbericht keine Information gewonnen werden.

Tabelle 4: 1. Qualitatsbericht aus dem Jahr 2004 i den 10 haufigsten
Hauptdiagnosen

Rang | ICD- | Text Falle nach
10 absoluter
Fallzahl
1 163 Hirninfarkt 415
2 G40 Epilepsie 281
3 G35 Multiple Sklerose 241
4 G20 Priméares Parkinson Syndrom 114
5 G04 Enzephalitis, Myelitis und 95
Enzephalomyelitis
6 H81 Stérungen der 94
Vestibularfunktion
7 G47 Schlafstérungen 68
8 161 Intracerebrale Blutung 63
9 C71 Bdsartige Neubildung des 51
Gehirns
10 160 Subarachnoidalblutung 51

[136]
Die NICU verfiigt Uber insgesamt acht Ein-Bett- umeki Zwei-Bett Zimmer. Zehn

Betten sind als Beatmungsplatze ausgestattet. @ie&punkte der NICU liegen in

der Behandlung von Patienten mit erhohtem intrakh@m Druck, ZNS-
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Infektionskrankheiten, zerebrovaskuléaren ErkranlimdeEpilepsien, metabolischen

Enzephalopathien und Intoxikationen.

2.2. Zusammenstellung des Patientenkollektivs

Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um egtospektive Analyse klinischer
Daten von Patienten der NICU. Das Patientenkollektwurde unter
Beriicksichtigung verschiedener Kriterien zusammstedjé Einschlusskriterium
war das Vorliegen einer neurologischen Erkrankund die Behandlung auf der
neurologischen Intensivstation. Als Beobachtundsag&in wurde eine Zeitspanne
von zwolf aufeinander folgenden Monaten defini®te Beobachtung begann im
Januar 2004 und endete mit im Dezember 2004 stateufgenommenen Patienten.
Sofern die Liegedauer der im Jahr 2004 aufgenomme@aienten bis in das Jahr
2005 reichte, wurden sie in die Beobachtung eirtgessen. Patienten, die im Jahr
2003 aufgenommen wurden und bis in das Jahr 20tiorsar blieben, wurden
ausgeschlossen.

Die Patientendaten wurden auf der Basis von Arftbn und Patientenakten
erhoben. Es wurden insgesamt 2.337 Patientenaktennelurologischen Klinik
gesichtet. Von diesen erflllten 227 die oben getaamrtinschlusskriterien und

wurden in die Auswertung einbezogen.

2.3. Verwendete Informationsquellen zur Extrahierurg der Patientendaten

Um die Patientendaten zu gewinnen wurden die Ubar Idtensivaufenthalt eines
Patienten verfassten Arztbriefe verwendet. Zuséizivurde ein Datenbanksystem
(FileMaker Pro 6, Inc), das der taglichen Verlaotlagmentation der NICU-
Patienten dient, ausgewertet.

Fur Informationen beziglich laborchemischer Parameturde die hausinterne
Datenbank der Klinischen Chemie benutzt.

Die Kosten der Behandlung pro Patient konnten nilfeHier Controlling-Software
von SAP ermittelt werden.

Alle erfassten Daten wurden in einer Microsoft-HxEabelle zusammengestellt.
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2.4. Erfasste Patientendaten

2.4.1. Alter und Geschlecht

Fir die statistische Auswertung wurden die Patremi@er von drei Altersgruppen

zugeteilt: 16 bis 45 Jahre; 46 bis 65 Jahre unbli€89 Jahre.

Das Geschlecht wurde dokumentiert.

2.4.2. Einweisung, Einweisungsgrund und stationarefAufenthalt

Es wurde erfasst, von wo aus die Aufnahme auf d@UNerfolgte: nach vorheriger

Versorgung in einer auswartigen Klinik, durch Zuggung von einer hausinternen

Station oder direkt Uber die hausinterne Notaufreahm

Die neurologische Erkrankung, die zur Aufnahme dig Intensivstation flhrte

wurde dokumentiert. Die Krankheiten wurden in 12ijren eingeteilt (s. Tabelle

5).

Tabelle 5: Aufnahmediagnosen

1)

Tumorerkrankungen

Hypoxischer Hirnschaden

periphere neurologische Erkrankung (Guillamr&aSyndrom)

Elektiveingriffe

Epilepsie

durch Erreger verursachte Entziindungen

autoimmune Erkrankungen

Sinusvenenthrombose

9)

ischamischer Hirninfarkt

10) intracerebrale Blutung

11) Subarachnoidalblutung

12) Sonstige Erkrankungen

Es wurde zusatzlich dokumentiert, ob die Patiemnischamischem Hirninfarkt

der A. cerebri media (,Mediainfarkt”) im Rahmen dEnerapie eine Kraniotomie

erhielten oder nicht.

Die Dauer des Intensivaufenthalts, Tod, Todesueasid das Umstellen auf ein

palliativmedizinisches Behandlungskonzept wurdéasst.
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2.4.3. Kardiovaskulare Risikofaktoren

Es wurden kardiovaskulare Risikofaktoren wie agléxiHypertonie, Nikotinabusus,
Hypercholesterindmie, Diabetes mellitus und Adifassiper magna dokumentiert.
Weiterhin wurde erfasst, ob die Patienten untehdgtiimmern litten.

2.4.4. Sedierungsdauer, Bewusstseinszustand und Kplikationen

Die Dauer der Sedierung liel3 sich bei 198 Patieetaakt anhand der Datenlage
erschlieen, bei 25 Patienten konnte die Dauerakaéptierten Abweichungen gut
rekonstruiert werden, bei 4 Patienten gab die Dagerkeinen Aufschluss.

Die Information tUber das Offnen der Augen konnted® Patienten exakt bestimmt
werden, bei 17 Patienten konnte sie nicht bestimentden.

Der Bewusstseinszustand der Patienten bei Aufnabmek Entlassung wurde
dokumentiert. Dazu wurden den unterschiedlichen téfuken entsprechende
Zahlenwerte zugeteilt: wach (unabhangig von Orentoder Desorientiertheit) [=
0], somnolent [= 1], sopords [= 2], komatos [= Sdiert [= 4]. Wenn die Patienten
verstarben erhielten sie den Zahlenwert 5. Uber Besusstsein bei Aufnahme
konnte bei 3 Patienten keine Information gefundemden, bei Entlassung bei 15
Patienten.

Fur jeden Patienten wurde die Dauer der Sedierdiagst und wann das erste Mal
die Augen geotffnet wurden.

Der Beobachtungsendpunkt wurde als der Zeitpunknide, an dem letztmalig
wahrend des Aufenthaltes auf der NICU, Daten fileeiPatienten erhoben werden

konnten.

Es wurden neurologische Komplikationen definiertd umermerkt: Hirndruck,
Ventrikulitis, = Vasospasmus, epileptischer Anfall dun Hydrozephalus.
BehandlungsmalRnahmen wie Trepanation und Anlegener eiexternen
Ventrikeldrainage wurden dokumentiert.

Es wurden allgemeine intensivmedizinsche Kompldwin erfasst: Pneumonie,
Sepsis, Hamofiltration, Niereninsuffizienz, Heraiffzienz, Leberinsuffizienz,
Multiorganversagen und Harnwegsinfekt.

Im Rahmen der Intensivversorgung durchgefiihrte Restronen wurden

dokumentiert.
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2.4.5. Laborchemische Parameter

Jeder Laborparameter wurde bei Aufnahme auf diedUN\dé@asst. Da die Aufnahme
zu unterschiedlichen Tageszeiten erfolgte, wurdexsed Werte als Ausnahmefall
ohne Bertcksichtigung der Tageszeit dokumentiei¢. [abordaten wahrend des
Aufenthalts entstammen aus der am Morgen abgenoemintprobe (7 Uhr).

Tabelle 6 zeigt die erhobenen Parameter mit desiti@unen Normwerten:

Tabelle 6: Darstellung der Normwerte

1) Leberwerte Normwerte

Glutamat-Oxalacetat-Transaminase | <40 U/l

[GOT]

Glutamat-Pyruvat-Transaminase [GPT] <45 U/
Pseudocholinesterase [PChe] 5,00-13,30 kU/I
Bilirubin < 1,0 mg/dl

2) Nierenwerte

Harnstoff 9-50 mg/dl
Kreatinin 0,5-1,2 mg/dl

3) Entziindungsparameter

C-reaktives Protein [CRP] < 0,5 ng/ml
Leukozyten 4-11 G/

4) Elektrolyte

Natrium 135-145 mmol/|
Anorganisches Phosphat 2,5-4,8 mg/dl

2.4.6. Messung des Outcome

Zur Bestimmung des Outcome der Patienten wurdenGéeesgow Outcome Score
[GOS] und die Modified Rankin Scale [mRS] verwendet

Der GOS wurde bei jedem Patienten am Entlassundpgsignmt. Die mRS wurde
am Aufnahme- und am Entlassungstag ermittelt. Bé?dtienten (20,7%) konnte die
MRS direkt aus den Arztbriefen abgelesen werderdelm tGibrigen Féallen wurden
diese Daten anhand der Aufnahme- und Entlassungstbefrmittelt.
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FUr die statistische Auswertung wurden die Patienteeine Gruppe mit gutem
Outcome (GOS 4-5; mRS 0-2) und schlechtem OutcoB®@S 1-3; MRS 3-6)
eingeteilt.

2.4.7. Entgelte
Mit Hilfe der Controlling-Software lie3en sich dientgelte (=Erlése) (in Euro) pro

Patient ermitteln. Bei sechs Patienten lieRen dielEntgelte nicht bestimmen.

2.5. Statistische Auswertung

Zur statistischen Auswertung und graphischen Diustg wurde Microsoft-Excel
benutzt. Zusatzlich WinSTA{Version 2006.1), ein Statistik-Add-In fur Microsof
Excel.

FUr jeden Parameter wurden Mittelwert, Standardalweg, Median, Maximal-

und Minimalwerte bestimmt.

2.5.1. Signifikanztests

Mit Hilfe einer graphischen Haufigkeitsverteilungdidem Kolmogorov-Smirnov-
Testes wurden die Daten auf Normalverteilung geprfe Kenntnis Uber eine
Normalverteilung bestimmte die spatere AuswahlSigsifikanztestes.

Als parametrischer Test wurde der t-Test verwenbBat. Daten der Stichproben
missen dabei aus Grundgesamtheiten stammen, dmealverteilt sind und die
gleiche Varianz aufweisen. Der t-Test hat den \prtiass alle Dateninformationen
ausgenutzt werden kénnen. Es gibt es keine Vermindeder Power (1-3) [3
=Wahrscheinlichkeit, mit der eine falsche Nullhypede beibehalten wird] wenn der
t-Test bei normalverteilten Daten verwendet wirddJL

Zur statistischen Auswertung bei nicht-normalvétieéei Daten wurden
Rangsummentests verwendet. Deren Anwendungsspekistingrof3er, da sie
schwachere Voraussetzungen als der t-Test habese Oiests kdnnen unabhangig
von einer bestimmten Verteilungsform der Werte arayelt werden. Fir abhéangige
Stichproben (bei wiederholten Messungen an declys Patientengruppe) wurde
der Wilcoxon-Test verwendet, fir unabhangige Stichpn (Messungen in
unterschiedlichen Gruppen) der U-Test (Mann-WhiinBye Nullhypothese [k: y;

= M2 ( 4 = Median)] wurde formuliert und je nach Tesadrgis beibehalten oder
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abgelehnt. Der Umfang der Stichproben beim Manntkiglyt Test muss nicht gleich
sein [126].
Zur Prufung der Signifikanz zwischen Absolutwertemirden Kontingenztafeln
verwendet.
Unterschiede wurden als signifikant akzeptiert, mveder p-Wert unter dem

Signifikanzniveau mit einer Fehlerwahrscheinlichk&n 5% lag (p<0,05).

2.5.2. Korrelationstests

Bei normalverteilten Daten wurde der Pearson-Kati@hskoeffizient verwendet,

bei nicht normalverteilten der Spearman-Korrelatlareffizient.
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3. Ergebnisse

3.1. Verteilung der neurologischen Diagnosen im Gamtkollektiv

Ischamische Hirninfarkt waren die haufigste Diagnosn Patientenkollektiv.

