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1. EINLEITUNG

Unter einer Critical-lliness-Polyneuropathie (CIP) versteht man eine Erkrankung
des peripheren Nervensystems, die zunehmend, haufig im Zusammenhang mit
schweren, intensivmedizinisch behandlungspflichtigen Erkrankungen auftritt.
Klinisch resultieren muskulare Schwachen und Atrophien, die unter anderem zu
einer verzogerten Entwohnung vom Respirator fihren kdnnen. Als Ursache wird
die septische Entzindungsreaktion (SIRS) angesehen; die pathogenetischen
Mechanismen sind im Einzelnen nicht geklart. Die Diagnose wird
elektrophysiologisch gestellt. Oftmals entwickelt sich ebenfalls eine Critical-
lliness-Myopathie (CIM). Beide Erkrankungen sind nur schwer voneinander
abzugrenzen. Sie fuihren zur verzdgerten Entwdéhnung vom Respirator und
erh6hen dadurch das Risiko fur intensivmedizinische Sekundarkomplikationen
(34). Darluber hinaus wird héaufig eine neuromuskuldre Rehabilitation
erforderlich. Die Prognose der CIP ist bei leichten Verlaufen gut, schwere

Verlaufe kénnen lebenslange neuromuskulare Defizite hinterlassen.

1.1 Geschichtlicher Ruckblick
Bereits im 19. Jahrhundert beschrieben Bright (11) und Osler (51) die
Auswirkung septischer Erkrankungen auf das Nerven- und Muskelsystem.
Remak und Faltau (1900) (64) beschrieben lokalisierte Schadigungen
peripherer Nerven nach durchgemachten CO-Intoxikationen. Spater
beobachtete man auch Polyneuropathien als Folge eines prolongierten
Insulinkomas. Sechzig Jahre spater veroffentlichten Erbsloh (18), Olsen (49)
und Mertens (44) erste Berichte Uber Neuropathien bei Komapatienten. 1971
schilderte Henderson (24) bei Verbrennungspatienten und acht Jahre spater
Bischoff (5) bei septischen Patienten eine, den Krankheitsverlauf begleitende
Polyneuropathie. In den friihen 80er Jahren untersuchten Bolton und Mitarbeiter
(7) im Zeitraum von vier Jahren funf Patienten, die extrem schwer vom
Respirator zu entwdhnen waren. Zusatzlich fiel bei diesen Patienten eine

ausgepragte Schwache der Extremitaten auf. Umfangreiche
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elektrophysiologische und morphologische Untersuchungen stellten eine primar
distale, axonale Degeneration motorischer und sensorischer Nervenfasern
unklarer Atiologie fest. Bis 1983 sammelten Bolton und Mitarbeiter (7) Daten
von 19 Patienten mit unklaren Entwdhnungsschwierigkeiten vom
Beatmungsgerat sowie mit allgemeiner Schwache der Extremitaten. Dabei
pragten sie aufgrund der engen Korrelation mit Sepsis und multiplem
Organversagen den Begriff Critical lllness Polyneuropathie (CIP) (6). Aktuell hat
diese Diagnose wegen der erheblichen medizinischen und soziokonomischen
Bedeutung ein zunehmendes klinisches und wissenschaftliches Interesse
gefunden. Die Haufigkeit ist deutlich gréRer als lange angenommen, wobei
genaue Zahlen in den verschiedenen Studien sehr unterschiedlich sind, und
eine Reichweite von 30-90% betragen. Die durchschnittliche Haufigkeit drfte
bei kritisch-kranken Patienten mit Beatmung, Sepsis oder Multiorganversagen
bei 50% liegen (61). In den meisten prospektiven Studien entwickelten 70% der
Patienten mit Sepsis und Multiorganversagen nach elektrophysiologischen
Kriterien eine CIP, die in etwa der Halfte der Félle klinisch symptomatisch
wurde. Die Inzidenz steigt mit der Zeit und der Schwere der Sepsis (in
Abhéngigkeit vom APACHE IlI-Score), so dass einige Autoren von einer
Inzidenz von ca. 90% sprechen bei Patienten die langer als drei Wochen auf

Grund einer schweren Sepsis auf einer Intensivstation verbringen.

1.2 Abgrenzung von CIP und CIM
Die Critical Illness Polyneuropathie ist eine akute, Uberwiegend motorisch
axonale Polyneuropathie bei Intensivpatienten. Haufig weisen die Patienten
eine schlaffe Parese der unteren, in schwereren Fallen auch der oberen
Extremitaten auf. Ferner kdnnen Abwehrreaktionen auf einen schmerzhaften
Stimulus an den unteren Extremitaten fehlen. Es besteht eine Muskelschwéche,
vor allem der distalen Extremitaten, oftmals mit einer Muskelatrophie
vergesellschaftet. Im Allgemeinen sind die tiefen Sehnenreflexe abgeschwacht

oder sie fehlen ganz (1).



Die Critical lllness Myopathie umfasst verschiedene Arten akuter, primérer
Myopathien, die mit Muskelschwéche und L&hmungen bei Intensivpatienten
einhergehen (2). Dieser Begriff schlieBt Myopathie-Formen mit rein
funktionellem Verlust und normaler Histologie ebenso ein wie Formen mit
Muskelatrophie und nekrotischen Veranderungen in der histologischen
Aufarbeitung (37). Die Pravalenz der CIM liegt in der Gréf3enordnung der der
CIP, doch im Unterschied zur CIP sind bei der CIM mehrere histopathologische
Formen bekannt. Es werden drei Haupttypen unterschieden, die oft gemeinsam

auftreten:
* Muskelfaseratrophie
» Degenerativ-nekrotische Veranderungen mit Zeichen der Regeneration
» Selektiver Verlust des Myofilaments Myosin

Die Pathogenese der CIM ist ebenfalls unklar. Es besteht die Hypothese, dass
mikrozirkulatorische Stoérungen und/oder Entzindungsreaktionen in der
Zerstbrung der Motorneuronenintegritat involviert sein mussen (14). Im
Gegensatz zur CIP konnten auch externe Faktoren wie der Einsatz von
Glukokortikoiden und nicht depolarisierende Muskelrelaxanzien sowie eine
hyperglykdmische Stoffwechsellage als mdgliche Pathogene identifiziert werden
(16, 25).

