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Non exiguum temporis habemus, sed multum perdidimus. Satis
longa uita et in maximarum rerum consummationem large data est,
si tota bene collocaretur; sed ubi per luxum ac neglegentiam diffluit,
ubi nulli bonae rei impenditur, ultima demum necessitate cogente,
quam ire non intelleximus transisse sentimus.

Nicht wenig Zeit haben wir, aber viel vergeuden wir. Unser Leben
ist lang genug und zur Vollendung der grofiten Taten reichlich
bemessen, wenn es im Ganzen gut verwendet wirde; Aber sobald
das Leben in Genusssucht und Nachlassigkeit zerrinnt, sobald es fur
keinen guten Zweck eingesetzt wird, merken wir erst unter dem
Zwang des Todes, dass es vergangen ist, obwohl wir nicht
bemerkten, dass es vergeht.

Lucius Annaeus Seneca, De brevitate vitae, um 49 n. Chr.
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1. Einleitung

Das im Jahr 2012 von der Deutschen Gesellschaft fir Unfallchirurgie veroffentlichte
WeiRbuch Schwerverletztenversorgung sieht Unfélle in Deutschland auf Platz finf der
Todesursachenstatistik  [1]. Ein Unfall ist laut Gesamtverband der Deutschen
Versicherungswirtschaft gegeben, wenn eine ,,Person durch ein plétzlich von aulen auf den
Korper wirkendes Ereignis (Unfallereignis), unfreiwillig eine Gesundheitsschadigung
erleidet” [2].

Fir das Jahr 2015 meldete die Bundesanstalt fiir Arbeitsschutz und Arbeitsmedizin 24.578
Unfalltote in Deutschland, wovon 3.639 Todesfélle durch Verkehrsunfélle verursacht wurden,
9.816 Todesopfer durch Unfélle im hduslichen Bereich und 10.628 Unfalltote aufgrund von
Freizeitunfallen zu beklagen waren. Die Zahl der Unfallverletzten liegt nach ihrer
Einschatzung weit dariber. Es wird von circa 0,39 Millionen Verletzten durch
Verkehrsunfalle, 3,15 Millionen Verletzte nach Unfall im h&uslichen Bereich und rund 3,89
Millionen Verletzte nach Freizeitunfall im Jahr 2015 ausgegangen. Insgesamt wird eine
Gesamtzahl von 9,73 Millionen Unfallverletzten berichtet, folglich erlitt im Jahr 2015 mehr

als jeder zehnte Deutsche einen Unfall [3].

Circa zwei Drittel aller Unfélle betreffen Manner, wobei junge Menschen besonders haufig
involviert sind. Unter den 18- 29-Jahrigen zeigt sich laut Angaben des Robert Koch-Institutes
eine Pravalenz von 20% fir arztlich versorgte Unfallverletzungen. Etwa jeder flinfte Unfall
aller Altersgruppen zd6ge eine stationdre Behandlung von im Schnitt neun Né&chten nach sich.
Diese fanden sich nahezu zur Halfte bei Mannern unter 50 Jahren. Rund zwei Drittel aller
Unfalle von erwerbstétigen Personen fiihren zu einer Arbeitsunfahigkeit von durchschnittlich
29,7 Tagen [4].

Fur die medizinische Versorgung von Verunfallten jeglicher Art werden geschétzte 5% der
direkten Krankheitskosten aufgewendet [4]. Auch die indirekten Kosten, wie der Verlust an

Arbeitskraft der zumeist jingeren Unfallopfer, sind betrachtlich [5].

Die Lebenserwartung von Verunfallten ist fur ein breitgefdchertes Publikum von Interesse,
angefangen bei den Betroffenen selbst, die zum Teil mit lebenslanger Behinderung leben
mussen, ihre Angehdrigen, Pflegeeinrichtungen, bis hin zu Versicherern und

Wissenschaftlern.
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Eine der haufigsten Ursachen lebenslanger Behinderung ist das Schadelhirntrauma (SHT);
jahrlich tragen in den USA circa 90.000 Menschen eine Behinderung davon [6]. Das Zentrum
fir Qualitdit und Management im Gesundheitswesen der Arztekammer Niedersachsen
veroffentlichte im Jahr 2010, basierend auf regionalen Daten, eine Hochrechnung fir
Deutschland, in der von jahrlich circa 273.000 Schadelhirntraumata ausgegangen wird, mit
einer Inzidenz von 322 pro 100.000 Einwohner [7]. Das Schédelhirntrauma als solches hat
nicht nur dramatische Auswirkungen auf Einzelschicksale, es bringt auch hohe
sozio6konomische Kosten fir die Gesellschaft mit sich. Olesen et al. [8] schatzen die Kosten

infolge von Schédelhirntraumata auf circa 33 Milliarden Euro pro Jahr allein in Europa.

Eine weitere wesentliche Verletzung nach Unfall betrifft das Riickenmark. Die Inzidenzraten
fir traumatische Ruckenmarksverletzungen (RM) belaufen sich laut einem systematischen
Literaturreview aus dem Jahr 2006 weltweit auf 10- 83 pro Millionen Einwohner. Ein Drittel
der Patienten erleidet demzufolge eine Tetraplegie und rund die Halfte einen kompletten
Querschnitt. Das Durchschnittsalter bei Verletzung liegt bei ungefahr 33 Jahren, bei

uberwiegend mannlichen Verletzten mit einer Geschlechterverteilung von 3,8:1 [9].

Auch das National Spinal Cord Injury Statistical Center, Birmingham, Alabama, geht von
einer jahrlichen Inzidenz in den USA von 40 Fallen pro Million Einwohner aus,
ausgenommen diejenigen, die bereits am Unfallort versterben, oder ungefahr 12.000 neue
Félle pro Jahr. Die Pravalenz, d.h. die Anzahl der Menschen, die in den USA im Jahr 2013
mit einer Rickenmarksverletzung lebten, wird auf zwischen 238.000 und 332.000 Personen
geschatzt [10].

Dies bedeutet eine enorme 6konomische Birde fir das Gesundheitssystem. Sie variiert je
nach Schwere und anatomischer Lokalisation der Verletzung. Allein die Kosten der
Akutversorgung betragen je nach Verletzungsschwere zwischen 170.915 und 505.029 US-
Dollar [11]. Fir die direkten Kosten im ersten Jahr nach Verletzung wurden beispielsweise im
Jahr 2013 pro Patient zwischen 340.787 und 1.044.197 US-Dollar geschéatzt, fur jedes
Folgejahr zwischen 41.393 und 181.328 US-Dollar [10]. Die lebenslangen Kosten, abhéngig
von Faktoren wie Alter bei Verletzung, Verletzungsschwere und sozialer Stellung belaufen
sich nach aktuellen Schatzungen fir ein Individuum, das im Alter von 25 Jahren eine
Rickenmarksverletzung erleidet, auf zwischen 2,1 und 5,4 Millionen US-Dollar [12]. Dies
gibt anndhernd eine Vorstellung davon, welche Summe gesamtwirtschaftlichen Schadens
insgesamt, nicht nur durch direkte Kosten, sondern auch durch Faktoren wie Arbeitsausfall

und Verlust an Produktivitat durch Riickenmarksverletzungen entsteht.
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Besonders relevant erscheint in diesem Zusammenhang folgende Frage: Haben Uberlebende
eines Unfalls die gleiche Lebenserwartung wie Menschen ohne Unfall, v.a. wenn sie
vollstandig genesen sind oder nur geringe bleibende Einschrankungen davongetragen haben?

Wie lange leben sie mit Behinderung?

Die WHO verwendet zur Einschétzung der globalen Krankheitslast die sogenannten DALYS,
die ,,disability-adjusted life years”, eine Malzahl fiir die Beeintridchtigung des normalen
Lebens durch eine Behinderung oder Krankheit. Diese errechnet sich als Summe der durch
vorzeitigen Tod verlorenen Lebenszeit und der mit Behinderung gelebten Lebenszeit [13]. Im
Jahr 2017 wurde in der Fachzeitschrift Lancet eine systematische Analyse zur Studie der
globalen Krankheitslast 2016 veroffentlicht. Danach belaufen sich die DALYSs verursacht
durch Verletzungen auf 255,4 Millionen DALYSs. Verkehrsunfélle stellen dabei mit circa 78
Millionen DALYSs einen entscheidenden Anteil [14].

Zu bedenken gilt jedoch, dass die DALYs pro Krankheit berechnet werden. Eventuell
vorhandene Komorbiditaten, also gleichzeitig vorhandene Krankheiten bei einem Individuum,
werden bei Berechnung der DALYs nicht berticksichtigt. Gerade Ko- oder gar
Multimorbiditat sind in unserer alternden Gesellschaft angesichts des medizinischen
Fortschritts an der Tagesordnung. Vor allem Herzkreislauferkrankungen, Krebserkrankungen
und chronische Lungenerkrankungen, psychische Erkrankungen und Stoffwechselstérungen
wie Diabetes mellitus sind weit verbreitet. Laut Statistiken des Robert Koch- Institutes wurde
beispielsweise bei nahezu 20% der Manner im Alter zwischen 60 und 69 Jahren eine
Koronare Herzkrankheit, bei 12% ein Herzinfarkt und bei circa 6% ein Schlaganfall
diagnostiziert [15].

Das Deutsche Zentrum fiir Diabetesforschung geht von einer Gesamtzahl von 6 Millionen
Diabetikern allein in Deutschland aus. Jeder 13. Deutsche ist folglich an Diabetes mellitus
erkrankt [16].

Laut Studien des Robert Koch-Institutes der Studie zur Gesundheit Erwachsener in
Deutschland sind zwei Drittel der Mé&nner und circa die Hélfte der Frauen tbergewichtig. Ein
Viertel aller Erwachsenen beider Geschlechter sind sogar als adipds einzustufen. Die
Prévalenz von Adipositas ist in den letzten Jahrzehnten steigend, vor allem bei Mé&nnern und
im jungen Erwachsenenalter [17]. Adipositas verringert die Lebenserwartung deutlich. Peeters

et al. [18] konnten in der sog. Framingham Studie zeigen, dass Adipositas bei Personen im
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Alter von 40 Jahren zu einer Reduktion der Lebenserwartung um sieben Jahre bei Frauen und

um sechs Jahre bei Méannern fiihrt[18].

Umfassende Metaanalysen zum Thema Lebenserwartung nach Unfall existieren bislang nicht.
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2. Zielsetzung

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, den internationalen Wissensstand zum Thema

,Lebenserwartung nach Unfall“ zu erfassen.

Da ,,Unfall“ oder ,,Trauma“ ein sehr allgemeiner Begriff ist, sollen dariiber hinaus als zwei
relevante Verletzungen SHT und RM herausgegriffen werden, um somit konkretere Aussagen

zu ermdglichen.
Konkret sollen folgende Fragen geklart werden:
Wie lange berleben Patienten nach Trauma/Unfall/SHT/RM und wo sterben sie?

Welche Lebenserwartung hat ein Patient nach Trauma, insbesondere nach SHT bzw. nach
RM-Verletzung?

Haben Uberlebende Unfallopfer/SHT/RM-Verletzte die gleiche Mortalitat wie die

Normalbevélkerung?

Woran sterben Patienten nach Unfall/SHT/RM-Verletzung?

Welche Rolle spielen individuelle Faktoren, die Unfallopfer mit sich bringen?
Welchen Einfluss haben Vorerkrankungen auf die Sterblichkeit nach Unfall?

Wie wirkt sich der Erniihrungszustand, die ,,Volkskrankheit Adipositas auf das Uberleben
nach Unfall aus?

Sind bei Ubergewichtigen Patienten mit mehr oder anderen Komplikationen zu rechnen als bei

Normalgewichtigen?
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3. Material und Methodik

Um den aktuellen Wissensstand zu erfassen, wird die Datenbank MEDLINE genutzt.
Aulerdem wird pubmed zur Suche nach mdglicher weiterer Literatur miteinbezogen.
Englischsprachige, deutsche, italienische und spanische Literatur bis zum Publikationsjahr
2014 wird berucksichtigt. Die Suchergebnisse der Einzelrecherchen werden zunéchst nach
relevanten Uberschriften gesichtet, von den relevanten Studien die Abstracts gelesen und
daraus wiederum die Originalstudien selektiert. Die Bibliographien der einzelnen Referenzen
werden ebenso weiterverfolgt. Wichtiges Ausschlusskriterium ist die Herkunft von Studien
aus Entwicklungsldndern, um im weitesten Sinne fur deutsche bzw. européische
Versorgungsstandards vergleichbare Daten zu erhalten. Reviews und Fallberichte werden aus
den Metaanalysen ausgeschlossen und anschlieBend zur Diskussion der Ergebnisse
herangezogen. Signifikante Ergebnisse werden exzerpiert und nicht signifikante Ergebnisse
werden ebenso berichtet, falls es sonst keine weiteren Publikationen gibt, ein wichtiger
Teilaspekt beleuchtet wird, oder wenn es zum Verstandnis und zur Vollstdndigkeit geboten
ist. Bei vergleichbaren Daten wird eine Metaanalyse erstellt, bei nicht vergleichbaren Daten
ein Uberblick gegeben. Die Datendokumentation erfolgt tabellarisch mit Hilfe von
,Microsoft® Excel 2010, Metaanalysen und Mittelwerte werden mit ,,Microsoft® Excel
2010 berechnet. Zur Erstellung von Tabellen und Abbildungen wird ebenso ,,Microsoft®
Excel 2010 sowie ,,Microsoft® Word 2010« verwendet. Das konkrete VVorgehen zu den

verschiedenen Teilgebieten wird im Folgenden erldutert.

3.1 Mortalitat und Lebenserwartung nach Unfall

Als Suchbegriffe werden ,,trauma®, , traumatic injuries” in Kombination mit ,,mortality*, , life
expectancy*, ,,survival®“ und ,,cause of death* verwendet. Die insgesamt erhaltenen 58.857
Ergebnisse werden zuerst anhand der Uberschriften selektiert, von den verbliebenen Studien
wurden die Abstracts gelesen. Dadurch ergibt sich eine Auswahl von 63 Studien, von denen
30 Originalstudien hier verwendet werden kénnen. Um einen moglichst breiten Uberblick
uber Unfélle und traumatische Verletzungen im Allgemeinen zu erhalten, umfassen die
Studien Unfélle und Verletzungen jeglicher Art. Die eingeschlossenen Originalstudien
mussen zudem Angaben zu Todesursachen und Todeszeitpunkten enthalten. Es werden
Studien aus den Jahren 1980 bis 2010 miteinbezogen, um eine eventuelle Entwicklung
innerhalb der vergangenen drei Jahrzehnte darzustellen. Fir die Zuordnung zu den einzelnen

Jahrzehnten ist das jeweilige Publikationsjahr ausschlaggebend.
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Aus den eingeschlossenen Originalstudien werden folgende Daten extrahiert und mittels
Excel-Tabellen (,,Microsoft® Excel 2010“) systematisch aufbereitet: Zeitraum der
Verletzung, Charakteristika des Kollektivs mittels Anzahl, Durchschnittsalter und
Geschlechterverteilung, Angaben zu erlittenen Verletzungen, Angaben zur Mortalitat (falls
das Kollektiv nicht ausschliel3lich aus Todesfallen besteht), Verteilung des Todeszeitpunktes
in den Kollektiven, Todesursachen und deren zeitliche Verteilung. Eine Ubersichtstabelle zu

den genannten Studiencharakteristika findet sich im Anhang (Tabelle 62).

Bei der Aufbereitung der Ergebnisse wird zuerst eine allgemeine Ubersicht Gber die
vorhandenen Daten gegeben und im Anschluss eine Einteilung der Studien in zwei
Untergruppen vorgenommen: in Todesfalle allgemein, wenn auch praklinisch Verstorbene
enthalten waren, und in Kklinische Todesfélle, wenn ausschliellich nach Aufnahme in einer
Klinik Verstorbene miteinbezogen waren. Im Einzelnen werden Todeszeitpunkte bzw.
Uberlebenszeiten und konkrete Todesursachen untersucht. Des Weiteren werden die

Todesursachen unter einem zeitlichen Aspekt aufgeschlisselt.

Praklinische und intrahospitale Todesfalle:

Aus den eingeschlossenen Studien wird eine Ubersichtstabelle mit den Einteilungen
,.praklinisch®, , Notaufnahme®, ,,OP-Saal®, ,,Intensivstation* und ,,(Normal-)Station* und den
zugehorigen prozentualen Angaben aus den Studien erstellt. Eine Metaanalyse wird nur zur
Héaufigkeitsverteilung der Sterbeorte fir den Anteil der préklinischen Todesfalle durchgefiihrt.
Die Ergebnisprasentation erfolgt teils in tabellarischer Form, zum WVergleich der drei
Jahrzehnte 1980-2010 in Form eines Sdulendiagrammes. Weiterhin wird eine Tabelle zur
Ubersicht tber die Verteilung des Ortes zum Todeszeitpunkt von ausschlieBlich klinischen
Todesfallen erstellt. Hierzu werden zum einen die Studien herangezogen, die ausschlielich in
der Klinik verstorbene Unfallopfer einschlossen. Zum anderen werden aus den Ubrigen
Studien die praklinischen Todesfalle vom jeweiligen Gesamtkollektiv subtrahiert und somit
die in der Klinik Verstorbenen als 100% angenommen und die prozentuale Verteilung auf die

genannten Orte berechnet.

Verteilung des Todeszeitpunktes:

Basierend auf den in den Studien verwendeten Zeitrdumen werden die drei Kategorien
,Sofortiger Tod®, ,,Frither Tod* und ,,Spéater Tod“ gebildet, die jeweils einen bestimmten

Todeszeitraum nach Unfall darstellen. Dies ist ndtig, um ungefdhr vergleichbare Gruppen



3. Material und Methodik | 14

darzustellen, da die Autoren der einzelnen Studien jeweils eigene zeitliche Einteilungen
vornehmen. Der Begriff ,,Sofortiger Tod* umfasst hierbei Tod am Unfallort, Todesfélle, die
innerhalb einer Stunde nach Einlieferung in ein Krankenhaus eintraten bzw. Tod in der
Notaufnahme. Unter ,,Frither Tod“ werden alle Todesfélle zusammengefasst, die innerhalb
des ersten bzw. maximal des zweiten Tages nach Unfall eintraten. In die Kategorie ,,Spater
Tod* fallen Patienten, die erst nach Ablauf des ersten bzw. zweiten Tages verstarben, siehe

Tabelle 1 bis 3.

Tabelle 1: Studien und ihre jeweiligen zeitlichen Definitionen, die unter ,,sofortiger Tod** innerhalb der

Verteilung des Todeszeitpunktes von Unfallopfern subsummiert werden

Definitionen in Studien, die zu ,,Sofortiger Tod“ Studien mit jeweiliger Definition
zusammengefasst werden

Tod am Unfallort und in der Notaufhahme Baker, 1980 [19]

Tod am Unfallort und bis zu 60 Minuten nach Unfall Meislin, 1997 [20], Demetriades, 2005 [21]

Tod innerhalb 1 Stunde nach Aufnahme, Tod am Unfallort Demetriades, 2004 [22], Bamvita, 2007 [23]
und vor Einweisung ausgenommen

Tod innerhalb von 24 Stunden nach Unfall Cothren, 2007 [24]

Tod am Unfallort Gunst, 2010 [25]

Tod am Unfallort ausgenommen und innerhalb von 6 Lefering, 2012 [26]

Stunden nach KH-Aufhahme

Tod am Unfallort ausgenommen und innerhalb von 1 Acosta, 1998 [27], De Knegt, 2008 [28]
Stunde nach KH-Aufhahme

Préklinischer Tod Pang, 2008 [29]
Tod innerhalb einer Stunde bzw. sofortiger Tod und Pories, 1989 [30], Chiara, 2002 [31], Kleber,
innerhalb einer Stunde nach Unfall 2012 [32]

Tabelle 2: Studien und ihre jeweiligen zeitlichen Definitionen, die unter ,,frither Tod* innerhalb der
Verteilung des Todeszeitpunktes von Unfallopfern subsummiert werden

Definitionen in Studien, die zu ,,Friiher Tod* Studien mit jeweiliger Definition

zusammengefasst werden

Tod nach Versorgung in der Notaufnahme und innerhalb von Baker, 1980[19]

2 Tagen

Tod ab KH-Aufnahme und innerhalb von 2 Tagen Pang, 2008 [29]*

Tod zwischen 24 und 48 Stunden nach Unfall Meislin, 1997 [20]

Tod zwischen einer und 24 Stunden nach Unfall Pories, 1989 [30], Acosta, 1998 [27]*,
Demetriades, 2004 [22]*, Demetriades,
2005 [21], De Knegt, 2008 [28]*, Bamvita,
2007 [23]*

Tod zwischen zwei und sieben Tagen nach Unfall Cothren, 2007 [24]

Tod ab KH-Aufnahme und innerhalb von 24 Stunden Gunst, 2010 [25]

Tod innerhalb von 24 Stunden nach Unfall Hadfield, 2001 [33]*

Tod zwischen sechs und 24 Stunden nach KH-Aufnahme Lefering, 2012 [26]*

Tod zwischen einer und 48 Stunden nach Unfall Chiara, 2002 [31], Kleber, 2012 [32]

*Bei diesen Studien sind die Zeitraume ab Aufnahme im Krankenhaus angegeben.
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Tabelle 3: Studien und ihre jeweiligen zeitlichen Definitionen, die unter ,,spater Tod* innerhalb der

Verteilung des Todeszeitpunktes von Unfallopfern subsummiert werden

Definitionen in Studien, die zu ,,Spéiter Tod* Studien mit jeweiliger Definition

zusammengefasst werden

Tod nach zwei Tagen nach Unfall Baker, 1980 [19], Meislin, 1997 [20], Chiara, 2002 [31],
Pang, 2008 [29]*, Kleber, 2012 [32],

Tod nach einem Tag nach Unfall Pories, 1989 [30], Acosta, 1997 [27]*, Hadfield, 2001

[33]*, Demetriades, 2004 [22]*, Demetriades, 2005 [21],
Bamvita, 2007 [23]*De Knegt, 2008 [28]*, Gunst, 2010
[25], Lefering, 2012 [26]*,

Tod nach sieben Tagen nach Unfall Cothren, 2007[24]

*Bei diesen Studien sind die Zeitrdume ab Aufnahme im Krankenhaus angegeben.

Die in den Studien angegebenen Prozentanteile in den Kategorien ,,sofortiger Tod*/“friiher
Tod“/“Spdter Tod*“ werden tabellarisch aufgelistet. Fiir die Metaanalyse zur
Héufigkeitsverteilung des Todeszeitpunktes nach Unfall wird eine Gewichtung der Studien
anhand der Anzahl der Patienten aus den jeweiligen Studien vorgenommen. Metaanalysen
werden durchgefihrt:

- Fir das Gesamtkollektiv

- Jeweils nur flr Studien, die alle Unfallopfer umfassen und fir die Studien, die nur
Unfallopfer einschlieRen, die in ein Krankenhaus aufgenommen wurden

- Innerhalb der Untergruppen Unfallopfer inklusive préklinisch Verstorbener und
ausschlieBlich klinischer Todesfélle je fur die drei Jahrzehnte zwischen 1980 und 2010

(Publikationsjahr der Studie ausschlaggebend)

Aufgrund abweichender Zeitrdume werden die Studien von Cothren et al. [24] und Hadfield
et al. [33] in der Metaanalyse nicht beruicksichtigt. Bei Hadfield et al. [33] wird lediglich in
die zwei Zeitrdume Tod innerhalb und nach Ablauf der ersten 24 Stunden unterschieden,

wahrend Cothren et al. [24] den Zeitraum ,,friiher Tod* auf bis zu sieben Tage ausdehnt.

Todesursachen:

Die genannten Todesursachen der Studien werden zuerst in einer Ubersichtstabelle
dargestellt. Bei der anschliefenden Berechnung von Durchschnittwerten der relativen
Haufigkeiten aus den Einzelwerten der aufgenommenen Studien werden diese je nach Anzahl
der Patienten der jeweiligen Studie gewichtet. Da nicht alle aufgefiihrten Todesursachen in
allen Studien vertreten sind und in den Studien nicht alle Todesursachen angegeben sind,

kann eine Abweichung von den erwarteten 100% eintreten. Die errechneten Werte sind daher
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als Naherungswerte anzusehen. Um weiterhin einen Vergleich der drei Jahrzehnte hinsichtlich
der Todesursachen anstellen zu kénnen, werden die Durchschnittswerte fur jedes Jahrzehnt
berechnet. Aullerdem werden die Spannweite (Range) und der Median angegeben. Die
errechneten Durchschnittswerte werden in Form von Balkendiagrammen dargestellt, um einen

anschaulichen Vergleich der drei Jahrzehnte 1980-2010 zu ermdglichen.

Zeitliche Verteilung von Todesursachen:

Zur Analyse der zeitlichen Verteilung der Todesursachen, werden analog wie bei oben
dargestellter Verteilung des Todeszeitpunktes die drei Kategorien “Sofortiger Tod”, “Friither
Tod” und “Spéater Tod* gebildet. ,,Sofortiger Tod* erfasst hier wiederum den préklinischen
Tod, Todesfélle in der Notaufnahme und Patienten, die maximal eine Stunde nach
Einlieferung ins Krankenhaus verstarben. Die Kategorie ,,Frither Tod* umfasst Todesfdlle im
Zeitraum von maximal 72 Stunden und ,,Spéter Tod* beinhaltet alle Todesfille, die frithestens
nach Ablauf von 48 Stunden eintraten. Traten in den eingeschlossenen Studien fur diesen
Zeitraum weitere Unterteilungen auf, werden sie in diesem Fall ebenso aufgenommen. Sollten
die Zeitrdume in bestimmten Studien abweichen, wird dies explizit angegeben. Werden
Todesursachen in Studien als Hauptursache ohne Prozentangabe angefihrt, werden diese

ebenfalls in dieser Form aufgefiihrt.

3.2 Spezifische Verletzungen

3.2.1 Schadelhirntrauma

Fur die Suche nach relevanten Originalstudien aus den Jahren 2000-2014 dienen die
Suchbegriffe ,traumatic brain injury”, in Kombination mit , mortality”, ,survival®, ,life
expectancy“ und ,long-term“. Insgesamt ergibt dies einen Umfang von 14.529
Suchergebnissen, die nach Lesen der Uberschriften auf 349 eingegrenzt werden. Aus diesen
werden wiederum nach Lesen der Abstracts 89 ausgewahlt und die ganzen Artikel gelesen,
sowie auch deren Bibliografien nach relevanten Papers gesichtet. Letztendlich werden 26
Originalstudien in die folgenden Analysen miteingeschlossen. Die Studien missen Angaben
zu Mortalitat bzw. Uberleben, Lebenserwartung, relative Sterblichkeit im Vergleich zur
Allgemeinbevélkerung oder Todesursachen nach Schadelhirntrauma enthalten. Studien mit

ausschlieBlichen Angaben zur Inzidenz von Schéadelhirntraumata werden nicht berticksichtigt.
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Von den 26 eingeschlossenen Studien werden folgende Daten extrahiert und mit Hilfe von
,Microsoft® Excel 2010 tabellarisch aufbereitet: Land, in dem die Studie durchgefihrt
wurde, Zeitraum der Verletzung in Kalenderjahren, eventuelle Angaben zu
Begleitverletzungen, Verletzungsursachen, Beginn und Ende des Beobachtungszeitraumes in

Kalenderjahren, sowie die in Tabelle 4 aufgefiihrten Daten.