Intracerebrale Blutung, Sonstige Erkrankungen, tilelngriffe, Epilepsie und

Entziindung durch Erreger waren ebenfalls haufigggdsen. Tumorerkrankungen,
Trauma, Hypoxischer Hirnschaden, peripher neurstdg Erkrankungen,
autoimmune Erkrankungen, SVT und SAB waren hingeggtene Grinde einer
NICU-Behandlung (s. Tabelle 7)

Tabelle 7: Darstellung der absoluten und relativerPatientenzahlen in den einzelnen
Krankheitsgruppen

Diagnosen Anzahl Patienten Anzahl Patienten relativ
absolut von allen Patienten [%]

Ischamischer 57 25,11

Hirninfarkt

Sonstige 32 14,10

Intracerebrale Blutung| 24 10,57

Epilepsie 23 10,13

Elektiveingriffe 20 8,81

Entzindung Erreger | 19 8,37

(Meningitis,

Enzephalitis)

SAB 12 5,29

Tumor 10 4,41

Erkrankung autoimmun 7 3,08

Trauma 7 3,08

Hypoxischer 6 2,64

Hirnschaden

SVT 6 2,64

Peripher neurologische 4 1,76

Erkrankung

Die Gruppe ,Sonstige Erkrankungen® teilte sich irehrere Diagnosen auf (s.
Tabelle 8).
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Tabelle 8: Diagnosen der Gruppe ,Sonstige Erkrankugen”

Diagnosen

Anzahl Patienten
Absolut

Anzahl Patienten
relativ [%] aus der
Gruppe ,Sonstige”

unterschiedlicher Atiologie

Multifokale motorische Neuropathie 1 3,13
M. Parkinson 2 6,25
Carotis Sinus cavernosus Fistel 1 3,13
Vertebrobasilare Impression 1 3,13
Metabolische Enzephalopathie 1 3,13
Subdurales Hamatom 2 6,25
Spinalis anteriror Syndrom 1 3,13
Hydrozephalus communicans 1 3,13
Aseptische Meningitis 1 3,13
Duraleck 1 3,13
Basilare Migrane 1 3,13
A. carotis media und A. carotis anteripi 3,13
Stenosen (ohne Infarkt)

Epiduralhamatom 1 3,13
Kontusionsblutung 1 3,13
Hirnorganisches Psychosyndrom 2 6,25
Hirnstammsyndrom 1 3,13
Epiduraler Abszess 1 3,13
Unklare Sprechstérung und Ataxie 1 3,13
Andere Entziindung 3 9,38
Hirnb6dem 1 3,13
Delir 1 3,13
Verwirrtheitssyndrom/Vigilanzsstorungo 18,75
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3.2. Das Outcome im Gesamtkollektiv

Der mediane GOS-Wert lag am Entlassungstag bei B7¢ [Der Wert in

Klammern gibt im Folgenden jeweils die Standardablmeng an] (s. Abbildung 2).
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Abbildung 2: GOS-Werte zum Entlassungszeitpunkt

Der mediane mRS bei Aufnahme lag bei 5 (+1,24),Hmlassung bei 4 (£1,76) (s.

Abbildung

3). Der Unterschied war signifikant (peD, t-Test).
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Abbildung 3: Verteilung der relativen Patientenzahken bei verschiedenen mRS-Werten

Bei 52 Patienten (22,9%) zeigte sich keine Veramugrdes mRS zwischen
Aufnahme und Entlassung. Bei 135 Patienten (59,436s¥%erte sich der mRS, bei

40 Patienten (17,62%) verschlechterte er sich Hatenten mit Besserung
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verbesserten sich um durchschnittlich 1,64 Punkieschen Aufnahme und
Entlassung. Die Verschlechterung bei entsprechemdgienten lag im Mittel bei
einem Punkt.

99 Patienten (43,61%) hatten ein gutes Outcome (&6 128 Patienten (56,39%)
ein schlechtes Outcome. (GOS 1-3). Der mediane @@SPatienten mit gutem

Outcome lag bei 4 (£ 0,5), bei schlechtem Outcome3l{+0,92).

H&aufigste Diagnose bei gutem Outcome war die Gruppestige Erkrankungen
(20%). 18% der Patienten mit gutem Outcome wargieian mit Elektiveingriffen,
bei schlechtem Outcome waren es ca. 2%. Von dearat mit Elektiveingriffen
hatten 85% (17 Patienten) ein gutes Outcome, 15%afBnten) ein schlechtes
Outcome (s. Abbildung 4).

In der Gruppe mit schlechtem Outcome fand sich nairdoppelt so haufig die
Diagnose ischamischer Hirninfarkt als in der Gruppg gutem Outcome. Bei
intracerebralen Blutungen verhielt es sich ahnli€bmorerkrankungen, Trauma,
SVT und autoimmune Erkrankungen waren in beiderp@@n mit weniger als 5%
vertreten.

Hypoxischer Hirnschaden und periphere neurologigethkeankungen kamen nur in

der Gruppe mit schlechtem Outcome vor.
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Abbildung 4: Verteilung der Diagnosen bei gutem undschlechtem Outcome

Den Prozentsatz an Patienten mit gutem Outcome lhmaAgigkeit von der

Diagnosegruppe zeigt Tabelle 9.
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Tabelle 9: Anteil an Patienten [in %] in Abhangigket von der Diagnose

Diagnosegruppe Anzahl Patienten [%)] mit gutem
Outcome
Sonstiges 62,5
Elektiveingriffe 85
Epilepsie 56,52
Entzindung Erreger 68,42
Isch&mischer Hirninfarkt 26,32
Intracerebrale Blutung 16,67
SAB 25
Tumor 40
Trauma 57,14
SVT 66,67
Erkrankung autoimmun 28,57
Hypoxischer Hirnschaden 0
Peripher neurologische Erkrankung 0

3.3. Deskriptive Beschreibung der Altersstruktur, Geschlechtsver_teilunq,
Aufenthaltsdauer, Sedierungsdauer und Zeitib zum ersten Offnen der

Augen
Das durchschnittliche Alter des Gesamtkollektivérdge 56,6 Jahre (+17,1). Der

alteste Patient war 89, der jungste 16 Jahre ralder Gruppe der 16-45jahrigen
(definiert als Altersgruppe 1=jundganden sich 60 Patienten (26,43%), unter den 46-
65jahrigen definiert als Altersgruppe 2=mittelalt)91 Patienten (40,09%) und bei
den 66-89jahrigendgfiniert als Altersgruppe 3=alfj6 Patienten (33,48%).

Im Kollektiv gab es 99 Frauen (43,61%) und 128 M&N®6,39%). Frauen waren
im Mittel 55,7 Jahre (x17,5), Ma&nner 57,3 Jahreg(8) alt.

Die mittlere Aufenthaltsdauer betrug 14,13 Tage5(%5). Der langste Aufenthalt
war 97 Tage, der kiirzeste betrug 1 Tag.

Die durchschnittliche Sedierungsdauer betrug 4,HyeT (x7,96). Die langste
Sedierungsdauer lag bei 59 Tagen, die kirzestd Beg. 112 Patienten wurden
nicht sediert.

Die durchschnittliche Zeit bis zum ersten Offnerr daigen betrug 5,51 Tage
(x6,92). Die langste Zeit bis zum Augen 6ffnen bgtB8 Tage, die kiirzeste 1 Tag.

38 Patienten 6ffneten die Augen nicht mehr.
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Die durchschnittliche Zeit zwischen dem Abschalden Sedierung und dem ersten

Augen offnen betrug 1,39 Tage.

3.3.1. Korrelationen zwischen Alter, Aufenthaltsdaer und Sedierungsdauer

Es bestand keine Korrelation (r = 0,08; p>0,05, @&8pan-Korrelation) zwischen
Alter und Aufenthaltsdauer. Es zeigten sich keiigaikanten Unterschiede in der
Aufenthaltsdauer zwischen jungen, mittelalten uhdnaPatienten (p>0,05, Mann-
Whitney-Test) (s. Abbildung 5).
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Altersgruppe 1 Altersgruppe 2 Altersgruppe 3

Abbildung 5: Darstellung der Aufenthaltsdauer (in Tagen) in den Altersgruppen 1
(jung), 2 (mittelalt) und 3 (alt)

Es bestand keine Korrelation zwischen dem Alter ded Sedierungsdauer (r =
0,041; p>0,05, Spearman-Korrelation) und der Ziitzmm Offnen der Augen (r =
0,042; p>0,05, Spearman-Korrelation). Es zeigterih @auch keine signifikanten
Unterschiede dieser Parameter zwischen den Aligrpgn (s. Abbildung 6).
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Abbildung 6: Darstellung der Dauer der Sedierung un Zeit bis zum Augen 6ffnen (in
Tagen) in den Altersgruppen 1 (jung), 2 (mittelalt) 3 (alt)

3.3.2. Alter und Outcome
Patienten mit schlechtem Outcome waren signifilétetr (60,39 Jahre (£15,82)) als

Patienten mit gutem Outcome (51,67 Jahre (17 50,01, t-Test) (s. Abbildung
7).
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Alter [Jahre]

Gutes Outcome Schlechtes Outcome

Abbildung 7: Darstellung des mittleren Alters bei gitem und schlechten Outcome
(* signifikanter Unterschied p<0,01)
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Es bestand eine negative Korrelation zwischen Ailited Outcome (r= -0,25;

Signifikanz p<0,01, Spearman-Korrelation), je httlas Alter umso schlechter das
Outcome (s. Abbildung 8).
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Abbildung 8: Korrelation zwischen Outcome und Alter; die rote Linie gibt die
Korrelationslinie an

Tabelle 10 zeigt die GOS und mRS-Werte bei Aufnahumel Entlassung in
Abhangigkeit von der Altersgruppe.

Tabelle 10: GOS und mRS in Abhangigkeit von der Akrsgruppe

junge Patienten | mittelalte Patienter alte Patienten
GOS 3,67 (x1,31) 3,22 (x1,25) 2,99 (+1,22)
mRS bei 4,03 (+1,5) 4,54 (+1,05) 4,38 (+1,2)
Aufnahme
MRS bei 2,93 (£1,89) 3,64 (£1,7) 3,89 (+1,64)
Entlassung

Junge Patienten (Altersgruppe 1) hatten gegenlleer mhittelalten Patienten
(Altersgruppe 2) ein besseres Outcome in Bezugdaaf GOS und den mRS bei
Entlassung (jeweils p<0,05, Mann-Whitney-Test). ghurPatienten hatten auch
gegenuber den alten Patienten (Altersgruppe 3¥igmfikant besseres Outcome in
Bezug auf den GOS und den mRS bei Entlassung (ewe0,01; Mann-Whitney-

Test). Der mRS bei Aufnahme war zwischen den jungsh mittelalten Patienten
signifikant unterschiedlich (p<0,05, Mann-Whitnegsi) (s. Abbildung 9). Alle drei
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Altersgruppen besserten sich im mRS zwischen Aufreahund Entlassung

signifikant (p<0,01, Wilcoxon-Test).
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Abbildung 9: Darstellung des Outcomes in verschiedwn Altersgruppen; jeweils

Mittelwerte von GOS und mRS-Punkten in den Altersguppen 1 (jung), 2 (mittelalt), 3

(alt); die roten Verbindungslinien zeigen signifikante Unterschiede zwischen den
Gruppen an

3.3.3. Aufenthaltsdauer und Outcome

Die Dauer des stationdren Aufenthalts lag bei Redre mit gutem Outcome bei
durchschnittlich 6,97 Tagen (£9,99), bei Patienteit schlechtem Outcome bei
19,67 Tagen (+16,81). Der Unterschied war signiftk§p<0,01; Mann-Whitney-
Test).

Es bestand eine negative Korrelation zwischen Abtdtsdauer und Outcome (r =
-0,44; p<0,01, Spearman-Korrelation); je langarAlgfenthalt umso schlechter das
Outcome (s. Abbildung 10).

34



GOS

T 0RO SO & OO OO *»

O T T T T T T T T T T T T T T
0O 7 14 21 28 35 42 49 56 63 70 77 84 91 98

Aufenthaltsdauer [Tage]

Abbildung 10: Korrelation zwischen GOS und Aufenthdtsdauer; die rote Linie gibt die
Korrelationslinie an

3.3.4. Sedierungsdauer und Outcome

Patienten mit schlechtem Outcome waren signifikid@inmiger sediert (5,94 Tage
(x8,49) vs. 1,8 Tage (x6,75)) und 6ffneten sigrafik spater die Augen (8,28 Tage
(x7,63) vs. 3,02 Tage (+5,09)) als Patienten miegu Outcome (p<0,01, Mann-
Whitney-Test). Patienten mit gutem Outcome o6ffnetemch Abschalten der
Sedierung die Augen nach 1,22 Tagen (x£1,48), Ratiemit schlechtem Outcome
nach 2,34 Tagen (x0,86); der Unterschied war nisignifikant (p>0,05,
Kontingenztafel) (s. Abbildung 11).

35



8
6 4
4
2] B ]
o N | |
Dauer Sedierung Zeit bis 6ffnen der Augen Zeit zwischen abschalten
Sedierung und 6ffnen der
Augen

B Gutes Outcome O Schlechtes Outcome ‘

Abbildung 11: Darstellung der mittleren Dauer (in Tagen) der Sedierung, Zeit bis zum
Offnen der Augen und die Zeit zwischen Abschalteneat Sedierung und Augen 6ffnen
bei Patienten mit gutem und schlechtem Outcome; * sigfikanter Unterschied
zwischen den Gruppen

Patienten mit gutem Outcome (ohne Elektivpatienteayen signifikant kirzer
sediert (2,14 Tage, (x7,18)) als Patienten mitesdittrn Outcome (ohne Palliativ-
/Elektivpatienten) (6,03 Tage, (+8,6)) (p<0,01, MaWhitney-Test).

