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Kapitel 1

Einleitung

Die maschinelle Beatmung ist ein wesentlicher Bestandteil der modernen Intensivmedizin.
Ca. 3-6% aller Patienten, die zur Behandlung auf eine Intensivstation aufgenommen
werden, werden dort auch beatmet [1]. Die maschinelle Uberdruckbeatmung war der
entscheidende Faktor, der zur Entwicklung der Intensivmedizin als eigensténdige Disziplin
beitrug [2]. Sie kam erstmals in groBerem Umfang wihrend der Polioepidemie in den
50er-Jahren des 20. Jahrhunderts als Therapie der akuten hyperkapnischen respiratori-
schen Insuffizienz bei ca. 50-60 Patienten pro Tag zur Anwendung [2, 3]. Seit dieser Zeit
steigt die Anzahl der maschinell beatmeten Patienten kontinuierlich an. Indikationen
hierfiir sind die akute respiratorische Insuffizienz, aber auch elektive Griinde, z.B. wenn
Patienten fiir operative Eingriffe intubiert und beatmet werden miissen. Die Mehrheit
der maschinell beatmeten Patienten wird auf der Intensivstation betreut, was mit
enormen Kosten verbunden ist. Nach WUNSCH et al. betragen diese Kosten in den USA
$600-$1500/ Tag/Patient [4].

Die maschinelle Beatmung als grundsétzlich lebensrettende Mafinahme ist aber auch
mit potentiell lebensbedrohlichen Komplikationen assoziiert [5] und muss daher zum
frithestmoglichen Zeitpunkt wieder beendet werden [6]. Die Inzidenz der Komplikationen
wie z.B. Ventilator-assoziierte Pneumonie, Ventilator-assoziierte Lungenschédigung oder
Ventilator-assoziierte Diaphragmadysfunktion steigt mit der Dauer der maschinellen
Beatmung [7]. Auf der anderen Seite fiihrt jedoch eine zu frithe Extubation mit folgendem
Postextubationsversagen, einer Form der akuten respiratorischen Insuffizienz, die eine
umgehende Reintubation erforderlich macht, zu einer Verschlechterung der Prognose
der Patienten und erhoht dabei die Krankenhausmortalitit um 30-40% [6]. Zusétzlich
verlangert sich hierdurch die Behandlung auf der Intensivstation, was mit erhchten
Behandlungskosten verbunden ist [8, 9]. Daher ist es von entscheidender Bedeutung, den
optimalen Zeitpunkt fiir eine Extubation zu erkennen.
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Um den Weaningprozess strukturierter darzustellen und zu vereinfachen, wurden von
TOBIN und JUBRAN 6 Stadien der akuten respiratorischen Insuffizienz mit Beatmung
definiert [10]:

1) Treatment | | 3) Assessing 5) Extubation | | 6) Re-intubation
of ARF readiness
to wean
2) Suspicion 4) SBT
\ 4 \/ \/ \/ A\ \/
| |
Admit Discharge

Abbildung 1.1: Stadien der Entwohnung von der maschinellen Beatmung in Patienten mit
akuter respiratorischen Insuffizienz nach TOBIN und JUBRAN, Quelle: [10]

d.
6.

Tagliche, objektive Beurteilung der Weaningbereitschaft

Durchfiithrung eines Spontanatemversuches
Extubation

Reintubation im Falle eines Postextubationsversagens

. Vermutung, dass Weaning von der Beatmung moglich sein kénnte

. Kausale und symptomatische Therapie der akuten respiratorischen Insuffizienz

Ziel der o.g. Einteilung ist es, den Weaningprozess zum frithestmoglichen Zeitpunkt ein-
zuleiten und in einer fiir den Patienten sicheren Form zu beschleunigen. Einerseits soll eine
unnotige Verzégerung der Extubation bzw. Verlingerung der Beatmung vermieden werden,
andererseits darf keine verfrithte Uberleitung des Patienten ins Folgestadium erfolgen, da
dies mit einer potentiell lebensbedrohlichen, akuten respiratorischen Insuffizienz einherge-
hen kann. Die haufigste Ursache eines verzogerten Weaningbeginnes besteht darin, dass der
Verdacht, dass Weaning von der Beatmung moglich sein kdnnte, zu spét geduflert wird.
Danach kommt es oftmals zu einer weiteren Verzégerung in der Durchfithrung klinischer
Tests, die diese Weaningbereitschaft objektivieren kénnen [10]. Der eigentliche Weaning-
prozess (aus dem engl. Entwohnung von der Beatmung) beginnt formal mit dem ersten
Spontanatemversuch und nimmt ca. 40-50% der gesamten maschinellen Beatmungszeit ein
(11, 2, 12].
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1.1 Prolongiertes Weaning

1.1.1 Epidemiologie des prolongierten Weanings

Die iiberwiegende Anteil beatmeter Patienten kann rasch und unproblematisch nach
Uberwindung der potentiell lebensbedrohlichen, zur Beatmung fithrenden Erkrankung
von der Beatmung entwohnt werden [13, 14]. Bei ca. 40% aller beatmeten Patienten ist
die Entwohnung vom Respirator jedoch schwierig oder sogar prolongiert. Nach einem
internationalen Konsens aus dem Jahr 2007 liegt ein prolongiertes Weaning dann vor,
wenn die erfolgreiche Extubation bzw. Dekaniilierung erst nach drei oder mehr erfolglosen
Spontanatmungsversuchen (Spontaneous Breathing Trial = SBT) oder nach mehr als
sieben Tagen Beatmung im Anschluss an den ersten erfolglosen SBT gelingt [15].

Gruppe | Kategorie Definition

1. Einfaches Weaning Erfolgreiches Weaning nach dem ersten SBT und
der ersten Extubation

2. Schwieriges Weaning Erfolgreiches Weaning nach initial erfolglosem
Weaning spétestens beim 3. SBT oder innerhalb
von 7 Tagen nach dem ersten erfolglosen SBT

3. Prolongiertes Weaning | Erfolgreiches Weaning erst nach mindestens 3 er-
folglosen SBT oder Beatmung ldnger als 7 Tage
nach dem ersten erfolglosen SBT

Tabelle 1.1: Internationale Weaning-Klassifikation (ICC) nach BOLES et al. [10]

FUNK et al. fithrten eine prospektive, multizentrische Studie mit 257 Patienten zur
Bestimmung der Haufigkeit der drei Weaningkategorien durch. Eingeschlossen wurden
Patienten, die sowohl als Folge internistischer Erkrankungen als auch aufgrund von
operativen Eingriffen maschinell beatmet wurden. Patienten mit einfachem Weaning
stellten mit 59% die Mehrheit dar. Gruppe 2 (schwieriges Weaning) beinhaltete 26% der
Studienpopulation. Gruppe 3 (prolongiertes Weaning) stellte mit 14% die kleinste Gruppe
dar, wies aber eine signifikant hohere Intensivstations- und Krankenhausmortalitit auf
(25% in der Gruppe 3 vs. 11-19% in der Gruppe 1 und 2) [16]. Zu einem &#hnlichen
Verteilungsmuster kamen die Autoren der WIND-Studie, die 2729 Patienten von 36
européischen Intensivstationen untersuchten. Bei 24% der Patienten konnte iiberhaupt
kein Weaning begonnen werden. Die Héaufigkeitsverteilung war in der Studie wie folgt:
57% gehorten zur Gruppe 1, 10% zur Gruppe 2 und 9% zur Gruppe 3. In dieser Studie
hatten auch Patienten der Gruppe 2 ein schlechteres Outcome im Vergleich zur Gruppe
1 mit einem lingeren Behandlungszeitraum auf der Intensivstation und einer hoéheren
Mortalitét (29% vs. 6% in Gruppe 1 und 17% in Gruppe 2) [17].
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Die Anzahl beatmeter Patienten auf Intensivstationen nimmt kontinuierlich zu. Par-
allel hierzu nimmt damit auch die Anzahl prolongiert beatmeter Patienten zu [18]. Diese
Patienten bilden aufgrund unterschiedlicher klinischer Charakteristika eine sehr heterogene
Gruppe und werden nach Abschluss des Weaningprozesses in sechs Kategorien unterteilt:

Kat. | Beschreibung Definition
3al Prolongiertes Weaning ohne NIV | Erfolgreiches = Weaning mit  Extubati-
mit Extubation/Dekaniilierung on/Dekaniilierung erst nach mindestens 3
erfolglosen SBT oder Beatmung langer als 7
Tage nach dem ersten erfolglosen SBT ohne
Zuhilfenahme der NIV
3all | Prolongiertes Weaning ohne NIV | Erfolgreiches Weaning ohne Extubation/ De-
ohne Extubation/Dekaniilierung | kaniilierung erst nach mindestens 3 erfolglo-
sen SBT oder Beatmung ldnger als 7 Tage
nach dem ersten erfolglosen SBT ohne Zu-
hilfenahme der NIV
3bl Prolongiertes Weaning mit NIV | Erfolgreiches Weaning mit Extubation/ De-
ohne zusétzlichen Pflegebedarf kaniilierung erst nach mindestens 3 erfolglo-
sen SBT oder Beatmung langer als 7 Tage
nach dem ersten erfolglosen SBT und nur
mittels Einsatz der NIV, welche nach Ab-
schluss des Weaningprozesses selbststéndig
im Sinne einer auflerklinischen Beatmung
fortgesetzt wird
3bIl | Prolongiertes Weaning mit NIV | Erfolgreiches Weaning mit Extubation/ De-
und mit zusétzlichem Pflegebe- | kaniilierung erst nach mindestens 3 erfolg-
darf losen SBT oder Beatmung langer als 7 Ta-
ge nach dem ersten erfolglosen SBT und nur
mittels Einsatz der NIV und mit Fortsetzung
der NIV als auflerklinische Beatmung, wobei
ein weiterer Behandlungsbedarf besteht
3cl Erfolgloses Weaning mit auerkli- | Entlassung mit invasiver Beatmung via Tra-
nischer Fortsetzung der invasiven | cheostoma
Beatmung
3cIl | Tod des Patienten Tod des Patienten wéhrend des Weaningpro-
zesses

Tabelle 1.2: Klassifikation des prolongierten Weanings geméfl der Leitlinie der Deutschen
Gesellschaft fiir Pneumologie und Beatmungsmedizin [15]
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In einer Studie der WeanNet Study Group (s. Kapitel 1.3) wurden 6899 Patienten im
prolongierten Weaning evaluiert die im Zeitraum vom 11.03.2008 bis zum 08.02.2014 in das
WeanNet-Register eingegeben wurden. 62,2% verlieien das Weaningzentrum ohne jegliche
Beatmungsform, bei 19,4% der Patienten war weiterhin eine nicht-invasive Heimbeatmung
erforderlich und bei 22,9% kam es zum Weaningversagen mit Indikation zur hauslichen
invasiven Beatmung via Tracheostoma [19].

1.1.2 Ablauf des prolongierten Weaningprozesses

Patienten im prolongierten Weaning werden von Intensivstationen in spezialisierte
Beatmungsentwohnungseinheiten (Weaning unit) verlegt, wo sie von Arzten mit Expertise
in der Beatmungsentwohnung, meistens Fachérzte fiir Pneumologie, speziell geschulten
Pflegekriften, Atmungstherapeuten und Logopédden interdisziplindr behandelt werden.
Diese Patienten sind bei Ubernahme in der Regel invasiv iiber einen Endotrachealtubus
oder eine Trachealkaniile beatmet. Die Zahl der durchgefithrten Tracheotomien auf den
Intensivstationen hat in den vergangenen Jahren stark zugenommen [20]. Die Tracheo-
stomie als Beatmungszugang hat Vorteile im Weaning, zu nennen sind hierbei vor allem
die Moglichkeit der (dauerhaften) Reduktion der Sedierung, die Moglichkeit der verbalen
Kommunikation {iber den Einsatz eines sog. Sprecheinsatzes oder die orale Nahrungszufuhr
nach Ausschluss einer relevanten Dysphagie. Zum Einsatz kommen zwei Techniken: die
chirurgische Anlage einer so genannten plastischen Tracheostomie und die perkutane
Dilatations- oder Punktionstracheotomie (PDT), die oft durch Intensivmediziner bettseitig
durchgefiihrt wird. FREEMAN et al. zeigten in einer grofen Metaanalyse, dass die PDT
mit weniger Komplikationen assoziiert ist als die chirurgische Tracheotomie [21].

Der Beginn des Weaningprozesses kann in zwei Phasen geteilt werden: Zuerst wird
die Bereitschaft des Patienten zur Entwohnung iiber vordefinierte Kriterien erfasst.
Geméafl den S2k-Leitlinien ,,Prolongiertes Weaning“ der Deutschen Gesellschaft fiir
Pneumologie und Beatmungsmedizin beinhalten die Kriterien sowohl klinische Merkmale
als auch quantitative Parameter [15].

Zu den klinischen Kriterien gehoren:
e ausreichender Hustenstof3
e keine exzessive endobronchiale Sekretion
e Riickbildung der akuten Erkrankungsphase, die zur Beatmung gefiihrt hat
e keine akute Infektion
Zu den quantitativen/objektiven Parametern gehoren:

e kardiovaskulare und metabolische Stabilitat
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— Herzfrequenz < 140/min

— RR syst. 90-160 mmH g (keine oder nur geringfiigige Katecholamingabe, z. B.
Noradrenalin < 0,2ug/kg/min)

— Nichtvorhandensein einer metabolischen Azidose

e adidquate Oxygenierung

— Sa0y > 90% bei FiOy < 0,4 oder PaOy/FiOy > 150 mmHg
— PEEP <8 emH,0O

e addquate pulmonale Funktion

— AF < 35/min
— VT > 5ml/kg
— AF/VT < 105 ( = RSBI)

— Nichtvorhandensein einer relevanten respiratorischen Azidose
e addquate mentale Funktion
— keine Sedierung oder addquate Funktion unter Sedierung (RASS 0 /-1)

Sobald Patienten o.g. Kriterien erfiillen, kann die zweite Phase, die Durchfiihrung eines
Spontanatemversuches, beginnen. Es muss dabei jedoch beachtet werden, dass die Kriterien
oftmals nicht allesamt erfiillt sind, dennoch sollte der SBT nach klinischer Bewertung durch
das Weaning-Team so zeitnah wie moglich erfolgen. Ein Spontanatemversuch ist ein diagno-
stischer Test, der die Wahrscheinlichkeit einer erfolgreichen /erfolglosen Extubation im Falle
einer Kurzbeatmung (<8 Tage) abschitzen kann [10] und auch im Falle eines prolongier-
ten Weaning ein Pradiktor fiir das Weaning-Outcome darstellt [22]. Der tégliche SBT kann
aber auch der Rekonditionierung der Atempumpe dienen, wenn die Dauer des SBT von Tag
zu Tag zunimmt (diskontinuierliches Weaning). In mehreren Studien wurden unterschiedli-
che SBT-Methoden miteinander verglichen. Zum Einsatz kommen Spontanatemphasen am
T-Stiick [23, 24], assistierte Beatmung mittels einer geringen Druckunterstiitzung von 5-8
mbar z.B. PSV (Pressure Support Ventilation)[25, 26, 27] oder die Applikation von CPAP
(Continuous Positive Airway Pressure) [28] bzw. ATC (Automatic Tube Compensation)
[25]. Die Leitlinien sind nicht einheitlich und alle 0.g. Methoden sind etabliert. Um den Er-
folg oder Misserfolg eines SBT zu objektivieren wurden vom BOLES et al. [10] subjektive
und objektive Kriterien hierfiir vorgeschlagen (Indikatoren eines erfolglosen SBT):

e Subjektive und klinische Kriterien

— Agitation und Angstgefiihl
— Depression des mentalen Status

— vermehrtes Schwitzen
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— Zyanose

— Korperliche Anstrengung: z.B. Dyspnoe
e Objektive Kriterien

— Pa0y < 50 — 60 mmHg bei FiOy < 0,5 oder Sa0Oy < 90 %
— PaCOy > 50 mmH g oder Anstieg > 8 mmHg

— pH > 7,32 oder Abfall von pH > 0,07

— AF/VT > 105 ( = RSBI)

— AF > 35/min oder Anstieg > 20%

— HF > 140/min oder Anstieg > 20%

— syst. RR > 180 mmHg oder Anstieg > 20%

— syst. RR <90 mmHg

— Auftreten von Herzrhythmusstérungen

Patienten, die den Spontanatemversuch nicht bestehen, sind fiir Arzte eine Herausfor-
derung und die erste Aufgabe des behandelnden Teams ist es, die Ursache des Scheiterns
zu ergriinden und zu beheben [29]. Ein nicht bestandener SBT, definiert nach o.g. Krite-
rien, ist oft mit einer kardiovaskuldren Dysfunktion oder einer Atempumpeninsuffizienz
(Missverhéltnis zwischen atemmuskulédrer Last und Kapazitét) verbunden [10]. Der SBT
sollte dann téglich wiederholt werden.

Die atemmuskuldre Kapazitat wird durch die invasive maschinelle Beatmung im Verlauf
der Behandlung auf der Intensivstation sehr schnell negativ beeintriachtigt. Eines der Ziele
der Weaningprozesses ist es, die atemmuskuldre Kapazitdt des Patienten wiederherzu-
stellen, indem die Atemmuskulatur im Weaningprozess graduell die Atemarbeit wieder
iibernimmt. Dies kann durch eine kontinuierliche Reduktion der Druckunterstiitzung
(assistierte Beatmungsformen z.B. PSV), durch intermittierende Spontanatmung ohne
Druckunterstiitzung durch das Beatmungsgerit (T-Stiick-Ventilation) oder durch die
Kombination beider Varianten geschehen [15].

Im prolongierten Weaning existieren unterschiedliche Weaningkonzepte. In mehreren
Studien wurden verschiedene Beatmungsmodi bei prolongierten Weaningpatienten
verglichen. ESTEBAN et al. konnten zeigen, dass tédgliche Spontanatemversuche die
Weaningdauer um das 3-fache im Vergleich zur SIMV-Beatmung und um das 2-fache im
Vergleich zur PSV-Beatmung verkiirzen konnen [30]. Zu dhnlichen Ergebnissen kamen
ELY et al. [24] und JUBRAN et al. [31], die in beiden Arbeiten zeigen konnten, dass
ein Weaningkonzept mit Spontanatemphasen die mediane Weaningzeit im Vergleich zu
PSV-basierter Entwohnung (15 vs. 19 Tage) verkiirzen kann. VITACCA et al. fanden
hingegen keine signifikanten Unterschiede in der Weaningerfolgsrate (73% versus 77%)
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und in der Mortalitétsrate (11,5% versus 7,6%) zwischen der PSV-Gruppe und der Spon-
tanatemgruppe) [32]. BROCHARD et al. zeigten, dass die mittlere Weaningdauer mit
PSV im Vergleich zum Weaning mit kontinuierlicher Ausdehnung der Spontanatemphasen
oder der SIMV-Beatmung deutlich verkiirzt ist (5,7 Tage vs. 8,5 Tage vs. 9,9 Tage) [33].
In den S2k-Leitlinien ,,Prolongiertes Weaning* der DGP wird die SIMV-Beatmung daher
auch nicht mehr empfohlen [15].

