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Hinweis im Sinne des Gleichbehandlungsgesetzes:

Aus Grunden der leichteren Lesbarkeit wurde auf eine geschlechterspezifische
Darstellung, wie z. B. Patienten/Patientinnen, verzichtet. Entsprechende
Begriffe gelten im Sinne der Gleichbehandlung fur alle Geschlechter.



Abkurzungsverzeichnis

Airflow = die Geschwindigkeit, in der die Atemgasmenge bewegt wird
ARDS = acute respiratory distress syndrom

Compliance = Dehnbarkeit der Lunge

COPD = chronisch obstruktive Lungenerkrankung

Driving pressure = Spitzendruck - PEEP

MV = mechanical ventilation

PCV = pressure controlled ventilation

PEEP = positive end expiratory pressure

Plateau = Phase in der Inspiration, in der kein Volumen bewegt wird
QoL = Lebensqualitat

Resistance = Atemwegswiderstand

Tidalvolumen/ = Atemgasmenge, die wahrend eines Atemvorganges bewegt
Atemhubvolumen wird

VAP = ventilator associated pneumonia

VCV = volume controlled ventilation

VILI = ventilator induced lung injury



1. Einleitung und Fragestellung

1.1 Einleitung

Noch bis vor ca. 35 Jahren gab es in Deutschland wenige Maoglichkeiten
hochquerschnittgelahmte beatmungspflichtige Patienten intensivpflegerisch in der
Hauslichkeit zu versorgen. Demnach verblieben die Betroffenen haufig bis zu ihrem Tod
in einem klinischen Setting, zumeist auf Intensivstationen. Erst seit Mitte der 1990er Jahre
besteht seitens der Kostentrager und der aulRerklinischen Pflegelandschaft die
Maoglichkeit fir eine ambulante Intensivpflege mit Fortfiihrung einer Langzeitbeatmung
(Hirschfeld, Exner, Tiedemann, & Thietje, 2010).

Zur Durchflhrung einer invasiven Langzeitbeatmung querschnittgeldhmter Patienten
existieren zwei grundlegende Beatmungsformen. Die Phrenikus-Nerven-Stimulation
(PNS) basiert, auf Grund eines entstehenden Negativdruckes wahrend der Inspiration
durch das elektrisch stimulierte Zwerchfell, weitestgehend auf der physiologischen
Atemmechanik. Dem gegenuber steht die maschinelle Beatmung (MV), welche mit Hilfe

von Uberdruck den Patienten ventiliert. Letztere wird in 2/3 der Félle in Anspruch

genommen, da lediglich 1/3 der Patienten intakte Motoneurone der Nn. Phrenici

aufweisen, welche wiederum die Voraussetzung fur eine Versorgung mit der Phrenikus-
Nerven-Stimulation darstellen (Hirschfeld, 2016).

Seit den 1980er Jahren besteht die Moglichkeit einer druckkontrollierten Beatmungsform
(PCV) (Ashworth et al., 2018). Seither beschaftigt die Forschungsgemeinschaft, ob die
druckkontrollierte Beatmungsform einen Vorteil gegenuber der klassischen
volumenkontrollierten Beatmung (VCV) vorweist. Die hierzu durchgefihrten Studien
beziehen sich vor allem auf Patienten, die aufgrund eines akuten Lungenversagens
(bspw. acute respiratory distress syndrom) intensivstationar behandelt werden. Bisherige
Studien konnten keinen Vorteil bzw. Nachteil einer Beatmungsform feststellen, ihn jedoch

auch nicht ausschlieten (Chacko, Peter, Tharyan, John, & Jeyaseelan, 2015).

Das spezielle Patientenkollektiv der langzeitbeatmeten und querschnittgeldahmten
Patienten dieser Arbeit wurde aber in den o.g. Studien nicht inkludiert. Es war demnach
offen, ob eine der Beatmungsformen Vorteile fir invasiv langzeitbeatmete
querschnittgeldhmte Patienten aufweist. Zu bertcksichtigen ist, dass es sich bei diesem
Kollektiv, verglichen mit den o.g. Patientenkollektiven, um lungengesunde Patienten
handelte, die auf Grund der fehlenden Muskelpumpe beatmungspflichtig waren.



1.2 Stand der Forschung

1.2.1 Maschinelle Beatmung

Die maschinelle Beatmung bietet die Mdglichkeit einer assistierten und/oder kontrollierten
Dauerbeatmung und damit eine konstante Sicherstellung der Atemzyklen. Bei einer
beatmungspflichtigen Querschnitttahmung wird der Atemweg in den meisten Fallen durch
ein Tracheostoma gesichert (Choi et al., 2013; Leelapattana et al., 2012). Uber diesen
kiinstlichen Atemweg gelangt das Atemgas wahrend der Inspiration per Uberdruck in die
Lunge. Die Exspiration wird im Wesentlichen durch die elastischen Ruckstellkrafte der

Lunge ausgefuhrt (De Troyer & Estenne, 1991).

Man unterscheidet hier grundsatzlich zwei Beatmungsformen: die volumenkontrollierte
Beatmung (VCV) und die druckkontrollierte Beatmung (PCV). Beide Formen werden im

Folgenden genauer beschrieben.

Volumenkontrollierte Beatmung (VCV)

Die volumenkontrollierte Beatmungsform zeichnet sich durch ein definiertes Tidal- oder
Zielvolumen aus. Durch einen mit mehreren zusatzlichen Parametern einstellbaren
Luftstrom wird das Volumen in die Lunge transportiert, bis das Atemzugvolumen erreicht
ist. Der hierflir benotigte Druck wird von der Maschine in Zeitfenster und Héhe geregelt
und ergibt sich hauptsachlich aus der Compliance und Resistance der Lunge (Larsen,
Ziegenful}, & Mathes, 2018, p. 253). Dazu werden ein Maximaldruck und ein Zeitfenster,
welche die Maschine nicht Uberschreiten soll, eingestellt. Erreicht das Beatmungsgerat
innerhalb dieser Druck- und Zeitgrenzen das Zielvolumen nicht, wird ein Alarm generiert.
Diese Malinahme soll die Lunge vor zu hohen Dricken schitzen, um ein sogenanntes
Barotrauma zu verhindern (Roewer & Thiel, 2008).

Ublicherweise arbeitet die Maschine bei dieser Beatmungsform mit einem Konstant- bzw.
Rechteckflow, d.h. wahrend der gesamten Inspiration bleibt der Flow, also die
Geschwindigkeit, mit der das Volumen in die Lunge stromt, konstant (Larsen et al., 2018,
p. 253).

Dies hat zur Folge, dass sich mit Erreichen des Zielvolumens kurzzeitig ein Spitzendruck
einstellt, welcher Uber das Niveau des Plateaudruckes hinausgeht. Dies geschieht vor
allem bei einem hohen Airflow (Rittner & Déring, 2016) (Abbildung 1.2.2.1).

Demgegeniber steht der dezelerierende Flow. Zu Beginn der Inspiration arbeitet die
Beatmungsmaschine mit einem hohen Airflow, welcher dann stetig reduziert wird.
Infolgedessen entstehen keine Spitzendrlicke, die Uber das Plateauniveau hinausgehen.
Diese Form des Flows wird standardmaflig bei der druckkontrollierten Beatmung
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eingesetzt, findet aber auch immer mehr Anwendung in der volumenkontrollierten
Beatmung (Larsen et al., 2018, p. 253).

Volume Volume oriented Volume Pressure oriented
— Time " . — Time
'
i i
Flow j : ' ; Flow
'
Time Time
'
!
Pressure . ’ ' : Pressure
= Time - - ™ Time
] Pause ] L '
Flow-phase | phase Y Flow-phase - ’ Flow-phase Flow-phase

Abbildung 1.2.1.1: ,,Druck-, Flow-, und Volumendiagramm bei volumenorientierter und

druckorientierter Beatmung“ aus Kurven und Loops in der Beatmung (Rittner & Doring,
2016)

Druckkontrollierte Beatmung (PCV)

Der bestimmende Parameter bei der druckkontrollierten Beatmung ist der inspiratorische
Druck (P insp), mit dem das Volumen wahrend der Inspiration in die Lunge bewegt wird.
Folglich sind sowohl das erreichte Tidalvolumen als auch der Airflow sehr variabel. Beides
ist auch hier abhangig von der Resistance und der Compliance der Lunge. Das
Tidalvolumen wird sowohl mit einer Untergrenze (Sicherungsvolumen) als auch mit einer
Obergrenze belegt. So kdnnen einerseits Hypoventilationen und andererseits
Druckschaden durch zu hohe Volumina (Volutrauma) vermieden werden. Die gewahlte
Flowform ist bei der druckkontrollierten Beatmung immer vom dezelerierenden Typ
(Larsen et al.,, 2018). Durch den dezelerierenden Flow erreicht man wahrend der
Inspiration keinen Spitzendruck, der Uber das Plateauniveau hinaus geht (Rittner &
Doring, 2016) (Abbildung 1.2.1.1).



Lungenprotektive Beatmung

Aus der Notwendigkeit heraus, die im Folgendem beschriebenen beatmungsinduzierten
Folgen zu vermeiden, hat sich die Methode der lungenprotektiven Beatmung entwickelt.
Es erfolgt die Einstellung eines Tidalvolumen, welches sich nach dem Standard-
Kdrpergewicht richtet. (Camporota & Hart, 2012). Das Standard-Kérpergewicht beschreibt
das voraussichtliche Korpergewicht einer Person, bei normalen Fett- und
Flussigkeitsanteilen (Gunter Nils Schmidt & Thiele, 2017). Die Berechnungsformel fur das
Standard-Kdérpergewicht berlcksichtigt das Geschlecht sowie die KorpergroRe (Gunter
Nils Schmidt & Thiele, 2017):

Q: Standard-Koérpergewicht (kg) = 45,5 + 0,91 x (Kérperlange (cm) - 152,4)
d: Standard-Kérpergewicht (kg) = 50,0 + 0,91 x (Kérperlange (cm) — 152,4)

Auf dieser Grundlage sollte bei lungengesunden Patienten der Wert zwischen 6-8 ml/kg
Standard-KG liegen (Adamzik et al., 2017). Ferner sollte sich der endinspiratorische
Plateaudruck < 30 cmH20 befinden (Camporota & Hart, 2012). Dieser Wert spiegelt den
transpulmonalen Druck wider und berechnet sich aus der Differenz des Alveolar- und
Pleuradrucks (Oczenski, 2012b, p. 448).

1.2.2 Beatmungsinduzierte und beatmungsassoziierte Komplikationen

Bei der maschinellen Beatmung wird wahrend der Inspiration durch einen Uberdruck
(relativ zum intrathorakalen Unterdruck) das Atemgas in die Lunge transportiert. Dies hat
zur Folge, dass intrathorakal verhaltnismaRig hohe Druckverhaltnisse wahrend und vor
allem am Ende der Inspiration entstehen. Der erhohte intrathorakale Druck wird vor allem
durch die transmurale Druckibertragung des mittleren Alveolardrucks auf den
Thoraxraum beeinflusst (Oczenski, 2012b, p. 443). Folglich ist der notwendige Druck
hierbei unmittelbar abhangig von der Dehnbarkeit (Compliance) und dem

Atemwegswiderstand (Resistance) der Lunge.

Diese Uberdruck-Verhéltnisse haben Folgen fir Organe und Organsysteme:

Kardiale Risiken bei maschineller Beatmung
1. Verminderung des vendsen Ruckstroms zum Herzen und Vorlastsenkung

Durch den intrathorakalen Druckanstieg, der sich u.a. in einem Anstieg des
zentralvendsen Drucks aufert, kommt es zu einer Anndherung des Druckgradienten
zwischen den extra- und intrathorakalen Venen. Als Folge wird der vendse Rickstrom

zum rechten Vorhof reduziert, hierdurch nimmt das enddiastolische Volumen beider
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Ventrikel ab. Dies flhrt bei einer ausbleibenden reflektorischen Tachykardie zur Abnahme
des Herz-Zeit-Volumens (Frank-Starling-Mechanismus) (Larsen et al., 2018, p. 380;
Oczenski, 2012b, pp. 435-436). Beglnstigt wird dieser Umstand durch einen
hypovolamen Zustand und durch eine eingeschrankte Pumpfunktion des Herzens
(Oczenski, 2012b, pp. 436-437). Unter der Verwendung eines PEEPs ist dieser Effekt
umso starker ausgepragt (Larsen et al., 2018, p. 381).

Des Weiteren kommt es, bedingt durch den intrathorakalen Druckanstieg und der
Ausbreitung des Lungengewebes wahrend der Inspiration zu einer Kompression der
mediastinalen Gefalte und des Herzens mit einem intraperikardialen Druckanstieg. Dies
fuhrt zu einer verminderten Ventrikelfullung und daher zu einer Vorlastsenkung (Benzer,
Buchardi, Larsen, & Suter, 1995, p. 438).

2. Abnahme der linksventrikularen Nachlast

Der intrathorakale Druckanstieg beeinflusst neben dem vendsen System auch das
arterielle System. Der erhodhte intrathorakale Druck fuhrt zu einer verringerten
Druckdifferenz zwischen dem linken Ventrikel und dem nachfolgenden intrathorakalen
arteriellen Gefallsystem. Folglich ist zu Beginn der Systole eine geringere
linksventrikuldre Wandspannung notwendig, um das Schlagvolumen zu generieren. Die
Nachlast des linken Ventrikels ist somit reduziert (Oczenski, 2012b, pp. 437-438);
(Marino, 2017a, p. 139).

40 —

Atemwegsdruck

Abbildung 1.2.2.1: Schwankungen im arteriellen Blutdruck bei maschineller Beatmung
(Marino, 2017a, p. 140).

Dies wird in Abbildung 1.2.2.1 verdeutlicht: Durch den positiven Beatmungsdruck und

somit erhdhten intrathorakalen Druck wahrend der Inspirationsphase steigt der systolische
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Blutdruck. Im kurzzeitigen Anstieg des systolischen Blutdrucks spiegelt sich das erhdhte
Schlagvolumen wider (Marino, 2017a, p. 139).

3. Erhéhung der rechtsventrikularen Nachlast

Wahrend einer Beatmung mit hohen Beatmungsdrucken erhoht sich die rechtsventrikulare
Nachlast. Durch zu hohe Beatmungsdricke kommt es zu einer starken Dehnung der
Alveolen und somit zu einer Kompression der alveolaren Gefalte. Hierdurch nehmen die
Zonen (nach West) | und Il zu, verdrangen die Zone Il (Abbildung 1.2.2.2) und der
Gefalwiderstand steigt. In dieser Situation Ubersteigt auch der Alveolardruck den
Vorhofdruck des linken Ventrikels, weshalb es zu einem verminderten Blutfluss zum
linken Vorhof kommt. Dies hat zur Folge, dass der Blutdruck im Lungenkreislauf ansteigt
und die rechtsventrikuldre Nachlast erhéht ist (Oczenski, 2012b, p. 439).