Patienten mit schlechtem Outcome (ohne Palliatigkttvpatienten) o6ffneten
signifikant spater die Augen (8,97 Tage (+8,08y Rhtienten mit gutem Outcome
(ohne Elektivpatienten) (3,43 Tage (¥5,54)) (p<Q)ann Whitney-Test).

3.4. Bewusstsein

Das Bewusstsein bei Aufnahme betrug im Median 17@#]1 entspricht Somnolenz.
Der maximale Wert lag bei 4 (entspricht Sedierunigy, minimale Wert lag bei O
(entspricht wachem Zustand). Am Beobachtungsendpuaien die Patienten wach,
Median 0 (+1,95). Die Patienten besserten sich dwes Aufnahme und
Beobachtungsendpunkt signifikant (p<0,01, WilcoXiast).

3.4.1. Bewusstsein und Outcome

Patienten mit gutem Outcome waren bei Aufnahme wWBelwusstsein im Median 0
(£1,59)), Patienten mit schlechtem Outcome waremads (Bewusstsein im
Median 3 (x£1,78)). Der Unterschied war signifik§ot0,01, Mann-Whitney-Test).
Am Beobachtungsendpunkt waren die Patienten mitergutOutcome wach
(Bewusstsein im Mittel 0 (£0)), die Patienten nshlechtem Outcome waren eher
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sopor6s (Bewusstsein im Mittel 1,7 (£2,29)). Derté&tachied war signifikant
(p<0,01, Mann-Whitney-Test). Die Gruppe mit gutermt€@me besserte sich im
Bewussteinszustand zwischen Aufnahme und Beobag$dadpunkt signifikant
(p<0,01, Wilcoxon-Test), wahrend sich die Gruppe schlechtem Outcome nicht

signifikant besserte (p>0,05, Wilcoxon-Test).
Zwischen dem Bewusstsein bei Aufnahme und dem Ge€&s$abd eine negative
Korrelation (r = -0,28 (Signifikanz p<0,01, Spean¥i€orrelation)); je ungestorter

das Bewusstsein zum Aufnahmezeitpunkt umso besseDdtcome.

3.4.2. Bewusstsein und Alter

In der Altersgruppe 1 (junge Patienten) bessertd sier Bewusstseinsgrad der
Patienten zwischen Aufnahm@,55 (£1,67)) und Beobachtungsendpunkt (0,79
(x1,78)) signifikant (p<0,01, Wilcoxon-Test). In éltersgruppe 2 (mittelalte
Patienten) besserte sich der Bewusstseinsgrad ateenten zwischen Aufnahme
(2,09 (£1,79)) und Beobachtungsendpunkt (1,01 @&}, Ssignifikant (p<0,01,
Wilcoxon-Test). In der Altersgruppe 3 (alte Pat@r) zeigte sich kein signifikanter
Unterschied im Bewusstseinsgrad zwischen Aufnahnte Beobachtungsendpunkt
(p>0,2, Wilcoxon-Test).

Der Bewusstseinsgrad bei Aufnahme unterschied sighifikant zwischen den
jungen und mittelalten Patienten (1,55 (x1,67) €9 (x1,79)) (p<0,01, Mann-
Whitney-Test) sowie zwischen den mittelalten unéraPatienten (2,09 (x1,79) vs.
1,5 (¥1,76)) (p<0,01, Mann-Whitney-Test). Am Beolamgsendpunkt gab es
zwischen den jungen Patienten (0,79 (x1,78)), haiten Patienten (1,01 (+1,98))
und alten Patienten (1,13 (+2,06)) keine signiftean Unterschiede im
Bewusstseinsgrad (p>0,05, Mann-Whitney-Test.) (ilung 12).
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Abbildung 12: Darstellung des Bewusstseinszustand@s den Altersgruppen 1 (jung), 2
(mittelalt) und 3 (alt); die roten Verbindungslinien zeigen signifikante Unterschiede
zwischen den Gruppen an

3.4.3. Bewusstsein und Aufenthaltsdauer sowie Sediagsdauer

Es bestand eine Korrelation zwischen dem Bewussigeid und der Lange des
stationaren Aufenthaltes: Je schlechter der Beweissizustand bei Aufnahme, desto
langer war der Aufenthalt (r = 0,17 (Signifikanz(Qp8l; Spearman-Korrelation).

Eine gleichgerichtete Korrelation bestand zwiscdem Bewusstseinsgrad und der

Sedierungsdauer (r = 0,51 (Signifikanz p<0,01; 8paa-Korrelation).

3.5. Mortalitat, palliative Behandlung und Todesursachen

Insgesamt verstarben 39 Patienten (17,18%). Die edwdachen und ihre

Haufigkeiten sind in Abbildung 13 dargestellt.
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Abbildung 13: Darstellung der Todesursachen (absotwnd in % der Verstorbenen)
HKV= Herzkreislaufversagen; MOV=Multiorganversagen

Von den 39 verstorbenen Patienten wurden 24 Patig(ftl,54%) palliativ betreut

und verstarben im Rahmen des Therapieregimes.

3.5.1. Mortalitat und Alter

In der Gruppe der jungen Patienten (Altersgruppeet¥tarben 8 (13,33%), in der
Gruppe der mittelalten Patienten (Altersgruppe &)(17,58%) und in der Gruppe
der alten Patienten (Altersgruppe 3) 15 Patient®)74%). Die Mortalitat stieg mit
dem Alter an, wobei die Unterschiede zwischen dametnen Altersgruppen nicht

signifikant waren (p>0,05, Kontingenz-Tafel) (s.lNblung 14).
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Abbildung 14: Verteilung des Alters und der Mortalitat auf ICU. Die Balken zeigen die
Altersverteilung mit der dazugehdrigen prozentualen Patientenanzahl. Die
Liniengraphik zeigt die prozentuale Mortalitatsrate der unterschiedlichen
Altersgruppen

In Altersgruppe 1 (junge Patienten) wurden 3 P&ier{5%) palliativ behandelt, in
Gruppe 2 (mittelalte Patienten) 11 Patienten (1%)0%nd in Gruppe 3 (alte
Patienten) 10 Patienten (13,16%).

3.5.2. Mortalitat und Diagnosen

Die Tabelle 11 zeigt die absolute und relative desgbezogene Mortalitat.

Tabelle 11: Diagnosebezogene Mortalitat

Anzahl verstorbener Anzahl verstorbener
Patienten absolut Patienten relativ [%]

Isch&mischer 18 31,58

Hirninfarkt

Sonstige 2 6,25

Intracerebrale Blutung| 7 29,17

Epilepsie 2 8,69

Elektiveingriffe 0 0

Entziundung Erreger 1 5,26

SAB 2 16,67

Tumor 2 20

Erkrankung autoimmunO 0

Trauma 2 28,57

Hypoxischer 2 33,33

Hirnschaden

SVT 1 16,67

Peripher neurologische 0 0

Erkrankung
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3.6. Kardiovaskuldre Risikofaktoren
Haufigster Risikofaktor war die arterielle Hyper®r{100 Patienten (44,05%)). 38
Patienten (16,74%) hatten einen Diabetes melli2®, Patienten (8,81%) eine

Hypercholesterindmie und 29 Patienten (12,78%) diimmern. Bei 22 Patienten
(9,69%) bestand ein Nikotinabusus und 21 Patief@&%5%) litten unter Adipositas.

Die Tabelle 12 zeigt, mit welcher Haufigkeit einzeloder die Kombination von
Risikofaktoren bei Patienten vorlagen.

Tabelle 12: Haufigkeiten von kombinierten Risikofakoren

Anzahl Risikofaktoren | Anzahl Patienten absolut| Anzahl Patienten relatiy
(%]

0 97 42,73

1 64 28,19

2 38 16,74

3 21 9,25

4 6 2,64

5 1 0,44

3.6.1. Kardiovaskulare Risikofaktoren und Outcome
42 Patienten (42,42%) mit gutem Outcome und 88 eRtn (68,75%) mit
schlechtem Outcome hatten Risikofaktoren (s. Ahinigd15). Der Unterschied war

signifikant (p<0,01, Kontingenz-Tabelle).
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Abbildung 15: Haufigkeiten von Risikofaktoren bei gitem und schlechtem Outcome
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In der Haufigkeit der Kombination von mehreren Rigaktoren unterschieden sich
Patienten mit gutem und schlechtem Outcome nigmifédiant voneinander (p>0,05,
Kontingenz-Tafel) (s. Abbildung 16).
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Abbildung 16: Anzahl der Risikofaktoren bei gutem und schlechtem Outcome; * zeigt
signifikanten Unterschied an

3.6.2. Kardiovaskulare Risikofaktoren und Alter

Diabetes mellitus, arterielle Hypertonie, Hyper@stérinamie und Vorhofflimmern

zeigten eine mit dem Alter zunehmende HaufigkeiA{sildung 17).
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Abbildung 17: Darstellung der Haufigkeit kardiovaskularer Risikofaktoren in den
Altersgruppen 1 (jung), 2 (mittelalt), 3 (alt)
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3.7. Neurologische Komplikationen und Anlage eineexternen
Ventrikeldrainage

17 Patienten (7,49%) entwickelten Hirndruck, jeweliD Patienten (4,41%) hatten
einen Krampfanfall bzw. Vasospasmus. 5 Patiente2%} entwickelten eine
Herniation und jeweils 6 Patienten (2,64%) einendtdgephalus bzw. eine
Ventrikulitis (s. Tabelle 13).

Tabelle 13: Anzahl der Patienten [%] mit einer neuplogischen Komplikation

Neurologische Komplikation Anzahl Patienten [%]
Hirndruck 7,49

Krampfanfall 4,41

Vasospasmus 4,41

Herniation 2,2

Hydrozephalus 2,64

Ventrikulitis 2,64

Als therapeutische Malinahme bekamen insgesamt tightea (9,69%) eine EVD
angelegt. Die Tabelle 14 zeigt die Verteilung d&rPatienten mit einer EVD in

Abhangigkeit von der Diagnose.

Tabelle 14: Anzahl der Patienten mit einer EVD in Adhangigkeit von der Diagnhose

Diagnose Anzahl Patienten mit eing Anzahl an Patienten mijt
EVD [absolut] einer EVD [%)]

Tumor 1 10

SVT 1 16,67

Entziundung Erreger 1 5,26

Sonstige 2 6,25

Isch&mischer Hirninfarky 3 5,26

Intracerebrale Blutung 7 29,27

SAB 7 58,33

3.7.1. Neurologische Komplikationen und Outcome

Abbildung 18 zeigt die Haufigkeiten neurologisch@mplikationen bei Patienten

mit gutem und schlechtem Outcome.
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84,85% @ keine 69,53% @ keine
Komplikationen Komplikationen

Abbildung 18: Neurologische Komplikationen bei guten und schlechtem Outcome

5 Patienten (5,05%) mit gutem und 17 Patienter2@8) mit schlechtem Outcome
bekamen eine EVD angelegt.

3.8. Schadel-Trepanation und Mediainfarkt

2 Patienten mit gutem Outcome (=2,02%) und 14 Ri@iremit schlechtem Outcome
(10,94%) erhielten eine Entlastungskraniotomiekziandrucktherapie.

Von insgesamt 57 Patienten mit ischdmischem Hianktf wurden 11 Patienten

(19,3%) trepaniert.

Die Patienten mit gutem Outcome hatten einen medi&0OS von 4,5 (+0,71), die
mit schlechtem Outcome einen GOS von 2,5 (£0,9%). Hatienten, bei denen eine
Trepanation mit einem im Verlauf guten Outcome asid war, besserten sich im
MRS zwischen Aufnahme (MRS 5 im Median (x0)) undldssung (MRS 2,5 im

Median (£0,71)). Die Patienten, bei denen eine dn@gion mit schlechtem Outcome
assoziiert war besserten sich nach Trepanation MuRS Wert jeweils im Median 5

(£0,27/£0,92).

Insgesamt erlitten 23 Patienten (10,13%) einen Mefiirkt; das entspricht 40,35%
aller ischamischen Hirninfarkte. Von diesen 23 &d#gn hatten 4 zusétzlich einen
Anteriorinfarkt. Tabelle 15 zeigt den Vergleich salhen Patienten mit und ohne

Trepanation:
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Tabelle 15: Vergleich zwischen trepanierten und niat-trepanierten Patienten bei
Mediainfarkt

Mediainfarkt mit Mediainfarkt ohne
Trepanation Trepanation
Anzahl Patienten N=6 (26,09%) N=17 (73,91%)
Alter im Mittel 53,3 (£8,04) 64,6 (+10,5) (p<0,05)
GOS im Median 3 (¥1,03) 3 (x1,33)
MRS bei Aufnahme im5 (x 0) 5 (x0,39)
Median
MRS bei Entlassung im4,5 (£0,98) 4 (£1,47)
Median

Aul3er im Altersvergleich zeigten sich somit hierkeine signifikanten Unterschiede
(p>0,05, Mann-Whitney-Test).