Tabelle 4: Extrahierte Daten der SHT-Studien

Charakteristika Variablen

Eingeschlossene Patienten - Anzahl
- Geschlechterverhaltnis
- Durchschnittsalter des Kollektives
- Verletzungsursachen

Schwere des SHT - Glasgow Coma Scale (GCS)

Outcome der Patienten - Glasgow Outcome Scale (GOS, 1 Jahr nach Verletzung)

Mortalitét - Angaben zur Mortalitdt in % zu bestimmtem Zeitpunkten nach
Verletzung

- Relatives Mortalitétsrisiko im Vergleich zu nicht verletztem Kollektiv
- Standardisierte Mortalitatsratio (SMR)

Lebenserwartung der im - Durchschnittliche oder mediane Lebenserwartung in Jahren
Studienzeitraum verstorbener - Lebenserwartungsreduktion in Jahren
Patienten
Risikofaktoren - Alter bei Verletzung
- Geschlecht

- Hospitalisierungsdauer

- psychiatrische Komorbiditaten

- Komorbiditaten im Allgemeinen

- Missbrauch von Alkohol und anderen Rauschmitteln
- Entlassung in ein Heim

- hohe Hilfsbedurftigkeit bei Entlassung

- Begleitverletzungen

Akutsterblichkeit nach SHT:

Als Akutsterblichkeit wird insgesamt ein Zeitraum von einem Jahr nach SHT zugrunde
gelegt. Die Studien enthalten hier Angaben zur Mortalitdt auf Intensivstation, im

Krankenhaus, innerhalb von 90 Tagen und einem Jahr. Diese werden tabellarisch dargestellt.

Outcome nach Akutphase:

Zur Beurteilung des ,,Outcomes®, des korperlichen und geistigen Zustands mindestens ein
Jahr nach SHT, wird in den Publikationen die Glasgow Outcome Scale verwendet. Hier
werden Patienten je nach Folgen der Hirnsch&digung in die finf Kategorien ,,Tod®,
,persistierender vegetativer Zustand®, ,,schwere Behinderung®, ,,miBige Behinderung* und
,»geringe Behinderung/gute Erholung™ eingeteilt (siehe Kapitel 3.5). Da sich die Studien in der
zeitlichen Feststellung des Outcomes unterscheiden, wird zunéchst eine Ubersichtstabelle mit
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den betrachteten Studien, dem Zeitpunkt der Outcome-Festlegung und der prozentualen
Verteilung in die genannten funf Kategorien erstellt. Die Spannweiten der
Kategoriehdufigkeiten aller Studien, die einheitlich ein Jahr nach SHT als Cut-Off fir die

Feststellung des Outcomes heranziehen, werden grafisch dargestellt.

Langzeitmortalitat und Lebenserwartung:

Zur Einschétzung der Mortalitat eines bestimmten Kollektives, in diesem Fall SHT-Patienten,
wird die Standardisierte Mortalitatsratio (SMR), der Quotient aus beobachteten Todesfallen
im SHT-Patientenkollektiv und erwarteten Todesféllen in einem nach Alter und Geschlecht
standardisierten Vergleichskollektiv, angegeben. Die SMRs aus den eingeschlossenen Studien
werden in Form einer Ubersichtstabelle dargestellt. Fir metaanalytische Berechnungen
werden anschlieBend zur Sicherstellung hinreichender Vergleichbarkeit Studien mit gleichem
Beginn des Beobachtungszeitraums ausgewahlt und die nach Anzahl der Studienteilnehmer
gewichteten Durchschnittswerte berechnet. Die berechneten Durchschnittswerte der SMR flr
die Kollektive mit Beginn des Beobachtungszeitraumes ab Entlassung aus der Reha und ab
einem Jahr nach SHT werden tabellarisch dargestellt. Eingeschlossen werden nur Studien,
deren Kollektive &hnliche Verletzungsschweren aufweisen.

Aulerdem wird der Verlauf der SMR in den Folgejahren nach SHT aus den eingeschlossenen
Studien extrahiert, die Werte der einzelnen Jahre tabellarisch aufbereitet und die Spannweiten

grafisch dargestellt.

Lebenserwartung (in Jahren):

Ist in einer Studie die Lebenserwartung der SHT-Patienten und die Lebenserwartung der
Bevolkerung des Landes, in der die Studie durchgefuhrt wurde, aufgefihrt, wird die Differenz
aus beiden berechnet und als ,,Verkiirzung der Lebenserwartung* bezeichnet. Somit kann die
jeweils zum Unfallzeitpunkt die restliche Lebenserwartung einen Nichtverletzten im selben
Alter mit der Lebenserwartung desjenigen mit SHT verglichen werden. Diese absoluten
Reduktionen in der Lebenserwartung aller Studien werden tabellarisch dargestellt. Die
Reduktion der Lebenserwartung in Jahren bietet sich hierbei vor allem an, um internationale
Werte vergleichen zu konnen, auch wenn sich die absolute Lebenserwartung in den
verschiedenen Léndern unterscheiden mag. Aus den amerikanischen Studien werden hierzu
die Daten der weilien Bevolkerung erfasst. Da sich der Verlust an Lebenserwartung in den

verschiedenen Altersgruppen unterscheidet, wird dieser fur die Altersstufen 20, 30, 40, 50, 60
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und 70 Jahre bei Verletzung und fur beide Geschlechter gesondert aufgefiihrt und berechnet.
Diese absolute Reduktion der Lebenserwartung in Jahren fir beide Geschlechter und
verschiedenen Altersstufen bei Verletzung werden in Form eines Sadulendiagrammes

dargestellt.

Langzeittodesursachen:

Um eine Vorstellung davon zu bekommen, an was SHT-Patienten auch nach lange
zuriickliegender Verletzung versterben, wird die prozentuale Verteilung von Todesursachen
aus den Kollektiven der einzelnen Studien tabellarisch erfasst. Unter Berucksichtigung der
Anzahl an Studienteilnehmern werden Durchschnittswerte fir die Haufigkeit der
Todesursachen berechnet und Spannweiten angegeben.

Auf die gleiche Weise wird mit den Angaben der Todesursachen-spezifischen SMR (Quotient
aus Todesféllen durch jeweilige Krankheit im Patientenkollektiv und Anzahl an Todesféllen
aufgrund der jeweiligen Krankheit in der Allgemeinbevélkerung) verfahren. Die errechneten

Durchschnittswerte werden grafisch in Form eines Saulendiagrammes dargestellt.

Risikofaktoren:

Die in den Studien genannten Risikofaktoren fiir einen friihzeitigen Tod nach SHT werden

deskriptiv dargestellt.

3.2.2 Ruckenmarksverletzungen

Zur Suche nach relevanten Originalstudien aus dem Zeitraum 1987 bis 2014 werden
folgenden Suchbegriffe verwendet: ,traumatic spinal cord injury”, in Kombination mit
,mortality”, ,life expectancy und ,survival“. Die aufgenommenen Studien missen
verschiedene Kriterien erflillen: Es werden ausschlieBlich traumatisch bedingte
Ruckenmarksverletzungen aufgenommen. Studien, in denen Erkrankungen der Bandscheiben,
Infektionen, Tumoren oder &hnliche nicht-Unfall bedingte Verletzungen des Riickenmarks
untersucht wurden, werden ausgeschlossen. AuflRerdem mussen prospektiv oder retrospektiv
gesammelte Angaben zu Uberlebens- oder Mortalitatsraten, Lebenserwartung in Jahren oder
in Prozent der Lebenserwartung der Allgemeinbevolkerung im betreffenden Land,
Standardisierte Mortalitatsratio (SMR) als MaR flr die relative Mortalitt oder auch Angaben

zu den Todesursachen enthalten sein.
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Die Suchstrategie ergibt insgesamt 1357 Eintrage, nach Durchsicht der Uberschriften bleiben
169 lbrig. Das Lesen der Abstracts grenzt die Auswahl auf 42 Paper ein, von denen 23 hier

verwendet werden kdnnen.

Aus den relevanten Studien werden folgende Daten extrahiert und mittels ,,Microsoft® Excel
2010 in Tabellen systematisch aufbereitet: Aussagen zur Zusammensetzung des
Studienkollektives (Unfallursachen, Verletzungshohe, Geschlechterverteilung, Angaben zum
Alter der Verletzen), das Land, aus dem die Studie stammt, Zeitraum der Verletzung,
Aussagen, ob es sich um eine Einzeldiagnose handelt oder aufer der Riickenmarksverletzung
andere Verletzungen vorhanden sein konnen, Beginn des Beobachtungszeitraum des
verletzten Individuums, Aussagen zur Mortalitdt und der Lebenserwartung in Jahren bzw.
Prozent oder mittels der SMR. AuRerdem werden die genannten Risikofaktoren und
Todesursachen, in Prozent des Kollektivs oder wiederum ausgedriickt durch die SMR,
exzerpiert. Das VVorgehen bei Erstellung der Ergebnisse zu Einzelaspekten ist im Folgenden
beschrieben.

Uberleben nach Riickenmarksverletzung:

Die Uberlebensraten nach Riickenmarksverletzung zu verschiedenen Zeitpunkten bis zu 40

Jahren nach Verletzung werden tabellarisch aufgelistet.

Einschatzung der Mortalitat mittels SMR:

Die in den selektierten Studien vorhandenen Informationen zur Mortalitat, gemessen an der
SMR, werden tabellarisch aufbereitet. Als relevante Zusatzinformationen werden in diesem
Zusammenhang die Verletzung (prozentualer Anteil verschiedener Verletzungshéhen) des
Kollektives und der Beginn des Beobachtungszeitraumes mitaufgefiihrt. Es wird die in den
Studien genannte SMR des Gesamtkollektives, aber, wenn vorhanden, auch die SMR fir
méannliche und weibliche Studienteilnehmer getrennt dargestellt. AulRerdem werden in einer
weiteren Tabelle Angaben zur SMR in Abhéangigkeit von Verletzungshéhe und —ausmal3
prasentiert. Diese umfassen die Teilkollektive Tetraplegiker und Paraplegiker, jeweils
aullerdem nochmals unterteilt in inkomplette und volistdndige Querschnitte. Fir alle
genannten Kategorien werden die Ergebnisse der Metaanalyse (Durchschnittswerte der SMR

und zugehdrige Spannweiten) ebenfalls tabellarisch dargestellt.
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Bei der Bildung von Gruppen fur metaanalytische Berechnungen wird vorrangig auf ahnliche
Zusammensetzungen der Studienkollektive hinsichtlich der Verletzung geachtet. Auch ein
vergleichbarer Startpunkt der Beobachtung wird berticksichtigt. Da alle Studien aus den USA
oder europdischen Léndern stammen, kann von einer im weitesten Sinne vergleichbaren
Versorgung ausgegangen werden. Die Einzelstudien werden je nach GrofRe des untersuchten

Patientenkollektivs gewichtet.

Verkirzung der Lebenserwartung in Jahren:

In Form einer Ubersichtstabelle (ber die Daten der eingeschlossenen Studien wird die
Reduktion der Lebenserwartung, in absoluten Jahren gemessen, aufgeschlisselt. Um die
Studien untereinander vergleichen bzw. in Form einer Metaanalyse aufbereiten zu kdnnen,
wird zu jeder Studie fir jede Altersstufe die Differenz aus Lebenserwartung des
Rickenmarkverletzten-Kollektives und der jeweils angegebenen Lebenserwartung der
Allgemeinbevolkerung berechnet. Dadurch wird eine Aussage mdglich, um wie viel Jahre
eine Rlckenmarksverletzung bei unterschiedlichem Alter zum Verletzungszeitpunkt die
restliche Lebenserwartung verkurzt. Die in den Studien angegebenen kumulativen Jahre an
restlicher Lebenserwartung werden nicht Ubernommen, da sich die angegebene
Lebenserwartung der Vergleichspopulation von Land zu Land unterscheidet und somit keine
ubergreifenden Aussagen mdglich wéren. Yeo et al. [34] untersuchten als einzige Studie die
Lebenserwartung fir Verletzungen des Frankel Grads D fir zervikale und thorakolumbale
Verletzungen getrennt. Hierbei wurde kein signifikanter Unterschied festgestellt. Deswegen
werden alle Verletzungen des Grades D ungeachtet der Verletzungshohe analog der anderen

Studien zusammengefasst.

Todesursachen:

Aus den gefundenen Studien werden die Todesursachen-spezifische SMR und die prozentuale
Verteilung der Todesursachen von Riickenmarksverletzten extrahiert. Dazu werden zuerst in
Form einer Tabelle die in den Studien genannten Angaben zur SMR verschiedener
Todesursachen aufbereitet. Als wichtige Zusatzinformation wird dabei der Beginn des
Beobachtungszeitraumes mitaufgefiihrt. Werden anstatt der Ubergreifenden Todesursache
konkrete Diagnosen genannt, werden diese explizit dargestellt. Enthalten die Studien
weiterhin Aussagen zu Todesursachen-spezifischer SMR von Tetra- und Paraplegikern

getrennt, wird dies in einer weiteren Tabelle prasentiert. Bei abweichenden Studienzeitraumen
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wird von einer Metaanalyse abgesehen. Berechnete Durchschnittswerte und Spannweiten
werden anschliel3end tabellarisch dargestellt.

Zur Ermittlung der prozentualen Verteilung von Todesursachen, werden diese im
Gesamtkollektiv und, wenn in den Studien untersucht, auch fiir Tetra- und Paraplegiker
getrennt aufgefuhrt. Auch hier werden, wenn vorhanden, konkrete Einzeldiagnosen mit in die
tabellarische Darstellung mitaufgenommen. In einer weiteren Tabelle wird eine Ubersicht zu
den Todesursachen und den zugehdrigen Spannweiten der prozentualen Verteilung in den

Kollektiven erstellt.

Risikofaktoren:

Die Risikofaktoren fir frihzeitigen Tod nach Rickenmarksverletzung werden in die
Kategorien ,,Geschlecht*, LAlter  bei Verletzung®, »Verletzungshohe  und
Verletzungsausmaf3“, , Komorbidititen, , Begleitverletzungen und Verletzungsfolgen*
eingeteilt. Aufgefuhrt wird jeweils die Odds Ratio, also die Auswirkung auf das
Mortalitatsrisiko durch die genannten Merkmale. Diese untersuchte Risikobeeinflussung wird
zu jedem der genannten Risikofaktoren tabellarisch dargestellt. Konkretere Risikofaktoren,
die thematisch den genannten Kategorien zuzuordnen sind und zugehérige Odds Ratio werden

ebenso mitaufgenommen.

3.3 Einfluss von Komorbiditaten

Als Suchbegriffe werden ,,preexisting medical conditions® und ,,comorbidity* in Kombination
mit ,trauma mortality“ herangezogen. Nach Durchsicht der Uberschriften bleiben von
insgesamt 2.855 Suchergebnissen 189 (brig. Nach Lesen der Abstracts werden 38 Studien
ausgewdhlt, von denen der gesamte Artikel gelesen wird. Insgesamt konnen neun
Originalstudien in die Analyse mitaufgenommen werden. Es miissen konkrete Aussagen zur
Risikoerhohung durch Komorbiditaten bei Unfall enthalten sein und diese Risikoerhthung
unter anderem auch fir spezifische VVorerkrankungen genannt werden.

Datensammlung: In Excel-Tabellen werden zu den Originalstudien Patientenanzahl,
Studienort bzw. Datenherkunft, Verletzungszeitraum, Charakteristika des Studienkollektives
wie Alter und Geschlechterverteilung, Aussagen zur Erhéhung des Sterberisikos durch
Komorbiditaten allgemein sowie einzelne spezifische Komorbiditaten und deren Auswirkung

auf das Sterberisiko erfasst.
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Da die Studien beziiglich ihrer Kollektive sehr inhomogen sind, werden Ubersichtstabellen
mit den wichtigsten konkreten Aussagen erstellt, um so Vergleiche zu ermdglichen. Dazu
wird eine tabellarische Ubersicht der Sterberisikoverinderung, gemessen mittels Odds Ratio,
durch konkrete Komorbiditédten erstellt. Anschlieend werden zu den wichtigsten genannten

Komorbiditaten Ergebnisspannweiten zusammengefasst.

3.4 Einfluss des BMI

Anhand der Suchbegriffe ,,impact of BMI* oder ,,obesity” je in Kombination mit ,,trauma
outcome® bzw ,,trauma mortality* wird nach Originalstudien gesucht. Die Suchstrategie ergibt
insgesamt 1.122 Eintrage, nach Durchsicht der Uberschriften bleiben 49 (ibrig. Das Lesen der
Abstracts grenzt die Auswahl zunéchst auf 23 ein, von denen insgesamt 13 Originalstudien als
relevant befunden und in die Analyse miteinbezogen werden konnen. Die Patienten mussten
vor Einlieferung in ein Krankenhaus eine traumatische Verletzung, entweder stumpf oder
penetrierend, einzeln oder mehrfach, erlitten haben. Wichtiges Kriterium bei der Selektion ist
auBerdem die Information (ber das Sterberisiko nach Trauma in Abhangigkeit vom BMlI,
ausgedriickt durch ein Risikoverhaltnis (Odds Ratio) zwischen BMI-Gruppen, sowie
Aussagen zu Komplikationen in Abhéangigkeit vom BMI, ebenfalls vergleichend als Odds
Ratio.

Aus den relevanten Studien werden folgenden Daten extrahiert und in einer Excel-Tabelle
systematisch  aufbereitet:  Studienort bzw. Datenherkunft,  Verletzungszeitraum,
Patientenanzahl, Charakteristika des Studienkollektives, Einteilung des Studienkollektives
nach BMI, Einschdtzung des Sterberisikos fir BMI-Untergruppen durch das Odds Ratio,
Komplikationen je nach BMI-Untergruppe.

Aufgrund der Inhomogenitat der Einzelstudien wird auch hier ein vergleichender Uberblick
zu den einzelnen Aspekten tabellarisch erstellt. So werden die Kernaussagen der Studien zu
den Aspekten ,,Einfluss des BMI auf die Sterblichkeit nach Trauma®, ,,Einfluss des BMI auf
Komplikationen nach Trauma* in Tabellenform erfasst. AuBerdem wird die Auswirkung von
Ubergewicht fir die Untergruppen mit BMI>30 und BMI>40 auf das Auftreten spezifischer
Komplikationen wie Harnwegsinfekte, Multiorganversagen und andere, gemessen durch die
Odds Ratio, dargestellt. Ferner werden auch die Kernaussagen der Studien bezuglich des
Einflusses von Ubergewicht auf die Verweildauer auf Intensivstationen und im Krankenhaus

dargestellt.
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3.5 Verwendete statistische Grof3en und Scores

Verwendete statistische GroRen und deren Definition:

Standardisierte Mortalitatsratio (SMR) [35]: Durch die SMR wird ein Vergleich der
Mortalitat eines Kollektives mit einer Vergleichsbevdlkerung mdéglich. Dadurch kann eine
Aussage darlber getroffen werden, ob und inwiefern sich die Mortalitat im Kollektiv von der
Allgemeinbevolkerung unterscheidet. Berechnet wird die SMR als Quotient aus den
beobachteten Todesfallen im Studienkollektiv und den erwarteten Todesféllen in einem nicht-
verletzten Vergleichskollektiv gleichen Alters und Geschlechts. Zur Einschatzung der
Mortalitdt eines bestimmten Kollektives, zum Beispiel von SHT-Patienten, wird die
Standardisierte Mortalitatsratio (SMR), der Quotient aus beobachteten Todesfallen im SHT-
Patientenkollektives und erwarteten Todesfallen in einem nach Alter und Geschlecht
standardisiertem Vergleichskollektiv, angegeben. Ergibt sich beispielsweise eine SMR von
zwei, bedeutet dies, dass im SHT-Patientenkollektiv doppelt so viele Todesfélle eintraten wie

im Vergleichskollektiv, das die Allgemeinbevolkerung darstellt.

Relatives Risiko (RR) [35]: Durch das RR ist eine Einschatzung des Einflusses eines
bestimmten Risikofaktors auf Erkrankungen oder Sterblichkeit moglich. Berechnet wird es als
Quotient, je nach Fragestellung beispielsweise aus dem Erkrankungsrisiko der exponierten
Personen und dem Erkrankungsrisiko der nichtexponierten Personen. Das Relative Risiko

kann nur in prospektiven Kohortenstudien berechnet werden [36].

Odds Ratio (OR) [36]: Das Odds Ratio bezeichnet ein Chancen- oder auch
Quotientenverhéltnis. ,,Das Odds Ratio ist der Quotient der Chancen (Odds) einer Erkrankung
(Heilung) der Personen ohne und der Personen mit Exposition (Therapie). [...] Das Odds
Ratio kann als eine Hilfskonstruktion fir das Relative Risiko betrachtet werden®. Dies trifft
insbesondere bei seltenen Ereignissen zu, bei deren Analyse retrospektive Fall-Kontroll-
Studien angewandt werden, da bei diesem Studiendesign das relative Risiko nicht direkt

angegeben werden kann.

Hazard Ratio (HR) [35]: Das HR ist das Ergebnis einer Cox-Regression und macht eine
Aussage darlber, inwiefern sich Risiken in verschiedenen Gruppen unterscheiden und ist

damit in seiner Interpretation mit dem Relativen Risiko (RR) vergleichbar. Eine Cox-
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Regression wird bei der Analyse von Uberlebenszeiten angewendet, um den Effekt von

Einflussfaktoren auf die Uberlebenszeit als Zielvariable abzuschitzen [37].

Verwendete Scores und deren Definition:

Injury Severity Score (ISS) [38]: Der ISS, der 1974 von Baker et al. entwickelt wurde, ist ein
MaR fir die Verletzungsschwere eines mehrfachverletzten Traumapatienten. Als Grundlage
diente hier die Abbreviated Injury Scale (AIS©) [39]. Der ISS unterteilt den Korper in sechs
Bereiche: Kopf und Hals, Gesicht, Thorax, abdominale und Beckeneingeweide, kndchernes
Becken und Extremitaten und AuReres. Die Verletzungen in jeder Kérperregion erhalten AlS-
Schweregrad-Scores, wobei die hoéchsten Score-Werte aus drei Regionen quadriert und
anschlieBend zum ISS addiert werden. Liegt in einem Kdorperbereich ein AlS-Schweregrad
von 6 vor, wird per definitionem ein ISS von 75 festgelegt [40]. Der ISS kann also insgesamt
zwischen 1 und 75 liegen. Je hoher der berechnete Wert, desto hoher die Verletzungsschwere
und die Mortalitat [38]. Liegen in einer Kdrperregion mehr als eine Verletzung vor, kann dies
durch den ISS nicht berticksichtigt werden. Weiterhin werden lediglich die Verletzungen aus
drei Korperbereichen miteinbezogen, Verletzungen in der vierten, flnften und sechsten
Korperregion flieRen nicht in die Berechnung mit ein. Dennoch ist der ISS derzeit der am

weitesten verbreitete Traumascore [41].

Glasgow Coma Scale (GCS) [42]: Die GCS ermdglicht eine orientierende Einschatzung des
Bewusstseinszustands eines Patienten. Fiir jede der drei Kategorien, ,,Augen offnen®,
»Motorik* und ,,verbale Kommunikation*“ werden Punkte vergeben, die in ihrer Summe
Rickschlisse auf den Grad der Bewusstseinseinschrankung zulassen. Zur Beschreibung des
aktuellen Zustandes werden daflr jeweils maximal 4, 5 bzw. 6 Punkte vergeben. Die maximal
erreichbare Summe charakterisiert den Zustand des Betroffenen als giinstig. Ist in allen drei
Teilbereichen keine Reaktion festzustellen, ergibt sich ein GCS von 3 Punkten. In der Regel
wird bei einem Wert von 3-8 Punkten von einem schweren Schadelhirntrauma,

Koma/Bewusstlosigkeit ausgegangen [40].

Glasgow Outcome Scale (GOS) [43]: Dieser wird herangezogen, um nach Verstreichen der
Akutphase, die in der Regel das erste Jahr nach SHT umfasst, eine Aussage Uber den
Behinderungsgrad und die Selbststandigkeit des Patienten treffen zu konnen. Patienten
werden je nach Folgen der Hirnschédigung in flinf Kategorien eingeteilt:

1. ,.Death““-Tod: Schwerste Hirnschadigung mit Todesfolge.
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,Persistent vegetative state -Persistierender vegetativer Zustand : Schwerste
Schadigung mit andauerndem Zustand von Reaktionslosigkeit und Fehlen hoherer
Hirnfunktionen.

,Severe disability (conscious but disabled)“ - Schwere Behinderung: Schwere
Schéadigung mit dauerhafter Hilfsbedlrftigkeit bei Aktivitdten des tdglichen Lebens
aufgrund korperlicher und/oder geistiger Behinderung.

,Moderate disability (disabled but independent)“- MaRige Behinderung: Keine
Abhangigkeit von Hilfsmitteln im Alltag. Die Behinderung besteht in variierender
Auspragung von Dysphasie, Hemiparese, Ataxie, intellektuelle und mentale Defizite,
Personlichkeitsveranderung.

,Good recovery“- Geringe Behinderung: gering ausgepragte neurologische und
psychologische Defizite.

Frankel Grade [44]: Der Frankel Grade gibt an, ob es sich um einen kompletten Querschnitt

handelt oder ob und welche Restfunktionen noch erhalten sind. Er sieht eine Abstufung von A

bis E vor:

Grad A Kompletter  Querschnitt, unterhalb der Verletzungshohe keinerlei
Funktionen erhalten.

Grad B Sensibilitat ist (z.T.) unterhalb der Verletzungshohe erhalten, Motorik
nicht.

Grad C Motorische Funktionen unterhalb der Verletzungshohe erhalten, jedoch nur
in geringem Ausmal’ und ohne praktischen Nutzen fiir den Patienten.

Grad D Motorik erhalten, Patient kann mit oder ohne Hilfe gehen. Urspringlicher
Gang und Muskelkraft ist nicht in allen Muskelgruppen erhalten.

Grad E Normale motorische und sensorische Funktionen, pathologische Reflexe

oder Subjektive Geflihlsstérungen kénnen vorhanden sein.

American Spinal Injury Association (ASIA) Impairment Scale (IS) [45]:

Die ASIA-IS ist eine funfstufige Skala (A-E) zur Einschatzung des Ausmalies einer

Ricken
Grade.

Grad A

marksverletzung und basiert in seiner Grundstruktur auf oben beschriebenem Frankel

Kompletter Querschnitt. Keinerlei sensiblen oder motorischen Funktionen
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in den Sakralsegmenten S4-S5 erhalten.

Grad B ,sensory incomplete. Nur sensorische, jedoch keinerlei motorische
Funktionen sind unterhalb der Querschnittshohe und in den Segmenten
S4-S5 erhalten.

Grad C ,motor incomplete. Unterhalb der Querschnittshohe sind motorische
Funktionen erhalten, wobei mindestens die Halfte der Muskelgruppen
einen Kraftgrad von weniger als Muskelgrad 3/5 haben (3/5 bedeutet, dass
eine Bewegung gegen die Schwerkraft gerade noch moglich ist).

Grad D ,motor incomplete”. Unterhalb der Querschnittsebene sind motorische
Funktionen erhalten, wobei mindestens die Hélfte der Muskelfunktionen
einen Kraftgrad von mindestens 3/5 aufweisen muss.

Grad E Normale sensorische und motorische Funktionen in allen Segmenten.

Functional Assessment Measure (FAM) [46]: Das Functional Assessment Measure (FAM)
dient der umfassenden Beurteilung des Zustands eines Patienten nach SHT. Unter den 30
Merkmalen werden insbesondere auch der kognitive Zustand, das Verhalten, die
Kommunikationsfahigkeit und die Einschrankungen des Patienten bei der Teilnahme am

Sozialleben berticksichtigt.

