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1. Einleitung

1.1. Tracheotomie

1.1.1 Geschichte der Tracheotomie

Die Geschichte der Tracheotomie ist viele Jahrtausende alt. Erste Hinweise auf
durchgefliihrte Tracheotomien finden sich bereits auf Tafeln aus Abydos und
Saqgara aus der altagyptischen Phase (um 3000 v. Chr.) (Abb. 1) sowie in dem
heiligen Buch der hinduistischen Medizin “Rigveda“ (um 2000 v. Chr.) (Brandt und
Goerig 1986; Pahor 1992; Byhahn et al. 2000).

Abbildung 1: Abydos und Saqqgara; Tafeln aus der frilhdynastischen Phase des alten Agyptens um 3000
v.Chr.; aus Pahor 1992



Die erste dokumentierte operative Tracheotomie hat Asklepiades von Bithynien
(124- 56 v. Chr.) bei Patienten mit Asphyxie durchgefiihrt (Holmes 1887; Borman
und Davidson 1963; Brandt und Goerig 1986). Bereits im Altertum wurden
Indikationen und Techniken zur Durchfiihrung einer Tracheotomie in
Notfallsituationen erwahnt. Hieronymus Fabricius ab Aquapendente (1537-1619)
beschrieb eine genauere Durchfihrung der Tracheotomie, basierend auf
anatomischen Grundlagen (Byhahn et al. 2000; Sosath 2007). Giulio Casseri
(1552-1616), ein Schiler Aquapendentes, zeichnete die erste Abbildung einer
Tracheotomie an einem Menschen (Abb. 2) (Sosath 2007).

i

5 j\ﬁ_._*_, <~__‘,__‘_‘_.___.A__ e

7,

Abbildung 2: Darstellung einer Tracheotomie von Giulio Casseri; CASSERI; De vocis auditisque organis

historia anatomica Ferrara; Victorius Baldinus, 1601 (Part II: 1600)

Als Erfinder der perkutanen dilatativen Tracheotomie gilt Sanctorio Sanctorius
(1561-1636), ein venezianischer Arzt. Er fuhrte eine perkutane Tracheotomie mit
Hilfe eines Silbertrokars durch (Brandt und Goerig 1986; Sosath 2007). Der



deutsche Chirurg Lorenz Heister (1683-1758) definierte und modifizierte den
Begriff ,Tracheotomie® in Relation zu den Bezeichnungen ,Laryngotomie” und
,Bronchotomie” (Brandt und Goerig 1986; Byhahn et al. 2001 (a); Kehrl et al.
2003). Im 19. Jh. kam es aufgrund der Verbreitung des Krankheitsbildes der
Diphtherie zur vermehrten Anwendung der verschiedenen Techniken der
Tracheotomie. Armand Troussau (1801-1867), ein franzésischer Chirurg,
berichtete Uber mehrere Tracheotomien bei Atemwegsobstruktionen im Rahmen
dieser Erkrankung (Kehrl et al. 2003; Sosath 2007).

Wahrend sich die zuvor beschriebenen Anwendungen zundchst auf
Notfallsituationen bezogen, ergab sich im 19. Jh. mit den neu geschaffenen
Moglichkeiten zur maschinellen Langzeitbeatmung eine neue Indikationsstellung
zur Tracheotomie. Friedrich Trendelenburg fihrte 1869 erstmalig eine kinstliche
Beatmung eines Menschen Uber ein Tracheostoma durch (Brandt und Goerig
1986; Sosath 2007). Seit 1909 wird Chevalier Jackson (1865-1958), Professor flr
Laryngologie an der Universitat Pittsburgh, als Begriinder der modernen
konventionellen Tracheotomie betrachtet (Jackson 1909; Byhahn und Meininger
2006). Gill beschrieb 1923 als Modifikation dieser Technik die Benutzung der
Bronchoskopie zur optimalen Orientierung bei der Tracheotomie. 1953 erd6ffnete
Shelden die Luftrohre mit der Hilfe eines uber eine Punktionskanule gefiihrten
Trokars bei der perkutanen Tracheotomie (Ciaglia et al. 1985). Die beiden
Neurochirurgen Toye und Weinstein entwickelten 1969 eine modifizierte Methode
der perkutanen Tracheotomie nach dem von Seldinger 1953 beschriebenen
Verfahren. Dabei sollte nach Punktion der Trachea ein Dilatator und begleitend die
Trachealkanile in einem Schritt platziert werden. Seitdem kam es zu einer
weltweiten Verbreitung dieser Technik (Toy und Weinstein 1969; Toye und
Weinstein 1986). Der amerikanische Chirurg Ciaglia fuhrte die bettseitige
perkutane dilatative Tracheotomie mittels mehrerer Dilatatoren durch (Ciaglia et al.
1985). Als Modifikation dieser Methode verwendete Byhahn einen einzigen
Kunststoffdilatator (sog. Ciaglia Blue Rhino®) (Byhahn et al. 2000). Von Frova und
Quinte wurde die sog. PercuTwist®-Methode 2002 beschrieben. Dabei wird ein
Schraubendilatator in die Trachea eingebracht. Dadurch sollen mdgliche

Komplikationen reduziert werden (Frova und Quintel 2002).



1.1.2 Indikationen zur Tracheotomie

Verschiedene medizinische Situationen konnen die Durchfihrung einer
Tracheotomie notwendig machen. Bei der Indikationsstellung unterscheidet man
primar und sekundar indizierte Tracheotomien. Primare Tracheotomien sind in
akuten Situationen bei respiratorischer Insuffizienz notwendig. Brandt und Goerig
definierten daher die folgenden Situationen als Indikationen fur eine primére
Tracheotomie: Fremdkdrper in den Luftwegen, Verletzungen der Luftwege, akute
Entzindungen im Bereich der Luftwege und tracheale Kompressionen bei

Tumoren oder Schwellungen im Kopf-und Halsbereich (Brandt und Goerig 1986).

Mit einer primaren Tracheotomie wird eine rasche Umgehung von verschlossenen,
verengten oder verletzten oberen Luftwegen erreicht und somit ein

Beatmungsweg gesichert und eine drohende kritische Hypoxie vermieden.

Deutlich haufiger erfolgt die Durchfiihrung einer sekundaren Tracheotomie. Hier
beruht die Indikationsstellung auf einer zu erwarteten langeren Beatmungsphase,

unabhangig von der zu Grunde liegenden Erkrankung.

Die Vorteile einer Beatmung Uber ein einliegendes Tracheostoma im Vergleich zur
Beatmung Uber einen oro- oder nasotrachealen Tubus sind vielfaltig. Durch einen
langer einliegenden endotrachealen Tubus steigt das Risiko fur die Entwicklung
von Schadigungen des Sprechapparates. Eine Trachealkantle wird erst unterhalb
des Sprechapparates in das Trachealsystem eingesetzt (Westphal et al. 1999;
Pierson 2005). Durch diese Umgehung des Sprech- und Schluckapparates ist
zudem die zum Aspirationsschutz wichtige Funktion der Glottis erhalten. Im
tubusfreien Mund- und Nasenraum kdnnen dann auch pflegerische MalRnahmen
erleichtert durchgefihrt werden. Durch die verbesserte Mundhygiene und die
normalen anatomischen Verhéltnisse im Larynx- und Pharynx-Raum sind
begleitende Infektionen (z.B. Sinusitis) im Vergleich zur endotrachealen Intubation
deutlich geringer (Astrachan et al. 1988; Heffner 1991; Westphal et al. 1999;
Heffner 2003; Pierson 2005). Der fakultative Einsatz einer Sprechkanule kann eine
frihe verbale Kommunikation mit dem Patienten ermdéglichen und hat auf diese
Weise Einfluss auf die Lebensqualitat des kritisch kranken Patienten. Die
Trachealkanule ist im Vergleich zum normalen Tubus deutlich kirzer und zumeist

gro3lumiger. Dadurch bedingt sinkt der Atemwegswiderstand deutlich ab (Hagen-



Poiseuille-Gesetz). Zudem kann der Totraum und die damit einhergehende
Totraumventilation reduziert werden. Diese Faktoren fuhren zu einer besseren
Toleranz einer maschinellen Beatmung und erlauben somit haufig eine
Reduzierung der Sedierungstiefe. Auch eine Entwdéhnung vom Respirator ist auf
diese Weise deutlich leichter (Marelli et al. 1990).

In der vorliegenden Studie sind lediglich Patienten mit sekundéren Tracheotomien
untersucht worden, im Folgenden wird der Begriff ,Tracheotomie® fur die

sekundaren Tracheotomien verwendet.

Empfohlener Zeitpunkt

Der geeignete Zeitpunkt zur Durchfihrung der Tracheotomie wird kontrovers
diskutiert. Nach Angaben vieler Autoren ist eine Tracheotomie bei
voraussichtlicher Langzeitbeatmung bei Intensivpatienten moglichst frih
durchzufiihren. Beziglich des glnstigsten Zeitpunktes einer Tracheotomie besteht
allerdings keine Einigkeit in der Literatur. Die empfohlenen Zeitpunkte liegen
zwischen dem 3. und dem 10. Tag (Heffner 2003; Blot und Melot 2005; Cheung
und Napolitano 2014; Dunham et al. 2014; Huang et al. 2014; Jeon et al. 2014).

Nach aktuellen Empfehlungen kann die Tracheotomie ab dem 3. Tag bei zu

erwartender Langzeitbeatmung durchgefthrt werden (Villwock und Jones 2014).

1.1.3 Methoden der Tracheotomie

Heutzutage werden verschiedene Techniken der Tracheotomie verwendet.
Grundsatzlich lasst sich die offene ,chirurgische® Tracheotomie von der
perkutanen Dilatationstracheotomie (PDT) abgrenzen. Die jeweilige Auswahl des
Verfahrens bei geplanter Tracheotomie obliegt dem indizierenden Operateur und
beruht neben der Verflgbarkeit der verschiedenen Verfahren auf einer

spezifischen medizinischen Entscheidung.



1)  Verfahren der offenen Tracheotomie

Die konventionelle, offene Tracheotomie ist ein chirurgisches Verfahren zur
Erschaffung eines offenen Zuganges in der Trachea (Tracheostoma). Die
Prozedur kann sowohl in einem Operationssaal als auch bettseitig auf einer
Intensivstation durchgefuhrt werden. Ahnlich wie bei den perkutanen Verfahren
existieren auch bei der offenen Tracheotomie verschiedene Varianten, die neben
der Schnittfhrung hauptsachlich die Nahttechnik des Tracheostomas betreffen.
Bei der Lagerung ist eine leicht reklinierte Kopfhaltung zu beachten. Nach
Hautdesinfektion und steriler Exposition der vorderen Halsregion erfolgt die
anatomische Identifikation der Leitstrukturen: Jugulum und Schildknorpel. Die
Hautinzision erfolgt zwei Querfinger oberhalb des Jugulums und 2-3 Querfinger
unterhalb des Schildknorpels horizontal Uber eine Lange von ca. 3-4 cm. Das
subkutane Gewebe und der Platysma werden quer durchgetrennt. Die Vena
jugularis anterior wird ligiert und durchgetrennt. Es erfolgt die Langsspaltung der
Halsmuskulatur bis zur Darstellung des Schilddriisenisthmus. Dieser wird
ebenfalls ligiert und durchgetrennt. Die Trachea wird auf eine Lange von ca. 3
Schildknorpeln freigelegt. Die Eroffnung der Trachea kann unterschiedlich
erfolgen. Eine Querinzision wird unterhalb der mittleren Schildknorpel gesetzt,
davon ausgehend werden zwei Langsinzisionen nach distal durchgefihrt und der
Lappen (Bjork-Lappen) wird nach distal aufgeklappt. Es erfolgt schlie3lich die
Fixierung dieses Lappen mit der Haut zur Erschaffung eines Tracheostomas.

2) Verfahren der perkutanen Dilatationstracheotomie

Die bettseitige, perkutane Tracheotomietechnik wurde erstmals 1985 von Ciaglia
beschrieben. Die urspringliche Technik wurde mehrfach modifiziert und es
existieren mittlerweile verschiedene technische Varianten. Samtliche Techniken
verzichten auf einen Hautschnitt und schaffen ein Tracheostoma allein mittels
verschiedener Bougierungsverfahren. In der urspringlichen Version von Ciaglia
wurden dazu Dilatatoren in aufsteigendem Durchmesser Uber einen
Fuhrungsdraht in die Trachea eingefihrt.

Im Folgenden werden die heutzutage géangigen Verfahren kurz beschrieben.



1. Dilatationstracheotomie nach Griggs; Guidewire Dilating Forceps
GWDF

Bei dieser Methode erfolgen die Hautdesinfektion, die sterile Exposition sowie die
Lagerung wie bei der offenen Tracheotomie. Nach Punktion und Einfiihrung eines
Seldinger-Drahtes unter optischer (bronchoskopischer) Kontrolle wird eine
Spreizpinzette mittels Flhrungsdraht in die Trachea eingefuhrt. Die Spitze der
Pinzette bleibt bis zum Erreichen der Trachea geschlossen. Dort erfolgt langsam
die Aufweitung der Pinzette zur Dilatation der Trachealwand bis zum Erreichen der
passenden GrofRRe. Jetzt wird die Trachealkanile Uber den Fuhrungsdraht

eingefuhrt und platziert (Griggs 1990).

2. Dilatationstracheotomie nach Ciaglia; Blue Rhino

Bei dieser Methode handelt es sich eine Modifikation der urspringlichen
perkutanen Dilatationstracheotomie nach Ciaglia. Durch die Modifikation wird die
zuvor mehrfach notwendige Dilatation durch einen einmaligen Dilatationsschritt

ersetzt.