3.9. Allgemein-intensivmedizinische Komplikationen

Die Tabelle 16 zeigt die Haufigkeit allgemeiner Kaikationen im Kollektiv.

Tabelle 16: Haufigkeiten allgemein-intensivmedizirscher Komplikationen

Anzahl Patienten Anzahl Patienten relativ [%]
absolut
Pneumonie 59 25,99
Sepsis 22 9,69
Harnwegsinfekt 17 7,49
(HWI)
Hamofiltration 7 3,08
Niereninsuffizienz 9 3,96
Herzinsuffizienz 3 1,32
Leberinsuffizienz 2 0,89
Multiorganversagen | 3 1,32
(MOV)
Reanimation 7 3,08

3.9.1. Allgemeine Komplikationen und Outcome

Bei Patienten mit schlechtem Outcome fanden siclsgasamt haufiger
Komplikationen (89 Patienten (69,53%)) als bei gut®utcome (43 Patienten
(43,43%)). Der Unterschied war signifikant (p<0,0Kontingenz-Tafel) (s.
Abbildung 19).
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Abbildung 19: Haufigkeit allgemein-intensivmedizinischer Komplikationen bei gutem
und schlechtem Outcome

Von den Patienten mit gutem Outcome wurde niemeaadimiert. In der Gruppe der

Patienten mit einem schlechten Outcome wurden igriRah (3,91%) reanimiert.

139 Patienten hatten keine Infektionen wie Pneusyd@epsis oder HWI, gegentber
88 Patienten, die eine Infektion hatten.

Die Patienten mit einer Infektion waren signifikd@mger auf Station (im Mittel 21

Tage (£15,95)) als Patienten ohne Infektion (imt&i®,78 Tage, (x13,66)) p<0,05,
Mann-Whitney-Test). Patienten ohne Infektionendraitn Median einen GOS von
4, Patienten mit Infektion im Median von 3.

3.9.2. Allgemeine Komplikationen und Alter

Eine Pneumonie war in allen drei Altersgruppen lthefigste Komplikation. Eine
Sepsis fand sich haufig bei mittelalten Patiene@n,Harnwegsinfekt trat bei jungen
und alten Patienten verstarkt auf. Die restlicheomidlikationen waren mit
Haufigkeiten von unter 10% vertreten (s. Abbild@).
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Abbildung 20: Darstellung der Verteilung von allgermeinen Komplikationen in den
Altersgruppen

3.10. Deskriptive Beschreibung der Laborparameter

Leberwerte

GOT und GPT zeigten in den durchschnittlichen Niittead Maximalwerten und am
Beobachtungsendpunkt  pathologische  Verdnderungen iomtersuchten
Patientenkollektiv. Die durchschnittlichen Maximaie waren auf mehr als das

dreifache der oberen Normgrenze erhéht (s. Abbgd2().
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Aufnahme Mittelwerte Ende Beobachtung durchschnittl. durchschnittl.
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(n=173;n=172) (n=215;n=215) (n=215;n=215)
Abbildung 21: Mittelwerte von GOT und GPT zu unterschiedlichen

Beobachtungszeitpunkten (n= Anzahl der Patienten)die rote Linie gibt den oberen
Normwert bei der GOT an, die griine Linie bei der G
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Die PChe- und Bilirubin-Werte lagen im Normbere{shAbbildung 22).
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(n=27) Mittelwerte  (n=196) (n=196) (n=80) Mittelwerte  (n=213) (n=213)
(n=157) (n=170)
Abbildung 22: Mittelwerte der Leberwerte zZu untersdiedlichen

Beobachtungszeitpunkten (n= Anzahl der Patienten)die roten Linien gibt bei PChe
den unteren Normwert, bei Bilirubin den oberen Nornwert an

Nierenwerte

Die Nierenwerte waren weitestgehend unaufféalligigkch beim Harnstoff war der
durchschnittliche Maximalwert um 0,2 mg/dl Uber ddormgrenze erhoht (s.
Abbildung 23).
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Mittelwerte  Beobachtung Maximalwerte Mittelwerte Mittelwerte  Beobachtung Maximalwerte Mittelwerte
(n=186)  Mittelerte  (n=223) (n=223) (n=180)  Mittelerte  (n=223) (n=223)
(n=206) (n=209)
Abbildung 23: Mittelwerte der Nierenwerte Zu unterschiedlichen

Beobachtungszeitpunkten (n= Anzahl der Patienten)die rote Linien gibt jeweils den
oberen Normwert an

Insgesamt hatten 75 Patienten eine Harnstoffertghumd 52 Patienten eine
Kreatininerhbhung. Von diesen Patienten bekamenin® eélamofiltration. Der
durchschnittliche Maximalwert bei den Patienten enitbohtem Harnstoff lag bei 135
mg/dl. Der durchschnittiche Maximalwert lag beind®atienten mit erhéhtem
Kreatinin bei 3,83 mg/dl.
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Entzindungswerte

Das CRP zeigte im Kollektiv eine durchgehende datlische Erh6hung der Werte.
Die Leukozyten lagen lediglich im durchschnittlich®aximalwert mit 13,29 G/
aul3erhalb des Normbereichs (s. Abbildung 24).
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Mittelwerte ~ Beobachtung Maximalwerte Mittelwerte Mittelwerte ~ Beobachtung Maximalwerte ~Mittelwerte
(n=134)  Mittenerte  (n=220) (n=220) (n=215)  Mittelwerte  (n=227) (n=227)
(n=206) (n=209)

Abbildung 24: Mittelwerte der Entziindungsparameter zu unterschiedlichen

Beobachtungszeitpunkten (n= Anzahl der Patienten)die rote Linie gibt jeweils den
oberen Normwert an

3.10.1. Laborchemische Parameter und Qutcome

GOT
Die durchschnittichen GOT-Mittel und -Maximalwentgaren zwischen Patienten

mit gutem und schlechtem Outcome signifikant umtaesllich (p<0,01, Mann-
Whitney-Test) (s. Abbildung 25).
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Abbildung 25: Darstellung der GOT zu unterschiedlihien Beobachtungszeitpunkten
bei gutem und schlechtem Outcome (n= Anzahl der Panten; * signifikanter
Unterschied p<0,01)

GPT
Die durchschnittlichen GPT-Maximalwerte unterschiedsich zwischen Patienten

mit gutem und schlechtem Outcome (p<0,01, Mann-kélyiTest) (s. Abbildung
26).
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Abbildung 26: Darstellung der GPT zu unterschiedli©ien Beobachtungszeitpunkten bei
gutem und schlechtem Outcome (n= Anzahl der Patiean; * signifikanter Unterschied

p<0,01)
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PChe

Patienten mit gutem und schlechtem Outcome zeigtether PChe am Ende der

Beobachtung und im durchschnittlichen Mittelwemresi signifikanten Unterschied
(p<0,01, Mann-Whitney-Test) (s. Abbildung 27).
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(n=12;n=15) (n=68;n=89) (n=78;n=118) (n=78;n=118)

‘I Gutes Outcoma Schlechtes Outcome

Abbildung 27: Darstellung der PChe zu unterschiedtthen Beobachtungszeitpunkten
bei gutem und schlechtem Outcome (n= Anzahl der PFanten; * signifikanter
Unterschied p<0,01)

Bilirubin
Beim Bilirubin gab es keine signifikanten Unterste zwischen Patienten mit
gutem und schlechtem Outcome (p>0,05, Mann-Whithest) (s. Abbildung 28).
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Mittelwerte Mittelwerte Mittelwerte Maximalwerte
(n=32;n=48) (n=79;n=91) (n=91;n=122) (n=91;n=122)
‘ m Gutes Outcom@ Schlechtes Outcom‘e

Abbildung 28: Darstellung des Bilirubin zu verschiglenen Beobachtungszeitpunkten
bei gutem und schlechtem Outcome (n= Anzahl der Pianten)
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Leukozyten
Patienten mit schlechtem Outcome hatten signifikhdhere durchschnittliche

Leukozyten-Maximalwerte als Patienten mit gutem dOote (p<0,01, Mann-
Whitney-Test) (s. Abbildung 29).
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Mittelwerte Mittelwerte Mittelwerte Maximalwerte
(n=91;n=124) (n=91;n=118) (n=99;n=128) (n=99;n=128)
m Gutes Outcoma@ Schlechtes Outcom‘e
Abbildung 29: Darstellung der Leukozyten Zu untersbiedlichen

Beobachtungszeitpunkten bei gutem und schlechtem @ome (n= Anzahl der
Patienten; * signifikanter Unterschied p<0,01)

CRP
Patienten mit schlechtem Outcome hatten ein slgmti hoheres CRP am
Beobachtungsendpunkt und im durchschnittlichen @Witt Maximalwert als

Patienten mit gutem Outcome (p<0,01, Mann-Whitnegt) (s. Abbildung 30).
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Abbildung 30: Darstellung des CRP zu unterschiedliten Beobachtungszeitpunkten bei
gutem und schlechtem Outcome (n= Anzahl der Pati¢en; * signifikanter Unterschied
p<0,01)

3.10.2. CRP und Alter

Die Altersgruppe 2 (mittelalt) hatte stets die rgieh CRP-Werte. Die Gruppe 1
(jung) hatte in allen Bereichen ein signifikantdrigeres CRP als die Gruppen 2 und
3 (alt), d.h. die jungsten Patienten hatten dienmgsten CRP-Werte (p<0,01, Mann-
Whitney-Test). Die Gruppen 2 und 3 waren in den @Rétten nicht signifikant
unterschiedlich (p>0,05, Mann-Whitney-Test) (siéibildung 31).
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Abbildung 31: Darstellung der CRP bei unterschiedithen Beobachtungszeitpunkten in
den Altersgruppen 1(jung), 2 (mittel) und 3 (alt);(n= Anzahl der Patienten); die roten
Verbindungslinien zeigen signifikante Unterschieden
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Das Alter korrelierte positiv mit den durchschimitten Mittel- und Maximalwerten
(r=0,18 bzw. r=0,2 (p<0,01), sowie mit dem durchmstthchen CRP-Wert bei
Aufnahme r=0,16 (p<0,05) und am Beobachtungsendpwmikl4 (p<0,05) (jeweils
Spearman-Korrelation); je héher das Alter umso hdireeCRP-Werte

3.10.3. Zeit bis zum Erreichen der laborchemischellaximalwerte/
Minimalwerte bei qutem und schlechtem @icome

Die Patienten mit schlechtem Outcome hatten nader esignifikant kirzeren
Zeitspanne die niedrigeren Werte fir die PChe @kOKontingenztafel). Bei den
Ubrigen Parametern war die Zeit bis zum Erreiches jdweiligen Maximalwertes
nicht signifikant unterschiedlich (p>0,05; Kontimgeafel) (s. Abbildung 32)
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Abbildung 32: Darstellung der relativen Zeitspanne[in %]bis zum Erreichen der
durchschnittlichen Maximalwerte (Minimalwerte fir die PChe) in Bezug auf die
mittlere Gesamtliegedauer bei Patienten mit gutemnd schlechtem Outcome

3.11. Erlése der Behandlung
Die Erlose der Behandlung lagen im Durchschnitt 2#eB57 Euro (x22.701). Das
hochste Entgelt betrug 154.470 Euro, das niedrigg®eEuro.

3.11.1. Erl6se und Outcome

Die Entgelte der Behandlung lagen bei Patientensaitechtem Outcome im Mittel
bei 28.815 Euro (x25.343), bei gutem Outcome beR801 Euro (x13.054). Der
Unterschied war signifikant (p<0,01, Mann-Whitnegst). Das maximal berechnete
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Entgelt bei gutem Outcome lag bei 104.198 Euro, dwtilechtem Outcome bei
154.470 Euro. Die minimalen Entgelte betrugen inl&® Gruppen unter 1.000 Euro.

3.11.2. Korrelation zwischen Erlésen und Outcome

Es zeigte sich eine negative Korrelation zwischem dOS und den Erlésen (r=-
0,36; p<0,01, Spearman-Korrelation) und eine pasiorrelation zwischen dem
MRS bei Entlassung und den Erlésen (r=0,37; p<C8pkarman-Korrelation); je

hoher die Erldse umso schlechter das Outcome.

3.11.3. Erlése im Altersvergleich

Die Erlose der Behandlung betrugen fiir die jungatieRten 18.989 Euro (£27.492),
fur die mittelalten Patienten 23.372 Euro (x22.310)d fur die alten Patienten
20.799 Euro (+18.908).

Der Unterschied zwischen jungen und mittelaltenelrtégn war signifikant (p<0,01,

Mann-Whitney-Test).

3.12. Charakterisierung der Zuweiser

Die Einweisung auf die NICU erfolgte Uber die hatsine Notaufnahme, durch

eigene Stationen im Hause und fremde Kliniken &helle 17).