Nach der Definition der internationalen Task Force von 2007 (ICC) wird Weanin-
gerfolg als Extubation ohne nachfolgende ventilatorische Unterstiitzung fiir mindestens
48 Stunden bezeichnet und Weaningversagen als gescheiterter SBT oder Reintubati-
on/Rekaniilierung mit Wiederaufnahme der maschinellen Beatmung innerhalb von 48
Stunden nach Abschluss des Weaningprozesses oder Tod innerhalb von 48 Stunden nach
Extubation definiert [10]. Es wurden mehrere Studien durchgefiihrt, die das Weaningout-
come untersucht haben [34, 35, 36]. BONNICI et al. untersuchten in einer Studie aus
dem Jahr 2015 262 Patienten, die in einem spezialisierten Weaningzentrum aufgenommen
wurden. 64,1% der Patienten konnten erfolgreich entwohnt werden, 21,4% der Patienten
hingegen wurden bei Entlassung invasiv beatmet [13]. PILCHER et al. untersuchten 153

Patienten, 35% der Gesamtpopulation der Studie war bei Entlassung respiratorabhingig
[14].
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1.2 Pathophysiologie des Weaningversagens

1.2.1 Respiratorische Insuffizienz

Lqu;&gshc Central drive
Neural &
e%hsﬁitl\g:clils neuromuscular
- transmission
ngﬁ'lﬂ'sve Muscle strength
Load (per breath) Neuromuscular competence
(P1) (P1,max)

Abbildung 1.2: Verhéltnis zwischen der Kapazitéit und der Last des respiratorischen Sys-
tems, vorgeschlagen vom Vassilakopoulos im Jahre 1996 [37], Legende: Lung elastic loads
- elastische Widerstdnde der Lunge, Chest wall elastic loads - elastische Widerstéinde des
Thorax, Resistive loads - resistive Widerstéinde, central drive- zentraler Atemantrieb, neu-
romuscular transmission - neuromuskulédre Signaliibertragung, muscle strength - Krifte
der Atemmuskulatur

Um einen Atemzug zu erzeugen muss von der Atemmuskulatur Kraft generiert wer-
den, die die elastischen Widerstinde der Lunge und des Thorax und die resistiven
Widersténde der Atemwege iiberwindet [37]. Hierfiir wird eine intakte zentrale Atemregu-
lation, eine ungestorte neuromuskulédre Signaliibertragung und eine suffiziente muskulére
Kraftiibertragung der Atemmuskulatur benétigt. Ein Ungleichgewicht zwischen der
Kapazitdt und der Last des respiratorischen Systems fiihrt zu einer atemmuskuldren
Erschopfung mit ventilatorischem Versagen (akut oder/und chronisch), einhergehend mit
einer Hyperkapnie und einem Weaningversagen (Unfahigkeit zur dauerhaften Spontanat-
mung ohne Zeichen einer chronischen ventilatorischen Insuffizienz).

Ein Ausfall des =zentralen Atemantriebs (z.B. durch Enzephalitis, Medikamen-
teniiberdosierung, Hirnstammischédmien, Hirntumore) als Ursache eines Weaningversagens
ist sehr selten [15]. Trotz einer intakten zentralen Steuerung kann die Atempumpen-
kapazitdt aber durch ein gestortes neuromuskulédres System beeintriachtigt sein. Die
intensivmedizinische Behandlung mit mechanischer Beatmung und ihre negativen Aus-
wirkungen auf die Atemmuskulatur im Sinne einer Critical-Illness-Polyneuromyopathie
und einer direkten Ventilator-induzierten Zwerchfelldysfunktion (VIDD) konnen eine
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wesentliche Ursache des Weaningversagens sein. Die Ventilator-induzierte Zwerchfelldys-
funktion tritt bei kontrolliert beatmeten Patient rasch nach Beginn der Beatmung ein,
wenn zusétzlich keine spontanen Atmungsphasen bestehen. Es handelt sich hierbei um
eine Inaktivitdtsatrophie der Zwerchfellmuskulatur. Diese Atrophie der Muskelfasern Typ
I und II des Zwerchfells tritt bereits nach 18-69 Stunden kontrollierter Beatmung auf
[38] und ist durch eine erhohte Aktivitéit von proteindegradierenden Enzymen und eine
verminderte Proteinproduktion im Rahmen des oxidativen Stresses bedingt [39].

{Invasive) kontrollierte maschinelle Beatmung

O

Oxydativer Stress T & zytosclische Ca++ Konzentration T

e

ProteasenT(z.B. Caspasen/Calpaine)

i

Proteolyse T Proteinsynthese.].

2

{ Degradation & Atrophie der diaphragmalen Myofibrillen ]

O

[ Ventilator-induzierter Zwerchfellschaden ,VIDD" ]

Abbildung 1.3: Die Kausalkette der Ventilator-induzierten Zwerchfelldysfunktion, Quelle:
[39]

Die Messung des transdiaphragmalen Druckes zur Abschétzung der Zwerchfelldys-
funktion ist eine invasive Methode und kommt in der Routinediagnostik sehr selten
zum FEinsatz. FEine nicht-invasive Moglichkeit zur Beurteilung der Zwerchfellfunktion
besteht in der Ultraschalluntersuchung des Zwerchfells. Sie ermdoglicht die Identifikation
schwer entwohnbarer Patienten iiber Messung der in- und exspiratorischen Zwerchfelldicke
(Berechnung der Verdickungsfraktion) und der Zwerchfellbeweglichkeit [40, 41].

Eine Uberlastung der Atempumpe ist Ausdruck einer erhéhten Atemarbeit und eine
wesentliche Ursache fiir Weaningversagen. Sie ist auf eine erhohte Resistance oder/und
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erniedrigte Compliance und einen eventuell vorhandenen intrinsischen PEEP (PEEPi)
zuriickzufithren [42]. Die Resistance ist ein Mafl fiir den Atemwegswiderstand des
respiratorischen Systems, der wihrend der Inspiration und der Exspiration iiberwunden
werden muss und betriagt bei gesunden Menschen 1-3 emH,0/1/s. Im Weaning erhoht
selbst das Vorhandensein einer Trachealkaniile die Resistance und ist der vierten Potenz
des Innendurchmessers der Trachealkaniile reziprok proportional. Erhohte resistive
Widersténde der oberen Atemwege kénnen durch eine vermehrte Sekretbildung, Tracheo-
malazie, Trachealstenosen und Granulationsgewebe bedingt sein. RUMBAK et al. gaben
an, dass eine signifikante Trachealstenose (>50%), die bei ca. 10% der iiber 4 Wochen be-
atmeten Patienten vorliegt, ein Weaningversagen verursachen kann [43]. Erhohte resistive
Widerstéande der kleineren Atemwege sind auf eine bronchiale Obstruktion bei COPD oder
Asthma bronchiale oder seltener auf ein Schleimhautédem bei Lungenversagen (ARDS)
zuriickzufiihren.

Im Resultat ist durch eine Resistanceerhéhung der exspiratorische Fluss reduziert und es
entsteht ein positiver Druck in den Alveolen am Ende der Expiration - der sogenannte
intrinsische PEEP. Der intrinsische PEEP erhoht die inspiratorische Atemarbeit, wie
von COUSSA et al. in einer Studie aus dem Jahr 1993 demonstriert wurde. Die Atemarbeit
bei beatmeten COPD-Patienten, die einen intrinsischen PEEP aufwiesen, war um 237%
hoher als bei lungengesunden Probanden [44].

Die statische Compliance des respiratorischen Systems (C,) ist sowohl ein Ma8 fiir die
Dehnbarkeit der Lunge und des Thorax, als auch Ausdruck des ventilierbaren Lungenvolu-
mens und wird als Verdnderung des Lungenvolumens in Bezug auf den dafiir notwendigen
inspiratorischen Druck definiert. Sie entspricht dem Kehrwert der Elastance der Lunge,
einem Ma#f fiir die elastischen Riickstellkréifte des respiratorischen Systems.

AV o~ Atemhubvolumen
AP  Plateaudruck — PEEP

Compliance =

Zur getrennten Messung der Lungen- und Thoraxcompliance ist eine Messung des
Osophagusdrucks mittels Osophagusballon als Surrogatparameter fiir den mittleren Pleu-
radruck notwendig. Im klinischen Alltag ist die Bestimmung der Gesamtcompliance des
respiratorischen Systems oftmals ausreichend, diese betrdgt beim Gesunden ca. 80-100
ml/cmH,0.

I S
CGesamt CLunge CThoraa:

OKABE et al. konnten zeigen, dass eine dynamische Lungen-Thorax-Compliance unter
50-60 ml/emH,O mit einer erhohten Wahrscheinlichkeit eines Postextubationsversagens
verbunden ist (erfolgreich vs. erfolglos (71.9+23 vs. 43.3+14.6 ml/cmH-0)) [45]. Zustédnde
die mit einer reduzierten C,, einhergehen sind: ARDS, Pneumonie, Lungenédem, Lun-
genfibrose und pulmonale Hamorrhagie (pulmonale Restriktion) aber auch Pleuraergiisse,
Aszites, Adipositas und Thoraxdeformititen (extrapulmonale Restriktion).
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1.2.2 Kardiovaskulire Dysfunktion

Die Anwendung der mechanischen Beatmung mit positivem endexspiratorischen Druck
(PEEP) verursacht hamodynamische Verdnderungen, die auf den positiven intrathorakalen
Druck zuriickzufithren sind. Mechanische Ventilation fiihrt im Gesunden zur Abnahme
des venosen Riickstromes und damit der rechtsventrikuldren Vorlast und hieriiber zu einer
Abnahme der linksventrikuldren Vorlast, aber auch der linksventrikuldren Nachlast [46,
47]. Die Umstellung der positiven Druckbeatmung auf Spontanatmung mit konsekutivem
Abfall des intrathorakalen Druckes wihrend des Spontanatemversuches erhcht zum einen
den vendsen Riickstrom und dadurch die linksventrikuldre Vorlast und iiber eine Zunahme
des transmuralen kardialen Druckes die linksventrikuldre Nachlast, zum anderen die
Atemarbeit (work of breathing) und den Sympathikotonus [48].

weaning from mechanical ventilation

A TP A adrenergic tone A PaCo, N PaO, 2AWOB

7 systemic 7 pulmonary Myocardial
venous return vascular resistance ischemia
RV dilatation

Biventricular interdependence

A LV afterload A LV preload A LV compliance

7 LVEDP

Abbildung 1.4: Belastung bei Umstellung der positiven Druckbeatmung auf Spontanat-
mung nach TEBOUL [49], Legende: ITP - intrathoracic pressure - intrathorakaler Druck,
adrenergic tone - Sympathikotonus, WOB - work of breathing - Atemarbeit, systemic ve-
nous return - venoser Riickfluss, pulmonary vascular resistance - pulmonaler Widerstand,
myocardial ischemia - Myokardischamie, LV afterload und preload - linksventrikulédre Nach-
last und Vorlast, LVEDP - left ventricular end-diastolic pressure - linksventrikulédrer end-
diastolischer Druck
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Der abrupte Wechsel von maschineller Beatmung auf Spontanatmung kann bei
Patienten mit einer vorbestehenden kardialen Erkrankung zu einem akuten kardiogenen
Lungenodem fithren [50]. 20-30% der Fille einer schwierigen Entwohnung von der
Beatmung und eines Weaningversagens sind auf eine eingeschrinkte linksventrikulédre
Pumpfunktion bzw. generalisierte Volumeniiberladung zuriickzufithren [51]. NOZAWA
et al. untersuchten in ihrer Studie langzeitbeatmete Patienten nach herzchirurgischen
Eingriffen und konnten nachweisen, dass Patienten mit LVEF<40% ein 11mal hoheres
Risiko eines Weaningversagens hatten, als Patienten mit normaler LVEF (odds ratio OR
10.56, p <0.001) [52].

Es ist bekannt, dass Patienten mit einer Linksherzinsuffizienz und der Koexistenz
einer COPD durch einen deutlich erhchten negativen intrathorakalen Druck, eine erhéhte
Atemarbeit und eine sogenannte biventrikulédre Interdependence ein hoheres Risiko haben,
eine akute linksventrikuldre Dekompensation mit einem Lungentdem zu entwickeln [49].
Um eine Volumenbelastung des Herzens zu vermeiden, ist es wichtig, vor dem Weaning-
beginn eine ausgeglichene bzw. negative Fliissigkeitsbilanz zu erzielen [53, 54]. LEMAIRE
et al. zeigten, dass 9 von 15 Patienten aufgrund der Entwicklung des kardial bedingten
Lungenddems den Spontanatemversuch zuerst nicht bestanden und von der Beatmung
somit nicht entwohnt werden konnten. Diese Patienten konnten in der Studie nach
forcierter diuretischer Therapie mit Furosemid und negativer Bilanzierung (Verlust von
5L Volumen) erfolgreich geweant werden [55]. Zur Sicherung der Diagnose eines Weaning-
assozilerten kardiogenen Lungenddems (WIPO) stehen unterschiedliche Verfahren zur
Verfiigung: Die sicherste Methode ist eine Pulmonaliskatheterisierung mit dem Nachweis
eines Anstiegs des pulmonalkapilliren Verschlussdrucks (PAWP) bis mindestens 18 mmHg
bei Spontanatmung [48]. Zum Einsatz kommt auch die transthorakale Echokardiographie
mit der Beurteilung der diastolischen Funktion mittels tissue Doppler imaging (TDI).
LAMIA et al. fithrten eine Echokardiographie vor und nach dem Spontanatemversuch
bei Patienten durch, die bereits zwei Spontanatemversuche nicht bestanden hatten. Sie
konnten zeigen, dass die Kombination von E/A >0.95 und E/e >8.5 den Weaning-
induzierten PAWP-Anstieg bestétigt [56]. Mittels einer transpulmonalen Thermodilution
wird das extravasale Lungenwasser (EVLW) errechnet [57]. Den Einsatz dieser Methode
im Weaning haben DRES und TEBOUL untersucht und konnten beweisen, dass ein
Anstieg des EVLW von mindestens 14% ein Weaning-induziertes Lungenédem mit 67%
Sensitivitdt (95% CI, 43-85%) und 100% (95% CI, 78-100%) Spezifitdt nachweisen konnte
[58].

B-typ natriuretische Peptide (BNP) sind quantitative Marker der Herzinsuffizienz
und/oder des kardialen Stresses, daher bietet der BNP-Spiegel Medizinern die Moglichkeit,
die linksventrikuldre Toleranz beim Weaning von der maschinellen Beatmung vorherzusa-
gen [50]. Die kurze Halbwertszeit von BNP (22 min) im Vergleich zur Halbwertszeit von
NT-proBNP (120 Min) deutet darauf hin, dass der BNP-Plasmaspiegel im Weaning zum
Einsatz kommen konnte [48].
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Die erhohte Atemarbeit wédhrend der Spontanatmung erhoht den Sauerstoffbedarf
[42] und damit den erforderlichen Anteil an Herzzeitvolumen. Durch die vermehrte
Atemarbeit und die erforderliche Zunahme des Herzzeitvolumens kann eine myokardiale
Ischdmie bei Patienten mit koronarer Herzkrankheit erstmals manifest werden [50].
Eine Myokardischdmie kann sowohl eine Folge als auch eine potentielle Ursache von
Weaningversagen sein [59]. Die erste Studie iiber eine myokardiale Ischdmie wéhrend
des Weaningprozesses wurde 1991 von HURFORD et al. veroffentlicht und zeigte, dass
es bei 47% der Weaningpatienten zu einer verminderten Myokardperfusion und zu einer
Dilatation des linken Ventrikels kommt [60]. Die ST-Strecken-Verdnderungen wurden
in zwei Studien als Hinweis auf eine myokardiale Ischdmie untersucht und traten nach
HURFORD et al. bei 35% der internistischen und chirurgischen Weaningpatienten [61] und
in einer Studie von ABALOS et al. bei 20% der nicht-herzchirurgisch operierten Patienten
im prolongierten Weaning auf [62]. CHATILA et al. gaben in deren Studie an, dass die
Myokardischéimie wihrend des Weaningprozesses zwar relativ selten war (bei 6% aller
Patienten), diese aber bei 10% der Patienten mit bekannter koronarer Herzerkrankung
und bei 22% der nicht-entwohnbaren Patienten mit bekannter koronarer Herzerkrankung
auftrat [63]. In der Studie konnte auch gezeigt werden, dass eine myokardiale Ischéamie das
Risiko eines Weaningversagens beinahe verdoppelte. Es ist daher wichtig, eine koronare
Herzerkrankung als potentielle Ursache von Weaningversagen in Betracht zu ziehen bei
Patienten, bei denen andere Ursachen hierfiir ausgeschlossen wurden.

1.2.3 Zerebrale und kognitive Dysfunktion

Delirium (vom Lateinischen delirare) bezeichnet ein unspezifisches hirnorganisches Psy-
chosyndrom mit Stérung des Bewusstseins und der Wahrnehmung mit Nachweis einer
organischen Ursache. Delirium ist eine der wichtigsten, bislang aber auch nur wenig unter-
suchten Komplikationen einer intensivmedizinischen Behandlung. Laut ELY et al. werden
zwei Drittel der Félle eines Deliriums, vor allem hypoaktive Formen, nicht diagnostiziert
[64]. Das delirante Syndrom erhéhte in der Studie von ELY et al. die Mortalitét auf der
Intensivstation um das Dreifache [64]. Ein addquater zerebraler Funktionszustand ist fiir
den Weaningprozess wichtig, da fehlende Mitarbeit und Kooperationsfahigkeit seitens des
Patienten ein Weaningversagen mitverursachen kann. In der Studie von DESSAP et al.
war das Delirium in der Anfangsphase des Weaningprozesses mit dem Auftreten respirato-
rischer und neurologischer Komplikationen assoziiert und reduzierte die Wahrscheinlichkeit
einer erfolgreichen Extubation/Dekaniilierung (Cox multivariate model hazard ratio of suc-
cessful extubation = 0.54; 95% CI, 0.30-0.95; P =0.03) [65]. Zu #hnlichen Resultaten kamen
JEON et al. Patienten ohne Nachweis eines deliranten Syndroms wurden in deren Studie
ofter erfolgreich extubiert (81.5% vs 69.4%, P = 0.005). Das Risiko eines Weaningversagens
war um das 2-Fache erhcht bei Patienten mit Delirium am Tag des ersten Spontanatemver-
suches (OR 1.899, 95% CI 1.191-3.028, P = 0.007) [66]. JUBRAN et al. zeigten, dass die
Wahrscheinlichkeit eines Weaningversagens bei Patienten mit einer depressiven Storung
um das 3-Fache erhoht war im Vergleich zu Patienten ohne Depression (odds ratio 3.1,
range 1.9-4.9, P=0.0001) [67].
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1.3 WeanNet

In der modernen Medizin und mit der Behandlung von é&lteren und dann oftmals
multimorbiden Patienten (insbesondere auf den Intensivstationen), mangelt es immer
héaufiger an Intensivbetten und der Druck, Patienten schneller von Intensivstationen auf
Step-down Einheiten oder Normalstationen zu verlegen ist immens. Auf der Mehrheit der
Intensivstationen fehlt die notwendige Infrastruktur und das erforderliche Personal zur
Behandlung von Patienten, die schwierig oder nicht von der Beatmung zu entwohnen sind.
Gleichzeitig steigt die Zahl prolongiert beatmeter Patienten kontinuierlich an. Patienten
werden zunehmend aus Intensivstationen, die iiber nur eine begrenzte pneumologische
Expertise verfiigen, in pneumologische Weaning-Zentren verlegt [3]. Laut LONE und
WALSH kann die Einfithrung eines Weaningzentrums die Belegung der Intensivbetten
durch langzeitbeatmete Patienten um 8-10% senken und somit auch die Kosten deutlich
reduzieren [68]. In mehreren Studien konnte gezeigt werden, dass ein grofier Teil (ca. 50%)
der sogenannten ,nicht zu entwohnenden Patienten® nach Verlegung in ein spezialisier-
tes Beatmungs- bzw. Weaningzentrum vom Respirator entwohnt werden konnte [69, 70, 71].