Es erfolgt, wie bereits beschrieben, die Lagerung des Patienten sowie die sterile
Exposition. Unter bronchoskopischer Kontrolle wird die Trachea zwischen 2. und
3. Schildknorpel punktiert. Der Fuhrungsdraht wird in Seldinger-Technik
vorgeschoben. Uber den Draht wird zunachst ein Hautdilatator und anschlieRend
der Ciaglia Blue Rhino Dilatator eingefuhrt. Nun erfolgt die Insertion der
Trachealkanile Uber den noch einliegenden Fihrungsdraht zur endgultigen
Positionierung. Schlief3lich wird der Draht entfernt. Die richtige Platzierung wird mit
dem Bronchoskop geprift, die Beatmungsmaschine wird an die Kanlle
angeschlossen (Ciaglia 1985; Byhahn 2000).



3. PercuTwist nach Frova und Quintel

Hier wird, genau wie bei den anderen Methoden, nach Desinfektion und Lagerung
zwischen dem 2. und 3. Schildknorpel punktiert. Ein Fuhrungsdraht wird in
Seldinger-Technik eingefuhrt. Die Weitung der Punktionsstelle erfolgt nun unter
optischer Kontrolle mit einer Dilatationsschraube mit einem selbstschneidenden
Gewinde. Nach Herausdrehen der Schraube wird die Trachealkanule tber den

Fuhrungsdraht platziert und optisch kontrolliert (Frova und Quintel 2002).

In der Literatur finden sich viele Meta-Analysen, die einen Vergleich zwischen den

unterschiedlichen Methoden ziehen.

Die Mehrzahl der Studien, die in diese Arbeit einbezogen wurden, zeigen leichte
Vorteile der dilatativen Techniken hinsichtlich der OP-Dauer, der
Frihkomplikationen und der Kosteneffektivitdt. Aul3erdem liegt ein gewichtiger
Vorteil der dilatativen Methoden in der besseren Mdglichkeit, diese bettseitig
durchfuhren zu kénnen. Somit ist der organisatorische Aufwand erheblich geringer
(AfdN et al. 2000; Byhahn et al. 2002; Melloni et al. 2002; Sanabria 2014; Smailes
et al. 2014, Valizade Hasanloei et al. 2014).

Frihere Arbeiten beschreiben eine erhdhte Frequenz von Trachealstenosen als
Spatkomplikation in der Gruppe der dilatativ tracheotomierten Patienten, neuere
Arbeiten kdonnen diese Annahme aber nicht mehr bestatigen (Kettunen et al.
2014). Zusammenfassend kann somit ein leichter Vorteil der dilatativen

Tracheotomietechniken angenommen werden.

Im Vergleich der verschiedenen dilatativen Techniken konnte in den bisherigen
Veroffentlichungen kein sicherer Vorteil fur eine Technik gefunden werden.
Allerdings wird die Blue Rhino-Technik in der Literatur am h&ufigsten beschrieben
und geniel3t die hochste Akzeptanz unter den verschiedenen Techniken. Auf der

hiesigen Intensivstation wird ausschliesslich die Blue Rhino-Methode verwendet.



1.1.4 Komplikationen

Trotz des relativ einfachen Operationsverfahrens kann eine grof3ere Zahl
potentieller Komplikationen auftreten. Im Allgemeinen sind Blutungen,
Nachblutungen und Infektionen zu nennen, aber auch lebensbedrohliche
Verletzungen der umliegenden Gewebe (Trachea, Osophagus, GefaRe), ein
Pneumothorax, eine respiratorische Insuffizienz infolge einer Hypoxie und eine
falsche Platzierung der Trachealkanile sind denkbare Komplikationen (Kedjanyi
und Gupta 2001; Hommerich et al. 2002; Shlugman et al. 2003; Fikkers et al.
2004; Byard und Gilbert 2011; Halum et al. 2012; Yaghoobi et al. 2014).

Zeitlich teilt man die Komplikationen der PDT in Frih- und Spatkomplikationen ein
(Schachner et al. 1989). Fruhkomplikationen treten innerhalb der ersten 24
Stunden nach Beginn der Tracheotomie auf und sind perioperativ zu erfassen.
Beispiele hierfir sind tracheale Blutungen, Verletzungen der umliegenden
Gewebe, Fehllage der Trachealkanile, Kreislauf-Dysregulationen, respiratorische
Probleme und versehentliche Extubation wahrend der Tracheotomie (Durbin
2005).

Spatkomplikationen kénnen sich im Verlauf, sogar nach Dekandlierung, ereignen.
Beispiele  hierfur sind  Blutungen, Dislokation der Trachealkaniile,
Stomainfektionen, Stenosen der Luftwege, tracheodsophageale und

tracheokutane Fistelbildung (Massick et al. 2001).



*,

o
°

o
°

o
°

*
%

Trachealspangen-
Fraktur

Leichte Blutungen
Transiente Hypoxie
Leichte Kreislauf-
Dysregulation
Subkutanes
Emphysem

®
%

7
°

7
°

K/
L4

7
L4

Mittelschwere
Blutungen

Hypoxie

Mittelschwere
Kreislauf-Dysregulation
Aspiration
Verletzungen der Pars
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Tabelle 1: Einteilung der Komplikationen einer Tracheotomie nach Schweregrad (Grundling und Quintel
2005)
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1.2. Das Hirn als geschutztes Organsystem
Das Gehirn ist das integrative Zentrum vieler lebenswichtiger Funktionen. Diese
Funktionen und Ablaufe stehen unter strenger Kontrolle und bleiben, solange der
Mensch gesund ist, in einem Gleichgewicht. Um dieses Gleichgewicht
aufrechtzuerhalten, bendtigt das Gehirn neben den allgemeinen und systemischen

Schutzmechanismen eigene Abwehrmechanismen.

Bereits in vielen &lteren wissenschaftlichen Arbeiten wurden diese speziellen
Eigenschaften des Gehirns beschrieben. Als “rigid box filled with a nearly
incompressible brain“ wurde das Gehirn von den beiden Wissenschaftlern Monro
und Kellie (1823-1824) bezeichnet. Burrows erganzte diese Theorien um die Rolle
des Liquors und wird als der eigentliche Verfasser der Monro-Kellie-Doktrin
betrachtet (Burrows 1846).

Das Gehirn befindet sich in dem kndchernen Schédel. Zusammen mit den
Hirnhauten, die das Gehirn umgeben, stellt der knoécherne Schadel den
mechanischen Schutz des Gehirns dar. Der Liquor spielt eine grofRe Rolle bei
diesem mechanischen Schutz. Durch die Blut-Hirn-Schranke entsteht eine
Barriere, die den Filterschutz des Gehirns darstellt. Sie schitzt einerseits das
Gehirn vor vielen Mikroorganismen und Toxinen, die im Blut zirkulieren, anderseits
gewahrleistet sie die Versorgung mit den wichtigen N&hrstoffen sowie den
Abtransport der Abbauprodukte. Mit Hilfe der chemischen und hdmodynamischen
Regulationsvorgange verfugt das Gehirn Uber einen Mechanismus, der die
Blutversorgung sowie die Druckverhaltnisse garantiert und konstant halt, die

sogenannte Autoregulation des Gehirns.
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1.2.1 Zerebrales Neuromonitoring

Im Rahmen der Behandlung neurointensivmedizinischer Patienten dient das
zerebrale Neuromonitoring dazu, verschiedene intrakranielle Parameter, die einer
auRRerlichen Messung nicht zuganglich sind, zu Gberwachen. Dies erméglicht dann
eine differenzierte  und (gezielte Intervention. Nach entsprechender
Indikationsstellung werden die Patienten in der Regel auf der Neurointensivstation
mit einem Neuromonitoring versorgt. Viele Erkrankungen lassen sich durch solche
Uberwachungsmdoglichkeiten steuern und suffizient behandeln (Gaab 1984;
Bratton et al. 2007; Sarrafzadeh et al. 2014).

1.2.1.1 Intrakranieller Druck

Der intrakranielle Druck (ICP) wird als hydrostatischer, in Hohe des Foramen
Monroi gemessener Druck definiert. Dieser Druck lasst sich durch die in den
unterschiedlichen zerebralen Kompartimenten vorhandenen Druckverhaltnissen
beeinflussen. Das Volumen des Hirnparenchyms (etwa 1400-1700 ml) spielt die
groRte Rolle bei der Bestimmung des intrakraniellen Drucks (ca. 80%). Das
Volumen des Liquors und das Blutvolumen (jeweils 40-60 ml) stellen die anderen
beiden Faktoren dar, die bei der Bestimmung des ICP eine Rolle spielen (jeweils
10%). Da der ICP theoretisch innerhalb des geschlossenen Schadels gemaR des
hydrostatischen Gefélles variiert, wurde ein einheitlicher Messpunkt (Nullpunkt)
auf Hohe des Foramen Monroi definiert.

Ein theoretisches Modell zur Beschreibung des Zusammenhangs zwischen den
drei Kompartimenten stellt die Monro-Kellie-Doktrin dar. Hirnparenchym ist
prinzipiell nicht komprimierbar. Eine raumforderungsbedingte Volumenzunahme
geht mit einer Kompression der Liquorraume und der Blutgefal3e einher (Moskopp
1994). Ist diese Reservekapazitat ausgeschopft, fiuhrt eine weitere
Volumenzunahme eines der drei Kompartimente zum Anstieg des ICP. Infolge des

erhohten ICP nimmt die zerebrale Perfusion (CPP) ab.

CPP = MAP — ICP
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Der ICP wird von vielen weiteren Faktoren wie u.a. Alter, Kdrperstellung und

Aktivitaten beeinflusst. Folgende ICP-Werte sind als Normwerte definiert:

Liegen 6 +/-1 7-10 +/-1 10 +/-5
Stehen -5 +/-5 -5 +/-5 -5 +/-5
Husten /
20-40 20-50 30-110
Niesen

Tabelle 2: Normwerte des intrakraniellen Druckes (in mmHg).

Eine langer andauernde Erh6hung des ICP Uber einen Wert von 20-25 mmHg wird
gemal der Leitlinien der “American Association of Neurological Surgeons® und der
“Brain Trauma Foundation® als therapiebedulrftig bezeichnet. Die ICP-Werte
variieren allerdings erheblich und kénnen bei manchen Patienten stark auf bis zu
40 mmHg erhoht sein, ohne Stérung des Bewusstseins oder der Orientierung.
Andererseits konnen Patienten mit eigentlich phyisiologischen Werten bereits
erhebliche Verlagerungen des Hirngewebes bis hin zu Zeichen der zerebralen
Herniation zeigen. Die Relevanz der gemessenen ICP-Werte kann somit nur im

Zusammenhang mit dem klinischen Zustand des Patienten beurteilt werden.

Die CPP-Werte liegen bei gesunden Erwachsenen zwischen 70-90 mmHg. Uber
den Mechanismus der zerebrovaskuldren Autoregulation kann die zerebrale
Durchblutung (CBF) allerdings auch bei unphysiologischen CPP Werten
aufrechterhalten werden. Dieser Mechanismus erfolgt Uber eine Verdnderung des

zerebralen Gefalwiderstandes (CVR).

CBE CPP
"~ CVR
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Normale CBF-Werte liegen zwischen 700-900 ml/min. Die zerebrale
Autoregulation ist allerdings nur dann wirksam, wenn der Blutdruck nicht zu stark
verandert ist. Physiologisch ist eine zerebrale Autoregulation im Bereich eines
mittleren arteriellen Blutdrucks (MAD) zwischen 50 und 150 mmHg, d.h. in diesem

Bereich kann der CBF stabil gehalten werden.

1.2.1.2 Ursachen des erhohten ICP

Die Symptome, die auf einen erhdéhten Hirndruck hinweisen, sind in der Regel
unspezifisch. Leitsymptome sind Kopfschmerzen, Druckgefiihl auf den Ohren,
Sehstérungen, Gangunsicherheit, Ubelkeit und Erbrechen, Bewusstseinsstorung,
Stauungspapille, Stérung der Pupillomotorik sowie die Kombination von
Bradykardie und Hypertonie (Cushing-Reflex). Die wichtigsten Ursachen einer

akuten Erhohung des ICP sind in drei Gruppe einzuteilen:

- lokale Volumenzunahme (Tumore, Blutungen, Abszesse, perifokale
Odeme)
- generalisierte Volumenzunahme (generalisiertes Hirnédem, Hydrozephalus

usw.)

- kombinierte Volumenzunahme

e Blutungen

Blutungen kénnen direkt als Raumforderung im Gehirn (intraaxiale Blutung) oder
von aul3erhalb (extraaxiale Blutung) eine Erh6hung des ICP verursachen. Aber
auch eine indirekte Wirkung ist denkbar. So kann eine Blutung zur
Liquorzirkulationsstdrung mit resultierendem Hydrozephalus fiihren. Ein weiteres
Beispiel fur eine indirekte Wirkung sind vasospasmenbedingte Hirninfarkte nach
aneurysmatischer SAB mit begleitendem raumforderndem Odem.