Die Diagnostik einer CIM ist durch den Umstand erschwert, dass die
elektromyographische Untersuchung einen kooperativen Patienten erfordert
und haufig keine eindeutige Abgrenzung von der CIP gestattet, zumal in vielen
Fallen eine CIP koexistent ist (38). Systematische bioptische Untersuchungen
haben daruber hinaus gezeigt, dass die Uublichen elektrophysiologischen
Untersuchungsmethoden in vielen Féllen zur Diagnose einer CIP fihren, wo
tatséchlich eine Myopathie vorliegt (40). Die konventionelle Elektrodiagnostik ist
daher nicht geeignet, eine CIM mit hinreichender Sicherheit nachzuweisen oder
auszuschlieRen. Die Serum-CK ist bei nicht-nekrotisierenden Verlaufen nicht
wesentlich  erhéht und gibt damit bei diesen Formen keinen
differenzialdiagnostischen Hinweis (4). Manche Autoren sind der Meinung



durch eine Kombination von Nadel-EMG, direkte Muskelstimulation sowie
Serum-CK-Bestimmung eine Differenzierung zu erlangen (39). In vielen Féllen
gelingt der Nachweis einer CIM nur durch eine Biopsie und Klarung des

histopathologischen Typs (22).

In einer grol3en italienischen Multicenter-Studie wurde herausgefunden, dass
die CIM eine bessere Langzeitprognose als CIP oder die Kombination beider
Erkrankungen (CRIMYNE) hat (21). Allerdings widersprechen sich diese
Ergebnisse mit denen von Lacomis et al. 1998 der in einer retrospektiven

Studie ahnliche Langzeitergebnisse in beiden Gruppen gesehen hatte (36).

In einer kirzlich veroffentlichten Studie (3) wurden beide Entitdten gemeinsam
untersucht da nach Aussagen der Autoren eine isolierte Betrachtung
unzureichend sei. Sie untersuchten sowohl die sensible, motorische und die
Summe beider Nervenleitgeschwindigkeiten wie auch proximale und distale
Muskeln mittels EMG. Dabei fanden sie heraus, dass sich bei allen Patienten
mit schwerer Sepsis bereits innerhalb der ersten 7 Tage elektrophysiologisch
eine neuromuskulare Stérung ergab, die sich nach einem halben Jahr wieder
vollstandig zuriickbildete. Zusammenfassend muss herausgestellt werden, dass
eine exakte Diagnosestellung bzw. Abgrenzung zwischen beiden
Krankheitsentitaten in der Praxis schwer oder gar unmdglich ist. Sie bestehen
oft nebeneinander, so dass haufig Begriffe wie ,Critical lliness
Polyneuromyopathy® und ,Critical lllness Polyneuropathy und Myopathy*
(CIPNM) oder wie sich seit kiirzerem zu etablieren scheint, CRIMYN (Critical

lliness Myopathy and Neuropathy) verwendet werden.

1.3Klinik der CIP
Die verzogerte oder ohne pulmonale Griinde misslingende Entw6hnung vom
Respirator stellt die haufigste Manifestation einer CIP dar (30). Die nicht
assistierte Spontanatmung ist flach, mit niedrigem inspiratorischem Volumen.
Der inspiratorische Druck liegt meist unter 30 cm Wasserséaule. Im Verlauf

kommt es zur Tachypnoe und schlieBlich zur Erschopfung. Bei der



neurologischen Untersuchung finden sich meist mehr oder weniger deutliche
Muskelatrophien und symmetrische, distal betonte, hohergradige schlaffe
Paresen bis hin zur Tetraplegie. Die Muskulatur vermittelt bei Palpation einen
teigig weichen Eindruck. Ebenso betroffen sind das Zwerchfell, die
Interkostalmuskulatur und in seltenen Fallen auch das Fazialisgebiet oder die
Okulomotorik (34). Prinzipiell bestehen auch Sensibililtatsstérungen, die aber
gegenuber den Paresen gering ausgepragt und beim nicht kooperationsfahigen
Patienten schwierig zu untersuchen sind. Die sensorischen Ausfalle reichen von
leichten, distalen Stérungen des Vibrationsempfindens bis zu Hypasthesien und
Parasthesien von handschuh- oder strumpfférmiger Ausbreitung. Sehr
charakteristisch fir eine CIP ist die Beobachtung, dass der Patient bei
Schmerzapplikation an Fingern oder Zehen grimassiert, ohne die Extremitat
zuruckzuziehen. Die Muskeleigenreflexe sind, wenn auch abgeschwacht, haufig
erhalten. Bei Patienten mit zerebralen Erkrankungen kann sogar eine
Hyperreflexie bestehen. Das Erloschen der Eigenreflexe ist daher fiur die
Diagnose einer CIP nicht obligat. Die klinische Untersuchung ist bei vielen
Patienten durch Sedierung und Relaxierung erschwert und daher nur
eingeschréankt aussagekraftig (32).

Das Vorliegen einer CIP ist nicht selten mit zusatzlichen Stérungen des
zentralen Nervensystems assoziiert. Dabei koénnen im Rahmen einer
septischen Enzephalopathie Vigilanzstorungen, Desorientiertheit oder delirante
Zustande auftreten, die der Neuropathie auch vorausgehen kénnen (8, 72).
Beeintrachtigungen umschriebener Systeme des zentralen Nervensystems wie
z. B. pyramidal- und extrapyramidalmotorische Stérungen oder zerebellare
Stérungen wurden bislang nicht berichtet. Klinisch relevante Dysfunktionen des

autonomen Nervensystems sind bisher nicht bekannt geworden (53).

1.4 Pathogenese der CIP
Die Pathogenese ist bis heute nicht geklart. Die meisten Autoren gehen davon
aus, dass die Mediatoren der septischen Entziindungsreaktion (SIRS) auch fur

die Entstehung der CIP verantwortlich sind und betrachten die CIP als Folge



des SIRS (30). Die CIP reprasentiert in diesem Sinne ein weiteres
Organsystem, das unter den Bedingungen der Sepsis versagt. Die Pravalenz
des SIRS ist hoch und kann auf chirurgischen Intensivstationen 80% erreichen
(12).

Bolton vermutete einen engen Zusammenhang mit den Auswirkungen eines
systemischen inflammatorischen Response-Syndroms (SIRS) und/oder Sepsis
(6). Die zellularen und humoralen Antwortreaktionen auf eine systemische
inflammatorische  Reaktion  verursachen im gesamten Organismus
Veranderungen in der Mikrozirkulation. Epithel- und Endothelzellen,
Makrophagen und Neutrophile der zellularen Antwort induzieren die humorale
Antwort mit der Freisetzung proinflammatorischer Mediatoren, wie Interleukin-1,
-2, und -6, Tumor-Nekrose-Faktor-(TNF)-a, Arachnoidonséaure,
Gerinnungsfaktoren, freien Sauerstoffradikalen sowie von Proteasen.
Adhasionsmolekile binden an Leukozyten, Thrombozyten und
Endothelialzellen, Fibrin aggregiert mit Thrombozyten und vermindert den
kapillaren Blutfluss. Durch die endotheliale Schadigung erhoéht sich die
Kapillarpermeabilitstt mit nachfolgendem lokalem Gewebedédem und
beeintrachtigt weiterhin die endothelabhangige Aktivierung von Protein C. Dabei
verlagert sich das Gerinnungsgleichgewicht in Richtung Thromboseneigung.
Die Freisetzung von NO, bekannt als der ,Endothelium-Derived Relaxing
Factor (EDRF), fuhrt durch seine lokal begrenzte Vasodilatation zu einer
weiteren Abnahme des kapillaren Flusses (40, 50). So kommt Bolton zu dem
Schluss, dass in Anbetracht der tiefgreifenden Beeintrdchtigung der
Mikrozirkulation und der verminderten Bereitstellung wesentlicher N&hrstoffe,
v.a. Sauerstoff und Glukose, ein Befall des Nervensystems nicht verwunderlich

erscheint (6).