Tabelle 17: Absolute und relative Patientenzahlemi Abh&angigkeit vom Zuweiser

Anzahl Patienten Anzahl Patienten relativ
absolut [%0]

Hausinterne 101 44,49

Notaufnahme

Fremde Klinik 91 40,09

Station im Haus 35 15,42

Das Kollektiv der Patienten, die Uber die hausmgeBtation auf die NICU kamen
setzte sich wie folgt zusammen:

15 Patienten von der Stroke Unit, 7 von einer néemaeurologischen Station, 5
von einer chirurgischen Normalstation, 2 von eimgernen Intensivstation und
jeweils ein Patient von einer chirurgischen Intessition, orthopadischen Station,
gastroenterologischen Station, Epilepsie-MonitoringStation, zentralen

Aufnahmestation.
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3.12.1. Zuweiser und Outcome

Abbildung 33 zeigt das Outcome der Patienten indhgiigkeit vom Zuweiser.

Gutes Outcome Schlechtes Outcome

[

O hausinterne
Notaufnahme
(n=53 Pat.)

| andere Klinik
(n=26 Pat.)

0O hausinterne
Station (n=20
Pat.)

O hausinterne
Notaufnahme
(n=48 Pat.)

m andere Klinik
(n=65 Pat.)

O hausinterne
Station (n=15
Pat.)

Abbildung 33: Darstellung der Zuweiser bei Patientea mit gutem und schlechtem
Outcome

In Tabelle 18 sind die durchschnittichen GOS unBS¥Werte der Patienten in

Abhangigkeit vom Zuweiser aufgefuhrt.

Tabelle 18: GOS und mRS der Patienten bei verschieden Zuweisern

Hausinterne Andere Klinik Hausinterne
Notaufnahme Station
GOS im Mittel 3,52 2,90 3,52
(£1,25) (+1,25) (+1,21)
mRS Aufnahme | 4,11 4,65 4,26
im Mittel (+1,43) (+0,89) (+1,31)
MRS Entlassung | 3,18 4,14 3,06
im Mittel (+1,81) (+1,55) (+1,72)

Patienten aus anderen Kliniken hatten einen slgmfi schlechteren mRS bei
Aufnahme (p<0,01, Mann-Whitney-Test) als Patientaeter hausinternen

Notaufnahme, und einem tendenziell schlechteren mR3atienten hausinterner
Stationen (p=0,09, Mann-Whitney-Test).

GOS und mRS bei Entlassung war bei Patienten adsram Kliniken signifikant

schlechter (p<0,01, Mann-Whitney-Test) als bei daasinternen Zuweisern.

Alle drei Zuweisergruppen besserten sich wahreresiAufenthaltes zwischen mRS

bei Aufnahme und Entlassung signifikant (p<0,01lcéfon-Test).

Es verstarben 22 Patienten (23%) aus anderen Khnik3 Patienten (13%) der

hausinternen Notaufnahme und 5 Patienten (14,7%haasinternen Stationen.
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3.12.2 Alter, Aufenthalts-/Sedierungsdauer in Abh&gigkeit vom Zuweiser

Das Alter der Patienten unterschied sich nichtiigmt zwischen den Zuweisern
(p>0,05, t-Test) (s. Tabelle 19).

Tabelle 19: Auflistung des Alters in Abhangigkeit wm Zuweiser

Hausinterne Andere Klinik Hausinterne
Notaufnahme Station
Alter im Mittel 55,9 (+16,8) 56,8 (+16,7) 57,8 (x19,7)

Patienten aus anderen Kliniken waren signifikangé&t auf Station als Patienten der
hausinternen Notaufnahme (p<0,01, Mann-WhitneyAlhildung 34).

Aufenthaltsdauer [Tage]
N
o

hausinterne Station im Haus andere Klinik
Notaufnahme

Zuweiser

Abbildung 34: Darstellung der Aufenthaltsdauer in Abhangigkeit unterschiedlicher
Zuweiser (* signifikanter Unterschied p<0,01)

Zwischen den Zuweisen gab es keine signifikantetetdohiede in der Dauer der
Sedierung und der Zeit bis zum Offnen der AugerO(@5, Mann-Whitney-Test) (s.
Tabelle 20).
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Tabelle 20: Darstellung der Sedierungsdauer und Offen der Augen in Abhangigkeit

vom Zuweiser

nach Aufnahme
auf die NICU
[Tage]

Hausinterne Andere Klinik Hausinterne
Notaufnahme Station
Dauer 3,51 5,91 2,36
Sedierungim | (£6,78) (x10,62) (x3,43)
Mittel [Tage]
Offnen der 4,68 6,25 5,96
Augen im Mittel | (£6,02) (x7,55) (x7,58)
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4. Diskussion

4.1. Alter und Outcome

Unsere Ergebnisse zeigen, dass eine negative Kborelzwischen Lebensalter und
neurologischem Outcome bestand. Es verstarben %3@& 16-45jahrigen und
19,74% der 66-89jahrigen. Dies spiegelt sich amcter Literatur wieder [83, 113,
123].

Bezuglich der Prognose fallen die Diagnose undSdiewere der Erkrankung mehr
ins Gewicht als das Alter an sich [44, 60]. Altéatienten (>75 Jahre) sind am
ersten ICU-Tag, gemessen mit dem SAPS II-Scorewes@r erkrankt als junge
Patienten [123]. Dies spiegelt sich nicht in degeaen Ergebnissen wieder, wobel
wir andere Altersgruppen definiert und ungenaudw@e® fur die Graduierung der
Erkrankungsschwere verwendet haben. Die 16-45@hrignterschieden sich im
MRS bei Aufnahme zwar signifikant von den 45-65gdm, aber nicht von den 66-
89jahrigen. Die niedrigste und hdchste Altersgruppéerschieden sich somit bei
ICU-Aufnahme nicht im mRS-Wert. Anders verhalt eshsmit dem mRS- und
GOS-Wert bei Entlassung. Die 16-45jahrigen hattearesignifikant besseren mRS
und GOS bei Entlassung als die 45-65 und 66-8%jéhriund damit ein besseres
Outcome. Somit zeigt sich, dass das Alter einerfliEs auf das Outcome hat.
Andere Autoren zeigten, dass der Einfluss des @ltauf das Outcome bei
zunehmender Schwere der Erkrankung abnimmt [118keb Patientenkollektiv
setzte sich aus neurologischen Patienten zusanwidémend andere Arbeitsgruppen
chirurgische und internistische ICU-Patienten ldtraten. Unser Ergebnis, dass das
Alter einen verlaufsbestimmenden Faktor darstédisst sich mit einer anderen
Studie an neurologischen Intensivpatienten unteemmau[82]. Bei einer
Untersuchung an 1.155 konsekutiven neurologischemsivpatienten war ein Alter
>70 Jahre mit einem schlechten Outcome assozii2]t |

Die 16-45 und 46-65jahrigen besserten sich in @nsBeobachtung im Verlauf
signifikant im Bewusstseinszustand, bei den 66{8%j@&n blieb er im Mittel
unverandert. Bei Aufnahme war der Bewusstseinsadstanso schlechter je alter
die Patienten waren. Eine Beeintrachtigung des Bstsainzustandes ist mit einer
eher schlechtem Prognose assoziiert und ein Ra&kaf fur erhéhte Mortalitat
[123]. Das Alter ist jedoch selbstverstandlich nichleiniger Faktor fur das

59



Outcome. Weitere Cofaktoren mussen beriicksichtigtden [82]. Dazu gehéren
altersabhangige Faktoren, wie z.B. Komorbiditatemd wgeringere funktionelle
Reserven. Altere Patienten leiden haufig an chobeis Erkrankungen, die die
korperliche Verfassung schon vor einer Krankenhauwsssung beeintrachtigen
[113, 123].

Das Vorhandensein von Infektionen bei ICU-Aufnahroder wéahrend des
Aufenthaltes entstehende Infektionen nehmen mit Aker zu und beeinflussen das
Outcome [123]. Diese Aussage ist differenziert airdchten und stimmt nicht
uneingeschrankt mit unseren Ergebnissen Uberein. j&d®e Arbeitsgruppe
unterschiedliche Altersgruppen definiert, kdnnertetsthiedliche Ergebnisse die
Folge sein. Wir konnten zeigen, dass die Haufigkeier Pneumonie bei den 16-
45jahrigen bei ca. 15% lag. Die 45-66 und 66-8%gm zeigten keine wesentlichen
Unterschiede in der Haufigkeit einer Pneumonie.hAfic das Auftreten einer Sepsis
wird das vermehrte Auftreten im hoheren Alter pbettu [13]. In unserer
Patientengruppe waren die 46-65jahrigen mit Gbét Ak haufigsten betroffen. Die
16-45 und 66-89jahrigen waren mit 5% Haufigkeitemhgleich stark betroffen. In
Bezug auf einen HWI stimmen unsere Daten mit dégratur Gberein. Vor allem
Patienten Uber 60 Jahre sind betroffen [65]. EinlH&kd sich in der Altersgruppe
der 66-89jahrigen am haufigsten. Inwieweit die einen Infektionen einen Einfluss
auf das Outcome haben, wird in einem spéateren Alnsahskutiert.

Ein weiterer in der Literatur kontrovers diskutesrt-aktor ist der Therapieumfang
und die Interventionen mit denen Patienten untéegtibhen Alters behandelt
werden. Es zeigt sich, dass es eine Zunahme damsitét an Therapiemalinahmen
mit steigendem Alter gibt [82]. Geringere Uberlebmten bei schwer kranken
alteren Patienten stehen nicht mit einem vermehldh Therapiedefizit in
Zusammenhang [44].

Bezuglich der Interpretation der Ergebnisse sdltee vermeintliche pra-Selektion
von Patienten einbezogen werden. Unter Umstandedewedltere Patienten mit
einer aulRerst schlechten Prognose nicht mehr au€Ctebehandelt und fallen somit

aus dem Beobachtungsspektrum heraus [82].
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4.2. ICU-Aufenthaltsdauer und Outcome

Wir stellten fest, dass ein schlechtes Outcomeemier lAngeren Liegezeit auf der
Intensivstation assoziiert ist. Aufenthaltsdaued @utcome korrelieren miteinander.
Faktoren, die fur einen langen Intensivaufenthaltamtwortlich sein kdnnen sind
mechanische Beatmung (in 40% der Falle), Infekmorig3%), Koma (16%),
Multiorganversagen (12%) [89] oder das Versagennuareinem Organsystem [74].
Eine Pneumonie war in der untersuchten Patientppgrudie haufigste
Komplikation. 36% der Patienten mit schlechtem ©Oote und 15% der Patienten
mit gutem Outcome hatten eine Pneumonie. Infektiodes Respirationstraktes
kommen bei Intensivpatienten haufig vor [54]. OftdsPatienten betroffen, die sich
in einem reduzierten Bewusstseinszustand befinedehilre Atemwege nicht vor
Aspiration schitzen konnen [62]. Risikofaktor fiie &ntwicklung einer Pneumonie
ist die Sedierung, die zur Bildung von Atelektasennd damit
Oxygenierungsstorungen fuhren kann [134]. Wir kenrgeigen, dass Patienten mit
schlechtem Outcome signifikant langer sediert waadh Patienten mit gutem
Outcome. Das Vorliegen einer Pneumonie kann dieethfaltsdauer verlangern
[26]. Im Umkehrschluss begtinstigt ein langer Intesngfenthalt das Auftreten einer
Pneumonie [38]. Eine nosokomial erworbene Pneummiaieht 25% der Infektionen
auf einer ICU aus. 9-27% der beatmeten Patient&onbmen eine Pneumonie
(ventilator-associated-pneumonia (VAP) [62]. Der it@enkt, an dem eine
Pneumonie auftritt steht mit dem Outcome in Zusanimag. Pneumonien zu
Beginn eines Intensivaufenthaltes haben eine bedmgnose. Pneumonien, die
nach >4 Tagen auftreten sind mit erhéhter Mortialitédd Morbiditat verbunden. Die
Mortalitdt bei beatmeten Patienten kann auf 70%tefgen [62, 26]. Unsere
Patientengruppe mit schlechtem Outcome hatte bdhafume einen schlechten
mRS-Wert und die Patienten besserten sich im Vertacht signifikant. Die
Schwere einer Erkrankung pradisponiert fir eineuRraie und beeinflusst somit
das Outcome [26].

Eine Sepsis wirkt sich signifikant auf die Auferitedauer aus [115]. Ursachen einer
Sepsis sind haufig Infektionen des Respirationst Urogenitaltraktes [75]. Unsere
Daten zeigen, dass eine Sepsis die zweithaufigetapikation darstellt und dass
Patienten mit schlechtem Outcome haufiger betroffanen. Die Mortalitatsraten
septischer Patienten variieren von 20- >50%. [1PB, 75]. Faktoren fiur die

61



steigende Mortalitéat sind das Alter (der Zusammeghaurde bereits diskutiert) und
Organdysfunktionen. Je mehr Organdysfunktionenie@eh umso hoher ist die
Mortalitat [120]. Im Hinblick darauf, dass wir n@lmgische Patienten untersucht
haben, sollen an dieser Stelle die neurologischempdikationen einer Sepsis
erwahnt werden. Septische Enzephalopathie und Matt&orrelieren miteinander
[25]. Ob unsere Patienten eine septische Enzepdihliephatten wurde nicht erfasst.
Sie muss aber als Outcomefaktor in die Uberlegunméneinbezogen werden.
9,69% unserer Patienten entwickelten im Verlaufldemnsivaufenthalts eine Sepsis.
Eine Studie konnte zeigen, dass wahrend des ICléwhbéltes erworbene
Infektionen mit einer hoheren Mortalitat korreliereals nicht ICU-erworbene
Infektionen [120]. Dies wurde zu unserem Ergebmissgn, dass mehr Patienten mit
schlechtem Outcome eine Sepsis hatten.