Ende des 20. Jahrhunderts etablierten immer mehr Krankenh&duser in Deutschland
Intensivstationen mit Schwerpunkt in der Beatmungsmedizin. Im Jahr 2005 wurde
innerhalb der Deutschen Gesellschaft fiir Pneumologie zuerst eine Projektgruppe ,,Pneu-
mologische Weaningzentren“ und anschlieBend im Jahr 2007 das Kompetenznetzwerk
der pneumologischen Beatmungszentren WeanNet, in Kooperation mit dem Institut fiir
Lungenforschung GmbH mit Hauptsitz in Berlin, gegriindet. Die Struktur-, Prozess- und
Ergebnisqualitdt der Weaningzentren wird im Rahmen eines Zertifizierungsverfahrens
regelméBig iberpriift [3]. Die daran teilnehmenden Kliniken sind verpflichtet, Daten
der prolongierten Weaningpatienten in ein Register einzutragen, um eine moglichst
grofle Datenbank zu generieren mit dem Ziel, das Behandlungsergebnis von langzeitig
respiratorabhéngigen Patienten stets zu verbessern [19]. Erste Daten aus dem Register des
Kompetenznetzwerkes WeanNet (die grofite Datenbank weltweit iiber langzeitbeatmete
Patienten) wurden bereits 2016 veréffentlicht [19].

1.4 Untersuchte Weaningpridiktoren

In den vergangenen Jahren wurden in zahlreichen Studien mehrere Parameter untersucht,
die potentiell ein erfolgreiches Weaning, bzw. eine erfolgreiche Extubation vorhersagen
konnen [72]. Zu den untersuchten Parametern gehorten u.a. Atemfrequenz [73], Vitalkapa-
zitét [74], der inspiratorische Okklusionsdruck [75], Atemarbeit (WOB) [76] und RSBI [77].

Die Studien, die Weaningpradiktoren, Weaningprotokolle und Strategien untersucht
haben, sind in groffem Ausmafl auf die Patienten beschrinkt, die nur fiir kurze Zeit
intubiert und beatmet wurden [32].
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YANG und TOBIN haben im Jahre 1991 den Rapid Shallow Breathing Index (Verhéltnis
von Atemfrequenz zu Atemzugvolumen) entwickelt. Ein RSBI von <105 Atemziige/min/L
kann mit relativ hoher Zuverldssigkeit einen Extubationserfolg vorhersagen, ist jedoch
nur bei Patienten mit relativ kurzer Beatmungszeit (<8 Tage) am meisten aussagekriiftig
[77) und kann daher bei prolongierten Weaningpatienten aufgrund einer niedrigeren
Sensitivitdt und Spezifitdt und eines niedrigeren positiv pradiktiven Wertes nur begrenzt
eingesetzt werden.

Bislang existieren nur wenige Studien, die die Gruppe langzeitbeatmeter Patienten
genauer untersuchten. Daher konnten nur wenige Weaningpridiktoren fiir langzeitbeat-
mete Patienten abgeleitet werden. SELLARES et al. untersuchten 181 Patienten, die
langer als 48 Stunden beatmet waren und konnten feststellen, dass héhere PaCOy- und
Herzfrequenzwerte am Ende des ersten SBT fiir die Notwendigkeit eines prolongierten
Weanings pradiktiv sind [78]. MAGNET et al. konnten zeigen, dass normwertige PaCOs-
Werte am Ende des Spontanatemversuchs ein positiver Pradiktor fiir ein erfolgreiches
prolongiertes Weaning sind [79]. NAVA et al. demonstrierten, dass Patienten mit COPD,
die prolongiert, aber erfolgreich entwéhnt werden konnten, signifikante Unterschiede in
den arteriellen BGA-Werten in der Spontanatmung und in den Werten des maximalen
inspiratorischen Druckes aufwiesen im Vergleich zu Patienten, die von der Beatmung
nicht entwohnt werden konnten [71]. Zu den anderen untersuchten Parametern gehéren
u.a. APACHE II-Score bei Aufnahme in die Weaningeinheit [80] [14], Aspiration wéhrend
des Weaningprozesses [81] und BMI [82]. Die o.g. Parameter haben als Einzelparameter
jedoch eine niedrige klinische Bedeutung und kommen im klinischen Alltag nur begrenzt
zum Einsatz.
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1.5 Ziel und Fragestellung der Arbeit

Prolongiertes Weaning ist zum einen mit einem hohen Zeit- und Ressourcenaufwand und
zum anderen mit einer erhhten Morbiditdt und Mortalitdt der Patienten verbunden [16].
Es wére daher bereits am Anfang des Prozesses wiinschenswert, die Weaningdauer und das
Weaning-Outcome abschétzen zu konnen. Zur Optimierung des Weaningprozesses sowie
des Weaning-Outcomes muss diese heterogene Gruppe an langzeitbeatmeten Patienten im
prolongierten Weaning evaluiert werden. Ziel ist es dabei, mogliche Unterschiede zwischen
zwei Subgruppen des Gesamtkollektivs zu bestimmen. Ein besonderer Schwerpunkt wird
auf den Spontanatemversuch und die atemmechanischen Parameter vor dem Spontana-
temversuch gelegt. Untersucht wurden in dieser Studie langzeitbeatmete Patienten in
prolongiertem Weaning, die im zertifiziertem Weaningzentrum der Klinik Schillerhéhe
behandelt wurden.

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es,

1. die Studienpopulation mittels deskriptiver Statistik moglichst genau zu charakteri-
sieren,

2. anhand der erhobenen epidemiologischen Daten und des ersten Spontanatemversu-
ches nach Ubernahme auf die Weaningeinheit und mit den davor erhobenen atem-
mechanischen Parametern, den Ventilatorvariablen sowie den Blutgasanalysewerten
vor und nach dem Spontanatemversuch die Gruppe der Patienten, die das Weaning
erfolgreich abgeschlossen hat, mit den Patienten, die das Weaning nicht erfolgreich
abgeschlossen hat, zu vergleichen. Dabei sollen folgende Fragen beantwortet werden:

e COPD als Grunderkrankung

— Welche Rolle spielt die COPD im Vergleich zu anderen Grunderkrankungen
im Weaningprozess?

— Welche Bedeutung hat die Exazerbation der COPD als Ursache der prolon-
gierten Beatmung und wie beeinflusst sie das Weaningoutcome?

e Spontanatemversuch

— Gibt es Unterschiede beziiglich des Ergebnisses des ersten Spontanatem-
versuches zwischen Patienten der unterschiedlichen Weaningkategorien und

was ist der héufigste Grund des Scheiterns des ersten Spontanatemversu-
ches?

— Erlaubt bereits das Ergebnis des ersten Spontanatemversuchs eine Vorher-
sage {iber das wahrscheinliche Outcome des Weaningprozesses?

— Welche Aussagekraft hat die Blutgasanalyse vor und nach dem ersten Spon-
tanatemversuch fiir das Weaningergebnis?
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e Rolle der Atemmechanik und Beatmungseinstellungen

— Zeigen sich Unterschiede in den zur Aufrechterhaltung eines ausreichen-
den Gasaustausches notwendigen Ventilatoreinstellungen zwischen Patien-
ten der Kategorie 3a und der Kategorien 3b und 3c¢?

— Besteht ein Zusammenhang zwischen atemmechanischen Parametern
(Lungen-Thorax-Compliance, Mechanical Power und Ventilatory Ratio)
und Weaningoutcome?



Kapitel 2
Methodik

2.1 Studienpopulation

Es handelt sich um eine retrospektive, monozentrische Beobachtungsstudie. Erfasst wur-
den die Daten aller Patienten im Alter iiber 18 Jahren, die im Zeitraum von Juni 2016 bis
September 2018 im Weaning-Zentrum der Klinik Schillerh6he behandelt wurden und deren
Weaningprozess auch in der Klinik Schillerh6he abgeschlossen wurde. Die Ausgangspopu-
lation beinhaltete 128 Patienten. Insgesamt konnten 92 Patienten eingeschlossen werden.

2.1.1 Einschlusskriterien

Eingeschlossen wurden Patienten im Posttracheotomiestatus, die die Kriterien des prolon-
gierten Weanings (Kat. 3) nach BOLES [10] erfiillten und bei welchen ein erster stan-
dardisierter Spontanatemversuch nach Aufnahme in die Weaningeinheit iiber 30 Minuten
durchgefiihrt wurde. Dies beinhaltet korrekt dokumentierte Ventilatorvariablen unmittel-
bar vor dem SBT und arterielle Blutgasanalyse vor und am Ende des SBT.

2.1.2 Awusschlusskriterien

Ausgeschlossen wurden Patienten mit zum Zeitpunkt der akuten respiratorischen Insuffi-
zienz bereits bestehender Tracheostomie und Patienten, die wihrend des laufenden Wea-
ningprozesses in der Klinik Schillerhéhe aus der stationdren Behandlung entlassen wurden
und deren Weaning-Outcome damit ungewiss blieb.

2.2 Weaningverlauf in der Klinik Schillerhhe

In der Klinik Schillerhche (Robert-Bosch-Krankenhaus GmbH) wurde im Jahr 2006 nach
erfolgreichem Zertifizierungsprozess das Weaningzentrum als Teil des Kompetenznetz-
werkes WeanNet gegriindet. Das Weaningzentrum beinhaltet eine Intensivstation, die
zusammen mit der Abteilung fiir Anédsthesiologie, der Abteilung fiir Thoraxchirurgie und
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der Abteilung fiir Pneumologie und Beatmungsmedizin interdisziplindr betreut wird, die
eigentliche Weaningeinheit mit 12 Betten, sowie eine Station fiir auflerklinische Beatmung.
Auf der Weaningstation werden langzeitbeatmete Patienten nach Ubernahme sowohl von
der eigenen Intensivstation als auch von regionalen und iiberregionalen Intensivstationen
und nach erfolgter Tracheotomie schrittweise von der Beatmung entwohnt. Voraussetzung
fiir die Verlegung auf die Weaningstation der Klinik Schillerhche sind hdmodynamische
Stabilitdit ohne Notwendigkeit einer hochdosierten kreislaufunterstiitzenden medika-
mentosen Katecholamintherapie, sowie das Vorliegen einer invasiven Beatmung via
Trachealkantile.

Der erste Spontanatemversuch wird nach Einschitzung der Weaningbereitschaft
gemifl den S2k-Leitlinien , Prolongiertes Weaning“ der DGP durchgefiihrt [15]. Vor dem
ersten SBT werden die Beatmungsparameter (Atemfrequenz, IPAP, PEEP, effektiver
Inspirationsdruck - driving pressure, Atemhubvolumen und Atemminutenvolumen) do-
kumentiert und es wird eine korrespondierende arterielle Blutgasanalyse durchgefiihrt.
Wiéhrend des SBT verbleiben die Patienten in einer halbsitzenden oder sitzenden Position,
werden vom Ventilator getrennt und atmen 30 Minuten spontan {iber ein T-Stiick (feuchte
Nase). Die kontinuierliche Gabe von Sauerstoff ist gewihrleistet um eine suffiziente
Oxygenierung (Sp0O2>90%) sicherzustellen. Der erste SBT wird unter Supervision eines
Atmungstherapeuten durchgefiihrt. Wahrend des ersten SBT wird der Patient am Monitor
iiberwacht um eine eventuelle respiratorische Erschépfung friihzeitig zu erkennen und
den Patienten gegebenenfalls an die Beatmungsmaschine zu konnektieren. Am Ende des
SBT wird eine weitere arterielle Blutgasanalyse durchgefiihrt. Nach einem bestandenen
ersten SBT werden die Spontanatemphasen um ca. 2-3 Stunden pro Tag ausgedehnt. Ein
nicht-bestandener SBT wird nach den Kriterien von BOLES et al. definiert [10]. Das
Weaning erfolgt in einem multiprofessionellen Team aus Arzten, Atmungstherapeuten,
Pflegekréften, Physiotherapeuten und Logopdden. Neben der kontinuierlichen Ausdehnung
der téaglichen Spontanatmungsphasen im Rahmen der téglichen Spontanatemversuche
spielen insbesondere eine intensive Mobilisation, die Sicherstellung einer adéquaten
Erndhrung und die leitliniengerechte Behandlung von Begleiterkrankungen der Patienten
eine wichtige Rolle im Entwohnungsprozess.

Zwischen den Spontanatemphasen werden die Patienten mit VIVO 50-Ventilatoren
(Fa. Breas®, Molmlycke, Schweden) in einem assistiert-kontrollierten Modus (PSV(TgV)
- Pressure Support Ventilation with Target Volume) beatmet. Das Gerit VIVO 50 ist
ein druck- und volumengesteuertes Beatmungsgerdat sowohl zur nicht-invasiven als auch
invasiven Atemunterstiitzung. Es ist geeignet fiir Patienten, die mit einer Sauerstoffkonzen-
tration beatmet werden miissen, die sich durch eine Niederdruck-Sauerstoffversorgung von
bis zu 15 L/Min erzielen lasst. Das VIVO 50 ist ebenfalls als lebenserhaltende Mafinahme
bei Patienten mit akutem respiratorischen Versagen zugelassen. Dank dem ausreichenden
Monitoring wird wahrend der Benutzung des Gerétes eine optimale Therapiekontrolle
gewahrleistet.
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Abbildung 2.1: Beatmungsgeridt VIVO 50 der Firma Breas und Ausstattung der Weaning-
einheit. Quelle: Eigene Bilder der Klinik Schillerhthe

2.3 Erfasste Parameter

Alle erfassten Parameter wurden aus dem Krankenhausinformationssystem (KIS) iMe-
dOne (Telekom Healthcare Solutions) und dessen Subsystemen L.I.C.-Laborprogramm,
Radiologie Informationssystem (R.I.S.) sowie dem Archiv (SHA, Soarian Health Archive)
und dem Patientendatenmanagementsystem (PDMS) Elektronische Krankenakte MetaVi-
sion® (Fa. iMDSoft) entnommen. Die Daten wurden in einer Microsoft Excel Tabelle
abgelegt. Jedem Patienten wurde eine numerische ID (Identifikation) zugeordnet. Zur An-
onymisierung wurde diese Zuordnungsliste nach Abschluss der Datenerhebung vernichtet.
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2.3.1 Klinische Merkmale

e Patientencharakteristika bei Aufnahme

— Alter (Jahre)

— Geschlecht

— Body mass index (kg/m?)

— Inhalatives Rauchen (ja/nein)

— Dauer der Beatmung vor Ubernahme (Tage)

Zeit zwischen endotrachealer Intubation und Tracheotomie (Tage)

— ECLA-Therapie in der Akutphase (ja/nein)
e Komorbiditidten

— COPD

— Koronare Herzerkrankung, diagnostiziert mittels eines durchgefiihrten Herzka-
theters oder Herzinfarkt in der Vorgeschichte

— Linksherzinsuffizienz mit echokardiographischem Nachweis einer reduzierten
linksventrikuldren Pumpfunktion

Chronische Niereninsuffizienz, definiert als eine signifikante Nierenfunktionsein-
schrinkung mit einer GFR (glomeruliren Filtrationsrate) <60ml/min/1,73m?
nach KDIGO [83]

— Dialysepflichtigkeit bei Aufnahme

— Hepatopathie, in dieser Arbeit definiert als Leberzirrhose oder chronische/akute
Virushepatitis, SSC

— Diabetes mellitus
— Neuromuskulédre Erkrankung
— Interstitielle Lungenerkrankung [84]

— Aktive Tumorerkrankung

2.3.2 Zur Beatmung fithrende Grunderkrankung

e Pneumonie
e Sepsis (auch septischer Schock)

e ARDS non pneumonia

Akute COPD-Exazerbation
OHS oder OSAS
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Dekompensation der Herzinsuffizienz
Kardiopulmonale Reanimation
Akutes Koronarsyndrom
Chirurgischer Eingriff

— Allgemeinchirurgischer Eingriff
— Thoraxchirurgischer Eingriff

— Herzchirurgischer Eingriff
Unfall

Andere Ursachen

2.3.3 Klinische Scores bei Aufnahme in die Weaningeinheit

Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II

Der APACHE II-Score wurde 1985 von KNAUS et al.[85] zur Einschétzung des
Krankheitsschweregrades und des Risikos, wiahrend der Behandlung im Krankenhaus zu
versterben, vorgeschlagen. Fiir die Berechnung des APACHE II werden u.g. Parameter
erhoben:

Alter

Glasgow Coma Scale (GCS)
Temperatur (rektal)

Arterieller Mitteldruck
Herzfrequenz

Atemfrequenz

Arterieller Sauerstoffpartialdruck oder alveolo-arterielle Sauerstoffdruckdifferenz
pH-Wert in der arteriellen BGA
Natrium im Serum

Kalium im Serum

Kreatinin im Serum

Hamatokrit
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e Leukozyten
e Vorbestehende schwere Organinsuffizienz oder eine Immunschwéche

Bei der Aufnahme in die Weaningeinheit wird der APACHE II-Score bei jedem
Patienten innerhalb von 24 Stunden erhoben. Es wird jeweils der schlechteste Parameter
am Aufnahmetag zur Erhebung des Scores eingesetzt.

Charlson Comorbidity Index

CHARLSON et al. entwickelten im Jahr 1987 [86] ein Punktesystem, das den Schweregrad
der Komorbiditédten erfasst und deren Einfluss auf das Uberleben einschétzt. Fiir die
Berechnung des CCI werden u.g. Erkrankungen berticksichtigt:

e Alter

e Myokardinfarkt

e Herzinsuffizienz

e Periphere arterielle Verschlusskrankheit

e Cerebrale arterielle Verschlusskrankheit

e Demenz

e Chronische pulmonale Erkrankung

e Kollagenose

e Ulkuskrankheit

e Milde Hepatopathie

e Mifige oder schwere Hepatopathie

e Diabetes mellitus, ggf. mit Endorganschiadigung
e Hemiplegie

e Maifige oder schwere Nierenerkrankung

e Solider Tumor, ggf. mit Metastasenbildung
e Leukdmie

e Lymphom

e AIDS
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2.3.4 Ventilatorvariablen und atemmechanische Parameter

IPAP - inspiratorischer Druck
PEEP - positiver endexspiratorischer Druck

Driving pressure (dp)- effektiver Inspirationsdruck

dp=1PAP — PEEP

Dynamische Lungen-Thorax-Compliance (LTC)

Vi Tidalvolumen

LTC(ml /mbar) = _
Clmlfmbar) = =3 = = 75 4p — PEED

Mechanical power (MP) - Atemleistung
MP(J/min) =0.098 x VT'i x BF x IPAP

Mechanical power wird definiert als Energiemenge (J), die das Beatmungsgerit in
das respiratorische System pro Zeiteinheit (min) transferiert [87]. Diese Energie ist
zur Uberwindung des Atemwegswiderstandes und der Elastance der Lunge und des
Thorax wihrend der maschinellen Inspiration erforderlich [88].

Die Formel zur Berechnung von Atemleistung wihrend druckkontrollierter Be-
atmung wurde 2019 von BECHER et al. vorgeschlagen [89] und beinhaltet alle
Variablen, die auch fiir die Entstehung des respirator-induzierten Lungenschadens
verantwortlich sein sollen [90]. NETO et al. zeigten, dass eine erhohte Atemleistung
(mechanical power) mit einer erhohten Krankenhausmortalitdt kritisch kranker
Patienten einhergeht [87].