Eine Aktivierung der Kaskade proinflammatorischer Mediatoren nach schweren
nichtseptischen Ereignissen, neben dem Polytrauma kommen schwere
Schadel-Hirn-Traumen und grofRe chirurgische Eingriffe in Betracht, kdnnte das
Auftreten einer CIP bei Intensivpatienten ohne Sepsis erklaren. In einer erst

kurzlich veroffentlichten Studie wurde die Inzidenz der CIP nach schweren



neurologischen und neurochirurgischen Erkrankungen untersucht. Diese
betrug 60,6%, was beweist, dass nicht immer eine Sepsis mit einer CIP
vergesellschaftet sein muss (57), erklart aber nicht ausreichend sicher die

Pathogenese.

Einige Arbeitsgruppen vermuten eine zentrale Rolle des Immunsystems bei der
Entstehung der CIP. Die CIP lasst sich als Ergebnis einer schwersten
generalisierten Entzindungsreaktion des Organismus im Rahmen der Sepsis
und durch grampositive und gramnegative Bakterien betrachten. Das
pathogene Potenzial gramnegativer Bakterien ist im Wesentlichen bestimmt
durch Zellwandbestandteile, unter denen die Endotoxine die wirksamsten
Aktivatoren des endogenen Immunsystems sind. Die Interaktion zwischen
Endotoxinen und Abwehrzellen des Korpers resultiert in einer Freisetzung von
TNF-a, IL-18 und IL-6, vermittelt durch die endotoxische Konformation von Lipid
A (Bestandteil von Endotoxinen) und spezifischen Rezeptoren wie LBP
(Lipopolysaccharide Binding Protein; humoral), dem membrangebundenen
Rezeptor CD14 (zellular) und vor allem dem TLR4-MD-2 Komplex. Dieser
Komplex gehort zu der Familie der ,Toll-Like Receptors® (TLR), die an der
Abwehr von Bakterien beteiligt sind. Neurotoxische Faktoren mit weniger als 3
kDa und hohe Titer von IgG-Antikdrpern gegen GM1-Ganglioside wurden im
Serum von Patienten mit einer CIP gefunden. Diese Autotoxine werden mit
einer Storung der enzymatischen Prozesse und einer Beeinflussung des
axonalen Transports von Nahr- und Abfallstoffen der Nerven in Zusammenhang

gebracht.

Andere Autoren vermuteten, dass eine parenterale Hyperalimentation eine CIP
induzieren kann (69). Diese Auffassung hat sich aber in dieser Form nicht
durchsetzen konnen, doch es hat sich gezeigt, dass eine intensivierte
Insulintherapie die Inzidenz der CIP senken kann. Ob die intensivierte
Insulintherapie direkt das Entstehen einer CIP beeinflusst und damit auf die
Hyperglykdmie als wesentlichen pathogenetischen Faktor hinweist oder nur
mittelbar fir den Rickgang der CIP verantwortlich ist, ist noch nicht geklart.

Entscheidend fur den gunstigen Effekt der intensivierten Insulintherapie ist



offenbar die gute metabolische Kontrolle einschlie3lich eines normalisierten
Lipidprofils, nicht ein direkter Insulineffekt. Dartiber hinaus hat die intensivierte
Insulintherapie einen starken antientziindlichen Effekt (23). Letztlich ist aber der
Mechanismus, Uber den die intensivierte Insulintherapie ihren guinstigen Effekt
auf die CIP entfaltet, noch unklar (45). In weiteren Arbeiten wurden eine
Hyperglykdmie und eine Hypalbuminamie mit der CIP in Verbindung gebracht.
Eine Hyperglykamie fihre zu einem verminderten Blutfluss in den Vasa
nervorum was eine endoneurale Hypoxie zur Folge habe. Eine Hypalbuminamie
spiegle den Verlust von Albumin in das Gewebe Uber eine gestorte Blut-
Nerven-Schranke wieder, was vor allem durch bei der Sepsis freiwerdende
histaminahnliche Substanzen bewirkt werde (71). TNF-a, das durch
zirkulierende Endotoxine aktiviert werden kann, schadigt in vitro Myelin und

Oligodendrozyten.

Die Hypothese, dass die CIP durch Muskelrelaxantien, Aminoglykoside oder
Kortikosteroide bedingt sei, erklart die Pathogenese nicht ausreichend, weil
nicht alle Patienten mit einer CIP mit diesen Substanzen behandelt wurden
(48).

In einer Analyse von 24 Studien war das Risiko eine neuromuskulare
Erkrankung zu entwickeln assoziiert mit einer Hyperglykamie, dem Auftreten
einer systemischen Entzindungsreaktion, Sepsis, Multiorganversagen, der
Notwendigkeit von Nierenersatzverfahren und Katecholaminpflicht. Keinen
konstanten Einfluss zeigten die Faktoren Alter, Geschlecht, Einsatz von
Glukokortikoiden,  neuromuskularen  Blockern,  Aminoglykosiden  oder
Midazolam. Die Beatmungsdauer und die Zahl der Krankheitstage waren
erhoht. Ein einheitlicher Einfluss auf die Mortalitat fand sich nicht (61).

1.5 Diagnostik der CIP
Die Diagnose beruht auf dem elektrophysiologischen Nachweis einer neu
aufgetretenen axonalen Schéadigung bei Ausschluss anderer Ursachen flr

diesen Befund (30). Zu den typischen neurographischen Befunden einer CIP



zéhlen nur leichte Verdnderungen in der sensiblen Elektroneurographie. Bei
den motorischen Elektroneurographien zeigt sich, bei nur einer kleinen Anzahl
von Patienten, eine leichte Verlangsamung der Nervenleitgeschwindigkeit und
Verlangerung der distalmotorischen Latenzen. Diese Veranderungen nehmen
mit der Zeit der Erkrankung zu. Die einzige klare pathologische Veranderung,
die von Anfang an vorhanden ist, ist die Amplitudenminderung und
Verbreiterung  der  Summenaktionspotenziale in  der  motorischen
Elektroneurographie (46). Allerdings kann ein niedriges
Summenaktionspotenzial auch auf einer schweren Muskelatrophie beruhen,
wahrend ein geringeres Aktionspotential sensorischer Nerven durch ein
ausgepragtes Gewebetdem bedingt sein kann. Neben dem typisch axonalen
Schadigungsmuster  existiert eine ungunstige Verlaufsform der CIP mit
Verminderung der Nervenleitgeschwindigkeiten als Ausdruck einer zuséatzlichen
Schadigung der Myelinscheiden.