Besteht diese Situation konstant, kommt es zu einer kompensatorischen Hypertrophie des
rechten Ventrikels (Pfeifer, 2016, p. 62).

Ppa Ppv

B stk g

a. pulmonalis

(pa)

Ppa>Ppv>PA

v. pulmonalis (pv) Durchblutung

Abbildung 1.2.2.2: 3-Zonen-Modell nach West (Oczenski, 2012a, p. 95).

Beatmungsinduzierte Lungenschédigung
Es gibt vier wesentliche Kategorien, in die man beatmungsinduzierte Lungenschaden
(VILI) einteilen kann (Hintzenstern, Bein, Obermayer, Llck, & Straul3, 2015, p. 19).

1. Barotrauma (Parenchym-Schaden durch hohe Beatmungsdrucke)

Das Barotrauma beschreibt einen Zusammenschluss von Komplikationen, bei denen es
auf der Grundlage einer maschinellen Beatmung zu einem auftreten extraalveolarer Luft
kommt. Diese freie Luft Iasst sich radiologisch nachweisen (Larsen et al., 2018, pp. 383-
384).
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Der Parenchym-Schaden entsteht durch eine Beatmung mit zu hohen inspiratorischen
Driicken. Ausschlaggebend fir eine Uberdehnung der Alveolen und damit einhergehende
Verletzung der Membranintegritét von Alveolen, ist der erhdhte transpulmonale Druck
(Oczenski, 2012b, p. 448).

2. Volutrauma (Parenchym-Schaden durch hohe Beatmungsvolumina)

Vergleichbar mit dem Baro- ist das Volutrauma. Es kommt ebenfalls zur Uberdehnung der
Alveolen durch einen erhohten transpulmonalen Druck (Oczenski, 2012b, p. 449).
Ursache fir diesen ist jedoch ein zu grol3 gewahltes Tidalvolumen (Hintzenstern et al.,
2015; Larsen et al., 2018). Diese Schadigung auf3ert sich durch eine Hyperpermeabilitat
des Endothels sowie des Alveolarepithels, sodass ein Odem entsteht (Chen, Xia, Shang,
& Yao, 2018).

Von dieser Schadigung betroffen ist zudem das Surfactant-System. Durch die Schadigung
des Alveolarepithels Typ Il ist die Surfactant — Synthese gestoért. Hinzukommend ist durch
den beginnenden Surfactant-Mangel die Oberflachenspannung erhdéht. Dazu kommt eine
Verschiebung des Flissigkeitsgleichgewichtes zwischen den Kapillaren und dem
Interstitium durch eine Hyperpermeabilitdt des Kapillarsystems. Es dringt eiweilreiche
FlUssigkeit in den Alveolarraum, welche das verbleibende Surfactant unwirksam macht
(Neumann, 2016, p. 128).

In der Klinik ist es bis heute schwierig, ein Baro- von einem Volutrauma zu unterscheiden,
da beiden Schadigungen eine pathologische Uberdehnung der Alveolen aufgrund eines
erhdhten transpulmonalen Druckes zu Grunde liegt (Hammerschmidt, Wirtz, & Bein, 2016,
p. 146). Oftmals bleibt dann den Behandlern nur die Mdglichkeit der retrospektiven
Ursachenforschung, z.B. das ,Auslesen” der Beatmungsmaschine oder/und der klinischen
Patienteniberwachungs-Systeme um eine oder beide der 0.g. Ursachen ausschliel3en zu

konnen.
3. Atelekttrauma

Das Atelektrauma entsteht durch einen zu niedrig gewahlten PEEP. Dies hat zur Folge,
dass es zu einem Kollaps der Alveolen am Ende jeder Exspiration kommt. Daher wird
eine wiederholte Rekrutierung der Alveolen wahrend der Inspiration notwendig. Die
daraus resultierenden transalveolaren Scherkrafte verletzen das betroffene Gewebe und
fUihren zu Defekten des Lipoproteins Surfactant. Zusatzlich kann es zu dem unter 4.
nachfolgend beschriebenen Biotrauma kommen (Halbertsma, Vaneker, Scheffer, & van
der Hoeven, 2005; Marino, 2017b, p. 415).
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4. Biotrauma

Die vorangegangen beschriebenen beatmungsassoziierten Lungenschaden beruhen auf
mechanischen  Ursachen. Dieser mechanische Gewebsstress 16st durch
Mechanotransduktion das Biotrauma wie folgt aus:

Definitionsgemal? werden beim Biotrauma proinflammatorische Zytokine freigesetzt,
welche eine Entzindungsreaktion bis hin zur Sepsis hervorrufen kdnnen (Halbertsma et
al., 2005; Marino, 2017b, p. 415). Durch den mechanischen Stress kommt es zu einer
Konformationsanderung in der Zellmembran und des Zytoskeletts (Hammerschmidt et al.,
2016, p. 147). Diese Anderungen werden in biochemische Stimuli umgesetzt. Der eben
genannte Vorgang ist bislang nicht ursachlich geklart. (Hammerschmidt et al., 2016, p.
147). Als ein moglicher Mechanismus werden lonenkanale beschrieben, die abhangig
vom Dehnungszustand der Zelle aktiv sind und somit zu einer Hyperpermabilitat der
Gefalle beitragen (Chen et al., 2018).

Als Folge der gestérten Membranintegritat werden proinflammatorische Signale aktiviert
und Entziindungsmediatoren ausgeschiittet. Diese Signale umfassen zum einen den
Nuklearfaktor kB (NFkB) sowie die hieraus resultierenden proinflammatorische Zytokine
wie Tumornekrosefaktor a (TNF a), Interleukin 8 (IL-8), Interleukin 6 (IL-6), Interleukin 1
(IL-1B8) (Hammerschmidt et al., 2016, p. 148). Zum anderen werden neutrophile
Granulozyten aktiviert (Oczenski, 2012b, p. 450). Uber das Plasma gelangen die
proinflammatorischen Mediatoren zu anderen Organen und koénnen so ein
Multiorganversagen verursachen (Hammerschmidt et al., 2016, p. 149).

Des Weiteren werden durch wiederholte Uberdehnungen der Alveolen reaktive
Sauerstoffspezies (,ROS"-System) aktiviert, welche zusatzlich NFkB aktivieren und die
proinflammatorische Mediatorenfreisetzung fordern (Chen et al., 2018; Hammerschmidt et
al., 2016, p. 149).

Unter dem Einfluss eines Volutraumas wird das Komplement C3 aktiviert und initiiert
somit die Komplementkaskade. Das aktivierte Komplementsystem ist mit einer erhohten
Pulmonalenendothelpermeabilitét assoziiert (Chen et al., 2018).

Eine erhdohte Endothelpermeabilitit und geschadigte Pneumozyten haben ein
Permeabilitatsddem zur Folge. Eiweildreiche Flussigkeit tritt, auf Grund der vaskularen
hyperpermeabilitdts induzierten erhdhten Leitfahigkeit fur FlUissigkeiten aus dem
Kapillarsystem in das Interstitium Uber. Es entsteht ein interstitielles Permeabilitdtsddem.
In Folge der geschadigten Pneumozyten ist die interstitielle-alveolare Barriere geschadigt,
weshalb die Flussigkeit auch in den Alveolarraum Ubertreten kann. Es entsteht ein

alveolares Permeabilitdtsodem (Hamacher et al., 2016, pp. 161-163)
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Ventilatorassoziierte Pneumonie (VAP)

Die ventilator- oder auch beatmungsassoziierte Pneumonie stellt eine Untergruppe der
nosokomial erworbenen Pneumonien dar. Bei einer invasiven Langzeitbeatmung sind die
Atemwege mit Hilfe eines Tubus bzw. eines Tracheostomas gesichert. Bedingt durch den
kinstlichen Atemweg ist die natlrliche Schutzbarriere des Larynx und Pharynx gegen
Erreger herabgesetzt. Hinzukommend unterdrickt eine Sedierung den Hustenreflex (Bein,
2016, p. 211). Folglich wird die Mikroaspiration von Sekreten mit pathogenen Erregern
beglnstigt (KRINKO, 2013). Schliel3lich beeinflusst das Biotrauma durch die floride
proinflammatorische Reaktion zusatzlich das bakterielle Wachstum (Hammerschmidt et
al., 2016, p. 149). Ein weiterer Risikofaktor sind nicht beluftete Lungenanteile
(Atelektasen), zumeist in den basalen Lungenanteilen (Bein, 2016, pp. 211-212).

Zusatzlich zu den oben angefliihrten Risiken bieten querschnittgelahmte Patienten mit
einer invasiven Langzeitbeatmung oftmals eine spinale Spastik der inspiratorischen und
exspiratorischen Atemmuskulatur. Daraus folgt neben einer konsekutiv notwendigen
Erhéhung der Beatmungsdricke eine Erhdhung der funktionellen Residualkapazitat mit
erhéhtem Residualvolumen (Koch, Michel, Baumberger, & Felleiter, 2015, pp. 693-694).
Da ein suffizienter Hustenstol3 nicht mehr moglich ist, wird bei diesen Patienten die
Entstehung von Pneumonien durch Minderbelliftung und Sekretverhalt zusétzlich

beglnstigt (De Troyer & Estenne, 1991).

Sonstige mégliche Folgen einer invasiven maschinellen Beatmung:

1. Intrakranielle Druckerhéhung

Der zuvor beschriebene verminderte vendse Rickstrom zum Herzen fihrt neben dem
verminderten Herz-Zeit-Volumen zu einer Reduktion des zerebralen Perfusionsdruckes.
Letzterer setzt sich aus dem mittleren arteriellen Druck (MAP) sowie dem intrakraniellen

Druck in mmHg zusammen (Oczenski, 2012b, p. 442):
Zerebraler Perfusionsdruck = mittlerer arterieller Druck — intrakranieller Druck

Aus dieser Formel wird deutlich, dass ein erhohter intrakranieller Druck ohne ko nsekutive
arterielle Mitteldruck Anpassung den zerebralen Perfusionsdruck reduziert. Der
verminderte vendse Ruckstrom wirkt sich drucksteigernd auf den intrakraniellen Druck
aus, weshalb dieser folglich vom intrathorakalen Druckanstieg beeinflusst wird (Larsen et
al., 2018, p. 383; Oczenski, 2012b, p. 443).

Demgegenuber kommt es durch einen erhohten intrakraniellen Druck zu einem
vermehrten venodsen Rickstrom zum Herzen. Mit Hilfe des erhdhten intrakraniellen

Drucks steigt der intravasale Druck der intrakraniellen Venen. Deshalb nimmt der
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Druckgradient zwischen dem intrakraniellem und dem intrathorakalen Venensystem zu

und der vendse Ruckstrom wird gesteigert (Oczenski, 2012b, p. 443).

Unter physiologischen Bedingungen fuhrt eine maschinelle Beatmung nicht zu relevanten
zerebralen Durchblutungsstérungen bzw. intrakraniellem Druckanstieg, da der
eingeschrankte zerebrale Perfusionsdruck mit Hilfe der Autoregulation ausgeglichen wird.
Bei Patienten mit einem erhdhten Hirndruck, beispielsweise mit einem Schadel-Hirn-
Trauma oder bestehendem Krampfanfallsleiden, bewirkt eine schwache intrakranielle
Volumenzunahme einen signifikanten intrakraniellen Druckanstieg (Abbildung 1.2.2.3).
Die Kompensationsmdglichkeiten durch eine Autoregulation sind bei dieser Klientel
signifikant schneller erschopft (roter Bereich) (Oczenski, 2012b, pp. 443-444). Bei
derartigen eingeschrankten Patienten sind auRerdem PEEP Werte tUber 14 cmH20 zu
vermeiden, da es durch die zusatzliche Erhéhung des intrathorakalen Drucks zu einem

weiteren intrakraniellen Druckanstieg kommen wirde (Larsen et al., 2018, p. 383).

Druck (mmHg)

Kompensation

Volumen (ml)

Abbildung 1.2.2.3: Zerebrale Compliancekurve (Oczenski, 2012b).
2. Abdominelle Organe

Die Nierenfunktion nimmt aufgrund des verminderten Herz-Minuten- Volumens in Folge
der Blutstauung ab und es kann zu einer Minderperfusion der Leber oder zu einer
Stauungsleber sowie zu einer Ischamie des Versorgungsgebietes der Nn. Splanchnici
kommen. Diese Effekte sind noch nicht vollstandig erschlossen. Als mogliche Griinde sind
das verminderte Herzzeitvolumen mit dessen Effekten und ein intraabdomineller

Druckanstieg im Gesprach (Larsen et al., 2018, p. 382).
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1.2.3. Dauerhaft beatmungspflichtige Querschnittlahmung

Pathophysiologie

Das Zwerchfell ist der wichtigste Atemmuskel des Menschen. Es wird durch die
motorischen Aste des Nervus Phrenicus versorgt (Drenckhahn & Benninghoff, 2014b, p.
210). Dieser erhélt seine Afferenzen aus den Spinalnerven C3 — C5. Des Weiteren
erhalten Teile der Atemhilfsmuskulatur (Mm. Scaleni, M. sternocleidomastoideus) nervale
Anteile aus dem Plexus Cervicalis und durch den weiter kaudal verlaufenden Plexus
brachialis (Drenckhahn & Benninghoff, 20144, p. 150). Aufgrund dieser Gegebenheiten
hat eine komplette Rlickenmarklasion oberhalb von C4 im Regelfall eine temporare oder
kontinuierliche Beatmungspflicht zur Folge.

Einteilung einer Querschnittldahmung:

Die Einteilung einer Querschnittladhmung erfolgt mit Hilfe der AIS Klassifikation der
American Spinal Injury Association (ASIA). Dieses Schema berlcksichtigt den
neurologischen Ausfall bzw. die Schwere des neurologischen Ausfalls der motorischen
und sensiblen Leitungsbahnen (Spahn & Gerner, 2002) (Kapitel 2.8).

Epidemiologie

2016 betrug die Inzidenz der in Folge einer Querschnittidhmung dauerhaft
beatmungspflichtigen Patienten 1-2% (Hirschfeld, 2016). Auffallig ist, dass sich seit 2002
die Inzidenz der dauerhaft beatmungspflichtigen querschnittsgelahmten Patienten fast
versechsfacht hat (Hirschfeld & Thietje, 2018).

Das Langzeitiiberleben von MV Patienten hat sich von 7 Jahren (Hirschfeld et al., 2010)
auf 12,4 Jahre (Patient ist ca. 40 Jahre beim Initialereignis) (Niedeggen, 2016) gesteigert.
Besonders zu beachten ist die deutlich hdhere Mortalitat der dauerhaft MV Tetraplegiker
fur zwei Jahre nach stattgefundener Erstbehandlung (Hirschfeld & Thietje, 2018). So sind
11.2% der Patienten nach einem Jahr und 23,8 % der Patienten nach 2 Jahren verstorben
(Hirschfeld & Thietje, 2018). Noch Mitte der 1980er verstarben 2/3 der
beatmungspflichtigen querschnittgeldahmten Patienten innerhalb des ersten Jahres
(Hirschfeld et al., 2010).