Atemleistung bezogen auf das Idealgewicht (IBW-MP)

MP

IBW — MP(J/min/kg/0,001) = TBW
IBW (Ideal body weight) = (Korpergrofie - 100)

Atemleistung bezogen auf die Lungen-Thorax-Compliance (LTC-MP)

MP
LTC — MP(Jfmin  mbar fml/0,001) = -7

Atemleistung bezogen auf Minutenvolumen (VE-MP)

MP

VE~MP(J/L) = 4
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e Ventilatory Ratio (VR)

VEmeasured X PaCOZmeasured

VR=
VEpredicted X PaCO?id@al

V Eeasurea - Minutenvolumen (ml/min), PaCOaypeqsured - Kohlendioxidpartialdruck
in der arteriellen Blutgasanalyse (mmHg), V E, cgicted - Prognostiziertes Minutenvo-
lumen bezogen auf das Idealgewicht, definiert als 100 ml/kg (IBW)/min, PaC Og;geq-
idealer Kohlendioxidpartialdruck in der arteriellen Blutgasanalyse, definiert als 5
kPa oder 37,5 mmHg [91].

Die Ventilatory Ratio ist ein Mafl der effizienten Lungenventilation. VR ist eine
dimensionslose Gréfle und ein Wert von 1 steht fiir eine normale Lungenventilation.

2.3.5 Weaning-Outcome Parameter

e Weaningerfolg wurde als Spontanatmung fiir mehr als 7 Tage nach Weaningab-

schluss ohne klinische oder labordiagnostische Zeichen einer chronischen ventilatori-
schen Insuffizienz definiert [81], entsprechend der Kategorie 3a nach S2k-Leitlinie der
DGP [15].

Weaningversagen wurde in dieser Studie als die Uberleitung in eine nicht-invasive
(mit Gesichtsmaske) oder eine invasive (via Trachealkaniile) Beatmung aufgrund ei-
ner chronischen ventilatorischen Insuffizienz oder Tod wéhrend des Weaningprozes-
ses definiert, entsprechend den Kategorien 3b und 3c nach S2k-Leitlinie der DGP
[15]. Chronische ventilatorische Insuffizienz wurde als eine rezidivierende Hy-
perkapnie am Ende der Spontanatemphasen wihrend des Weaningprozesses oder eine
innerhalb von 7 Tagen nach Weaningabschluss auftretende Hyperkapnie definiert.

Weaningdauer wurde als Anzahl an Tagen zwischen dem ersten Spontanatemver-
such in der Weaningeinheit der Klinik Schillerh6he und dem Weaningabschluss defi-
niert.

Beatmungsdauer wurde als Anzahl an Tagen zwischen der endotrachealen Intuba-
tion und dem Weaningabschluss definiert.

Als Datum des Weaningabschlusses der Kategorie 3a wurde der letzte Tag der invasiven

Beatmung definiert. Als Datum des Weaningabschlusses der Kategorie 3b wurde der
Tag definiert, an dem aufgrund der ventilatorischen Situation eine Dekaniilierung mit
Uberleitung in eine nicht-invasive Beatmung (NIV) moglich gewesen wiire. Dies ist nicht
immer gleichzusetzen mit dem Zeitpunkt der Dekaniilierung. Diese Tatsache ldsst sich
damit erkldren, dass bei manchen Patienten durch das Granulationsgewebe nach lingerem
Vorhandensein einer Tracheostomie eine behandlungsbediirftige Trachealstenose entsteht
und eine Laserabtragung der Granulationsgewebe beispielsweise aus organisatorischen
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Griinden verschoben werden musste. Bei manchen Patienten spielte auch eine ldngere,
fiir die Entstehung der NIV-Akzeptanz notwendige Zeit eine Rolle, bevor sie dekaniiliert
wurden. Als Datum des Weaningabschlusses der Kategorie 3¢ wurde der Tag definiert,
an dem der Weaningprozess abgebrochen wurde und die Uberleitung in eine invasive
Heimbeatmung durch das behandelnde Team festgelegt und dokumentiert wurde oder der
Tag des Versterbens an der Beatmung im laufenden Weaningprozess.

Als weitere Endpunkte wurden folgende Weaning-Outcome Parameter definiert:

e Entlassungsziel

— Rehabilitationsklinik

— Beatmungspflegeheim

— Pflegeheim ohne Beatmung

— Entlassung nach Hause mit Intensivpflegedienst
— Entlassung nach Hause und Selbstversorgung

— Akutklinik

— Patient im Weaningzentrum verstorben
e Dekaniilierung (Ja/Nein)
o Langzeitsauerstofftherapie nach Entlassung aus der Weaningeinheit (Ja/Nein)
e Spontanatemphasen nach Entlassung aus der Weaningeinheit (Stunden pro Tag)
e Weaningdauer (Tage)
e Beatmungsdauer (Tage)
e Aufenthaltsdauer in der Weaningeinheit (Tage)
e Krankenhausaufenthaltsdauer (Tage)

e Krankenhausmortalitit (Prozent)

2.4 Ethikvotum

Die Studie wurde von der zustdndigen Ethik-Kommission der Landesirztekammer Baden-
Wiirttemberg genehmigt (Aktenzeichen: F-2018-116). Auf eine schriftliche Einwilligungs-
erklarung wurde in dieser retrospektiven Analyse bei allesamt nicht mehr in stationérer
Behandlung befindlichen Patienten verzichtet.
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2.5 Statistische Auswertung

Die statistische Erfassung und Auswertung erfolgte iiber die Programme Microsoft Excel
und SOFA Statistics Release 1.5.3. Die Ergebnisse sind als Mittelwert mit Standardabwei-
chung, absoluter Anzahl mit prozentualem Anteil oder als Median mit Interquartilabstand
(IQR) dargestellt. Zur Erstellung von Grafiken (Balkendiagramme und Boxplot) wurde
das Programm Microsoft Excel verwendet.

Es wurden zwei Gruppen (Patienten der Kategorie 3a vs. Patienten der Kategorien
3b und 3c) verglichen, um mdogliche statistisch signifikante Unterschiede festzustellen.
Kategorische Variablen wurden mit Hilfe des Chi-Quadrat-Tests bzw. des exakten Tests
nach Fisher ausgewertet. Kontinuierliche Variablen wurden mit dem studentischen t-Test
analysiert. Das Signifikanzniveau wurde auf p < 0,05 festgelegt.



Kapitel 3

Ergebnisse

3.1 Demographische und klinische Merkmale der Pa-
tienten

Im Zeitraum von Juni 2016 bis September 2018 wurden im Weaning-Zentrum der Klinik
Schillerhche 128 Patienten behandelt und deren Weaningprozess wurde in der Klinik
Schillerhche auch abgeschlossen. Nach Ausschluss von 36 Patienten, die die Einschluss-
kriterien nicht erfiillten, wurden insgesamt 92 Patienten (72% der Ausgangspopulation)
in die Studie eingeschlossen. Die haufigsten Griinde des Ausschlusses waren ein nicht
standardisierter, meistens langer als 30 Minuten dauernder erster Spontanatemversuch
oder eine fehlende Blutgasanalyse am Ende des ersten Spontanatemversuches. Die
weiteren Griinde sind in der Abbildung 3.1 aufgelistet. Die Patienten wurden nach
Weaningabschluss in zwei Kategorien eingeteilt: Weaningerfolg (Patienten, die keinerlei
Beatmungsunterstiitzung bei Entlassung aus der Weaningeinheit der Klinik Schillerh6he
brauchten) und Weaningversagen (Patienten mit Notwendigkeit einer Heimbeatmung in
Form einer nicht-invasiven oder invasiven Beatmung bzw. Patienten, die wihrend des
Weanings verstorben sind).

Bei 42 Patienten (46%) konnte das Weaning erfolgreich abgeschlossen werden. 29
von ihnen (69% der erfolgreich entwohnten Patienten) konnten dekaniiliert werden und
13 Patienten (31% der erfolgreich entwohnten Patienten) wurden mit Trachealkaniile
entlassen. 50 Patienten (54% des Gesamtkollektivs) waren Weaningversager. Hier erfolge
die weitere Einteilung in drei Gruppen: 18 Patienten (36% der Weaningversager und
20% des Gesamtkollektives) wurden mit einer nicht-invasiven Heimbeatmung nach Hause
entlassen, 27 Patienten (54% der Weaningversager und 29% des Gesamtkollektives)
wurden mit invasiver Beatmung entlassen und 5 Patienten (5% des Gesamtkollektives)
verstarben wihrend des Weaningprozesses (s. Abbildung 3.1).
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Behandelte Patienten

Ausgeschlossen
n=36

e SBT>30 Minuten (21)
e Nicht vorhandene BGA am

Ende des ersten SBT (9)
e Unbekannter Weaning-
Outcome (2)

Studienteilnahme (4)

e Bestehende Tracheotomie

Weaningerfolg (Kat. 3a)
n =42 (46%)

Weaningversagen (Kat. 3b
und 3c)
n =50 (54%)

Dekanliert Nicht dekandliert
n =29 (32%) n=13(12%)

Kategorie 3b Kategorie 3¢
n =18 (20%) n =32 (34%)
Heim-INV Verstorben
n =27 (29%) n=>5(5%)

Abbildung 3.1: Studienpopulation und Einteilung in die Weaningkategorien: Weaningerfolg
(Kategorie 3a) und Weaningversagen (Kategorien 3b und 3c), n = Anzahl der Patienten
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3.1.1 Altersverteilung

Der iiberwiegende Anteil der in die Studie eingeschlossenen Patienten war iiber 50 Jahre
alt. Die jlingste Patientin im Gesamtkollektiv war 48 Jahre alt und die alteste 90. Das
mittlere Alter des Gesamtkollektives betrug 68,9 (4£10,1) Jahre. Das mittlere Alter in
der Gruppe der erfolgreich entwohnten Patienten lag bei 69,2 (£9,4) Jahren und in der
Gruppe der nicht zu entwéhnenden Patienten bei 68,6 Jahren (£10,6). Die Unterschiede
im Patientenalter in zwei Weaningkategorien (Erfolg/Misserfolg) waren statistisch nicht
signifikant (p=0,379).

In Abbildung 3.2 ist das Patientenkollektiv in Altersklassen eingeteilt. Die meisten
Patienten in beiden Kategorien (33 Patienten im Gesamtkollektiv - 36%, Weaningerfolg
- 17 Patienten (40%) und Weaningversagen - 16 Patienten (32%)) gehorten zu der
Altersklasse 70-79 Jahre. Patienten unter 50 Jahren machten 2% der eingeschlossenen
Patienten aus, iiber 80 Jahre alte Patienten ergaben 13%. In der Gruppe der Patienten
iiber 80 Jahren waren Weaningversager zweimal haufiger vertreten als die, die das Weaning
erfolgreich abgeschlossen haben. Die Altersgrenze von 80 Jahren war jedoch in Bezug auf
das Weaning-Outcome statistisch nicht signifikant (p=0,35).

Altersverteilung
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Anzahl der Patienten

Alter der Patienten

B Weaningerfolg Weaningversagen

Abbildung 3.2: Altersverteilung in 5 Altersklassen zum Zeitpunkt der Aufnahme in die
Weaningeinheit unter Beriicksichtigung der Weaningkategorien
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3.1.2 Geschlechterverteilung

Die Anzahl der Manner in der Gesamtgruppe lag bei 58 (63%), die der Frauen bei 34
(37%). Abbildung 3.3 ist zu entnehmen, dass sowohl im Gesamtkollektiv als auch in den
beiden Weaning-Outcome-Kategorien Ménner eine gréflere Gruppe darstellten. In der
Weaningerfolgsgruppe fanden sich 30 méannliche (71%) und 12 weibliche (29%) Probanden.
In der Weaningversagengruppe fanden sich 28 ménnliche (56%) und 22 weibliche (44%)
Probanden.

Abbildung 3.3. zeigt, dass in der Weaningerfolgsgruppe Frauen wesentlich seltener

vertreten sind als Ménner. Statistisch zeigten sich die Unterschiede in der Geschlechter-
verteilung zwischen den beiden Weaningkategorien jedoch nicht signifikant (p=0,126).

Geschlechterverteilung
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Abbildung 3.3: Geschlechterverteilung des Patientenkollektives unter Beriicksichtigung der
Weaningkategorien
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3.1.3 Body Mass Index

Im Rahmen der Dokumentation bei Aufnahme in die Weaningeinheit wurde der BMI-Wert
erhoben. Die Spanne des Body-Mass-Index (BMI) des Patientenkollektivs reichte von 15,8
kg/m? bis 46,9 kg/m?*. Der Mittelwert im Gesamtkollektiv betrug 27,4 kg/m? und der
Median 25,8 kg/m?. Die genauen Daten bzgl. des BMI-Wertes der Patienten in beiden
Weaningkategorien sind im Boxplot dargestellt.
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Abbildung 3.4: Boxplot mit Vergleich des BMI (kg/m?) in der Gruppe Weaningerfolg und
Weaningversagen

Abbildung 3.4 stellt dar, dass es in beiden Weaning-Outcome-Kategorien kaum Unter-
schiede beziiglich des BMI-Wertes gibt. Der Median in der Weaningerfolgsgruppe betrug
25 kg/m?* mit dem Interquartilabstand 23-31 kg/m? vs. der Median 26 kg/m? mit dem
Interquartilabstand 22-31 kg/m? in der Weaningversagengruppe. In beiden Gruppen gab
es jeweils zwei Ausreifler mit BMI-Spanne 43,2-46,9 kg/m?.



34 3. Ergebnisse

Dokumentiert wurde ebenfalls, ob bei in die Studie eingeschlossenen Weaningpatienten
eine Adipositas vorliegt. Die Adipositas wurde geméfl der WHO-Klassifikation als BMI >30
kg/m? definiert. Im Gesamtkollektiv waren 28 Patienten (30,4%) adipds. In der Gruppe
der erfolgreich von der Beatmung entwohnten Patienten hatten 12 Patienten (28,6%) eine
Adipositas. Die Anzahl der adiposen Patienten in der Weaningversagen-Gruppe war 16
(32%). Es konnten keine statistisch signifikante Unterschiede hinsichtlich der Anzahl der
adiposen Patienten in beiden Weaninggruppen nachgewiesen werden (p=0,721).

3.1.4 Raucherstatus

Insgesamt 63 Patienten (68,5%) hatte eine positive Raucheranamnese. Es wurde zwischen
dem Zustand nach und dem aktuell aktiven inhalativen Rauchen nicht differenziert.
Aus den vollstandigen Patientenakten konnten leider oft keine Informationen zu Pa-
ckungsjahren erhoben werden. In der Weaningerfolgsgruppe waren 25 Patienten (59,5%)
Raucher und 17 Patienten (40,5%) Nichtraucher. In der Weaningversagengruppe waren 38
Patienten (76%) Raucher und 12 Patienten (24%) Nichtraucher.

Die Unterschiede bei der Anzahl der Raucher in beiden Weaningkategorien zeigten
sich zwar statistisch nicht signifikant (p=0,090), aber es ldsst sich ein Trend erkennen,
dass der prozentuale Anteil an Rauchern in der Weaningversagengruppe hoher ist.

3.1.5 Klinische Scores bei Aufnahme in die Weaningeinheit

Innerhalb von 24 Stunden nach der Aufnahme in die Weaningeinheit wurden der CCI und
APACHE II-Score erhoben. Der Mittelwert und die Standardabweichung wurden fiir das
Gesamtkollektiv und fiir die zwei Weaningkategorien berechnet. Die Ergebnisse sind in der
Tabelle dargestellt.

Gesamtkollektiv | Kat. 3a Kat. 3b+-c p-Wert
Scores: (n = 92) (n = 42) (n = 50)
APACHEIT | 19,8 (4£5,2) 20,3 (£4,6) | 194 (£5,6 )| 0,199
CCI 6,2 (£2,4) 6,3 (£2,1)| 6,1 (£2,6) 0,335

Tabelle 3.1: Darstellung des Mittelwertes und der Standardabweichung der berechneten
Scores: APACHE II und CCI

Der Mittelwert der APACHE II-Score bei Aufnahme betrug fiir die Gesamtgruppe
19,8 Punkte und unterschied sich zwischen den beiden Weaningkategorien statistisch nicht
signifikant (20,3 Punkte vs. 19,4 Punkte, p=0,199). Es bestand ebenfalls kein signifikanter
Unterschied zwischen den Weaninggruppen im Hinblick auf den Charlson Comorbidity
Index (6,3 vs. 6,1 Punkte, p=0,335).
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3.1.6 Beatmungssituation bei Aufnahme

Es wurden folgende Informationen erhoben: Dauer der invasiven Beatmung zum Zeitpunkt
der Aufnahme in die Weaningeinheit und Zeit zwischen der endotrachealen Intubation und
der Tracheotomie. Zusétzlich wurden Informationen iiber die Durchfiihrung einer ECLA-
Therapie in der Akutphase erfasst. Die Daten sind in der Tabelle aufgefiihrt:

Gesamtkollektiv | Kat. 3a Kat. 3b+-c p-Wert
(n = 92) (n = 42) (n = 50)
Dauer der Beatmung (Tage) 25,8 (£23,2) 24,1 (£16,9) (27,2 (£ 27,3)|0,264
Intubation—Tracheotomie (Tage) | 11,4 (£7,0) 11,5 (£6,9) (11,4 (£7,1) 0,449
ECLA in der Akutphase 4 (4,3%) 3 (71%) | 1 %) |0327

Tabelle 3.2: Tabelle beinhaltet die Information iiber die Dauer der Beatmung bei Aufnah-
me, d.h. Zeit zwischen Intubation und Aufnahme in die Weaningeinheit in Tagen (Mittel-
wert und Standardabweichung), die Zeit zwischen der Intubation und der Tracheotomie
in Tagen (Mittelwert und Standardabweichung) und Informationen, ob in der Akutphase
eine ECLA-Therapie durchgefiihrt wurde (Angabe in absoluten und relativen Zahlen (%))

Tabelle 3.2 ist zu entnehmen, dass die mittlere Zeit zwischen der Intubation und der
Aufnahme in die Weaningeinheit (Dauer der Beatmung) bei Patienten, die erfolgreich
entwohnt werden konnten, 24,1 Tage und bei Patienten mit Weaningversagen 27,2 Tage
betrug. Dieser Unterschied war statistisch nicht signifikant (p=0,264).

Die mittlere Zeit zwischen der endotrachealen Intubation und der Tracheotomie be-
trug in beiden Gruppen ca. 11 Tage (p=0,449).