Ein anderer wichtiger neurophysiologischer Aspekt ist der Nachweis von
pathologischer Spontanaktivitat in Form von Fibrillationen und positiv scharfen
Wellen im EMG sowie einer reduzierten Zahl der motorischen Einheiten
(gelichtetes Interferenzmuster) (27). Dieser zeigt sich ubiquitar (auch in der
Stamm- und Gesichtsmuskulatur). Bei zuvor gesunden Patienten muss ab der
3. Woche mit dem Auftreten von Denervierungspotenzialen in der
Elektromyographie gerechnet werden (28). Etwa zu diesem Zeitpunkt ist auch
eine Verkleinerung der Muskelsummenaktionspotenziale bei der Neurographie
zu beobachten (62).

Zum Ausschluss einer Stérung der neuromuskularen Ubertragung sollte die
repetitive Reizung motorischer Nerven zum Standardprogramm der
elektrophysiologischen Untersuchung gehoren. Nur in besonderen Fallen ist
eine Zwerchfell-EMG erforderlich. Auch die Phrenikusneurographie ist
aulRerhalb spezieller Fragestellungen nur selten erforderlich, da sich eine CIP

fast immer durch Untersuchungen an den Extremitaten erfassen lasst (42).

Laborparameter wie die Kreatinkinase sind diagnostisch nicht wegweisend. Bei

den meisten Patienten mit einer CIP wurden normale oder nur leicht erhdhte



Kreatinkinase-Werte gefunden. Die Liquoranalytik zeigt allenfalls eine leichte
Proteinerh6hung, sonst keine Normabweichungen.

Die histologischen Aufarbeitungen von Nervenbiopsien kamen zu divergenten
Ergebnissen und sind daher nur im Rahmen wissenschatftlicher Arbeiten eine
wichtige diagnostische Methode. Meistens ist ein Faserverlust, sowohl sensibler
als auch motorischer Nerven, als Zeichen der axonalen Degeneration
nachweisbar, wobei die distalen Nervensegmente schwerer betroffen sind als
die proximalen. Anzeichen einer Entzindung fehlen im peripheren
Nervensystem. Die Muskelbiopsien kénnen mitunter die einzige
differenzialdiagnostische Methode zwischen CIP und CIM darstellen. Trotzdem
empfiehl es sich nicht, diese als diagnostische Standardmethode zu benutzen
da es keine therapeutische Konsequenz hat und daher auch nur in Rahmen
klinischer Studien eine Rechtfertigung findet. Im Stadium der akuten
Denervation finden sich vereinzelt atrophische Fasern, im Stadium der
chronischen Denervation finden sich gruppenférmig angeordnete atrophische
Fasern als Zeichen des axonalen Untergangs.

1.6 Differenzialdiagnose der CIP
Das differenzialdiagnostische Vorgehen gliedert sich zweckmaRigerweise in
drei Schritte. Als erstes sollten akute zentralnervése Lasionen ausgeschlossen
sein (30). Die moglichen Differenzialdiagnosen von Stérungen des zentralen
Nervensystems bei intensivmedizinisch behandelten Patienten mit verzogerter
Respiratorentwdhnung und Tetraparesen oder —plegien sind in der Tabelle 1

aufgelistet.

Tabelle 1: Differenzialdiagnosen von Storungen des zentralen Nervensystems
zur CIP

Zerebrale Ursachen

Locked-in-Syndrom
Hirnstammischamie oder —blutung

Hirnstammeinklemmung

10



Zentrale pontine Myelinolyse

Intoxikation

Restwirkung zentral wirksamer Analgetika und Sedativa
Enzephalitis

Hypoxie

Trauma

Status epilepticus

Hydrozephalus

Zentrales Dopaminmangelsyndrom
Zentrales anticholinerges Syndrom
GABAerge Metaboliten bei Leberinsuffizienz
Katatone Psychose

Hirntod

Spinale Ursachen

A. spinalis anterior-Syndrom
Raumforderung (Blutung, Abszess)
Zervikaler Bandscheibenvorfall
Dens axis- oder HWS Fraktur
Myelitis

Im zweiten Schritt sollte man sich vergewissern, dass die Symptomatik nicht
Ausdruck einer vorbestehenden, aktuell dekompensierten neuromuskularen
Erkrankung ist, sondern sich erst wahrend der Intensivbehandlung entwickelt
hat. Wenn die Grinde der Ateminsuffizienz unklar sind, mussen akute oder
dekompensierte, maoglicherweise noch nicht diagnostizierte, neuromuskulare

Erkrankungen in die Differenzialdiagnose einbezogen werden (36).

Erst im dritten Schritt werden die echten, wéhrend der Intensivbehandlung

entstandenen neuromuskularen Erkrankungen differenziert.

Als Variante der CIP kann die distale motorische Axonopathie gelten, die

klinisch und elektrophysiologisch wie eine Myopathie imponieren kann (58).
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Eine seltene, wegen der spezifischen therapeutischen Erfordernisse jedoch
wichtige Differenzialdiagnose ist die akute porphyrische Neuropathie, die bei
entsprechender Disposition des Patienten durch die in der Intensivmedizin
erforderliche Polymedikation induziert werden kann. Die Diagnose wird durch

die Porphyrinogenbestimmung in Stuhl und Urin gestellt (30).

Nur im Ausnahmefall werden Paresen von einer septisch-metastatischen

Mikroabszedierung in das periphere Nervensystem verursacht (52).

Bei transplantierten Patienten sind aulRerdem neurotoxische Effekte der

eingesetzten Immunsuppressiva zu bertcksichtigen.

Eine immer wichtiger werdende Differenzialdiagnose stellen die Myopathien des
Intensivpatienten dar. Die haufigste ist zweifelsfrei die CIM, deren

Differenzialdiagnose bereits ein Absatz dieser Arbeit gewidmet war.

Weitere wichtige Myopathien stellen die Myosinfilamentverlustmyopathie und
die nekrotisierende Myopathie dar, die mit dem Einsatz von Steroiden und

Muskelrelaxanzien in Verbindung gebracht werden (31).

Die Rhabdomyolyse ist meist an Hand der hohen CK-Werte leicht zu

differenzieren.