Eine haufige Infektion, in unserer Studie die Hétifigste Komplikation (7,49% der
Patienten), stellt der HWI dar. Auch bei dieserektion sind die Patienten mit
schlechtem Outcome haufiger betroffen. Da unserBer®an mit schlechtem
Outcome einen signifikant lAngeren Intensivaufelhthatten und zugleich haufiger
Infektionen aufwiesen, liegt die Schlussfolgerurmhey dass es eine Beziehung
zwischen dem Intensivaufenthalt und dem Auftreterese HWI gibt. Eine Studie
zeigte, dass der mediane ICU-Aufenthalt bei Patremhit HWI bei 12 Tagen lag,
bei Patienten ohne HWI bei 4 Tagen [65, 66]. Auch daeser Stelle ist der
Sachverhalt von zwei verschiedenen Ausgangpunkidomeirachten: Liegt ein HWI
vor, kann dieser den Gesundheitszustand des Ratidmgeinflussen und einen
langeren Intensivaufenthalt hervorrufen. Anderésskann auch der langere ICU-
Aufenthalt einen HWI mit sich bringen. Diese Sichise findet sich auch in der
Literatur [65]. Inwieweit ein HWI Einfluss auf diklortalitat hat ist kontrovers zu
diskutieren. In unserem Patientengut ist der HWMl emem schlechten Outcome
assoziiert. Andere Studien zeigen ebenfalls einestieg des Mortalitatsrisikos [1,
66]. Unsere Patienten mit schlechtem Outcome hatteen schlechten mRS-Wert
bei Aufnahme und besserten sich nicht im Verlawds Buhrt zu dem Schluss, der
sich auch in der Literatur findet, dass die SchvaeneErkrankung einen Risikofaktor
fur das Auftreten eines HWI darstellt [65]. Der H\W¢t ein Risikofaktor fur eine
Sepsis [65]. Es muss beachtet werden, dass diesleam Komplikationen in

unmittelbarem Zusammenhang miteinander stehen.
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Im Hinblick auf unser neurologisches Patientengud wnsere Daten kdnnen wir
zeigen, dass Patienten mit einer Infektion eineigé#éen Intensivaufenthalt und ein
schlechteres Outcome haben.

Dies spiegelt sich in einer Studie an Patienten imiacerebraler Blutung wider.
Infektionen kénnen bei 21-65% der Schlaganfallpégie gefunden werden. Es zeigt
sich ein signifikanter Unterschied in der Aufentedhuer zwischen Patienten mit
und ohne Infektion (18 Tage vs. 5 Tage [85]).

Inwieweit ein MOV, wie es in der oben genanntenetatur aufgefuhrt wird,
Einfluss auf die Lange des Aufenthaltes und das@nueé hat, lasst sich an unserem
Patientenkollektiv nicht ausreichend beurteilendigkch drei Patienten (1,32%)
hatten ein MOV. Wir konnten zwar beobachten, dasseddrei Patienten alles
Patienten mit einem schlechten Outcome waren, gererelle Schlussfolgerung
lasst sich durch die kleine Fallzahl aber nichteabh. Eine Studie an 91
neurologischen Patienten mit traumatischen Hirefzangen und SAB zeigte, dass
es beziglich der Mortalitdt keinen Unterschied zhe Patienten mit und ohne
MOV gab. Ein MOV erh6ht nicht die Inzidenz von Raten mit schlechtem
Outcome [134]. Ein anderer Autor kommt zu einem egegiligen Schluss [42].
Einzelne Organdysfunktionen (Herzinsuffizienz, Liebeuffizienz,
Niereninsuffizienz) waren bei unseren Patientenaméer Haufigkeit zwischen 0,89
und 3,96% selten vertreten. Patienten mit schleci®eitcome waren haufiger, bei
Herz- und Leberinsuffizienz sogar ausschlieBlichtrdsen. Eine Studie an
neurologischen Patienten weist auf die geringe devzz von Nieren- und
Leberversagen hin [134].

37% der Patienten, die langer als 72 Stunden aufirdensivstation sind haben
zusatzlich iatrogen verursachte Komplikationen,ddis Outcome beeinflussen [31].
Eine Arbeitsgruppe konnte ermitteln, dass die Scavesner Erkrankung mit der
Aufenthaltsdauer in Zusammenhang steht. [74]. Undeatienten mit langerer
Aufenthaltsdauer waren Patienten mit schlechtenc@o¢ und einem schlechteren
mRS-Wert bei ICU-Aufnahme. Andere Autoren haltere detrachtung dieses

Zusammenhangs fur unzureichend [7].

Wir haben untersucht, inwieweit das Alter die Landes Intensivaufenthaltes

beeinflussen kann und stellten fest, dass das Ahedr die Aufenthaltsdauer nicht
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miteinander korrelierten. Die Unterschiede in déngie des Aufenthaltes waren in
den Altersgruppen nicht signifikant. Dieser Sacheér findet sich auch in der
Literatur [91]. Eine Studie, in der zwar im Gegdmsaur vorliegenden Arbeit
internistische und chirurgische Patienten untersweinden, verwendete die gleichen
Altersgrenzen wie in unserer Erhebung. Die langateenthaltsdauer findet sich in
der Gruppe der 46-65jahrigen und nicht wie erwarneter Gruppe der >65jahrigen

[83]. Das zeigen auch unsere Ergebnisse.

Ein weiterer Aspekt, den wir nicht untersucht hagbest die Lange des
Klinikaufenthaltes vor ICU-Einweisung. Ein verlamgps pra-ICU-Aufenthalt flhrt
zu verlangertem Intensivaufenthalt und sinkendererl@benswahrscheinlichkeit
[50].

Im speziellen Hinblick auf das Patientenkollektimer NICU ist nachgewiesen, dass
die Aufenthaltsdauer (auf die ICU und den Gesaretattifilt bezogen) bei kritisch
kranken Patienten durch die Betreuung eines sp@eidén NICU-Teams gesenkt

werden kann [109].

In der Gesamtschau aller Ergebnisse kbnnen wireneidgass unter Beriicksichtung
der genannten Einflussparameter, AufenthaltsdaneiQutcome bei neurologischen
Patienten miteinander korrelieren. Dies widersgrenderen Ergebnissen, in denen
kein Zusammenhang zwischen der Lange des ICU-Aunddties und dem Outcome
nachgewiesen werden konnte [89, 107]. Bestatiglngriser Ergebnis finden wir in
einer Studie an 1.155 neurologischen Patienterddrgn nachgewiesen wurde, dass

sich eine lange Aufenthaltsdauer auf das Outcorawigkt [12].

4.3. Entziindungsparameter und Outcome

Wir konnten feststellen, dass Patienten mit scldenh Outcome am
Beobachtungsendpunkt und in den durchschnittlidkétel- und Maximalwerten
signifikant hohere CRP-Werte hatten als Patienténgutem Outcome. Bei den
Leukozyten waren lediglich die durchschnittlicherestvinalwerte zwischen den
Gruppen signifikant unterschiedlich.

Es muss beachtet werden, dass erhdhte CRP-Wertehkaurch nosokomiale

Infektionen (sekundare Komplikation) hervorgerufgarden konnen, als auch fur
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eine direkte Entzindungsreaktion z.B. nach ischémeis Hirninfarkt sprechen
konnen [97, 130]. Unsere Ergebnisse legen nahes dasbhte CRP-Werte mit
schlechtem Outcome assoziiert sind. Studien, die allem an Patienten nach
Schlaganfall durchgefihrt worden sind unterstitzesere Daten. Der CRP-Wert 12
bis 24 Stunden nach den ersten klinischen Symptadsteher beste Parameter um
Patienten mit schlechtem Outcome und weiteren Vaskedingten Krankheiten zu
erfassen. Der initiale CRP-Wert gibt keinen Hinwaid das spéatere funktionelle
Outcome [130]. Die untersuchten Patienten warenr Zgme ICU-Patienten, aber
dennoch zeigen auch unsere Ergebnisse, dass sieht®a mit schlechtem Outcome
im CRP-Wert am Aufnahmetag nicht von den Patiemteib gutem Outcome
unterscheiden. Auch eine andere Studie konnte izetigss die CRP-Bestimmung zu
einem spateren Zeitpunkt besser mit dem Outcomeeliet, als eine frihe
Bestimmung [21]. Daten von Intensivpatienten beteggass der CRP-Wert bei
Aufnahme kein Marker fur das Outcome ist, abereané friihe Infektion hinweisen
kann [102]. Eine Studie an Patienten mit Myokaraiikf postuliert, dass der
maximale CRP-Wert der wichtigste Faktor fir einet@d@me-Vorhersage ist [68].
Auch in unserem neurologischen Kollektiv haben Bigtienten mit schlechtem
Outcome signifikant hohere durchschnittliche MaXineate. Patienten mit erhéhten
CRP-Werten haben schwerere Organdysfunktionen unishe eléngere
Aufenthaltsdauer [69]. Die Auswirkungen dieser Bagh auf das Outcome wurden
bereits diskutiert. Zusammenfassend spiegelt sideuErgebnis, dass das CRP mit
schlechtem Outcome und erhdhter Mortalitat assagg in den publizierten Daten
wider. Unsere Ergebnisse zeigen, dass das AlterGRid miteinander korrelieren.
Die >46jahrigen hatten zu allen Zeitpunkten eimsiigant hOheres CRP als die 16-
45jahrigen. In einer prospektiven Studie an alteRatienten nach Schlaganfall
kommen die Autoren zu dem Ergebnis, dass das CRPstarker, aber nicht
spezifischer Marker fur einen todlichen Schlagdnifsl [43]. Die Autoren weisen
darauf hin, dass Rauchen, Diabetes, Hypertoniekandiovaskulare Erkrankungen
ein erhohtes CRP hervorrufen konnen [43]. Diesech%erhalt muss auch bei
unseren eigenen Patienten mit in die Betrachtung:cgebnisse einbezogen werden.
Wie bereits diskutiert, leiden vor allem Aaltere i®aten an den genannten
kardiovaskularen Risikofaktoren. Daher muss berigbkigt werden, dass éaltere
Patienten unter Umstanden bereits vor dem |ICU-Abfdh erhohte CRP-Werte
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hatten und damit die Analyse beeintrachtigen konbéeser Punkt wird auch in der

Literatur kritisch angemerkt [43].

4.4. Leberfunktion und Outcome

Wie bereits in einem vorherigen Abschnitt diskutisind die Ansichten zum

Einfluss von Organdysfunktionen auf das Outcometrkwers. Unsere Ergebnisse
zeigen, dass GOT, GPT und PChe Préadiktoren deso@eatsind. Beim Bilirubin

gab es keine signifikanten Unterschiede zwischetieftan mit gutem und

schlechtem Outcome. Mit den ausgewahlten Parambétdran wir aussagekréftige
Marker fur die Leberfunktion erhoben [64]. Eine Wiedung zwischen hepatischer
Dysfunktion und Outcome ist in der Literatur besehen [45, 46, 64, 78]. Frihe
hepatische Dysfunktion kommt in 11% der Intensisgrgen vor und sollte als

prognostischer Faktor betrachtet werden [64]. Hmschrankung der Leberfunktion
hat Einfluss auf die Genesung und verlangert daankenhausaufenthalt [46]. Die
damit verbundenen Konsequenzen fir das Outcomeenurdreits diskutiert. Unser
Ergebnis, dass Bilirubin kein Pradiktor flr Outcoisig ist kritisch zu sehen. In einer
Studie an Patienten nach Trauma wurde festgestieléts eine Hyperbilirubinamie
mit langerem Intensivaufenthalt, hoher Mortalitatdusignifikant schlechterem

Outcome verbunden ist [46]. Eine andere Studiestliese Ergebnisse [64]. Eine
andere Studie zeigt, dass es keinen signifikantenterSchied in der

Bilirubinkonzentration zwischen tberlebenden undsteebenen Patienten gibt [78].
Dies unterstitzt unser Ergebnis. Entgegen unsetamhtnis, dass GOT und GPT
mit dem Outcome assoziiert sind konnte die gleidhgeitsgruppe auch bei diesen
Markern keinen signifikanten Unterschied zwischéeriebenden und verstorbenen
Patienten nachweisen [78]. Vor dem Hintergrund,sddie Leberparameter durch
viele andere pathologische Prozesse auf3erhalb elser Lbeeinflusst werden [78]
mussen die Ergebnisse differenziert gesehen werBén.unser neurologisches
Kollektiv lasst sich zusammenfassen, dass einetisepa Dysfunktion das Outcome
beeinflusst, bestatigt durch erhéhte GOT- und GRart&/und niedrige PChe-Werte.
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4.5. Sedierungsdauer und Outcome

Die Sedierung auf der NICU hat eine wichtige Bedegtund unterscheidet sich im
Gegensatz zur Sedierung auf ,normalen® ICUs in Fowon spezifischen
Indikationen und Herausforderungen. Die Sedierungt lzum Ziel, den
intrakraniellen Druck zu kontrollieren. Eine besseBauerstoffversorgung des
Gehirns soll durch optimale systemische Hamodynargésichert und der
metabolische Bedarf des Gehirns gesenkt werden. Haiefigkeit epileptischer
Anfalle, die eine haufige Komplikation auf der NICdarstellen, soll reduziert
werden [15]. Mechanische Beatmung und invasive é&toen erfordern zudem eine
Sedierung [76].