Insgesamt mussten extrakorporale Lungenersatzverfahren (ECLA) bei 4 Patienten in
der Akutphase auf der Intensivstation durchgefiihrt werden. Es konnte kein Zusammenhang
zwischen der ECLA-Therapie in der Akutphase der respiratorischen Insuffizienz und dem
Weaningoutcome nachgewiesen werden (p=0,327).
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3.1.7 Komorbiditiaten

Aus den Patientenakten wurden Informationen beziiglich der Vorerkrankungen erhoben.
In der folgenden Tabelle sind die erfassten Komorbiditaten aufgefiihrt:

Gesamtkollektiv | Kat. 3a Kat. 3b+c | p-Wert
Komorbiditaten: (n = 92) (n = 42) (n = 50)
COPD 38 (41,3%) 90 (21,4%) |29 (58%) | <0,001
Chronische Niereninsuffizienz | 36 (39,1%) 15 (35,7%) | 21 (52%) 0,378
mit Dialysepflichtigkeit 16 (17,4%) 7 (16,7%) | 9 (18%) 0,866
Diabetes mellitus 29 (31,5%) 14 (33,3%) | 15 (30%) 0,731
Koronare Herzerkrankung 24 (26,1%) 10 (23,8%) | 14 (28%) 0,648
Linksherzinsuffizienz 11 (12%) 4 (95%) | 7 (14%) 0,509
Aktive Tumorerkrankung 11 (12%) 7 (16,7%) | 4 (8%) 0,201
Hepatopathie 6 (6,5%) 2 (48%) | 4 (8%) 0,530
Interstitielle Lungenerkrankung | 6 (6,5%) 3 (71%) | 3 (6%) 0,824

Tabelle 3.3: Ubersicht iiber Komorbidititen der Weaningpatienten im Gesamtkollektiv
und in einzelnen Gruppen, angegeben als Anzahl und Prozentsatz; statistische Signifikanz
angegeben als p-Wert

Aus Tabelle 3.3 geht hervor, dass eine chronisch obstruktive Lungenerkrankung die
haufigste Komorbiditiat im Gesamtkollektiv und in der Gruppe der Weaningversager war.
Der Anteil der Patienten, die an COPD litten, betrug iiber das gesamte Patientenkollek-
tiv 41,3% (n=38), entsprechend 21,4% (n=9) bei den erfolgreich entwohnten Patienten
und 58% (n=29) bei den Weaningversagern. Es fiel auf, dass die Patienten, bei denen das
Weaning mit der Kategorie 3b oder 3c abgeschlossen wurde, deutlich haufiger an COPD er-
krankt waren und dieser Unterschied war statistisch hochsignifikant (p<0,001). Das Vorlie-
gen anderer Erkrankungen und einer Dialysepflichtigkeit war in beiden Weaning-Outcome-
Gruppen ausgeglichen und statistisch nicht signifikant unterschiedlich.
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3.1.8 Zur Beatmung fithrende Erkrankungen

Erfasst wurden die Ursachen der akuten respiratorischen Insuffizienz die zur prolongierten
Beatmung gefiithrt haben. Die Ursachen sind in Tabelle 3.4 aufgefiihrt:

Gesamtkollektiv | Kat. 3a Kat. 3b+c | p-Wert

(n = 92) (n = 42) (n = 50)
Chirurgischer Eingriff 24 (26,1%) 12 (28,6%) |12 (24%) | 0,618
Pneumonie 19 (20,7 %) 12 (28,6%) | 7 (14%) 0,085
Akute COPD-Exazerbation 18 (19,6%) 1 (24%) |17 (34%) | <0,001
Sepsis (auch septischer Schock) | 14 (15,2%) 7 (16,7%) | 7 (14%) 0,722
Kardiopulmonale Reanimation | 7 (7,6%) 5 (11,9%) | 2 (4%) 0,154
OHS/OSAS (acute on chron.) 2 (2,2%) 1 (24%) | 1 (2%) 1,000
Akutes Koronarsyndrom 2 (2,2%) 1 (24%) | 1 (2%) 1,000
Akute Herzinsuffizienz 1 (1,1%) 0 (0%) 1 (2%) 1,000
ARDS non pneumonia 1 (1,1%) 1 (24%) | 0 (0%) 0,456
Unfall 1 (1,1%) 0 (0%) | 1 (2%) 1,000
Andere Ursachen 3 (3,3%) 2 (48%) | 1 (2%) 0,590

Tabelle 3.4: Ursachen der akuten respiratorischen Insuffizienz die zur prolongierten Beat-
mung gefiithrt haben. Angabe in absoluten und relativen (%) Zahlen fiir das Gesamtkollek-
tiv und fiir die einzelnen Weaning-Outcome-Gruppen; andere Ursachen beinhalten: akute
respiratorische Insuffizienz Typ 1 bei einer Lungenarterienembolie, massive Hamoptysen
und Atempumpenversagen bei einseitigem Zwerchfellhochstand

In der Weaningkategorie 3a war die postoperative respiratorische Insuffizienz nach
einem chirurgischen Eingriff zusammen mit der Bronchopneumonie die héaufigste Be-
atmungsursache. Bei Patienten, die nicht erfolgreich (Kategorien 3b und 3c) von der
Beatmung entwohnt werden konnten, war eine COPD-Exazerbation (n=17, (34%)) die
héufigste zur Beatmung fithrende Ursache. Im Gesamtkollektiv konnte nur ein Patient
mit akuter COPD-Exazerbation von der Beatmung erfolgreich entwéhnt werden. Der
Unterschied in der Anzahl an Patienten mit COPD-Exazerbation zwischen beiden
Weaningkategorien zeigte sich statistisch hochsignifikant (p<0,001).

Aus Tabelle 3.4 ist erkennbar, dass die postoperative respiratorische Insuffizienz nach
einem chirurgischen Eingriff die hdufigste Ursache der prolongierten Beatmung im Ge-
samtkollektiv (n=24 (26,1%)) war. Die Patienten wurden thoraxchirurgisch (n=12,(50%)),
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herzchirurgisch (n=11,(46%)) und allgemeinchirurgisch (n=1,(4%)) operiert. In beiden
Weaning-Outcome Gruppen stellte der chirurgische Eingriff jeweils bei 12 Patienten die
Beatmungsursache dar.

Abbildung 3.5 liefert weitere Informationen, wie viele Patienten thorax-, herz- oder
allgemeinchirurgisch operiert wurden. Die Abbildung stellt dar, dass 50% der operier-
ten Patienten von der Beatmung erfolgreich entwohnt werden konnte. Herzchirurgisch
operierte Patienten wurden hé&ufiger erfolgreich von der Beatmung entwohnt als die
thoraxchirurgisch operierten Patienten. Der Unterschied war jedoch statistisch nicht
signifikant (p=0,29).
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Abbildung 3.5: Chirurgischer Eingriff als Ursache der Beatmung im Gesamtkollektiv und
in den einzelnen Weaning-Outcome Gruppen, angegeben als absolute Zahl
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3.2 Ventilatorvariablen und atemmechanische Para-
meter

3.2.1 Ventilatorvariablen vor dem ersten Spontanatemversuch

Wiéhrend der Phase der maschinellen Beatmung unmittelbar vor dem ersten Spontanatem-
versuch wurden die Ventilatorvariablen vom Beatmungsgerét abgelesen. Tabelle 3.5 gibt
einen Uberblick iiber die erhobenen Beatmungsparameter:

Gesamtkollektiv | Kat. 3a Kat. 3b+c p-Wert

(n = 92) (n = 42) (n = 50)
Atemfrequenz 16,8 (£2) 16,2 (£2,1) 16,2 (£1,9) 0,388
IPAP 25,2 (£43) | 22,9 (+42) | 259 (£39) | <0,001
PEEP 6,1 (+1,4) 59 (£0,7) | 63 (£1,7)| 0,067
Driving pressure 18,3  (£4,1) 17 (£+4,3) 19,5 (+£3,6) 0,001
Atemhubvolumen 5494 (£82,9) | 557,9 (£75,5) | 542,3 (£88) 0,187
Atemminutenvolumen 9 (£2) 9,2 (£1,7) 9,0 (£2,2) 0,323

Tabelle 3.5: Beatmungsparameter vor dem ersten Spontanatemversuch angegeben als Mit-
telwert und Standardabweichung, Atemfrequenz 1/Min, IPAP- maximaler Inspirations-
druck in mbar, PEEP - positiver endexspiratorischer Druck in mbar, Driving pressure -
effektiver Inspirationsdruck (IPAP-PEEP) in mbar, Atemhubvolumen in ml, Atemminu-
tenvolumen in 1/min

Tabelle 3.5 ist zu entnehmen, dass sich die Ventilatorvariablen Atemfrequenz,
Atemhub- und Atemminutenvolumen zwischen den beiden Weaninggruppen statistisch
nicht unterscheiden. Der PEEP-Wert war ebenfalls in beiden Gruppen vergleichbar (5,9
mbar in der Weaningerfolgsgruppe und 6,3 mbar in der Weaningversagengruppe).

Es zeigten sich jedoch statistisch signifikante Unterschiede im maximalen Inspirati-
onsdruck (22,9 mbar vs. 25,9 mbar, p<0,001) und Driving pressure (17 mbar vs. 19,5
mbar, p=0,001).

3.2.2 Atemmechanische Parameter vor dem ersten Spontana-
temversuch
Aus den Werten der Ventilatorvariablen vor dem ersten Spontanatemversuch wurden

zusétzlich atemmechanische Parameter berechnet. In Tabelle 3.6 sind die o.g. atemme-
chanischen Parameter aufgefiihrt:
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Gesamtkollektiv | Kat. 3a Kat. 3b+c p-Wert

(n =92) (n = 42) (n = 50)
Lungen-Thorax-Compliance | 32 (£10,7) 35,0 (£12,1) | 29 (&£8,1) 0,001
Ventilatory Ratio 1,24 (£0,34) 1,15 (£0,31) | 1,31 (+£0,35)| 0,012
Mechanical power 21,9 (£6,11) |20,6 (£5,37)| 23 (£6,5) | 0,033
IBW-MP 312 (£100) | 289 (£97.8)| 330 (£)98 | 0,024
LTC-MP 763 (£347) | 659 (£306) | 850 (£355) | 0,004
VE-MP 241 (£046) |225 (£04) 255 (£0,5) | <0,001

Tabelle 3.6: Atemmechanische Parameter vor dem ersten SBT, angegeben als Mittelwert
und Standardabweichung; Lungen-Thorax-Compliance in ml/mbar, Mechanical power -
Atemleistung in J/min, IBW-MP, Atemleistung bezogen auf das Idealgewicht (IBW) -
J/min/(PBW % 0,001), LTC-MP - Atemleistung bezogen auf LTC - J/min/(ml/mbar *
0,001), VE-MP- Atemleistung bezogen auf das Atemminutenvolumen - J/I

Tabelle 3.6 ist es zu entnehmen, dass die Patienten in der Weaningversagengruppe
erhohte Werte fiir dynamische Lungen-Thorax-Compliance, Ventilatory Ratio und Atem-
leistung (sowohl die absolute Atemleistung, als auch bezogen auf das Idealgewicht, die
Lungen-Thorax-Compliance und das Atemminutenvolumen). Die Unterschiede zeigten sich
statistisch signifikant.

3.3 Spontanatemversuch

Zum Zeitpunkt des ersten Spontanatemversuches wurden folgende Merkmale dokumentiert:

Gesamtkollektiv|Kat. 3a Kat. 3b+c  |p-Wert
(n = 92) (n = 42) (n = 50)
Zeit (Intubation — SBT) (Tage) | 28,1 (£ 23,5) |26,0 (£ 16,7)[29,8 (& 27.8)| 0,225
Zeit (Aufnahme — SBT) (Tage) 2,34 (£ 2,9) 0 (£2,5) (2,64 (£3,1) | 0,137
Hémoglobinwert (g/dl) 6 (£ 1,1) 5 (£ 1,2) 6 (£1,0) | 0,246
0g-Zufuhr an der Beatmung (r/min)| 2,0 (£ 1,1) 8 (£ 1,0) 2 (£1,0) | 0,057

Tabelle 3.7: Untersuchte Merkmale zum Zeitpunkt des Spontanatemversuches angegeben
als Mittelwert mit Standardabweichung, Zeit zwischen Intubation/Aufnahme in die Wea-

ningeinheit und SBT wurde in Tagen angegeben, Hamoglobinwert in g/dl, Sauerstofffluss-
rate in L/Min
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Die mittlere Zeit zwischen der endotrachealen Intubation und der Durchfithrung des
ersten Spontanatemversuchs in der Weaningeinheit betrug im Gesamtkollektiv 28,1 Tage
(+ 23,5). Die Patienten, die erfolgreich entwohnt werden konnten, waren zum Zeitpunkt
des SBT ca. 4,0 Tage kiirzer invasiv beatmet. Der Unterschied zwischen der Beatmungszeit
bis zum ersten SBT zeigte sich jedoch statistisch nicht signifikant (p=0,225). Der erste
Spontanatemversuch in der Weaningeinheit wurde in der Weaningerfolg-Gruppe im
Durchschnitt 2,0 Tage nach Aufnahme und in der Weaningversagen-Gruppe 2,6 Tage nach
Aufnahme durchgefiihrt. Auch dieser Unterschied zeigte sich statistisch nicht signifikant
(p=0,137).

Die Patienten in beiden Gruppen unterschieden sich hinsichtlich des Hamoglobinwertes
zum Zeitpunkt der Durchfithrung des ersten Spontanatemversuches in der Weaningeinheit
nicht (8,5 g/dl vs. 8,6 g/dl, p=0,246). Obwohl sich im Hinblick auf Sauerstoffzufuhr an
der Beatmung vor der Durchfithrung des ersten Spontanatemversuches keine statistisch
signifikanten Unterschiede zwischen zwei Gruppen ergaben (p=0,057), ist ein Trend zu er-
kennen: Patienten der Weaningkategorie 3b und 3¢ wiesen einen héheren Sauerstoffbedarf
auf.

Wiéhrend der Beatmungsphase unmittelbar vor der Durchfithrung des ersten Spon-
tanatemversuches wurde die erste arterielle Blutgasanalyse (pre-SBT) durchgefiihrt.
Die zweite Blutgasanalyse (post-SBT) wurde am Ende des Spontanatemversuches
durchgefiihrt. Die Werte sind in Tabelle 3.8 aufgefiihrt:

Gesamtkollektiv|Kat. 3a Kat. 3b+-c p-Wert
(n = 92) (n = 42) (n = 50)
PaO, in der art. BGA
PaO, pre-SBT 81,9 (£ 16,6) | 84,5 (+ 17,0)| 79,7 (£ 16) 0,084
PaO, post-SBT 72,7 (£ 14,0) | 72,9 (£ 12,9)| 72,5 (£ 14,8)| 0,446
APaQO; pre-post SBT -10 (£ 19,3) |-11,3 (£ 18,4)| -7 (£ 15,4)| 0,120
PaCO, in der art. BGA
PaCO; pre-SBT 36,3 (£ 5,0) 34,2 (£ 4,5) | 38,1 (£ 4,7) |<0,001
PaCO; post-SBT 39,3 (£ 7,2) 36,3 (£ 5,2) | 43,8 (+ 8,2) |<0,001
APaCO, pre-post SBT 3,0 (£ 4,8) 1,9 (£ 3,2) | 4,0 (£ 5,7) 0,018
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pH in der art. BGA

pH pre-SBT 7,49 (£ 0,05) | 7,49 (£ 0,04)| 7,48 (£ 0,05)| 0,106
pH post-SBT 7,46 (£ 0,05) | 7,47 (£ 0,04)| 7,45 (£ 0,06)| 0,011
ApH pre-post SBT -0,03 (£ 0,05) |-0,02 (£ 0,03)|-0,03 (£ 0,05)| 0,081

Tabelle 3.8: Arterielle Blutgasanalyse vor (pre) und nach (post) dem ersten SBT, PaO,
- Sauerstoffpartialdruck angegeben in mmHg, PaCO, - Kohlendioxidpartialdruck an-
gegeben in mmHg, A - Unterschied (Abfall oder Anstieg) zwischen den Werten vor
und nach dem SBT

Aus Tabelle 3.8 geht hervor, dass weder die PaO,-Werte vor dem Beginn des Sponta-
natemversuches noch die PaO,-Werte nach dem SBT einen Einfluss auf das Weaningout-
come haben. Statistisch signifikant zeigten sich die Unterschiede im pH-Wert nach dem
SBT (7,47 in der Weaningerfolgsgruppe vs. 7,45 in der Weaningversagengruppe). Hochsi-
gnifikant zeigten sich die Unterschiede in den PaCOy-Werten in den beiden Gruppen vor
und nach dem SBT. Die Daten wurden mittels Boxplot dargestellt:
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Abbildung 3.6: Boxplot mit Darstellung der PaCOs-Werte vor und nach dem Spontana-
temversuch in beiden Weaningkategorien
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Der Median der PaCOy-Werte vor dem ersten SBT bei Patienten der Kat. 3a war
mit 34 mmHg (Interquartilabstand 31,25-36,75 mmHg) niedriger als bei Patienten der
Kat. 3b und 3¢ (38 mmHg mit Interquartilabstand 35,25-42 mmHg). Der Unterschied war
statistisch hochsignifikant (p<0,001). In der Weaningerfolgsgruppe betrug der Median
der PaC'Oy-Werte nach dem SBT 36 mmHg mit 1Q-Abstand 33-40 mmHg und in der
Weaningversagengruppe 42 mmHg mit [Q-Abstand 35,75-46,25 mmHg. Die PaCO,-Werte
nach dem SBT in der Gruppe 3b und 3c¢ waren signifikant hoher als in der Gruppe
3a (p<0,001). Statistisch signifikant zeigte sich auch der Unterschied im Anstieg der
PaCOs-Werte withrend des Spontanatemversuches (p=0,018).

In Tabelle 3.9 finden sich Informationen zum Ergebnis des ersten Spontanatemversuchs:

Gesamtkollektiv | Kat. 3a Kat. 3b+c p-Wert
(n = 92) (n = 42) (n = 50)
Scheitern des SBT 12 (20,7%) 3 (7,1%) 16 (32%) | 0,003
Azidose nach SBT 2 (2,2%) 0 (0%) 2 (4%) 0,498
Hyperkapnie nach SBT 15 (16,3%) 2 (4,8%) 13 (26%) | 0,006
Vorzeitiger Abbruch des SBT 5 (5,4%) 1 (2,3%) 4 (8%) 0,370
Dauer des SBT (Min) 253 (£9,2) 269 (£8,3)]244 (£9,5)| 0,057

Tabelle 3.9: Anzahl und Ursachen des gescheiterten Spontanatemversuches, angegeben als
absolute und relative (%) Zahl, Dauer des SBT in Minuten (Mittelwert mit Standardab-
weichung)

Statistisch signifikant mehr Patienten der Kategorien 3b und 3¢ haben den ersten Spon-
tanatemversuch nicht bestanden (16 (32%) vs. 3 (7,1%), p=0,003). Die haufigste objektive
Ursache des Scheiterns des ersten SBT war die Hyperkapnie in der arteriellen BGA am
Ende des SBT. 13 Patienten (26%), bei denen das Weaning letztlich nicht erfolgreich war,
entwickelten im ersten SBT eine Hyperkapnie mit dem héchsten PaC'Oy-Wert von 59 mm-
Hg. Bei Patienten, bei denen das Weaning erfolgreich abgeschlossen wurde, betrug die
Hyperkapnierate am Ende des ersten SBT 4,8%. Der Unterschied zeigte sich statistisch
signifikant (p=0,006). Der vorzeitige Abbruch und die Dauer des ersten Spontanatemver-
suchs zeigten keine signifikanten Unterschiede in den beiden Weaninggruppen.
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3.4 Weaning-Outcome Parameter

Als primérer Endpunkt wurde das Weaning-Outcome im Sinne der Zugehorigkeit zur Wea-
ningkategorie 3a als Weaningerfolg vs. 3b und 3c als Weaningversagen bestimmt. Dies
wurde in Abbildung 3.1 ausfiihrlich dargestellt. Sekunddre Weaning-Outcome Parameter
werden in Tabelle 3.10 aufgefiihrt:

Gesamtkollektiv|Kat. 3a Kat. 3b+-c p-Wert

(n = 92) (n = 42) (n = 50)
Dekaniilierung 47 (51%) 29 (69%) 18 (36%) 0,001
LTOT nach Entlassung (Anzani) 6 (71,7%) 4 (57%) 2 (84%) 0,004
Spontanatemphasen (Std./Tag) 16,4 (£8,65) 22,8 (£5,1) | 11 (£7,2) |<0,001
Weaningdauer (Tage) 20,8 (£12,8) 174 (£9,1) |23,6 (£14,7)| 0,010
Beatmungsdauer (Tage) 48,8 (£26,3) 43,4 (£20) |53,4 (£29,9)| 0,036
Liegedauer in Weaningeinheit (Tage)|50,7 (4:29,1) 1 (£21,1)[58,9 (£32,2)| 0,001
Liegedauer im Krankenhaus (Tage) |57,1 (£28,4) 47,7 (£21,8)| 65 (£30,8)| 0,001
Mortalitdt im Krankenhaus (Anzahl) 9 (9,8%) 3 (6%) 6 (12%) 0,434

Tabelle 3.10: Sekundére Weaning-Outcome Parameter angegeben in absoluten und relati-
ven Zahlen (%) bei kategorischen Variablen oder als Mittelwert mit Standardabweichung
bei kontinuierlichen Variablen, Dekaniilierung - wie viele Patienten wurden dekaniiliert,
LTOT - Langzeitsauerstofftherapie (ja/nein), Spontanatemphasen (Std./Tag) - wie viele
Stunden atmete der Patient bei Entlassung spontan ohne Atmungsunterstiitzung, Weaning-
dauer - Zeit zwischen dem ersten SBT und dem Weaningabschluss (Tage), Beatmungsdauer
- Zeit zwischen der Intubation und dem Weaningabschluss (Tage), Liegedauer (Tage), Mor-
talitdt (Anzahl)

Tabelle 3.10 ist zu entnehmen, dass es statistisch signifikante Unterschiede zwischen der
Weaningerfolgsgruppe und der Weaningversagengruppe im Hinblick auf die sekundéren
Weaning-Outcome Parameter gab. Patienten, die nicht erfolgreich vom Respirator
entwohnt werden konnten, wurden haufiger mit LTOT entlassen. Sowohl die Weaning- als
auch die Beatmungsdauer waren bei diesen Patienten signifikant ldnger, gleiches gilt fiir
die Aufenthaltsdauer in der Weaningeinheit und im Krankenhaus.
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Die folgende Abbildung gibt einen Uberblick iiber die Entlassungsziele der Patienten
nach abgeschlossenem Weaning:

Entlassungsziel

Rehabilitationsklinik

im Krankenhaus verstorben
(Kat. 3a und 3b nach
Weaningabschluss)

Akutklinik

nach Hause und Selbstversorgung

nach Hause mit Intensivpflegedienst

Pflegeheim ohne Beatmung

Beatmungspflegeheim

o
v

10 15 20 25
Anzahl der Patienten

Weaningversagen M Weaningerfolg

Abbildung 3.7: Entlassungsziel der Patienten nach abgeschlossenem Weaning, angegeben
in absoluten Zahlen und mit Beriicksichtigung der Weaningkategorie

41 Patienten (44,5%) wurden in eine Rehabilitationsklinik entlassen, 22 Patienten
(24%) wurden in die H&auslichkeit entlassen, 10 Patienten bendtigten zu Hause eine
Intensivpflege. 14 Patienten (15%) wurden in ein Pflegeheim (mit oder ohne Beat-
mungsmoglichkeiten) entlassen, 6 Patienten (6,5%) mussten in eine Akutklinik verlegt
werden und insgesamt 9 Patienten (10%) sind in der Klinik Schillerh6he wéhrend des
Weanings oder nach dem Abschluss des Weaningprozesses verstorben.