SchlieRlich kénnen Stoérungen der neuromuskularen Ubertragung fiir schlaffe
Paresen und Entwdhnungsversagen von der Beatmung auf der Intensivstation
verantwortlich sein. Charakteristischerweise ist die Sensibilitat klinisch und
elektrophysiologisch intakt. Die Diagnose ist aufgrund der charakteristischen
Amplitudenanderungen bei repetitiver elektrischer Nervenreizung leicht zu
stellen. Die durch eine Akkumulation von Muskelrelaxanzien verursachte
prolongierte neuromuskulare Blockade klingt im Gegensatz zur CIP nach

Tagen, spatestens nach zwei Wochen ab (59).

Sehr selten dirfte durch die Intensivbehandlung eine latente Myasthenie

manifest werden (17).
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Auch ein Botulismus als mogliche verursachende Erkrankung ist auf

europaischen Intensivstationen sehr selten.

Eine  praktische = Zusammenfassung der Differenzialdiagnosen der
Muskelschwache bei Intensivpatienten stellt die Tabelle 2 ,MUSCLES"® (70)

dar.

Tabelle 2: Differenzialdiagnosen der Muskelschwache bei Intensivpatienten

Medication: Steroide, Muskelrelaxantien, Metronidazol, Amiodaron, Zidovudine

Undiagnosed neuromuskular disorder: Poly-, Dermato-Myositis, ALS, GBS, Myastenie,

LEMS, Myopathien, Botulismus

Spinal cord damage: Trauma, ischdmisch, Hamatom, CPM

Critical lllness PNP/Myopathy: CIP/CIM

Loss of muscle mass: Diffuse Atrophie, Rhabdomyolyse, Katabolismus
Elektrolyte disorders: Hypokaliamie, Hypophosphatamie, Hypermagnesiamie

Systemic illness: Porphyrie, AIDS, Vaskulitis, endokrine Myopathie

1.7 Therapie der CIP
Eine spezifische Therapie neuromuskularer Komplikationen intensivmedizinisch
behandelter Patienten ist nicht bekannt. Die Diagnose einer CIP oder einer
sepsis-assoziierten Myopathie sollte jedoch nicht zu einer generellen
Therapieeinschrankung fuhren. Vielmehr sollten die allgemeinmedizinischen
Mafl3nahmen in vollem Umfang fortgefihrt und Sepsis und SIRS konsequent
nach den etablierten Methoden bekampft werden (54). Die Diagnose einer CIP
oder einer intensivtherapieassoziierten Myopathie sollte den Behandlungsplan
wie folgt modifizieren. Eine rasche Folge von Entwdhnungsversuchen ist bei
florider CIP oder CIM nicht sinnvoll, vielmehr sollte die Planung des weiteren
Weaning unter Berlcksichtigung der neuromuskuldren Situation und der

elektrophysiologischen Befunde erfolgen (30). Ebenso sollten die allgemein
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gultigen Regeln der atemwegsprotektiven Beatmung mit einem niedrigen
Tidalvolumen beachtet werden (13). Von pflegerischer Seite ist verstarkt darauf
zu achten, dass eine zusatzliche Nervenschadigung, beispielsweise
Drucklasionen, vermieden wird. Mobilisation und Physiotherapie sollten unter
Berucksichtigung des Vorliegens neuromuskularer Komplikationen erfolgen. Auf
nicht depolarisierende Muskelrelaxanzien und hoch dosierte Kortikosteroide
sollte wegen der mdglichen Triggerung von Myopathien soweit wie mdglich
verzichtet werden (26). Die Blutzuckerkontrolle nach dem Konzept der
intensivierten Insulintherapie sollte den aktuellen Empfehlungen angepasst
werden. Dieses Konzept hat nicht nur Einfluss auf die Sepsismortalitat,
sondern reduziert auch die Inzidenz der CIP (63). Der Einsatz von intravendsen
Immunglobulinen wird gegenwartig diskutiert. Ihr Effekt wird in laufenden

Studien untersucht, die ersten Ergebnisse waren widerspruchlich (47, 54).

1.8 Prognose der CIP
Die Mortalitat von Patienten mit Sepsis und Multiorganversagen ist nach wie vor
hoch und betragt in Abhéngigkeit von der Anzahl der versagenden Organe
zwischen 48 und 98%. Patienten mit einer CIP haben eine langere
Beatmungsdauer und damit ein hoheres Risiko fur Sekundarkomplikationen mit
negativem Einfluss auf die Mortalitat. Die Weaningphase ist verlangert, die
Reintubationsrate erhdht. Patienten mit einer CIP werden h&aufiger mit einem
Tracheostoma zur Rehabilitation verlegt als solche ohne CIP (65, 66, 67). Die
Zeichen der Polyneuropathie bilden sich bei leichten Verlaufen Uberraschend
schnell und haufig vollstandig zurick. Bei Patienten mit schwerer CIP muss
haufig von einer inkompletten Rickbildung ausgegangen werden (73).
Elektrophysiologisch lassen sich noch Jahre spater Zeichen der axonalen
Schéadigung nachweisen, die moglicherweise Ursache flr persistierende
Muskelschwachen, muskulare Ermidung (Fatigue) und lang anhaltende
Einschrdnkung der Lebensqualitdt sind. Paresen und Plegien aller vier
Extremitaten kdnnen noch zwei Jahre nach Entlassung von der ICU vorhanden

sein (15). In einer anderen Studie hatten vier von neun Patienten mit schwerer
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CIP 1 Jahr nach Entlassung von der ICU noch ein schweres funktionelles
Handikap (41). In einer prospektiven Kohortenstudie hatte die Mehrzahl der
Uberlebenden mit einer CIP nach einem Jahr noch persistierende
Funktionsdefizite und Einschrankungen in den Aktivitdten des taglichen Lebens
bis hin zur Rollstuhlpflicht (65). Eine weitere Studie verglich die
Langzeitprognose von 12 Patienten mit und ohne CIP. Es wurde nach 4
Wochen und einem Jahr untersucht ob diese Patienten eine normale
Muskelkraft zuriickerlangt hatten und fahig waren 50 Meter ohne Hilfe zur
gehen. Alle Patienten ohne CIP, die den Endpunkt erreichten, waren wieder
vollkommen hergestellt, wohingegen 5 der Patienten mit CIP noch funktionelle
Einschrankungen hatten (41, 66). Es ist auf Grund dieser Beobachtungen
davon auszugehen, dass viele Patienten mit einer schweren CIP lebenslange
Einschrdnkungen ihrer korperlichen Aktivitdten haben und einer langer
dauernden Rehabilitation bedurfen.