Der Mechanismus einer Hirndruckerhéhung ist bei Patienten mit intrakraniellen
Blutungen (ICB) analog zu denen mit Tumoren. Hier kann eine
intraparenchymatése Raumforderung zur dekompensierten Zunahme des
Volumens in einem Kompartiment fihren und dadurch zur Erhdéhung des ICP

beitragen.
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Patienten mit Schadel-Hirn-Trauma und intrazerebralen Kontusionsblutungen oder

extraaxialen Hamatomen sind in diese Gruppe einzustufen.

e Hirnbdeme
Ein Hirnbdem beschreibt eine pathologische Wassereinlagerung in den Zellen des
Gehirns (zytotoxisches Hirnddem) oder im interstitiellen Raum des Gehirns
(vasogenes Odem).
Die Entstehung eines zytotoxischen Hirnddems beruht auf einem Anstieg der
intrazellularen Natriumkonzentration durch eine Stérung der membranstandigen
Na'/K*-ATPase. Konsekutiv kommt es durch die zunehmende Depolarisation der
Zellmembran zu einem Flussigkeitseinstrom in die Zelle. Ursachen fur die Stérung
der Na'/K'-ATPase konnen ein Sauerstoffmangel im Blut (Hypoxie) oder eine
verminderte Durchblutung (Ischamie) sein.
Eine vasogenbedingte Odementstehung beruht auf einer Stérung der
GefaRpermeabilitat mit anschlieBendem Ubertritt von Proteinen in den
interstitiellen Raum. Osmotisch bedingt kommt es im Anschluss zu einem
Einstrom von Flussigkeit. Neben fokalen L&sionen wie Tumoren oder Blutungen
im Hirngewebe koénnen auch Infarkte oder Schadelhirntraumata die
GefalRpermeabilitat erhéhen und damit ein vasogenes Hirnédem bedingen.
In der Folge steigt der Hirndruck, gleichzeitig sinkt der Perfusionsdruck konsekutiv
ab (CPP = MAD-ICP).

1.2.1.3 Techniken der Hirndruckmessung

Die Messung des intrakraniellen Drucks erfolgt tber verschiedene Methoden.
Diese Messmodalitdten sind hinsichtlich Lokalisation und Invasivitat deutlich
unterschiedlich.

Der erste Versuch einer Hirndruck-Messung wurde im Jahr 1841 von Magendie an
Hunden durchgefiihrt. 1891 konnte Quincke eine Messung des Liquordrucks durch
eine Lumbalpunktion am Menschen etablieren. Im Jahr 1921 berichteten Adson
und Lillie Gber die erste erfolgreiche intraventrikulare Punktion und Druckmessung.
Es gab aber erhebliche technische Probleme, die der Durchsetzung dieser

Methode zunadchst im Wege standen. Erst ab 1960 wurde von Lundberg eine
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sichere Methode zur intraventrikularen Druckmessung etabliert. Im weiteren
Verlauf wurden Variationen der Hirndruckmessungen mit subduralen und
epiduralen Anwendungen konzipiert. Diese Messmethoden wurden in vielen
Studien intensiv untersucht. Allerdings konnte bis heute keine Messmethode mit

einer exakten Messgenauigkeit etabliert werden (Lundberg 1960).

Als Goldstandard zur Messung des ICPs gilt aktuell die Messung uber eine
intraventrikulare Drainage und einen extrakorporalen Druckabnehmer (s.u.) (Brain

Trauma Foundation).

Die Indikationen zur ICP-/CPP-Messung sind in den meisten Fallen klar definiert.
Folgende Kriterien sind jedoch bei der Indikationsstellung zu beachten (Brattonet
al. 2007).

< Patienten mit einem schweren Schadel-Hirn-Trauma und einer initialen

Bewusstseinsminderung (Glasgow Coma Scale unter 8)

< Patienten mit einem moderaten Schadel-Hirn-Trauma und
intraparenchymatdsen Kontusionsblutungen, wenn ein Progress dieser
Blutungen zu erwarten ist

s Wache Patienten mit einem Risiko fir pathologische Anstiege des ICP, die
wahrend eines extrakraniellen Eingriffs nicht kontinuierlich klinisch Uberwacht

werden konnen

>

% Patienten mit raumfordernden intrakraniellen Prozessen (z.B. Hamatome), die

aufgrund einer respiratorischen Insuffizienz intubiert sind

Tabelle 3: Indikation zur ICP-Messung
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Folgende Methoden zur Hirndruckmessung wurden beschrieben:

1) Intraventrikulare Druckmessung:

Diese Methode ist die ursprungliche Messmethode fiur den ICP und wird
heutzutage als Gold-Standard bezeichnet. Ein Ventrikelkatheter wird in das
Vorderhorn des Seitenventrikels vorwiegend der nicht-dominanten Hirnhélfte
eingebracht, um im Falle kleinerer Parenchymblutungen funktionelle Defizite zu
vermeiden. Der Druck wird an einem extrakraniellen Druckaufnehmer
weitergeleitet (Transducer). Als Bezugspunkt wird der Meatus acusticus externus
gewahlt. Eine Kombination dieses System mit einer Liquordrainage ist in vielen
neuen Systemen vorhanden (z.B. Ventricular Probe 3/3XL, Firma Spiegelberg
GmbH & Co. KG, Hamburg, Deutschland).

Diese Methode bietet sehr genaue diagnostische und therapeutische
Moglichkeiten. Infektionsrisiken und Messfehler durch Verstopfung oder
Dislokation sowie Abknicken des Katheters sind typische Nachteile dieser
Methode.

2) Intraparenchymat6se Druckmessung:

Diese Methode ist einfacher und weniger aufwendig durchzufiihren. Ein Bohrloch
wird frontal im Bereich der nicht-dominanten Hemisphare bzw. auf der Seite der
Hauptpathologie gesetzt. Anschliel3end wird die Drucksonde intraparenchymatts
implantiert. Die abgeleiteten piezo-elektronischen und fiberoptischen Signale
werden an einem Bildwandler fortgeleitet und aufgezeichnet (z.B. NEUROVENT-
P, Firma RAUMEDIC AG, Helmbrechts, Deutschland).

Die Infektionsgefahr ist bei diesen Systemen deutlich geringer als bei der
intraventrikularen Messung. Die Drucksonde und die Messsysteme sind aber
signifikant teurer und anfélliger fir technische Probleme. Zudem ist eine spéatere

Nacheichung dieser Sonden aufwéandiger
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3) Subdurale Druckmessung:

Diese Methode ist heutzutage obsolet. Nach Einbringen einer sog. Richmond
Schraube in die Schadelknochen erfolgt die Platzierung der Drucksonde subdural
nach Er6ffnung der Dura. Dabei kdnnen Verletzungen der Hirnoberflache

auftreten. Epileptische Anfélle sind bei dieser Messung nicht selten.

4) Epidurale Druckmessung:

Auch die epidurale Messung wird kaum noch verwendet. Die Infektions- und die
Blutungsgefahr bei der Implantation sowie der groRe Aufwand sind Kriterien, die
gegen diese Methode sprechen. Ein Druckaufnehmer wird mittels
Bohrlochtrepanation auf die Dura platziert. Die Dura wird dabei an der Messstelle
abgeldst. Dadurch verringert sich die durch die Dura verursachte Spannung. Diese

Technik ist jedoch sehr ungenau und fiihrt nicht selten zu Messfehler.

Abbildung 3: Methoden der Hirndruckmessung; aus Mayer-Chong 2002; Critical care management of
increased intracranial pressure. A: Intraparenchymattse Messung, B: Intraventrikulare Messung, C: Epidurale

Messung, D: Subdurale Messung.
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1.2.1.4 Sauerstoffpartialdruckmessung im Hirngewebe

Die Messung des Sauerstoffpartialdrucks im Hirngewebe ist eine etablierte
Methode im Rahmen des Neuromonitorings und bildet einen wichtigen Baustein
der neurointensivmedizinischen Uberwachung (Ingvar et al. 1960; Grote et al.
1984; Smith et al. 1977). Dabei werden Messsonden benutzt, die den
Sauerstoffpartialdruck lokal im Hirngewebe registrieren und auf dazu geeignete
Monitore (ibertragen (z.B. Licox® Probes, introducers and kits, CC1P1, Firma

Integra NeuroSciences Implants, Sophia Antipolis, Frankreich).

Die erfolgreiche Anwendung der Sauerstoffpartialdruckmessung ist in der Literatur
fur die Krankheitsbilder Subarachnoidalblutung und Schéadelhirntrauma gut belegt.
Beim Schadelhirntrauma konnten Spiotta et al erstmals zeigen, dass die
kombinierte  Nutzung der zerebralen Sauerstoffpartialdruck- und der
Hirndruckmessung fir die klinischen Entscheidungen das klinische Outcome
signifikant verbessert (Spiotta et al. 2010). In der Behandlung von Patienten mit
einer Subarachnoidalblutung wird die invasive Messung des
Sauerstoffpartialdrucks erfolgreich eingesetzt, um kritische Ischadmien im Rahmen
von symptomatischen zerebralen Vasospasmen friihzeitig identifizieren zu kénnen
(Hanngi 2011). Ein hoéheres Risiko besteht allerdings bei der Anwendung dieser
Technik in der Fehlinterpretation der abgeleiteten Werte. So ermittelt die Sonde
nur Informationen, die in einem begrenzten Messvolumen erhoben werden.
Ruckschlisse auf die globale zerebrale Oxygenierung oder auch nur die
Oxygenierung in einem benachbarten Gefal3territorium sind nur eingeschrankt
moglich (Ulrich et al. 2013). Zudem sind die Sonden sehr anfallig fur technische
Defekte und verursachen bei der Neuimplantation einen lokalen Setzeffekt, der
eine langere Einmessperiode notwendig machen kann.

Die Ergebnisse sollten daher immer nur im Kontext mit weiteren zerebralen
Parametern wie z.B. den Ergebnissen einer transkraniellen Duplexuntersuchung

oder einer Bildgebung interpretiert werden.
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1.3. Fragestellung

Aus den bisher vorliegenden Daten aus der Literatur ergibt sich noch kein
einheitliches Bild zur Bewertung des Stellenwertes der dilatativen Tracheotomie
bei akut hirngeschadigten Patienten. Verschiedene Studien zeigen zwar stabile
intrakranielle Parameter (ICP und CPP) wahrend einer Tracheotomie, doch sind
diese Studien wegen geringen Fallzahlen in ihrer Aussagekraft deutlich limitiert
(Kocaeli et al. 2008, Imperiale et al. 2009, Kleffmann et al. 2012). Auch gibt es
bisher keine belastbaren Daten zur Wertigkeit des intrazerebralen
Sauerstoffpartialdruckes im Rahmen der Tracheotomie. Das Studiendesign der
vorliegenden Studien ist zudem nicht einheitlich. So beschranken sich z.B. einige
Untersuchungen auf den direkten Tracheotomieablauf und vernachlassigen den
anschlieBenden Zeitraum. Bei einigen Arbeiten wiederum bestehen Liicken in der
Dokumentation der essentiellen Vitalzeichen und respiratorischen Parameter
(Kocaeli et al. 2008, Imperiale et al. 2009, Kleffmann et al. 2012).

In dieser hier vorgelegten Arbeit wurde der Einfluss einer dilatativen Tracheotomie
auf Neuromonitoringparameter in einer retrospektiven Analyse an einer grof3en
Patientenkohorte untersucht. Dabei wurden neben der Messung von ICP und
PBrO, auch eine Vielzahl von Vitalzeichen und respiratorischen Parametern
erhoben. AuRRerdem wurde der Erhebungszeitraum so gewahlt, dass auch die

postinterventionelle Phase bis zu 12 Stunden nach dem Eingriff abgebildet wurde.

In der vorliegenden Arbeit sollen u.a. folgende Fragestellungen beantwortet

werden:

1. Bestehen Unterschiede in der Verfahrensqualitdt (Dauer des Eingriffs und
Komplikationsrate) zwischen unseren PDTs und bereits vorbeschriebenen

Kollektiven?

2. Wie stark ist der Einfluss einer bettseitigen PDT auf die Kreislaufsituation

der Patienten?

3. Bestehen negative Einflisse einer PDT auf die intrakraniellen Parameter
ICP, CPP und PBrO,?
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2. Material und Methoden

2.1. Einschluss von Patienten

Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine retrospektive, anonymisierte
Auswertung. Es wurden alle Patienten (n = 291) eingeschlossen, bei denen im
Zeitraum von 2003 bis 2012 eine PDT medizinisch indiziert und durchgefihrt
wurde. Patienten mit anatomischen Hindernissen im Halsbereich oder
vorangegangener erschwerter Intubation wurden samtlich offen tracheotomiert
und entsprechend in der Auswertung nicht beriicksichtigt. Alle Tracheotomien
wurden bettseitig auf der Intensivstation der neurochirurgischen Klinik des
Universitatsklinikums Libeck durchgefuhrt. Die Indikationsstellung erfolgte

unabhangig von der Studie.

2.2. Patientendaten

In unserer Klinik werden seit 2003 bei samtlichen Dilatationstracheotomien im
Rahmen der internen Qualitatssicherung Kurzprotokolle erstellt. Diese
Patientendaten wurden in pseudoanonymisierter Form in einer Datenbank
gesammelt. Erfasst wurden die biometrischen Daten (Alter, Geschlecht),
Diagnosen, Zeitpunkt der Tracheotomie, respiratorische Daten (TubusgroRle,
Beatmungsmodus), Vitalparameter und das  Neuromonitoring. Das
Qualitatssicherungsprotokoll umfasst neben den o.g. Basisdaten auch weitere

klinische Parameter. Folgende Parameter wurden nach diesem Plan dokumentiert:

FiO, (%), pH-Wert, PaO, (mmHg), PaCO, (mmHg), RRsys (mmHg), RRdia
(mmHg), MAD (mmHg), Herzfrequenz (/min), O,-Séttigung (%), PBrO, (mmHg),
ICP (mmHg) und CPP (mmHg), Tracheotomiezeit.

Diese Parameter wurden zu definierten Zeitpunkten erfasst und dokumentiert.
Tabelle 4 gibt einen Uberblick Uber die verschiedenen Messzeitpunkte wahrend

der Intervention.
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T

T2

T3

T4

T5

T6

T7

Baseline (Zeitpunkt 0)

Praoxygenierung

Eine Minute nach dem Start

Intrainterventionell (wahrend der Kanulierung)
Eine Minute nach Beendigung der Tracheotomie
Eine Stunde nach Beendigung der Tracheotomie

Zwolf Stunden nach Beendigung der Tracheotomie

Tabelle 4: Definition der Messzeiten; aus eigener Definition.