Ein deutlicher Wandel hat im Vergleich zum letzten Jahrhundert im Rahmen der
aulRerklinischen Versorgung stattgefunden. 89% der beatmungspflichtigen Patienten
kénnen nach erfolgreicher Erstbehandlung aus dem Krankenhaus in die auf3erklinische
Intensivpflege entlassen werden (Hirschfeld & Thietje, 2018).
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L&hmungsassoziierte Komplikation: Pneumonie

Pneumonien und andere pulmonale Komplikationen wurden als Haupttodesursache bei
Patienten mit einer hohen Querschnittlasion identifiziert (Niedeggen, 2016; Thietje,
Kowald, Schulz, Northmann, & Hirschfeld, 2018). Als Ursachen hierfir wurden

¢ die unphysiologische und unzureichende Bellftung der Lunge,

¢ ein insuffizientes Abhusten bei nicht innervierter unterstitzender Muskulatur
sowie

e ein permanent offener Atemweg

detektiert (Hirschfeld, Exner, Luukkaala, & Baer, 2008; Hirschfeld et al., 2010). Zusatzlich
ist die Mukusproduktion durch den Parasympathikus gesteigert (Koch et al., 2015, p. 694).

1.2.4. Aktueller Forschungsstand

Die Literaturrecherche hat gezeigt, dass es keine aktuelle Forschung bezlglich der
Beatmungsmodi VCV und PCV im Zusammenhang mit lungengesunden, ambulant,
invasiv langzeitbeatmungspflichtigen Patienten gibt. Sowohl die aktuelle revidierte S2k
Leitlinie ,Nichtinvasive und invasive Beatmung als Therapie der chronischen
respiratorischen Insuffizienz“, als auch die S2K Leitlinie der DMGP ,Atmung,
Atemunterstitzung und Beatmung bei akuter und chronischer Querschnittiahmung® geben
keine Empfehlung zur Wahl des Beatmungsmodus bei invasiver Langzeitbeatmung
(Michel et al., 2022; Windisch et al., 2017). In der abgelosten S2 Leitlinie ,Nichtinvasive
und invasive Beatmung als Therapie der chronischen respiratorischen Insuffizienz® der
deutschen Gesellschaft fir Pneumologie und Beatmungsmedizin e. V wird explizit darauf
hingewiesen, dass es flr die invasive Beatmung es keine verlasslichen Studiendaten gibt
(Windisch et al., 2009).

Untersuchungen, die einen mdglichen Behandlungsvorteil fir das Langzeitiberleben der
Patienten mit einem bestimmten Beatmungsmodus beschreiben, beziehen sich vor allem
auf Patienten, die wegen eines akuten Lungenversagens (bspw. acute respiratory distress
syndrom) stationar behandelt werden. Diese Studien konnten keinen Vorteil bzw. Nachteil
einer Beatmungsform feststellen, ihn jedoch auch nicht ausschlieRen (Chacko et al.,
2015).

1.3 Fragestellung

Klinische Erfahrungen in der ambulanten, invasiven Langzeitbeatmung haben gezeigt,
dass kein Unterschied zwischen den invasiven Beatmungsformen PCV und VCV im
ambulanten Setting bei querschnittgelahmten Patienten zu erwarten ist.
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Hieraus ergab sich die Fragestellung, ob die unterschiedlichen invasiven
Beatmungsformen (PCV und VCV) im ambulanten Setting bei
langzeitbeatmungspflichtigen, querschnittgeldahmten Patienten hinsichtlich

e erworbener Komplikationsraten flir Pneumonien,

¢ Uberlebenszeiten
e Mortalitatsraten

im Langzeitverlauf zu unterschiedlichen Ergebnissen fuhren, um dann im Falle eines
Alternativ-Hypothesen-Ergebnisses madglicherweise die Langzeitbeatmung bei den

betroffenen Patienten verandern zu missen.
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2. Material und Methoden

2.1 Ethik

Im Rahmen der retrospektiven Kohorten Analyse wurde eine Ethikanzeige am 22.04.2020
bei der Ethikkommission der Universitat zu Libeck eingereicht. Ein positives Ethikvotum
mit dem Aktenzeichen 20-390A wurde am 01.10.2020 durch die Ethikkommission der
Universitat zu LUbeck erteilt.

2.2 Datenerhebung

Die Studiengrundlage bilden die archivierten und datenbankenerfassten Patientendaten
des Querschnittgelahmtenzentrums (QZ) des BG Klinikum Hamburg (BGKH). Lediglich
Patienten, die ihre Zustimmung zur Verwendung von Daten im Patientenvertrag
unterzeichnet haben, wurden rekrutiert. Die Daten wurden vollstandig anonymisiert

ausgewertet.

Die Patientendaten wurden in einem Zeitraum von 35 Jahren (01.01.1985 — 31.12.2019)
erhoben. Die Merkmale Alter, Alter bei Eintritt Lahmung, Geschlecht, Kostentrager,
Wohnsituation, Hohe der Querschnittlasion, AIS Klassifikation, Lahmungsursache,
geschadigte Wirbelkorper, Vorerkrankungen, maschinelle Beatmung (druckkontrollierte
oder volumenkontrollierte Beatmung), Beatmungsdauer, Uberlebenszeit, Versterbegrund
und Pneumonierate wurden aus den Krankenunterlagen dokumentiert.

Die Fallzahl ergab sich aus dem Patientenregister und schloss alle Patienten ein, die
ambulant invasiv langzeitbeatmet wurden oder eine Lahmungshohe zwischen den
Segmenten C4-C6, AIS Typ A vorwiesen und nicht beatmungspflichtig waren. Alle

Patienten waren zum Zeitpunkt der Erhebung Uber 18 Jahre.

2.3 Beschreibung des Patientenkollektivs

Bei den vorliegenden zu untersuchenden Kollektiven handelte es sich um
querschnittgeldahmte Patienten, welche in Folge ihrer Tetraplegie aul3erklinisch 24h
invasiv Uber ein Tracheostoma langzeitbeatmet wurden. Beatmungskriterien waren eine
Oxygenierung in der Pulsoxymetrie zwischen 92 — 100 % und ein endtidales CO2
zwischen 30-45 mmHg. Im VCV Modus wurde eine Druckbegrenzung von 20 cmHz20
ohne PEEP nicht Gberschritten. Der PEEP wurde mit maximal +5 cmH20 festgesetzt. Alle
Patienten  wurden in regelmaligen Abstanden von 1-2 Jahren im
Querschnittgeldahmtenzentrum des BG Klinikums Hamburg nachuntersucht und im
Rahmen der lebenslangen Nachsorge flr querschnittgeldhmte Patienten oder bei

Komplikationen ambulant oder stationar behandelt.
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2.3.1 Patientenkollektiv mechanisch Langzeitbeatmete (MV-gesamt)

In dem MV-gesamt-Patientenkollektiv wurden alle invasiv, mechanisch, langzeitbeatmete
Patienten eingeschlossen. Die MV-gesamt-Gruppe wurde folglich aus dem VCV-, dem
PCV- sowie dem VCV/PCV-Patientenkollektiv gebildet. Das MV-gesamt-Kollektiv umfasst
n=48 Patienten.

2.3.2 Patientenkollektiv volumenkontrolliert Langzeitbeatmete (VCV)

Das VCV-Patientenkollektiv setzte sich aus den invasiv, volumenkontrolliert,
langzeitbeatmeten Patienten zusammen. Diese Gruppe wurde Uber den gesamten
Untersuchungszeitraum ohne einen Moduswechsel volumenkontrolliert beatmet. Es ergab
sich eine Stichprobengréfie von n=21.

2.3.3 Patientenkollektiv druckkontrolliert Langzeitbeatmete (PCV)
Die Strichprobengrofle umfasste n=21. Das hier ermittelte Patientenkollektiv wurde seit
Beginn der auBerklinischen Versorgung durchgehend 24h druckkontrolliert

langzeitbeatmet.

2.3.4 Patientenkollektiv volumenkontrolliert mit Wechsel auf druckkontrolliert
Langzeitbeatmete (VCV/PCV)

In diesem Kollektiv wurden die Patienten bis einschlieBlich des Jahres 2005
volumenkontrolliert beatmet. Auf Wunsch der Patienten wurde ab 2006 ein Wechsel der
Beatmungsform auf eine druckkontrollierte Beatmung (PCV) durchgefihrt. Die
StichprobengréRe betrug hier n=6. Das Verhaltnis der Beatmungstage VCV zu PCV
betrug fur die Gruppe 1:1,2. Es wurde ein Vergleich innerhalb der Stichprobe sowie
zwischen den anderen oben genannten Beatmungsgruppen durchgefuhrt.

2.3.5 Patientenkollektiv Kontrollgruppe

Die Kriterien fir die Kontrollgruppe waren das ununterbrochene Vorliegen einer
suffizienten Spontanatmung, ein auRerklinisches Uberleben von mindestens vier Jahren,
einer L&hmungshohe unterhalb Segment C4 bis C6 sowie eine Lahmung klassifiziert nach
AIS Typ A. Die Kontrollgruppe war somit zu keinem Zeitpunkt ambulant oder innerklinisch
beatmungspflichtig. Durch die gezielte Auswahl wurde eine Vergleichbarkeit mit den zu
untersuchenden Patientenkollektiven ermdglicht. Auf Grundlage dessen erflllten n=83

Patienten diese Kriterien.
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2.4 Untersuchungsdesign
Es handelte sich um eine retrospektive, monozentrische Langsschnitt-Kohortenstudie. Ein
quantitatives Forschungsdesign wurde gewahlt.

Verglichen wurden beide Beatmungsformen anhand lahmungsassoziierter ambulant
erworbener Komplikationsraten fiir Pneumonien pro 100 Tage, Uberlebenszeiten und

Mortalitatsraten.

Als Kontrollgruppe wurde ein Patientenkollektiv randomisiert, welches seit Eintritt der

hohen Querschnittldhmung zu keinem Zeitpunkt invasiv beatmungspflichtig war.

2.5 Definition Eintritt der Beatmungspflicht

Die dargestellten Altersverteilungen beziehen sich auf die Zeitpunkte, an denen eine
Querschnittlahmung diagnostiziert wurde. Durch die Schwere der Verletzung waren die
Patienten der MV-Gruppen (MV gesamt, PCV, VCV, VCV/PCV) ab diesem Zeitpunkt auf
eine invasive 24h Beatmung angewiesen. Die dargestellte Altersverteilung entsprach

demnach auch dem Beatmungseintrittsalter.

2.6 Definition auRerklinische Uberlebenszeit

Die dargestellten Uberlebenszeiten berechneten sich ab dem Moment der Entlassung aus
der klinischen querschnittspezifischen Erstbehandlung bis zum Endpunkt Tod bzw. bis
zum Ende des Erhebungszeitraums. Die MV-Gruppen waren auf eine 24 h Beatmung
angewiesen, folglich entsprachen die hier dargestellten Uberlebenszeiten den
aul3erklinischen Beatmungstagen fur die MV-Gruppen.

2.7 Definition Pneumonie und Pneumonierate

Die Diagnose einer Pneumonie wurde auf der Grundlage der geltenden WHO
Diagnosekriterien gestellt. Diese umfassten als Hauptkriterium ein neu aufgetretenes
Infiltrat im Rontgenthorax in 2 Ebenen, sowie folgende Nebenkriterien:

1. Fieber oder Hypothermie

2. Leukozytose oder Leukopenie

3. purulenter Auswurf

4. physikalische Zeichen einer Pneumonie in der kdrperlichen Untersuchung

Die Diagnose der Pneumonie wurde gestellt, wenn das Hauptkriterium sowie zwei

Nebenkriterien erflllt waren (Herold, 2019).
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In dieser Arbeit wurden nur ambulant erworbene Pneumonien und Begleitentziundungen
(Tracheitiden) berucksichtigt. Um eine bessere Vergleichbarkeit Gber so lange Zeitraume
hinsichtlich der Inzidenz von Pneumonien zu erzielen, wurde die Anzahl der Pneumonien

pro 100 Tage ermittelt.

2.8 Definition AlS-Kategorien
Die systematische Einteilung einer Querschnittlahmung erfolgte nach dem Schema von

der American Spinal Injury Association (ASIA) mit der American Spinal Injury Association
Impairment Scale (AIS) (Spahn & Gerner, 2002)

AIS Score Neurologischer Ausfall
A motorisch und sensibel komplett in S4/S5
B motorisch komplett, sensibel inkomplett in S4/S5
C motorisch und sensibel inkomplett, Kraftgrade der

erhaltenen, motorischen Funktionen im Mittel <3
D motorisch und sensibel inkomplett, Kraftgrade der
erhaltenen, motorischen Funktionen im Mittel 23

E keine motorischen und sensiblen Ausfalle

2.9 Messinstrumente

Die zu vergleichenden Komplikationsraten wurden mit Hilfe der im BG Klinikum Hamburg
vorhandenen Behandlungsunterlagen aus stationaren und ambulanten Aufenthalten
ermittelt. Die Komplikationen wurden arztlich diagnostiziert, validiert und sowohl in der
Krankenhausdokumentation als auch der zentrumseigenen Datenbank erfasst
(Filemaker®).

2.10 Statistik

Mittels der Software SAS 9.4 (SAS Institute Inc., Cary, NC, USA) wurden die Datensatze
sowohl im Rahmen der deskriptiven Statistik als auch im Rahmen der analytischen
Statistik untersucht.

Fur die statistische Analyse von qualitativen Daten wurden der Chi-Quadrat Test und der
exakte Test von Fisher gewahlt. Zum Ausschluss einer a-Fehlerkumulierung wurde eine

Bonferroni-Korrektur durchgefuhrt.
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Die Stichproben wurden mit Hilfe des Shapiro-Wilk Tests auf Normalverteilung untersucht.
AnschlieBend wurden normalverteilte Gruppen durch einen parametrischen Test
ausgewertet. Hierbei kamen bei zwei zu vergleichenden Gruppen der T-Test und der
Anova Test zur Analyse von mehr als zwei Gruppen zum Einsatz. Bei Abwesenheit einer
Normalverteilung wurden parameterfreie Tests verwendet. Der Mann-Whitney-U
(Wilcoxon Rank Sum) Test wurde bei zwei zu vergleichenden Gruppen ausgewahlit. Ab
einer Gruppenanzahl von drei wurde der Kruskal-Wallis Test angewendet.

Die Uberlebenszeit der einzelnen Gruppen wurde mit Hilfe einer Uberlebenszeitanalyse
untersucht. Zum Vergleich der Kurven der Kaplan-Meier-Analyse wurde der Log-Rank-
Test verwendet. Ein paarweiser Vergleich der Kurven wurde bei statistisch signifikantem
Ergebnis angeschlossen. Hierbei fand der Log-Rank-Test mit Bonferroni-Korrektur

Verwendung. Als Signifikanzniveau wurde fir alle Teste a = 0,05 gewahlt.
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3. Ergebnisse

3.1. Geschlechterverteilung

3.1.1 Geschlechterverteilung MV-gesamt-Gruppe versus Kontrollgruppe

Das MV-Kollektiv (n=48) umfasste 40 mannliche (83,3%) und acht weibliche (16,7%)
Patienten. Mit 81,9% war der Grof3teil der Kontrollgruppe (n=83) mannlich. Lediglich 15
der Patienten waren weiblich (Abbildung 3.1.1) (Anhang, Tab 1). Ein statistisch
signifikanter Unterschied zwischen der MV-gesamt-Gruppe und dem Kontrollkollektiv war
nicht erhebbar (Chi-Quadrat-Test, p=0,8386).