2. FRAGESTELLUNG

Unter Beachtung der vorgestellten prognostischen Aussagen erhebt sich die
Frage, ob durch eine frihzeitige neurologisch-neurochirurgische Rehabilitation
das funktionelle Ergebnis bei einem schwer betroffenen Kranken mit einer CIP
positiv beeinflusst werden kann und ob bei Beatmeten in der Rehabilitation eine
erfolgreiche Beatmungsentwdhnung maglich ist. Zusatzlich stellt sich die Frage,
welche Rehabilitationsdauer notwendig ist, um positive Ergebnisse zu erzielen
bzw. ab wann kein Rehabilitationspotential mehr zu erwarten ist. Es existieren
bis zum gegenwartigen Zeitpunkt sehr wenige systematische Untersuchungen

und meist mit kleinen Patientenkollektiven.
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3. MATERIAL UND METHODEN

3.1 Allgemeines

Als Grundlage der Arbeit dienten die Entlassungsbriefe der Abteilung
neurologisch-neurochirurgische Fruhrehabilitation der Neurologischen Klinik
Bad Neustadt der Jahre 2004 bis 2008. Es wurden alle Patienten
eingeschlossen deren Hauptdiagnose eine Critical Iliness Polyneuropathie war.
Diese Diagnose wurde von den zu verlegenden Kliniken Gbernommen. Die
Diagnose wurde nicht nochmals elektrophysiologisch Uberpriift, da eine
klinische Ubereinstimmung i. S. von schlaffen Tetraparesen sowie
Muskelatrophien bei allen Patienten gefunden wurde. Es wurden 200
Patienten eingeschlossen. Zusatzlich zu den Entlassungsbriefen wurden aus
den Akten die bei Aufnahme und Entlassung der Patienten ausgefillten
Scorings bezuglich Handicap und Fahigkeitsstorung bewertet.
Standardscorings waren der Frihrehabilitationsbarthel-Index nach Schonle, der
Barthel-Index, der FIM sowie die 8-Stufige GOS.

3.2 Standardisierte Physio-, Ergotherapieberichte sowie Berichte
der Pflege

Alle Entlassungsbriefe haben einen standardisierten Aufbau und dieser
beinhaltet immer die Berichte der Therapeuten und der Pflege. Diese wiederum
haben alle den gleichen Aufbau, so dass problemlos die Daten von diesen
Berichten entnommen werden konnten. Die Berichte der Physiotherapie
lieferten die Daten zu Lagewechsel, Transfer, Sitzen, Stehen, Gehen sowie
Treppensteigen. Aus den Berichten der Ergotherapie konnte man den Hand-
/Armeinsatz sowie die Nahrungsaufnahme bewerten. Die Berichte der Pflege
beinhalteten Daten zur Stuhl- und Blasenkontinenz.
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3.3Scorings

Der Barthel-Index (20) dient der Bewertung von alltaglichen Féahigkeiten und
ermdglicht die systematische Erfassung von Selbstéandigkeit beziehungsweise
Pflegebedurftigkeit. Entwickelt wurde der Barthel-Index im Jahre 1965 von
Florence I. Mahoney und Dorothea W. Barthel in Baltimore als Index der
Unabhangigkeit von Patienten mit neuromuskularen oder muskuloskelettalen
Erkrankungen. Es werden Punktwerte verteilt fur die wichtigsten ,Aktivitdten des
taglichen Lebens®, wobei minimal 0 Punkte (komplette Pflegebeddirftigkeit) und
maximal 100 Punkte (Selbstandigkeit) erreicht werden kdnnen. Das Hamburger
Einstufungsmanual zum Umgang mit dem Barthel-Index findet sich im Anhang
(Anhang 1).

Der Fruhrehabilitations Barthel-Index nach Schénle (Schénle-Index) (55) dient
der Einschatzung des Schweregrades der Betroffenheit des Patienten sowie zur
Beurteilung des Pflegeaufwandes. Der Barthel-Index wurde deshalb um

folgende Items erweitert:

Intensivmedizinisch  Gberwachungspflichtiger  Zustand, absaugpflichtiges
Tracheostoma, intermittierende Beatmung, beaufsichtigungspflichtige
Orientierungsstorung (Verwirrtheit), beaufsichtigungspflichtige
Verhaltensstorung (mit  Eigen- und/oder Fremdgeféahrdung), schwere
Verstandigungsstorung sowie beaufsichtigungspflichtige Schluckstérung. Alle
Items werden mit -50 Punkten bewertet wenn sie vorhanden sind, lediglich die

schweren Verstandigungsstorungen werden mit -25 Punkten bewertet.

Der FIM (Functional Independence Measure) (35) (Anhang 2) ist ein valides
und verlassliches Messinstrument, mit dessen Hilfe die Fahigkeitsstorungen
eines Patienten im Bereich der Aktivititen des t&glichen Lebens (ATL) in
strukturierter und einheitlicher Weise beschrieben werden kann. Dartber hinaus
werden psychosoziale Faktoren erfasst. Bewertungsbasis ist, wie beim Barthel-
Index, die erfiullte Leistung, unabhéngig der motorischen und kognitiven
Leistungsfahigkeiten. Der FIM teilt sich in einen motorischen und einen
kognitiven Teil auf. Der Motorische misst funf verschiedene Aspekte:

Selbstversorgung (Essen/Trinken, Korperpflege, Waschen/Baden/Duschen,
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Kleiden oben, Kleiden unten sowie Toilettenhygiene); Kontinenz (Blase sowie
Darm); Transfer (Bett/Stuhl/Rollstuhl,  Toilettensitz, Bad/Dusche);
Fortbewegung (zu FulR3/Rollstuhl, Treppensteigen). Der Kognitive misst
Kommunikation (Verstehen und Ausdruck) und sozialkognitive Aspekte (soziale
Integration, Problemlosung und Gedachtnis). In jeder Subgruppe kann man
maximal 7 Punkte und minimal 1 Punkt erreichen: 7 bedeutet vollige
Selbstandigkeit, 6 eingeschrankte Selbstéandigkeit (ohne Hilfsperson), 5
Beaufsichtigung / Vorbereitung (keine Beruhrungshilfe), 4 Kontakthilfe
(Selbstandigkeit 75% oder mehr), 3 mafige Hilfestellung (Selbstandigkeit 50% -
74%), 2 ausgepragte Hilfestellung (Selbstandigkeit 25% - 49%), 1 vdllige
Unselbstandigkeit (Selbstandigkeit weniger als 25%). Die maximale Punktzahl
die erreicht werden kann ist 126. Je nach erreichter Punktzahl kann man die

Pflegebedurftigkeit (vollstandig, schwer, leicht und keine) leicht einteilen.

Die GOS (Glasgow Outcome Scale) (33) (Anhang 3) wurde als leicht
anwendbare Handicap-Skala entwickelt. Es gibt acht Kategorien: 1 Tod, 2
persistierender vegetativer Zustand, 3 und 4 schwere Behinderung (bei
Bewusstsein, aber behindert), 5 und 6 maRige Behinderung (behindert, aber
unabhangig), 7 und 8 gute Erholung (Wiedererlangen eines normalen Lebens

trotz geringer neurologischer und psychologischer Defizite).