Aus unseren Daten resultiert, dass die Sedierungsahait der Aufenthaltsdauer und
dem Outcome korreliert. Dies bestatigt sich auchamgeren Studien. Intravends
sedierte ICU-Patienten haben einen langeren Krdrétess und ICU-Aufenthalt
[63]. Sedierung ist mit einer erhdhten Mortalitater verbunden (52,5%) als bei
nicht-sedierten Patienten (20,6%). Patienten miti€3eng sind langer beatmet und
haben ein erhdhtes Risiko fur Infektionen wie n&sasiale Pneumonien [62, 92].
Auftretende Komplikationen wirken sich wiederum alié Aufenthaltsdauer und
damit auf das Outcome aus. Studien zeigen, dass washtig ist
Sedierungsprotokollen zu folgen. Dadurch kénnenS3bdierungsdauer, die Dauer
einer mechanischen Beatmung und die ICU-Aufenttiaiter verkirzt werden [11,
73, 77]

4.6. Bewusstsein und Outcome

Der Glasgow Coma Scale (GCS) wird héufig zur Qdiardrung des

Bewusstseinszustandes verwendet. Wir verwendete® andere Skala um den
Bewusstseinszustand zu quantifizieren. Die Patienti gutem Outcome hatten bei
Aufnahme und am Beobachtungsendpunkt einen sigmifik besseren
Bewusstseinzustand als Patienten mit schlechtercota. Bewusstseinsgrad und
Aufenthaltsdauer korrelierten miteinander. Eine tBeégung unserer Korrelation
zwischen Bewusstsein und Outcome zeigt sich inreBtadie an Patienten mit
traumatischen und nicht-traumatischen Hirnverlegeim Der Bewussteinszustand
steht in hochsignifikantem, aber nicht linearem auomenhang mit dem Outcome.

Ein besserer GCS bei Aufnahme ist mit geringerertMitat assoziiert [9]. Bei

67



Patienten nach intracerebraler Blutung zeigt sggmau wie in unserem Kollektiv,
ein Zusammenhang zwischen Bewusstsein und Aufdéstlzaler. Patienten mit
einem schlechteren GCS bei Aufnahme waren sigmfikéanger auf der
Intensivstation. Bei Patienten, die einen sehrexdtien GCS hatten (3-5) schien die
Aufenthaltsdauer durch einen friilhen Tod verkir2i.[8

Die motorische Komponente des GCS eignet sich astebezur Outcomeerfassung

[49]; unser Datenpool liel3 die Anwendung des GG&htrzu.

4.7. Neurologische Komplikationen und Outcome

Unsere Daten zeigen, dass mehr Patienten mit $ithlacOutcome neurologische
Komplikationen hatten. Am haufigsten litten die iPaten unter Hirndruck;
Krampfanfall und Vasospasmus waren die zweithatdrg&omplikationen.

Es lasst sich durch die Literatur bestatigen, dsgsintrakranielle Druck (ICP) als
Outcomeparameter genutzt werden kann [6]. Einsktiier Wert zeigt sich hier bei
20 mmHg. Bei Uberschreiten dieses Wertes steigMtigalitat von 17% auf 25%
an. Die Rate der Patienten mit gutem Outcome niatmdiesem Punkt deutlich ab
[6]. Eine ICP-orientierte Therapie reduziert diezittenz von sekundaren
ischamischen Insulten und ist mit einem besserdndine verbunden [55].

Das Ergebnis, dass das Auftreten von Krampfanfalei einem schlechten
Outcome in Verbindung steht, spiegelt sich auchder Literatur wider. Die
Primarerkrankung spielt beim Auftreten von Kramp#en eine Rolle [119]. Es
wird eine Inzidenz von 0.8-4% bei kritisch krankeatienten beschrieben. Bei uns
waren 4,41% der Patienten von einem Krampfanfaltroffen. Sedativa-/
Analgetikatherapie, Organversagen und metaboliscieranderungen sind
Risikofaktoren fur einen Krampfanfall [8]. Diesektaren lagen auch bei unseren
Patienten vor. Die Komplikationen eines Krampfdsfalvie Fokalneurologie,
Lungentdem, Encephalopathie u.v.m. fihren zu eenedhten Mortalitat [8]. Tritt
ein Anfall verspatet nach >1 Woche auf, liegt daskR fir einen erneuten Anfall
bei 90% und ist somit prognostischer Faktor fir dzgitmorbiditdt und schlechtes
Outcome [118]. Bei Schlaganfallpatienten zeigt sidass die Mortalitatsrate bei
Patienten mit einem Krampfanfall deutlich héher laty bei Patienten ohne

Krampfanfall [2].
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Ein Vasospasmus tritt gehauft nach SAB, im Rahmem Meningitiden und bei

Blutungen aufgrund von Malformationen oder Traumaaf. Ein schlechter

neurologischer Status pradisponiert fir das Audtreeines Vasospasmus [70].
Verspéatete ischamische neurologische Defizite n&a$ospasmus kommen in 13-
30% der Falle vor [88].

Vasospasmus und Outcome korrelieren signifikanteimginder. Patienten mit
schlechtem Outcome haben eine héhere Inzidenzriéne/asospasmus [88]. Dies
zeigen auch unsere Ergebnisse. Ein akuter Vasosgageht mit neurologischer
Verschlechterung und einer Prognoseverschlechteguriger [70]. Die Dauer eines

Vasospasmus ist hingegen kein Pradiktor flr dasd@og [39].

4.8. Kardiovaskulare Risikofaktoren/Schlaganfallriskofaktoren und Outcome

Unsere Auswertung hat gezeigt, dass arterielle Hgpie und Diabetes mellitus die
haufigsten Risikofaktoren innerhalb des neuroldgesc Intensivstations-
Patientengutes darstellen. 42% der Patienten néngund 68% der Patienten mit
schlechtem Outcome hatten mindestens einen RigilayfePatienten mit schlechtem
Outcome hatten haufiger mehrere Risikofaktoren Rdsienten mit einem guten
Outcome. Kardiovaskulare Risikofaktoren sind samiiteinem schlechten Outcome
assoziiert. Unsere Schlussfolgerung lasst sich dem Daten einer Studie an
Schlaganfallpatienten untermauern. Darin wird lbe#et; dass Diabetes mellitus und
Vorhofflimmern Einfluss auf das Outcome haben undilkator fur ein schlechtes
Outcome sind [34]. Eine Studie an Patienten nanbresAB weist zusatzlich eine
vorbestehende arterielle Hypertonie als Paraméteeifi schlechtes Outcome nach
[93].

Unsere Ergebnisse zeigen, dass arterielle Hypertordiabetes mellitus,
Hypercholesterindmie und Vorhoffimmern in ihrer Higkeit mit dem Alter
ansteigen. Die 46-65jahrigen betreiben dabei anfigsien einen Nikotinabusus.
Diese Ergebnisse werden durch die Literatur begtgtj 121, 122]

4.9. Outcome von Patienten bei Mediainfarkt mit odeohne Kraniotomie

Patienten mit einem ischamischen Hirninfarkt im d6egungsgebiet der A. cerebri
media und dadurch Zeichen einer zerebralen Rauerond (,maligner
Mediainfarkt*) konnen gegen den Hirndruck sowohlngervativ antibdematos
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behandelt werden (z.B. Osmotherapeutika, Sedie@hgrkoérperhochlagerung) oder

aber operativ durch eine osteoklastische Kranioddeil, 100].

Die dekompressive Hemikranektomie als Behandlungsmde des malignen
Mediainfarktes ist ein kontrovers diskutiertes Tlaeifi4]. Unsere Patienten, bei
denen eine dekompressive Kraniotomie durchgefuhrde; waren im Durchschnitt
53,3 Jahre alt und besserten sich im Outcome sighifikant (MRS bei Aufnahme
im Median 5 vs. MRS bei Entlassung im Median 4. GOS lag im Median bei 3,
im Mittel bei 2,33; das Outcome war damit insgesatitlecht. Andere Studien
zeigen, dass die chirurgische Therapie mit guteerldbensraten assoziiert sein kann
und die Patienten ein gutes Outcome haben konrign 8 werden, abweichend zu
unseren Ergebnissen, mittlere GOS-Werte von bis 341 (£1,7) in Studien
beschrieben [14]. Der Vorteil einer chirurgischelmefiapie bei alteren Patienten ist
fraglich [114]. Eine Hemikraniektomie bei &lterenatiénten kann zwar die
Uberlebensraten erhthen, das funktionelle Outcommen kdennoch schlecht sein
[133]. Jungere Patienten (<60 Jahre) haben posttypezinen Vorteil beztglich
Mortalitdt und Outcome [14, 87].

Einige weitere Aspekte, die in unserer Studie nicbachtet wurden, aber einen
Einfluss auf das Outcome haben konnen, sollen lemzdhnt werden. Eine
chirurgische Therapie innerhalb von 24 Stunden ndem Ereignis kann eine
geringere Mortalitat und besseres Outcome zur Fbijgen [14]. Andere Studien
konnten diesen Sachverhalt nicht nachweisen [20), Bh Infarkt der dominanten
Hirnhéalfte ist mit einem schlechteren Outcome vadan als in der nicht-dominanten
Hemisphare [61]. Unter Berucksichtigung dieser &at und vor dem Hintergrund,
dass wir ein kleines Patientenkollektiv betrachadten (6 Patienten mit Kraniotomie,

17 Patienten ohne Kraniotomie), sind unsere Ergsleriritisch zu betrachten.

4.10. Outcome in Abhangigkeit vom Zuweiser

Wir konnten feststellen, dass Patienten, die varesan Kliniken zuverlegt worden
waren ein signifikant schlechteres Outcome hatterPatienten, die Uber die eigene
Notaufnahme oder von einer hausinternen Normaistatuverlegt wurden. Dieser
Sachverhalt muss vor dem Hintergrund diskutiertdear dass die Patienten aus
anderen Kliniken bereits bei Aufnahme einen sigaifiit schlechteren mRS-Wert
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hatten, also schwerer erkrankt waren Aus diesemelspergibt sich die

Schlussfolgerung, dass Patienten aus peripheresef@iso schwer erkrankt waren,
dass sie in eine Uniklinik verlegt worden sind waiit eine negative Vorselektion
stattgefunden hat. Ahnliche Argumentationen findéh in der Literatur [23, 24

111]. Eine erhohte Mortalitat dieser Patienten, i auch in unserem Kollektiv
zeigt, muss somit nicht die direkte Folge des Tpartes an sich sein [111]. Wir
stellten fest, dass Patienten nach Transport adsram Kliniken einen langeren
ICU-Aufenthalt hatten, obwohl sie nicht langer setliwaren als die restlichen
Patienten. Dies bestétigt sich auch in der LitergRB8]. Hier wird auch darauf

hingewiesen, dass eine langere Aufenthaltsdauechderhéhte Sedierung und
Analgesie wahrend des Transportes zu erklare233t [

Die Risiken fur die Patienten durch den Transpamt sach missen bei der
Indikationsstellung zur Verlegung natirlich im E@ffall bertcksichtigt werden. Die

Datenlage hierzu ist nicht einheitlich. Es wird fiBatienten mit erhdhter Mortalitat
nach einem Transport berichtet [23, 86]. Andereofen hingegen sehen keinen
Zusammenhang [111]. Komplikationen treten in 5,9% ¢ralle wahrend dem

Transport auf. Vor dem Hintergrund des potentieNarizens eines Transportes fur
den Patienten ist dieses zusatzliche Risiko moghehise akzeptabel [111].

Der Zeitpunkt der Verlegung ist fur das Outcome weichtiger Bedeutung. Im

Hinblick auf unser neurologisches Patientenkollelgilt dieses zum Beispiel fur

Schlaganfallpatienten. Die Zeitspanne bis zur Aleripie (zum Beispiel eine
thrombolytische Therapie) hat Einfluss auf das Owome [131]. Durch verzbgerte
Verlegung und damit verzdgerten Therapiebeginn kamn schlechtes Outcome

resultieren.

4.11. Entgelte und Outcome

DRGs (Diagnostic Related Groups) sind ein Klasatfinssystem, bei dem die
Patienten in Fallgruppen eingeteilt und entspredhetlem mutmalilichen
Behandlungsaufwand vergutet werden [5, 18, 99].