Die Messungen und Dokumentationen der Daten erfolgten durch das Team

unserer Intensivstation zu den oben genannten Zeitpunkten. Zu jedem definierten

Zeitpunkt wurde arterielles Blut zur Blutgasanalyse abgenommen und die

Vitalparameter und Werte des Neuromonitorings dokumentiert. Die Daten wurden

auf einem von uns erstellten Protokoll erfasst. Retrospektiv und anonymisiert

wurden dann die Werte in Excel Tabellen zur weiteren Auswertung tbernommen.
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2.3. Dilatationstracheotomie

Alle Patienten waren zum Zeitpunkt der Tracheotomie endotracheal intubiert. Die
Intervention wurde von 15 verschiedenen Neurochirurgen und Intensivarzten mit
unterschiedlichem  Ausbildungsstand und Erfahrung mit Tracheotomien
durchgefuhrt. Alle Tracheotomien wurden von einem Facharzt und
Intensivmediziner mit langjahriger Intensiverfahrung Uberwacht, um einen

einheitlichen Interventionsablauf zu ermdglichen.

Bei allen Patienten wurde die Ciaglia Blue Rhino Methode gewahlt. Dabei wurde
das Ciaglia Blue Rhino-Set verwendet (Ciaglia Blue Rhino® G2, Firma COOK
MEDICAL, Bloomington, USA) (Abb. 4).

Abbildung 4: Blue Rhino Dilatations-Set
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Nach Inspektion des Halses und Optimierung der Lage mit leichter Reklination
erfolgt die Definition der anatomischen Landmarken. Nach Abtasten wird die Stelle
zwischen dem 2. und 3. Schildknorpel markiert (Abb. 5A). Es erfolgt danach die
sterile Exposition des markierten Gebietes. Unter fiberoptischer Kontrolle mittels
Bronchoskop wird die Punktion zwischen dem 2. und 3. Schildknorpel mit der
Punktionskanile durchgefuhrt (Abb. 5B). Dabei wird der Lichtschein des
endotracheal platzierten Bronchoskops als perkutan sichtbare Punktionsstelle
definiert. Der endotracheale Tubus wird bis oberhalb der markierten Stelle
zuriickgezogen (Abb. 5C). Danach erfolgt die Punktion der Trachea. Bei sichtbarer
Punktionsnadel mit der weil3en Plastikkanile kann die Metallkanile entfernt
werden. Danach erfolgt das Vorschieben des Fuhrungsdrahts bis zur Bifurkation
nach Seldinger-Technik (Abb. 5D). Die Plastikkanile kann nun entfernt werden.
Die Punktionsstelle an der Haut wird mit einer Stichinzision um ca. 5 mm links und
rechts des Fuhrungsdrahts erweitert. Uber den Filhrungsdraht wird danach der
kleine Dilatator (14 French) geschoben und die Punktionsstelle durch mehrfache
Drehung erweitert (Abb. 5E). Nach Aktivierung der hydrophilen Beschichtung des
Blue-Rhino-Dilatators wird dieser unter Sicht Gber den FUhrungsdraht bis zur
Markierung auf Hautebene geschoben (Abb. 5F). Draht und FUhrungskatheter
(weil3) bleiben in Position. Die vorher vorbereitete Trachealkanlle (meist 8er
Kanile) kann nun mit Hilfe des Ladedilatators Uber den Draht und
Fuhrungskatheter geschoben werden (Abb. 5G). Nach korrekter Platzierung der
Trachealkanile konnen Ladedilatator, Draht und Fuhrungskatheter entfernt
werden. Die Trachealkantle wird geblockt und der endotracheale Tubus entfernt.
Nun wird Uber die Trachealkantile bronchoskopiert, um die richtige Platzierung zu
kontrollieren und dokumentieren. Abschlieiend erfolgt der Anschluss an die
Beatmungsmaschine und die Optimierung der Beatmungsparameter (Abb. 5H).
Auf der Intensivstation werden zwei verschiedene Ventilatoren verwendet (Evita 4
und Evita XL, Drager, Deutschland). Die meisten Patienten wurden mit dem
druckgesteuerten BiPAP-Modus beatmet. Abbildung 5 beschreibt den Ablauf der

Tracheotomie in den einzelnen Schritten.
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Abbildung 5: Durchfiihrung der Dilatationstracheotomie auf der Intensivstation
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2.4. Bronchoskopie
Die Bronchoskopie mit der fiberoptischen Methode spielt eine entscheidende Rolle
bei der Durchfihrung der PDT. Bei allen Patienten wurden die
Bronchoskopiezeiten im gesamten Verlauf der Tracheotomie dokumentiert. Die
Bronchoskopie erfolgte initial tber den endotrachealen Tubus, nach Durchfiihrung
der PDT Uber die Trachealkanile. Die verwendeten Bronchoskope sind flexible
Bronchoskope der Firma Karl Storz (Bronchoskop Firma Karl Storz, Tuttlingen,
Deutschland) (Abb. 6). Sie sind mit einer Lichtquelle sowie zwei Arbeitszugangen

ausgestattet.

Abbildung 6: Bronchoskop der Firma Karl Storz
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Bei der Tracheotomie diente die Lichtquelle zur optischen Beurteilung sowie zur
Markierung der Punktionsstelle. Uber die zwei anderen Zugénge konnte einerseits
Spulflussigkeit gegeben werden, anderseits wurde ein Absaugsystem
angeschlossen. Dieses diente dem Absaugen von Blut und restlicher
Spulflussigkeiten. Nach Abschluss der Tracheotomie erfolgte die Bronchoskopie
Uber die Trachealkanule zur Sicherstellung der richtigen Platzierung sowie zum

Absaugen der restlichen Flussigkeiten und Blut.

2.5. Andasthesieprotokoll

Bei samtlichen Patienten erfolgte vor und wéahrend der Tracheotomie eine
Vertiefung der Analgosedierung. Dazu wurden zur Narkoseeinleitung die
Hypnotika Dormicum (Midazolam-hameln 2 mg/ml Injektions-/Infusionslosung,
Firma hameln pharmaceutical gmbh, Hameln, Deutschland) mit einer Dosis von
0,03-0,2 mg/kg KG und Propofol (Propofol-®Lipuro 20 mg/ml Emulsion zur
Injektion oder Infusion, B. Braun Firma Melsungen AG, Melsungen, Deutschland)
mit einer Dosis von 1,5-2,5 mg/kg KG verwendet. Zur Narkoseaufrechterhaltung
erhielten die Patienten 4-12 mg/kg KG Propofol. Weiterhin wurde das Analgetikum
Sufentanil  (Sufentanil-hameln 5 pg/ml Injektionslésung, Firma hameln
pharmaceuticals gmbh, Hameln, Deutschland) zur Einleitung in einer Dosis von
0,2-0,5 pg/kg KG und zur Aufrechterhaltung der Anasthesie mit maximal 5 ug/kg
KG verwendet. Die Dosierung richtete sich jeweils nach dem entsprechenden
Korpergewicht und Bedarf der Patienten. Dabei wurde die Sedierung soweit
vertieft, dass keine Reaktionen mehr auf Schmerzreize nachweisbar waren. Daflr
wurde kontinuierlich auf die vegetativen Reaktionen des Patienten geachtet. Bei
einem beobachteten Anstieg der Herzfrequenz oder des Blutdrucks wurde die
Sedierung nochmals vertieft. Zusatzlich erfolgte eine gewichtsadaptierte
Muskelrelaxierung mit Rocuroniumbromid (ESMERON® 10 mg/ml
Injektionsldsung, Firma N.V. OrganonOss, Niederlande; 6 mg/kg KG).
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2.6. Allgemeines Monitoring
Zum allgemeinen Monitoring gehorten die Kreislauf- und Sauerstoffsattigungs-
Uberwachung. Dadurch wurden zu definierten Zeiten die zu messenden
Parameter erhoben. Weiterhin wurde die metabolische und respiratorische
Situation mittels Blutgasanalyse kontrolliert und registriert. Die Hamodynamik
wurde mittels Kreislauf-Monitoring Uberwacht. Dabei war zu jedem Zeitpunkt der
Tracheotomie eine Uberwachung durch EKG mit Herzfrequenzerfassung, mittlerer
arterieller Druck (MAD) sowie systolischer und diastolischer Blutdruckmessung
moglich. Die invasiven Blutdruckmessungen erfolgten Uber einen in eine Arterie

(Arteria radialis, femoralis oder brachialis) eingelegten Katheter.

Bei der Oxygenierungs-Kontrolle wurden unterschiedliche Parameter erhoben.
Zum einen wurde die periphere Sauerstoff-Sattigung (Infrarot-Pulsoxymeter) tber
den gesamten Verlauf aufgezeichnet und dokumentiert. Zum anderen wurden die
Beatmungsparameter tGber den Respirator bestimmt und kontrolliert. Die Patienten
wurden am Respirator mit druckkontrolliertem BiPAP-Modus und dem jeweiligen
PEEP, Spitzendruck und Atemfrequenz eingestellt. Diese Parameter wurden zum
Beginn dokumentiert und im Laufe der Intervention nicht verstellt. Uber die
Blutgasanalyse erfolgte zusatzlich die Beobachtung und Uberwachung von
respiratorischen und metabolischen Parametern. Der pH-Wert, PaO, (mmHg) und
PaCO, (mmHg) wurden so registriert. Die Blutgasanalysen erfolgten jeweils zu

den definierten Zeitpunkten T1 bis T7.

28



2.7. Zerebrales Monitoring

Das zerebrale Monitoring umfasste die intrakranielle Druckmessung mit der
zerebralen  Perfusionsdruck-Messung (CPP) und die Sauerstoffpartial-
druckmessung. Die Indikationen zur invasiven Hirndruckmessung waren
krankheitsdefiniert sowie von der Bildmorphologie (CCT) abhangig und wurden
nach internen Leitlinien unabhangig von der Tracheotomieindikation gestellt. Die
Hirndruckmessung erfolgte bei dem Patientenkollektiv intraparenchymatts nach

manueller Bohrlochtrepanation unter sterilen Bedingungen auf der Intensivstation.

Je nachdem, ob eine alleinige ICP-Messung oder ICP-Messung mit PBrO,-
Messung indiziert war, wurde entweder eine Monosonde oder eine kombinierte
Sonde verwendet. Nach Implantation und Eichung der Hirndrucksonde wurde sie
an dem Monitor angeschlossen. Das daflr benutzte System war bei allen
Patienten das CAMINO®, Integra ™System (Camino Laboratories, San Diego,
USA).

Das Verfahren zur Implantation der Sauerstoffpartialdruck-Sonde ist analog zu
dem bei einer ICP-Sonde. Es wurden nur kombinierte Sonden benutzt, so dass bei
allen Patienten gleichzeitig ICP- und PBrO,-Messungen durchgefihrt und
dokumentiert wurden. Nach Bohrlochtrepanation erfolgte die Implantation der
kombinierten Sonde. Es wurden Sonden der Firma LICOX® (LICOX®™
Integra™GMS mbH, Kiel-Mielkendorf, Deutschland) benutzt. Nach der
Implantation wurde die Sonde analog zu den ICP-Sonden an den Monitor

angeschlossen.
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2.8. Statistik

Die Patientendaten wurden zuerst in der Patientenakte dokumentiert (siehe 2.2
Patientendaten). Spater wurden diese Daten anonymisiert in einer elektronischen
Datenbank fir die retrospektive Analyse gespeichert. Die statistische
Datenanalyse wurde mit IBM® SPSS® (Version 21.0) durchgefiihrt.

Bei der Angabe von Mittelwerten wird jeweils die Standardabweichung ergdnzend

hinzugeflgt. Diese ist mit +/- gekennzeichnet.

Die Erstellung der Box-Whisker-Plots erfolgte ebenfalls mit der Software
IBM® SPSS® (Version 21.0). Der Median wird als schwarze Linie und als Zahl
mittig dargestellt. Die Box umfasst die Zahlen zwischen dem oberen und unteren
Quartil. Die Whisker (,Antennen®) umfassen maximal den 1,5 fachen Bereich des

Interquartilabstandes und enden beim letzten Messwert in diesem Bereich.

Um Werte zu den verschiedenen Zeitpunkten hinsichtlich eines moglichen
signifikanten Unterschiedes zu untersuchen, wurde der Kruskal-Wallis-Test (H-
Test) verwendet. Dabei handelt es sich um einen nicht-parametrischen Test, der
keine Normalverteilung der zu Grunde liegenden Werte voraussetzt. Bei der
Nullhypothese des H-Tests wird angenommen, dass der Wert zu beiden
Zeitpunkten gleich ist. Ein signifikanter Unterschied beweist die Ungleichheit

beider Gruppen.

Die maximale Irrtumswahrscheinlichkeit fur die Verwerfung der Nullhypothese

wurde auf 5% festgelegt (p<=0.05). Es wurde zweiseitig getestet.

Bei den Verlaufsanalysen interessierten uns die Wertunterschiede zu T1, unserer
Ausgangsmessung. Die Vergleiche T2-T7 erfolgten deshalb statistisch nur zu T1.
Fir die sechs Tests erfolgte eine a-Adujstierung nach Bonferroni, eine
beobachtete Irrtumswahrscheinlichkeit von p< 0,0083 wurde daher als signifikant

(Irrtumswahrscheinlichkeit mit 5%) erachtet.
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3. Ergebnisse

3.1. Patientenkollektiv
In dieser Studie wurden insgesamt 291 Patienten, die in der Zeit zwischen 2003
und 2012 tracheotomiert wurden, retrospektiv untersucht. 171 der Patienten (59%)
waren weiblich, 120 (41%) mannlich. Das Verhaltnis zwischen beiden

Geschlechtsgruppen betrug 1(w):0,7(m).

Das Alter des Patientenkollektivs variierte zwischen 31 und 82 Jahren, der
Mittelwert aller Patienten betrug 52,8 (SD 14) Jahre.