Patientenkollektiv

MV gesamt Kontrolle

® mannlich = weiblich

Abbildung 3.1.1: Geschlechterverteilung des MV-gesamt-Kollektivs und der Kontrollgruppe
(n=131).

3.1.2. Geschlechterverteilung spezielle Beatmungsgruppen (PCV, VCV, VCV/PCV)
versus Kontrollgruppe

Bei genauerer Betrachtung der speziellen Beatmungsgruppen zeigte sich eine ahnliche
Geschlechterverteilung zu Gunsten der mannlichen Patienten auf (Abbildung 3.1.2)
(Anhang, Tab.1)

Es fand sich kein signifikanter Unterschied bezlglich des Geschlechts zwischen den
speziellen Beatmungsgruppen und der Kontrolle (Exakter Test von Fisher, p=0,5589).
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Abbildung 3.1.2: Geschlechterverteilung des speziellen Beatmungsgruppen (PCV, VCV,
VCV/PCV) und der Kontrollgruppe (n=131).

3.2. Altersverteilung bei Eintritt der Beatmungspflicht

3.2.1 Altersverteilung bei Eintritt der Beatmungspflicht MV-gesamt versus Kontrollgruppe
Die Patienten der MV-gesamt-Kohorte und der Kontrollgruppe waren in einem
vergleichbaren Altersbereich. Die statistischen Kennwerte sind in der Tabelle 3.2.1
aufgeschlisselt. Es zeigte sich kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den
beiden Gruppen bezuglich der Altersverteilung (Wilcoxon Zwei-Stichprobentest,
p=0,2066).
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Tabelle 3.2.1: Statistische Kennwerte Altersverteilung fiir MV-gesamt-Gruppe und

Kontrollgruppe (n=131).

Anzahl 83 48

Standardabweichung 16,9 24,0

25 % Quartil 24 23,5

Minimum 16 0

3.2.2 Altersverteilung bei Eintritt der Beatmungspflicht spezielle Beatmungsgruppen (PCV,
VCV, VCV/PCV) versus Kontrollgruppe
Hier zeigte sich, dass die Patienten der PCV-Stichprobe mit einem medianen Alter von 64

Jahren wesentlich alter waren als die Patienten der VCV-, VCV/PCV- und Kontrollgruppe.
Die statistischen Kennwerte sind der Tabelle 3.2.2 zu enthehmen und in der Abbildung
3.2.2.2 verdeutlicht.
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Tabelle 3.2.2: Statistische Kennwerte Alter (n=131).

Anzahl 83 21 21 6

Standardabweichung 16,9 20,0 23,9 17,5

25 % Quartil 24 41 53 3

Minimum 16 18 0 2
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Abbildung 3.2.2.2: Das Boxplot zeigt die Altersverteilung der Kontrollgruppe sowie der
speziellen MV-Gruppen PCV, VCV und VCV/PCV bei Beatmungseintritt bzw. bei Eintritt der
Querschnittladhmung. Median (mittlere Linie der Box) und Quartile (Box), Mittelwert (<),
Minimum (untere Begrenzung), Maximum (obere Begrenzung), ° AusreiBer (n=131, Software
SAS ®).
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Es zeigten sich statistisch signifikante Unterschiede zwischen dem PCV-Kollektiv und der
Kontrollgruppe sowie zwischen dem PCV-Kollektiv und der VCV/PCV-Kohorte (Tab.
3.2.2.3). Weitere Einzelvergleiche ergaben keine statistisch signifikanten Werte (Tab.
3.2.2.3).

Tabelle 3.2.2.3: P-Werte der Einzelvergleiche Altersverteilung.

Kontrollgruppe vs. PCV 0,0010 0,0060

PCV vs. VCV 0,0384 0,2304

VCV vs. VCV/PCV 0,1056 0,6336

3.3. Lahmungshohenverteilung

3.3.1 Lahmungshohenverteilung MV-gesamt versus Kontrollgruppe

Die Lahmungshdhenverteilung des beatmeten Patientenkollektivs lag in 91,7% der Félle
oberhalb vom zervikalen spinalen Segment C4. Dem entgegen lag die
Lahmungshdhenverteilung der Kontrollgruppe zu 100% zwischen den
Halsmarksegmenten C4-C6 (Abbildung 3.3.1) (Anhang, Tab.2).

Es zeigte sich ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen der MV-gesamt-Gruppe
und der Kontrollgruppe beziglich der Lahmungshéhenverteilung (Exakter Test von Fisher,
p<0,0001).
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Abbildung 3.3.1.: Lahmungshohenverteilung MV-gesamt-Gruppe und Kontrollgruppe
(n=131).

3.3.2 Lahmungshdhenverteilung spezielle Beatmungsgruppen (PCV, VCV, VCV/PCV)
versus Kontrollgruppe

Mit 85,7% in der PCV-Gruppe, 95,2% der VCV-Gruppe und 100% der VCV/PCV-Gruppe
hatte der Groliteil der Betroffenen eine Lahmungshéhe oberhalb von C4. Weitere Werte
lassen sich der Tabelle 2 im Anhang entnehmen (Abbildung 3.3.2.1).
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Abbildung 3.3.2.1: Lihmungshoéhenverteilung der speziellen Beatmungsgruppen PCV -,
VCV-, VCV/PCV- und der Kontrollgruppe (n=131).
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Es besteht ein statistisch signifikanter Unterschied bei allen Beatmungsgruppen
gegenuber der nicht beatmeten Kontrollgruppe beziglich der Lahmungshdhenverteilung
(Exakter Test von Fisher, p<0,0001). Die P-Werte der Einzelvergleiche lassen sich der
Tabelle 3.3.2.2 entnehmen.

Tabelle 3.3.2.2: P-Werte der Einzelvergleiche Lahmungshodhenverteilung.

Kontrollgruppe vs. VCV <0,0001 <0,0001

Kontrollgruppe vs. <0,0001 <0,0001
VCV/PCV

PCV vs. VCV/PCV 1,0000 1,0000

3.4 AIS Score

3.4.1 AIS Score MV-gesamt versus Kontrollgruppe

Bezulglich des querschnittlahmungsspezifischen Lahmungsbefundes hatten 39 Patienten
der MV-gesamt-Gruppe (81,3%) einen AIS Score Typ A, vier Patienten einen AIS Score
Typ B (8,3%) und funf Patienten einen AIS Score vom Typ C (10,4%). Alle Patienten der
Kontrollgruppe wurden mit einem AIS Score vom Typ A dokumentiert (Abbildung 3.4.1)
(Anhang, Tab 2).

Es wurde somit auch ein statistisch signifikanter Unterschied hinsichtlich des AIS Scores
zwischen der MV-gesamt-Gruppe und der Kontrollgruppe festgestellt (Exakter Test von
Fisher, p<0,0001).
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Abbildung 3.4.1.: AIS Score des MV-gesamt-Kollektivs und der Kontrollgruppe (n=131).

3.4.2 AIS Score spezielle Beatmungsgruppen (PCV, VCV, VCV/PCV) versus
Kontrollgruppe

Der GroRteil der Beatmungsgruppen hatte einen AIS Score Typ A, namlich 18 Patienten
der PCV-Gruppe (85,7%), 16 Patienten der VCV-Gruppe (76,2%) und funf Patienten der
VCV/PCV-Gruppe (83,3%) (Abbildung 3.4.2.1) (Anhang, Tab.2).
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Abbildung 3.4.2.1: AIS Score der speziellen Beatmungsgruppen PCV-, VCV-, VCV/PCV- und
der Kontrollgruppe (n=131).

Es lie} sich in den statistischen Einzelberechnungen ein signifikanter Unterschied
zwischen den VCV- und PCV-Kohorten zu der Kontrollgruppe erheben (Tab.3.4.2.2).
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Tabelle 3.4.2.2: P-Werte der Einzelvergleiche AIS Score.

Unveranderte p- Adjustierte p-Werte nach
Werte Bonferroni
Kontrollgruppe vs. VCV 0,0002 0,0003
Kontrollgruppe vs. PCV 0,0073 0,0438
Kontrollgruppe vs. 0,0674 0,4044
VCV/PCV

PCV vs. VCV/PCV 0,6590 1,0000
PCV vs. VCV 0,7399 1,0000
VCV vs. VCV/PCV 1,0000 1,0000

3.5. LAhmungsgenese

3.5.1 Lahmungsgenese MV-gesamt versus Kontrollgruppe

75% der maschinell beatmeten Patienten und 98,8% der Kontrollgruppe waren in Folge
eines traumatischen Ereignisses gelahmt (Abbildung 3.5.1). Zu den gelisteten
traumatischen Ursachen zahlten Stirze, Springe, Unfélle im StralRenverkehr (PKW,
Motorrad, Fahrrad, FuRganger), Badeunfélle (zumeist Kopfsprung in unbekanntes
Gewasser), Geburtstraumen, Schussverletzungen und Verletzungen in Folge eines
herabstirzenden Gegenstandes. Demgegentiber erlitten in der MV-gesamt-Gruppe 25%
und in der Kontrollgruppe lediglich ein Patient (1,2%) eine Querschnittlahmung aufgrund
einer atraumatischen Genese. Die dokumentierten Ursachen diesbezlglich waren spinale
Schaden aufgrund von Entzindungen, degenerativen Veradnderungen sowie

gefalbedingten bzw. tumordésen Erkrankungen.
Weitere Haufigkeitsverteilungen lassen sich der Tabelle 3 im Anhang entnehmen.

Es bestand ein statistisch signifikanter Unterschied bezlglich der Lahmungsgenese
zwischen dem beatmeten Patientenkollektiv und der Kontrollgruppe (Exakter Test nach
Fisher, p < 0,0001) und keine statistische signifikante Auffalligkeit zwischen den

traumatischen Ursachen dieser Gruppen (Chi-Quadrat-Test, p=0,1329).
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Abbildung 3.5.1: LaAhmungsgenese fiir das Patientenkollektiv MV -gesamt und
Kontrollgruppe (n=131).

3.5.2 Lahmungsgenese spezielle Beatmungsgruppen (PCV, VCV, VCV/PCV) versus
Kontrollgruppe

71,4% des PCV-Kollektivs, 76,2% der VCV-Gruppe und 83,3% der VCV/PCV-Stichprobe
erlitten ihre Querschnittiahmung aufgrund einer traumatischen Genese. Zu den
Hauptursachen zahlten hierbei Unfalle im Stralenverkehr (Fahrrad, Motorrad, PKW),
Stlrze, Springe sowie Arbeitsunfalle durch bei der Tatigkeit genutzte Maschinen
(Abbildung 3.5.2.1).
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Abbildung 3.5.2.1: Spezielle traumatische Lahmungsgenese fiir die Beatmungsgruppen
PCV, VCV, VCV/PCV und die Kontrollgruppe. Die Rubrik Sonstige beinhaltet herabstiirzende

Gegenstiande, Geburtstraumata, Badeunfille und Schussverletzungen (n=131).
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Durch einen entziindlichen Prozess erlitten vier Patienten der PCV-Gruppe (19%) und
drei Patienten des VCV-Kollektivs (14,3%) eine Querschnittidhmung. Damit stellte diese
Ursache den Hauptanteil der atraumatischen Ursachen (Abbildung 3.5.2.2). Die anderen
Haufigkeitsverteilungen lassen sich im Anhang der Tabelle 3 entnehmen.
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Abbildung 3.5.2.2: Spezielle atraumatische Laihmungsgenese fiir die Beatmungsgruppen
PCV, VCV, VCV/PCV und die Kontrollgruppe. (n=131).

Wie in Kapitel 3.5.1 beschrieben, wurde zwischen allen Beatmungsgruppen als Kollektiv
und der Kontrollgruppe ein statistisch signifikanter Unterschied bezlglich der
Lahmungsgenese traumatisch vs. atraumatisch festgestellt (Exakter Test von Fisher,
p<0,0001). Bei differenzierter Analyse der Beatmungsgruppen untereinander zeigte sich

ein statistisch signifikanter Unterschied ausschlieBlich zwischen der PCV- und der VCV-
Kohorte gegenuber der Kontrollgruppe (Tab. 3.5.2).
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Tabelle 3.5.2: P-Werte der Einzelvergleiche Lahmungsgenese (traumatisch/atraumatisch).

Kontrollgruppe vs. PCV 0,0002 0,0012

Kontrollgruppe vs. 0,1310 0,786
VCV/PCV

VCV vs. VCV/PCV 1,0000 1,0000

3.6 dauerhafter Entlassungsort

3.6.1. dauerhafter Entlassungsort MV-gesamt versus Kontrollgruppe

Sowohl rund die Halfte des beatmeten Patientenkollektivs (n=48 entsprechend 52 %), als
auch der Kontrollgruppe (n=83 entsprechend 48%) konnten nach der Erstversorgung
dauerhaft in den alten Wohnort (Wohnung/Haus) entlassen werden. War dies nicht
madglich, wurde das beatmete Patientenkollektiv zu 25 % in ein Heim bzw. betreutes
Wohnen und zu 22,9% in ein neues Haus bzw. eine neue Wohnung entlassen (Abbildung
3.6.1) (Anhang, Tab. 4). Dieses ist mit der Kontrollgruppe vergleichbar, da hier 31,3% der
Patienten ein neues Haus bzw. eine neue Wohnung bezogen, wahrend 20,5% nach der
Entlassung ein Heim bzw. ein betreutes Wohnen bewohnten (Abbildung 3.6.1) (Anhang,
Tab. 4).

Es fand sich kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen der Kontroll- und der MV-
Gruppe (Chi-Quadrat Test, p=0,5671).
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Abbildung 3.6.1: dauerhafter Entlassungsort des Patientenkollektivs aufgeschlisselt nach
MV-gesamt und Kontrollgruppe (n=131).