Body Mass Index (BMI) [47]: Der BMI ist eine Zahl, die anhand des Gewichtes und der
KorpergroRe eines Menschen angibt, ob sich dieser im Bereich der Normalgewichtigkeit,
Unter- oder Ubergewichtigkeit befindet. Berechnet wird sie durch den Quotienten aus
Korpergewicht in kg und KérpergréRRe in m im Quadrat. Die WHO definiert die Untergruppen
wie folgt: Untergewicht (,,underweight*) <18,50; Normalgewicht (,,normal range*) 18,50-
24,99, Ubergewicht (,,overweight™) >25 und Adipositas (,,obesity*) >30.
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4. Ergebnisse

4.1 Mortalitat und Lebenserwartung nach Unfall

Von den 30 gefundenen Originalstudien aus den Jahren 1980-2012 wurden 13 in den USA
durchgefuhrt, vier in Kanada, drei in Deutschland, zwei waren Lander-ubergreifend und
werteten Daten aus GroRbritannien und Deutschland aus. Jeweils zwei stammen aus Holland
und Norwegen, und jeweils eine Studie aus Neuseeland, Italien, GroRbritannien und
Australien. Die Anzahl an eingeschlossenen Patienten bzw. Todesféllen variiert zwischen 54
und 55.664, mit einer Gesamtanzahl von 152.815 Patienten in allen Studien insgesamt.
Analysiert wurden Todesfalle anhand von Autopsie-Berichten, Totenscheinen und
Patientenakten. Als hauptsdchliche Todesumstande sind Verkehrsunfélle, Stiirze und in den
amerikanischen Studien auch Schusswunden und andere Arten von Korperverletzung zu
nennen. In allen Publikationen, die Angaben zur Geschlechterverteilung enthalten, ist der
Anteil ménnlicher Patienten stets groRer als der weibliche Anteil am Gesamtkollektiv. Eine
detaillierte Ubersicht iiber die einzelnen Studiencharakteristika ist der Tabelle 62 des Anhangs

Zu entnehmen.

4.1.1 Praklinische und intrahospitale Todesfélle

Der Anteil préklinischer Todesfalle, mehrheitlich als ,,death at scene* [19-21, 24, 25, 48]
beschrieben, an allen traumatisch bedingten Todesféllen liegt hauptséachlich zwischen 52 und
80,6% (s. Tabelle 5). Niedrigere Werte von 20,5% bzw. 31,4% wurden nur in zwei Studien
beschrieben. Bei der Berechnung von Durchschnittswerten aller Studien unter
Bertcksichtigung der jeweiligen Anzahl an Patienten ergibt sich ein Wert von 57,5% (s.
Tabelle 6). Beim Vergleich der eingeschlossenen drei Jahrzehnte ist kein eindeutiger Trend zu
erkennen; der Anteil an praklinischen Todesfallen ist nahezu konstant hoch. Er bewegt sich
im Rahmen von 55% bis annahernd 61%. Von 60,9% in den 1980er Jahren sank er im
darauffolgenden Jahrzehnt auf 55%, um in den 2000er Jahren auf 57,5% anzusteigen (s.
Abbildungl).
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Tabelle 5: Praklinische und intrahospitale Todeszeitpunkte nach Unfall (prozentuale Verteilung)

Studie Anzahlder  Préklinisch  Intrahospital

Pat.

Notaufnahme  OP-Saal Intensivstation Station

Baker, 1980 437 53% 7,5% KH insgesamt 39,5%
[19]
Certo, 1983 45 * 22% 38% k.A. k.A.
[49]
Spain, 1984 421 69% 8% KH insgesamt 23%
[50]
Pories, 1989 54 * 39% 11% 37% 11%
[30]
Daly, 1992 434 58,8% 6,5% KH insgesamt 34,8%
[51]
Maio, 1996 155 58,1% 28% Notaufnahme und 16,1% k.A.
[52] OP-Saal
Meislin, 710 52% k.A.
1997 [20]
Chiara, 2002 255 54,5% 13,3% 3,1% 9% 0,8%
[31]
Demetriades, 2648 * 40% 18% 30% 12%
2004 [22]
Potenza, 55664 60,3% k.A.
2004 [48]
Demetriades, 4151 20,5% k.A.
2005 [21]
Bamvita, 463 * 7,3% 0,4% 45,8% 46,4%
2007 [23]
Cothren, 420 31,4% 23% KH insgesamt 45%
2007 [24]
Pang, 2008 186 80,6% k.A.
[29]
Gunst, 2010 678 61% k.A.
[25]
Kleber, 2012 440 58,7% 2,7% 2,7% 33,2% 2,7%
[32]

*Praklinische Todesfalle wurden ausgeschlossen oder nicht erwahnt und gehen folglich nicht in die Metaanalyse ein.



4. Ergebnisse | 30

Tabelle 6: Metaanalyse: Anteil préklinischer Todesfélle insgesamt und in den jeweiligen Jahrzehnten
(in %)

Praklinische Todesfalle |

Referenzen Anteil an allen Spannweite
Todesfallen
Gesamt- Baker, 1980 [19], Spain, 1984 [50], Daly, 1992  57,5% 20,5-80,6%

Durchschnitt [51], Maio, 1996 [52], Meislin, 1997 [20],
Chiara, 2002 [31], Potenza, 2004 [48],
Demetriades, 2005 [21], Cothren, 2007 [24],
Pang, 2008 [29], Gunst, 2010 [25], Kleber,

2012 [32]
Durchschnitt Baker, 1980 [19], Spain, 1984 [50] 60,9% 53-69%
1980er Jahre
Durchschnitt Daly, 1992 [51], Maio, 1996 [52], Meislin, 55,0% 52-58,8%
1990er Jahre 1997 [20]
Durchschnitt Chiara, 2002 [31], Potenza, 2004 [48], 57,5% 20,5-80,6%

2000er Jahre Demetriades, 2005 [21], Cothren, 2007 [24],
Pang, 2008 [29], Gunst, 2010 [25], Kleber,
2012 [32]

Praklinische Todesfalle (in %)

70

60,85

57,46

60 57,46

40 -

10 1

Gesamt 1980er 1990er 2000er

Abbildung 1: Anteil praklinischer Todesfalle an allen Todesfallen aufgrund von Unféllen, 1980-2010

Im Folgenden wird die prozentuale Verteilung der Todesfélle innerhalb der Klinik betrachtet,
unter Vernachldssigung bereits préklinisch Verstorbener. Die Spannweite der in der
Notaufnahme Verstorbener liegt zwischen 7% und 63%. Der Anteil an Patienten, die im OP-
Saal verstarben, liegt in den Studien aus den 2000er Jahren tendenziell unter dem der
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vorherigen Jahrzehnte. Besonders niedrige Angaben finden sich hier bei Kleber et al. [32] und
Bamvita et al. [23] mit 7% bzw. 0,4% (siehe Tabelle 7).

Tabelle 7: Klinische Todesfélle und deren intrahospitale Verteilung (in %)

Intrahospitale Verteilung

Studie Anzahl der Pat. Notaufnahme OP-Saal Intensivstation  Station
(lebend bei
Einlieferung,
gestorben in KH)
Baker, 1980 [19] 205 16,0% 84,0%
Certo, 1983 [49] 27 37,0% 63,0% k.A. k.A.
Spain, 1984 [50] 131 26,0% 74,0%
Pories, 1989 [30] 53 40,0% 11,0% 38,0% 11,0%
Daly, 1992 [51] 179 16,0% 84,0%
Maio, 1996 [52] 68 63,0% 37,0% k.A.
Chiara, 2002 [31] 67 51,0% 12,0% 34,0% 3,0%
Demetriades, 2004 2648 40,0% 18,0% 30,0% 12,0%
[22]
Bamvita, 2007 [23] 463 7,3% 0,4% 45,8% 46,6%
Cothren, 2007 [24] 286 34,0% 66,0%
Kleber, 2012 [32] 182 7,0% 7,0% 80,0% 7,0%

4.1.2 Verteilung des Todeszeitpunktes

Der Gesamtdurchschnitt der jeweiligen Kategoriehdufigkeit aller aufgenommenen Studien,
die in den Jahren 1980 bis 2010 publiziert wurden (siehe Tabelle 8), belduft sich auf Werte
von 40,6% fiir die Kategorie ,,Sofortiger Tod*, 21,4% fiir den ,,Frithen Tod* und 38,1% fiir
den ,,Spiten Tod".

Werden ausschlielich die Studien herangezogen, die Unfallopfer unter Einschluss
préklinischer Todesfalle betrachten, ergibt sich ein im Vergleich hdherer Prozentsatz von
54,3% fiir ,,sofortigen Tod*, 26,2% fur ,,friihen Tod* und noch rund 19,6% fiir ,,spaten Tod".
Die Verteilung bei ausschlieBlich klinischen Todesféallen unter Ausschluss praklinisch
Verstorbener weist eine deutlichere Verschiebung hin zu spateren Todeszeitpunkten auf, mit

circa 44,5% in der Kategorie ,,spater Tod* (Siehe Tabelle 9).

Zur Berechnung der Verteilung innerhalb dieser beiden Untergruppen Unfallopfer inklusive
praklinisch Verstorbener und den Klinischen Todesfallen in den Jahrzehnten der 1980er,

1990er bis zu den 200er Jahren lasst sich Folgendes festhalten:



4. Ergebnisse | 32

Bei den Unfallopfern aus den Studien der 1980er Jahre, Baker et al. [19] und Pories et al.
[30], versterben 55,8% sofort, wéhrend 25,4% zu den frih und 18,7% zu den spét
Verstorbenen zdhlen. Aus den 1990er Jahren umfasst als einzige die Studie von Meislin et al.
[20] Unfallopfer unter Einschluss préklinischer Todesfélle und deren zeitliche Verteilung.
61,4% entfallen hier auf die Kategorie ,,Sofortiger Tod*, 14,2% auf den ,,Frithen Tod* sowie
24,4% auf spate Todeszeitpunkte. Bei den Studien zu Todeszeitpunkten von Unfallopfern aus
den 2000er Jahren ergibt sich ein durchschnittlicher Prozentsatz von 53,2% fir sofort
Verstorbene, 27,2% fur frihe und 19,0% fir spéte Todesfalle.

Wird die Untergruppe der klinischen Todesfalle herangezogen, ist die Studie von Acosta,
1997 die einzige in den 1990er Jahren publizierte Studie, die eine zeitliche Verteilung
klinischer Todesfdlle nach Unfall angibt: 37,6% ,,sofortige”, 32,2% ,,frithe” und rund 30%
,spate” Todesfdlle. Diese Verteilung verschiebt in den 2000er Jahren mit durchschnittlich
45,9% hin zu spateren Todeszeitpunkten. Bei in der Klinik verstorbenen Unfallopfern ist im
Vergleich zur Kategorie Unfallopfer somit ein deutlicherer Trend zu spateren

Todeszeitpunkten zu erkennen.

Tabelle 8: Prozentuale Verteilung des Todeszeitpunktes nach Unfall (Studien)

Verteilung des Todeszeitpunktes ‘

Studie Anzahl der Kollektiv Sofortiger Tod Friher Tod Spater Tod
Todesfalle

Baker, 1980 437 Unfallopfer 60,4% 21,5% 18,1%

[19]

Pories, 1989 54 Unfallopfer 19% 57% 24%

[30]

Acosta, 1997 900 KH-Aufnahmen 37,6% 32,3% 30%

[27]

Meislin, 1997 710 Unfallopfer 61,4% 14,2% 24,4%

[20]

Hadfield, 2001 101 Aufnahmen 40% 60%

[33] Intensivstation

Chiara, 2002 203 Unfallopfer 66,5% 29,1% 4,4%

[31]

Demetriades, 2.648 KH-Aufnahmen 39,3% 34,4% 26,3%

2004 [22]

Demetriades, 4.151 Unfallopfer 49,7% 27,6% 22,7%

2005 [21]

Bamvita, 2007 463 KH-Aufnahmen 4% 19% 7%

Cothren, 2007 420 Unfallopfer 54% 34%

[24]*

De Knegt, 659 KH-Aufnahmen 11,5% 35,5% 53%

2008 [28]

Pang, 2008 186 Unfallopfer 80,6% 11,3% 8,1%

[29]

Gunst, 2010 678 Unfallopfer 61,4% 34,6% 4%

[25]
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Kleber, 2012 440 Unfallopfer 56,4% 24.5% 19,1%

[32]

Lefering, 2012  13.552 KH-Aufnahmen 37,6% 14,9% 48,3%

[26] (6.685/6.867) (TR- (37%/38%) (16%/14%) (46%/50%)
DGU/TARN)**

*Die Summe ergibt keine 100%. Restliche Zeitpunkte unbekannt.

Cothren, 2007 und Hadfield, 2001 sind der Vollstandigkeit halber aufgefiihrt und gehen aufgrund starker Abweichung der
Zeitrdume nicht in die Berechnung ein.

**TR-DGU: Trauma Register der Deutschen Gesellschaft fiir Unfallchirurgie; TARN: Trauma Audit and Research Network;
Abweichungen von 100% sind auf Rundungsfehler zurlickzufihren.

Tabelle 9: Prozentuale Verteilung des Todeszeitpunkt (Metaanalysen)

Verteilung des Todeszeitpunktes

Anzahl der Kollektiv Sofortiger Tod Friher Tod Spéter Tod
Todesfélle

Gesamt- 25.081 40,6% 21,4% 38,1%
Durchschnitt (11,5-80,6%) (11,3-57%) (4-77%)
in %
(Spannweite)
Durchschnitt 6.859 Unfallopfer 54,27% 26,15% 19,6%
Unfallopfer (inklusive (19-80,6%) (11,3-57%) (4,4-22,7%)
inklusive praklinischer
préklinisch Todesfélle)
Durchschnitt 18.222 KH-Aufnahmen  36,36% 19,51% 44,52%
klinischer (nur Klinische (4%-39,3%) (14,0-35,3%)  (26,30-77%)
Todesfélle Todesfélle)
Unfallopfer, 5.658 Unfallopfer 53,2% 27,7% 19,0%
2000er Jahre (inklusive (49,7-80,6%) (11,3%- (4%-22,7%)

préklinischer 34,6%)

Todesfalle)
Klinische 17.322 KH-Aufnahmen  29,4% 18,8% 45,9%
Todesfélle, (nur Klinische (4%-39,3%) (14,9%- (26,3%-77%)
2000er Jahre Todesfalle) 34,4%)

4.1.3 Todesursachen bei verstorbenen Unfallopfern

Die hauptséchlichen Todesursachen nach Unfall sind Verletzungen des ZNS, Verbluten,

Organversagen, Sepsis, eine Kombination aus ZNS-Verletzung und Verbluten und

Komplikationen im Bereich der Atemwege (s. Tabelle 10 und Abbildung 2).

Verletzungen des ZNS, i.d.R. als Schadelhirntrauma, sind in jedem Jahrzehnt die fuhrende
Todesursache (siehe Abbildung 3). Im Gesamtdurchschnitt liegen diese bei einem Anteil von
42,6%, in den Jahren 2000 bis einschlieRlich 2010 mit 44,0% sogar etwas dariiber.

Verbluten in Folge verschiedenster Verletzungen ist durchschnittlich bei nahezu einem
Viertel todesurséachlich. Hier ergibt sich fur das letzte Jahrzehnt ein Wert von 20,3%, ein im

Vergleich zu den vorhergehenden Jahrzehnten niedrigerer Wert.
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Organversagen fihrt im Gesamtdurchschnitt bei 8,2% zum Tod. In den Studien aus den

Jahren 1980 bis einschliellich 1989 wird diese Todesursache nicht aufgefthrt.

Der Gesamtdurchschnitt an Sepsis Verstorbener betragt 9,5%. In den 1980er Jahren lag der
prozentuale Anteil von Sepsis als Todesursache bei 13,8%, sank in den der Studien, die aus
den 1990er Jahren aufgenommen wurden, auf 2,7% und stieg in den Jahren 2000 bis 2010

wieder auf Werte von 15,7% an.

Die Kombination aus Verletzung des Gehirns und Verbluten ist mit durchschnittlich 19,0% in
den letzten drei Jahrzehnten die dritthaufigste Todesursache. In den 2000er Jahren lag der
Anteil mit 22,2% daruber.

Komplikationen im Bereich der Atemwege fiihrten durchschnittlich bei 10,3% des
Gesamtkollektives zum Tod.

Beim Vergleich der Todesursachen von klinischen Todesopfern mit den Unfallopfern
allgemein, bei denen auch praklinische Todesfélle eingeschlossen sind, zeigt sich, dass
insbesondere Verbluten und Verletzungen des ZNS in Kombination mit Verbluten geringer
sind. Organversagen und Sepsis als Todesursache ist demgegeniiber bei Klinischen
Todesfallen prozentual stérker vertreten (s. Tabelle 10).

Tabelle 10: Prozentuale Verteilung von Todesursachen bei Unfallopfern

Studie Anzahl Todesursachen
der Pat.
ZNS Verbluten  Organ- Sepsis ZNS + Atem
versagen Verblute  wege
n

Baker, 1980 437 * 50,1% 31,2% k.A. 9,8% k.A. k.A.
[19]
Goris, 1982 89 33% 6% k.A. 44% k.A. 4%
[53]
Pories, 1989 54 24% k.A. k.A. k.A. k.A. k.A.
[30]
Shackford, 104 48% 36% k.A. 5% k.A. k.A.
1989 [54]
Sauaia, 1995 289 * 42% 39% 7% k.A. 6% k.A.
[55]*
Maio, 1996 155 * 36,1% 20% k.A. 1,3% k.A. 1,9%
[52]
Meislin, 1997 710 46% 31% 10% 3% k.A. 6%
[20]
Hodgson, 2000 108 27% 15% 9% 17% k.A. 6%
[56]
Chiara, 2002 255 * 216% 26,7% 2,0% k.A. 43,92% k.A.
[31]
Stewart, 2003 753 51% 21% 9% k.A. 16% k.A.
[57]
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Soreide, 2007 260 * 67% 25% 8% k.A. k.A. k.A.

[58]

De Knegt, 2008 659 50,7% 14,11% 11,53% k.A. k.A. k.A.

[28]

Pang, 2008 [29] 186 * 715% 15,6% 1,6% k.A. k.A. 3,8%

Probst, 2009 408 17,30 k.A. k.A. 15,4% k.A. 27,40

[59] % (Infektionen %

)

Evans, 2010 175 * 33% 33% 3% k.A. 17% 8%

[60]

Gesamt- 426% 24,6% 8,2% 9,5% 19,0% 10,3

Durchschnitt %

Range 17,3- 6-36% 1,6-11,5% 1,3-44% 6-43,9% 1,9-
71,5% 27,4

%

Durchschnitt 46,4%  28,4% 4,2% 7,6% 22,1% 4,7%

Unfallopfer

allgemein

(inklusive

praklinischer

Todesfélle)

Range 21,60- 13,90-39% 1,60-8% 1,30-9,80%  6-43,92% 1,90-
71,50 8%
%

Durchschnitt 429% 21,70% 10,07% 10,3% 16% 12,5

Klinische %

Todesfélle

Range 17,30- 6-36% 9-11,53% 3-44% 4-
51% 27,40

%

1980er Jahre 455%  28,4% k.A. 13,8% k.A. 4%

Durchschnitt

Range 24- 6-36% 5-44%
50,1%

1990er Jahre 420% 31,5% 9,1% 2,7% 6% 5,3%

Durchschnitt

Range 24- 20-39% 7-10% 1,3-3% 1,9-
46% 6%

2000er Jahre 440% 20,3% 7.8% 15,7% 22.2% 15,9

Durchschnitt %

Range 17,30- 15-33% 1,6-11,53% 15,4-17% 16-43,9%  3,8-
71,5% 27,40

%

* Bei diesen Studien sind préklinische Todesfalle miteingeschlossen.

Da nicht alle Studien Angaben zu jeder aufgefiuhrten Todesursachen verdffentlichten,
addieren sich die Werte der Metaanalyse nicht zu 100%. Fuhrend sind Verletzungen des ZNS
und Verbluten, sowie eine Kombination dieser beiden Todesursachen (s. Abbildung 3).
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Todesursachen Gesamt-Durchschnitt (in %)

Atemwege
Sepsis

Organversagen

ZNS+Verbluten

Verbluten

ZNS 426

Abbildung 2: Prozentuale Verteilung der Todesursachen insgesamt nach Unfall (Ergebnis der

Metaanalyse)

Todesursachen Vergleich (in %)

_|
1980er | |
I Atemwege
1990€r | pmm—" - Sepsis
——————— ——— | = Organversagen
E— B ZNS + Verbluten
2000er 5_ = Verbluten
|_— = ZNS
—
Gesamt

0 10 20 30 40 50

Abbildung 3: Entwicklung der prozentualen Todesursachenverteilung nach Unfall innerhalb der
Jahrzehnte 1980- 2010
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4.1.4 Zeitliche Verteilung der Todesursachen

Ursachen fur sofortigen Tod sind hauptsachlich Verletzungen des ZNS, des Thorax und
Verbluten (s. Tabelle 11). Auch beim ,,frithen Tod* fuhren vorwiegend ZNS-Verletzungen
und Verbluten zum Tode. Trat der Tod erst nach mindestens ein bis zwei Tagen nach Unfall
(,,spater Tod*) ein, waren als Todesursachen auch Sepsis und Multiorganversagen zu
verzeichnen. Beim Vergleich von Todesursachen Kklinischer Todesfalle und Unfallopfer
inklusive préklinisch Verstorbener lassen sich keine eindeutigen Unterschiede feststellen.

Tabelle 11: Sofortige, friihe und spéte Todesursachen bei Unfalltod

Zeitliche Verteilung der Todesursachen innerhalb der verschiedenen Zeitraume des Todeseintritts nach

Unfall
Studie Anzahl Sofortiger Tod Friher Tod Spéter Tod
der Pat.

Baker, 1980 437 * <2d:55,0% ZNS 78,0% Sepsis,

[19] Multiorganversagen

Goris, 1982 89 k.A. 1-24h: 57,0% ZNS, 1-7d: 57,0% ZNS,

[53] 18,0% Blutung, 4,0% 19,0% Sepsis

Lungenembolie >7d: 88,0% Sepsis,

5,0% Lungenembolie

Shackford, 104 <24h: 48,7% ZNS, 44,9% Blutung <7d: 70,6% ZNS, 8,5%

1989 [54] Verbluten, 3,4% Sepsis
>7d: 37,5% ZNS, 50%
Sepsis

Daly, 1992 434 * 10,2% Thorax k.A. k.A.

[51] 21,2% ZNS

40,0% Multiple
Verletzungen
4,0% zervikales

Ruckenmark
Sauaia, 1995 289 * 49,2% ZNS 51,0% Verbluten 3-7d: 64,0% ZNS,
[55] 35,7% Verbluten 40,0% ZNS 18,0%
Multiorganversagen
>7d: 61,0%
Organversagen,
39,0% ZNS
Acosta, 1997 900 45,0% Thorax 57% ZNS 24-72h: 77,8% ZNS,
[27] 26,6% ZNS 7,1% Entziindungen,
16,0% Multiple 5,1% Thorax
Verletzungen
Meislin, 710 *  46,3% ZNS 45,0% ZNS 47,5% ZNS
1997 [20] 31,3% Verbluten 42,0% Verbluten 35,1% Verbluten
16,2%
Multiorganversagen
Hadfield, 101 k.A. 95,0% ZNS 75,4% ZNS
2001 [33] 5,0% Verbluten 11,5% Pneumonie
6,6% Verbluten
De Knegt, 659 Verbluten ZNS <10d: ZNS
2008 [28] Thorax >14d: Multiorgan-

versagen
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Pang, 2008 186 *  73,3% ZNS 66,7% ZNS 2-7d: 71,4% ZNS
[29] 17,3% Verbluten 14,3% Verbluten >7d: 50,0% ZNS,
9,5% Multiorgan- 12,5% Multiorgan-
versagen versagen
Lefering, 6685 Verbluten Sepsis, Multiorgan-
2012 [26] bzw. versagen
6867

*In diesen Studien sind praklinische Todesfalle miteingeschlossen.

4.2. Spezifische Verletzungen

4.2.1 Schadelhirntrauma

Die 26 eingeschlossenen Originalstudien aus den Jahren 2000- 2014 umfassen einen
Gesamtzeitraum von 1961- 2010. Die Anzahl an Patienten variiert zwischen 69 und 218.300.
Es finden sich 12 Publikationen aus den USA, vier australische, zwei kanadische, vier
oOsterreichische und jeweils eine Studie aus Schweden, China, Frankreich und Grof3britannien
unter den Selektierten. Bei fiinf Publikationen handelt es sich um prospektive Studien, die
restlichen flihren eine rein retrospektive Analyse durch. Zehn Studien bzw. deren
verwendeten Daten stammen aus Einrichtungen, die auf Schédelhirntrauma, Behinderungen
und Rehabilitation nach Schéadelhirntrauma spezialisiert sind. Manner sind in allen
Studienkollektiven mehrheitlich vertreten. Das Verhdltnis maéannlicher zu weiblicher
Studienteilnehmer variiert zwischen 1,2:1 und 4,3:1. 15 Studien enthalten nahere Angaben zu
den Verletzungsursachen, in 12 davon liegen Verkehrsunfélle oder Kraftfahrzeug-Unfélle auf
Platz 1, gefolgt von Stiirzen. In drei Studien sind prozentual mehr Stiirze ursachlich, was in
zweien mit einem im Vergleich zu anderen Studien héherem Alter bei Verletzung einhergeht.
Als Mal zur Angabe der Verletzungsschwere wird in neun Publikation die Glasgow Coma
Scale (GCYS), in fuinf die Abbreviate Injury Scale (AIS), zweimal der Injury Severity Score
(ISS), in einem Fall das Functional Assessment Measure (FAM) und in einer weiteren Studie
ein eigens entwickelter Score basierend auf ICD-Diagnosen (ISSINT) verwendet. Die
restlichen unterteilen in Anlehnung an die GCS in leichtes, mittleres und schweres
Schadelhirntrauma. Eine Ubersicht tiber die verschiedenen Studiencharakteristika ist dem
Anhang, Tabelle 63, zu entnehmen.

4.2.1.1 Akutsterblichkeit nach Schadelhirntrauma

Abhangig wvon der Verletzungsschwere des untersuchten Kollektives rangiert die

Krankenhaus- bzw. Intensiv-Mortalitat zwischen 28 und 31,6%. Fir die Mortalitdt nach 90
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Tagen sind die Werte 35,7% bzw. 37% angegeben. Die 1-Jahres-Mortalitdt umfasst eine
Spannweite von 30% bis 38% (s. Tabelle 12). In der Zusammenschau der Daten wird
deutlich, dass insbesondere die ersten Monate nach Unfall mit einer erhdhten Sterblichkeit

verbunden sind, wahrend diese in den Folgemonaten absinkt.

Tabelle 12: Akutsterblichkeit nach Schédelhirntrauma zu verschiedenen Zeitpunkten nach Verletzung

Auf Intensivstation bzw. noch im Lenartova, 2007 [61] 32,0
Krankenhaus
Mauritz, 2007 [62] 30,8
Rusnak, 2007 [63] 31,6
Utomo, 2009 [64] 28,0
Innerhalb von 90 Tagen nach Unfall  Lenartova, 2007 [61] 37,0
Mauritz, 2007 [62] 35,7
Innerhalb eines Jahres nach Unfall Masson, 2001 [65] 30,0
Mauritz, 2007 [62] 38,0
Rusnak, 2007 [63] 38,0

4.2.1.2 Outcome von SHT-Patienten nach Akutphase

Bei SHT-Patienten ergibt sich folgende Verteilung des Outcomes (s. Tabelle 13):

Abgesehen von den 30% bis 38%, die innerhalb des ersten Jahres versterben (Kategorie 1
nach GOS), erholen sich 23% bis 32% nach schwerem SHT gut (Kategorie 5), 10% bis 14%
tragen eine maRkige Behinderung davon (Kategorie 4), wahrend zwischen 8% und 24%
schwerbehindert sind (Kategorie 5), und 1% bis 6% in einem vegetativen Zustand verbleiben
(Kategorie 2).