Die Krankenhausmortalitit betrug in der Weaningerfolg Gruppe 6% und in der Weaning-
versagen Gruppe 12%. Der Unterschied war statistisch nicht signifikant (p=0,434).
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Kapitel 4

Diskussion

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, die Population der prolongierten Weaningpatienten
im Weaningzentrum der Klinik Schillerh6he mittels deskriptiver Statistik moglichst ge-
nau zu charakterisieren. Anhand der erhobenen epidemiologischen Daten und des ersten
Spontanatemversuchs nach Ubernahme auf die Weaningeinheit, mit den davor erhobenen
atemmechanischen Parametern, den Ventilatorvariablen, sowie den Blutgasanalysewerten
vor und nach dem Spontanatemversuch sollten die beiden Gruppen von Patienten mit
Weaningerfolg und Weaningversagen verglichen werden. Ziel war es dabei, fiir den Wea-
ningverlauf bedeutsame Unterschiede zwischen den Gruppen herauszuarbeiten.

4.1 Patientenkollektiv

Die in der Studie untersuchte Patientenkohorte schliet Probanden ein, die im Zeitraum
von Juni 2016 bis September 2018 im Weaning-Zentrum der Klinik Schillerh6he behandelt
wurden und deren Weaningprozess in der Klinik Schillerhohe abgeschlossen wurde. Die
Daten der Patienten wurden retrospektiv ausgewertet.

Das mittlere Alter im Gesamtkollektiv entsprach mit 68,9 Jahren dem mittleren Al-
ter der Patienten, die in anderen deutschen Weaningzentren behandelt werden, so
publiziert in einer groflen Studie der WeanNet Study Group [19]. Im Gegensatz zu den
Studien von SCHEINHORN et al. [92] und JIANG et al. [93], die einen Einfluss des
Patientenalters auf das Weaningoutcome nachweisen konnten (Altersgrenze 70 Jahre bei
SCHEINHORN et al. und 65 Jahre bei JIANG et al.), war das durchschnittliche Alter der
betrachteten Patienten in beiden Weaningkategorien nicht signifikant verschieden, analog
zu den Beobachtungen in der Arbeit von SELLARES et al. [78]. Dies korreliert mit der
Tatsache, dass die vorliegende Kohorte kleiner war als die Kohorten aus den Studien von
SCHEINHORN et al. [92] und JIANG et al. [93]. In diesem Zusammenhang muss erwihnt
werden, dass in der vorliegenden Studie in der Gruppe der Patienten iiber 80 Jahren ein
Trend zu erkennen ist. Weaningversager waren zweimal haufiger vertreten als die, die das
Weaning erfolgreich abgeschlossen haben. Die Patientenzahl in dieser Gruppe war jedoch
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sehr niedrig, weswegen keine eindeutigen Aussagen iiber den Einfluss des Alters von iiber
80 Jahren auf das Weaningoutcome getroffen werden kénnen.

In der vorgelegten Patientenkohorte waren Méanner mit 63% haufiger vertreten als
Frauen mit 37%, passend zu den Angaben in den Arbeiten von ESTEBAN et al. [11] und
SCHONHOFER et al. [1]. Den Einfluss des Geschlechtes auf das Outcome einer maschi-
nellen Beatmung haben KOLLEF et al. bereits 1997 untersucht und sind in ihrer Studie zu
dem Ergebnis gekommen, dass das weibliche Geschlecht unabhéngig assoziiert ist mit einer
erhohten Mortalitétsrate bei beatmeten Patienten [94]. EPSTEIN et al. konnten hingegen
keinen Zusammenhang zwischen dem Geschlecht und dem Outcome einer invasiven
maschinellen Beatmung nachweisen [95]. In der Literatur gibt es bislang wenige Angaben
beziiglich eines potentiellen Einflusses des Geschlechts auf das prolongierte Weaning.
In der vorliegenden Arbeit ergaben sich keine statistisch signifikanten Unterschiede in
der Geschlechterverteilung zwischen den beiden Weaningkategorien. Die Daten eigener
Studie aus dem Jahr 2020 [22], die die vorliegende Kohorte beinhaltet, zeigten jedoch,
dass das weibliche Geschlecht unabhéngig mit dem Weaningversagen assoziiert ist. Ein
Erklarungsansatz fiir die unterschiedlichen Ergebnisse zum Einfluss des Geschlechts auf
das Weaningoutcome liegt darin, dass die publizierte Studie {iber einen ldngeren Zeitraum
durchgefiihrt wurde und folglich die Anzahl der untersuchten Patienten deutlich hoher war.

Unter den insgesamt 92 eingeschlossenen Patienten, die die Kriterien des prolon-
gierten Weaning erfiillten, haben 68,5% eine positive Raucheranamnese, passend zu den
Daten aus zwei anderen Studien von SCHEINHORN et al. [70, 96]. Die Privalenz der
positiven Raucheranamnese in der Kohorte iiberschreitet deutlich die prozentuale Anzahl
der Raucher in der Gesamtbevolkerung in Deutschland. In Deutschland raucht nach den
Daten des Bundes-Gesundheitssurvey des Robert-Koch-Instituts nur etwa ein Drittel der
Bevélkerung im Alter zwischen 18 und 79 Jahren. In der o.g. Studie von Scheinhorn et
al. konnte kein Zusammenhang zwischen dem Rauchen und dem Weaningoutcome nach-
gewiesen werden. In der untersuchten Patientenkohorte ergaben sich auch keine relevante
Unterschiede hinsichtlich der Raucheranamnese in beiden Weaningkategorien. Urséchlich
fiir den fehlenden Nachweis eines Einflusses des Rauchens auf das Weaningoutcome, bzw.
auf das Weaningversagen konnte die Tatsache sein, dass nicht dokumentiert und berechnet
wurde, wie viele Packungsjahre bei einzelnen Patienten vorliegen. So konnten wihrend
der Datenauswertung aus den vollstdndigen Patientenakten oft keine Informationen zu
Packungsjahren erhoben werden. URRUTIA et al. zeigten, dass das Rauchen und vor allem
die Anzahl der téglich konsumierten Zigaretten einen direkten Einfluss auf die Entstehung
einer COPD und die Minderung des FEV-1-Wertes haben [97]. Die COPD ist somit
ein relevanter Risikofaktor einer prolongierten Beatmung und eines prolongierten Weaning.

Die Adipositas hat negative Folgen auf nahezu alle Organsysteme und stellt eine
der grofiten Herausforderungen des Gesundheitswesens im 21. Jahrhundert dar. Ein
negativer Einfluss auf das respiratorische System ist bekannt, dieser fiithrt aufgrund einer
Erhohung der resistiven Widerstéande, einer Erniedrigung der Lungen-Thorax-Compliance
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98, 99] und hieriiber einer Erhthung der Atemarbeit [100], letztlich zu einem chronischen
respiratorischen Versagen. Aus den o.g. Griinden koénnte vermutet werden, dass die
Adipositas einen negativen Einfluss auf das Weaningoutcome hat. Ergebnisse der Studie
von MAMARY et al. konnten diese Vermutung bestitigen [82]. In der betrachteten Pati-
entenkohorte betrug der BMI-Mittelwert 27,4 kg/m? und der BMI-Median 25,8 kg/m?,
entsprechend der Daten der WeanNet Study Group [19]. Es ergaben sich aber keine sta-
tistisch signifikanten Unterschiede im BMI-Wert zwischen Patienten mit Weaningversagen
und erfolgreich entwéhnten Patienten. Dies mag an der relativ kleinen Stichprobe von 92
Patienten gelegen haben. In der Arbeit von O’BRIEN et al. konnte auch kein direkter
Einfluss des Ubergewichtes auf das Outcome und die Dauer der maschinellen Beatmung
nachgewiesen werden [101]. LI-DONG et al. untersuchten hingegen Patienten mit COPD
und Untergewicht im Sinne einer pulmonalen Kachexie und konnten nachweisen, dass
diese Patienten im Vergleich zu Patienten ohne Kachexie eine lingere Beatmungsdauer,
eine hohere Reintubationsrate, eine hohere Krankenhausmortalitdtsrate und ein hoheres
Risiko einer VAP aufweisen [102]. In der vorliegenden Kohorte waren weniger als 10%
der Patienten untergewichtig und in beiden Weaningkategorien gleich verteilt, so dass
keine genauen Aussagen beziiglich des Einflusses der Kachexie auf das Weaningoutcome
getroffen werden konnen. Es wére jedoch interessant zu erforschen, was die Ursachen
des potentiellen negativen Einflusses des Untergewichts auf die lingere Beatmungsdauer,
bzw. hohere Reintubationsrate und die Respiratorabhéngigkeit sind. Ist eine niedrigere
atemmuskuldre Kapazitit dafiir verantwortlich oder gibt es einen Zusammenhang zwi-
schen der hoheren Infektrate bei kachektischen COPD-Patienten und dem Outcome des
prolongierten Weanings? Diese Fragen bleiben offen und bediirfen weiterer Untersuchungen.

Bei Aufnahme in die Weaningeinheit wurden die Patienten beziiglich der Anzahl
an Komorbiditédten (mittels des CCI) und des zum Aufnahmezeitpunkt bestehenden
Krankheitsschweregrades (mittels APACHE II-Score) evaluiert. In fritheren Studien, die
prolongierte Weaningpatienten untersuchten, wurden bei Aufnahme in die Weaningeinheit
APACHE II Scores von im Mittel 14-17 Punkten dokumentiert [95, 1, 103, 82]. In der vor-
liegenden Studie lag der Mittelwert bei 19,8 Punkten. Im Gegensatz zu anderen Studien,
die nachweisen konnten, dass ein hoher APACHE II-Score mit einem schlechten Wea-
ningoutcome assoziiert war [104, 105], konnte in der vorliegenden Arbeit kein statistisch
signifikanter Unterschied im APACHE II zwischen den beiden Weaninggruppen nach-
gewiesen werden. Zu #hnlichen Resultaten kamen ROJEK et al. [106]. SCHONHOFER
et al. betonten, dass die diagnostische Genauigkeit des APACHE II-Scores als Pradiktor
des prolongierten Weaningoutcomes sehr niedrig, grundsétzlich aber bei Patienten, die
kiirzer als 25 Tage maschinell beatmet wurden, hoher ist [107]. In weiteren Studien
ergaben sich jedoch Hinweise darauf, dass langzeitbeatmete Patienten mit einem hoheren
APACHE II-Score eine hohere Krankenhausmortalitdt [1, 82] und eine niedrigere Ein-
jahriiberlebensrate aufweisen [1, 103]. Bei fehlendem Follow-up wurde in der vorliegenden
Studie auf die Untersuchung des APACHE II-Score-Einflusses auf die Mortalitit verzichtet.

In der vorgelegten Studie betrug der Mittelwert des Charlson Comorbidity Index
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6,3 Punkte fiir Weaningpatienten der Kategorie 3a und 6,1 Punkte fiir Kategorie 3b
und 3c. Fiir das Gesamtkollektiv betrug der Wert 6,2 Punkte und war somit um 2
Punkte hoher als der Wert der amerikanischen Kohorte in der Studie von MAMARY et
al. [82] oder der &dgyptischen Studie von FARGHALY et al. [108]. In Anbetracht dieser
Daten lédsst sich feststellen, dass in der Weaningeinheit der Klinik Schillerhhe sehr
morbide Patienten mit einer groflen Anzahl an Komorbiditdten behandelt werden. Die
Tatsache, dass es keinen Unterschied im Mittelwert des CCI zwischen Patienten der beiden
Weaningkategorien gab, mag daran liegen, dass das Weaningoutcome von der Schwere
und Anzahl der Komorbiditdten nicht beeinflusst wird. Fiir die Respiratorabhéngigkeit
sind vor allem die atemmechanischen Parameter und die Faktoren bzw. Komorbiditéten,
die die atemmuskuléire Last beeinflussen, urséchlich.

Die umfangreichste deutsche Studie zu prolongierten Weaningpatienten wurde von
der WeanNet Study Group publiziert [19] und beinhaltet Patientendaten von 6899
Patienten aus dem deutschen Weaningregister. Ergebnissen dieser Studie zufolge waren
COPD, arterielle Hypertonie und koronare Herzerkrankung die h&ufigsten chronischen
Begleiterkrankungen dieser Patienten. In der untersuchten Kohorte traten COPD,
chronische Niereninsuffizienz und Diabetes mellitus am héufigsten als Begleiterkrankung
auf. Interessant und vielschichtig scheint der Einfluss des chronischen Nierenversagens auf
das Weaningoutcome zu sein. In den Studien von SCHEINHORN et al. [92] und WU et
al. [109] waren erhohte Kreatininwerte mit einem negativen Weaningoutcome assoziiert.
Als Erklarung des Zusammenhanges betonten SCHEINHORN et al., dass die Schiadigung
der Nierentubuli, die in ihrer Patientenkohorte auf eine priméire Hypovolamie, potentielle
nephrotoxische Antibiotika, Diuretika und eine arterielle Hypotonie zuriickzufiihren war,
dazu fiihrt, dass eine ausreichende Diurese mit einem potentiellen Gewichtsverlust nicht
aufrechterhalten werden kann, was einen negativen Einfluss auf den Weaningprozess
im Sinne einer Uberwisserung haben kann. CHAO et al. untersuchten den potentiellen
Einfluss einer Hamodialyse auf das Weaningoutcome und die Krankenhausmortalitét
[110]. Die Autoren kamen zu dem Ergebnis, dass eine schwere Niereninsuffizienz und eine
Dialysepflichtigkeit negative Pradiktoren fiir das Weaningoutcome sind. Hinsichtlich der
Niereninsuffizienz mit oder ohne Dialysepflichtigkeit ergaben sich in der vorliegenden
Studie keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen den Patienten beider Weaning-
kategorien, somit konnten wir diesen negativen Einfluss auf das Outcome nicht bestétigen.
Zu beachten ist jedoch, dass es im Vergleich zur Kohorte in der Studie von CHAO et al.,
wo es in der Mehrheit der Félle zu keiner Besserung der Nierenfunktion im Verlauf des
Weaningprozesses kam, in der vorliegenden Arbeit erfolgreiche Auslassversuche von der
Hémodialyse gab.

Hinsichtlich der Ursachen der Intubation und der prolongierten Beatmung &dhneln
die vorgelegten Ergebnisse den Daten der WeanNet Studie [19]. Zu den drei haufigsten
Ursachen im Gesamtkollektiv gehorten eine COPD-Exazerbation, eine postoperative
respiratorische Insuffizienz und die Pneumonie. In der Studie von BAGLEY et al. hatten
die Patienten, die im Rahmen einer Pneumonie oder elektiv bei einem chirurgischen
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Eingriff intubiert wurden, analog zur vorliegenden Studie, die grofite Chance (57% und
58%) erfolgreich von der Beatmung entwohnt zu werden [111]. Im vorliegenden Kollektiv
konnte nur die Hélfte der Patienten, die aufgrund einer postoperativen respiratorischen
Insuffizienz beatmet wurden, vom Respirator entwohnt werden. Laut BROOKS-BRUNN
et al. gehort bei abdominal operierten Patienten unter anderem die Lokalisation des
Eingriffes zu den wichtigen Risikofaktoren des postoperativen respiratorischen Versagens.
Das hochste Risiko ist mit Eingriffen in der Zwerchfellndhe assoziiert [112]. Patienten in
der vorliegenden Studie wurden am h&ufigsten thorax- und herzchirurgisch operiert, hier
ist die von BROOKS-BRUNN et al. beschriebene Nédhe zum Zwerchfell evident. SCHEIN-
HORN et al. betonen ebenfalls, dass thorax- und herzchirurgische Eingriffe oder Eingriffe
im oberen Abdomen einen direkten Einfluss auf die Kapazitiat der Atemmuskulatur haben.
Die Problematik des postoperativen Atemversagens und des prolongierten Weanings bei
diesen Patienten ist jedoch vielschichtiger und letztlich multifaktoriell bedingt. Betont
werden muss ebenfalls die Schmerzproblematik nach Sterno- und Thorakotomien, die
im ungiinstigen Fall die Bildung von Atelektasen als Folge einer schmerzbedingten
Hypoventilation férdern konnen.

Im Gegensatz zu fritheren Studien [14, 104, 96] waren Patienten mit neurologischen
oder neurodegenerativen Erkrankungen in unserem Weaningzentrum im Beobachtungs-
zeitraum nicht vertreten. Diese Patienten werden meistens in speziellen neurologischen
Rehabilitationskliniken im Phase-B-Bereich behandelt. Es ist bekannt, dass ein Grofiteil
dieser Patienten eine dauerhafte Beatmungsunterstiitzung braucht [113], was ebenfalls
auf ein gestortes Verhéltnis zwischen Kapazitdt und Last des respiratorischen Systems im
Sinne einer Reduktion des zentralen Atemantriebs zuriickzufiithren ist. Auch hier spielen
eine gestorte neuromuskulédre Signaliibertragung bzw. muskuloskelettale Kraftiibertragung
oder eine Schwéche der Atemmuskulatur eine wichtige Rolle in der Genese des Weaning-
versagens.