3.6.2 dauerhafter Entlassungsort spezielle Beatmungsgruppen (PCV, VCV, VCV/PCV)
versus Kontrollgruppe

Knapp die Halfte des PCV- (47,6%) und des VCV-Kollektivs (47,6%) konnte nach der
klinischen Erstversorgung in ihre alte Hauslichkeit zurtickkehren. Der VCV/PCV-Gruppe
war dies zu einem signifikant hdheren Anteil (83,3%) moglich (Abbildung 3.6.2). Die
Haufigkeitsverteilungen lassen sich der Tabelle 4 im Anhang und der Abbildung 3.6.2
entnehmen. Ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen der Kontrollgruppe und den
Beatmungsgruppen konnte nicht festgestellt werden (Exakter Test von Fisher, p=0,8333).
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Abbildung 3.6.2: dauerhafter Entlassungsort des Patientenkollektivs aufgeschliisselt nach

PCV, VCV und VCV/PCV sowie der Kontrollgruppe (n=131).
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3.7 Kostentrager

3.7.1 Kostentrager MV-gesamt versus Kontrollgruppe

Der Grof3teil des Patientenkollektivs war gesetzlich versichert (56,3 % MV gesamt, 54,2%
Kontrollgruppe). 25% des MV-gesamt-Kollektivs und 10,8% der Kontrollgruppe waren
privat versichert. 35% der Kontrollgruppe war berufsgenossenschaftlich versichert. Dieser
Anteil betrug fur die MV-gesamt-Gruppe 18,8% (Abbildung 3.7.1) (Anhang, Tab. 5).

Zwischen den MV-gesamt-Gruppe und der Kontrollgruppe bestand ein statistisch

signifikanter Unterschied beziiglich der Kostentrager (Chi-Quadrat-Test, p=0,0374).
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Abbildung 3.7.1: Kostentriager aufgeschliisselt nach MV-gesamt und Kontroligruppe. (GKV=
Gesetzlich versichert, PKV= Privat versichert, BG= Berufsgenossenschaftlich versichert)
(n=131).

3.7.2 Kostentrager spezielle Beatmungsgruppen (PCV, VCV, VCV/PCV) versus
Kontrollgruppe

In dem PCV- und VCV/PCV-Kollektiv waren 33,3% der Patienten privat versichert. In der
VCV-Stichprobe betrug dieser Anteil 14,3%. Der Groliteil aller drei Stichproben war
gesetzlich versichert (47,6% PCV, 66,7% VCV, 50% VCV/PCV). Eine
berufsgenossenschaftlichen Kostentrager hatten jeweils vier Patienten der PCV- und
VCV-Kohorte  (19%). Lediglich ein Patient der VCV/PCV-Gruppe war
berufsgenossenschaftlich versichert (Abbildung 3.7.2) (Anhang, Tab. 5).

Zwischen den speziellen Beatmungsgruppen und der Kontrollgruppe bestand kein
statistisch signifikanter Unterschied bezlglich der Kostentrager (Exakter Test von Fisher,
p=0,1283).
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Abbildung 3.7.2: Kostentrager aufgeschliisselt nach PCV, VCV und VCV/PCV sowie der
Kontrollgruppe. (GKV= Gesetzlich versichert, PKV= Privat versichert, BG=

Berufsgenossenschaftlich versichert) (n=131).

3.8. Vorerkrankungen

3.8.1 Vorerkrankungen des Patientenkollektivs MV-gesamt versus Kontrollgruppe

Mit insgesamt zehn (13%) Patienten der MV-gesamt-Gruppe und 11 (10,1%) Patienten
der Kontrollgruppe (10,1%) hatten die meisten Patienten eine Vorerkrankung aus dem
kardiologischen Fachgebiet.

Von besonderem Interesse waren pneumologische Vorerkrankungen der Gruppen sowie
Patienten mit einem Nikotinabusus. Dies traf auf neun Patienten in den MV-gesamt-
Gruppe (11,7%) sowie auf funf Patienten in der Kontrollgruppe zu (4,6%) (Abbildung
3.8.1.).

Weitere Erkrankungen und deren Verteilung innerhalb der Gruppen sind der Abbildung
3.8.1. bzw. dem Anhang in Tabelle 6 zu entnehmen.
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Abbildung 3.8.1.: Vorerkrankungen aufgeschlisselt fiir MV-gesamt-Gruppe und
Kontrollgruppe. Die Kategorie ,Sonstige“ beinhaltet Verbrennungen, Adipositas,
Alkoholabusus, Dekubitus, Drogenabusus sowie Erkrankungen aus den urologischen,
psychiatrischen, nephrologischen, dermatologischen, gynékologischen, infektiologischen,
ophthalmologischen und humangenetischen Fachbereichen und aus der Hals-Nasen-Ohren-
Heilkunde. (Mehrfachnennung moglich, deshalb gesamt n=186).

Es bestand kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen dem MV-gesamt-Kollektiv
und der Kontrollgruppe in Bezug auf pneumologische Vorerkrankungen oder
Nikotinabusus (Exakter Test von Fisher, p=0,0685). Das Gleiche galt fur die
kardiologischen (Chi-Quadrat Test, p=0,2545) und endokrinologischen Vorerkrankungen
(Chi-Quadrat Test, p=0,0921).

3.8.2 Vorerkrankungen spezielle Beatmungsgruppen (PCV, VCV, VCV/PCV) versus
Kontrollgruppe

Die Verteilung der Vorerkrankungen stellte sich innerhalb der speziellen
Beatmungsgruppen grofitenteils homogen dar. Die genaue Verteilung lasst sich in der

Abbildung 3.8.2 und im Anhang der Tabelle 6 entnehmen.

Bei der genaueren Differenzierung der kardiologischen (Exakter Test von Fisher,
p=0,2589), pneumologischen (Exakter Test von Fisher, p=0,0617) und
endokrinologischen (Exakter Test von Fisher, p=0,1207) Vorerkrankungen zeigte sich
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weder ein statistisch signifikanter Unterschied innerhalb der Gruppen, noch im Vergleich
mit der Kontrollgruppe.
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Abbildung 3.8.2: Vorerkrankungen aufgeschliisselt fiir die speziellen Beatmungsgruppen
PCV, VCV und VCV/PCV. Die Kategorie ,,Sonstige“ beinhaltet Verbrennungen, Adipositas,
Alkoholabusus, Dekubitus, Drogenabusus sowie Erkrankungen aus den urologischen,
psychiatrischen, nephrologischen, dermatologischen, gynédkologischen, infektiologischen,
ophthalmologischen und humangenetischen Fachbereichen und aus der Hals-Nasen-Ohren-
Heilkunde (Mehrfachnennung moglich, deshalb gesamt n = 77).

3.9. Anzahl der Vorerkrankungen

3.9.1 Anzahl der Vorerkrankungen MV-gesamt versus Kontrollgruppe

Aus Abbildung 3.9.1.1 lasst sich entnehmen, dass 33,3% Patienten der MV-gesamt-
Gruppe und 57,8% Patienten der Kontrollgruppe keine Vorerkrankung hatten. Nur ein
geringer Anteil der MV-gesamt-Gruppe (10,4%) sowie eine ebenfalls kleine Anzahl der
Kontrollgruppe (7,2%) hatten mehr als 2 Vorerkrankungen.
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Abbildung 3.9.1.1: Anzahl der Vorerkrankungen der MV-gesamt und Kontrollgruppe (n=131).

Es zeigte sich ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen

sowohl hinsichtlich des Vorhandenseins als auch der Anzahl an Vorerkrankungen (Tab
3.9.1.2).

Tab. 3.9.1.2: P-Werte MV-gesamt vs. Kontrollgruppe.

Vorerkrankungen vorhanden ja / nein 0,0134

3.9.2 Anzahl der Vorerkrankungen spezielle Beatmungsgruppen (PCV, VCV, VCV/PCV)
versus Kontrollgruppe

Beim Grofteil des VCV-Kollektivs (38,1%) und der VCV/PCV-Gruppe (83,3%) waren
keine Vorerkrankungen aktenkundig. In der PCV-Gruppe hatten 38,1% zwei

Vorerkrankungen und 33,3 % eine Vorerkrankung. Die weiteren Verteilungen lassen sich
der Abbildung 3.9.2.1 entnehmen.
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Abbildung 3.9.2.1: Anzahl der Vorerkrankungen der speziellen Beatmungsgruppen PCV,
VCV, VCV/PCV und der Kontrollgruppe (n=131).

Es zeigte sich ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen der PCV-Gruppe und der
Kontrollgruppe sowie zwischen der PCV- und VCV/PCV-Gruppe im Vorhandensein von
Vorerkrankungen (Tab. 3.9.2.2). Daruber hinaus zeigte sich bei den speziellen
Beatmungsgruppen im Vergleich zur Kontrollgruppe ein statistisch signifikanter
Unterschied bezlglich der Anzahl von Vorerkrankungen (Exakter Test von Fisher,
p<0,0001).

Tab. 3.9.2.2: P-Werte der Einzelvergleiche Vorerkrankungen vorhanden ja/nein.

Kontrollgruppe vs. PCV 0,0004 0,0024

PCV vs. VCV 0,0855 0,5130

Kontrollgruppe vs. VCV 0,2180 1,0000




3.10. AuRerklinische Uberlebenszeiten

3.10.1 AuRerklinische Uberlebenszeiten MV-gesamt versus Kontrollgruppe

Der Median fuir die auRerklinische Uberlebenszeit bis zum 31.12.2019 bzw. zum Tod der
MV-gesamt-Gruppe betrug 3208 Tage und fir die Kontrollgruppe 7425 Tage. Die
statistischen Kennwerte lassen sich der Tabelle 3.10.1.1 entnehmen.

Tab. 3.10.1.1: Statistische Kennwerte auRerklinische Uberlebenszeit MV-gesamt und

Kontrollgruppe (n=131).

Anzahl 83 48

Standardabweichung 4466,29 2999,42

25 % Quartil 3362 1292

Minimum 83 229

Es zeigte sich ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen der Kontrollgruppe und
der MV-gesamt-Kohorte (Log Rank-Test, p<0,0001) (Abbildung 3.10.1.2).
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Abbildung 3.10.1.2: Uberlebenszeiten nach Entlassung der MV-gesamt-Gruppe (rot) und der
Kontrollgruppe (blau). (n=131).

3.10.2 AuRerklinische Uberlebenszeiten spezielle Beatmungsgruppen (PCV, VCV,
VCV/PCV) versus Kontrollgruppe

Die mediane auBerklinische Uberlebenszeit bis zum Auswertungszeitpunkt bzw. Tod
betrug fur die PCV-Gruppe 2911 Tage, fur das VCV-Kollektiv 2828 und fur die VCV/PCV-
Kohorte 7061,5 Tage. Die statistischen Kennwerte sind in der Tabelle 3.10.2.1 dargestellt.
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Tab. 3.10.2.1: Statistische Kennwerte auBerklinische Uberlebenszeit der Einzelvergleiche
(n=131).

Anzahl 83 21 21 6

Standardabweichung 4466,29 1478,34 3595,04 1732,05

25 % Quartil 3362 1372 1074 6098

Minimum 83 229 243 4894

Es zeigte sich ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den untersuchten vier
Gruppen (Log Rank Test, p<0,0001). Bei genauerer Differenzierung liel® sich dieser
Unterschied bei dem Vergleich der Kontrollgruppe vs. PCV und Kontrollgruppe vs. VCV
bestatigen (Tab. 3.10.2.2) (Abbildung 3.10.2.3).

Tab. 3.10.2.2: P-Werte der Einzelvergleiche Uberlebenszeit.

Kontrollgruppe vs. VCV <0,0001 <0,0001

VCV vs. VCV/PCV 0,0171 0,1026

PCV vs. VCV 0,3687 1,0000

B |



Von besonderem Interesse war die Uberlebenszeitanalyse der VCV-Kohorte im Vergleich
zur PCV-Gruppe. Der Log-Rank Test war mit p=0,3687 statistisch nicht signifikant. Zu
beachten ist hierbei, dass sich die Kurven Uberschneiden und der Log-Rank Test deshalb
eventuell nicht valide war (Abbildung 3.10.2.3) (Tab. 3.10.2.2).
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Abbildung 3.10.2.3: Kaplan-Meier-Kurven fiir die speziellen Beatmungsgruppen und die
Kontrollgruppe. Verdeutlicht wird die Wahrscheinlichkeit der einzelnen Gruppen beziiglich
der Uberlebenszeit (in Tagen). Zu beachten ist, dass sich die VCV- und PCV-Kurve
liberschneidet (n=131).

3.11. Mortalitatsraten

3.11.1 Mortalitétsraten MV-gesamt-Gruppe versus Kontrollgruppe

Insgesamt waren 41,7% der beatmeten Patienten und 9,6% der spontan atmenden
Kontrollgruppe verstorben (Abb. 3.11.1.1) (Anhang, Tab 7). Es zeigte sich ein statistisch
signifikanter Unterschied zwischen der MV-gesamt-Gruppe und der Kontrollgruppe im
Bezug zur Mortalitat (Chi-Quadrat Test, p<0,0001).
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Abbildung 3.11.1.1: Mortalitatsrate des MV-gesamt-Kollektivs und der Kontrollgruppe
(n=131).

3.11.2. Mortalitatsraten spezielle Beatmungsgruppen (PCV, VCV, VCV/PCV) versus
Kontrollgruppe

In der VCV-Gruppe waren 61,9% und im PCV-Kollektiv 33,3% verstorben. Dem
gegenulber war in der Stichprobe der VCV/PCV-Patienten kein Patient verstorben (Abb.
3.11.2.1) (Anhang, Tab 7). Es zeigte sich ein statistisch signifikanter Unterschied

zwischen den einzelnen Gruppen im Bezug zur Mortalitédt (Exakter Test von Fisher,

p<0,0001).
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Abbildung 3.11.2.1: Mortalitatsrate der speziellen Beatmungsgruppen PCV, VCV und
VCV/PCV versus Kontrollgruppe (n=131).
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Nach Bonferroni-Korrektur zeigte sich kein signifikanter Unterschied sowohl zwischen der
PCV- und der Kontrollgruppe als auch zwischen der VCV/PCV- und der Kontrollgruppe
(Tabelle 3.11.2.2). Ebenso fand sich innerhalb der Beatmungsgruppen im Hinblick auf die
Mortalitdt kein signifikanter Unterschied zwischen der PCV- und VCV-Gruppe, der
VCV/PCV- und PCV-Gruppe sowie der VCV- und VCV/PCV-Gruppe (Tabelle 3.11.2.2).

Hervorzuheben ist, dass ein statistisch signifikanter Unterschied nach Bonferroni-
Korrektur zwischen der Kontrollgruppe und dem VCV-Kollektiv im Bezug zur Mortalitat
gefunden wurde (Exakter Test von Fisher, p<0,0001) (Tabelle 3.11.2.2).

Tabelle 3.11.2.2: P-Werte der Einzelvergleiche.

Kontrollgruppe vs. VCV <0,0001 <0,0001

Kontrollgruppe vs. PCV 0,0116 0,0696

VCV vs. VCV/PCV 0,0159 0,0954

PCV vs. VCV 0,0638 0,3828

PCV vs. VCV/PCV 0,1548 0,9288

Kontrollgruppe vs. 1,0000 1,0000
VCV/PCV

3.12. Todesursachen

3.12.1 Todesursache MV-gesamt versus Kontrollgruppe

Insgesamt waren 41,7% der MV-gesamt-Gruppe und 9,6% der Kontrollgruppe verstorben.
Die Pneumonie war mit 40% in der MV-gesamt-Gruppe und 50% in der Kontrollgruppe
der haufigste Versterbegrund. Der zweithaufigste Versterbegrund war die Sepsis und
umfasste 25% des MV-gesamt-Kollektivs und 37,5% der Kontrollgruppe. (Abbildung
3.12.1.1) (Tab. 3.12.2.1).