Tabelle 13: Outcome zu verschiedenen Zeitpunkten nach Schédelhirntrauma

Studie Zeitpunkt
Jiang, 2002 1 Jahr nach 29,43 0,59 24,35 14,07 31,56
[66] Verletzung
Lenartova, 1 Jahr nach 53 (1-3) 35 (4-5)
2007 [61] Verletzung
Rusnak, 1 Jahr nach 38 6 8 10 23
2007 [63] Verletzung
Utomo, 2009 6 Monate 7,5 0,5 49,5 11,0 31,5
[64] nach
Verletzung
1: Tod (%)

2: Persistierender vegetativer Zustand (%)
3: Schwere Behinderung (%)

4: MaRige Behinderung (%)

5: Geringe Behinderung /gute Erholung (%)
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4.2.1.3 Langzeitmortalitat von SHT-Verletzten

Langzeitmortalitat und Lebenserwartung (SMR)

Auch nach Uberleben der Akutphase bleibt die Langzeitmortalitait im Vergleich zur
Allgemeinbevoélkerung erhoht (s. Tabelle 14). Wurde in Studien beispielsweise das erste Jahr
nach Verletzung ausgeschlossen, um die akute Phase der Sterblichkeit auszunehmen und
ausschlieBlich die Langzeiteffekte zu betrachten, finden sich eine Standardisierte
Mortalitatsratio zwischen 1,51 und 2,90 [67-70]. Vergleichbare, dem gegeniber allenfalls
leicht erhbhte Werte ergeben sich auch, wenn Studien, die nur Patienten ab Entlassung der
Rehabilitation Gberwachten, betrachtet werden. Sie variierten zwischen 2,00 und 3,19 [68, 71-
73].

Tabelle 14: Mortalitdtsangaben (SMR) von SHT-Verletzten unter Berticksichtigung verschiedener

Beobachtungszeitraume

Shavelle, 2001 [74] k.A. 3,3

Harrison-Felix, 2004 [68] Entlassung aus der Reha 2,00
Harrison-Felix, 2004 [68] 1 Jahr nach Verletzung 1,95
Ratcliff, 2005 [73] Entlassung aus der Reha 2,78
Baguley, 2008 [75] Entlassung aus der Reha 13,2
Colantonio, 2008 [69] 1 Jahr nach Verletzung 2,90
Harrison-Felix, 2009 [67] 1 Jahr nach Verletzung 1,51
Ventura, 2010 [76] Entlassung aus Akutversorgung/KH 2,47
Baguley, 2012 [71] Entlassung aus der Reha 3,19
Harrison-Felix, 2012 [72] Entlassung aus der Reha 2,50
Brooks, 2013 [70] 1 Jahr nach Verletzung 2,10

Baguley et al. [75] und Shavelle et al. [74] werden aufgrund der abweichenden
Verletzungsschwere des Kollektives flr die Metaanalyse nicht berlicksichtigt. Deren hohere
Werte der SMR von 13,2 bzw. 3,3 erkldren sich durch die Kollektive von ausschlieBlich
Patienten mit bleibender funktioneller Einschrankung bzw. bleibenden kognitiven und/oder
sprachlichen Defiziten, also der GOS-Kategorien 2-4.

SHT-Patienten weisen auch lange nach der kritischen Akutphase noch Jahre nach Unfall ein

mehr als zweifach erhéhtes Risiko auf, zu versterben (s. Tabelle 15).
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Tabelle 15: Berechnete Werte (SMR) der Mortalitét bei verschiedenen Beobachtungszeitraumen

Beginn des Beobachtungzeitraums Referenzen

Entlassung aus der Reha Harrison-Felix, 2004 [68] Ratcliff, 2005 2,24
[73], Baguley, 2012 [71], Harrison-Felix,
2012 [72]

1 Jahr nach Verletzung Harrison-Felix, 2004 [68] Colantonio, 2008 2,16
[69], Harrison-Felix, 2009 [67], Brooks,
2013 [70]

Baguley et. al [71] und Ratcliff et al. [73] schlisselten die SMR flr die Folgejahre nach
Trauma auf (s. Tabelle 16). Abbildung 4 basiert auf Tabelle 16 und stellt die Spannweiten
sowie den Durchschnittwert der SMR ber zehn Jahre nach SHT dar. Man erkennt eine
besonders hohe SMR im ersten Jahr nach Verletzung, die ab dem zweiten Jahr absinkt und
sich nach ungefahr acht Jahren auf Werte von circa zwei einpendelt. Die SMR nahert sich
folglich in den Jahren nach Unfall der Allgemeinbevdlkerung, bleibt jedoch auch auf lange
Sicht erhoht. Dies unterstreicht auch oben genannte Aussagen, nach denen die Gesamt-SMR
nach SHT nach Uberleben der Akutphase, die in ihrer Definition je nach Studie zwischen

Zeitraum der Reha und einem Jahr variiert, Werte von ungefahr zwei annimmt.

Tabelle 16: Verlauf der jahrlichen SMR in den Folgejahren 1-10 nach SHT

Zeitpunkte SMR

(im jeweiligen Jahr nach

SHT)
Ratcliff, 2005 [73] Baguley, 2012 [71]
Anzahl der Pat.: 642 Anzahl der Pat.: 2545

1 4,95 12

2 2,23 6

3 2,75 55

4 1,99 35

5 1,60 3

6 0,82 3

7 5,47 35

8 3,53 4

9 2,43 2

10 2,30 2,2
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Verlauf der SMR in den Folgejahren nach SHT

14

12

10

SMR

Folgejahre

Abbildung 4: Verlauf der SMR (Spannweiten und Durchschnittswerte) in den Folgejahren nach
Schédelhirntrauma aus den Studien von Baguley et al. (2012) und Ratcliff et al. (2005)

4.2.1.4 Lebenserwartung von SHT-Patienten

Die Lebenserwartung ist auch nach Uberleben der Akutphase nach Verletzung im Vergleich
zur Allgemeinbevoélkerung um einige Jahre reduziert. In der gegenwaértigen Literatur finden
sich einige wenige Einschatzungen, die eine durchschnittliche Lebenserwartungsverringerung
zwischen 4 und 7 Jahren nahelegen [67, 68, 72, 76]. Lediglich Flaada et al. [77] konstatieren
eine Lebenserwartung, die der der Allgemeinbevilkerung entspricht. Dies gilt aber
vorwiegend flr leichtere Formen des SHT.

Die Verkirzung der Lebenserwartung variiert je nach Alter bei Verletzung und nimmt, in
absoluten Zahlen gesehen, mit steigendem Alter bei Verletzung ab (s. Tabelle 17). Der
grollere Verlust an Lebensjahren nach SHT von Mannern verliert sich mit zunehmendem
Alter bei Verletzung (s. Tabelle 17 und Abbildung 5).



4. Ergebnisse | 43

Tabelle 17: Reduktion der Lebenserwartung (in Jahren) nach Schadelhirntrauma fiir verschiedene

Altersgruppen, getrennt nach Geschlecht

Studie N (Pat)  Alter bei Verletzung (Jahre)
20 30 40 50 60 70

g ¢ 4 2 4 ¢ 4 2 & 2 4 ¥

Harrison-Felix, 2178 8 7 8 7 7 6 7 6 5 5 5 5
2004 [68]

Harrison-Felix, 1678 4 4 5 4 5 4 4 3 4 4 4 3
2009 [67]

Ventura, 2010 18998 10 9 9 8 9 8 8 8 7 7 5 6
[76]

Durchschnittliche 9,4 84 86 76 85 75 76 74 66 66 49 5
Reduktion der LE 7

LE: Lebenserwartung

Verkirzung der Lebenserwartung nach SHT

10
= Manner
" Frauen
30 40 50 60 70

Alter in Jahren bei Verletzung

Verkurzuung der
Lebenserwartung in Jahren

Abbildung 5: Verkirzung der Lebenserwartung nach SHT (in Jahren), nach Alter und Geschlecht
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4.2.1.5 Langzeittodesursachen von SHT-Patienten

Die Todesursachen von Patienten, in deren Biographie sich ein lange zurlckliegendes SHT
findet, unterscheiden sich in ihrer Haufigkeit deutlich von den Erkrankungen, die die
Todesstatistiken der Allgemeinbevélkerung anfihren. Dies ist zum einen durch
Abweichungen in der prozentualen Verteilung von Todesursachen bei SHT-Patienten von der
Allgemeinbevolkerung (s. Tabelle 18 und 19), zum anderen durch die in einigen Studien
aufgeflihrten Todesursachen-spezifischen SMR (s. Tabelle 20 und 21) zu erkennen.

Tabelle 18: Verteilung der Todesursachen im Kollektiv der SHT-Patienten (absolute Zahlen)

Todesursachen ‘ Studien

Harrison-Felix, Harrison-Felix, Ventura, 2010  Baguley, 2012  Harrison-
2006 [78] 2009 [67] [76] [71] Felix, 2012

[72]

N (gesamt)/ N (mit  124/111 130/ 101 2494/ 2190 258/ 244 844/677

Angaben zu den

aufgefiihrten

Todesursachen)

Krankheiten des 33 30 984 52 189

Kreislaufsystems

Krankheiten der 16 19 242 49 111

Atemwege

Infektitse 12 0 30 4 60

Krankheiten

Neubildungen 10 16 259 29 88

Krankheiten des 2 0 193 14 30

Nervensystems und

der Sinnesorgane

Krankheiten der 8 9 119 15 26

Verdauungsorgane

Konvulsionen 8 6 119 15 26

Psychiatrische 3 k.A. 174 9 18

Krankheiten

Krankheiten der 1 k.A. k.A. 3 17

Harn- und

Geschlechtsorgane

AuRere Ursachen 20 11 136 54 103

bei Verletzung und

Vergiftung

Suizid 1 10 38 k.A. 15
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Tabelle 19: Metaanalyse der prozentualen Verteilung von Todesursachen nach SHT

Todesursachen

Berucksichtigte

Referenzen

Spannweite (%) der
Todesursachen

Berechneter Anteil der

Todesursachen (%)

Krankheiten des 20-40 36
Kreislaufsystems
Krankheiten der 10-19 11
Atemwege
Infektitse Krankheiten 1,2-11 3
_ Harrison-Felix, 2006 [78]
Neubildungen Harrison-Felix, 2009 [67] 7-12 10
Krankheiten des Ventura, 2010 [76] 3,5-8 6
Nervensystems und der ~ Baguley, 2012 [71]
Sinnesorgane Harrison-Felix, 2012 [72]
Krankheiten der 3-7 5
Verdauungsorgane
Konvulsionen 1-10 2
Psychiatrische Harrison-Felix, 2006 [78] 2-7 5
Krankheiten Ventura, 2010 [76]
Baguley, 2012 [71]
Harrison-Felix, 2012 [72]
Krankheiten der Harn- Harrison-Felix, 2006 [78]  0,01-0,02 0,01
und Geschlechtsorgane ~ Baguley, 2012 [71]
Harrison-Felix, 2012 [72]
AuRere Ursachen bei Harrison-Felix, 2006 [78] 5,5-21,9 8
Verletzung und Harrison-Felix, 2009 [67]
Vergiftung Ventura, 2010 [76]
Baguley, 2012 [71]
Harrison-Felix, 2012 [72]
Suizid Harrison-Felix, 2006 [78] 2-15 2
Harrison-Felix, 2009 [67]
Ventura, 2010 [76]
Harrison-Felix, 2012 [72]

Die prozentualen Angaben addieren sich nicht zu 100%, da nicht alle Studien Angaben zu jeder hier aufgefiihrten

Todesursache enthalten.

Beim Vergleich der prozentualen Verteilung von Todesursachen bei SHT-Patienten und der
deutschen Allgemeinbevoélkerung (s. Abbildung 6) zeigt sich, dass in beiden Kollektiven
kardiovaskuldre Erkrankungen prozentual fihrende Todesursache sind. Bei SHT-Patienten
folgen als prozentual zweithdufigste Todesursache Erkrankungen der Atemwege, wahrend
Neubildungen/Neoplasien an dritter Stelle einzuordnen sind. In der Allgemeinbevdlkerung
machen Atemwegserkrankungen als Todesursache einen prozentual deutlich geringeren
Anteil aus, wohingegen Neubildungen/Neoplasien hinter kardiovaskuldren Erkrankungen
prozentual die zweithdufigste Todesursache darstellen.

Aufféllig ist der mit 2% hohe Anteil an Krampfanféallen/Konvulsionen. Diese Todesursache

ist in der Allgemeinbevolkerung verschwindend gering.
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Der prozentuale Anteil todesurséachlicher psychiatrischer Erkrankungen mit 5% und der durch
Suizid Verstorbener, der bei circa 2% liegt, liegen ebenso Uber den Vergleichswerten der

Allgemeinbevdélkerung.

Im folgenden Balkendiagramm ,,Schidelhirntrauma: Todesursachen in der Spétphase® (s.
Abbildung 6) findet sich die genannte prozentuale Verteilung der Todesursachen aus den
verschiedenen Studien wieder. Als Vergleich wurden die offiziellen Daten aus Deutschland
aus dem Jahres 2012 angefthrt [79].

Schadelhirntrauma: Todesursachen in der
Spatphase (in %)

Suizid

Konvulsionen

Infektiose Krankheiten
Psychiatrische Erkrankungen SHT-Patienten
Krankheiten der Verdauungsorgane
m Gesamtbevolkerung

Krankheiten des Nervensystems. .

AuBere Ursachen bei Verletzungen. .

Neubildungen

Erkrankungen der Atemwege

Krankheiten des Kreislaufsystems

0 10 20 30 40 50

Abbildung 6: Haufigkeit von verschiedenen Todesursachen in der Spatphase von

Schadelhirntraumapatienten im Vergleich zur Gesamtbevélkerung (Deutschland, 2012)

Bei den Ergebnissen der Metaanalyse zu den Todesursachen-spezifischen SMR (s. Abbildung
7) zeigt sich, dass SHT-Patienten mit einer hoheren Wahrscheinlichkeit an bestimmten

Erkrankungen versterben als die Allgemeinbevélkerung (s. Tabelle 20 und 21).
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Tabelle 20: Todesursachen-spezifische SMR nach SHT

Todesursache Studien ‘
Harrison- Harrison- Ventura, 2010  Baguley, 2012  Harrison-
Felix, 2006 Felix, 2009 [76] [71] Felix, 2012
[78] [67] [72]
Atemwege k.A. k.A. 2,05 10,2 341
Konvulsionen 37,17 22,48 15,00 k.A. 33,38
Suizid 0,82* 2,95 2,38 k.A. 2,19
Nervensystem k.A. k.A. 3,33 6,4 2,66
Sepsis/Infektionen 11,63 k.A. 3,00 k.A. 10,3
Verdauungstrakt 3,29 2,49 2,83 5,2 1,94
Kreislauf 1,34* 0,99* 2,29 2,6 1,32
Psychiatrische k.A. k.A. 4,70 5,4 2,80
Krankheiten
Neubildungen 0,69 0,76* 1,41 1,0* k.A.

*im Konfidenzintervall ist die 1 enthalten

Tabelle 21: Metaanalyse der Todesursachen-spezifischen SMR nach SHT

Todesursache Bericksichtigte Referenzen Spannweite Berechnete
SMR
Atemwege Harrison-Felix, 2006 [78] Ventura, 2010 [76], 2,05-10,2 3,1
Baguley, 2012 [71]
Konvulsionen Harrison-Felix, 2006 [78], Harrison-Felix, 2009 [67], 15-37 20,3
Ventura, 2010 [76], Harrison-Felix, 2012 [72]
Kreislauf Harrison-Felix, 2006 [78], Harrison-Felix, 2009 [67], 0,99-2,6 2,0

Ventura, 2010 [76], Baguley, 2012 [71], Harrison-
Felix, 2012 [72]

Nervensystem Ventura, 2010 [76], Baguley, 2012 [71], Harrison- 3-6,4 3,5
Felix, 2012 [72]

Neubildungen Harrison-Felix, 2006 [78], Harrison-Felix, 2009 [67], 0,76-1,4 1,3
Ventura, 2010 [76], Baguley, 2012 [71]

Psychiatrische Ventura, 2010 [76], Baguley, 2012 [71], Harrison- 3-5,4 4,4

Krankheiten Felix, 2012 [72]

Sepsis Harrison-Felix, 2006 [78], Ventura, 2010 [76], 3,0-11,63 50
Harrison-Felix, 2012 [72]

Suizid Harrison-Felix, 2006 [78], Harrison-Felix, 2009 [67], 0,82-2,95 2,3
Ventura, 2010 [76], Harrison-Felix, 2012 [72]

Verdauungstrakt ~ Harrison-Felix, 2006 [78], Harrison-Felix, 2009 [67], 1,94-5,2 2,8

Ventura, 2010 [76], Baguley, 2012 [71], Harrison-
Felix, 2012 [72]

Insbesondere die spezifische SMR von Krampfanfallen/Konvulsionen mit einem Wert von 20
auffallend hoch. Diese Todesursache ist bei SHT-Patienten folglich circa 20-mal so haufig
wie in der Allgemeinbevolkerung.

Dreimal h&ufiger waren Erkrankungen der Atemwege, wie z.B. Pneumonien letal.



4. Ergebnisse | 48

Dass ein Unfall mit SHT und seine Langzeitfolgen auch psychische Belastung mit sich
bringen, zeigt das vierfach erhéhte Vorkommen von schwerwiegenden mentalen und
psychischen Stérungen und vor allem die um das mehr als zweifach erhohte Suizidrate.

Auch neurologische Stérungen sind viermal haufigere Todesursachen.

Andere Spétfolgen wie Infektionen oder Sepsis sind ungefahr funfmal haufiger
todesursachlich.

Die spezifische SMR fur kardiovaskuldre Ereignisse ist ebenfalls erhoht. Hier finden sich
durchschnittliche Standardisierte Mortalitatsraten von ungefahr zwei, was einer Verdoppelung
dieser spezifischen Todesursache gleichkommt.

Bei der Haufigkeit von Krebserkrankungen als Todesursache konnte keine Abweichung von
der Allgemeinbevolkerung festgestellt werden; die SMR lag hier im Durchschnitt bei eins (s.
Abbildung 7).

Schadelhirntrauma: Todesursachen in der Spatphase im
Vergleich zur standardisierten Kohorte

20

Abbildung 7: Todesursachen-spezifische SMR in der Spéatphase nach Schadelhirntrauma
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4.2.1.6 Risikofaktoren fUr vorzeitige Mortalitat nach SHT

Manner sind im Allgemeinen deutlich h&ufiger in Unfalle involviert; im Schnitt waren bei
Studien zur Sterblichkeit nach SHT zwischen zwei Drittel und drei Viertel des Kollektivs
méannlich. Daruber hinaus ist das mannliche Geschlecht auch ein Risikofaktor fir friihzeitige
Mortalitdt nach Unfall [67, 70-72, 75-77, 80]. Keinen Geschlechtsunterschied fanden
lediglich Colantonio et al. [69], wahrend McMillan et al. [81] eine leichte Risikoerhéhung fur
Frauen feststellten.

Auch hohes Alter zum Unfallzeitpunkt wird in der vorhandenen Literatur fast durchweg als
Risikofaktor angegeben [64, 66-68, 70-72, 75, 77, 80, 82, 83]. Abweichungen hiervon
ergaben die Untersuchungen von Ventura et al. [76] die ein erh6htes Risiko im mittleren Alter
von 40 bis 49 Jahren feststellten bzw. Colantonio et al. [69], bei denen ein Alter unter 50
Jahren am risikoreichsten schien. Die beobachteten Mortalitatsraten in der Gruppe der unter
50-Jahrigen unterscheiden sich in letzterer Untersuchung am deutlichsten von der
entsprechenden Sterblichkeit der Allgemeinbevélkerung. Ahnliches stellten auch McMillan et
al. [81] fest, die von besonders hohen Mortalitatsraten bei Uber 54-J&hrigen berichten,
gleichzeitig jedoch ein stark erhohtes relatives Sterblichkeitsrisiko bei 15- bis 54-jahrigen
festhielten.

Des Weiteren scheint auch die Dauer der initialen Hospitalisierung positiv mit einer erhghten
Sterblichkeit zu korrelieren [67, 72].

In einigen Studien, in denen psychiatrische Komorbiditaten in die Untersuchungen mit
aufgenommen wurden, findet sich auch hier eine Risikoerhéhung bei in dieser Hinsicht
vorbelasteten Patienten [69, 83, 84]. In diesen Rahmen fallt auch der Missbrauch von Alkohol
und anderen Substanzen, der ebenfalls einen Risikofaktor fir frihzeitiges Versterben darstellt
[71-73, 84].

Einige wenige Studien nahmen auch somatische Vorerkrankungen im Rahmen der
Risikoeinschatzung mit auf und fanden beispielsweise erhéhte Werte bei vorbestehender
Epilepsie, aber auch generell bei mindestens einer Komorbiditat, wobei die Werte mit jeder
zusatzlichen Vorerkrankung nochmals stiegen [69, 71, 76, 85].

Das Entlassungsziel ist mit entsprechender Mortalitat assoziiert. So liegt ein erhohtes Risiko
vor allem bei Patienten vor, die in ein Heim oder andere Einrichtung verlegt werden und nicht
nach Hause in ihr urspringliches Umfeld zuriickkehren [69, 71, 76]. Grolere
Hilfsbedurftigkeit bzw. ein groRerer Behinderungsgrad bei Entlassung aus dem Krankenhaus
geht ebenfalls mit erhohtem Mortalitétsrisiko einher [70, 71, 73, 74, 81, 83, 86].
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Die Zusammenschau der genannten Risikofaktoren verdeutlicht, dass das Langzeit-
Mortalitatsrisiko unter anderem auch maligeblich von der Schwere des Schéadelhirntraumas
und dem MaR der Erholung bzw. Wiederherstellung des Patienten abhangt.

4.2.2 Ruckenmarksverletzungen

Insgesamt werden 23 Originalstudien mit mehrheitlich retrospektiven Daten aus den Jahren
1987-2014 aufgenommen. Die Zeitrdume, in denen sich die Patienten der jeweiligen
Studienkollektive verletzten, umfassen einen Gesamtzeitraum von 1943-2010. Die
StudiengroRe variiert innerhalb der Studien, von 100 bis 30.882 Verletzten. Auch die
Ursprungslander weisen eine groRe Bandbreite auf: Unter den 23 Studien finden sich sieben
amerikanische, funf australische, jeweils zwei aus Norwegen, Deutschland und

Grol3britannien, und jeweils eine aus Danemark, Finnland, Estland, Kanada und Portugal.

Ménner Uberwiegen in allen Studien deutlich, das Verhaltnis méannlicher zu weiblichen
Studienteilnehmern liegt insgesamt zwischen 3:1 und 9:1, in zehn der 22 Studien rangiert es
zwischen 4-5:1.

90% der Publikationen enthalten ndhere Angaben zur Verletzung. Gangige Einteilung ist hier
die Unterscheidung von Para- und Tetraplegikern. Acht Studien verwenden eine direkte
Angabe der Verletzungshohe, zumindest die Verteilung zervikale- thorakolumbale

Verletzungen ist in weiteren sieben Studien dokumentiert.

Fur eine Einschatzung des Ausmalies der Verletzung wird uUberwiegend der Frankel Grade
bzw. die ASIA verwendet. Zum Teil werden zur konkreten Beschreibung der Verletzung auch
die Begriffe ,complete und ,incomplete*- Ubersetzt ,,vollstindige/komplett” bzw.

,2unvollstindig®, genutzt.

Bei den Verletzungsursachen finden sich in elf der 14 Studien, die dazu Angaben machen,

Verkehrsunfalle auf Platz 1, gefolgt von Stiirzen.

Die Versorgung bzw. Rehabilitation erfolgte in 13 von 23 Studien in Zentren, die auf
Ruckenmarksverletzungen spezialisiert sind. Mit Ausnahme einer einzelnen Studie (Martins
et al. [87]) ist der praklinische Zeitraum nicht miteingeschlossen; die Beobachtungen
beginnen frihestens ab Krankenhauseinlieferung. In zehn Studien ist die Einlieferung in eine
Klinik/spezialisiertes Zentrum der Beginn der Beobachtung, wahrend andere Studien einen

bestimmten Zeitraum nach Verletzung ausschlossen, sechsmal das erste Jahr und einmal die
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ersten 1,5 Jahre nach Verletzung. Insgesamt war das Uberwiegende Ziel der Studien die
Gewinnung von Langzeitdaten, sodass die Patienten im Regelfall Gber mehrere Jahrzehnte
nachverfolgt wurden (s. Anhang: Tabelle 64).

4.2.2.1 Uberleben nach Riickenmarksverletzung

Die Ein-Jahres-Uberlebensraten schwanken je nach Studie zwischen 79,2% und 94,3% (s.
Tabelle 22).

Tabelle 22: Uberleben nach Riickenmarksverletzung zu verschiedenen Zeitpunkten nach Verletzung

Zeitpunkt Studie Beginn des Uberleben (%)

(nach Beobachtungszeitraumes

Verletzung)

30 Tage Hagen, 2010 [88] KH-Aufnahme 88,4%

2 Monate O’Connor, 2005 [89] Akutversorgung und 96,17%
Rehabilitation

3 Monate Thietje, Kowald, 2011 [90] Rehabilitation 94,1%

1 Jahr O*Connor, 2005 [89] Akutversorgung und 94,26%
Rehabilitation

Strauss, 2006 [91] KH-Aufnahme 1973-1979: 80%

1980-1989: 85%
1990-2004: 90%

Hagen, 2010 [88] KH-Aufnahme 79,2%
Thietje, Kowald, 2011 [90] Rehabilitation 88,2%
Middleton, 2012 [92] KH-Aufnahme 84,02%

(91,8% der Tetraplegiker,
95,9% der Paraplegiker)

1955-64: T: 95,2%; P: 100%

1965-74: T:92,1%; P: 96,1%

1975-84: T: 90,9%; P: 95,9%

1985-94: T: 90,8%; P: 94,0%

1995-2006: T: 93,4%; P: 97,2%
Sabre, 2013 [93] KH-Aufnahme 87,2%

1,5 Jahre Yeo, 1998 [34] 1,5 Jahre nach Verletzung 90,1%
(95% der Paraplegiker,
88% der Tetraplegiker)

2 Jahre Strauss, 2006 [91] KH-Aufnahme 1973-1979: 71%
1990-2004: 86%
5 Jahre Hagen, 2010 [88] KH-Aufnahme 59,5%
Thietje, Kowald, 2011 [90] Rehabilitation 73,5%
7 Jahre DeVivo, 1987 [94] Verletzung 86,7%
10 Jahre Whiteneck, 1992 [95] Rehabilitation 85%
McColl, 1997 [96] Rehabilitation 92%
OConnor, 2005 [89] Akutversorgung und 85,67%

Rehabilitation
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Thietje, Kowald, 2011 [90] Rehabilitation 62,7%
Thietje, Pouw, 2011 [97] Rehabilitation 62%
20 Jahre Whiteneck, 1992 [95] Rehabilitation 71%
McColl, 1997 [96] Rehabilitation 81%
Thietje, Kowald, 2011 [90] Rehabilitation 49%
25 Jahre Hartkopp, 1997 [98] Rehabilitation 31 60,6%
Q 66,7%
30 Jahre Whiteneck, 1992 [95] Rehabilitation 53%
McColl, 1997 [96] Rehabilitation 63%
Thietje, Kowald, 2011 [90] Rehabilitation 31,4%
40 Jahre Whiteneck, 1992 [95] Rehabilitation 35%
McColl, 1997 [96] Rehabilitation 43%

T=Tetraplegiker; P= Paraplegiker

Uberwiegend liegen die Werte um 90%. Der Wert, der von Hagen et al. [88] angegeben wird,
ist mit 79,2% deutlich unter denen der anderen Studien. Der gewdhlte Studienzeitraum
beginnt mit einem Einschluss von Patienten ab 1953 friiher als der anderer Studien. So zeigen
auch die Ergebnisse von Strauss et al. [91] fiir die Zeitrdume 1973-1979, 1980-1989 und
1990-2004 einen stetigen Anstieg der Ein-Jahres-Uberlebensrate von 80%, 85% bzw. 90% im
letzten Zeitraum.