In dieser Arbeit wurde der Mittelwert aus allen DiE@Gtgeldern der Patienten
berechnet. In der DRG werden verschiedene Faktdoenicksichtigt: die
Hauptdiagnose, Nebendiagnosen, medizinische ProzedAlter, Aufenthaltsdauer
u.v.m. [99].
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Wir konnten zeigen, dass Patienten mit schlechtamcdne signifikant héhere
Erldse erbrachten als Patienten mit gutem OutcolBdbése und Outcome
korrelierten miteinander. Die Erlése stiegen in aram Kollektiv bis zur
Altersgruppe der <65jahrigen. Die 66-89jahrigenra&chten wieder weniger Erlose
und zeigten keinen signifikanten Unterschied zulBedsen der 16-45jahrigen.
Letztlich muss bei diesem System zwischen Okondmisaund medizinischer
Fallschwere unterschieden werden. Die 0konomischallsdhwere gibt
Informationen (ber die erwartenden Behandlungskostdie medizinische
Fallschwere gibt Auskunft Gber die Behandlungskaxipéit [72]. Durch das DRG-
System gelten die Leistungen, die an einem Patieetbracht werden, durch das
DRG-Entgelt als abgegolten [125]. Prinzipiell wé® wichtig eine Kosten-Erlos-
Relation fUr Intensivpatienten zu erstellen, umeruieren, ob die Erlése die Kosten
decken [125]. Diese Erlos-Kosten-Relation habenb&irunserem Patientenkollektiv
nicht erstellt.

Die am wenigsten kostenintensive Variante ist ofémacht erwinscht, da zum
Beispiel ,Sterben“ wenig Kosten verursachen kan®].[STeure medizinische
Interventionen, die zwar die Kosten erhéhen, koneeoch einen Vorteil bringen,
Mortalitatsraten erniedrigen und zu einem bessAtesgang fuhren [59].
Intensivpatienten lassen sich in die Gruppen ,activeatment” (AT= aktive
Behandlung) und ,non-active-treatment* (NAT = niaktive Behandlung)
einteilen. 97% der Patienten erhielten ihr erst@safn ICU-Aufnahmetag. In der
Kostenanalyse sind die Gesamt-ICU-Kosten bei Patiemit AT signifikant hoher
als bei NAT-Patienten [40]. Dauer des ICU-Aufenteéal und ICU-Kosten
korrelieren miteinander [40]. Unsere Patientengeuppt schlechtem Outcome war
signifikant langer auf Station als Patienten mitegu Outcome. Dies wéare anhand
der aufgefiihrten Literatur ein Grund fir die holnekosten. Unsere Daten zeigen,
dass Patienten mit schlechtem Outcome bei Aufnadimen schlechteren mRS-Wert
als Patienten mit gutem Outcome hatten. Patientg#rschlechtem Outcome sind
unter Umstanden in grolBerem Umfang AT-Patientenchin&raf) und damit
kostenintensiver. Andere Studien konnten keinentidgsier Kosten mit steigendem
Lebensalter nachweisen [29].

Im Vergleich der Vergutung von DRGs zwischen ICW uncht-ICU-Patienten ist
zu erkennen, dass Patienten mit Intensivaufentiidiere Kosten verursachen. Die
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Halfte der ICU-Patienten kosten mehr als die dwichitliche Bezahlung betragt
und bedeuten einen finanziellen Verlust fur dienkdi Andererseits gibt es DRGs
mit eine ausreichenden Anzahl an Patienten, diee emddquate Bezahlung
sicherstellen [17].

4.12. Kritische Beurteilung der Methoden

Den Patienten dieser Studie wurden zur Outcomet8idung Werte des mRS- und
GOS-Scores zugeteilt. Darauf basierte die Eintgilder Patienten in gutes und
schlechtes Outcome und bildete den Grundstein ddyeid Gebrauch und
Anwendung dieser Scores sind kritisch zu betrachenhandelt sich bei dieser
Arbeit um eine retrospektive Studie. Es konnten dei Vergabe der mRS- und
GOS-Werte fehlerhafte Einschéatzungen aufgetreten in. se Die
Informationsgewinnung aus den bearbeiteten ArZdmiewar begrenzt. Ein
Gesprach mit den Patienten wurde nicht gefuhrt; uddd hétten falsche
Einschatzungen des Outcomes vermieden werden koRaEnmRS-Stufenschema
und die gewonnenen Patienteninformationen habegneinterpretationsspielraum.
Bei der Anwendung des mRS sind Variabilitdt [128}duSubjektivitat [127] zu
kritisieren. Die Variabilitat vergréRert sich durdie Anzahl von Untersuchern und
unterschiedliches Fachwissen [128]. Die Relialtilitles mRS lasst durch die
Kombination mit einem strukturiertem Interview veslsern [127]. Der mRS hat
seinen Stellenwert vor allem in der Beurteilung Buhlaganfallpatienten [117].

Der GOS hat eine hohe Inter-Rater-Reliabilitdt usdin seinem Stufenschema
einfach gestaltet [97]. Die Kategorien des GOS siictit sensitiv in Bezug auf feine
Unterschiede im funktionellen Status der Patief129]. An dem GOS-Score wird
kritisiert, dass er bei der Erfassung der multidisienalen Probleme der Patienten
bei ihrer Erholung versagen wirde [97]. Ein gutesrologisches Outcome (guter
GOS Wert) schliel3t mdgliche neuropsychologischazitefnicht aus [56]. Der GOS
ist jedoch wegen seiner Kirze und Kosteneffizieerignet fur multizentrische
Studien [97].

Informationen wie Patientenalter, Aufenthaltsdauer,Sedierungsdauer,
Vorerkrankungen Komplikationen, Laborwerte, Zuweisder Kosten lie3en sich
einfach gewinnen. Arztbriefe, SAP und die kliniscbeemie der Klinik waren als

Informationsquellen zuverlassig.
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Die Diagnosen im Kollektiv waren nicht homogen.viagde ein breites Spektrum an
Krankheiten betrachtet und zusammengefasst. Diwithetllen Eigenheiten eines

einzelnen Krankheitsbildes konnten somit nicht imraasreichend beriicksichtigt
werden.

Eine weitere wichtige Einschrankung der Aussageldaf erhobenen Daten muss
diskutiert werden: Das Outcome wurde zum Zeitpuddt Beendigung des NICU-

Aufenthaltes beurteilt. Die weitere Entwicklung d@ankheitsbilder im Verlauf der

folgenden Tage, Wochen und Monate wurde nicht strfd3aher handelt es ich
hierbei lediglich um eine Momentaufnahme zum Estlagszeitpunkt von der

Intensivstation.
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5. Zusammenfassung und Ausblick

Wir fuhrten eine retrospektive Studie an 227 neagisichen Intensivpatienten durch
um Faktoren zu identifizieren, die einen Einflusd das Outcome von Patienten
haben kdnnen. Wir untersuchten eine Vielzahl anamatern im Sinne der

Fragestellung. Abbildung 35 gibt einen Uberblitleiidie untersuchten Faktoren:

Kardiovaskulare [tek Infektionen
Risikofaktoren \ l /
Neurologische — Outcome «— Aufenthaltsdauer

Komplikationen

_— T~

BewusstseinszustarM \ Sedierungsdauer

Schwere der Erkrankung Entzindungspatam Leberwerte
Abbildung 35: Untersuchte Outcomefaktoren

Es zeigte sich, dass die Patienten mit Elektivéfilegr insgesamt mit einem

mittleren GOS von 4,45 (x0,76) das beste Outconteemalm Bereich von 3-4

GOS-Punkten und damit schlechtem Outcome, lagen ofenkrankungen,

Traumapatienten, periphere neurologische Erkrandondepilepsie, autoimmune
und durch Erreger verursachte Entzindungen, Sineswerombose, SAB und
Sonstige Erkrankungen. Ein sehr schlechtes Outaoimheinem GOS zwischen 2
und 3 hatten die Diagnosegruppen ischamischer rdarkt, intracerebrale Blutung
und Hypoxischer Hirnschaden.

In der Zusammenschau unserer Ergebnisse kommenuwilem Schluss, dass die
genannten Faktoren (siehe Abbildung) das Outconeethessen bzw. Pradiktoren
fur das Outcome sind, unter dem Vorbehalt, das$aktor nicht fur sich allein den
klinischen Verlauf der Patienten bestimmt. Die Regter sind teilweise voneinander

abhangig und beeinflussen gemeinsam das Outcoms. h2sondere dieser
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Untersuchung war, dass wir ein Patientenkollektivausschlief3lich neurologischen
Erkrankungen betrachtet haben. Das Diagnosenspekiar sehr heterogen, so dass
die Fallzahlen innerhalb der einzelnen Diagnosqmgoeum Teil sehr gering waren.
Daher konnten einzelne Besonderheiten eines spazdin Krankheitsbildes unter
Umstdnden nicht adaquat bertcksichtigt wurden.  Dieetrospektive
Betrachtungsweise birgt zum einen die Gefahr vohldieschatzungen bezuglich
des Outcome, zum anderen ist ein schlechtes Outcame Ende der
Intensivbehandlung nicht der gesundheitliche En@mngs der Patienten; durch
anschlieende Behandlung und Rehabilitation kdndtenPatienten sich in ihrem
Gesamtoutcome noch gebessert haben. Dementspreosfégidiert das Outcome
lediglich den Gesundheitszustand der Patienten ade Eler Intensivbehandlung.
Eine Aussage im Hinblick auf das Langzeit-Outcorsiesomit nicht moglich. In
unserem Patientengut hatte ein groRerer Teil deerRen ein schlechtes Outcome
und wir haben Faktoren eruiert, die fir ein schlesfOutcome pradisponieren. Wir
konnten zeigen, dass das Alter, die Aufenthaltsdalie Sedierungsdauer und der
Bewusstseinszustand als wesentliche Faktoren mit d&utcome korrelieren.
Patienten mit schlechtem Outcome hatten zwar héufigardiovaskulare
Risikofaktoren, in Bezug auf die Kombination vornsiRofaktoren liel3 sich zu der
Gruppe mit gutem Outcome aber kein signifikantertedsthied finden. Bei
Patienten mit schlechtem Outcome fanden sich dgasimtihaufiger neurologische
und allgemein-intensivmedizinische Komplikationém. Hinblick auf die Zuweiser
konnte festgestellt werden, dass Patienten ausremdeliniken ein signifikant
schlechteres Outcome hatten als hausintern zugemae$’atienten, sich aber
dennoch alle Patienten signifikant im Verlauf awdr NICU in ihrem Zustand

besserten.

Diese Arbeit kann Ausgangspunkt sein, um die vos igentifizierten Faktoren
gezielt an einzelnen neurologischen Krankheitshildeu tberprifen und damit
Diagnosen-spezifische Outcomefaktoren zu ermitteflur Outcomeerfassung
verwendeten wir den GOS und den mRS. Wir haben\émauswahl getroffen, auf
deren Grundlage diese Faktoren an einem gro3ereenteakollektiv untersucht
werden sollten. Uber eine multivariate Analyse diefsich dann die wichtigsten
Faktoren in einem spezifischen Score fir neurobbgs Intensivpatienten
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zusammenfassen. Aufgrund unserer geringen Patamtehl war dies in der

vorliegenden Arbeit nicht moglich.

Im klinischen Alltag kdnnen unsere Daten Grundléifyedie Prognoseabschatzung
sein. Scores zur Einstufung des Gesundheitszustasdéten zeitnah bei ICU-

Aufnahme angewendet werden. Eine standardisierteragelmafige Anwendung

von Prognose- und Outcome-Scores ist die Grunddage adaquaten und zeitnahen
Outcomeabschéatzung.

Wenn die Outcome-beeinflussenden Parameter beskentit sind, kann z.B. das
Patientenmanagement und die Beratung der Angelmbagesprechend ausgerichtet
und verbessert werden.

Eine weitere Leistung dieser Arbeit war es, daseR&ngut mit den genannten
Variablen zu charakterisieren. Dies stellt einearbeit fur ausfuhrlichere Analysen

von Outcomefaktoren dar.
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7. Abklirzungsverzeichnis

APACHE Acute Physiology and Chronic Health Evaloati
CRP C-reaktives Protein

DRG Diagnostic related groups

EVD Externe Ventrikeldrainage

GCS Glasgow Coma Scale

GOS Glasgow Outcome Scale

GOT Glutamat-Oxalacetat-Transaminase
GPT Glutamat-Pyruvat-Transaminase
HKV Herzkreislaufversagen

HRQL Health Related Quality of Life
HWI Harnwegsinfekt

ICP Intracerebraler Druck

ICU Intensivstation

MOV Multiorganversagen

mRS Modified Rankin Scale

NICU Neurologische Intensivstation
PChe Pseudocholinesterase

SAB Subarachnoidalblutung

SHT Schadelhirntrauma

SVT Sinusvenenthrombose

VAP Ventilator associated pneumonia
ZNS Zentrales Nervensystem
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