Die Diagnosen der tracheotomierten Patienten sind in Tabelle 5 genannt. Die
haufigsten Diagnosen im Patientenkollektiv waren die SAB (31%), das SHT (25%)
und die ICB (18%). Hirninfarkte und Hirntumore folgten mit 7% bzw. 4% an vierter
und funfter Stelle. Die Wirbelsdulenverletzungen waren mit 3% die am wenigsten

beobachteten Diagnosen.

Unter Sonstiges (11%) sind alle Diagnosen gelistet, die selten vorkamen oder
primar nicht neurochirurgisch/ neurologisch waren, jedoch einen Grund fir die
intensivmedizinische Uberwachung und die Tracheotomie darstellten. Darunter
zahlten u.a. die perioperative Sepsis oder Lungenembolie, Hirnabszess oder eine
Porphyrie.
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Subarachnoidale Blutung 91 (31%)
Schadelhirntrauma 72 (25%)
Intrazerebrale Blutung 53 (18%)
Hirninfarkt 20 (7%)
Hirntumor 13 (5%)
Wirbelsaulenverletzung 9 (3%)
Sonstige 33 (11%)
Gesamt 291

Tabelle 5: Diagnosen des Patientenkollektivs.

3.2. Dilatationstracheotomie
Vor der Tracheotomie waren alle Patienten endotracheal intubiert. Die Mehrzahl
der Patienten wurde prainterventionell kontrolliert (73%), ein kleinerer Anteil
assistiert beatmet (24%). Funf Patienten erhielten keine maschinelle
Unterstitzung (HME; Heat and Moisture Exchanger). Bei 4 Patienten konnte die

Beatmungsform nicht sicher identifiziert werden.

Bei dem Patientenkollektiv wurde der Mittelwert des Tracheotomiezeitpunkts mit 8
Tage (+/- 4 Tage) gemessen. Dieser Zeitraum ist definiert als die Zeit nach der

Intubation bis zur Durchfiihrung der Tracheotomie.

Die gesamte OP-Zeit betrug im Mittel 4:10 min (+/- 3:13 min). Dabei wurde die Zeit
vom Beginn der Bronchoskopie bis zur endgultigen Positionierung der
Trachealkanlile gemessen und beinhaltete damit sowohl die Bronchoskopie- als
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auch die Tracheotomiezeit. Der Mittelwert der Dilatationszeit bei allen Patienten
lag bei 2:52 min (+/- 2:40 min). Die Bronchoskopie erfolgte vor, wahrend und nach
der Intervention. Der Mittelwert der gesamten Bronchoskopiezeit wahrend der
Intervention lag bei 1:17 min (+/- 1:26 min). Bei 18 Patienten erfolgte keine

Dokumentation der Bronchoskopie- und Tracheotomiezeiten.

In Tabelle 6 sind die Mittelwerte der respiratorischen Parameter des

Patientenkollektivs zum Zeitpunkt T1 zusammengefasst.

PEEP 7,6 mmHg (+/- 3,3)
Inspiratorischer Spitzendruck 23,8 mmHg (+/- 4,8)
Atemfrequenz 14,9 /min (+/- 4,2)
FiO2 44.6% (+/- 11,7)
Horovitz-Index 299,3 (+/- 99,8)

Tabelle 6: Mittelwerte der respiratorischen Parameter des Patientenkollektivs zum Zeitpunkt T1. In Klammern
ist die jeweilige Standardabweichung aufgefiihrt.

3.3. Komplikationen

Bei 244 (84,1%) Patienten des Patientenkollektivs traten keine Komplikationen
auf. Insgesamt wurden bei 46 Patienten (15,9%) Ereignisse dokumentiert, die die
Definition einer leichten Komplikation erfiillten. Bei einem Patienten (0,35%) kam
es zu einer schwerwiegenden Komplikation im Sinne einer massiven Blutung nach
akzidentieller Punktion des Truncus brachiocephalicus, die einen Abbruch der
Dilatationstracheotomie erforderte. Entsprechend liegen fur diesen Patienten keine

intraprozedualen Daten vor.
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3.4. Allgemeines Monitoring

Hamodynamik

Die hamodynamischen Parameter (MAD und HF) lagen fir samtliche Patienten (n
= 291) vor. Der mittlere MAD zum Ausgangszeitpunkt (92,6 mmHg +/- 11,8
mmHg) fiel zur Oxygenierungsphase (88,2 mmHg +/- 13,8 mmHg) leicht ab,
steigerte sich dann bis zum Zeitpunkt der Kantlierung (104,5 mmHg +/- 18,4
mmHg), um dann zum letzten Messpunkt wieder auf das Ausgangsniveau
abzufallen (92,6 mmHg +/- 11,3 mmHg). Eine statistische Signifikanz ergab sich
sowohl fur den initialen Abfall (H-Test; p <0,008) als auch fiir den Anstieg zum
Zeitpunkt der Kanulierung (H-Test; p <0,008) (Abb. 10). Vier Patienten

entwickelten wahrend der Kanulierung einen kritischen Blutdruckabfall (MAD <60

mmHg).
*
M
150 - T -
— —_
125
:E 3 ]}
E 100 1 = 23 51
= "
E:
s 1 T 1]
50
T | I T | I |
TL T2 T3 T4 TS T6 T7

Mittellinie: Median
Box-Aulkenlinien: 25. bzw. 75. Perzentile
Whisker: 10, bzw. 90. Perzentile

*1 signifikant p=0,008

Abbildung 7: Mittlerer MAD des Patientenkollektivs.
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Die mittlere Herzfrequenz der untersuchten Patienten zeigte eine &hnliche
Entwicklung. Zwar kam es nicht zu einem initialen Abfall (T1 vs. T2), dennoch
stieg die mittlere HF bis zum Zeitpunkt der Kanulierung auf 89,6 +/-19,2, um dann
wieder auf 83,4 +/-17,2 abzufallen. Auch hier fand sich eine Signifikanz bezlglich
des Anstiegs (H-Test; p <0,008) (Abb. 11). Eine kritische Bradykardie (<40 min)
oder Tachykardie (>150 min) wurde bei keinem der Patienten beobachtet.
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Abbildung 8: Mittlere Herzfrequenz des Patientenkollektivs.
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Oxygenierung

Fur alle Patienten lagen SpO,-Werte wahrend der Messzeitpunkte T1-T7 vor. Bei

drei Patienten (1%) kam es zum Zeitpunkt der Kantlierung zu einer Hypoxie

(SpO, <90%). Bei den restlichen Patienten mit Ausnahme von einem Patient lag

der SpO,-Wert zu keinem Zeitpunkt unter 90% (T7).

Die Blutgasanalysen lagen bei allen Patienten bis zum Zeitpunkt T5 vor. Fur die

Zeitpunkte T6 und T7 standen die Blutgasanalysen bei 287 Patienten zur

Verfiigung. Der mittlere PaO,-Wert lag vor der Intervention (T1) bei 128,1 +/- 32,6

mmHg und stieg in der Praoxygenierungsphase (T2) signifikant (H-Test; p <0,008)

auf 435,7 +/- 105,7 mmHg an (Abb.12). Bei zwei Patienten kam es zum Zeitpunkt

T4 zu einem Abfall der PaO;, unter die als kritisch angesehene Grenze von 60

mmHg (48,9 bzw. 47,9 mmHg). Bei beiden Patienten normalisierte sich der PaO,-

Wert wahrend der folgenden Stunden (T6).
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Abbildung 9: Mittlerer O,-Partialdruck des Patientenkollektivs.
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Decarboxylierung

Der mittlere PaCO,-Wert betrug zum Ausgangszeitpunkt (T1) 35,2 +/- 5,3 mmHg
und stieg bis zur Kandlierung (T4) in signifikantem Ausmald (H-Test; p <0,008) auf
45,9 +/- 8,7 mmHg an. Im weiteren Verlauf glich sich der mittlere PaCO,-Wert
wieder seinem Ausgangswert an (Abb.13). Zum Zeitpunkt der Kanilierung lag bei
97 Patienten (33,4%) eine leichte (PaCO,: 46-55 mmHg) und bei 43 Patienten
(14,8%) eine schwere Hyperkapnie (PaCO,: >55 mmHg) vor.
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Abbildung 10: Mittlerer CO»-Partialdruck des Patientenkollektivs
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Tabelle 7 gibt detailliert Auskunft Uber die Verteilung der hyperkapnischen

Patienten.

n (Gesamt) 291 291 291

Leichte
Hyperkapnie

(PaCOg,: 46-55
mmHg)

Schwere
Hyperkapnie

(PaCO,: >55 mmHg)

291 288 287 287

97 76 20 <

43 28 1 1

Tabelle 7: Hyperkapniephasen des Patientenkollektivs wahrend der Intervention.
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H-Wert

Der mittlere pH-Wert vor der Intervention (T1) betrug 7,45 +/-0,06. Daraufhin kam
es invers zu der PaCO,-Entwicklung zu einem signifikanten pH-Abfall (H-Test; p
<0,008) bis zum Zeitpunkt der Kanulierung (T4) auf dann 7,35 +/-0,08 (Abb. 14).
Zu den postoperativen Zeitpunkten (T6 und T7) hatte sich der pH-Wert dann
wieder seinem Ausgangspunkt angeglichen.
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Abbildung 11: Mittlerer pH-Wert des Patientenkollektivs
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3.5. Zerebrales Monitoring

Intrazerebraler Druck und zerebraler Perfusionsdruck

Bei 96 Patienten des Kollektivs wurde eine Hirndrucksonde implantiert, bei 94
Patienten stehen alle Messwerte (T1-T7) zur Verfigung. Bei zwei Patienten fehlen
Werte zu den Zeitpunkten T6 und T7, hier wurden die Hirndrucksonden frihzeitig

explantiert.

Der mittlere ICP stieg wahrend der Tracheotomie von einem Ausgangswert von
12,3 +/- 5,0 mmHg auf einen maximalen Mittelwert zum Zeitpunkt der Kanulierung
von 24,3 +/- 11,5 mmHg signifikant (H-Test; p <0,008) an. Im Verlauf kam es
wieder zu den Zeitpunkten T6 (12,7 +/- 5,2 mmHg) und T7 (13,3 +/- 7,4 mmHg) zu
einem Abfall auf das Ausgangsniveau. Abbildung 15 gibt einen Uberblick tiber die

Entwicklung des ICPs bei den 96 Patienten.
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Abbildung 12: Mittlerer ICP-Wert des Patientenkollektivs.

In der Einzelfallbetrachtung zeigte sich, dass zum Zeitpunkt T1 bei 6 Patienten
(2%) eine leichte intrazerebrale Hypertension (ICP: 21-30 mmHg) und bei keinem

Patienten eine schwere intrazerebrale Hypertension (ICP: >30 mmHg) vorlag. Zum
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Zeitpunkt der Kanulierung stieg der Anteil der Patienten mit einer leichten
intrazerebralen Hypertension auf 32 (33%) und mit einer schweren intrazerebralen
Hypertension auf 24 (25%). Zum abschlieBenden Messpunkt T7 lag bei 6
Patienten (6%) wieder eine leichte zerebrale Hypertension und bei 2 Patienten

(2%) eine schwere zerebrale Hypertension vor.

Der mittlere CPP-Wert verhielt sich im Gegensatz zum ICP-Wert uber den
gesamten Messzeitraum konstant (Abb.16). Eine signifikante Veré&nderung

zwischen den Zeitpunkten T1 und T4 lag nicht vor.

140

120

100~ T T
I B0 I e — L A

I

T T I | T | T
Tl T2 T3 T4 TS TG T7

Mittellinie: Median

Box-Aulkenlinien: 25. bow, 75 Perzentile
Whisker: 10, bzw. 30. Perzentile

*; signifikant p<0,008

CPP[mmHg]
o
i

—

Abbildung 13: Mittlerer CPP-Wert des Patientenkollektivs.
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Trotz des konstanten Mittelwertes zeigte die Einzelfallbetrachtung fir den CPP
einen Anstieg der Patientenzahl mit einem leichten CPP-Abfall (CPP: 50-60
mmHg) von initial (T1) O Patienten auf 6 Patienten (6%) zum Zeitpunkt T4 und
maximal 11 Patienten (11%) zum Messpunkt T5. Die Anzahl der Patienten mit
einem schweren CPP-Abfall (CPP: <50 mmHg) stieg von initial (T1) O Patienten
auf maximal 5 Patienten (5%) zum Zeitpunkt T4. Am letzten Messpunkt (T7) lag
noch bei einem Patienten (1%) ein leichter CPP-Abfall und bei einem Patienten
(1%) ein schwerer CPP-Abfall vor.
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Sauerstoffpartialdruck

Die Sauerstoffpartialdruck-Messung erfolgte bei 40 Patienten des Kollektivs. Zum
Zeitpunkt T1 lag der mittlere PBrO, bei 29,0 +/- 11,4 und stieg ab der
Praoxygenierungsphase deutlich und signifikant (H-Test; p <0,008) auf die
Mittelwerte 79,7 +/- 43,09 (T2), 84,15 +/- 45,0 (T3) und 89,94 +/- 50,5 (T4) an. Zu
den Messzeiten T6 und T7 fielen die mittleren PBrO,-Werte wieder auf dem
Ausgangsniveau ab (T6: 30,1 +/- 11,7, T7: 28,1 +/- 10,1). Abbildung 17 zeigt den

Verlauf des mittleren PBrO, wahrend der Tracheotomie.
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Abbildung 14: Mittlerer PBrO,-Wert des Patientenkollektivs.