Die Angaben zum prozentualen Uberleben fiir verschieden Zeitrdaume innerhalb des ersten
Jahres unterscheiden sich nur unwesentlich von den Werten der Ein-Jahres-Uberlebensrate.
Ein groBer Anteil der Patienten, die innerhalb des ersten Jahres nach Verletzung sterben,
versterben bereits innerhalb der ersten Monate.

Mit zunehmenden Jahren nach Unfall schléagt sich das Durchschnittsalter der verschiedenen
Studienkollektive immer deutlicher in den Uberlebensraten nieder. McColl et al. [96] finden
einen auffallend hohen Wert fiir das 10-Jahres-Uberleben nach Verletzung von 92%, was
seine Begrundung im Studienkollektiv von ausschliellich jingeren Personen im Alter
zwischen 25 und 34 Jahren hat. Die anderen vier Studien, die Aussagen zum 10-Jahres
Uberleben machen, finden Werte von um die 85% bzw. um die 62%, wiederum begriindet

durch die Unterschiede im Studienkollektiv, v.a. hinsichtlich des Alters bei Verletzung.

20 Jahre nach Unfall belaufen sich die Uberlebensraten auf Werte zwischen 49% bis hin zu

81%, die wiederum McColl et al. [96] konstatieren.
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Die 30-Jahres-Uberlebensraten schwanken zwischen 31% und 63%, wobei auch hier
wiederum der hochste Wert dem relativ jungeren Kollektiv von McColl et al. [96] geschuldet

ist.

Insgesamt macht sich in der Zusammenschau der verschiedenen Studien im Hinblick auf
Uberlebensraten  die  Heterogenitat der  Einzelstudien v.a.  hinsichtlich  der
Kollektivcharakteristiken Alter bei Verletzung und Art der Verletzung bemerkbar.
Grundsatzlich gilt: Je jlnger das Kollektiv bei Eintritt der Verletzung, desto hoher sind die
Uberlebensraten. Dies ldsst sich zumindest fir das Erwachsenenalter festhalten, da Kinder

nicht explizit miteingeschlossen wurden.

4.2.2.2 Lebenserwartung nach Ruckenmarksverletzung

Einschatzung der Mortalitat mittels der Standardisierten Mortalitatsratio (SMR):

In sechs Studien wird eine Gesamt-SMR fir das Studienkollektiv berechnet, in sechs werden
spezifische Werte fur Manner und Frauen oder verschiedene Verletzungshohen und —ausmalie
angegeben. Standardisiert wurde in den Publikationen nach Alter und Geschlecht. Insgesamt
umfasst die SMR der Studienkollektive ein Intervall von 1,88 bis 3,6. In vier der sechs
Studien, die hierzu Aussagen machen, finden sich Werte zwischen 2 und 3. Die anderen
beiden Studien weichen mit 1,9 und 3,6 nur geringfugig davon ab. Fir Frauen finden sich

durchweg deutlich hohere Werte als fir Manner (s. Tabelle 23).

Mit Ausnahme einer Studie (Hagen et al. [88]) sind flr Tetraplegiker stets hohere Werte als
fir Paraplegiker angegeben (s. Tabelle 24). Vollstandige Querschnitte, bei denen keinerlei
Restfunktion erhalten war, erhdhen die SMR deutlicher als unvollstdndige Verletzungen. Die
Verletzungshohe ist gegenliber dem Verletzungsausmall als zweitrangig einzuschatzen:
Komplette Paraplegiker weisen eine hohere SMR auf als unvollstandige Tetraplegiker mit
z.T. erhaltenen Funktionen. Ein Einfluss des Beobachtungszeitpunktes auf die SMR wird in
den Studien nicht deutlich. Ob die SMR im ersten Jahr nach Verletzung i.d.R. hoher ist als in
den Folgejahren, untersuchten Moorin et al. [99]. Fir das erste Jahr nach
Rickenmarksverletzung fand er eine SMR von 7,36, in den Jahren 2-5 lag es bei Werten um
2,13.
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Tabelle 23: Relative Mortalitdt nach Rickenmarksverletzung (SMR)

Verletzung Beginn des
Beobachtungszeitraums
Hartkopp, 1997 48% zervikal Reha-Einweisung 2,44 2,30 3,22
[98] 52% thorakolumbal
Soden, 2000 [100] k.A. 1,5Jahre nach Verletzung 2,3 k.A. k.A.
Lidal, 2007 [101] 47% Tetraplegie 1 Jahr nach Verletzung k.A. 1,8 4,9
53% Paraplegie
Hagen, 2010 [88] 66% zervikal KH-Einlieferung 1,85 1,72 2,88
34% thorakolumbal
Ahoniemi, 2011 51% Tetraplegie KH-Einlieferung 2,65 2,51 3,56
[102] 49% Paraplegie
Cao, 2013 [103] C1-C4: 27% KH-Entlassung 3,6 k.A. k.A.
Restliche H6hen 73%
Sabre, 2013 [93] 55% zervikal KH-Einlieferung 2,81 2,70 3,80
34% thorakolumbal/
sakral
11% unbekannt
Moorin, 2014 [99] k.A. KH-Einlieferung Jahr 1: k.A. k.A.
7,36
Jahr 2-5:
2,13

Tabelle 24: Relative Mortalitat nach Riuckenmarksverletzung in Abhéngigkeit von Verletzungshéhen
und -ausmaf} (SMR)

Beginn des Tetra Tetra Para Para

Beobachtungs- komplett unvollst. komplett  unvollst.
zeitraums

Hartkopp,  Reha-Einweisung 2,09 2,07 k.A.

1997 [98]

Yeo, 1998 1,5 Jahre nach 2,4 1,9 Frankel A Frankel D Frankel A Frankel D

[34] Verletzung Cl-C4:64 C1-C4:11 23 1,4
C5-C8: 5,6

Lidal, 1 Jahr nach 324 413 kA

2007 [101] Verletzung Q76 933

Hagen, KH-Einlieferung 1,80 1,94 ASIA A ASIAB-D ASIAA ASIA B-D

2010 [88] 6,70 1,29 3,07 1,13

Ahoniemi,  KH-Einlieferung 2,97 2,27 ASIA A ASIAB-D ASIAA ASIA B-D

2011 [102] 6,0 2,3 3,3 1,7

Middleton, KH-Einlieferung 2,2 1,7 ASIA ABC: C1-4: 3,5; C5-8: 3,6; T1-S5: 1,9

2012 [92] Alle Verletzungen mit ASIA D: 1,0

Cao, 2013  KH-Entlassung 3,6 4,2 k.A.

[103]

Eine Ruckenmarksverletzung erhéht laut Ergebnis der Berechnung die Mortalitdt im
Vergleich zur nicht-verletzten Allgemeinbevolkerung um das Dreifache. Fir Frauen ergibt
sich hier ein im Vergleich zum Kollektiv der Manner deutlich héherer Wert. Hinsichtlich der
relativen  Sterblichkeit von Para- und Tetraplegikern in  Abhéngigkeit des

Verletzungsausmalies ergibt sich mit einem Wert von 6,14 die hochste SMR fur Tetraplegiker
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mit vollstandigem Querschnitt, gefolgt von einer SMR von 3,25 fiir komplette Paraplegien.

Unvollstandige Verletzungen ziehen im Vergleich jeweils niedrigere Werte nach sich (s.

Abbildung 8).

Tabelle 25: Metaanalyse fir die Abbildung 8 (SMR von RM-Verletzten)

Kollektiv Berucksichtigte Referenzen

Gesamt Hartkopp, 1997 [98], Hagen, 2010 [88], Ahoniemi, 2011 [102], Cao, 2013 [103], Sabre,
2013 [93]

Mannlich Hartkopp, 1997 [98], Hagen, 2010 [88], Ahoniemi, 2011 [102], Sabre, 2013 [93]

Weiblich Hartkopp, 1997 [98], Hagen, 2010 [88], Ahoniemi, 2011 [102], Sabre, 2013 [93]

Tetra Hartkopp, 1997 [98], Hagen, 2010 [88], Ahoniemi, 2011 [102], Cao, 2013 [103],
Middleton, 2012 [92]

Tetra vollst. Hagen, 2010 [88], Ahoniemi, 2011 [102]

Tetra unvollst.

Hagen, 2010 [88], Ahoniemi, 2011 [102]

Para Hartkopp, 1997 [98], Hagen, 2010 [88], Ahoniemi, 2011 [102], Cao, 2013 [103],
Middleton, 2012 [92]
Para vollst. Hagen, 2010 [88], Ahoniemi, 2011 [102]

Para unvollst.

Hagen, 2010 [88], Ahoniemi, 2011 [102]

SMR von RM-Verletzten

Gesamt

Mannlich  Weiblich Tetra Tetra Tetra
vollst. unvollst.

Para

Para Para
vollstdndig unvolist.

Abbildung 8: Mortalitat nach Rickenmarksverletzung fur verschiedene Kollektive (gemessen anhand

der SMR)
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Verklrzung der Lebenserwartung in Jahren

Die Studien von Yeo, et al. [34], Strauss et al. [104] , Frankel et al. [105] und DeVivo et al.
[106] geben eine Einschatzung der Lebenserwartung in Jahren fur unterschiedliches Alter bei
Verletzung an. Mit zunehmendem Alter bei Verletzung zeigen die Patienten eine weniger
starke Verklrzung der Lebenserwartung, gemessen in absoluten Jahren. Dies ist flr jede
Verletzungshohe (Tetra- und Paraplegiker) und jedes Verletzungsausmal (Frankel Grade) zu
beobachten.

Innerhalb einer Altersstufe ist jeweils die Lebenserwartung am starksten verkirzt fir
Tetraplegiker mit Frankel Grade A bzw. ABC, gefolgt von der flr Paraplegiker mit Frankel
Grade A bzw. ABC. Verletzungen des Grades D sind insgesamt mit dem geringsten Verlust

an Lebensjahren verbunden (s. Tabellen 26-29).

Vergleicht man beispielsweise die Ergebnisse zu den Studien von DeVivo et al. [106] und
Strauss et al. [104] sind bei einem Alter von 20 Jahren bei Verletzung eine Verkurzung der
Lebenserwartung je nach Verletzungshdhe und —ausmal von 6,4 bis 27,8 Jahren zu erwarten.
Ist ein Patient bei Verletzung dagegen 65 Jahre alt, ist in der Zusammenschau der genannten
Studien mit einer Lebenserwartungsreduktion von 0,9 bis maximal 8,6 Jahren auszugehen,
wobei der niedrigste Wert fiir geringgradige Verletzungen und der héchste fiir Tetraplegien
mit groRerem Verletzungsausmal gilt.

Tabelle 26: Verkirzung der Lebenserwartung nach Ruckenmarksverletzung (in Jahren) abhéngig vom
Alter bei Verletzung bei Verletzungen vom Schweregrad Frankel D

Frankel D Alter bei 10 20 25 35 45 55 65
Verletzung
Verkirzung der Frankel, 6,7/6,6 9,7/98 10,1/ 95/99 75/79 49/52 49/
Lebenserwartung 1998 10,4 5,2
(in Jahren) [105](Z/9)
Yeo, 1998 k.A. k.A. 40 2,9 2,2 1,6 0,9
[34]
DeVivo, k.A. 6,7 52 k.A. k.A. k.A. k.A.
1999 [106]
Strauss, 6,4 5,8 55 4.8 4.2 3,2 2,0
2000 [104]
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Tabelle 27: Verkiirzung der Lebenserwartung nach Riickenmarksverletzung (in Jahren) abhéngig vom

Alter bei Verletzung bei Verletzungen vom Schweregrad Frankel A

Frankel A Alter bei Verletzung 55

Verkirzung der Yeo, 1998 [34] 15,0/8,1 13,2/6,8 10,7/ 7,6/38 4,7/2,0
Lebenserwartung (Tetraplegiker/Paraplegiker) 55

(in Jahren)

Tabelle 28: Verkiirzung der Lebenserwartung nach Riickenmarksverletzung (in Jahren) abhéngig vom

Alter bei Verletzung bei Verletzungen vom Schweregrad Frankel ABC und Tetraplegie

Frankel ABC Alter bei 10 20 25 35 i) 55 65
Verletzung
Verkirzung der Frankel, 1998 22,4/ 20,6/ 19,4/ 16,5/ 13,4/ 10,3/ 7,5/
Lebenserwartung [105] (3/9) 21,9 20,6 19,6 17,2 14,3 11,3 8,6
(in Jahren) DeVivo, 1999 k.A. 23,9/ 19,1/ k.A. k.A. k.A. k.A.
[106] 18,3 15,0
(C1-4/C5-8)
Strauss, 2000 27,8/ 21,0/ 19,5/ 17,5/ 14,2/ 10,0/ 7,0/
[104] 154 15,1 14,6 13,3 11,2 8,3 6,5
(C1-4/C5-8)

Tabelle 29: Verkiirzung der Lebenserwartung nach Riickenmarksverletzung (in Jahren) abhéngig vom

Alter bei Verletzung bei Verletzungen vom Schweregrad Frankel ABC und Paraplegie

Frankel ABC Alter bei 10 20 25 35 45 55 65
Verletzung
Verkirzung der Frankel, 1998 6,6/ 11,6/ 11,2/ 10,0/ 8,792 74/81 6,2/
Lebenserwartung  [105] (3/9) 11,9 11,6 11,3 10,3 7.1
(in Jahren) DeVivo, 1999 k.A. 6,7 10,3 k.A. k.A. k.A. k.A.
[106]
Strauss, 2000 12,0 10,1 9,7 8,5 6,6 4.8 3,8
[104]

4.2.2.3 Todesursachen nach Rickenmarksverletzung

Auffallend hohe Werte fir die SMR werden von allen Studien fir durch Sepsis bzw.
Infektionen verursachte Todesfélle festgestellt. Die Werte liegen hier mit Ausnahme des
relativ niedrigen Wertes von 1,5 bei Sabre et al. [93] sowie von 6,9 bei Lidal et al. [101] bei

zwischen 14,53 bis zu 720 fur verschiedene Kollektive und Studienzeitraume (s. Tabelle 30).
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Tabelle 30: Sepsis/ Infektionen als Todesursache nach RM-Verletzung (Todesursachen-spezifische
SMR)

Hartkopp, 1997 [98] 888 Reha-Einweisung 1953-1990: 125
1953-1971: 720
1972-1990: 96,4

Soden, 2000 [100] 335 1,5 Jahre nach Verletzung 172,33

Lidal, 2007 [101] 387 1 Jahr nach Verletzung 36,9*%, Q k.A.

Middleton, 2012 [92] 2014 1 Jahr nach Verletzung ,bakterielle
Erkrankungen®: 14,53

Sabre, 2013 [93] 595 KH-Einlieferung 339,5

*Im Konfidenzintervall ist die 1 enthalten

Auch Tod durch Suizid ist Dbei
Allgemeinbevdlkerung circa um das vier- bis neunzehnfache erhoht (s. Tabelle 31).

Ruckenmarksverletzten im  Vergleich  zur

Tabelle 31: Suizid als Todesursache nach RM-Verletzung (Todesursachen-spezifische SMR)

Studie Anzahl der Pat. Beginn des SMR
Beobachtungszeitraums

Hartkopp, 1997 [98] 888 Reha- Einweisung 1953-1990: 4,57
1953-1971: 5,74
1972-1990:7,54

Soden, 2000 [100] 335 1,5 Jahre nach Verletzung 4,4

Lidal, 2007 [101] 387 1 Jahr nach Verletzung 34,7, 219,2

Hagen, 2010 [88] 401 KH-Einlieferung 5,79

Middleton, 2012 [92] 2014 1 Jahr nach Verletzung 4,37

Sabre, 2013 [93] 595 KH-Einlieferung 8,3

Des Weiteren sind Erkrankungen der Atemwege, insbesondere Pneumonie, als Todesursache
mehrfach erhoht (s. Tabelle 32). Dasselbe gilt auch fir Erkrankungen der Harnwege (s.
Tabelle 33).

Tabelle 32: Erkrankungen der Atemwege als Todesursache nach RM-Verletzung (Todesursachen-
spezifische SMR)

Erkrankungen der Atemwege allgemein

Studie Anzahl der Pat. Beginn des SMR
Beobachtungszeitraums
Hartkopp, 1997 [98] 888 Reha-Einweisung 1953-1990: 9,54

1953-1971: 49,5
1972-1990: 13,1

Lidal, 2007 [101] 387 1 Jahr nach Verletzung 32,7*, 98,9*
Hagen, 2010 [88] 401 KH-Einlieferung 1,96
Sabre, 2013 [93] 595 KH- Einlieferung 5,5
Pneumonie
Hartkopp, 1997 [98] 888 Reha-Einweisung 1953-1990: 25,6

1953-1971: 102
1972-1990: 52,1
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Pneumonie und Influenza
Soden, 2000 [100] 335 1,5 Jahre nach 32,5
Verletzung
Lidal, 2007 [101] 387 1 Jahr nach Verletzung 35,6, 9 8,7
Middleton, 2012 [92] 2014 1 Jahr nach Verletzung 17,11

*Im Konfidenzintervall ist die 1 enthalten

Tabelle 33: Erkrankungen der Harnwege/ des Urogenitaltraktes als Todesursache nach RM-Verletzung

(Todesursachen-spezifische SMR)

Studie Anzahl der Pat. Beginn des SMR
Beobachtungszeitraums

Hartkopp, 1997 [98]** 888 Reha-Einweisung 1953-1990: 3,68
1953-1971: 18,7
1972-1990: k.A.

Soden, 2000 [100] 335 1,5 Jahre nach Verletzung 22,8

Lidal, 2007 [101]** 387 1 Jahr nach Verletzung 421,9, @ 23,4

Hagen, 2010 [88]** 401 KH-Einlieferung 1,99*

Middleton, 2012 [92] 2014 1 Jahr nach Verletzung 6,84

Sabre, 2013 [93]** 595 KH-Einlieferung 18

*Im Konfidenzintervall ist die 1 enthalten.
** Diese Studien schlieBen Erkrankungen des Urogenitaltraktes, nicht nur der Harnwege, ein.

Die Ergebnisse der Einzelstudien beztiglich Erkrankungen des Kreislaufs variieren deutlich
von Studie zu Studie (s. Tabelle 34). Beispielsweise berechneten Soden et al. [100], Lidal et
al. [101] sowie Hagen et al. [88] eine SMR, die keinen Unterschied in der Haufigkeit von
ischamischen  Herzerkrankungen  bei  Rickenmarksverletzten  feststellt,  wéhrend
zerebrovaskularen Erkrankungen eine SMR zwischen 0,8 bis zu 6,6 zugeschrieben wird.
Insgesamt scheint die SMR fiur kardiovaskuldre Erkrankungen je nach genauer Diagnose
leicht erhoht, jedoch bei weitem nicht in dem MaRe wie Sepsis, Infektionen oder

Erkrankungen der Atemwege.

Tabelle 34: Kardiovaskulare Erkrankungen als Todesursache nach RM-Verletzung (Todesursachen-
spezifische SMR)

Kardiovaskulare Erkrankungen allgemein

Studie Anzahl der Pat. Beginn des SMR
Beobachtungszeitraums
Hartkopp, 1997 [98] 888 Reha-Einweisung 1953-1990: 1,15*

1953-1971: 3,22
1972-1990: 1,45*

Hagen, 2010 [88] 401 KH-Einlieferung 0,98*
Sabre, 2013 [93] 595 KH-Einlieferung 1,5
(Ischdmische) Herzerkrankungen
Soden, 2000 [100] 335 1,5 Jahre nach 0,9*
Verletzung
Lidal, 2007 [101] 387 1 Jahr nach Verletzung 30,9% Qk.A.

Middleton, 2012 [92] 2014 1 Jahr nach Verletzung 1,77
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Cao, 2013 [103]** 2685 KH-Entlassung 2,8
Zerebrovaskulare Erkrankungen
Soden, 2000 [100] 335 1,5 Jahre nach 2,3
Verletzung
Lidal, 2007 [101] 387 1 Jahr nach Verletzung 30,8*, Qk.A.
Middleton, 2012 [92] 2014 1 Jahr nach Verletzung 2,61
Cao, 2013 [103] 2685 KH-Entlassung 11,0

*Im Konfidenzintervall ist die 1 enthalten.

**Cao, 2013 fasste Herzerkrankungen allgemein, nicht nur ischdmischer Genese, zusammen.

Auffallend ist, dass bei der Berechnung der SMR (s. Tabelle 35) von Neubildungen der
Einzelwert bei drei Studien zwischen 0,5 und 0,84 liegt, wéhrend die Studie von Cao et al.
[103] mit 4,8 einen deutlich hoheren Wert nennt. Dass die berechnete Gesamt-SMR fur
Neubildungen bei 3,06 ist, liegt in der deutlich hoheren Fallzahl von Cao et al. [103],
begrindet (s. Tabelle 35).

Tabelle 35: Metaanalyse der SMRs fiir spezifische Todesursachen nach RM-Verletzung

Todesursachen Fir Metaanalyse verwendete SMR Spannweite

o Swdien
Erkrankungen der Atemwege Hartkopp et al, 1997 [98] 6,65 1,96- 9,54
Hagen et al, 2010 [88]
Sabre et al, 2013 [93]
Suizid Hartkopp et al, 1997 [98] 6,01 4,57- 8,3
Hagen et al, 2010 [88]
Sabre et al, 2013 [93]

Sepsis/Infektionen Hartkopp et al, 1997 [98] 211,06 125,00- 339,50
Sabre et al, 2013 [93]

Erkrankungen des Verdauungssystems  Hartkopp et al, 1997 [98] 2,19 1,90- 2,66
Sabre et al, 2013 [93]

Erkrankungen des Kreislaufs Hartkopp et al, 1997 [98] 1,21 0,89- 1,50

Hagen et al, 2010 [88]
Sabre et al, 2013 [93]
Neubildungen Hartkopp et al, 1997 [98] 3,06 0,50- 4,80
Hagen et al, 2010 [88]
Sabre et al, 2013 [93]
Cao et al, 2013 [103]
Erkrankungen der Harnwege Hartkopp et al, 1997 [98] 7,84 1,99- 18,00
Hagen et al, 2010 [88]
Sabre et al, 2013 [93]
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Mortalitat (SMR) fur spezifische Todesursachen nach RM-
Verletzung

210

205

20

15

SMR

10

Abbildung 9: Mortalitat (SMR) fiir spezifische Todesursachen nach Riickenmarksverletzung

Hartkopp et al. [94] und Soden et al. [96] untersuchten Todesursachen-spezifische SMR fur
die Kollektive Tetraplegiker und Paraplegiker getrennt. Pneumonie als Todesursache geht
hierbei bei Tetraplegikern mit einer deutlich erhéhten SMR im Vergleich zu Paraplegikern
einher. Erkrankungen der Harnwege flihren dagegen bei Paraplegikern deutlich hdufiger zum
Tod. Sepsis als Todesursache ist bei beiden Kollektiven in vergleichbarem Ausmal erhoht.
(siehe Tabelle 36 und 37).

Tabelle 36: Todesursachen in Abhangigkeit von der Verletzungshéhe (SMR) nach RM-Verletzung
(Tetraplegie)

Todesursachen in Tetraplegiker

Abhangigkeit von der
Verletzungshdhe (SMR)

Studieninformation Hartkopp, 1997 [94] Anzahl der Pat.:  Soden, 2000 [96] Anzahl der Pat.: 335
888, Beginn des Beobachtungs- Beginn des Beobachtungszeitraums:
zeitraums: Reha-Einweisung 1,5 Jahre nach Verletzung

Sepsis 55,4 206,4

Pneumonie 26,2 Pneumonie & Influenza: 48,8

Erkrankungen der k.A. 13,9

Harnwege

Suizid 3 6

Erkrankungen des 1,07 k.A.

Kreislaufs
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Tabelle 37: Todesursachen in Abhangigkeit von der Verletzungshéhe (SMR) nach RM-Verletzung
(Paraplegie)

Todesursachen in
Abhangigkeit von der
Verletzungshohe (SMR)
Studieninformation

Paraplegiker

Hartkopp, 1997 [94] Anzahl der Pat.:
888, Beginn des Beobachtungs-
zeitraums: Reha-Einweisung

Soden, 2000 [96] Anzahl der Pat.: 335
Beginn des Beobachtungszeitraums:
1,5 Jahre nach Verletzung

Sepsis 215 133,1

Pneumonie 24,8 Pneumonie & Influenza: 13,2
Erkrankungen der k.A. 33,5

Harnwege

Suizid 2,2 k.A.

Erkrankungen des 1,26 k.A.

Kreislaufs

Aus der Erfassung der prozentualen Verteilung von Todesursachen der Einzelstudien geht
hervor, dass bei Ruckenmarksverletzten Erkrankungen des Herz-Kreislaufsystems auf Platz
eins der Todesursachen liegen, gefolgt von Erkrankungen der Atemwege und Neoplasien. (s.
Tabelle 38 bis 45). Paraplegiker versterben haufiger an kardiovaskuléaren Erkrankungen,
wéhrend bei Tetraplegikern Erkrankungen der Atemwege als Todesursache hdaufiger
vorkommen. Suizid ist tendenziell bei Tetraplegikern eine hdufigere Todesursache als bei
Paraplegikern (s. Tabelle 46).

Tabelle 38: Erkrankungen der Atemwege als Todesursache nach RM-Verletzung (prozentualer Anteil)

Erkrankungen der Atemwege allgemein \

Studie Anzahl Gesamtkollektiv Tetraplegiker Paraplegiker
der Pat.

Whiteneck, 1992 834 13,8% 19,3% 11,2%

[95]

Hartkopp, 1997 [98] 888 29% 45% 23%

Frankel, 1998 [105] 3.179 23% k.A. k.A.

DeVivo, 1999 28.239 28,0%/ 18,0% k.A. k.A.

[106](1.Jahr nach

Verletzung/nach

1.Jahr)

Hagen, 2010 [88] 401 35% C, kompletter TL, kompletter

Querschnitt: 20%  Querschnitt: 7%
C, unvolist.: 29%  TL, unvollst.: 5%

Ahoniemi, 2011 1.647 k.A. 39,4%, 96,1% 38,0%, 97,7%

[102]

Thietje, Kowald, 102 26% 6,3% 14,6%

2011 [90]
Pneumonie und Influenza

Thietje, Pouw, 2011 100 12% 22% 4%

[97]

Middleton, 2012 2.014 12,7% k.A. k.A.

[92]

C: zervikal, TL: thorakolumbal, unvollst.: unvollstéandig, kein kompletter Querschnitt
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Tabelle 39: Kardiovaskuldre Erkrankungen als Todesursache nach RM-Verletzung (prozentualer
Anteil)

Kardiovaskulare Erkrankungen allgemein |

Studie Anzahl Gesamtkollektiv Tetraplegiker Paraplegiker
der Pat.
Whiteneck, 1992 834 23,2% 14,1% 23,2%
[95]
Hartkopp, 1997 [98] 888 24% 13% 20%
Hagen, 2010 [88] 401 39% C, kompletter TL, kompletter
Querschnitt; 8% Querschnitt; 13%
C, unvollst.: 36%  TL, unvollst.:
11%
Ahoniemi, 2011 1.647 k.A. 321%, 918,2% 38 23%, 211,5%
[102]
Lungenembolie
DeVivo, 1999 28.239 9,7%l/ 3,2% k.A. k.A.
[106](1.Jahr nach
Verletzung/nach
1.Jahr)
(Ischamische) Herzerkrankungen
Frankel, 1998 [105]  3.179 18% K.A. K.A.
DeVivo, 1999 28.239 23,0%/ 16,8% k.A. k.A.
[106](1.Jahr nach
Verletzung/nach
1.Jahr)
Thietje, Kowald, 102 28,1% 14,6% 41,7%
2011 [90]*
Thietje, Pouw, 2011 100 11% 4% 18%
[97]*
Middleton, 2012 2.014 13,2% k.A. k.A.
[92]*
Zerebrovaskuldre Erkrankungen
Frankel, 1998 [105]  3.179 5% k.A. k.A.
DeVivo, 1999 28.239 Apoplex: 3,2%/ 3,4% k.A. k.A.
[106](1.Jahr nach
Verletzung/nach
1.Jahr)
Thietje, Pouw, 2011 100 7% 6% 8%
[97]
Middleton, 2012 2.014 8,8% k.A. k.A.
[92]

* Die Angaben dieser Studien umfassen ausschlieBlich ischamische Herzerkrankungen.; C: zervikal, TL: thorakolumbal,
vollst.= vollstédndig, unvollst.= unvollstandig

Tabelle 40: Suizid als Todesursache nach RM-Verletzung (prozentualer Anteil)

Studie Anzahl Gesamtkollektiv Tetraplegiker Paraplegiker
der Pat.