3.4 Statistische Auswertung
Es handelt sich um eine retrospektive deskriptive Studie. Auf der einen Seite
wird der Grad der Behinderung der Patienten bei der Aufnahme in die
Rehabilitationsklinik mit dem bei der Entlassung verglichen. Anderseits wird
analysiert, wohin die Patienten entlassen werden, welche
Komplikationen/Schwierigkeiten es wahrend der Rehabilitation gab und wie viel

Zeit die Patienten bis zur Entlassung benétigten.

Die erhobenen Daten aus den Entlassungsbriefen und scoring wurden in eine
selbst erstellte Tabelle im Programm SPSS 16.0 eingefligt und zur statistischen

Auswertung verwendet.
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Die Parameter Alter, Geschlecht, Ursache der CIP, Zeit vom
Erkrankungsbeginn bis Aufnahme in der Fruhrehabilitation, Behandlungsdauer
in der Frahrehabilitation, den Entlassungsort, die Komplikationen sowie
eventuelle Verlegungen in ein Akutkrankenhaus wurden direkt aus den
Entlassungsbriefen ersichtlich. Bei den Komplikationen wurden nur die
haufigsten aufgenommen um die Ubersichtlichkeit zu wahren. Es wurden nur
die Krankheiten als Komplikation bewertet die eine Therapie bendtigten. Die
Daten, die direkt die scoring betreffen wurden direkt tGbernommen. Lediglich die
beaufsichtigungspflichtigen Orientierungs- und Verhaltensstérungen wurden als
eine Einheit betrachtet, da sie schwierig zu differenzieren waren. Die Parameter
Lagewechsel, Transfer, Sitzen, Stehen, Gehen und Treppensteigen wurden
differenziert aus den Entlassungsberichten der Physiotherapie entnommen. Der
Hand-/Armeinsatz sowie die Nahrungsaufnahme wurden aus dem
Entlassungsbericht der Ergotherapie herausgearbeitet, wie die Blasen- und
Mastdarmentleerungsfunktion aus den Berichten der Pflege herauszulesen

waren.

Die wesentlichen Daten waren ausreichend aus den scoring ersichtlich
gewesen. Wir bevorzugten allerdings die Entlassungsberichte der Pflege,
Physio- und Ergotherapie einzubeziehen, da sie einen detaillierteren Einblick in
den Fortschritt des Patienten ermdglichten und dadurch eine exaktere

Datenerhebung gewahrleisteten.

3.5Literaturrecherche
Die Literaturrecherche erfolgte sowohl mit Hilfe von Internetdatenbénken

(http://pubmed.org), mit allgemeinen Suchhilfen (z.B. http://www.google.de)

sowie den Intranetdatenbanken der Neurologischen Klinik Bad Neustadt.

Des Weiteren stand die Fachliteratur der Neurologischen Klinik Bad Neustadt

sowie der deutschen Zentralbibliothek fir Medizin zu Verfiigung.
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4. ERGEBNISSE

4.1 Deskriptive Statistik

Die in die Studie eingeschlossenen 200 Patienten verteilten sich ungleichmaRig

was das Geschlecht angeht, 32,5% waren Frauen und 67,5% Manner.

Abbildung 1
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Das Alter betrug zwischen 27 und 89 Jahren, wobei der Mittelwert bei 67
Jahren und der Median bei 70 Jahren lag.
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Abbildung 2

Altersverteilung

Mittelwert =57 05
_ St -Abw. =12 052
M =200

209 ]

Haufigkeit

104 ]

20 40 B0 80
Jahre

Die Verteilung nach der Ursache der Erkrankung die zu der Critical-lliness-
Polyneuropathie gefuhrt hat war ziemlich gleichméaRig, wobei die
Differenzierung der einzelnen Gruppen nicht immer leicht war da es sich
oftmals um multimorbide Patienten handelte die schon primér an verschiedenen
Systemen erkrankt waren. Ausschlaggebend zur Eingruppierung war die
primare Diagnose die zur Aufnahme in das Akutkrankenhaus fuhrte. In den
seltenen Fallen wo eine solche Differenzierung nicht moglich war, wurde der
Patient aus der Studie ausgeschlossen. In der grof3en Gruppe anderer
Ursachen sammelt sich eine Vielzahl von Erkrankungen (Unfélle, Malignome,
gynakologische/urologische Erkrankungen, usw.) deren Differenzierung als

nicht relevant fur diese Arbeit eingestuft wurde.
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Abbildung 3
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Der primare Endpunkt der Arbeit stellt die Entlassung der Patienten aus der
neurologisch-neurochirurgischen Frihrehabilitationsbehandlung dar. 17,5%
wurden nach Hause, 34% in eine weitere stationare rehabilitative Behandlung
(21,5% in die weiterfihrende Rehabilitation, WFR, und 12,5% in die
Anschlussheilbehandlung, AHB) und 29% wurden in ein Krankenhaus zu einer
akuten Behandlung entlassen. Bei 8,5% erfolgte die Entlassung in ein

Pflegeheim und 11% verstarben wahrend der Frihrehabilitationsbehandlung.
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Abbildung 4
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In der Abbildung 5 wird dargestellt mit welchem durchschnittichem Barthel-
Index sowie motorischem/kognitivem FIM (Mittelwert) die Patienten entlassen

wurden.

Abbildung 5 : Durchschnittlicher Barthel-Index in Abhangigkeit des
Entlassungsortes

70
60
50

40
30
20

® Durchschnittlicher Barthel bei
Entlassung

Barthel-Index-Punkte

® Durchschnittlicher Kognitiver

10 FIM bei Entlassung

= Durchschnittlicher
Motorischer FIM bei
Entlassung

23



Ein weiterer Faktor, der analysiert wurde, sind die Komplikationen die wahrend
der Rehabilitation aufgetreten sind. Dabei wurden nur vier grol3e Hauptgruppen
an Komplikationen eingeschlossen. Diese verteilen sich fast gleichméaRig. Der
gesamte Prozentsatz an Komplikationen betrug 62,5% und die Einzelwerte sind

aus der Abbildung 6 zu entnehmen.

Abbildung 6

Wesentliche Komplikationen wahrend der
rehabilitativen Behandlung
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4.2 Behandlungszeiten und moéglicher Einflussfaktoren

Zwei Zeitmessungen wurden in dieser Arbeit berlcksichtigt.