Zu den selteneren Todesursachen zahlten Blutungen, Nierenversagen, Suizide,
Epilepsien, Darmverschlisse sowie das Versterben an einer anderen Vorerkrankung.
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Abbildung 3.12.1.1: Todesursachen aufgeschliisselt fiir die Gruppen MV-gesamt und
Kontrolle. Die Kategorie ,,Sonstige®“ beinhaltet Blutungen, Nierenversagen, Suizide,
Epilepsien sowie Darmverschliisse (n=28).

3.12.2 Todesursache spezielle Beatmungsgruppen (PCV, VCV, VCV/PCV) versus
Kontrollgruppe

42,9% des verstorbenen Anteils der PCV-Gruppe und 38,5% des verstorbenen Anteils der
VCV-Gruppe waren an einer Pneumonie verstorben. Die Sepsis war mit ebenfalls drei
Verstorbenen in der PCV-Gruppe (42,9%) und zwei Verstorbenen in dem VCV-Kollektiv
(15,4%) die zweithaufigste Todesursache. Mit 15,4% waren zudem in der VCV-Gruppe
zwei Patienten an ihren Vorerkrankungen verstorben (Tab. 3.12.2.1) (Abbildung 3.12.2.2).
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Tab. 3.12.2.1: Versterbegrund aller Gruppen (n=28).

Anzahl 8 20 7 13 0

Sepsis 3(37,5%) 5 (25%) 3(42,9%) 2(154%) 0

Blutungen 0 1(5%) 0 1(7,7%) 0

Epilepsie 0 1 (5%) 0 1(7,7%) 0

Suizid 1(125%) 1 (5%) 0 1(7,7%) 0
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Abbildung 3.12.2.2: Todesursachen aufgeschliisselt nach den Beatmungsgruppen PCV und
VCV sowie fiir die Kontrollgruppe (n=28).
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3.13 Pneumonierate

3.13.1 Pneumonierate MV-gesamt versus Kontrollgruppe

Hervorzuheben ist, dass die mediane Pneumonierate fur die MV-gesamt-Gruppe mit
0,036 Pneumonien/100 Tage wesentlich hdher war als die mediane Pneumonierate der
Kontrolle mit null Pneumonien/100 Tage. Die Tabelle 3.13.1.1 zeigt diese Gegebenheit
und die statistischen Kennwerte fir die angegeben Gruppen.

Tab. 3.13.1.1: Statistische Kennwerte Pneumonierate MV-gesamt und Kontrollgruppe
(n=131).

Anzahl 83 48

Standardabweichung 0,055278 0,15028

25 % Quartil 0 0

Minimum 0 0

Zu beachten ist, dass die Pneumonierate der MV-gesamt-Gruppe im Vergleich zur
Kontrollgruppe statistisch signifikant hdher ist (Wilcoxon Zwei-Stichprobentest, p <
0,0001).

3.13.2 Pneumonierate spezielle Beatmungsgruppen (PCV, VCV, VCV/PCV) versus
Kontrollgruppe

Auffallend waren in den speziellen Beatmungsgruppen im Vergleich zur Kontrollgruppe
die hohen Mediane mit bis zu 0,061 Pneumonien/100 Tage. Aus der Tabelle 3.13.2.1
lassen sich die statistischen Kennwerte ablesen. Des Weiteren sind die Kennwerte in der
Abbildung 3.13.2.2. zu entnehmen.
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Tab. 3.13.2.1: Statistische Kennwerte Pneumonierate PCV-, VCV-, VCV/PCV- und

Kontrollgruppe (n=131).

Anzahl 83 21 21 6

Standardabweichung 0,055278 0,065649 0,14428 0,30742

25 % Quartil 0 0 0,01 0,02

Minimum 0 0 0 0
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Abbildung 3.13.2.2: AuBerklinische Pneumonieraten der speziellen Beatmungsgruppen

PCV, VCV und VCV/PCV im Vergleich zu hochquerschnittgelahmten spontan atmenden
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Patienten (Kontrolle), dargestellt als Boxplot, Median (mittlere Linie der Box) und Quartile
(Box), Mittelwert (=), Minimum (untere Begrenzung), Maximum (obere Begrenzung), (o) als
AusreiBer detektierte Patienten (n=131, Software SAS ®).

Der Wilcoxon Rank Sum Test zeigte, dass sich alle Beatmungsmethoden von der
Kontrollgruppe unterschieden. Nichtsdestotrotz wies keine Stichprobe der
Beatmungsgruppen (PCV, VCV, VCV/PCV) eine signifikant hdhere Pneumonierate im
Vergleich zu einer anderen auf (Tab. 3.13.2.3).

Tabelle 3.13.2.3: P-Werte der Pneumonierateneinzelvergleiche.

Unveranderte Adjustierte p-Werte nach Bonferroni

p-Werte
Kontrollgruppe vs. <0,0001 <0,0001
PCV
Kontrollgruppe vs. <0,0001 <0,0001
VCV
Kontrollgruppe vs. 0,0001 0,0006
VCV/PCV
PCV vs. VCV 0,0998 0,5988
PCV vs. VCV/PCV 0,3634 1,000
VCV vs. VCV/PCV 0,9889 1,000

3.13.3 Pneumonierate VCV/PCV-Gruppe nur VCV-Werte vs. nur PCV-Werte
Sechs Patienten wurden wahrend des Erhebungszeitraums von einer
volumenkontrollierten Beatmung auf eine druckkontrollierte Beatmung umgestellt. Die

Daten der sechs Patienten wurden gesondert statistisch untersucht.

Der Median fur die Pneumonierate des VCV-Beatmungszeitraums fur die VCV/PCV-
Gruppe betrug 0,01. Der Median fir den PCV-Beatmungszeitraum betrug 0,035.

In der nachfolgenden Tabelle sind die statistischen Kennwerte fir die VCV/PCV Gruppe
aufgeschlusselt nach ausschlielichem PCV- bzw. VCV-Beatmungszeitraum (Tab.
3.13.3.1).

53



Tab. 3.13.3.1: Statistische Kennwerte der Pneumonieraten der VCV/PCV-Gruppe
aufgeschliisselt nach reinem VCV- bzw. reinem PCV-Beatmungszeitraum (n=6).

Mittelwert 0,08333 0,0825

Median 0,01 0,035

75 % Quartil 0,14 0,1435

Maximum 0,44 0,35

Mit Hilfe des Vorzeichen-Rang-Test von Wilcoxon wurden die VCV- und PCV-Zeitraume
der einzelnen Patienten verglichen. Die Ergebnisse zeigten keinen statistisch signifikanten
Unterschied in der Pneumonierate innerhalb der VCV/PCV-Gruppe zwischen den VCV-
und PCV-Beatmungsintervallen (p=0,8750).
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4. Diskussion

Die vorliegende Studie untersucht erstmals 2zwei unterschiedliche invasive
Beatmungsformen (PCV unsd VCV) bei langzeitbeatmungspflichtigen,
querschnittgelahmten Patienten im ambulanten Setting. Verglichen wurden diese
Ergebnisse mit denen einer Kontrollgruppe von nicht beatmungspflichtigen,

hochquerschnittgelahmten Patienten ebenfalls im auRerklinischen Setting.

4.1 Geschlechterverteilung und Altersverteilung bei Eintritt der Beatmungspflicht

Die Geschlechterverteilung spiegelte in allen vier Stichproben die in der Literatur
beschriebene Verteilung in der Population wider. Demnach sind vermehrt Manner von
einer Querschnittiahmung betroffen (Bickenbach et al., 2013, p. 18).

Auffallig ist, dass die VCV-Gruppe ein niedrigeres durchschnittliches Alter bei
Beatmungseintritt von 37 Jahren im Vergleich zur PCV-Gruppe von 53 Jahren vorwies.
Dies ist auf den kontinuierlichen Anstieg des durchschnittlichen Alters bei Eintritt einer
Querschnittlahmung (1997 35 Jahre, 2008 51 Jahre) (Hirschfeld et al., 2010, p. 178)
(Jackson, Dijkers, Devivo, & Poczatek, 2004, p. 1741) in Verbindung mit dem
Paradigmenwechsel in der Beatmung Anfang der 2000er Jahre zurtckzufuhren. Der
Anteil von nichttraumatischen Querschnittidhmungen nimmt kontinuierlich zu und hat
mittlerweile bundesweit einen Anteil von Uber 60% aller Erstbehandlungen erreicht
(DMGP Anlaufstelle BG Klinikum Hamburg 2022; Sekretariat Prof. R. Tietje). Zudem
werden seit ca. 2005 die betroffenen Patienten des BG Klinikums Hamburgs
standardmaflig auf eine druckkontrollierte Beatmung eingestellt. Zusammenfassend
erklart sich aus diesen epidemiologischen Entwicklungen, dass sich die statistisch altere
PCV-Gruppe vermehrt aus Patienten mit Erstbehandlungen nach 2005 und dem damit

einhergehenden Altersdurchschnitt zusammensetzt.

4.2 AIS Score und Lahmungshdhenverteilung

Durch die vorgegeben Einschlusskriterien der Patienten in die Vergleichsgruppen und die
Kontrollgruppe ergaben sich signifikante Unterschiede in der Lahmungshoéhenverteilung.
Diese statistischen Unterschiede waren aufgrund der Gruppendefinitionen gewahlt und

wurden also erwartet.

Fur die MV-Gruppen war die Bedingung, dass die Patienten keine eigene suffiziente
Atmung haben, somit durchgehend invasiv langzeitbeatmungspflichtig waren. Uber 91%

der MV-gesamt-Gruppe waren oberhalb von C4 geldhmt und wiesen somit eine
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funktionelle Lahmung des Zwerchfells auf. Die Beatmungspflichtigkeit bei den wenigen
Lasionen ab dem Segment C4 und darunter war v.a. auf vorbestehende Vorerkrankungen
des Herz-Kreislaufsystems der Betroffenen zurickzufihren. Durch diese war eine
suffiziente Eigenatmung bei den Betroffenen trotz innerviertem Zwerchfell nicht méglich .
Innerhalb der speziellen Beatmungsgruppen bestand kein statistischer Unterschied.

Dem gegenuber steht die randomisierte Kontrollgruppe, die bis auf die Beatmungspflicht
sowohl paraplegiologisch, als auch statistisch mit der MV-gesamt-Gruppe vergleichbar ist
und in der alle Patienten suffizient atmen konnten. Um eine bessere Vergleichbarkeit zu
erreichen, wurden in der Kontrollgruppe nur Patienten mit einem AlS-Score der Kategorie

Typ A und L&hmungshdéhen von C4-C6 eingeschlossen.

Innerhalb der speziellen Beatmungsgruppen wurden auch Patienten mit differierenden
AIS Scores eingeschlossen, da das maligebliche Einschlusskriterium die Notwendigkeit
einer invasiven Langzeitbeatmung darstellte. Die funktionelle Auspragung auch der
inkompletten AIS-Typen ist jedoch Uber alle Gruppen als vollstandig rollstuhlabhangig und
fremdhilfeabhangig und somit hinsichtlich der neurologischen Ausfallsymptomatik als
vergleichbar zu bewerten.

4.3 Lahmungsgenese

Es zeigte sich ein signifikanter Unterschied in der L&hmungsgenese zwischen der MV -
gesamt- und der Kontrollgruppe. Mit 98,8 % war die QuerschnittiAhmung in der
Kontrollgruppe auf eine traumatische Genese zurickzufihren. Diese Gegebenheit ergab
sich u.a. aus den Einschlusskriterien fur die Kontrollgruppe. Voraussetzungen waren,

dass die in die Kontrollgruppe eingeschlossene Patienten

e zu keinem Zeitpunkt ab Eintritt der Querschnittlahmung beatmungspflichtig waren,

e eine hohe Querschnittlasion mit vergleichbaren  muskuloskelettalen
Funktionsausféllen hatten,

e keine terminalen Lungen- oder Herzvorerkrankungen vorwiesen und

e mindestens vier Jahre aul3erklinisch gelebt haben.

Patienten, die in Folge einer atraumatischen Genese querschnittgelahmt waren, wiesen
ein hoheres Alter bei Lahmungseintritt auf (Northmann, 2017, p. 21) und wurden oftmals
in der Akutphase prolongiert beatmet und geweant (Fussenich et al., 2018, p. 464).
Hinzukommend haben altere Patienten vermehrt Vorerkrankungen, die den
Allgemeinzustand und somit das Langzeituberleben beeintrachtigen (Tan et al., 2019)
(Watt, Wiredu, Silva, & Meehan, 2011, p. 409). Folglich ist die Anzahl der Betroffenen, die
eine vierjahrige aulierklinische Zeit Gberleben, bei atraumatisch gelahmten Betroffenen

deutlich geringer. DarUber hinaus folgen atraumatischen Genesen bspw. eine spinale
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Ischamie oder auch Tumorerkrankungen oftmals Ausfélle Gber mehrere Segmente. Dem
gegenuber sind traumatische Lasionen scharfer segmental begrenzt, da hier die Schaden
eher punktuell, als disseminiert auftreten. Die Folge war in diesen atraumatischen Fallen
im Verlauf eine prolongierte Beatmungspflichtauch bei initial tief zervikalen Lasionen und
fuhrte dann, wie beschrieben, zum Ausschluss aus der Kontrollgruppe.

4.4 Dauerhafter Entlassungsort

Aus den hier erhobenen Daten wird deutlich, dass sowohl der Hélfte der MV-gesamt-
Gruppe als auch der Halfte der Kontrollgruppe eine dauerhafte Entlassung in die
urspringliche Hauslichkeit méglich war. Innerhalb der speziellen Beatmungsgruppen
bestatigte sich ebenfalls dieser Trend. Die Notwendigkeit einer dauerhaften invasiven
Beatmung bzw. des jeweiligen Beatmungsmodus beeinflusste somit nicht den
dauerhaften  Entlassungsort der Patienten, da auch intensivpflegerische
Einzelversorgungen durchaus realisiert werden konnen. Diese Daten decken sich mit der
Literatur (Hirschfeld et al., 2010, p. 181) und den Erfahrungen des strukturierten

Entlassungsmanagements der Spezialkliniken.

4.5 Kostentrager

Der Grofdteil der Kontrollgruppe sowie der MV-gesamt-Gruppe war gesetzlich versichert.
Auffallend ist, dass 35% Patienten der Kontrollgruppe berufsgenossenschaftlich versichert
waren. Dieser Anteil betrug bei der MV-gesamt-Gruppe lediglich 18,8%. Wie oben
beschriecben umfasst die Kontrollgruppe zu Uuber 98% Querschnittidhmungen
traumatischer Genese aus den unter 4.3. beschriebenen Grinden. Es ist folglich davon
auszugehen, dass in der Kontroligruppe vermehrt Arbeits- und Wegeunfalle mit
einbezogen wurden, welche durch die berufsgenossenschaftliche Versicherung
abgedeckt werden.