Hartkopp. 1997 [98] 888 10% 8% 9%

Hagen, 2010 [88] 401 6% C, kompletter TL, kompletter

Querschnitt: 2% Querschnitt: 3%

C, unvollst.: 2% TL, unvollst.: 4%
Ahoniemi, 2011 1.647 k.A. 3'5,8% 0% 317%, 227%
[102]
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Thietje, Kowald, 102 9,4% 16,7% 2,1%
2011 [90]

Thietje, Pouw, 2011 100 11% 18% 4%
[97]

Middleton, 2012 2.014 4.4% KA. KA.
[92]

C: zervikal, TL: thorakolumbal, vollst.= vollstandig, unvollst.= unvollstéandig

Tabelle 41: Sepsis als Todesursache nhach RM-Verletzung (prozentualer Anteil)

Studie Anzahl Gesamtkollektiv Tetraplegiker Paraplegiker
der Pat.

Whiteneck, 1992 834 4,4% 7,0% 4,9%

[95]

Hartkopp. 1997 [98] 888 3% 3% 9%

Frankel, 1998 [105]  3.179 4% k.A. k.A.

DeVivo, 1999 28.239 7,5%/ 0% k.A. k.A.

[106](1.Jahr nach

Verletzung/nach

1.Jahr)

Thietje, Kowald, 102 Urosepsis: 6,3% 8,4% 4,2%

2011 [90]

Thietje, Pouw, 2011 100 26% 32% 20%

[97]

Middleton, 2012 2.014 Bakterielle k.A. k.A.

[92] Erkrankungen:4,4%

Tabelle 42: Erkrankungen der Harnwege/ des Urogenitaltraktes als Todesursache nach RM-Verletzung
(prozentualer Anteil)

Erkrankungen der Harnwege/ des Urogenitaltraktes

Studie Anzahl Gesamtkollektiv Tetraplegiker Paraplegiker
der Pat.

Whiteneck, 1992 834 24,3% 21,1% 28,1%

[95]

Hartkopp. 1997 [98] 888 2% 4% 1%

Frankel, 1998 [105]  3.179 19% k.A. k.A.

DeVivo, 1999 28.239 3,8%/ 4,0% k.A. k.A.

[106](1.Jahr nach

Verletzung/nach

1.Jahr)

Hagen, 2010 [88] 401 12% C vollst.: 6% TL vollst.: 6%

C unvollst.: 7% TL unvollst.: 1%

Ahoniemi, 2011 1.647 k.A. 31,4%, 3% 31,5%, 20%

[102]

Thietje, Pouw, 2011 100 Nierenversagen: 1% 0% 2%

[97]

Middleton, 2012 2.014 4,8% k.A. k.A.

[92]

C: zervikal, TL: thorakolumbal, vollst.= vollstandig, unvollst.= unvollsténdig
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Tabelle 43: Erkrankungen des Verdauungssystems als Todesursache nach RM-Verletzung

(prozentualer Anteil)

Erkrankungen des Verdauungssystems

Studie Anzahl Gesamtkollektiv Tetraplegiker Paraplegiker
der Pat.

Whiteneck, 1992 834 4,4% 7,0% 3,9%

[95]

Hartkopp. 1997 [98] 888 5% 3% 6%

Frankel, 1998 [105]  3.179 4% k.A. K.A.

DeVivo, 1999 28.239 4,8%/ 5,4% k.A. k.A.

[106](1.Jahr nach

Verletzung/nach

1.Jahr)

Hagen, 2010 [88] 401 5% C volist.: 1% TL vollst.: 4%

C unvollst.: 3% TL unvollst.: 1%

Ahoniemi, 2011 1.647 k.A. 34,5%, 921,2% 39,5%, Q7,7%

[102]

Thietje, Kowald, 102 lleus: 4,2% 4,2% 4,2%

2011 [90]

Thietje, Pouw, 2011 100 2% 2% 4%

[97]

Middleton, 2012 2.014 3,9% k.A. k.A.

[92]

C: zervikal, TL: thorakolumbal, vollst.= vollstandig, unvollst.= unvollstédndig

Tabelle 44: Neubildungen als Todesursache nach RM-Verletzung (prozentualer Anteil)

Neubildungen

Studie Anzahl Gesamtkollektiv Tetraplegiker Paraplegiker
der Pat.

Whiteneck, 1992 834 11% 7% 10,2%

[95]

Hartkopp. 1997 [98] 888 7% 3% 4%

Frankel, 1998 [105] 3.179 10% k.A. k.A.

DeVivo, 1999 28.239 1,4%/9,5% k.A. k.A.

[106](1.Jahr nach

Verletzung/nach

1.Jahr)

Hagen, 2010 [88] 401 17% C vollst.: 2% TL vollst.: 10%

Cunvollst.: 18%  TL unvollst.: 0%

Ahoniemi, 2011 1.647 k.A. 338,1%, 93,0% 311,5%, 25,8%

[102]

Thietje, Kowald, 102 11,5% 6,3% 16,7%

2011 [90]

Thietje, Pouw, 2011 100 11% 6% 16%

[97]

Middleton, 2012 2.014 14,5% k.A. k.A.

[92]

C: zervikal, TL: thorakolumbal, vollst.= vollstandig, unvollst.= unvollstandig
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Tabelle 45: Prozentuale Verteilung (Spannweiten) von Todesursachen in den Gesamtkollektiven

Rickenmarksverletzter

Todesursache Referenzen (Gesamtkollektiv) Gesamtkollektiv (%6)
Neubildungen Whiteneck, 1992 [95] 7,0-17,0

- Hartkopp, 1997 [98]
Erkrankungen des Kreislaufs Frankel, 1998 [105] 18,0-28,1
Erkrankungen der Atemwege Thietje, Pouw, 2011 [97] 12,0-35,0

Thietje, Kowald, 2011 [90]

Erkrankungen des Hagen, 2010 [88] 4,2-5,0
Verdauungssystems
Sepsis Whiteneck, 1992 [95] 3,0-5,0

Hartkopp, 1997 [98]
Frankel, 1998 [105]
Thietje, Pouw, 2011 [97]

Nervensystem Thietje, Pouw, 2011 [97] 1,0-17,0
Hagen, 2010 [88]

Erkrankungen der Harnwege/ Whiteneck, 1992 [95] 2,0-24,3

urogenitale Erkrankungen Hartkopp, 1997 [98]

Frankel, 1998 [105]
Hagen, 2010 [88]
Suizid Hartkopp, 1997 [98] 6,0-11,0
Thietje, Pouw, 2011 [97]
Thietje, Kowald, 2011 [90]
Hagen, 2010 [88]

Tabelle 46: Prozentuale Verteilung (Spannweiten) von Todesursachen im Kollektiv der Tetraplegiker

und Paraplegiker

Todesursache Referenzen Tetraplegiker Paraplegiker
(Tetra- und Paraplegiker) (%) (%)
Neubildungen Whiteneck, 1992 [95] 3,0-7,0 4,0-16,7
Hartkopp, 1997 [98]
Thietje, Pouw, 2011 [97]
Thietje, Kowald, 2011[90]
Erkrankungen des Kreislaufs Whiteneck, 1992 [95] 13,0-14,1 20,0-23,2
Hartkopp, 1997 [98]
Erkrankungen der Atemwege Whiteneck, 1992 [95] 6,3-45,0 4,0-23,0
Hartkopp, 1997 [98]
I\E/rk:jankungen (:es Thietje, Pouw, 2011 [97] 2,0-7,0 3,9-6,0
erdauungssystems Thietje, Kowald, 2011[90]
Sepsis Whiteneck, 1992 [95] 3,0-32,0 4,9-20,0
Hartkopp, 1997 [98]
Thietje, Pouw, 2011 [97]
Nervensystem Thietje, Pouw, 2011 [97] 0,0 2,0
Erkrankungen der Harnwege/ Whiteneck, 1992 [95] 4,0-21,1 1,0-28,1
urogenitale Erkrankungen Hartkopp, 1997 [98]
Suizid Whiteneck, 1992 [95] 8,0-18,0 2,1-9,0
Hartkopp, 1997 [98]
Thietje, Pouw, 2011 [97]
Thietje, Kowald, 2011 [90]
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4.2.2.4 Risikofaktoren fur Mortalitat nach Rickenmarksverletzung

13 der 23 ausgewahlten Studien untersuchen die Auswirkung verschiedenster Faktoren auf die
Mortalitdt. Unter anderem wird das Geschlecht, das Alter bei Verletzung, Verletzungshthe
und —ausmall, aber auch Komorbiditaten, Vorerkrankungen und Folgen der
Rickenmarksverletzung hinsichtlich ihrer Effekte auf das Mortalitatsrisiko néher betrachtet.
Hierzu werden als Bewertungsformen in drei Studien die Odds Ratio (OR), in vier Studien
das Relative Risiko bzw. die Risk Ratio (RR), in weiteren vier Studien die Hazard Ratio (HR)
und in einer Studie das Relative Mortalitétsrisiko (RMR) verwendet. Bei DeVivo et al. [106]

wird sowohl die OR als auch die RR berechnet.

Die Spannweite der Werte der sieben Studien, die Angaben zum Risikofaktor mannliches
Geschlecht enthalten, liegt zwischen 1,22 und 1,42 (s. Tabelle 47). Manner nach
Ruckenmarksverletzung haben demnach im Vergleich zu Frauen ein bis zu 1,4fach hoheres
Risiko zu versterben. Dies gilt laut der sieben Studien Uber den maximalen
Nachbeobachtungszeitraum von elf bis 57 Jahren; der Beginn der Beobachtungszeitraume lag
hierbei zwischen Krankenhauseinlieferung bis zu zwei Jahren nach Verletzung. Vom
Risikofaktor ,,mdnnliches Geschlecht* weichen als einzige Studie Hagen et al. (2010) [88],

ab, die Frauen ein relatives Mortalitatsrisiko von 1,96 im Vergleich zu Ménnern zuschreibt.

Tabelle 47: Geschlecht als Risikofaktor fur Mortalitdt nach RM-Verletzung

Studie Geschlecht Risikoangaben

Frankel, 1998 [105] mannlich RR=1,23

DeVivo, 1999 [106] mannlich Mortalitét <1 Jahr nach Verletzung: mannlich OR=1,42
Mortalitdt >1 Jahr nach Verletzung: mannlich RR=1,26

O’Connor, 2005 [89] mannlich HR=1,40

Strauss, 2006 [91] ménnlich <2 Jahre nach Verletzung: OR=1,22
>2 Jahre nach Verletzung: OR=1,3

Hagen, 2010 [88] weiblich RMR=1,96

Ahoniemi, 2011 [102] mannlich HR=1,36

Krause, 2011 [107] Mannlich OR=1,26

Cao, 2013 [103] Mannlich HR=1,3

Sabre, 2013 [93] weiblich <2 Jahre nach Verletzung: RR=0,96

>2 Jahre nach Verletzung: RR=0,84

Auch das Alter bei Verletzung wird als mit jedem zuséatzlichen Jahr kontinuierlich steigender
Risikofaktor festgestellt. Die Werte liegen hier zwischen 1,04 und 1,08, was mit jedem
zusétzlichen Jahr an Alter bei Verletzung ein bis zu 8% hoheres Mortalitatsrisiko impliziert
(s. Tabelle 48).
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Tabelle 48: Alter bei Verletzung als Risikofaktor fiir Mortalitdt nach RM-Verletzung

McColl, 1997 [96] RR=1,07 (7% Risikozunahme pro zusétzlichem Jahr an Alter)

Frankel, 1998 [105] RR=1,07 (7% Risikozunahme pro zusétzlichem Jahr an Alter)

DeVivo, 1999 [106] <1 Jahr nach Unfall: 1,07 (7% Risikozunahme pro zusétzlichem Jahr an Alter)
>1 Jahr nach Unfall: 1,06 (6% Risikozunahme pro zusatzlichem Jahr an Alter)

O’Connor, 2005 [89] Signifikanter Anstieg der HR bei Alter >45 Jahre: HR=3,26 (im Vgl. zu 15-24-
jahrigen)

Lidal, 2007 [101] RR=1,08 (8% Risikozunahme pro zusatzlichem Jahr an Alter)

Ahoniemi, 2011 [102] HR=1,06

Sabre, 2013 [93] <2 Jahre nach Verletzung: RR=1,05
>2 Jahre nach Verletzung: RR=1,04

Die Verletzungshohe ist ebenfalls als Risikofaktor anzusehen, wobei grundsétzlich das Risiko
bei Verletzung im zervikalen Bereich am grofiten ist und mit abnehmender anatomischer
Verletzungshohe abnimmt (s. Tabelle 49). Tetraplegiker haben demzufolge ein zwischen 1,4
und 1,8fach hoheres Mortalitétsrisiko als Paraplegiker. Wurden in den Studien beispielsweise
die Hohen C1-4 thorakolumbalen Levels gegenlbergestellt, fielen diese Werte noch
deutlicher aus. Ahnliche Aussagen sind auch zum VerletzungsausmaR als Risikofaktor zu
treffen. Komplette Querschnitte haben gegeniiber Verletzten, denen Funktionen erhalten
bleiben, ein mehrfach erhohtes Risiko, zu versterben (s. Tabelle 50 und 51). Die Odds Ratio

bzw. das relative Risiko liegt hier bei Werten zwischen 1,5 bis hin zu 6,5.

Tabelle 49: Verletzungshohe als Risikofaktor fir Mortalitdt nach RM-Verletzung

Risikovergleich Tetraplegie zu Paraplegie
Whiteneck, 1992 [95] OR=1,4
McColl, 1997 [96] RR=1,66
DeVivo, 1999 [106] <1 Jahr nach Verletzung: C1-4: OR=3,27 (je im \VVgl. zu T1-S5)
C5-8: OR=2,30
>1 Jahr nach Verletzung: C1-4: RR=2,01
C5-8: RR=1,0
O’Connor, 2005 [89] C1-4: HR=2,76 (im Vgl. zu T1-S5)
C5-8: HR=1,71
Lidal, 2007 [101] RR=1,67
Ahoniemi, 2011 [102] HR=1,75
Sabre, 2013 [93] C1-4: RR=5,00 (im Vgl. zu T1-S5)
C5-8: RR=2,88
Cao, 2013 [103] C1-4: HR=1,6 (im Vgl. zu C5-Sb)
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Tabelle 50: Verletzungsausmal als Risikofaktor fur Mortalitit nach RM-Verletzung

Studie VerletzungsausmaR als Risikofaktor |
Risikovergleich kompletter Querschnitt zu unvollstandiger Verletzung
Whiteneck, 1992 [95] OR=1,5

McColl, 1997 [96] RR=1,97
O’Connor, 2005 [89] HR=2,87
Ahoniemi, 2011 [102] HR=1,81
Sabre, 2013 [93] Unvollstdndige Verletzungen im Vgl. zu komplettem Querschnitt: RR=0,29

Risikovergleich anderer Konstellationen
DeVivo, 1999 [106] Vollstandig: OR=6,46
Motorik nicht erhalten: OR=3,22
<1 Jahr nach Verletzung:  Nur Sensorik erhalten: OR=4,50
Vollsténdig: RR=2,16
Motorik nicht erhalten: RR=1,54
>1 Jahr nach Verletzung:  Nur Sensorik erhalten: RR=4,50
(Vgl. zu Verletzungen, bei denen die Motorik
erhalten blieb)
Lidal, 2007 [101] Frankel Grade A-C im Vgl. zu Frankel Grade D-E: RR=1,84
Cao, 2013 [103] Vgl. zu Verletzungen mit Frankel Grade A
Frankel Grade B: HR=0,4
Frankel Grade C: HR=0,5
Frankel Grade D: HR=0,3
Frankel Grade E: HR=0,6

Tabelle 51: Risikovergleich von Verletzungen verschiedener Hohe und Ausmafies

Frankel, 1998 [105] Tetraplegie ABC RR=2,22
Paraplegie ABC RR=1,46
(je im Vgl. zu Grade D Verletzungen)
Strauss, 2006 [91] < 2 Jahre nach Verletzung: Grade A
C1-3: OrR=17.11
C4: OR=8,21
C5: OR=6,35
C6-8: OR= 3,20
>2 Jahre nach Verletzung: Grade A
C1-3: OR=7,44
C4: OR=6,82
C5: OR=5,07
C6-8: OR=3,54
(je im Vgl. zu Grade D und E)
Hagen, 2010 [88] - Unvolistandige zervikale Verletzungen im Vgl. zu unvollstdndigen
thorakolumbalen/sakralen (TLS) Verletzungen: RMR=1,35
- Vollstandige TLS im Vgl. zu unvolistandigen TLS-Verletzungen: RMR=2,49
- Vollstandige zervikale im Vgl. zu unvollstindigen TLS-Verletzungen:
RMR=4,56

Zwei Studien, Lidal et al. [101], und Cao et al. [103] untersuchten den Effekt von
ausgewahlten Komorbiditaten auf die Mortalitdt nach Rickenmarksverletzung. Cao et al.
[103] stellen hier eine Risikoerhthung fir das Vorliegen von Komorbiditaten fest, bei

Vorhandensein  von zwei  Komorbiditdten (u.a. neurologische  Erkrankungen,
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Herzerkrankungen, Stoffwechselerkrankungen) auf das 1,4-fache, bei mindestens drei
Vorerkrankungen auf das Doppelte. Lidal et al. [101] halten Werte fir konkrete
Einzeldiagnosen fest. Demnach gehen vorbestehende kardiovaskuldre Erkrankungen mit
einem 2,8-fachen Risiko einher. Psychiatrische Diagnosen erhéhen das Risiko um mehr als
das Siebenfache. Der Missbrauch von Alkohol und anderer Substanzen fiihren zu mehr als

einer Dopplung des Risikos.

Die Auswirkungen von Begleitverletzungen und Verletzungsfolgen werden von Krause et al.
in zwei Studien thematisiert [107, 108]. So erhoht ein behandlungsbedirftiges Ulcus das
Risiko um das 1,16fache, eine Fraktur oder Amputation um das 1,78- bis 2,69fache sowie
eine Depression um das 1,60- bis 1,86 fache. Infektionen fiihren zu einer 1,18fachen
Risikoerhohung, wéhrend mindestens eine Hospitalisierung nach RM-Verletzung mit einem
1,63fachen Risiko einhergeht, nach RM-Verletzung zu versterben.

4.3 Einfluss von Komorbiditaten auf die Sterblichkeit von Unfallverletzten

Insgesamt neun Originalstudien mit einer Gesamtzahl von 606.375 Patienten wurden
aufgenommen. Finf Studien stammen aus den USA, jeweils eine aus Grof3britannien, Korea,
Kanada und Deutschland. Sie umfassen einen Gesamtstudienzeitraum von 1983 bis 2007.
Untersucht wurde in allen der Zusammenhang zwischen bei Unfallopfern vorhandenen
Vorerkrankungen und deren Einfluss auf das Sterberisiko nach Unfall. Alle Studien
verwendeten dazu multivariate logistische Regressionsmodelle, um den Effekt vorhandener
Komorbiditaten unabhé&ngig von Verletzungsschwere, Alter oder andere &uflere Umstande
isoliert zu erfassen. Berechnet wurde dazu jeweils die Odds Ratio, das Risikoverhaltnis, das
Aufschluss gibt Uber die Risikoerhdhung durch spezifische Komorbiditaten. Da es sich bei
allen Studien um die Auswertung klinischer Daten handelt, wurden bereits préklinische

Verstorbene nicht beruicksichtigt.

Erkrankungen des Herzkreislaufsystems erhéhen das Sterberisiko nach Trauma je nach
konkreter Entitdt um das 1,35-7,0-fache. Hong et al. [109] und Grossman et al. [110]
untersuchten speziell den Einfluss einer vorbestehenden Herzinsuffizienz mit dem Ergebnis
einer 1,74 bis 5,0fachen Erhdhung des Sterberisikos. Eine ischdmische Herzerkrankung bzw.
ein Myokardinfarkt erhéht das Risiko ebenso um rund das Doppelte. Arrhythmien wirken sich
mitunter am starksten auf das Risiko aus, mit einer Erhdhung um das Zwei- bis Uber
Vierfache (s. Tabelle 52).
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Tabelle 52: Einfluss von kardiovaskuléren Vorerkrankungen auf das Sterberisiko nach Trauma

Studie Risikobeeinflussung durch kardiovaskuldre Vorerkrankungen
Morris, 1990 [111] Ischamische Herzerkrankung OR=1,8

Grossman, 2002 [110] Herzinsuffizienz: OR=1,74, andere Erkrankung nicht signifikant
Hollis, 2006 [112] OR=7,0

Kao, 2006 [113] Herzerkrankungen OR=1,56

Wutzler, 2009 [114] Herzerkrankungen OR=1,35

Thompson, 2010 [115] Myokardinfarkt: OR=2,43
Zerebrovaskulére Erkrankungen: OR=2,18
Arrhythmien: OR=2,08

Hong, 2013 [109] Herzinsuffizienz: OR=5,02
Arrhythmien: OR=4,58
Erkrankungen der Herzklappen: OR=1,10
Erkrankungen der peripheren Geféle: OR=2,33
Unkomplizierter Bluthochdruck: OR=1,00
Komplizierter Bluthochdruck: OR=2,73

Die grofite Spannweite ergibt sich bei Zusammenschau der Ergebnisse zur
Risikobeeinflussung durch h&matologische Grunderkrankungen wie Stérungen der
Blutgerinnung von 1,68 bis 18,52 (s. Tabelle 53). Eine hinreichende Erklarung durch
Charakteristika des Studienkollektives ist den Studien nicht zu entnehmen. Der
Hauptunterschied zwischen den Studien dieser Minimal- und Maximalwerte liegt in den

Ursprungslandern Deutschland bzw. Korea.

Tabelle 53: Einfluss hdmatologischer Vorerkrankungen auf das Sterberisiko nach Trauma

Studie Risikobeeinflussung durch hdmatologische Vorerkrankungen
Morris, 1990 [111] Angeborene Gerinnungsstérung OR=3,2

Grossman, 2002 [110] nicht signifikant

Hollis, 2006 [112] OR=5,3

Wutzler, 2009 [114] Gerinnungsstérung OR=1,68

Hong, 2013 [109] Gerinnungsstérung OR=18,52

Vorbestehende Krebserkrankungen erhéhen das Risiko, nach einem Unfall zu versterben, um
rund das zwei- bis siebenfache (s. Tabelle 54).

Tabelle 54: Einfluss von Karzinomen/malignen Neubildungen auf das Sterberisiko nach Trauma

Grossman, 2002 [110] OR=1,84

Hollis, 2006 [112] OR=7,3
Woutzler, 2009 [114] OR=1,76
Hong, 2013 [109] Metastasierend: OR=7,07

Solider Tumor ohne Metastasen: OR=1,96
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Eine eindeutige Risikoernbhung ist ebenso durch vorbestehende Lebererkrankungen,
insbesondere bei Leberzirrhose zu beobachten. Patienten mit derartiger VVorerkrankung haben
ein Uber zwei- bis flnffaches Risiko, nach Unfall zu versterben (s. Tabelle 55).

Tabelle 55: Einfluss von hepatischen VVorerkrankungen auf das Sterberisiko nach Trauma

Studie Risikobeeinflussung durch hepatische Vorerkrankungen
Morris, 1990 [111] Zirrhose OR=4,8

Grossman, 2002 [110] OR=5,11

Kao, 2006 [113] OR=4,82

Wutzler, 2009 [114] Hepatitis/Zirrhose OR= 2,36

Thompson, 2010 [115] Schwere Lebererkrankung OR=5,21

Hong, 2013 [109] OR=2,65

Auch vorbestehende Atemwegserkrankungen, insbesondere chronische Lungenerkrankungen
wie die COPD, erhohen das Sterberisiko nach Trauma (s. Tabelle 56).

Tabelle 56: Einfluss von Atemwegserkrankungen auf das Sterberisiko nach Trauma

Studie Risikobeeinflussung durch Atemwegserkrankungen
Morris, 1990 [111] COPD: OR=1,8

Grossman, 2002 [110] COPD: OR=1,49

Hollis, 2006 [112] OR=5,6

Wutzler, 2009 [114] Keine Risikoerhéhung

Hong, 2013 [109] Chronische Lungenerkrankung: OR=2,47

Neurologische Erkrankungen haben je nach exakter Diagnose verschiedene Auswirkungen

auf das Sterberisiko nach Trauma (s. Tabelle 57).

Tabelle 57: Einfluss neurologischer Vorerkrankungen auf das Sterberisiko nach Trauma

Studie Risikobeeinflussung durch neurologische Vorerkrankungen

Morris, 1990 [111] Kein signifikanter Effekt bei degenerativen Erkrankungen
Psychose OR=0,7
Grossman, 2002 [110] Nicht signifikant

Hollis, 2006 [112] OR=5,0

Demenz: OR=5,9
Bamvita, 2007 [23] aOR=2,18
Thompson, 2010 [115] Demenz: OR=1,76
Hong, 2013 [109] Allg.: OR=3,94

Paralyse: OR=1,11
Alzheimer: OR=6,14

aOR: adjusted Odds Ratio

Widerspriichliche Ergebnisse sind bei Vergleich der Studien zur Grunderkrankung Diabetes
festzustellen. VVon den sechs Studien, die die Risikovariation durch einen vorbestehenden
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Diabetes untersuchten, fanden drei keinen signifikanten Zusammenhang. McGwin et al. [116]
konstatiert diesen nur fur die Kombination bestimmter Altersgruppen und
Verletzungsschweren, wahrend Morris et al. [111] und Hong et al. [109] eine Risikoerh6hung
um das 1,3 bis 2,8fache festhalten. Hollis et al. [112] untersuchten endokrine Stérungen im
Allgemeinen unter Einschluss des Diabetes und veroffentlichten einen Wert von 6,1 (s.
Tabelle 58).

Tabelle 58: Einfluss endokriner VVorerkrankungen auf das Sterberisiko nach Trauma

Studie ~ Risikobeeinflussung durch endokrine Vorerkrankungen
Morris, 1990 [111] Diabetes: OR=1,3
Grossman, 2002 [110] Diabetes nicht signifikant
Hollis, 2006 [112] OR=6,1
Kao, 2006 [113] Diabetes- keine Risikoerhdhung
Wutzler, 2009 [114] Diabetes- keine Risikoerhdhung
Hong, 2013 [109] Unkomplizierter Diabetes: OR=1,39
Komplizierter Diabetes: OR=2,80

Zu einer deutlichen Risikoerhéhung fuhren insbesondere Nierenerkrankungen, mit einer OR
von 3,12 bei Grossman et al. [110] und 22,4 bei Hollis et al. [112]. Fur das Nierenversagen
gibt Hong et al. [109] eine Risikoerh6hung von 5,95 an.

Fur den Abusus von Alkohol und anderen Substanzen halten Morris et al. [111] und
Grossman et al. [110] keine signifikanten Effekt auf die Sterblichkeit fest. Hollis et al. [112]
und Hong et al. [109] geben demgegenuber eine OR von 10,2 bzw. 1,19 fir
Alkoholmissbrauch an.

Fir eine Depression halten Thompson et al. [115] und Hong et al. [109] eine OR von 0,24
bzw. 3,07 fest.