In der Einzelfallbetrachtung war zu Beginn (T1) bei 2 Patienten (5%) eine leichte
zerebrale Hypoxie (PBrO,: 10-15 mmHg) und bei keinem Patienten eine schwere
zerebrale Hypoxie zu verzeichnen. Ab der Praoxygenierungsphase (T2) wurde die
Grenze von 15 mmHg bis zum Messende (T7) bei keinem Patienten mehr

unterschritten.
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4. Diskussion
4.1. Einleitung

Die Neurointensivpatienten mit den unterschiedlichen Diagnosen bedirfen einer
engmaschigen und abdeckenden intensivmedizinischen Betreuung und
Uberwachung. Durch den Verlust der Schutzreflexe bei niedrigem GCS sollte bei
diesen Patienten die notwendige Intubation zur Sicherung der Atemwege
frihzeitig und manchmal notfallmafig erfolgen. Bei absehbarer Langzeitbeatmung
sollte eine Tracheotomie mdglichst frihzeitig durchgefiihrt werden, um das Risiko
von Sekundarkomplikationen wie Pneumonien, Infektionen im Bereich des
Oropharynx und Schadigungen der Stimmlippen zu minimieren. Eine frihzeitige
Tracheotomie senkt die Inzidenz fur respiratorassozierte Pneumonien, verkirzt die
Sedierungs- sowie Aufenthaltsdauer und erleichtert das Weaning (Durbin et al.
2010; Villwock et al. 2014).

Die unterschiedlichen Tracheotomiemethoden wurden in der Literatur ausfuhrlich
analysiert und verglichen. Beide Techniken (offen versus dilatativ) kbnnen mit
einer vergleichbaren niedrigen Komplikationsrate durchgefihrt werden.
Hinsichtlich des zeitlichen Aufwandes scheint die PDT der offenen Tracheotomie
Uberlegen zu sein (Higgins und Punthakee 2007; Oliver et al. 2007; Weissbrod
und Merati 2012).

Bei der dilatativen Tracheotomie wurden im Laufe der Jahre verschiedene
Techniken etabliert. Grundséatzlich scheint die Anwendung der verschiedenen
Techniken hinsichtlich des Auftretens von Komplikationen gleichwertig zu sein
(Afodn et al. 2000; Byhahn et al. 2001 (b); Byhahn et al. 2002; Fikkers et al. 2011;
Sanabria 2014). Die in dieser Klinik verwendete Ciaglia Blue Rhino® Technik ist
ein gut untersuchtes Verfahren, das bereits in vielen Studien publiziert wurde
(Byhahn et al. 2000; Byhahn et al. 2002; Sanabria 2014). Einigkeit besteht in der
aktuellen Literatur Uber die sinnvolle Verwendung einer begleitenden

Bronchoskopie (Romero et al. 2015).

Wahrend die frihzeitige und grof3zugige Indikationsstellung zur Tracheotomie in
der “allgemeinen” Intensivmedizin unbestritten ist, wird die Anwendung bei

neurointensivmedizinischen Patienten derzeit kontrovers diskutiert.
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Periprozedurale Hirndruckanstiege oder Verdnderungen der Vitalparameter
wahrend einer Tracheotomie konnten das bereits akut geschadigte Gehirn
nachhaltig beeintrachtigen. Bisherige Studien an kleinen Patientenkollektiven
zeigen hierzu inhomogene Ergebnisse (Borm und Gleixner 2003;Kocaeli et al.
2008; Milanchi et al. 2008; Imperiale et al. 2009; Kleffmann et al. 2012). Die hier
vorgestellte Studie befasst sich daher mit den Auswirkungen der
Dilatationstracheotomie auf verschiedene intra- und extrakranielle Parameter, um
solche mdglichen Effekte an einem gro3en Patientenkollektiv systematisch zu
untersuchen. Dafur wurden in dem Zeitraum 2003 bis 2012 samtliche
durchgefuhrten Dilatationstracheotomien nach einem festgelegten Protokoll

erfasst.

4.2. Patientenkollektiv

In diese retrospektive anonymisierte Untersuchung wurden 291 Patienten auf der
Intensivstation der Klinik far Neurochirurgie an dem Universitatsklinikum
Schleswig-Holstein, Campus Lubeck, mit unterschiedlichen Diagnosen
einbezogen. Verglichen mit anderen Studien zur Dilatationstracheotomie bei
neurointensivmedizinischen Patienten handelt es sich hier um das grof3te bisher
untersuchte Kollektiv. Bisher publizierte Studien umfassten maximal 62 Patienten

(Imperiale et al. 2009).

Durch die Untersuchung eines gemischten Patientenkollektivs konnte eine
besonders gro3e Fallzahl erreicht werden. Die Zusammenstellung des Kollektivs
unter Berucksichtigung der haufigsten Diagnosen SAB (31,4%), SHT (24,8%) und
ICB (18,3%) entspricht ahnlichen Untersuchungen an neurointensivmedizinischen
Patienten (Kocaeli et al. 2008; Milanchi et al. 2008; Imperiale et al. 2009; Seder et
al. 2009; Kleffmann et al. 2012). Ein eventueller Nachteil dieser gemischten
Zusammenstellung besteht darin, dass mogliche krankheitsspezifische Effekte
nicht sichtbar werden. Es ist allerdings von &hnlichen pathophysiologischen
Zusammenhangen bei den drei Krankheitsentitdten auszugehen. In der Literatur
werden diese Krankheiten auch als ,acute brain injury“ zusammengefasst und in

Studien haufig gemeinsam untersucht (Osgood und Muehlschlegel 2017).

45



Das mittlere Alter des Patientenkollektivs betrug 52,8 (+/- 14) Jahre. Damit
entsprach das Alter in etwa dem Durchschnittsalter von Patienten mit einer
Subarachnoidalblutung oder einem schwerem SHT, den haufigsten Diagnosen in
diesem Kollektiv (Wiebers et al. 2003; Feigin et al. 2009; Nguyen et al. 2016).

Die Geschlechtsverteilung des Patientenkollektivs zeigte eine Dominanz des
weiblichen Geschlechts (170 Frauen, 140 Manner). Als Ursache fur die Haufigkeit
des weiblichen Geschlechts ist das vermehrte Vorkommen der Diagnose SAB, die
bei Frauen mit einer erhéhten Inzidenz auftritt, zu sehen (Wiebers et al. 2003). Die
Geschlechtsverteilung in den bisher veroffentlichen Studien war uneinheitlich und
von der Haufigkeit der verschiedenen Diagnosen abhangig (Kocaeli et al. 2008;
Milanchi et al. 2008; Imperiale et al. 2009; Seder et al. 2009; Kleffmann et al.
2012).

4.3. Durchfihrung der Tracheotomie

Zeitpunkt

Aus der bisherigen Literatur gehen keine definitiven Empfehlungen zur Wahl des
geeigneten Zeitpunkts einer Tracheotomie bei intensivmedizinischen Patienten
hervor. Einheitliche Definitionen zur Beschreibung einer ,frithen“ oder ,spaten®
Tracheotomie existieren nicht. Mehrheitlich wird allerdings eine ,frihe®
Tracheotomie als Eingriff vor dem 10. Beatmungstag angesehen. Allgemein
tendieren die zuletzt publizierten Studien hinsichtlich der Beatmungsdauer, der
Hospitalisierung sowie der Morbiditat zu einer frihen Tracheotomie (Bdsel et al.
2013; Alali et al. 2014; Huang et al. 2014; Villwock et al. 2014; Villwock und Jones
2014; Andriolo et al. 2015; Gessler et al. 2015; Hyde et al. 2015; Keenan et al.
2015; Meng et al. 2016).

Beim SHT konnte durch Alali et al. eine deutliche Verkirzung der Beatmungszeit
und der Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation sowie im Krankenhaus
nachgewiesen werden. Eine Verbesserung der Mortalitat wurde in dieser Studie
allerdings nicht festgestellt (Alali et al. 2014). In ihrer Studie bestatigten dieses
Gessler et al. fur Patienten mit einer SAB (Gessler et al. 2015).
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Im vorliegenden Kollektiv wurde die Tracheotomie durchschnittlich am 8. Tag
durchgefuhrt, wobei dieser Wert einer hohen Variabilitat unterlag. Verglichen mit
anderen Studien zur Tracheotomie bei neurointensivmedizinischen Patienten

lagen diese Werte im mittleren Bereich.

Dauer

Die Technik der bettseitigen Dilatationstracheotomie ist hinsichtlich der OP-Dauer
der offenen Tracheotomie deutlich Gberlegen (Higgins und Punthakee 2007; Oliver
et al. 2007; Weissbrod und Merati 2012). Dennoch wird die durchschnittliche
Dauer dieses Eingriffes in der Literatur sehr unterschiedlich angegeben. In
groReren Studien zur PDT wurde eine mittlere OP-Dauer zwischen 4,6-18,2
Minuten gemessen (Witkowska et al. 2007; Ai et al. 2014; Majid et al. 2014;
Oggiano et al. 2014; Valizade Hasanloei et al. 2014; Yaghoobi et al. 2014).
Studien an neurointensivmedizinischen Patienten variieren stark hinsichtlich der
angegeben OP-Dauer in einem Bereich von 7-17 Minuten (Bérm und Gleixner
2003; Kleffmann et al. 2012). Die Tracheotomiedauer beinhaltet nach unserer
eigenen Definition die Bronchoskopie- und Dilatationszeit. In der Literatur ist eine
solche Definition nicht immer eindeutig beschrieben. Die mittlere Tracheotomiezeit
in unserem Patientenkollektiv betrug ca. 4 Minuten (4:10 +/- 03:13 min). Tabelle 8
gibt einen  Uberblick Uber die Tracheotomiezeiten  verschiedener

neurointensivmedizinischer Studien.
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Witkowska et al. 2007 2007 6,0 +/-3,3
Ai et al. 2014 2014 9,1 +/- 4,2
Majid et al. 2014 2014 32 +/- 10
Oggiano et al.2014 2014 18,2 +/- 10
Valizade Hasanloei et al. 2014 2014 4,63 +/- 1,67
Yaghoobi et al. 2014 2014 10,01 +/-2,42
Eigene Studie 2015 4,10 +/-3,13

Tabelle 8: Tracheotomiezeiten neuroointensivmedizinischer Studien. Dargestellt sind die Mittelwerte und
dazugehorige Standardabweichungen.

Mit der vorliegenden Studie konnte erstmals das Erreichen kurzer
Operationszeiten bei perkutanen Dilatationstracheotomien an einem grof3en
Kollektiv gezeigt werden. In der Diskussion verschiedener Tracheotomietechniken

wird damit der deutliche Zeitvorteil einer dilatativen Technik stark unterstitzt.

Komplikationen

Metaanalysen zur Komplikationsrate der dilatativen Tracheotomie weisen eine
allgemeine Rate zwischen 1% und 60% aus (Simon et al. 2013; Ai et al. 2014;
Araujo et al. 2015; Vargas et al. 2015). Die aufgefiihrten Komplikationen umfassen
Blutungen, Verletzung der Trachea, Dislokation des Tubus oder Tracheostomas,
kardiopulmonale Dysregulationen und Spatkomplikationen. Die Rate von
Spatkomplikationen, wie eine Trachealstenose, wird in den meisten Studien nicht
erfasst und wurde auch in unserer Studie nicht beriicksichtigt. In der vorliegenden
Arbeit werden leichte Komplikationen, die den Ablauf der Tracheotomie

verlangerten, und schwere Komplikationen, die potentiell lebensbedrohlich waren
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und zu einem Abbruch der Prozedur fuhrten, unterschieden. Eine leichte
Komplikation trat in 46 Fallen (15,9%) auf, was der mittleren Komplikationsrate in
der Literatur entspricht. Die hohe Variabilitdt der angegebenen Komplikationsraten
in der Literatur ist als Ausdruck einer inkonstanten Definition einer Komplikation zu
interpretieren. Insbesondere die Notwendigkeit mehrfacher Tracheapunktionen
oder leichter endotrachealer Blutungen findet nicht immer Eingang in die Statistik.

Das Auftreten schwerer Komplikationen ist eindeutiger definiert. Schwere
Komplikationen umfassen Tod, vaskulare Konflikte mit lebensbedrohlicher Blutung
und kardiopulmonale Dekompensationen. Das Auftreten schwerer Komplikationen
wird mit einer Rate von 1% - 3,5% beschrieben (Simon et al. 2013; Ai et al. 2014;
Araujo et al. 2015; Vargas et al. 2015). Im vorliegenden Kollektiv trat eine schwere
Komplikation auf, die Rate liegt somit bei 0,35%. Dabei wurde bei dem
betreffenden Patienten der Truncus brachiocephalicus unbemerkt punktiert und
anschlieBend dilatiert. Diese Komplikation ist aus mehreren Fallberichten bekannt
(Quinio et al. 1995; Espeel et al. 2006; Minnerup et al. 2009).

4.4. Monitoring der Vitalzeichen und respiratorischen

Parameter

In der Literatur finden sich wenige Angaben Uber ausfuhrliche Messungen der
Hamodynamik- und Oxygenierungsparameter. In der vorliegenden Studie sind
diese Parameter Uber die gesamte Interventionszeit und postinterventionell

beobachtet und registriert worden.