4.6 Vorerkrankungen

Uber 50% der Patienten aus der Kontrollgruppe hatten keine Vorerkrankungen (siehe
auch Kapitel 4.3), dagegen hatten nur 33,3% der MV-gesamt-Gruppe keine
Vorerkrankungen. Hinzukommend hatten Patienten der MV-gesamt-Gruppe signifikant
mehr Vorerkrankungen pro Patient als Patienten der Kontrollgruppe. Diese Gegebenheit
l&sst sich - wie im Unterpunkt 4.3 ausfihrlich dargestellt — durch die Einschlusskriterien in
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die Kontrollgruppe und die hiermit verbundene Selektion von jungeren, traumatisch
geschadigten Patienten ohne lebenslimitierende Vorerkrankungen erklaren.

Es zeigte sich, dass es keinen statistisch signifikanten Unterschied bei der Differenzierung
der Vorerkrankungen innerhalb der MV-gesamt-Gruppe gab und diese somit nicht nur

statistisch, sondern auch medizinisch eine Homogenitat vorwiesen.

4.7 Uberlebenszeit

Erwartungsgemall wies die MV-gesamt-Gruppe eine deutlich geringere auf3erklinische
Uberlebenszeit (3208 Tage) im Vergleich zur Kontroligruppe (7425 Tage) auf. Dies
spiegelt sich auch in der Literatur wider: Hochquerschnittgelahmte Patienten, die
dauerhaft beatmungspflichtig sind, haben im Verhaltnis zum gesamten Kollektiv der
querschnittgelahmten Patienten die geringste Uberlebenszeit (Northmann, 2017, p. 56).
Die Lange der Uberlebenszeit fiir die MV-gesamt-Gruppe deckt sich mit Daten aus der
Literatur. In einer finnischen Studie betrug das Langzeituberleben fur ambulant invasiv
langzeitbeatmete Patienten 9,4 Jahre (entspricht 3.431 Tagen) (Kotanen et al., 2020, p.
6). Ursachen dafur sind vor allem hohe Komplikationsraten im Rahmen pulmonaler
Infektionen an denen die Patienten versterben (Northmann, 2017, p. 56) (siehe auch die
Punkte 4.9 und 4.10).

Durch eine genauere Differenzierung der MV-gesamt-Gruppe zeigte sich, dass kein
signifikanter Unterschied zwischen den Uberlebenszeiten der VCV- und PCV-Patienten
festgestellt werden konnte. Keiner der beiden Beatmungsmodi weist somit einen Vor-
oder Nachteil fir die auBerklinischen Uberlebenszeiten der Betroffenen auf. Aufféllig ist
aulRerdem, dass in der Gruppe, in der ein Beatmungsmodus von VCV zu PCV umgestellt
wurde, kein Patient verstorben war. Mit einem n=6 war diese Beobachtung nicht
statistisch verlasslich, es lasst sich aber vermuten, dass die Umstellung auf einen
anderen Beatmungsmodus keinen gesundheitlichen Schaden flir den Patienten
verursacht hat. Hinzukommend muss bedacht werden, dass die Umstellung auf freiwilliger
Basis und unter ausschlielich stationaren intensivmedizinischen Bedingungen in einem
dafur spezialisierten Querschnittgelahmtenzentrum durchgefihrt wurde . Denkbar ware,
dass durch diese freiwillige Entscheidung eine Selektion im Sinne einer gréReren
Eigenmotivation und Lahmungsakzeptanz der Patienten stattgefunden hat. Es kénnte in
der Zukunft anhand dieser Trends im auf3erklinischen Setting untersucht werden, ob
durch diese Faktoren, verbunden mit einem vermehrten Engagement fur die
Lebenssituation, neben der erhdohten Lebensqualitdt auch die aulerklinische
Uberlebenszeit verlangert werden kénnte.
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4.8 Mortalitatsrate

Erwartungsgemal wies die Kontrollgruppe eine geringere Mortalitatsrate im Vergleich zur
MV-gesamt-Gruppe auf. Von entscheidender Bedeutung war aber vor Allem, dass sich
auch diesbezlglich kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen der VCV- und PCV-
Gruppe zeigte. Keinem der verwendeten Beatmungsmodi folgte somit eine signifikante
Abweichung der Mortalitatsrate. Betrachtet man die Literatur zur Langzeitbeatmung bei
lungengesunden, bspw. bei Patienten mit neuromuskularen Erkrankungen, so zeigt sich
auch hier, dass keine Aussage zu einem Uberlegen Beatmungsmodus bei invasiver
Beatmung getroffen wird (Grof3, Dorst, & Pelzer, 2019). Die S2k Leitlinie ,,Atmung,
Atemunterstitzung und Beatmung bei akuter und chronischer Querschnittlahmung® weist
darauf hin, dass auf der Grundlage von rein biomechanischen Uberlegungen die
druckkontrollierte Beatmung moglicherweise vorteilhaft sein kdnnte (Michel et al., 2022, p.
15). Studien, die durch die Wahl des Beatmungsmodus bei einer invasiven Beatmung
einen auBerklinischen Mortalitatsvorteil aufweisen, existieren nicht. In der
Zusammenschau der Information und den in dieser Arbeit erhobenen Daten kann man
davon ausgehen, dass die Wahl des Beatmungsmodus allein keinen Einfluss auf die

aulerklinische Mortalitat der Patienten hat.

Auffallig ist lediglich, dass im Rahmen einer isolierten statistischen Testung die VCV-
Gruppe eine signifikante Erhéhung der Mortalitatsrate im Vergleich zur Kontrollgruppe
vorwies. Ein mdglicher erklérender Faktor ist, dass das VCV-Patientenkollektiv vor allem
Patienten einschlieft, die seit Ende des letzten Jahrhunderts bis ca. 2006
beatmungspflichtig wurden. Innerhalb dieses Zeitraums kam es einerseits zu einer
deutlichen Weiterentwicklung der ambulanten Beatmungs- und Uberwachungstechnologie
(z.B. Ersatz der Beatmungsuberdruckventile, transportable SaO2 und EE-CO:2
Messgerate) sowie zu intensivierten und strukturierten bundesweiten Schulungen des
aulRerklinischen Intensivpersonals (Niedeggen, 2016, p. 34) (Lehmann, Stark, & Ewers,
2016, p. 19). Gerade der letzte Punkt wird auch in den entscheidenden
Fachgesellschaften als sehr wichtig und auch mallgeblich bewertet (Personliche
Anmerkung PD S. Hirschfeld: Mitglied erweiterter Vorstand DIGAB: Sektion
Querschnittlahmung, DMGP: Arbeitskreis (Be)Atmung und AWMF S2k-Leitlinie Atmung,
Atemunterstitzung und Beatmung bei akuter und chronischer Querschnittldhmung
(Michel et al., 2022)).

Diese oben beschriebene erhéhte Mortalitédtsrate der VCV-Kohorte im langzeitlichen
Kontext gibt also auch statistisch validiert die Bestatigung der Erfahrungen vieler
Behandler in diesem Bereich wieder, namlich dass eine nicht fachgerecht geschulte

ambulante Intensivpflege fur diese Klientel lebensgefahrdend sein kann. In diesem
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Zusammenhang sei auch auf das neue Intensivpflege- und
Rehabilitationsstarkungsgesetz (GKV-IPReG) hingewiesen, welches seit dem 30.10.2023
in Kraft getreten ist und neben der regelhaften Uberprifung von Weaning und
Dekantlierungs-Potenzial von Betroffenen gleichzeitig den dort tatigen aul3erklinischen
Intensivpflegediensten noch héhere fachliche Auflagen hinsichtlich der Uberwachung und
Erkennung bestimmter Vital- und Beatmungsparameter erteil (§37c Absatz 1 SGB 5).

DarUber hinaus gab es Ende des letzten Jahrhunderts Hinweise in der Literatur, dass
querschnittgelahmte, invasiv beatmungspflichtige Patienten von einem hohen
Tidalvolumen bis 20 ml’kg Standard-KG profitieren (Peterson et al., 1999). Seit 2000 ist
bekannt, dass ein niedrig gewahltes Tidalvolumen (6 ml’kg Standard-KG) im Verhaltnis zu
Tidalvolumina von 12 ml/kg Standard-KG die Mortalitat bei Patienten mit ARDS senkt
(Brower et al., 2000). Es ist anzumerken, dass diese Erkenntnis fir Patienten mit
pulmonalen Ursachen fur die Beatmungspflicht erarbeitet wurde und deshalb nicht auf das
hier untersuchte Kollektiv uneingeschrankt Gbertragbar ist. Aber es ist trotzdem durchaus
moglich, dass die erhdhte Mortalitat der VCV-Kohorte im Vergleich zur Kontrollgruppe u.a.

auch von (zu) hoch gewahlten Tidalvolumina beeinflusst wurde.

(Anmerkung: Die aktuelle S2k Leitlinie der deutschsprachigen medizinischen
(Fach)Gesellschaft fur Paraplegie (DMGP) ,Atmung, Atemunterstitzung und Beatmung
bei akuter und chronischer Querschnittlahmung® empfiehlt Tidalvoluminavon 8 — 10 ml/kg
Standard-KG fur invasiv beatmungspflichtige Querschnittgeldahmte an (Michel et al., 2022,

p. 15).)

4.9 Versterbegrund

Die haufigste Ursache flir das Versterben der Patienten der Kontroll- sowie MV-gesamt-
Gruppe war die Pneumonie. Diese Beobachtung deckt sich mit der Literatur: Thietje et al.
(2018) weist mit 33% der verstorbenen Tetraplegiker die Pneumonie als haufigsten
Versterbegrund flr die Subgruppe aus. Zu beachten ist, dass innerhalb der speziellen
Beatmungsgruppen (PCV und VCV) kein statistisch signifikanter Unterschied vorlag. In
beiden Gruppen war mit knapp 40% die Pneumonie die haufigste Todesursache. Folglich
ist davon auszugehen, dass allein die Wahl des grundsatzlichen Beatmungsmodus keinen
direkten Einfluss auf die Todesursachen der Patienten hat. Es ist somit notwendig, die
Pneumonieraten zu Lebzeiten genauer zu untersuchen, um ggf. einen moéglichen Benefit

fur die Patienten zu Lebzeiten zu eruieren (vgl 4.10).
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4.10 Pneumonierate
Erwartungsgemall hatte die MV-gesamt-Gruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe eine

wesentlich hohere Pneumonierate. Dies lasst sich auf

e die maschinelle Beatmung,

e das hiermit einhergehende Infektionsrisiko,

e das offene Tracheostoma i.S.e offenen Zuganges in die Trachea,
e das vermehrte Vorkommen von Atelektasen sowie

e auf die erhdhte Vulnerabilitat der beatmeten Lunge

zuruckfihren (vgl. Kapitel 1.2.2 Beatmungsinduzierte und beatmungsassoziierte

Komplikationen).

Hervorzuheben ist auRerdem, dass es keinen Unterschied zwischen den Pneumonieraten
der VCV- und PCV-Gruppe gab. Der gewahlte Beatmungsmodus hatte somit keinen

Einfluss auf die Haufigkeit der Pneumonie (siehe 4.9).

Hinsichtlich der Pneumonierate sind von besonderem Interesse die sechs Patienten, die
nach einem gewissen Zeitraum von der volumenkontrollierten Beatmung auf die
druckkontrollierte Beatmung umgestellt wurden. Das Verhéltnis der Beatmungstage mit
dem jeweiligen Modus betrug 1:1,2 (VCV:PCV). Auch bei dieser genaueren Analyse
zeigte sich, dass es keinen statistisch signifikanten Unterschied im Hinblick auf die
Pneumonieraten zwischen den zwei Beatmungsmodi gab. Diese Beobachtung unterstutzt
die Vermutung, dass die gewahlte Beatmungsform keinen Einfluss auf das Auftreten einer

Pneumonie hat.

4.11 PCV vs. VCV im Kontext der aktuellen Literatur

Setzt man die in dieser Arbeit erhobenen Daten in den Kontext der aktuellen Literatur, so
zeigt sich, dass die Wahl eines druck- oder volumenkontrollierten Beatmungsmodus
keinen unmittelbaren Einfluss auf die Mortalitat invasiv beatmeter Menschen hat
(Rittayamai et al., 2015). Deutlich wird sowohl in der Literatur als auch in dieser Arbeit die
Problematik, dass Studien zu diesem Thema haufig ein kleines Kollektiv umfassen und
eine exakte Vergleichbarkeit der einzelnen Beatmungsparameter innerhalb der
verschieden Beatmungsmodi nicht erfolgte. Weitere randomisiert kontrollierte Studien, die

diesen Sachverhalt untersuchen, waren hier zu empfehlen.

Es gibt Hinweise darauf, dass beatmungspflichtige Patienten, durch eine COPD
begriindete respiratorischen Insuffizienz, von einer druckkontrollierten Beatmung
profitieren kdnnten (Wang, Zhou, & Zhang, 2023). Es zeigte die Studie von Wang et al.
2023, dass druckkontrolliert beatmete Patienten, die in Folge einer Exazerbation der

COPD zeitweilig beatmungspflichtig wurden, signifikant geringere Spitzendricke
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bendtigten und im Verlauf weniger Barotraumen entwickelten. Dies fuhren die Autoren u.a
auf die bessere Steuerbarkeit der Beatmungsdriicke bei der druckkontrollierten Beatmung
zuruck. Trotz dieser Vorteile konnte kein signifikanter Unterschied in der Mortalitat, dem
Zeitintervall der Beatmungspflicht und der Effektivitat der Oxygenierung festgestellt
werden (Wang et al., 2023).

Daruber hinaus ist zu beachten, dass verringerte Spitzendriicke bei gleichbleibendem
PEEP den notwendigen driving pressure minimieren kdnnen. Es konnte diesbezlglich in
einer Studie gezeigt werden, dass ein verminderter driving pressure das Uberleben bei
ARDS Patienten verbesserte (Amato et al., 2015). Auch hier konnte kein statistisch
signifikanter Zusammenhang zwischen einem verminderten driving pressure und einer
reduzierten Krankenhausmortalitédt bei beatmungspflichtigen Patienten, die kein ARDS
hatten, hergestellt werden. Vielmehr zeigte sich in einer anderen Arbeit eine statistisch
signifikante erhdhte Mortalitadt bei erhdhten Beatmungsspitzendricken (Simonis et al.,
2018). Zu berlcksichtigen ist aber, dass in der Auswertung des driving pressure bei
Simonis et al. ein kleineres Patientenkollektiv verwendet wurde als in der Arbeit von
Amato et al. (Simonis et al., 2018).

Ubertragt man diese Erkentnisse auf das hier untersuchte Patientenkollektiv, ist zunachst
zu erwagen, das Hauptaugenmerk auch bei invasiv beatmeten, lungengesunden
querschnittgelahmten Patienten auf die Limitierung des inspiratorischen Spitzendruckes
zu legen. Da aber genau diese Begrenzung sowohl bei Verwendung der
druckkontrollierten als auch volumenkontrollierten Beatmung standardmaRig in den
sogenannten ,Alarmgrenzen®der Beatmungsparameter hinterlegt ist (bzw. in den 1980er
und 90er Jahren mit Hilfe eines Uberdruckventils realisiert wurde), sind im ambulanten

Setting beide Gruppen ausreichend vor schadigenden Spitzendricken geschutzt.