Fur Erkrankungen des Verdauungstraktes geben Grossman et al. [110] kein signifikantes
Ergebnis an, wéhrende Hollis et al. [112] eine Risikoerhohung von 5,2 festhalten. Fir die
konkrete Diagnose eines peptischen Ulcus ohne Blutung geben Hong et al. [109] eine OR von
1,93 an.

Fur die periphere arterielle Verschlusskrankheit (paVk) als Beispiel einer h&ufigen
Gefallerkrankung konstatieren Wutzler et al. [114] eine OR von 1,81.

Zusammenfassend ist als Ergebnis festzuhalten, dass Komorbiditaten im Allgemeinen,
unabhéngig von Alter und Verletzungsschwere, das Risiko nach Unfall im Krankenhaus zu

versterben, definitiv erh6hen. Bei konkreter Untersuchung des Effekts von Vorerkrankungen
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bei verschiedenen Verletzungsschweren wurde gezeigt, dass vor allem bei eher leichteren
Verletzungen diese ausschlaggebend fur das Sterberisiko sind. Mit zunehmender
Verletzungsschwere verringert sich die Auswirkung von Komorbiditaten auf die Sterblichkeit
[23].

4.4 Einfluss des BMI auf die Sterblichkeit von Unfallverletzten

Von den 13 Originalstudien, die im Folgenden bertcksichtigt werden, stammen zehn Studien
aus den USA, zwei aus Deutschland und eine aus der Schweiz. Die Gesamtzahl an Patienten
betragt 229.152. Die Zeitrdume, in denen sich die Patienten der jeweiligen Studienkollektive
verletzten, umfassen einen Gesamtzeitraum von 1996-2011. Das Studiendesign ist mit
Ausnahme zweier prospektiver Studien und einer Fall-Kontrollstudie retrospektiv angelegt.
Da es sich um klinische Daten handelt, wurden praklinisch verstorbene Unfallopfer in keiner
Studie beriicksichtigt. Um Verzerrungen durch andere Umweltfaktoren wie Alter und
Verletzungsschwere auszuschlieen, wurde in den Studien eine multivariate logistische
Regressionsanalyse durchgefiihrt. So konnte der Einfluss des BMI auf die Mortalitidt nach
Trauma isoliert dargestellt werden. Als allgemeines Vergleichskollektiv wurden
Normalgewichtige herangezogen, mit einem BMI zwischen 18 und 25. Tabelle 66 im Anhang

liefert einen Uberblick (iber die zentralen Studiencharakteristika.

Einfluss des BMI auf die Sterblichkeit nach Trauma: Die Kernaussagen der einzelnen Studien
zum Einfluss des BMI auf das Sterberisiko sind in Tabelle 59 aufgelistet. Die Ergebnisse der
Einzelstudien sind nicht eindeutig. In zwei Studien wurde kein relevanter Zusammenhang
zwischen Mortalitatsrisiko und Erndhrungszustand festgestellt, die Ubrigen konstatieren eine
signifikante Risikoerhohung fir Ubergewichtige ab einem BMI von 30 bzw. fir stark

Ubergewichtige mit einem BMI von mindestens 40 im Vergleich zu Normalgewichtigen.

Tabelle 59: Ubersicht (iber die Aussagen verschiedener Studien bzgl. BMI als Risikofaktor fiir
Sterblichkeit nach Unfall

Studie Aussagen zum BMI als Risikofaktor fir Mortalitéat

Normalgewichtige als Referenzgruppe

Newell, 2007 [117] Kein signifikanter Einfluss auf die Mortalitét

Hoffmann, 2012 Untergewichtige (BMI<20) und stark Ubergewichtige (BM1>30) haben ein erhéhtes

[118] Risiko fiir Krankenhaussterblichkeit (OR=2,08 bzw. 1,60); leichtes Ubergewicht
(BMI 25,0-29,9) hat keinen Einfluss.

Andruszkow, 2013 Kein signifikanter Einfluss auf die Mortalitét

[119]

Bochicchio, 2006 Erhohtes Risiko fiir Krankenhaussterblichkeit fiir Ubergewichtige mit BMI1>30

[120] (OR=7,1)
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Ditillo, 2013 [121] Krankhaft Ubergewichtige mit einem BMI > 40 haben ein erhohtes Risiko fiir
Krankenhaussterblichkeit (OR=1,8)
Ciesla, 2006 [122] Kein Zusammenhang zwischen Ubergewicht und Mortalitat nachgewiesen.

Nelson, 2012 [123] Kein linear steigende signifikante Risikoerhdhung mit steigendem BMI; BMI > 30
ist mit erhdhter Mortalitat assoziiert (OR=2,52)
Neville, 2004 [124] Ubergewicht (BMI > 30) mit erh6hter Mortalitat assoziiert (OR=5,7)

Ryb, 2008 [125] Ubergewicht (BMI 25-30)OR=1,87; starkes Ubergewicht (BM1>30) OR=3,89

Arbabi, 2003 [126] Ubergewichtige (BMI<30) OR=4,2 im Vergleich zu Schlanken; bei leicht
Ubergewichtigen (BMI 25-30) keine signifikante Risikoerhohung

Brown, 2005 [127] Ubergewicht (BMI>30) als unabhéngiger Risikofaktor fur Mortalitit OR=1,6; keine
lineare Risikoerh6hung mit zunehmendem BMI

Mock, 2002 [128] BMI >40: OR= 2,22; andere BMI-Untergruppen erreichten keine Risikoerhdhung
von Signifikanz
Jehle, 2012 [129] Untergewicht (BMI<18,5): OR=1,115; leichtes Ubergewicht (BMI 25-30):

OR=0,952;Ubergewicht (BMI 35-40):0R=1,212; starkes Ubergewicht (BMI
>40):0R=1,599
Fur die BMI-Gruppe zwischen 30-35 wurde kein signifikantes Ergebnis angegeben.

Einfluss des BMI auf Komplikationen nach Trauma: Die verschiedenen Studien fanden
Risikoerhohungen fiir unterschiedliche Komplikationen. Ubergewicht (BMI>30) bzw. starkes
Ubergewicht (BMI>40) steht demnach in direktem Kausalzusammenhang mit einer héheren
Wahrscheinlichkeit ~ fir ~Komplikationen wie Multiorganversagen, Nierenversagen,

Pneumonie, Harnwegsinfekte und Dekubitus.

Eine allgemeingultige generalisierende Aussage erweist sich vor dem Hintergrund der
deutlichen Studienunterschiede als nicht moglich. In den amerikanischen Studien wurde eine
weitere Unterteilung der BMI-Gruppen vorgenommen mit zusétzlicher Einfuhrung der
Subgruppe mit BMI>40. Diese wurde zur Abgrenzung der als ,,obese®, Ubergewichtige,
zusammengefasste Gruppe mit einem BMI zwischen 30 und 40, als ,,morbidly obese®, etwa
,krankhaft Ubergewichtige*, bezeichnet. In Tabelle 60 ist eine Ubersicht tiber die Erhéhung
des Komplikationsrisikos fur BMI-Untergruppen anhand spezifischer Einzelkomplikationen

dargestellt.

Tabelle 60: Einfluss des BMI auf spezifische Komplikationen nach Unfall

Komplikation Referenzen Odds Ratio
BMI1>30 BMI>40
Multiorganversagen Newell, 2007 [117] Keine signifikante OR=2,639
Risikoerh6hung*
Ciesla, 2006 [122] OR=18 k.A.
Andruszkow, 2013 [119] OR= 4,209 k.A.
Nelson, 2012 [123] Signifikant erhéhtes Risiko fiir die Entwicklung eines
Multiorganversagens ab einem BMI von 30; Risiko
eine Multiorganversagens steigt mit dem BMI.
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Neville, 2004 [124] Hohere ~ Rate an  Multiorganversagen  bei
Ubergewichtigen beobachtet.
Hoffmann, 2012 [118] Multiorganversagen und Sepsis signifikant mit dem
BMI assoziiert; bei Ubergewichtige ungefahr doppelt
so haufig wie bei Untergewichtigen
Sepsis Ditillo, 2013 [121] k.A. OR=2,1
Newell, 2007 [117] Keine signifikante Risikoerhohung
Hoffmann, 2012 [118] Multiorganversagen und Sepsis signifikant mit dem
BMI assoziiert; bei Ubergewichtige ungefahr doppelt
so haufig wie bei Untergewichtigen
Nierenversagen Newell, 2007 [117] Keine signifikante OR= 13,506
Risikoerhdhung™
Pneumonie Newell, 2007 [117] OR=1,723* OR= 2,487
Bochicchio, 2006 [120] OR=2,0 k.A.
Ditillo, 2013 [121] k.A. OR=14
Harnwegsinfekt Newell, 2007 [117] OR=1,823* OR=2,332
Bochicchio, 2006 [120] OR=2,0 k.A.
Ditillo, 2013 [121] k.A. OR=1,8
Dekubitus Newell, 2007 [117] Keine signifikante OR=2,841
Risikoerhéhung*
Ditillo, 2013 [121] k.A. OR=2,1
ARDS Newell, 2007 [117] Keine Risikoerhdhung OR=3,7
Ditillo, 2013 [121] k.A. OR=2,4
Tiefe Venenthrombose Newell, 2007 [117] Keine Risikoerhdhung OR=4,2
Ditillo, 2013 [121] k.A. OR=1,9
Lungenembolie Newell, 2007 [117] Keine Risikoerhdhung
Ditillo, 2013 [121] k.A. OR=1,5

*Newell, 2007: Untergruppe BMI: 30-39,9

Einfluss des BMI auf die Krankenhausverweildauer: Sechs Studien sammelten Daten zur
Dauer der medizinischen Versorgung nach Unfall und deren Abhangigkeit vom BMI. Alle
kamen zum Ergebnis, dass Ubergewichtige Traumapatienten eine deutlich langere
Krankenhausverweildauer aufwiesen und z.T. auch (ber einen Il&ngeren Zeitraum

intensivmedizinischer Behandlung bedurften als Normalgewichtige (s. Tabelle 61).

Tabelle 61: Ubersicht tiber die Aussagen verschiedener Studien bzgl. der Auswirkung des BMI auf die
Krankenhaus-Verweildauer

Studie Aussagen zum Einfluss des BMI auf die Verweildauer auf der Intensivstation

bzw. im Krankenhaus (Referenzgruppe Normalgewichtige)

Newell, 2007 [117] Steigender BMI ist direkt mit einer Zunahme der Verweildauer im Krankenhaus
und der Intensivstation verbunden. Krankhaft Ubergewichtige (BMI>40) haben
einen nahezu doppelt so langen Krankenhausaufenthalt und einen mehr als
doppelt so lange Verweildauer auf der Intensivstation.

Hoffmann, 2012 [118] Dauer der stationdren Behandlung, Verweildauer auf der Intensivstation nimmt
mit steigendem BMI stetig zu.

Andruszkow, 2013 [119] Dauer der Beatmung, Behandlung auf der Intensivstation, gesamte VVerweildauer
steigt mit zunehmendem BMI.

Bochicchio, 2006 [120]  Léngerer Intensiv- und Krankenhausaufenthalt bei Ubergewicht (BMI > 30); OR
fiir Krankenhausverweildauer=8,3
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Ditillo, 2013 [121] Léngere Krankenhaus und Intensiv-Verweildauer (OR 1,2 bzw. 1,15) fur stark
Ubergewichtige (BMI > 40)

Ciesla, 2006 [122] Ubergewicht ist mit langerem Intensiv- und Krankenhausaufenthalt assoziiert.

Brown, 2005 [127] Ubergewichtige Patienten haben einen langeren Aufenthalt im KH, auf der

Intensivstation, und eine langere Zeit mechanischer Beatmung.
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5. Diskussion

5.1 Mortalitat und Lebenserwartung nach Unfall

Die préklinischen Todesfalle bewegen sich ber die drei Jahrzehnte im Rahmen von 55% bis
annahernd 61% ohne erkennbaren Trend. Da in der Mehrheit der Studien ,,death at scene* als
Begriff fir den sofortigen Tod am Unfallort verwendet wurde, liegt der konstant hohe Anteil
an préaklinischen Todesfallen mit grofRer Wahrscheinlichkeit in dem Ausmal schwerster und
nicht-Uberlebbarer Verletzungen der eingeschlossenen Unfallopfer begrindet. Somit lassen
sich durch die Unfallopfer, die sofort tot waren, auf die Schwere des Unfalls und der

zugezogenen todlichen Verletzungen schlieRRen.

Bei der Verteilung der Todeszeitpunkte des Gesamtkollektives sind mit 40,6% der grofite
Anteil die sofort Verstorbenen, gefolgt von 38,1% an spéten Todesfallen, wahrend die friihen
Todesfédlle prozentual am geringsten ausfielen. Betrachtet man jedoch die beiden
Unterkollektive, Unfallopfer unter Einschluss praklinisch Verstorbener zum einen und
ausschlieRlich klinische Todesféalle zum anderen, fallt die Verteilung unterschiedlich aus. Hier
dominieren bei ersteren die sofortigen Todesfalle, wahrend sich dies bei klinischen
Todesféallen hin zu spéteren Zeitpunkten verschiebt. Dies legt den Schluss nahe, dass
Verunfallte, die nicht bereits préklinisch ihren schwersten, letalen Verletzungen erliegen und
in Krankenhduser eingeliefert werden, tendenziell zu einem groRen Teil erst spater versterben,

d.h. durch &rztliche MalRinahmen langer am Leben erhalten werden.

Da bei der Berechnung von Durchschnittswerten die Studien je nach StudiengroRe, d.h.
Anzahl der eingeschlossenen Todesfélle, gewichtet wurden, fuhrte dies zu einem grof3en
rechnerischen Einfluss der Studie von Lefering et al. [26] mit einer Anzahl von 17.322 in
Krankenh&user Verstorbenen auf die Werte des Gesamtkollektives und auch der klinischen

Todesfalle.

Bei Einteilung der Todeszeitpunkte in sofortig, frih und spat fallt im Verlauf der drei
Jahrzehnte der 1980er bis 2000er Jahre Folgendes auf: Werden Unfallopfer inklusive
préklinisch Verstorbener berucksichtigt, scheint sich im Laufe der Jahrzehnte keine
erkennbare Verschiebung abzuzeichnen. Insbesondere die sofortigen Todeszeitpunkte sind
unverandert hoch. Dieses Ergebnis wird auch von den oben beschriebenen konstanten

Anteilen préklinisch Verstorbener an Unfallopfern der 1980er bis 2000er Jahre gestiitzt. Bei



5. Diskussion | 79

den ausschlieBlich klinischen Todesfallen dagegen nehmen in den 2000er Jahren die
sofortigen und frihen Todeszeitpunkte ab, wahrend die spateren prozentual ansteigen. Auch
darf nicht aul’er Acht gelassen werden, dass unter den Studien zu Unfallopfern allgemein sich
nur zwei aus den 1980er Jahren und eine aus dem Jahre 1997 fanden, wéhrend unter denen zu
klinischen Todesféllen nur eine vor Beginn der 2000er Jahre in englischer Sprache publiziert
worden war. Als belastbares Fazit lasst sich jedoch festhalten, dass, da bei den klinischen
Todesféllen die préklinisch an nicht berlebbaren Verletzungen Verstorbenen herausfielen,
der Anteil sofortiger Todesfélle dementsprechend deutlich darunter liegt mit einer Verteilung

hin zu spateren Todeszeitpunkten.

Grundsatzlich ist die berichtete Tendenz der Entwicklung hin zu langeren Uberlebenszeiten
vor dem Hintergrund der Fortschritte im Bereich der Traumatologie zu sehen. VVor mehr als
30 Jahren beschrieb der amerikanische Traumatologe Donald Trunkey in einem seither
vielzitierten Paper eine trimodale Verteilung von Todesfallen nach Trauma, basierend auf
vorherrschenden Todesursachen in bestimmten Zeitintervallen zwischen Unfall und Eintritt
des Todes. Als ,,immediate”, also sofortigen Tod bezeichnete er den Eintritt des Todes am
Unfallort, hauptsachlich aufgrund von nicht-iberlebbaren Verletzungen. Die zweite Kategorie
umfasst ,,early deaths®, also friihe Todesfélle in einem zeitlichen Rahmen von Stunden nach
dem Unfallereignis, hauptséchlich verursacht durch Verbluten. Die Todesfalle, die erst
Wochen nach Trauma eintraten, stellten fur ihn die dritte Kategorie in der Todesverteilung dar
und waren hauptséchlich Multiorganversagen und Sepsis zuzuschreiben [130]. In den
Folgejahrzehnten wurden weltweit zahlreiche Bemihungen unternommen, um durch
Entwicklung eines Traumanetzwerks und besserer préaklinischer und klinischer Versorgung
Todesfélle aller drei Kategorien zu verringern. So wurden beispielsweise die Rettungszeiten
uber die Jahrzehnte immer weiter verkiirzt [131]. In den letzten 25 Jahren wurde die
Versorgung Schwerverletzter strukturiert, das praklinische und intensivmedizinische
Management mittels inzwischen international etablierter Handlungsalgorithmen (ATLS-
Advanced Trauma Life Support) verbessert und ein strukturiertes weitlaufiges
Traumanetzwerk erstellt mit derzeit mehr als 400 teilnehmenden Kliniken. Die entwickelten
Ausbildungs- und Versorgungskonzepte dienen strukturierten und standardisierten Abl&ufen
bei der Versorgung Schwerverletzter, mit Augenmerk auf dem fir das Uberleben des
Patienten entscheidenden Faktor Zeit [132]. Als fiir das Uberleben entscheidende Fortschritte
haben sich zunehmend verkirzte Rettungszeiten, die Sonographie zum Ausschluss
abdomineller Blutungen anstelle der zuvor praktizierten Peritoneallavage und die

Computertomographie zur schnelleren Erfassung des Zustandes des Patienten erwiesen [131].
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Aufgrund der beschriebenen bahnbrechenden Verbesserungen in der Versorgung von
Verunfallten, war (ber die untersuchten Jahrzehnte ein Ruckgang hauptsdchlich der von
Trunkey et al. [130] als ,,carly deaths* beschriebener Todesfélle zu erwarten. Zieht man die
Ergebnisse der Metaanalyse der klinischen Todesfalle heran, wird diese Hypothese durch die
vorliegenden Ergebnisse gestutzt. Vor allem bestimmt durch den niedrigen Wert fiir frihe
Todesfélle von Lefering et al. [26] belduft sich der errechnete Durchschnittswert auf 18,8%.
Die Studie von Acosta et al. [27] hat als einzige Studie zu zeitlichen Verteilung klinischer
Todesfélle aus den 1990er Jahren einen Wert von 32,2% angegeben. Diese Tendenz der
prozentualen Verringerung friiher Todesfalle spiegelt, wie bereits vermutet, die verbesserte

klinische Akutversorgung wider.

Im vorliegenden Review ist der prozentuale Anteil préklinischer Todesfalle nach Unfall
nahezu konstant. Da der préklinische Tod eine Teilmenge der Kategorie ,,sofortiger” Tod ist,
ist eine dhnliche Beobachtung auch zu sofortigen Todeszeitpunkten erkennbar. Wird das
Kollektiv der Unfallopfer inklusive praklinisch Verstobener berticksichtigt, ist keine Tendenz
zu erkennen: Die Werte belaufen sich hier auf 55,8% in den 198er Jahren, 61,4% fir die
1990er Jahre und circa 53,2% fur die Zeit ab der Jahrtausendwende.

Probst et al. [131] kamen in ihre Studie zur Entwicklung der Polytrauma-Versorgung von
1975 bis 2004 jedoch zu dem Ergebnis, dass fast alle Verletzungen Uber den Studienzeitraum
abnahmen. Besonders die Anzahl von Opfern aus Verkehrsunfallen mit schweren
Verletzungen, sowie auch die Anzahl an Verletzungen pro Patient gingen in den letzten
Jahren deutlich zurtick. Als Hintergrund dieser Entwicklung wird vermutet, dass die
Sicherheit im  StraBenverkehr durch  technische Innovationen und moderne
Sicherheitsvorkehrungen wie Sicherheitsfahrgastzelle, Airbags, Gurte und elektronische
Hilfen wie Antiblockiersystem (ABS), elektronisches Stabilitdtsprogramm (ESP) deutlich
verbessert wurde. Richter et al. [133] stellten hierzu einen Vergleich der Verletzungsschweren
bei Verkehrsunfallen in den Jahren 1973-1979 und 1994-1999 an. In den 90er Jahren war
sowohl die Unfallschwere, gemessen an der Kollisionsgeschwindigkeit, und die
Verletzungsschwere, gemessen an der ISS, der Inzidenz von Polytraumata und der Mortalitét
Verunfallter, deutlich gesunken. Diese war jedoch nicht nur der geringeren Unfallschwere,
sondern vor allem auch des besseren Fahrzeugdesigns mit verbesserter Sicherheit fir Insassen
geschuldet.

Die Anzahl der Verkehrstoten nahm seit den 1970 erheblich ab, obwohl die Anzahl der
Autofahrer demgegenuber deutlich anstieg [134]. Durchschlagende Malinahmen waren
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hierbei vor allem die Einflhrung der Hochstgeschwindigkeit von 100km/h auf Landstral3en
1972, Einfihrung der 0,8-Promille-Hochstgrenze fir den Blutalkoholkonzentrationswert
1973, Einfuhrung der Richtgeschwindigkeit von 130 km/h auf Autobahnen 1974, Einflihrung
der Helmpflicht 1980, die Gurtanlegepflicht 1984 und die Herabsetzung der
Blutalkoholkonzentrationshéchstgrenze auf 0,5 Promille im Jahre 1998 [135]. In den
Zeitraum der im vorliegenden Literaturreview berlcksichtigten Studien fallen somit die
Einflihrung der Gurtanlegepflicht und die niedrigeren Blutalkoholgrenzen. Verunfallte
Uberleben aktuell aufgrund besserer technischer Vorkehrungen und besserer rascher
medizinischer Versorgung fur einen langeren Zeitraum, wodurch sich Todeszeitpunkte nach
hinten verschoben haben. Unfallopfer mit schwerster, potentiell todlicher Verletzung werden
aktuell noch fir eine gewisse Zeit am Leben erhalten, erliegen diesen jedoch zu einem
spateren Zeitpunkt. Die zunehmend langere Zeit bis zum Eintritt des Todes seit den 80er
Jahren bestéatigen Probst et al. [131] in ihrer Studie zur Entwicklung der Polytrauma-
Versorgung. Dennoch ist aufgrund der im Rahmen dieser Arbeit ausgewerteten Daten
festzustellen, dass sich der prozentuale Anteil an praklinischen Todesfallen Uber die
Jahrzehnte nicht  verringert  hat. Die  genannten  Verbesserungen und
Sicherheitserrungenschaften haben keine Auswirkung auf den Anteil praklinischer Todesfalle,

wenn bestimmte, nicht iberlebbare Verletzungsmuster vorliegen.

Zusammenfassend lasst sich festhalten, dass die Entwicklung und Reifung standardisierten
Traumamanagements und die Etablierung von Traumanetzwerken die Epidemiologie und die

Mortalitdtsmuster nachhaltig veréndert hat, insbesondere im klinischen Setting.

Bei der Entwicklung der Todesursachen finden sich in allen drei Jahrzehnten Verletzungen
des Zentralen Nervensystems auf Platz 1, gefolgt von Verbluten und der Kombinationen aus
beidem. Kauvar et al. [136] bestdtigen in einer Publikation zum Thema ,,Auswirkung von
Hé&morrhagie auf das Trauma Outcome® diese Ergebnisse. Verbluten bzw. hamorrhagischer
Schock ist demzufolge fiir 30-40% der Mortalitat nach Unfall verantwortlich, wobei zwischen
33 und 56% davon bereits in der préklinischen Phase eintreten.

Der prozentuale Anteil von Verbluten sank von durchschnittlich 28% in den 80er Jahren und
32% in den 90er Jahren auf 20% in den 2000er Jahren. Diese Entwicklung ist der verbesserten
und raschen medizinischen Versorgung geschuldet. Vor allem Verbluten als potentiell
abwendbare Todesursachen kann und muss in Zukunft noch weiter reduziert werden. So

zeigten auch O’Reilly et al. [137], dass Todesfélle durch Verbluten durch identifizierbare,
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abwendbare Versorgungsfehler verhindert werden kdnnen. Es existieren Richtlinien zum
Management von Blutungen und Koagulopathie nach schweren Unféllen, entwickelt von
einer multidisziplinaren TASK Force Gruppe im Jahre 2007, die seitdem zweimal aktualisiert
wurden [138]. Schéfer et al. [139] zeigen in einer aktuellen Studie, dass unter europdaischen
Level 1- Trauma Zentren unterschiedliche Vorgehensweisen bezuglich Management und
Behandlung starker Blutungen existieren. Verbesserungen in Strategien der Versorgung von
Blutungen und des hdamorrhagischen Schocks ist weiterhin Gegenstand aktueller Forschung,
v.a. bezuglich der internationalen Implementierung und Vereinheitlichung der Richtlinien

besteht aktuell allerdings noch Handlungsbedarf.

Ein auffalliger Trend ist auch im prozentualen Verlauf der Todesursache Sepsis zu erkennen.
Nach anfanglichem Rickgang von 14% auf 3% fand in den 2000er Jahren wieder ein
deutlicher Anstieg auf rund 17% statt. Als limitierender Faktor bezlglich der Aussagekraft
dieses zeitlichen Verlaufes von Sepsis als Todesursache nach Unfall ist zu berlcksichtigen,
dass nur die Studie von Hodgson et al. [56] zu 108 Todesféllen in der Region von Ontario in
Kanada die Grundlage der 2000er-Jahre-Daten bildet. In diesem Zusammenhang sind
sicherlich weitere Nachforschungen zum Thema ,,Sepsis als Todesursache* anzustellen. ES
scheint jedoch, als habe man Sepsis in den 90er Jahren besser im Griff gehabt, als im
untersuchten Folgezeitraum mit dem groflen Problem des Vormarsches multiresistenter
Keime, das offensichtlich die Anzahl septischer Infektionen wieder ansteigen lieR. Diese
Aussage unterstiitzen auch die Ergebnisse der Studien von Angus et al. [140] und Martin et
al. [141], die von einer j&hrlichen Zunahme der Inzidenz von Sepsis in den USA um 1,5%
(1997) bzw. 8,7% (im Zeitraum 1979-2000) berichten. Auch Christian Brun-Buisson und
seine EPISEPSIS Study Group fanden bei ihrem Vergleich von Raten schwerer Sepsis aus
den Jahren 1993 und 2004 in Frankreich eine Zunahme um 75% [142].

Die Kosten von Sepsis belaufen sich laut Angus et al. [140] in den USA auf 16,7 Milliarden
US-Dollar. In Deutschland ist derzeit von circa 57.900 nosokomialen Infektionen auszugehen
[143]. Da Patienten laut einer Studie von Glance et al. [144] mit nosokomialen Infektionen bis
zu 2,5mal so hohe Kosten verursachen wie Patienten ohne derartige Infektionen, stellen
nosokomiale Infektionen auch in Deutschland aktuell eine enorme 6konomische Last dar.
Speziell die Auswirkungen von nosokomialen Infektionen auf Patienten nach Trauma
untersuchten Bochicchio et al. [145]. Sie konnten zeigen, dass sich sowohl die
Krankenhausverweildauer, sowie auch die Verweildauer auf Intensivstationen verlangert und
die Mortalitét erhoht.
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Auch Mortalitatsraten von Patienten mit Sepsis scheinen nahezu konstant hoch zu sein. In
einer deutschen multizentrischen Studie von Engel et al. [146] betragt die Mortalitdt von
Patienten mit Sepsis auf Intensivstationen rund 48%, die Mortalitat im Krankenhaus mehr als
55%. Vergleichbare Zahlen zur Mortalitét bei nosokomialen Infektionen liefert auch Alberti
et al. [147] in einer internationalen, multizentrischen Studie mit rund 54%. Etwas niedrigere
Werte verodffentlichten Sundararajan et al. [148] aus Victoria, Australien mit einer Mortalitét
von 31% aller Patienten mit schwerer Sepsis und 29% aller Patienten, die mit Sepsis auf
Intensivstationen behandelt wurden. Dies verdeutlicht, dass Sepsis und nosokomiale
Infektionen, nicht nur nach Unféllen, als ernstes Krankheitsbild eine Herausforderung der

Medizin darstellt, die in den letzten Jahrzehnten keineswegs an Bedeutung verloren hat.