Mittlerer arterieller Druck (MAD)

Bei der systematischen Betrachtung der MAD-Werte lassen sich zwei Aspekte
unterscheiden: der Mittelwert des MAD aller Patienten sowie die individuelle

Unterschreitung kritischer Grenzen einzelner Patienten.
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Der mittlere MAD fiel zum Zeitpunkt T2 (88,2 +/- 13,8 mmHg) gegenuber des
Ausgangswertes T1 (92,6 +/- 11,8 mmHg) leicht ab. Ein solcher Abfall findet sich
auch in verschiedenen Publikationen und wird meist durch den
blutdrucksenkenden Einfluss der zu diesem Zeitpunkt vertieften Narkose sowie
der Muskelrelaxantien erklart (Fikkers et al. 2011; Yaghoobi et al. 2014; Kiran et
al. 2015; Romero et al. 2015). Da die Absenkung allerdings nur in einem diskreten
Mald stattfand, bestand zu keinem Zeitpunkt ein kritischer Moment. AnschlieRend
stieg der MAD wieder leicht bis zu einem Maximalwert zum Zeitpunkt der
Kantulierung T4 (104,5 +/- 18,4 mmHg) an. In der Literatur ist dieser Effekt nicht
einheitlich zu finden. Wahrend einige Arbeiten ahnliche Tendenzen zeigen, liegen
auch andere Arbeiten vor, die keinen signifikanten Anstieg nachweisen (Imperiale
et al. 2009). Ursachlich fur diesen Anstieg kdnnte eventuell eine unzureichende
Analgosedierung wahrend des Eingriffs sein. Damit wirde dieser Anstieg eine
vegetative Stressreaktion des Patienten trotz erhéhter Gabe von Analgosedativa
widerspiegeln. Uber die Grinde fir eine unzureichende Analgosedierung lasst
sich nur spekulieren. Zum einen werden Patienten mit einem akuten Hirnschaden
haufig Uber einen langeren Zeitraum mit hohen Dosierungen von
analgosedierenden Substanzen behandelt. Hier entsteht zwangslaufig eine
erhohte Arzneimitteltoleranz, die eine spatere Vertiefung der Narkose erschwert
(Oddo et al. 2016). Zum anderen besteht aufgrund der kurzen Dauer des
Eingriffes kaum genug Zeit, um auf die vegetativen Reaktionen zu reagieren, da
das beteiligte Pflegepersonal haufig in den technischen Ablauf der Tracheotomie
(z.B. Fixierung des Tubus) mit eingebunden ist. Im weiteren zeitlichen Verlauf
naherte sich der MAD wieder dem Ausgangswert an, so dass wahrend der
gesamten Messzeit keine signifikanten Beeintrachtigungen der hAmodynamischen

Parameter nach einer PDT zu beobachten waren.

Dennoch konnen einzelne Patienten mit ihren individuellen Ver&nderungen im
allgemeinen Trend Abweichungen zeigen. Das vorliegende Patientenkollektiv
wurde daraufhin auch hinsichtlich der Unterschreitung der kritischen
Hypotensionsgrenze (MAD <65 mmHg) untersucht. Vier Patienten wurden
identifiziert, die wahrend der Prozedur voribergehend unter den gesamten
Grenzwert fielen. Somit lag die Rate einer kritischen Hypotonie bei 1,4%. Nach

Abschluss der PDT wiesen die 4 Patienten wieder normotone Werte auf. In der
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Literatur finden sich &hnliche Raten zu dieser Problematik. In einer grof3en Studie
an 512 Patienten fand sich eine niedrige Hypotonierate von 0,8%, wahrend in
einer prospektiven Studie zum Vergleich verschiedener Tracheotomiearten eine
Rate von 5% in der PDT-Gruppe nachgewiesen wurde (Yaghoobi et al. 2014;
Romero et al. 2015). Die Relevanz dieser Hypotoniephasen ist schwer
einzuschéatzen, insbesondere da es sich nur um kurze Phasen handelte. Eine
primare hamodynamische Dekompensation stellte in einer vormaligen Analyse
von insgesamt 71 Todesféallen nach einer PDT mit einem Anteil von 4,2% nur
einen kleinen Anteil der Todesursachen dar (Simon et al. 2013). Dennoch ist das
Auftreten einer arteriellen Hypotension ein wesentlicher Faktor bei der Entstehung
von sekundéaren ischamischen Ereignissen bei akut hirngeschadigten Patienten
und korreliert mit einem schlechten Outcome (Manley et al. 2001). Allerdings ist in
diesen Studien die Dauer eines solchen Ereignisses haufig ungenau definiert, so
dass sich diese Ergebnisse nur in relativem Ausmal mit der vorliegenden Studie

vergleichen lassen.

Herzfrequenz

Uber den Einfluss einer PDT auf die Herzfrequenz konnten keine relevanten
Publikationen identifiziert werden. Wéhrend der Intervention bestand bei den
Patienten ein signifikanter Anstieg der Herzfrequenz zu den Zeiten T3 (p <0,010),
T4 (p <0,008) und T5 (p <0,01). Somit a&hneln diese Ergebnisse den zuvor
beschriebenen Veranderungen des MAD, wenn sich auch kein Effekt der
Narkoseeinleitung fand. Dieser Effekt wird ebenfalls als Ausdruck einer eventuell

zu flachen Analgosedierung erklart.
Eine kritische Bradykardie wurde bei keinem der 291 Patienten beobachtet.

Oxygenierung

Eine ausreichende Sauerstoffversorgung ist insbesondere flr akut
hirngeschadigte Patienten von grol3er Bedeutung. In der Literatur wird ein
Zusammenhang mit bereits kurzzeitigen hypoxischen Phasen und einer dadurch
bedingten Verschlechterung des Outcomes der Patienten beschrieben (Spaite et
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al. 2017). Eine Hypoxie liegt vor, wenn die Sauerstoffsattigung (SpO,) unter 80%
oder der arterielle Sauerstoffpartialdruck unter 60 mmHg (Hypoxamie) fallt.
Grundsatzlich wurde im Patientenkollektiv ein deutlicher und signifikanter Anstieg
des PaO, in der Phase der Préaoxygenierung (T2) beobachtet, der bis zum
Zeitpunkt T6 anhielt. Dieser Effekt ist beabsichtigt und I&asst sich problemlos durch
die préainterventionelle Erh6hung des Sauerstoffanteils in der Inspirationsluft (FiO5)
auf einen Wert von 1 erklaren. Gleichzeitig blieb auch der mittlere SpO,-Wert Gber
den gesamten Verlauf konstant. Allerdings zeigten zwei Patienten (0,7%) zum
Zeitpunkt der Kantlierung eine hypoxa&mische Hypoxie (PaO, <60 mmHg und
SPO, <80%). Die Hypoxierate von 0,7% liegt damit unter den Angaben in
verschiedenen Publikationen, die Werte zwischen 1% und 6,2% zeigen (Fikkers et
al. 2011; Yaghoobi et al. 2014; Araujo et al. 2015; Romero et al. 2015; Kiran et al.
2015; Vargas et al. 2015). In den genannten Publikationen ist die Erfassung einer
intraoperativen Hypoxie allerdings sehr heterogen. Eine mehrzeitige und klar
definierte Zeitangabe zu den Messungen - wie in dieser Studie - liegt nicht immer
vor, so dass davon auszugehen ist, dass in einigen Arbeiten kurzzeitige
Hypoxiephasen der Erfassung entgangen sein konnten. Damit wirden die dort
ermittelten Hypoxieraten in der Tendenz unterhalb der wahren Rate liegen. Einige
Arbeiten beschranken sich auch auf die Erfassung der peripheren
Sauerstoffsattigung, ohne den PaO, zu messen (Fikkers et al. 2011; Yaghoobi et
al. 2014; Romero et al. 2015; Vargas et al. 2015). Dadurch kann die Relevanz
eines erniedrigten SpO, nicht sicher eingeordnet werden. Zum Beispiel kdnnte
eine Zentralisierung des Kreislaufs mit konsekutiver Minderdurchblutung der Akren
eine hypoxamische Hypoxie vortauschen. Ein weiterer Schwachpunkt einiger
Arbeiten besteht in der niedrigen Fallzahl (Yaghoobi et al. 2014; Araujo et al.
2015; Kiran et al. 2015). Somit konnte in der vorliegenden Studie erstmals die
Hypoxierate bei einer PDT in einem grol3en Patientenkollektiv realistisch darstellt

werden.

Eine kritische Bewertung der zwei betroffenen Patienten zeigt bei beiden
Patienten eine bereits prainterventionell vorhandene respiratorische Insuffizienz,
die sich durch hohe FiO,-Werte manifestierte Zu diskutieren ware die Hypothese,
ob Patienten mit einer schweren respiratorischen Stérung ein zu hohes Risiko fur

das Auftreten einer intraprozeduralen Hypoxie aufweisen. Demgegenuber steht
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ein moglicher Nutzen durch die durchgefihrte Tracheotomie. In der Literatur ist
eine Verbesserung der respiratorischen Funktion durch eine Tracheotomie gut
belegt (Astrachan et al. 1988; Marelli et al. 1990; Westphal et al. 1999; Heffner
1991; Heffner 2003; Pierson 2005). Eine grundliche Abwagung der Risiken und
des moglichen Nutzens fir den individuellen Patienten ist zur Indikationsstellung
einer PDT notwendig.

Decarboxylierung

Die Aufrechterhaltung physiologischer PaCO,-Werte stellt eine wichtige
Voraussetzung fir die zerebrale Integritat dar. Ein Anstieg des PaCO, Uber die
kritische Schwelle von ca. 55 mmHg kann durch die Autoregulation der zerebralen
Gefalie zu einer intrakraniellen Vasodilatation und anschlie3enden Erhéhung des
intrazerebralen Druckes (ICP) fuhren (McCulloch et al. 2000). Bei Patienten mit
einer akuten Hirnschadigung kdnnte ein solcher Anstieg zu einer Dekompensation
der intrakraniellen Raumverhéltnisse und zu einer Hirndruckkrise fuhren,
insbesondere auch dadurch, weil die zerebrale Autoregulation bei einer akuten
Hirnschadigung erheblich beeintrachtigt sein kann (Smith 2008). In unserem
Patientenkollektiv bestand eine signifikante Erhdhung des mittleren PaCO,-Wertes
ab dem Zeitpunkt T3 (41 mmHg) bis zum Zeitpunkt T4 (45,9 mmHg). Im
Anschluss glich sich dieser Wert wieder dem Ausgangsniveau an. Dieser Anstieg
ist durch die zwischen den Zeitpunkten T2 und T3 begonnene Bronchoskopie zu
erklaren. Dabei vermindert das eingeflhrte Bronchoskop das Volumen des
einliegenden Beatmungstubus insbesondere bei kleinerer Tubusgrof3e deutlich.
Entsprechend des Gesetzes von Hagen-Poiseuille kommt es dadurch zu einer
deutlichen Erhéhung des Stromungswiderstandes. Bei einer druckkontrollierten
Beatmung wie dem bei den Patienten verwendeten BiPAP-Modus (Biphasic
Positive Airway Pressure) verringert sich auf diese Weise das Tidalvolumen und
konsekutiv das Atemminutenvolumen. Die Veréanderungen der
Beatmungsvolumina wurden allerdings in der Studie nicht erfasst. Eine genauere
Betrachtung ware hier sicherlich sehr interessant und konnte Gegenstand weiterer

Studien sein. Der Effekt einer durch eine PDT induzierten Hyperkapnie ist in der
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Literatur bereits gut beschrieben (Reilly et al. 1997; Stocchetti et al. 2000;
Montcriol et al. 2011).

Auch wenn der mittlere PaCO,-Wert zum Zeitpunkt der Kandlierung mit 45,9
mmHg noch deutlich unter der genannten Schwelle einer kritischen Hyperkapnie
(> 55 mmHg) lag, konnten in der Einzelfallbetrachtung immerhin 43 Patienten
(14,8%) mit einer zumindest kurzzeitigen kritischen Hyperkapnie identifiziert

werden.

Pathophysiologisch erscheint die Hyperkapnie durch eine langere periprozedurale
Phase der Hypoventilation erklarbar. Eine Verringerung des Auftretens dieser
Hypoventilationsphasen koénnte durch eine Optimierung der Ablaufe bei der PDT
(Tubuswechsel auf groBlumigen  Tubus, bessere Anpassung der
Beatmungsparameter, volumenkontrollierte Beatmung, erfahrenes OP-Team etc.)

erreicht werden.

4.5. Tracheotomie und zerebrales Monitoring
Bei 96 der insgesamt 291 Patienten lagen Daten Uber das intrakranielle
Neuromonitoring vor. Bei den ubrigen Patienten wurde die Tracheotomie entweder
zu einem Zeitpunkt durchgefuhrt, an dem das zuvor implantierte Neuromonitoring
bereits entfernt worden war oder zu keinem Zeitpunkt ein invasives
Neuromonitoring durchgefiihrt wurde. Eine voribergehende Erhéhung des
Hirndrucks wéhrend der Intervention konnte bei 56 Patienten (58%) beobachtet
werden. Keiner der Patienten benotigte jedoch eine akute Hirndrucktherapie.
Damit einhergehend stieg der mittlere ICP wahrend der Tracheotomie auf 24,3
mmHg an. Ein solcher intraprozeduraler Anstieg wurde bereits in drei
verschiedenen vorangegangenen Publikationen gezeigt (Kocaeli et al. 2008;
Imperiale et al. 2009; Kleffmann et al. 2012). Im Vergleich mit diesen Arbeiten ist
der Anteil unserer Patienten mit einem Hirndruckanstieg leicht erhdht. Allerdings
lassen sich dafir methodische Unterschiede finden. In der prospektiven Studie
von Kleffmann et al. wurden die Hirn- und Perfusionsdriicke bei 38 Patienten
wahrend einer Dilatationstracheotomie gemessen (Kleffmann et al. 2012). Analog

zu unserem Protokoll erfolgte die Registrierung des ICP punktuell zu
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verschiedenen gut definierten Zeitpunkten. Der Anteil der Patienten, die zum
Zeitpunkt der Kanulierung einen Hirndruckanstieg aufwiesen, lag bei 25%.
Allerdings wurden dabei nur ICP-Werte Gber 30 mmHg erfasst. Der Anteil unserer
Patienten mit einem gleichartigen ICP-Anstieg Uber 30 mmHg lag ebenfalls bei
25%. Imperiale et al. fanden einen intraprozeduralen Anstieg des ICP bei nur 17%
(11/65) der Patienten (Imperiale et al. 2009). Wahrend in dieser Studie zwar die
gleichen Grenzwerte fir den ICP festgelegt wurden, wurden aber nur
Hirndruckanstiege, die Uber einen Zeitraum von mehr als 3 Minuten anhielten,
erfasst. Daher ist in dieser Studie von einer htheren Rate von Patienten mit einem
auch nur kurzfristigen Anstieg auszugehen. In der dritten Studie von Koacelli et al.
wurden lediglich Mittelwerte des ICP angegeben (Kocaeli et al. 2008). Dieser
mittlere Wert liegt in dieser Studie mit bis zu 28 mmHg allerdings deutlich héher
als unser Mittelwert. Somit muss auch in dieser Studie ein erheblicher Anteil der
Patienten einen passageren ICP-Anstieg erlitten haben.