Eines der Aufnahmekriterien in die Weaningeinheit der Klinik Schillerhohe ist das
Vorhandensein einer Tracheostomie als Beatmungszugang, analog zu den Aufnahmekrite-
rien in den Studien von MAMARY et al. [82] oder BAGLEY et al. [81]. Die Tracheostomie
ist ein héufiger Zugang bei Patienten im prolongierten Weaning und hat einige Vorteile
im Vergleich zu einem Endotrachealtubus, die den Weaningprozess giinstig beeinflussen
konnen. Hierzu zéahlen: frithere orale Erndhrung sowie vollstéindige und dauerhafte
Reduktion der Sedativa mit Besserung der Kooperation des Patienten [10]. Die mittlere
Zeit zwischen der Intubation und der Tracheotomie betrug in der vorliegenden Arbeit ca.
11 Tage, passend zu den Angaben fritherer Arbeiten [1, 96, 114].

Unter den 92 eingeschlossenen Patienten betrug die mittlere Beatmungsdauer zwischen
der Intubation und der Aufnahme in die Weaningeinheit 25,8 Tage, zu vergleichbaren
Resultaten kamen KOJICIC et al. [114]. Die mittlere Beatmungsdauer zwischen der Intu-
bation und der Aufnahme in die Weaningeinheit war bei Patienten der Weaningkategorie
3b und 3c ldnger, was sich jedoch als statistisch nicht signifikant erwies. Ein Einfluss
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der Beatmungsdauer vor der Aufnahme in die Weaningeinheit auf das Weaningoutcome
scheint somit zumindest anhand der vorliegenden Daten nicht bedeutsam zu sein. In
der Literatur finden sich kaum Studien, die die Beatmungsdauer vor Aufnahme ins
Weaningzentrum als potentiellen Weaningpriadiktor untersuchten. In der Arbeit von
SCHEINHORN et al. wurden Patienten und deren Weaningprozesse in zwei zeitlichen
Zeitabschnitten untersucht. Die erste Gruppe von Patienten von 05/1988 bis 06/1991
und die zweite Gruppe von 07/1991 bis 05/1996 [70]. Es zeigte sich eine statistisch
signifikante Verkiirzung der Beatmungsdauer vor Aufnahme in das spezialisierte Weaning-
zentrum beim Vergleich dieser beiden Gruppen, entsprechend einem zu beobachtenden
Trend in der Intensivmedizin, schwer zu entwohnende Patienten rascher in spezialisierte
Weaningzentren zu verlegen.

4.2 COPD bei prolongiertem Weaning

Die chronisch-obstruktive Lungenerkrankung als eine zugrundeliegende Erkrankung oder
eine COPD-Exazerbation als Ursache einer prolongierten Beatmung wurden in fritheren
Studien bereits hiufiger als Weaningpradiktor identifiziert [35, 81, 82, 115]. Die Ergebnisse
dieser Studien sind jedoch nicht einheitlich, teils finden sich widerspriichliche Daten [14,
116]. In der vorliegenden Kohorte wurde die COPD als Komorbiditidt bei 41,3% aller
Patienten dokumentiert, passend zu den Angaben von SCHEINHORN et al. [96]. Um
potentielle falsch positive Informationen beziiglich der COPD-Erkrankung zu vermei-
den, wurde die Diagnose COPD nur bei Vorliegen einer aussagekréftigen Spirometrie
gestellt. Patienten, bei denen die Durchfithrung der Lungenfunktionspriifung auch nach
dem abgeschlossenen Weaning nicht moglich war, wurden grundsétzlich als nicht an
COPD erkrankt eingestuft. Dies kann zu einer falsch niedrigen Zahl der dokumentierten
COPD-Félle fithren. Von 18 Patienten, die aufgrund einer COPD-Exazerbation intubiert
wurden, konnte nur in einem Fall eine erfolgreiche Entwéhnung von der Beatmung
erzielt werden. Unter den 50 vom Respirator abhingigen Patienten war die COPD-
Exazerbation die héaufigste Beatmungsursache. In Zusammenschau der Befunde finden
sich also auch in der vorliegenden Arbeit starke Hinweise auf einen negativen Einfluss
einer COPD bzw. einer COPD-Exazerbation als Beatmungsursache auf den Weaningerfolg.

Die Literaturrecherche hinsichtlich des Einflusses der COPD auf das Langzeitiiberleben
ergab, dass maschinell beatmete COPD-Patienten eine reduzierte Uberlebensprognose
aufweisen. MENZIES et al. untersuchten 55 COPD-Patienten, die linger als 14 Tage
beatmet wurden. Das 1-Jahres-Uberleben betrug nur 34% [117]. NAVA et al. gaben an,
dass ein 2-Jahres-Uberleben bei COPD-Patienten zwischen 20% bei respiratorabhéngigen
COPD-Patienten und 40% bei Patienten, die das Weaning erfolgreich abgeschlossen
haben, variiert [71].
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In Anbetracht der Tatsache, dass das Outcome bei COPD-Patienten nach einem prolon-
gierten Weaning stark reduziert ist, stellt sich die Frage nach den pathophysiologischen Ur-
sachen der Respiratorabhéingigkeit in diesen Patienten. Die Obstruktion der kleinen Atem-
wege und das Emphysem bei COPD sind auf einen Remodellingprozess der Bronchialwand
und eine gestorte Funktion der mukozillidren Clearance zuriickzufiihren [118]. Es kommt
aufgrund einer exspiratorischen Atemflusslimitation zum Airtrapping mit Ausbildung ei-
nes intrinsischen positiven endexspiratorischen Drucks und hieriiber zu einer dynamischen
Hyperinflation. Die Lungeniiberbldhung fithrt u.a. zur Erhohung der Atemarbeit der Atem-
muskulatur [120], zu einer ungiinstigen Zwerchfellposition mit Abflachung und Verkiirzung
seiner Liange und dadurch zur Abnahme der Kraft dieses inspiratorischen Muskels [121].
Die o.g. Mechanismen fiihren zu einer Ermiidung der Atemmuskulatur und in der Kon-
sequenz zu einem hyperkapnischen Atemversagen. JUBRAN und TOBIN konnten zeigen,
dass COPD-Patienten, die den ersten SBT im Weaningprozess nicht bestanden hatten, kurz
nach Beginn der Spontanatmung ein niedrigeres Tidalvolumen, eine hohere Atemfrequenz
und somit einen erhhten RSBI entwickelten [122]. Die o.g. Patienten hatten am Ende der
Spontanatmungsphase einen deutlich erhéhten inspiratorischen Atemwegswiderstand, eine
erhohte dynamische Lungenelastance und einen héheren intrinsischen PEEP, entsprechend
einer hoheren atemmuskuldren Last im Vergleich zu Probanden, die den SBT bestanden
haben. Ein erhéhter RSBI, welcher mit einer erhthten Totraumventilation einhergeht und
die hohere Last des respiratorischen Systems widerspiegelt, ist ein Kardinalsymptom von
Weaningversagen [122].

4.3 Spontanatemversuch

Die Entscheidung zur Durchfithrung des ersten Spontanatemversuches wurde in der
vorliegenden Studie nach Beurteilung der Bereitschaft der Patienten zur Entwohnung
(readiness) mittels der von der DGP definierten Kriterien getroffen [15]. Die mittlere
Zeit zwischen Aufnahme in die Weaningeinheit und Durchfithrung des ersten Spontana-
temversuches unterschied sich zwischen den beiden Weaninggruppen nicht signifikant,
dies legt den Riickschluss nahe, dass die Bedingungen unter welchen die Patienten
beider Gruppen den Spontanatemversuch absolvierten, vergleichbar waren und die
Ergebnisse der SBT zwischen den Gruppen aussagekriftig sind beziiglich der Toleranz
der Spontanatmung. Unmittelbar nach Aufnahme ins Weaningzentrum wurden diese
Patienten téglich auf Bereitschaft zur Spontanatmung gepriift. Gleichzeitig erfolgten
Mafinahmen zur Optimierung der Fahigkeit zur Spontanatmung: ein eventuell beste-
hendes Delir wurde behandelt und es wurde eine negative Fliissigkeitsbilanz angestrebt,
um eine Volumenbelastung des Herzens und damit eine mogliche kardiale Ursache von
Weaningversagen bereits in der Vorbereitung zur Spontanatmung zu beheben [55]. Mit
einer #hnlichen Vorgehensweise wurde der Weaningprozess in der Studie von BAGLEY et
al. durchgefiihrt. Es erfolgten keine Weaningversuche, solange der Erndhrungsstatus des
Patienten nicht optimiert und die Volumeniiberladung nicht signifikant gesenkt wurde [81].



54 4. Diskussion

Der erste Spontanatemversuch wurde in der vorliegenden Arbeit als Spontanatmung
via T-Stiick iiber 30 Minuten durchgefiihrt und durch einen Arzt oder Atmungstherapeu-
ten supervidiert. ESTEBAN et al. fithrten eine Studie zum Vergleich eines 30-miniitigen
SBT mit einem 120-miniitigen SBT durch, sie konnten dabei keine Unterschiede in der
Reintubationsrate oder in der Mortalitéit nachweisen. Durch die Tatsache, dass die meisten
Patienten bereits in der Anfangsphase des SBT Erschopfungszeichen zeigen, ist laut
ESTEBAN et al. der 30-miniitige SBT genauso aussagekriftig wie der 120-miniitige SBT,
unabhéngig von der urspriinglichen Indikation zur maschinellen Beatmung [6]. Diese Form
der téglichen Spontanatemversuche, bezeichnet als diskontinuierliches Weaning, zeigte
sich in der bestehenden Literatur als die effektivste Weaningmethode [6, 24, 123].

Ein erfolgreicher Spontanatemversuch wurde nach den Kriterien von BOLES et al.
definiert [10]. Die Kriterien beinhalten subjektive und objektive Parameter. Laut MACIN-
TYRE haben Patienten, die den ersten Spontanatemversuch bestehen, eine hohere Chance,
die Spontanatemphasen zu tolerieren und das Weaning erfolgreich abzuschliefen [29]. Pa-
tienten, die den SBT nicht bestehen oder wiahrend des SBT Zeichen einer respiratorischen
Typ 2-Insuffizienz entwickeln, haben ein hoheres Risiko, von der maschinellen Beatmung
abhéngig zu bleiben [79]. Die vorliegende Studie kam zu vergleichbaren Ergebnissen. In der
untersuchten Kohorte zeigte sich die Quote von erfolglosen SBT in der Weaningversagen-
gruppe statistisch signifikant erhéht im Vergleich zur Weaningerfolgsgruppe. Wéhrend des
Spontanatemversuches kann es aufgrund unterschiedlicher Faktoren zu einer Uberlastung
der Atempumpe kommen, die mit einer erhchten Atemarbeit assoziiert ist. Wenn die Last
des respiratorischen Systems die Kapazitéit iiberschreitet, kommt es zu einer respiratori-
schen Erschopfung mit einer Hyperkapnie, einem steigenden RSBI und weiteren klinischen
Zeichen einer Erschopfung. Falls diese auftreten, muss eine maschinelle Unterstiitzung der
Atmung erneut begonnen und der Spontanatemversuch somit beendet werden. Diese Zei-
chen ventilatorischer Erschopfung sind bekannte Pradiktoren eines Extubationsversagens
[80]. In der vorliegenden Studie musste der Spontanatemversuch bei 8% der Patienten in
der Weaningversagengruppe vorzeitig beendet werden. In der Weaningerfolgsgruppe wurde
der SBT bei nur 2,3% der Patienten vorzeitig abgebrochen. In der Studie von MAGNET et
al. war die Dauer des Spontanatemversuches kiirzer und die vorzeitige Abbruchquote auch
grofer bei Patienten, die von der Beatmung nicht erfolgreich entwohnt werden konnten [79].

Die héufigste Ursache eines erfolglosen Spontanatemversuchs war in der vorliegenden
Studie eine Hyperkapnie. Es zeigten sich deutliche Unterschiede in den PaC'O,-Werten
vor und nach dem SBT zwischen den zwei Weaninggruppen. Patienten in der Weanin-
gerfolgsgruppe zeigten statistisch signifikant niedrigere PaC'Oy-Werte unter maschineller
Beatmung vor Durchfithrung des ersten SBT, passend zu den Ergebnissen einer Arbeit
von FARGHALY et al. [123]. GHIANI et al. konnten ebenfalls zeigen, dass hohere
PaCOy-Werte unter der maschinellen Beatmung unmittelbar vor der Durchfithrung des
Spontanatemversuchen unabhéngig sowohl mit erfolglosem Weaning als auch mit geringe-
rer Erfolgsrate des ersten Spontanatemversuches assoziiert sind [22]. In der vorliegenden
Studie zeigten die Patienten aus der Weaningversagengruppe einen hoéheren Bedarf an
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maschineller Beatmungsunterstiitzung im Sinne eines signifikant erhéhten IPAP, driving
pressure und auch mechanical power um einen ausreichenden Gasaustausch sicherzustellen.
Die Tatsache, dass eine hohere Atemleistung (mechanical power) notwendig ist, um eine
bessere C'Os-Elimination zu erreichen, lasst vermuten, dass héhere PaCO,-Werte an
der Beatmung préadiktiv sein konnen fiir ein erfolgloses Weaning. Die PaCO,-Werte am
Ende der Spontanatmungsphase sowie APaCQOy waren signifikant hoher bei Patienten
in der Weaningversagengruppe. Zu dhnlichen Ergebnissen kamen MAGNET et al. [79].
SELLARES et al. konnten zeigen, dass ein PaCOy-Wert > 54 mmHg am Ende des
Spontanatemversuchs ein Risikofaktor fiir ein prolongiertes Weaning ist [78].

4.3.1 Hamoglobinwert zum Zeitpunkt des ersten Spontanatem-
versuches

Zum Zeitpunkt des ersten Spontanatemversuches wurde der Hidmoglobinwert der Patien-
ten dokumentiert, dieser betrug im Gesamtkollektiv im Mittel 8,6 g/dL. Es ergaben sich
keine signifikante Unterschiede zwischen dem mittleren Himoglobinwert in den zwei Stu-
diengruppen. Die Bedeutung einer Andmie wird im Hinblick auf das prolongierte Weaning
sehr kontrovers diskutiert. Zum Zeitpunkt der Aufnahme ins Weaningzentrum weisen vie-
le Patienten erniedrigte Himoglobinwerte auf [124]. Der Weaningprozess kann mit einem
erhohten Bedarf an Sauerstoff als Folge einer erh6hten Atemarbeit bei hoher Last der Atem-
muskulatur einhergehen. Vor diesem Hintergrund stellt sich die Frage nach der Relevanz
der Anémie in Patienten im prolongierten Weaning und ihr méglicher negativer Einfluss
auf das Weaningoutcome. Diese Vermutung konnte jedoch bislang in keiner kontrollierten
Studie ausreichend bestétigt werden. In der Literatur existieren Daten, die nahe legen,
dass keine Korrelation zwischen dem Schweregrad der Andmie und dem Weaningoutcome
besteht [125]. HEBERT et al. verglichen zwei Patientengruppen im prolongierten Weaning;:
Patienten mit Hdmoglobinwerten von 7-9 g/dL und 10-12 g/dL [126]. Bluttransfusionen in
der liberalen Transfusionsgruppe (10-12 g/dL) erbrachten keine klinischen Vorteile fiir die
Patienten, verkiirzten die Weaningdauer nicht und hatten auch keinen positiven Einfluss auf
das Weaningoutcome. GHIANI et al. konnten zeigen, dass Patienten im prolongierten Wea-
ning, die Bluttransfusionen erhielten, ein schlechteres Outcome aufwiesen, betonten jedoch,
dass diese Unterschiede auch auf Unterschiede in klinischen Merkmalen zuriickzufiihren sein
konnten [127]. Aktuelle Leitlinien empfehlen eine eher restriktive Transfusionsstrategie bei
Patienten im prolongierten Weaning [15, 128].

4.4 Atemmechanische Parameter unter Beatmung
vor Durchfiihrung des ersten Spontanatemversu-
ches

Vor der Durchfiithrung des ersten Spontanatemversuches wurden in der vorliegenden Studie
die Ventilatorvariablen und die atemmechanischen Parameter dokumentiert. Patienten
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in der Weaningversagengruppe wiesen héhere Werte fiir IPAP und Driving pressure auf.
Auflerdem konnte nachgewiesen werden, dass es signifikante Unterschiede hinsichtlich
der dynamischen Compliance des respiratorischen Systems (Lungen-Thorax-Compliance),
der Ventilatory ratio und der Mechanical power gab. Im Idealfall sollten die Ventilator-
parameter zur Berechnung der Mechanical power zur Uberwindung von Resistance und
Compliance des respiratorischen Systems unter tiefer Sedierung und und Muskelrelaxation
erhoben werden, um eine mogliche zusétzliche Aktivitdt der respiratorischen Muskeln
(vor allem des Zwerchfells) auszuschlieBen. Dies ist im vorliegenden Fall natiirlich
nicht moglich. Die Mehrheit der Patienten sowohl in Weaningversagen- und Weanin-
gerfolgsgruppe war zum Zeitpunkt der Erhebung der Variablen jedoch kontrolliert beatmet.

Lungen-Thorax-Compliance ist sowohl ein Maf fiir die Dehnbarkeit der Lunge und des
Thorax als auch der Ausdruck des Lungenvolumens und kann durch intra- (Atelektasen,
COPD-Erkrankung, Lungenfibrose) und extrapulmonale (Pleuraerguss, Kyphoskoliose,
Adipositas) Prozesse pathologisch reduziert sein. Fiir die Messung der Lungencompliance
ist eine invasive Methode mittels Pleuradruckmessung mit Osophagusballon erforderlich.
Fiir den klinischen Alltag ist die Betrachtung der Gesamtcompliance oftmals ausreichend.
Die dynamische Compliance kann aus den Ventilatorvariablen abgeleitet werden (Driving
pressure und Tidalvolumen) [45]. In der vorliegenden Kohorte wiesen Patienten in der
Weaningversagengruppe eine statistisch signifikant niedrigere mittlere Lungen-Thorax-
Compliance auf im Vergleich zur Weaningerfolgsgruppe, passend zu den FErgebnissen
fritherer Arbeiten [45, 93, 129]. Die LTC betrug in der Versagengruppe 29 ml/mbar und
nahert sich damit der von TOBIN et al. angegebenen Grenze der Entwohnbarkeit vom
Respirator, die 25 ml/mbar betridgt [130]. Der negative Einfluss einer erniedrigten LTC
auf das Weaningoutcome lasst sich damit erkléren, dass bei einer niedrigen LTC eine
hohere Atemleistung erforderlich ist, um einen addquaten Gasaustausch zu erzielen, was
zu einer respiratorischen Erschopfung fithren kann [130].