Dass es nur sehr begrenzt Daten zu Langzeituberleben und Langzeittodesursachen bei
Uberleben der Akutphase nach Trauma allgemein gibt, liegt sicherlich darin begriindet, dass
bei verschiedenen flihrenden Verletzungen die eingeschlossenen Kollektive sehr inhomogen
sind mit verschiedensten Problemen und Verldufen je nach erlittenen Verletzungen. Hierzu
werden aus diesem Grund bisher eher spezifische Einzelverletzungen herangezogen und naher

untersucht.

5.2 Spezifische Verletzungen

5.2.1 Schadelhirntrauma

Bei Betrachtung der Sterblichkeitsraten des ersten Jahres nach Schédelhirntrauma sind
besonders die hohen initialen Raten der ersten Monate auffallig. Die Mortalitat belduft sich
nach 90 Tagen auf bis zu 37%. Nach Ablauf des ersten Jahres nach SHT haben SHT-
Patienten weiterhin eine SMR von rund zwei. Auch nach Uberleben der kritischen
Initialphase bleibt das Sterberisiko folglich im Vergleich zur nicht verletzten

Allgemeinbevolkerung auf das Doppelte erhoht.

Dass der Zustand nach Rehabilitation prognostische Aussagekraft beziglich der
Mortalitatsrate hat, zeigen Baguley et al. [75] in ihrer Studie zur Langzeitmortalitdt von SHT-
Uberlebenden, die nach Reha wegen funktioneller Einschrankungen auf fremde Hilfe
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angewiesen waren. Hier ergab sich eine SMR von 13, die deutlich tber der anderer Studien
lag, deren Studienkollektiv eine grofere Variationsbreite an post-Rehabilitationsoutcomes
umfasste. Auch Shavelle et al. [74] konstatieren in ihrer Untersuchung von SHT-Patienten,
die ein dauerhaft bestehendes kognitives und/oder sprachliches Defizit davongetragen hatten,
eine durchschnittliche SMR von 3,1, die sich jedoch in den Untergruppen mit zunehmender
zusétzlich bestehender Gehbehinderung bis auf 16,4 steigerte. Die Einschrdnkung der
Mobilitét ist demnach fur die Mortalitat nach Schadelhirntrauma zentral.

Flaada et al. [77] untersuchten das relative Mortalitétsrisiko von 1433 Patienten nach SHT mit
Augenmerk auf der Rolle des Alters. Bei den Patienten, die die ersten 6 Monate Uberlebt
hatten, unterschied sich lediglich bei denen mittleren Alters das 10-Jahres-Uberleben von dem
der Vergleichspopulation. Die Gruppe der unter 16- bzw. tiber 65-Jahrigen, die das erste halbe
Jahr Uberlebt hatten, schienen sich in ihrem Uberleben wieder an die Vergleichspopulation
angepasst zu haben. Der grote Anteil der untersuchten Patienten hatte jedoch nur ein leichtes
Schadelhirntrauma davongetragen, was wiederum den Einfluss der Schwere des SHT auf die

Mortalitat verdeutlicht.

Bei Betrachtung der Todesursachen sind beziglich Vermeidbarkeit bzw. Minderung evtl.
vermeidbarer Verldufe verschiedene Aspekte zu bedenken. Zum einen ist die hohe Rate an
Krampfanféllen auffallig (SMR zwischen 6 und 119). Patienten nach Sch&delhirntrauma
haben bekanntermaBen ein erhohtes Risiko fur die Entwicklung einer posttraumatischen
Epilepsie. Dabei ist das Risiko fur die Entwicklung von Krampfanféallen abhéngig von der
Schwere des erlittenen SHT [149-151]. Die Deutsche Gesellschaft fiir Epileptologie geht von
einer Pravalenz von 0,5-1% Epileptikern aus, in Deutschland somit circa 400.000 bis 800.000
Menschen [152]. Posttraumatische Epilepsie macht weniger als 10% aller Epilepsien aus
[153]. Wie aus Tierexperimenten hervorgeht, ist hierflir eine erhdhte kortikale Exzitabilitét
ursachlich [154]. In den Studien des vorliegenden Literaturreviews wurde hierzu die
Information, ob diese Personen auch zuvor schon Krampfanfélle erlitten hatten und ob sie
zum Zeitpunkt des Todes Antikonvulsiva einnahmen, nicht genannt. Hatten Epileptikern ein
allgemein erhohtes Risiko, zu verunfallen, wiirden die vorliegenden Ergebnisse verfalscht im
Sinne einer Uberschatzung des Risikos, an einem Krampfanfall zu versterben. Der aktuelle
Literaturreview zum Thema erhohtes Unfallrisiko bei Epileptikern von Naik et al. [155] kann
aus seiner Analyse keine eindeutigen Schliisse ziehen. Diese Zusatzinformation ware flr

therapeutische bzw. praventive Uberlegungen durchaus relevant. Unter diesem Gesichtspunkt
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konnte eine Sichtung der gegenwartigen Literatur zum Thema unerwartete Todesfélle durch
Epilepsie nach Schadelhirntrauma Praventionsmdglichkeiten beleuchten.

Sepsis und Infektionen stellen nach Schadelhirntrauma auch im Langzeitverlauf eine haufige
Ursache fiir Sterblichkeit dar. Die spezifischne SMR ergab hier 5. Damit sterben SHT-
Patienten funfmal hdufiger an Infektionen als die Allgemeinbevélkerung. Dies muss als
potentiell abwendbare Ursache reduziert werden, beispielsweise mit besserer pflegerischer
Nachbetreuung.

Auch Suizid scheint im Kollektiv von Schadelhirntrauma-Patienten haufiger zu sein als in der
Allgemeinbevolkerung. Dies unterstreicht die Notwendigkeit psychologischer Nachsorge und
Monitoring, um geféhrdete Patienten identifizieren und addquat behandeln zu kdnnen.
Insgesamt legen diese speziellen und deutlich anderen bzw. haufigeren Todesursachen des
Schédelhirntrauma-Kollektives den Schluss nahe, dass sie durch bessere, langjahrige
medizinische und psychologische Nachbetreuung eventuell noch zu mindern waren. Dies
betont auch die Publikation von Masel et al. [156], in der ein Schadelhirntrauma einen
Prozess, nicht nur ein Ereignis, darstellt, das als Beginn eines chronischen Krankheitsverlaufs
eingestuft werden muss.

Bei der Beleuchtung des Langzeitiiberlebens waren zusétzlich sicherlich auch noch die Frage
nach Verbesserung des Zustandes auf lange Sicht und den Abbau von Funktionen im Alter
relevant.

Die internationale Politik schenkt dem Thema Schédelhirntrauma in den letzten Jahren mehr
Beachtung und reagiert nun entsprechend. Die Europaische Kommission rief 2011 eine
internationale Initiative zur Schadelhirntrauma-Forschung (INTBIR) ins Leben, die sich zum
Ziel setzte, bis zum Jahr 2020 das Outcome nach Schédelhirntrauma zu verbessern und seine
6konomischen Auswirkungen zu mindern. Im Detail wird eine einheitliche internationale
Sammlung klinischer Daten angestrebt mit Einrichtung gemeinsamer Datenbanken,
analytischen Vorgehensweisen zur Ermittlung der effektivsten und besten Praxis zur friihen
Diagnose und Behandlung [157]. Dies scheint auf Basis der zum Teil nur unzureichenden
Studienlage, auch im Hinblick auf systematische Reviews, und mangelnder international
vergleichbarer Methoden dringend noétig. In den kommenden Jahren ist daher endlich mit

verlasslichen Daten zu rechnen.
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5.2.2 Ruckenmarksverletzungen

Auch van den Berg et al. [158] erstellten einen systematischen Review zum Thema Uberleben
nach Rickenmarksverletzung. Im Gegensatz zum vorliegenden Review, der nur traumatisch
bedingte Rlckenmarksverletzungen bertcksichtigt, wurden sowohl traumatische, als auch
nicht-traumatische Ursachen miteingeschlossen. Die Ergebnisse sind vergleichbar. Auch bei
van den Berg et al. [158] waren niedrigere Uberlebensraten mit héherem Alter bei Eintritt der
Verletzung, héherem neurologischem Level und Ausmal} der Verletzung assoziiert. Auch die
berichteten Werte der SMR waren bis um das Dreifache hoher als bei der
Allgemeinbevolkerung. Die Uberlebensraten bei Personen mit nicht- traumatisch bedingten
Verletzungen des Ruckenmarks waren niedriger als bei traumatischer Genese. Eine Erklarung
ist sicherlich das hohere Alter der Personen mit Erkrankungen, die das Rickenmark betreffen
im Vergleich zum Kollektiv aus traumatisch bedingten Ruckenmarksverletzten. Dass das
Mortalitatsrisiko mit zunehmendem Alter bei Eintritt der Verletzung ansteigt, konnte auch im

vorliegenden Review gezeigt werden.

Zwischen rund 80 bis hin zu 97 % der RM-verletzten Studienkollektive tberlebte das erste
Jahr nach Verletzung. Wenn man bedenkt, dass der Beobachtungszeitraum der Studien jedoch
frihestens bei Krankenhauseinlieferung, teils auch erst ab Beginn der Reha einsetzte, ist von
einer Uberschitzung dieser Uberlebensraten auszugehen. Praklinische Falle wurden damit
ebenso ausgeschlossen und somit schwerste, nicht Gberlebbare RM-Verletzungen nach Unfall
ganzlich nicht berticksichtigt.

Aullerdem muss berucksichtigt werden, dass internationale Unterschiede im medizinischen
Versorgungssystem zu unterschiedlichen Rehabilitationsprogrammen und Nachsorge und
damit auch zu moglicherweise unterschiedlichen Uberlebens-Outcomes fiihren.

Bei der Untersuchung von Risikofaktoren, die die Uberlebenschancen maRgeblich
beeinflussen, wurde im Allgemeinen keine Anderung der Risikofaktoren bei Patienten tber
die Zeit bertcksichtigt. So wurde beispielsweise bei der Betrachtung von Komorbiditaten
deren Vorbestehen, also nur bereits vorhandene Diagnosen beriicksichtigt. Zur Frage nach
Morbiditdt von RM-Verletzten sollte auch eine genauere Dokumentation von
Krankheitsfolgen und im Verlauf entstandenen Komorbiditaten erfolgen. Nur so kann man
sich ein genaues Bild der individuellen Krankheitslast machen.

Weitere wichtige Faktoren wie die Qualitat der klinischen Versorgung, das medizinische
System, die soziale Stellung, der soziobkonomische Status und die Unterstlitzung durch die
Familie, die das Uberleben und ganz zentral die Lebensqualitat nach Riickenmarksverletzung
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beeinflussen, wurden in den vorliegenden Studien nicht berticksichtigt. Dabei korreliert unter
anderem das Einkommen als auch das soziale Umfeld und die Integration in die Gesellschaft
zweifellos mit dem Uberleben [159, 160]. Dies sollte AnstoR dazu geben, in weiteren
Reviews oder Metaanalysen die Lebensqualitait von Betroffenen nach Unfall und die
wichtigsten Einflussfaktoren zu untersuchen, um gezielt an diesen Punkten ansetzen zu

kdnnen.

Menschen mit Langzeit-Riuckenmarksverletzung versterben an sekundaren Komplikationen
wie Infektionen, eingeschrankter Lungenfunktion und Kreislauferkrankungen. Diese
Erkenntnisse machen die Bedeutung einer besseren Primarpréavention und friiheren
Versorgung von sekundaren Komplikationen deutlich. Auch der Anteil psychisch Erkrankter
und suizidaler Personen ist nicht zu vernachléassigen, sodass kunftig noch mehr Engagement
in die Etablierung eines umfassenden, sowohl in physischem als auch psychischem Sinne,
regelmaRigen und langfristigen Follow-Up-Systems investiert werden sollte. Hierbei kann
auch die Berucksichtigung individueller Risikofaktoren eine bessere Risikoeinschéatzung fur
Kliniker ermdglichen, und somit eine patientengerechtere und erfolgreiche Nachverfolgung
sicherstellen. Wichtig ist zudem ein optimales Versorgungsnetzwerk spezialisierter Zentren
fir Rickenmarksverletzte. Parent et al. [161] fanden in einem systematischen Review einen
Zusammenhang zwischen frither Uberweisung an spezialisierte Zentren und einer kiirzeren
gesamten Hospitalisierungsdauer, als auch eine niedrigere Mortalitdt und geringere
Komplikationsrate bei Behandlung in spezialisierten Zentren. Dadurch kann nicht nur eine
ginstige Beeinflussung von Einzelschicksalen, sondern auch eine Reduktion der

gesundheitsokonomischen Folgen bewirkt werden.

5.3 Einfluss von Komorbiditaten auf die Sterblichkeit

Wie die eingeschlossenen Studien zeigen, erhdhen vorhandene Grunderkrankungen das
Risiko, nach einem Unfall zu versterben. Vor allem bei Erkrankungen des
Herzkreislaufsystems, bei hamatologischen Grunderkrankungen wie Stérungen der
Blutgerinnung und bei hepatologischen Grunderkrankungen wird in den eingeschlossenen
Studien eine signifikant erhdhte Odds Ratio angegeben. Aufféllig bei Betrachtung der
konkreten Einzelwerte ist vor allem die grof3e Spannweite bei der Evaluierung des Risikos im
Rahmen vorbestehender Stérungen der Blutgerinnung. Den Minimalwert von 1,68 wurde in

der deutschen Studie von Wutzler et al. [114] publiziert, der Maximalwert von 18,52 von
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Hong et al. [109] im Rahmen einer koreanischen Studie. Dieser Unterschied kénnte den
unterschiedlichen Behandlungsstandard in den beiden Landern widerspiegeln.

Das Wissen um ein erhohtes Sterberisiko bei vorhandenen Komorbiditaten bringt konkrete
Forderungen bei der Patientenversorgung mit sich. Patienten mit den genannten
Komorbiditaten sind als Risikopatienten anzusehen, denen aus arztlicher und pflegerischer
Hinsicht hochste Vorsicht entgegengebracht werden sollte. Bei Klinikern sollte ferner das
Bewusstsein gescharft werden, dass insbesondere fiir leicht verletzte Patienten nach Unfall bei
gleichzeitig vorhandenen Vorerkrankungen ein erhohtes Risiko besteht. Engmaschige
Uberwachung sollte daher nicht nur von akuter Verletzungsschwere abhiangig gemacht
werden, sondern insbesondere in der Zusammenschau von Verletzung und
Patientenvorgeschichte entschieden werden. Bei é&lteren Patienten mit chronischer
Erkrankungen und leichter Verletzung besteht moglicherweise eine gréRere Gefahr, dass sich
die Behandlung im Verlauf komplizierter und Kkostspieliger erweist, als zunéchst
angenommen. Dies kénnte auch Auswirkung auf praktische und logistische Entscheidungen
bei der Patientenbehandlung haben, wie die initiale Auswahl des Krankenhauses und die

Erwartungshaltung einer schnellen Genesung bei Patient und Angehdrigen.

Ein interessanter und versicherungstechnisch sicherlich weiterer wichtiger Aspekt ist zudem
das Outcome bei Vorhandensein von Komorbiditdten und deren Auswirkung auf langfristige
Inanspruchnahme des Gesundheitssystems, wie z.B. medizinische Unterstiitzung bei
Langzeitbehinderung und weitere Krankenhausaufenthalte. Cameron et al. [162] und
Cameron et al. [163] veroffentlichten dazu erste Ergebnisse, beriefen sich jedoch auf eine nur
ungeniigende  Datenlage.  Der  Einfluss von  Vorerkrankungen  auf  diese
gesundheitsokonomisch bedeutsamen Gesichtspunkte sollte deswegen zukinftig Anlass fir
weitere fundierte Studien geben, um mit wissenschaftlich gesicherten Aussagen sowohl
Langzeiterwartungen  fur das  Individuum als auch  gesundheitsékonomisch

Kosteneinschatzungen zu erméglichen.

5.4 Einfluss des BMI auf die Sterblichkeit

Die im Review berucksichtigten Studien ermdglichen keine eindeutige, allgemein gultige
Aussage beziiglich des BMI als Risikofaktor fiir Mortalitat nach Unfall. Die Hypothese einer
graduellen Risikoerh6hung mit steigendem BMI muss verworfen werden. Es ist anzunehmen,

dass leicht Ubergewichtige mit einem BMI zwischen 25 und 30 kein erhohtes
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Sterblichkeitsrisiko nach Unfall haben. Erst bei starkerem Ubergewicht, d.h. ab einem BMI ab
30 bzw. 40 ist das Risiko im Vergleich zu Normalgewichtigen erhoht.

Mit der vorliegenden Arbeit vergleichbare Ergebnisse lieferte auch die von Hogue Jr et al.
[164] erstellte Metaanalyse iiber die Auswirkung von Ubergewicht bei Intensivpatienten mit
Erkrankungen verschiedenster, nicht nur traumatischer, Genese. Es konnte zwar nicht gezeigt
werden, dass starkes Ubergewicht mit einem BMI>40 die Mortalitat auf der Intensivstation
und im Krankenhaus negativ beeinflusst, sie kann aber zu langeren Aufenthalten auf der
Intensivstation und im Krankenhaus allgemein fuhren. Auch der allgemein gehaltene Review
von Flegal et al. [165], der die Assoziation zwischen Ubergewicht und Mortalitat jeder
Ursache, nicht nur nach Trauma, untersuchte, kam bei einer beeindruckenden Gesamtzahl von
91 Studien mit insgesamt tber zwei Millionen eingeschlossenen Patienten zu dem Ergebnis,
dass Adipositas jeden Grades mit hoherer Mortalitat assoziiert ist (HR=1,18), leichtes
Ubergewicht (BMI zwischen 25 und 30) sich scheinbar sogar protektiv auswirkt (HR= 0,94).
Letzteres konnte in der vorliegenden Arbeit speziell im Hinblick auf Gbergewichtige Trauma-

Patienten nicht gezeigt werden.

Weiterhin konnte durch den vorliegenden Review gezeigt werden, dass Ubergewicht mit
einem erhdhten Risiko fir Komplikationen assoziiert ist. Ubergewichtige mit einem BMI iber
30 bzw. uber 40 haben ein deutlich erhohtes Risiko fiir Infektionen verschiedener Genese,
Sepsis und Multiorganversagen. Die Kausalzusammenhange zwischen Ubergewicht und
Einzelkomplikationen sind noch nicht eingehend erforscht. Das deutlich erhohte Risiko fiir
Multiorganversagen wird von einigen als physiologische Konsequenz des Fettgewebes
gesehen, mit seiner endokrinen Sekretion von Leptin, Tumornekrosefaktor, Interleukin-6 und
anderen Substanzen, die eine systemische Inflammation vermitteln kénnen [166, 167]. In
manchen Publikationen wird im Zusammenhang mit Ubergewicht gar von einem

kontinuierlichen Zustand leichter Inflammation gesprochen [168-170].

Die dargestellten Ergebnisse bringen auch Implikationen fur Kliniker mit sich.
Ubergewichtige Unfallopfer sind als Hochrisiko-Subgruppe einzustufen, die von gezielten
klinischen Malnahmen profitieren konnten, um Komplikationen zu reduzieren und somit
gesundheitsokonomische Kosten zu verringern. Der durch Ubergewicht verursachte
6konomische Schaden ist derzeit enorm, allgemein im Gesundheitsbereich als auch in der
Traumatologie. Laut WHO belduft sich der Anteil an durch Adipositas verursachte
Gesundheitskosten auf bis zu 6% der européischen Gesundheitsausgaben [171]. Aus den

Ergebnissen des vorliegenden Reviews geht hervor, dass Ubergewicht auch im
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Zusammenhang mit Unféllen mit langeren Krankenhausaufenthalten und langerer

intensivmedizinischer Betreuung einhergeht.

Ubergewicht und chronische Erkrankungen wie Diabetes, Hyperlipidamie, Herzerkrankungen
und Bluthochdruck sind oft untrennbar miteinander verbunden. Insofern ist es schwierig zu
entscheiden, ob etwaige Risikoerhthungen dem erhdhten Koérpergewicht oder den mit diesem
in kausalem Zusammenhang stehenden Komorbiditaten zuzuschreiben sind. Unsere

Gesellschaft muss auch in Zukunft noch starker fir Pravention sensibilisiert werden.

Da ein Menschenleben mehr ist als der epidemiologische Blick auf blanke Zahlen und
Risiken, wirde in weiteren Arbeiten sicherlich das Outcome mit Augenmerk auf die
Lebensqualitdt (Arbeitsunfahigkeit, posttraumatische Depressionen etc.) nach Unfall
interessante Erkenntnisse liefern und so zu einem noch umfassenderen Verstdndnis des
weitliufigen Themas ,,Unfall/opfer- Uberleben, Lebenserwartung und (Weiter-)Leben nach

Trauma* fuhren.
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6. Zusammenfassung

Unfélle sind in Deutschland auf Platz funf aktueller Todesursachenstatistiken. Die Zahl
Unfallverletzter tbersteigt die Zahl der Unfalltoten nochmals deutlich. Breite Metaanalysen

zum Thema Lebenserwartung nach Unfall existieren bislang nicht.

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, den aktuellen Wissenstand zum Thema ,,Lebenserwartung
nach Unfall“ zu beleuchten, insbesondere bei Schédelhirntraumata (SHT) und

Rickenmarksverletzungen, unter Berlcksichtigung von Komorbiditaten.

Zur Literaturrecherche wird die Datenbank MEDLINE herangezogen. Die erhaltenen
Ergebnisse werden anhand verschiedener Einschlusskriterien zuerst mittels Uberschriften
selektiert, von den verbliebenen Studien die Abstracts gelesen und bei Relevanz der Studie
die Volltexte gelesen. Zusatzlich werden die Bibliographien der erhaltenen Studien ebenso
nach relevanten Originalstudien gesichtet. Es werden die ZielgroRen Standardisierte
Mortalitatsratio (SMR) und die Lebenserwartung, ebenso Haufigkeitsangaben und
Freitextinformationen zu Todesursachen, Todeszeitpunkten und Verletzungen extrahiert und
aufbereitet. Bei vergleichbaren Studien werden Metaanalysen durchgefiihrt, anderenfalls ein
Vergleich angestellt. Zentrale ZielgroRen der Betrachtung sind insbesondere die SMR als
VergleichsgroRe und die absolute Reduktion der Lebenserwartung in Jahren.

Taodlich verletzte Unfallopfer versterben zu 60% schon direkt am Unfallort. Die tibrigen 40%
versterben nach Einlieferung in eine Klinik, vorwiegend an ZNS-Verletzungen und/oder
Verbluten. Der Todeszeitpunkt der nicht am Unfallort Versterbenden hat sich im Laufe der
letzten drei Jahrzehnte um mehrere Tage nach hinten verschoben. Als Haupttodesursachen
werden Verletzungen des ZNS, Verbluten, oder die Kombination aus beiden genannt.

Die Mortalitat ist auf lange Sicht nach SHT (5-10 Jahre nach Verletzung) im Vergleich zur
Allgemeinbevoélkerung auf das Doppelte erhoht. Sie pendelt sich (iber einen Zeitraum von

mehreren Jahren auf einen Wert von zwei ein.

Abhédngig von Geschlecht und Alter bei Verletzung ist nach SHT eine Reduktion der
Lebenserwartung von insgesamt fiinf bis neun Jahren zu erwarten. Faktoren, die mit einer
erhohten Sterbewahrscheinlichkeit auch nach Uberleben des ersten Jahres nach SHT
einhergehen, sind v.a. Zugehorigkeit zum mannlichen Geschlecht, héheres Alter (lineare
Risikozunahme pro zusétzliches Jahr an Alter bei Verletzung), psychiatrische Erkrankungen
und Alkoholabusus oder Missbrauch anderer Substanzen in der VVorgeschichte.
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Haupttodesursachen, die auf lange Sicht, d.h. im Zeitraum von Jahren bis Jahrzehnten nach
Schédelhirntrauma zum Tode fiuhren, sind analog zur Allgemeinbevolkerung am hé&ufigsten
Herzkreislauferkrankungen (36%), gefolgt von Atemwegserkrankungen (11%).

Das Risiko fir bestimmte Todesursachen ist im Vergleich zur Allgemeinbevdlkerung
folgendermalRen erhoht:  Konvulsionen  20fach, infektiose Krankheiten funffach,
psychiatrische und neurologische Erkrankungen jeweils vierfach.

Bei Rlckenmarksverletzten ist die Mortalitdt im Vergleich zur Allgemeinbevélkerung
dreifach erhoht. Ausschlaggebend scheint hierbei nicht nur die Verletzungshéhe, sondern v.a.
auch das Ausmald der Verletzung zu sein. Das Sterberisiko erhéht sich u.a. bei Vorliegen von
verschiedenen Vorerkrankungen, Verletzungsfolgen und Komplikationen (z.B. Dekubitus),
hohen Ruckenmarksverletzungen (zervikal im Vergleich zu thorakal) und zunehmendem
VerletzungsausmaR. Haupttodesursachen sind bei Paraplegikern Herzkreislauferkrankungen,
bei Tetraplegikern Atemwegserkrankungen.

Komorbiditdten wie beispielsweise Herzinsuffizienz, Gerinnungsstérungen, Leber- und
Nierenerkrankungen erhéhen die Mortalitat auch bei Unfallverletzten. Starkes Ubergewicht
geht mit erhohter Mortalitat einher. Allgemein wirkt sich Ubergewicht auch auf die

Komplikationsrate nach traumatischen Verletzungen aus.

Die dargestellte Verschiebung von klinischen Todeszeitpunkten in den vergangenen
Jahrzehnten spiegelt die Fortschritte und Verbesserungen der Versorgung von Unfallopfern
wider. Diese erfreuliche Entwicklung sollte weiterhin Anreiz zu Verbesserung liefern.
Besondere  Beachtung sollte bei der Betreuung von  SHT-Patienten und
Rickenmarksverletzten der Prévention von sekundaren Komplikationen geschenkt werden
um potentiell abwendbare Todesféalle zu vermeiden. Eine Etablierung eines umfassenden
Follow-Up-Systems unter Bericksichtigung individueller Risikofaktoren soll eine
patientengerechtere und erfolgreichere Nachbetreuung sicherstellen. Vorbestehende
Erkrankungen und Komorbiditaten kdnnen bei der Risikoeinschatzung helfen.
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Tabelle 65: Charakteristika der Studien zur Auswirkung Komorbiditaten auf Mortalitat nach

Unfall
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Auswirkung des BMI auf die Mortalitat nach

ien zur

Charakteristika der Studi

Tabelle 66
Unfall
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Schwendner, Christina

Ich erkldre hiermit an Eides statt,
dass ich die vorliegende Dissertation mit dem Thema

Lebenserwartung nach Unfall: Literaturreview zu verbleibender Lebenszeit und
Todesursachen in Abhangigkeit von Verletzungen und Begleitumstanden

selbstandig verfasst, mich aulRer der angegebenen keiner weiteren Hilfsmittel bedient und alle
Erkenntnisse, die aus dem Schrifttum ganz oder annahernd tbernommen sind, als solche
kenntlich gemacht und nach ihrer Herkunft unter Bezeichnung der Fundstelle einzeln
nachgewiesen habe.

Ich erklare des Weiteren, dass die hier vorgelegte Dissertation nicht in gleicher oder in
ahnlicher Form bei einer anderen Stelle zur Erlangung eines akademischen Grades eingereicht
wurde.

Minchen, 10.11.2018 Christina Schwendner
Ort, Datum