In allen drei beschriebenen Studien konnte jedoch gezeigt werden, dass trotz der
offensichtlichen Hirndruckanstiege die Aufrechterhaltung eines physiologischen
CPP wahrend der Prozedur zum groten Teil gesichert war. Auch in der
vorliegenden Studie trat nur bei 5% der Patienten eine Unterschreitung des
kritischen CPP-Wertes von 50 mmHg auf, wahrend der mittlere CPP-Wert sogar
keine signifikante Veranderung zeigte.

Der beobachtete und bereits beschriebene Anstieg des ICP wahrend der PDT bei
einem Anteil der Patienten lasst sich verschiedentlich erklaren. Zum einen gibt es
einen Zusammenhang zwischen dem ICP und dem intrakraniellen Blutvolumen
(Kellie-Monro-Doktrin). Um das intrakranielle Blutvolumen mdoglichst gering zu
halten, sollte der vendse Abfluss des Blutes aus dem Kopf anhaltend und optimal
maoglich sein. Dazu erfolgt bei der PDT standardmalRig eine gerade ausgerichtete
Kopflagerung bei Patienten mit einer akuten Hirnschadigung. In Situationen mit
einem aufgrund der Erkrankung potentiell erhéhten Hirndruck wird auch eine
Hochlagerung des Oberkorpers um 30° erwogen. Wahrend einer PDT erfolgt
allerdings haufig eine Hyperextension des Kopfes in flacher Position. Somit findet
sich hier eine Ursache fur eine vortbergehende vendse Abflussstorung und

konsekutiv erhohtem intrakraniellen Blutvolumen, die wiederum den Anstieg des
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Hirndrucks erklaren konnte. Zusatzlich ist eine Erhdéhung des vendsen Drucks in
den Jugularvenen als Folge der lokalen Manipulationen wahrend einer PDT
beschrieben worden (Stocchetti et al. 2000). Eine weitere mogliche Erklarung ist
der bereits diskutierte Anstieg des PaCO,. Eine Hyperkapnie fiihrt Uber den
physiologischen Weg der Autoregulation der zerebralen Gefal3e ebenfalls zu
einem Anstieg des intrakraniellen Blutvolumens. Eine exakte Zuordnung der
jeweils in Betracht kommenden Ursachen ist sicherlich nicht méglich. In unserem
Kollektiv fanden sich zumindest Patienten mit einem erhoéhten ICP ohne eine
begleitende Hyperkapnie und auch hyperkapnische Patienten ohne ICP-Anstieg.

Es muss von einer Kombination der verschiedenen Effekte ausgegangen werden.

Die Relevanz einer kurzfristigen Erhéhung des Hirndrucks wahrend einer PDT ist
unklar. Insbesondere der stabil gehaltene CPP koénnte in diesem Kontext dazu
verleiten, die ICP-Anstiege in ihrer klinischen Bedeutung zu relativieren.
Wissenschaftliche Untersuchungen zum intraprozeduralen Hirndruck, die auch
das Outcome der Patienten mit einbeziehen, liegen aktuell nicht vor. Aufgrund der
grof3en Klinischen Heterogenitdt der verschiedenen neurointensivmedizinischen
Krankheitsbilder sind Ergebnisse aus solchen Studien momentan auch nicht zu
erwarten. Dennoch ist aus bereits publizierten Studien bekannt, dass generell
Hirndurckanstiege mit einer Verschlechterung des Outcomes assoziiert sind
(Garcia-Lira et al. 2016; Lazaridis und Robertson 2016; Stocchetti et al. 2017).
Unter Berlcksichtigung der pathophysiologischen Erklarungsmodelle kdnnen
jedoch wahrend der Durchfihrung der PDT MalRnahmen ergriffen werden, um
diese Anstiege zu vermeiden oder wenigstens gering zu halten. Dazu gehdéren vor
allem Verbesserungen der Lagerungsmal3nahmen sowie die Vermeidung von

Hyperkapnien durch Optimierung der Beatmungsparameter.

Die Bedeutung des zerebralen Sauerstoffpartialdruckes bei der Behandlung von
neurochirurgischen Patienten mit einer SAB oder einem SHT wird zunehmend
anerkannt. Die gemeinsame Nutzung des PBrO, sowie des ICP ermdglicht
Therapieansatze zur Verhinderung von sekundar ischdmischen Ereignissen und

verbessert die klinischen Ergebnisse (Kirkman und Smith 2016; Sun et al. 2016).

Der wissenschaftlich belegte Vorteil einer kombinierten Nutzung macht deutlich,

dass beim Auftreten kritischer Ereignisse im Gehirn die Ergebnisse von PBrO, und

56



ICP-Messung nicht zwangslaufig einheitliche pathologische Werte anzeigen.
Somit ist anzunehmen, dass sich kurzfristige zerebrale Hypoxien nur in der
invasiven Messung der zerebralen Oxygenierung, nicht aber in der Messung des
Hirndrucks wiederfinden kénnen. Auch erscheint die physiologische Relevanz der
zum Teil beschriebenen transienten ICP-Anstiege hinsichtlich der zellularen
Integritat unklar. Die Frage, ob es unter dem kurzzeitigen ICP-Anstieg durch eine
Verringerung der zerebralen Perfusion auch zu einer zerebralen Hypoxie mit
anschlieBender Schadigung von Nervenzellen kommt, lasst sich somit aus den
vorangegangenen Untersuchungen nicht eindeutig beantworten. In unserer Studie
konnten wir erstmalig bei 39 Patienten PBrO,-Werte wahrend einer PDT erfassen.
Bei allen 39 Patienten konnten wir wahrend des Beobachtungszeitraums konstant
PBrO,-Werte oberhalb der kritischen Grenze von 10 mmHg erheben, trotz der

auch in unserer Untersuchung vorhandenen transienten ICP Anstiege.

Einschrankend muss allerdings diskutiert werden, dass die Messung der
zerebralen Oxygenierung auf einer fokalen Messtechnik beruht. Somit erlauben
die Ergebnisse der PBrO,-Analyse in der engeren Auslegung nur Rickschlisse
auf das Gefaldterritorium, in dem die Sonde lokalisiert ist. Insbesondere in Arealen
mit einer bereits eingetretenen Schadigung oder verminderten Perfusion kdnnten
wahrend der Tracheotomie kritische Ischamien aufgetreten sein, die unserer
Messung entgangen sind. Allerdings sollten die Sonden stets in die hauptsachlich
betroffene Hirnregion implantiert werden und somit die Oxygenierung im
.Kritischsten“ Areal anzeigen. Dennoch zeigen Studien dass diese Areale im
klinischen Alltag nicht konsistent erreicht werden (Ulrich et al. 2013). Selbst bei
einer relativen Fehllage einer Sonde in einem benachbarten, nicht geschadigten
Areal sollte allerdings vor dem Hintergrund einer PDT-induzierten zerebralen
Minderperfusion oder Hypoxamie eine Verringerung der PBrO,-Werte zu erwarten
sein. Weiterhin ist die Kinetik der PBrO,-Werte zu berlcksichtigen. Durch die
anfangliche Prdoxygenierung mit reinem Sauerstoff erreichen die PBrO,-Werte
unphysiologisch hohe Werte, die auch nach anschlielender Reduktion des
Sauerstoffgehalts nur langsam abfallen. Aufgrund der kurzen OP-Dauer kénnte
die trage Veranderung des PBrO, dazu fihren, dass sich kurzzeitige Hypoxamien

hier nicht zwangslaufig niederschlagen.
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Zusammenfassend lasst sich dennoch festhalten, dass unsere Studie trotz der
diskutierten Einschrankungen keine Hinweise auf eine Gefahrdung der zerebralen
Oxygenierung wahrend einer PDT zeigt. In diesem Ergebnis sehen wir ein
weiteres Indiz fur die Sicherheit einer PDT bei Patienten mit einer akuten

Hirnschadigung.

Nicht beantwortet ist jedoch die Frage nach dem zerebralen Blutfluss (CBF). Eine
mogliche Verringerung des CBF im Rahmen einer Tracheotomie kdnnte zu einem
relevanten Substratmangel im Stoffwechsel der Nervenzellen fihren. Eine solche
metabolische Stérung konnte mit den hier genutzten Methoden nicht identifiziert
werden. Weiterfihrende Studien zur Auswirkung der Tracheotomie auf das
geschadigte Gehirn kénnten den CBF sowie den zerebralen Stoffwechsel gezielt
untersuchen. Zur Messung des CBF ist eine entsprechende Sonde (QFlow 500™
Perfusion Probe, Hemedex Inc., USA) bereits in der klinischen Anwendung
(Vajkoczy et al. 2003, Tackla et al. 2015). Den zerebralen Stoffwechsel konnte
man mittels einer zerebralen Mikrodialyse untersuchen, die ebenfalls bei
verschiedenen intrakraniellen Pathologien zur Anwendung kommt (Hutchinson et
al. 2015).
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5. Zusammenfassung

Patienten mit einer akuten Hirnverletzung bedilrfen einer spezialisierten und
aufwendigen intensivmedizinischen Betreuung. Dabei werden zumeist auch
invasive Sonden zur Messung verschiedener intrakranieller Parameter genutzt.
Mittels solcher Sonden lassen sich der intrakranielle Druck (ICP), der zerebrale
Perfusionsdruck (CPP) sowie der zerebrale Sauerstoffpartialdruck (PBrO,)

kontinuierlich bestimmen.

Aufgrund der haufig absehbaren Notwendigkeit einer Langzeitbeatmung erfolgt bei
einem relevanten Anteil der Patienten mit einer akuten Hirnverletzung zudem eine
Tracheotomie. Bedingt durch die leichtere Anwendbarkeit und eine schnellere
Durchfihrung werden perkutane dilatative Tracheotomietechniken heutzutage

bevorzugt angewendet.

Allerdings sind mogliche Risiken einer solchen perkutanen Dilatationstracheotomie
(PDT) fur das akut traumatisierte Gehirn nicht ausreichend untersucht. Diese
Studie untersucht die Risiken einer PDT bei solchen Patienten unter besonderer

Berucksichtigung der intrakraniellen Parameter.

In der vorliegenden Arbeit wurden die Daten von 291 dilatativ tracheotomierten
Patienten retrospektiv analysiert. Entsprechend des klinikeigenen Vorgehens
wurden samtliche Eingriffe unter Einschluss relevanter klinischer Parameter in
einem Tracheotomieprotokoll standardisiert erfasst. Bei samtlichen Patienten
standen Vitalparameter und Ergebnisse von Blutgasanalysen zu definierten
Zeitpunkten zur Verfigung. Bei einem Drittel (n = 96) der Patienten konnten
zuséatzlich Daten einer intrakraniellen Druckmessung mit einbezogen werden, bei
weiteren 39 Patienten Daten zum PBrO,. Dartber hinaus wurden Komplikationen,

biometrische Daten und relevante Operationszeiten erfasst.

Wahrend eine schwere, lebensbedrohliche Komplikation nur in einem Fall (0,35%)
auftrat, lag die Rate von leichten Komplikationen bei 15,9%. In der Untersuchung
der Vitalparameter wie mittlerer arterieller Druck (MAD) und Pulsfrequenz finden
sich zwar erhebliche Verschiebungen wahrend der PDT, jedoch ndhern sich diese
Werte im postprozeduralen Verlauf bereits nach einer Minute im Mittel wieder dem

Ausgleichswert an. Kritische Phasen der arteriellen Hypotension (MAD <60
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mmHg) fanden sich nur bei 4 Patienten. Wahrend das Auftreten von Hyperkapnien
haufig beobachtet wurde (14,8%), sind Hypoxamien nur selten vorhanden (2/291,
0,7%). Der mittlere ICP steigt wahrend der Prozedur signifikant (H-Test; p <0,008)
an. Es fanden sich insgesamt 56 Patienten mit einem ICP-Anstieg Gber 20 mmHg.
Allerdings war auch dieser Anstieg lediglich transient und néherte sich bereits eine
Minute nach der Prozedur wieder dem Ausgangswert an. Zugleich kam es nicht zu
einem gleichzeitigen Abfall des mittleren CPP-Wertes, nur 5 Patienten (5%)
unterschritten wahrend der PDT die kritische Schwelle von 50 mmHg. In der
Untersuchung des mittleren PBrO, zeigte sich ein deutlicher Anstieg bereits zum
Zeitpunkt der Tracheotomievorbereitung, ein kritischer Abfall konnte bei keinem

der untersuchten 39 Patienten gefunden werden.

In der vorliegenden Studie konnte gezeigt werden, dass die PDT mit einer
geringen Komplikationsrate auf einer neurochirurgischen Intensivstation
durchgefiihrt werden kann. Wir beobachteten zwar teils erhebliche periprozedurale
Schwankungen von intrakraniellen Parametern und Vitalzeichen, jedoch konnten
keine Hinweise auf anhaltende Stérungen im postoperativen Verlauf identifiziert
werden. Somit koénnen wir aufgrund unserer Datenlage momentan die

Durchfihrung der PDT auch bei akut hirngeschéadigten Patienten unterstitzen.
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