Eine Assoziation bzw. ein kausaler Zusammenhang zwischen verschiedenen Ventila-
torvariablen und der Entwicklung eines Ventilator-induzierten Lungenschadens konnte
bereits fiir den inspiratorischen Plateaudruck, das Tidalvolumen, den Atemfluss und
die Atemfrequenz nachgewiesen werden [90]. Jene Parameter beschreiben gemeinsam
die vom Ventilator in das respiratorische System abgegebene Energiemenge (J) pro
Zeiteinheit (min) (Mechanical power) [87, 88]. Die MP beriicksichtigt verschiedene
Aspekte der Ventilatoreinstellungen und ist bei Patienten mit ARDS nach Korrektur fiir
das Predicted-Body-Weight (PBW) mit der Mortalitdt assoziiert [131]. MP dient der
Uberwindung des Atemwegswiderstandes und der Elastance der Lunge und des Thorax
[88]. In der Studie von NETO et al. konnte nachgewiesen werden, dass eine hthere MP
in >48 Stunden beatmeten Patienten mit einer erhohten Krankenhausmortalitét, weniger
Ventilator-freien Tagen am Tag 28 und einem léngeren Aufenthalt auf der Intensivstation
assoziiert ist [87]. Die MP ist ein relativ neuer Aspekt in der Beurteilung der Beatmung
bei ARDS-Patienten, ihre Rolle im Weaningprozess wurde bislang jedoch nicht untersucht.
In der vorliegenden Studie zeigten Patienten in der Weaningversagengruppe hohere
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MP-Werte vor der Durchfithrung des Spontanatemversuches, vor allem zuriickzufiihren auf
hohere IPAP-Werte. Dies konnte ein Hinweis darauf sein, dass eine hohe Mechanical power
zur Aufrechterhaltung eines ausreichenden Gasaustausches ein potentieller Risikofaktor
fiir eine dauerhafte Ventilatorabhéngigkeit ist. Patienten in der Weaningversagengruppe
in der vorliegenden Studie zeigten niedrigere LTC-Werte und somit war die Mechanical
power bezogen auf LTC in dieser Gruppe hoher, was sich damit erklaren ldsst, dass mehr
Leistung erforderlich ist, um die Lunge und den Thorax mit niedrigerer Compliance zu
erweitern. Daten aus der eigenen Arbeitsgruppe zeigen, dass hohere Werte fiir LTC-MP
unabhéngig mit dem Weaningversagen korrelieren [22].

Der anatomische Totraum der Lunge betrdgt ca. 150 ml, der funktionelle Totraum
ist in einer gesunden Lunge zu vernachlédssigen. Bei Patienten mit respiratorischen Er-
krankungen, wie z.B. ARDS, Pneumonie oder COPD ist der funktionelle Totraum jedoch
deutlich gréfer und die Luft, die den Totraum ventiliert, nimmt am Gasaustausch nicht
teil, somit nimmt die Effizienz der Ventilation ab. Eine erhohte Totraumventilation ist ein
prognostischer Marker bei Patienten mit ARDS [134, 135]. Eine Messung des Totraums
ist jedoch aufwendig und im klinischen Alltag oft nicht vertretbar [91]. Zur Messung der
Effizienz der Ventilation wurde von SINHA et al. ein einfacher Test entwickelt [136], die
Ventilatory ratio. Sie beschreibt die Effizienz des Gasaustausches und eine erhohte
VR kommt einer erhthten C'Os-Produktion (z.B bei Sepsis, korperlicher Belastung oder
Fieber) bzw. einer erniedrigten Effizienz des Gasaustausches im Sinne einer erhéhten
Totraumventilation gleich [136]. In der Konsequenz fiihrt die hohere Totraumventilation zu
einem Anstieg des PaC Oy, d.h. die Atemminutenventilation zur Aufrechterhaltung eines
addquaten Gasaustausches muss erhoht werden. Hieriiber steigt auch die Atemleistung
des Patienten was zu einer atemmuskuldren Erschopfung im Sinne einer chronischen
ventilatorischen Insuffizienz und einer prolongierten Ventilatorabhingigkeit fithren kann.
In der vorliegenden Studien fanden sich in der Weaningversagengruppe hohere VR-Werte,
die Unterschiede waren statistisch signifikant. In der Literatur finden sich kaum Studien,
die VR in prolongierten Weaningpatienten untersuchen. GLUCK et al. entwickelten
jedoch zur Beurteilung des Weaningpotenzials von prolongierten Weaningpatienten
ein Scoring-System, das die Berechnung der Totraumventilation beinhaltet [137]. In
péadiatrischen Patienten zeigte eine erhchte Totraumventilation einen negativen Einfluss
auf das Weaningoutcome [138]. Eigene Daten weisen darauf hin, dass Patienten im
prolongierten Weaning, die nicht von der Beatmung entwohnt werden konnten, hohere
Werte fiir VR aufwiesen als erfolgreich entwohnte Patienten [22].

4.5 Qutcome

Die Definition eines erfolgreichen bzw. erfolglosen Weanings ist in der Literatur sehr
uneinheitlich. Als erfolgreiches prolongiertes Weaning wurde in fritheren Studien [1, 79,
139] die dauerhafte Spontanatmung ohne Notwendigkeit einer invasiven Beatmungsun-
terstiitzung definiert (sehr wohl aber mittels einer NIV), als erfolgloses Weaning Patienten
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mit Notwendigkeit einer invasiven Beatmung. In anderen Studien wird der Weaningerfolg
als Weaningabschluss ohne nachfolgende ventilatorische Unterstiitzung definiert, génzlich
unabhéngig vom Beatmungszugang (Maskenbeatmung, Beatmung via Tracheostoma).
Die Studien unterscheiden sich zusétzlich in der minimalen Dauer der dauerhaften
Spontanatmung um den Weaningerfolg zu definieren. MAMARY et al. definieren den
Weaningerfolg als Spontanatmung ohne nachfolgende ventilatorische Unterstiitzung bis
zur Entlassung aus der Weaningeinheit [82], wohingegen FUNK et al. Spontanatmung
ohne ventilatorische Unterstiitzung fiir mindestens 48 Stunden voraussetzen [16]. In der
vorliegenden Studie wurde der Weaningerfolg als Spontanatmung fiir mehr als 7 Tage
nach Weaningabschluss ohne klinische oder labordiagnostische Zeichen einer chronischen
ventilatorischen Insuffizienz definiert, entsprechend der Kategorie 3a nach S2k-Leitlinie
der DGP [15], bzw. den Definitionen in den Studien von SCHEINHORN et al. [70], WU
et al. [104] und BAGLEY et al. [81].

Weaningversagen wurde bereits Anfang der 90er-Jahre als dauerhafte (kontinuierli-
che oder intermittierende) Erfordernis der invasiven oder nicht-invasiven ventilatorischen
Unterstiitzung definiert. In der vorliegenden Studie wurde das Weaningversagen ebenfalls
als Uberleitung in eine nicht-invasive (mit Gesichtsmaske) oder invasive (via Tracheal-
kaniile) Beatmung aufgrund einer chronischen ventilatorischen Insuffizienz oder als Tod
wéahrend des Weaningprozesses definiert, da jegliche Form der Ventilatorunterstiitzung fiir
den Patienten aus pathophysiologischer Sicht im Bezug auf die Fahigkeit zur dauerhaften
Spontanatmung bedeutsam ist. Nach Leitlinien der DGP zum Thema des prolongierten
Weaning ist der Begriff Weaning (Entwohnung) streng mit dem Begriff der Beatmung ver-
bunden. Aus diesem Grund definiert die revidierte Leitlinie aus dem Jahr 2019 erfolgreiches
Weaning als Beendigung der Beatmung und somit sind Patienten per definitionem auch
dann erfolgreich entwohnt, wenn sie aus verschiedenen Griinden tracheotomiert bleiben
[15]. In der vorliegenden Kohorte wurden insgesamt 13 (31% der Kategorie 3a) erfolgreich
entwohnte Patienten nicht dekaniiliert. Zu den wichtigsten Griinden hierfiir gehorten eine
schwere Dysphagie und ein nicht ausreichender Hustenstof mit Sekretretentionen.

In der Literatur existieren zahlreiche Daten zu Weaningerfolgsraten an spezialisier-
ten Weaningzentren, welche teils sehr unterschiedlich ausfallen. Diese Tatsache kann durch
eine uneinheitliche Definition des Weaning-Outcomes oder durch Unterschiede in der
Anzahl an Patienten und in deren klinischen Merkmalen (Krankheitsschweregrad, Komor-
biditdten) erkldrt werden. Es muss beachtet werden, dass die Ein- und Ausschlusskriterien
in den einzelnen Studien unterschiedlich sind. Oftmals wurden dialysepflichtige Patienten
aus den Studien ausgeschlossen [1, 81], WU et al. schlossen nur Patienten ein, die bereits
>30 Minuten spontanatmend waren [104].

In der vorliegenden Kohorte konnten 46% aller Patienten erfolgreich von der Beat-
mung entwohnt werden, was einer hoheren Entwohnungsrate entspricht als in der Studie
von BAGLEY et al., dort a.e. zuriickzufiihren auf einen deutlich hoheren Anteil an
Patienten mit neuromuskuldren Erkrankungen [81]. Im vorliegenden Kollektiv wurden
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54% aller Patienten als Weaningversager eingestuft, darunter 18 Patienten (36% der
Weaningversager und 20% des Gesamtkollektives) mit NIV-Pflichtigkeit, 27 Patienten
(54% der Weaningversager und 29% des Gesamtkollektives) mit invasiver Beatmung und
5 Patienten verstarben wiahrend des Weaningprozesses. Von insgesamt 92 eingeschlossenen
Patienten sind letztlich 9 Patienten im Weaningzentrum wéhrend oder nach abgeschlosse-
nem Weaning verstorben. Die Mortalitéit in der untersuchten Kohorte ist im Vergleich zu
anderen Studien [1, 14, 82, 139, 140] etwas niedriger. Zu beriicksichtigen ist jedoch, dass
einige Patienten von der Weaningeinheit vor Abschluss des Weaningprozesses aufgrund
von Komplikationen verlegt wurden und deren Outcome somit ungewiss blieb, so dass die
Mortalitdt in der vorliegenden Arbeit tendenziell unterschatzt ist.

In der Arbeit von VITACCA et al. bewirkte die Durchfithrung des Weaningprozes-
ses nach Protokoll eine Verkiirzung der Weaning- und Beatmungsdauer und hatte zudem
einen positiven Einfluss auf das Weaningoutcome [32]. Die mittlere Beatmungsdauer im
vorliegenden Kollektiv betrug 48,8 Tage. Der Unterschied in der Beatmungsdauer zwischen
den beiden Weaninggruppen war statistisch signifikant. Die mittlere Weaningdauer im
Gesamtkollektiv betrug in der vorliegenden Studie 20,8 Tage, der Unterschied zwischen den
beiden Gruppen war ebenfalls statistisch signifikant. Das Weaning dauerte bei Patienten
der Weaningkategorie 3b und 3c ca. 6 Tage ldnger als bei Patienten der Weaningkategorie
3a. Dies spiegelt letztlich die Bemiihungen des Behandlungsteams wieder, auch jene
Patienten iiber einen léngeren Zeitraum vom Ventilator zu entwohnen.

In der Literatur existieren Studien, die sich explizit mit dem Thema des Outcome
nach prolongierter Beatmung im Sinne von Mortalitit und Uberleben oder aber Kompli-
kationen wihrend Langzeitbeatmung beschéftigen. Es ist bekannt, dass mit der Dauer
der maschinellen Beatmung die Inzidenz von beatmungs-assoziierten Komplikationen
steigt [7] und gleichzeitig das Langzeitiiberleben sinkt [1, 103]. Einen Zusammenhang
zwischen prolongierter Beatmung und Weaningoutcome untersuchten deutlich wenigere
Studien. MAGNET et al. konnten zeigen, dass die Wahrscheinlichkeit einer erfolgreichen
Entwéhnung von der Beatmung héher ist, wenn die Patienten zuvor weniger als 30 Tage
beatmet werden [79]. Die Dauer der Beatmung bezieht sich in dieser Studie auf die
Dauer der Beatmung bis zur Durchfiihrung des SBT. Patienten der vorliegenden Kohorte
wurden bis zum Zeitpunkt des ersten SBT kiirzer beatmet, so dass ein direkter Vergleich
mit dieser Studie nicht méglich erscheint. Letztendlich lésst sich die Frage nach einem
Zusammenhang zwischen der Beatmungsdauer und der Weaningdauer am vorliegenden
Kollektiv nicht abschliefend beantworten.

Die Liegedauer in der Weaningeinheit war statistisch signifikant ldnger bei Patien-
ten, die von der Beatmung nicht erfolgreich entwohnt werden konnten und betrug
im Durchschnitt 58,9 Tage vs. 41 Tage bei erfolgreich von der Beatmung entwohnten
Patienten. In fritheren Studien konnte gezeigt werden, dass die Liegedauer im Weaning-
zentrum [104] oder die gesamte Krankenhausaufenthaltsdauer [82] mit einem schlechteren
Weaningoutcome assoziiert sind, worauf die Ergebnisse der vorgelegten Studie ebenfalls
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hindeuten. Einerseits ist die Liegedauer aufgrund einer ldngeren Weaningdauer bei
Patienten der Kategorien 3b und 3c ldnger, andererseits sind die Anforderungen an das
Entlassungsmanagement beatmeter Patienten hoch und die Anbindung an geeignete me-
dizinische, therapeutische und pflegerische Nachsorgestrukturen ist sehr zeitaufwéndig [15].

In der vorliegenden Studie wurden 44,5% der Patienten nach abgeschlossenem Wea-
ning in eine neurologische Friihrehabilitation oder in eine pneumologische Rehabilitation
entlassen. Die Zahlen liegen etwas hoher im Vergleich zu den Daten aus der WeanNet
Studie [19], in der 31,5% der Patienten in Rehabilitationskliniken verlegt wurden. Ein
wichtiges Ziel der Friihrehabilitation fiir Patienten nach abgeschlossenem Weaning ist es,
die atemmuskuldre Kompetenz weiter zu verbessern, die Gehstrecken zu verlangern und
somit die Lebensqualitéit dieser Patienten zu optimieren. [15].

4.6 Limitationen der Studie

Eine Limitation der vorliegenden Studie ist das retrospektive Design. Zur Erhebung der Pa-
tientendaten und der Komorbiditdten wurde vor allem die &rztliche Dokumentation heran-
gezogen und es kann nicht ausgeschlossen werden, dass aufgrund des retrospektiven Studi-
endesigns klinische Informationen und Diagnosen nur unvollsténdig erfasst wurden. Ebenso
ist anzumerken, dass durch die rein retrospektive Erfassung der Studiendaten die Auswahl
der untersuchten Parameter begrenzt war und weitere mégliche Weaningprédiktoren, bzw.
potentielle Unterschiede zwischen beiden Weaningkategorien nicht untersucht werden konn-
ten. Dazu gehoren vor allem eine echokardiographische und laborchemische (NT-proBNP)
Beurteilung des kardialen Status vor und nach der Durchfiihrung des Spontanatemversuchs
und eine sonographische Analyse der Zwerchfellkontraktion. Es wire empfehlenswert, die
0.g. Parameter auf einen potentiellen Einfluss auf das Weaningoutcome in einer prospek-
tiven Studie zu untersuchen.



Zusammenfassung

Die maschinelle Beatmung ist eine lebensrettende Mafinahme, die aber auch Komplika-
tionen mit sich bringt. Ein Grofiteil der maschinell beatmeten Patient kann schnell und
einfach von der Beatmung entwohnt werden. Eine Herausforderung fiir das Gesundheits-
system sind Patienten, die von der Beatmung in einem prolongierten Prozess entwohnt
werden miissen. Die Behandlung dieser Patienten im prolongierten Weaning ist einerseits
mit erheblichen Kosten und einem hohen Zeitaufwand und andererseits mit einer erhéhten
Mortalitits- und Komplikationsrate fiir die Patienten verbunden. Dies erfordert eine
spezielle Expertise des behandelnden Teams und sollte in einem zertifiziertem Zentrum
durchgefiihrt werden.

Die vorliegende Arbeit wurde mit der Intention durchgefiihrt, die Studienpopulation
der Weaningpatienten eines zertifizierten Weaningzentrums zu charakterisieren. Um den
Verlauf und das Outcome des prolongierten Weanings und die Ursachen des Weaning-
versagens besser verstehen und ggf. optimieren zu konnen, wurden folgende Fragen
formuliert:

1. Ist eine COPD ein relevanter Faktor hinsichtlich des prolongierten Weanings?

2. Gibt es Unterschiede in atemmechanischen Parametern und Ventilatorvariablen zwi-
schen Patienten in der Weaningerfolg- bzw. Weaningversagengruppe?

3. Zeigen sich Unterschiede beziiglich des Spontanatemversuches zwischen Patienten in
der Weaningerfolg- bzw. Weaningversagengruppe?

Insgesamt wurden 92 Patienten in diese retrospektive, monozentrische Studie einge-
schlossen. 46% der Patienten konnte von der Beatmung erfolgreich entwohnt werden
und 54% bendtigte am Ende des Weaning eine nicht-invasive oder invasive Form der
Beatmungsunterstiitzung. Es ergaben sich keine statistisch relevanten Unterschiede
hinsichtlich der klinischen Merkmale und der demographischen Faktoren zwischen den
Gruppen (Weaningerfolg und Weaningversagen). Die Dauer des Weaningprozesses war
statistisch signifikant langer bei Patienten in der Weaningversagengruppe.

Beziiglich der Komorbiditdten und der zur Beatmung fithrenden Grunderkrankung
konnte gezeigt werden, dass die COPD und die COPD-Exazerbation als Beatmungsursa-
che erheblich héufiger in der Weaningversagengruppe auftraten. COPD als Komorbiditét
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wurde bereits in fritheren Studien als negativer Priadiktor des Weaningoutcomes beschrie-
ben.

Die Ergebnisse dieser Studie sind hinweisend darauf, dass es Unterschiede in atem-
mechanischen Parametern zwischen Patienten mit Weaningerfolg und Weaningversagen
gibt. Patienten, die von der Beatmung nicht erfolgreich entwohnt werden konnten,
wiesen hohere Werte fiir Mechanical power, Mechanical power bezogen auf Lungen-
Thorax-Compliance, Idealgewicht und Minutenvolumen auf, indirekt hinweisend auf eine
erhohte erforderliche Atemleistung des Patienten in Spontanatmung. Ventilatory ratio als
Ausdruck einer erhohten Totraumventilation war ebenfalls in der Weaningversagengruppe
signifikant erhoht.

Es ergaben sich in der vorliegenden retrospektiven Studie deutliche Unterschiede in
den blutgasanalytischen Werten vor und nach der Durchfiithrung des Spontanatemversuchs
in beiden Gruppen. Der PaC'O,-Wert war bei Weaningversagern signifikant hoher sowohl
vor als auch nach der Durchfiihrung des ersten Spontanatemversuchs. Die Patienten, die
von der Beatmung nicht erfolgreich entwohnt werden konnten, wiesen eine deutlich hohere
Rate des Scheiterns des ersten Spontanatemversuches auf, am héufigsten aufgrund einer
sich am Ende des SBT einstellenden Hyperkapnie.

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen, dass es atemmechanische Parameter
gibt, die indirekt hinweisend sind auf eine erhohte Atemleistung des Patienten unter
Spontanatmung und dabei auch préadiktiv sein kénnen fiir das Ergebnis des prolongierten
Weaning, dessen pathophysiologische Basis eine Ungleichgewicht zwischen atemmuskuldrer
Last und Kapazitiat darstellt. Es erscheint sinnvoll, eine prospektive, randomisierte, klini-
sche Studie durchzufiihren, um festzustellen, ob die héheren Werte der atemmechanischen
Parameter unmittelbar vor dem ersten Spontanatemversuch bei nichtzuentwéhnenden Pa-
tienten reproduzierbar sind und als Préadiktor eines Weaningversagens betrachtet werden
kénnen. Um diese Fragestellung zu beantworten wurde bereits in der Klinik Schillerhohe
eine prospektive Studie begonnen. Die Ergebnisse sind derzeit noch abzuwarten. Letztlich
gibt es in der Forschung auf dem Gebiet des prolongierten Weanings noch viel zu tun, um
die korrigierbaren Einflussfaktoren zu identifizieren und somit den Weaningverlauf positiv
beeinflussen zu konnen. Insbesondere muss die Pathophysiologie des Weaningversagens
noch genauer erforscht werden. Es wire daher wiinschenswert, einerseits die Rolle der
Atemmuskulatur, insbesondere des Zwerchfells, andererseits die Rolle der kardiovaskuldren
Dysfunktion in der Entstehung der Respiratorabhéngigkeit zu untersuchen.
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