Da aber durch die klinisch relevante Abnahme der pulmonalen Compliance bei
Querschnittgeldhmten Uber Jahrzehnte (Tow, Graves, & Carter, 2001) eine regelmalige
Anpassung sowohl der inspiratorischen als auch alarmgebenden Spitzendriicke erfolgen
sollte, ist eine langfristige und gleichbleibend hohe fachliche Expertise im ambulanten
Setting daflr eine wichtige Voraussetzung. Ausschlaggebend fur eine effektive Kontrolle
der Beatmungsspitzendrucke ist somit nicht der Beatmungsmodus, sondern die Qualitat

und Kontinuitat der ambulanten intensivmedizinischen Versorgung.

Die Verwendung eines PCV-Modus kann hochstens die Aufmerksamkeit des
medizinischen Personals und der versorgenden Provider friher auf die Beatmungsdricke
lenken, da diese (und eben nicht die Volumina) z.B. als Folge der abnehmenden
Compliance aktiv vom medizinischen Personal inklusive der Alarmgrenzen angepasst
werden mussen.
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Neben dem Versuch die Beatmungsform richtig zu wahlen und regelmafig zu Uberprifen,
sollte ein weiterer Schwerpunkt auf eine mdgliche Verbesserung der Lebensqualitat
gelegt werden. Die S2k Leitlinie ,Atmung, Atemunterstitzung und Beatmung bei akuter
und chronischer QuerschnittlAhmung® weist in diesem Zusammenhang auf einen
madglichen Vorteil der druckkontrollierten Beatmung wahrend der Phonation hin (Michel et
al., 2022). Da fur eine Phonation eine Leckagebeatmung notwendig ist (Entblocken der
Trachealkanule) kann der betroffene Mensch unter einem voreingestellten
Beatmungsdruck (PCV) und keinem definitivem festgelegtem Tidalvolumen (VCV)
sprechen, ohne dass die Beatmungsmaschine vermehrt alarmiert. Dies kann im
alltdglichen Leben in der Kommunikation mit anderen Menschen einen erheblichen

sozialmedizinischen Vorteil darstellen.

In von mir geflihrten Einzeldiskussionen mit zertifizierten Atmungstherapeuten im BG
Klinikum Hamburg wurde deutlich, dass sich in der Praxis der druckkontrollierte
Beatmungsmodus flr die Sekretmobilisation als anwenderspezifisch praktikabler erweist.
Der Effekt der ausgeubten Atemtherapie (Husten- und Sekretmanagement) lasst sich auf
der Grundlage der konstanten Druckeinstellungen in dieser Beatmungsform besser
detektieren, da nach der Sekretmobilisation sofort der Erfolg durch Verschiebung der
mittleren Beatmungsdriucke nach unten sichtbar ist.

All diese Aspekte sollten in die Wahl der Beatmungsform mit einflieRen und zu einem
individuell passenden Ergebnis fuhren.

Zusammenfassend hat sich gezeigt, dass sowohl der druckkontrollierte als auch der
volumenkontrollierte Beatmungsmodus keinen Vorteil fur die Patienten hinsichtlich der
Uberlebenszeit, der Mortalitdt und der Pneumonierate bietet. Zudem gibt es anhand des
(kleinen) Kollektivs von im Studienzeitraum umgestellten Patienten (VCV auf PCV) einen
Trend, dass eine Umstellung des Beatmungsmodus keinen Nachteil fur die Patienten
bedeutet. Beide Beatmungsmodi haben bei dieser Klientel ihre Berechtigung und sollten
gerade bei Beatmungseintritt den Patienten angeboten und mit ihnen erprobt werden.
Zudem sollten die individuellen Erwartungen der Patienten an eine Beatmung und das

subjektive Wohlbefinden mit dem Beatmungsmodus bertcksichtigt werden.

Es sei auf die Limitierung der Arbeit hingewiesen. Fir eine héhere Aussagekraft misste
die Untersuchung mit einer gréReren Stichprobe in einem standardisierten Setting

Uberprift werden.
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5. Zusammenfassung

Funktionell komplett hochquerschnittgeldhmte Patienten mit einer Lasion oberhalb von C4
sind im Regelfall nach der Entlassung weiterhin auf eine invasive, durchgehende
Langzeitbeatmung angewiesen. Werden Patienten nicht durch eine Phrenicus
Nervenstimulation beatmet, bleibt nur die Mdglichkeit einer invasiven maschinellen druck-
oder volumenkontrollierten Beatmungsform Uber eine Trachealkanule. Bisherige Studien
zur Wahl des Beatmungsmodus beschranken sich ausschliel3lich auf ein innerklinisches
Setting und innerhalb dessen, vornehmlich auf lungenerkrankte Patientenkollektive (z.B.
ARDS, COPD). Ziel dieser retrospektiven, monozentrischen Langsschnitt-Kohortenstudie
war es, die Erfahrungen aus dem klinischen Alltag zu bestédtigen, dass der gewahlte
Beatmungsmodus PCV bzw. VCV keinen Einfluss auf die Pneumonierate, die
Uberlebenszeit und die Mortalitét hat, um so zu einer optimalen auRerklinischen Therapie
der zumeist lungengesunden hochquerschnittgelahmten Patienten beizutragen.
Verglichen wurden die Ergebnisse von druck- und volumenkontrolliertem beatmetem
Gruppen untereinander sowie mit einer hochquerschnittgeldhmten  nicht

beatmungspflichtigen randomisierten Kontrollgruppe.

Es hat sich fur das auf3erklinische Setting bestétigt, dass der gewahlte Beatmungsmodus
keinen Einfluss auf die Pneumonierate, die auferklinische Uberlebenszeit und die
Mortalitét hat. Erwartungsgemald zeigten sich signifikante Unterschiede zwischen dem
beatmeten Kollektiv und der nicht beatmeten Kontrollgruppe, die auch in der
Vergangenheit bereits publiziert wurden.

Von besonderem medizinischem Interesse war ein kleines Patientenkollektiv von sechs
Patienten, die im Beobachtungszeitraum auf eigenen Wunsch von einer
volumenkontrollierten auf eine druckkontrollierte Beatmung umgestellt wurden. Auch im
direkten Vergleich der Beatmungszeitraume PCV und VCV dieser Patienten zeigte sich
kein statistisch signifikanter Unterschied in der Pneumonierate, sodass, bei aller Vorsicht
bezuglich der niedrigen Fallzahlen, eine Umstellung des Beatmungsmodus bei schon
langer bestehender Querschnittldhmung keinen Nachteil fur die Patienten bedeutet.
Auffallend war ebenfalls, dass dieses kleine Kollektiv eine zur Kontrollgruppe ebenfalls
vergleichbare auRerklinische Uberlebenszeit von knapp 20 Jahren zeigte und innerhalb

dieser Gruppe kein Patient im Studienzeitraum verstorben ist.

Erklarbar kdnnte dieser Umstand sein durch eine erhdhte Lahmungsakzeptanz und damit
verbunden ggf. auch eine verbesserte Therapieadharenz bei erhdhter QoL der Patienten.
Dies ware eine Hypothese, auf deren Grundlage weitere versorgungsforschungs-
bezogene Untersuchungen folgen sollten.
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Des Weiteren haben die hier erhobenen Daten eine erhdhte Mortalitatsrate der VCV-
Kohorte gezeigt. Dieses Ergebnis bestatigt nun auch statistisch die Erfahrung vieler
Behandler, dass eine nicht fachgerecht geschulte ambulante Intensivpflege fur das

untersuchte Klientel lebensgefahrdend sein kann.

Weiterhin kdnnen die Ergebnisse dieser Arbeit gegebenenfalls auch auf andere invasiv
dauerbeatmete und lungengesunde Patienten Ubertragen werden. Insbesondere ALS und
MS Patienten, welche haufig in den Endstadien ihrer Erkrankung temporar oder
permanent invasiv beatmet werden (wollen) (Pittock, Weinshenker, & Wijdicks, 2004;
Rousseau, Pietra, Blaya, & Catala, 2011), kdnnen ebenfalls von den Ergebnissen dieser

Arbeit profitieren.

Viele Betroffene berichten zudem, dass ein Sprechen unter Beatmung mit entblockter
Trachealkanile vor allem im druckgesteuerten Beatmungsmodus (PCV) ein hdheres
Stimmvolumen einerseits und langere Satze andererseits generieren wirden. Somit ist
auf Grundlage der Ergebnisse dieser Arbeit auch ein Wechsel des Beatmungsmodus im
taglichen Setting (z.B. zum Zwecke der Kommunikation tagstber druckgesteuert und zur
Nacht volumengesteuert) ohne Risiken zusatzlicher pulmonaler Komplikationen mdglich.

Letztlich ist aber die entscheidende Aussage dieser Arbeit im Hinblick auf die Risiken
einer invasiven Langzeitbeatmung, dass die Madglichkeit einer Wahl des
Beatmungsmodus ohne Abwagung eines zusatzlichen medizinischen Risikos existiert und
dieser auch innerhalb der Langzeitbeatmung gewechselt werden kann. Diese Tatsache
kann, trotz aller hochgradigen korperlichen Einschrankungen des alltaglichen Lebens, das
Wohlbefinden der Betroffenen und damit die Lebensqualitat im auBerklinischen Setting

anteilig steigern.
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6. Starken und Limitierungen der Arbeit

Als Limitierung dieser Arbeit ist zunachst das retrospektive Design insbesondere aufgrund
der nicht definierten und standardisierten Nachuntersuchungsintervalle anzufuhren. Alle
Patienten wurden zwar hinsichtlich erlittener auf3erklinischer Pneumonien entweder
befragt oder stationar im BG Unfall Klinikum Hamburg-Boberg behandelt, die
Nachuntersuchungen erfolgten jedoch hauptsachlich aufgrund der empfohlenen neuro -
urologischen ambulanten oder stationaren Interventionen. Weiterhin sind zunachst die
kleinen monozentrisch erhobenen Stichproben der Beatmungsgruppen als Limitierung
einzuschatzen, aber angesichts der niedrigen Inzidenz einer hohen Querschnittiahmung
mit Dauerbeatmung einerseits und der trotzdem regelhaft dokumentierten Ergebnisse im

aulRerklinischen Setting andererseits wiederum als auRergewohnlich hochzubewerten.

Auf der anderen Seite sind die Erhebungen in einem auflerklinischen Setting bei
lungengesunden Patienten mit insgesamt medizinisch und statistisch vergleichbaren
Gruppen als Starken dieser Arbeit hervorzuheben. Weiterhin gibt es weltweit keine
vergleichende Arbeit Uber einen so langen und vergleichsweise regelmaRigen
Beobachtungszeitraum von hochquerschnittgelahmten dauerbeatmeten Patienten.
Ebenfalls wird das Implizieren der Ergebnisse einer randomisierten Kontrollgruppe ohne
Beatmung, welche ebenfalls Uber einen langen Zeitraum mit Ihren Ergebnissen erhoben

wurde, als Vorteil dieser Arbeit gewertet.
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8. Anhange

Tab. 1: Geschlechterverteilung aller Gruppen (n=131).

Anzahl 83 48 21 21 6

Patientenkollektiv
weiblich 15(18,1%) 8 (16,7%) 2 (9,5%) 4 (19%) 2 (33,3%)

Tab. 2: Lahmungshohenverteilung aller Gruppen aufgeteilt nach AIS Score (n=131).

Anzahl 83 48 21 21 6

AIS Typ A 0 7 4 1 2

C2 0 25 (52,1%) 7(33,3%) 14 (66,7%) 4 (66,7%)

AIS Typ B 0 3 1 1 1

C3 0 10 (20,8%) 5(23,8%) 5(23,8%) O

AIS Typ B 0 1 0 1 0

c4 32 (38,6%) 1(2,1%) 1(4,8%) 0 0
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C5 37 (44,6%) 0 (0%) 0 0 0

C6 14 (16,9%) 1(2,1%) 0 1(4,8%) 0

T3 0 1(2,1%) 1(4,8%) 0 0

T4 0 1(2,1%) 1(4,8%) 0 0

Tab. 3: Lahmungsgenese aller Gruppen (n=131).

Anzahl 83 48 21 21 6

Ab-/Sturz/Sprung 27 (32,5%) 12 (25%) 6 (28,6%) 5(23,8%) 1 (16,7%)

FuRgangerunfall 4 (4,8%) 0 0 0 0

PKW Unfall 32(38,6%) 8(16,7%) 3(14,3%) 3 (14,3%) 2 (33,3%)

Sonstige 4(4,9%) 4(8,4%)  1(48%) 2(9,6%) 0

Geburtstrauma 1(2,1%) 0 1(4,8%) 0
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Schuss 1(1,2%) 1(21%) 0 0 1(16,7%)

degenerativ 1(1,2%) 1(2,1%) 0 1(4,8%) 0

gefaRbedingt 0 3(6,3%)  2(95%) O 1(16,7%)

Tab. 4: dauerhafter Entlassungsort aller Gruppen (n=131).

Anzahl 83 48 21 21 6

alte/s
Wohnung/Haus 40 (48,2%) 25 (52,1%) 10 (47,6%) 10 (47,6%) 5 (83,3%)

Tab. 5: Kostentrager aller Gruppen (n=131).

Anzahl 83 48 21 21 6

PKV
9(10,8%) 12(25%)  7(33,3%) 3(14,3%) 2 (33,3%)
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Tab. 6: Vorerkrankungen aller Gruppen (n=186), Mehrfachnennung moglich.

Anzahl 109 77 40 31 6

kardiologisch 11(10,1%) 10 (13%) 6 (15%) 4(12,9%) O

gastroenterologisch 6 (5,5%) 3 (3,9%) 3 (7,5%) 0 0

Nikotinabusus 0 6 (7,8%) 3 (7,5%) 2 (6,5%) 1(16,7%)

pneumologisch 5(4,6%) 3(3,9%) 2 (5%) 1(32%) O

Alkoholabusus 3 (2,8%) 4 (5,2%) 4 (10%) 0 0

Verbrennungen 0 1(1,3%) 0 1(3,2%) 0

nephrologisch 1 (0,9%) 1(1,3%) 1(2,5%) 0 0

Drogenabusus 2 (1,8%) 1(1,3%) 1(2,5%) 0 0

Decubitus 3(2,8%) 2(26%) 0 2(6,5%) O

~
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gynakologisch 2 (1,8%) 0 0 0 0

ophthalmologisch 1 (0,9%) 0 0 0 0

Tab. 7: Mortalitatsraten aller Gruppen (n=131).

Anzahl 83 48 21 21 6

Patientenkollektiv
lebend 75(90,4%) 28 (58,3%) 14 (66,7%) 8 (38,1%) 6 (100%)
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