Zum einen die Zeit die die akutmedizinische Behandlung in Anspruch
genommen hat, also die Zeit von der Aufnahme in das erstbehandelnde
Krankenhaus und dem Beginn der Rehabilitation. Da es sich immer um schwer
betroffene Patienten handelte gab es nie einen Aufenthalt zwischen Akut- und
Rehabilitationsbehandlung zu Hause. Die maximale Zeit zwischen Akut- und
Rehabilitationsbehandlung betrug 220 Tage und die minimale 16 Tage. Im
Durchschnitt betrug die akutmedizinische Behandlung 61 Tage.
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Zum anderen wurde die frihrehabilitative Behandlungsdauer gemessen. Sie
betrug maximal 165 Tage, die minimale 1 Tag (wobei dieser Patient am
Folgetag der Aufnahme verstorben ist). Im Durchschnitt verbrachten die
Patienten 44 Tage in der Frihrehabilitation. Die Patienten, die primar
intensivpflichtig waren oder es im Laufe des Aufenthaltes wurden, verbrachten
durchschnittlich 13 Tage auf der Intensivstation. Unterlagenbedingt war eine
Differenzierung hinsichtlich des Aufenthaltes auf der Intermediate- und der

Allgemeinstation nicht mdglich.

Bei der Frage ob ein zunehmendes Alter Einfluss auf die Dauer der Behandlung
haben konnte, ergaben sich keine statistisch signifikanten Unterschiede (siehe
Tabelle 3).

Tabelle 3: Behandlungsdauer abhangig vom Alter

Mittelwert
(Tage der Standard- Standardfehler
Alter N Behandlung) | abweichung | des Mittelwertes
Behandlungsdauer unter 70 98 42,92 25,48 2,57
(unabhé&ngig von der Station) ab 70 102 45,41 2968 2.04

Ebenso ergaben sich keine statistisch signifikanten Unterschiede in der

Behandlungsdauer zwischen Méannern und Frauen (siehe Tabelle 4) oder

zwischen den priméar ursachlichen Erkrankungen (siehe Tabelle 5).

Tabelle 4: Behandlungsdauer abhangig vom Geschlecht

Mittelwert
(Tage der Standard- Standardfehler
Geschlecht N Behandlung) | abweichung | des Mittelwertes
Behandlungsdauer Weiblich 65 43,77 24,56 3,05
(unabhangig von der Station) 1. jich 135 44,39 29,12 2,51
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Tabelle 5: Behandlungsdauer abhangig von der Ursache der Erkrankung

95%-
Konfidenzintervall
N Mittelwert Standard- Standard- fur den Mittelwert Minimum Maximum

abweichung fehler Untergr. Obergr.
Respiratorisch 48 47,19 35,26 5,09 36,95 57,43 2,00 165,00
Kardial 59 40,02 26,01 3,39 33,24 46,79 ,00 101,00
Gastrointestinal 40 41,52 25,82 4,08 33,27 49,78 3,00 96,00
Andere Ursache 53 47,57 23,21 3,19 41,17 53,96 4,00 106,00
Gesamt 200 44,04 27,82 1,97 40,16 47,92 ,00 165,00

Ein signifikanter Unterschied (p< 0,001) ergab sich allerdings wenn man den

initialen Grad der Behinderung (gemessen nach dem Fruhrehabilitations-

Barthel-Index nach Schonle) bertcksichtigt. Es wurden die Patienten in zwei

Gruppen aufgeteilt, die mit einem Aufnahmewert < -125 und die mit >-125. In

der ersten Gruppe betrug die durchschnittliche Behandlungsdauer

versus nur 35 Tage in der zweiten Gruppe (siehe Tabelle 6).

Tabelle 6: Behandlungsdauer im Bezug zum

(gemessen nach dem Schénle-Index)

52 Tage

Initialen Grad der Behinderung

2 Gruppen, Schénle bis - Mittelwert
125 und Uber -125 bei (Tage der Standard- Standardfehler
Aufnahme N Behandlung)| abweichung |des Mittelwertes
Behandlungsdauer Schénle bei Aufnahme
(unabhéngig von der unter und einschlief3lich - 108 52,31 31,06 2,99
Station) 125
Schonle bei Aufnahme tber
105 92 34,65 19,20 2,00

4.3 Outcome

Insgesamt wurde eine signifikante Verbesserung im outcome gesehen (p<

0,001). Es verbesserte sich der Schonle-Index durchschnittlich vom Beginn der
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Rehabilitation von -130 auf -63 Punkte und der Barthel-Index von + 2,6 auf +29
Punkte (siehe Tabelle 7).

Tabelle 7: Anderung des Schonle-index sowie Barthel-Index bei

Aufnahme/Entlassung
Standard- Standardfehler
Mittelwert N abweichung | des Mittelwertes
Paaren1  Friihrehabarthel (Schénle)
-129,75 200 85,73 6,06
bei Aufnahme
Fruhrehabarthel (Schonle)
. -63,15 200 88,57 6,26
bei Entlassung
Paaren 2 Barthel bei Aufnahme 2,60 200 6,18 44
Barthel bei Entlassung 29,18 200 25,80 1,82

Diese statistisch relevante Verbesserung lasst sich ebenfalls mit dem FIM
nachweisen, sowohl wenn man diesen insgesamt, als auch kognitive und

motorische Fahigkeiten getrennt betrachtet (siehe Tabelle 8).

Tabelle 8: Anderung des FIM bei Aufnahme und Entlassung

Standard- Standardfehler
Mittelwert N abweichung | des Mittelwertes
Paaren 1 Motorischer FIM bei
16,06 200 6,29 44
Aufnahme
Motorischer FIM bei
34,72 200 19,47 1,38
Entlassung
Paaren 2 Kognitiver FIM bei Aufnahme 11,18 200 6,78 ,48
Kognitiver FIM bei
17,27 200 9,44 ,67
Entlassung
Paaren 3 Gesamtwert FIM bei
27,25 200 11,53 ,81
Aufnahme
Gesamtwert FIM bei
51,99 200 27,44 1,94
Entlassung
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Beurteilt man die Ergebnisse mit der 8-stufigen GOS als Handicapskalierung so
lied sich keine statistisch signifikante Verbesserung sehen, obwohl sich ein

Trend zugunsten der Rehabilitationsbehandlung zeigt (siehe Tabelle 9).

Tabelle 9: Anderung des 8-stufigen GOS bei Aufnahme und Entlassung

Standard- Standardfehler

Mittelwert N abweichung | des Mittelwertes
Paaren 1 GOS bei Aufnahme 3,00 200 ,07 ,00
GOS bei Entlassung 3,33 200 ,99 ,07

4.3.1 Einflussfaktoren auf das Outcome

Nachfolgend geht es darum, verschiedene Einflussfaktoren zu finden die das
outcome positiv oder negativ beeinflussen um genauere Aussagen uber die
Prognose und dann auch eventuelle Verbesserungen in der
Rehabilitationsbehandlung durchfiihren zu kénnen.

Zur Beurteilung der Prognose im Sinne einer Outcomebestimmung wurden
mogliche Einflussfaktoren gesucht. Sie betreffen die Genese der ausldsenden
Erkrankungen, das Alter, den Grad der Behinderung, das Geschlecht sowie die
priméare Intensivpflicht. Als Beurteilungskriterien kam der Barthel- und Schonle-
Index regelhaft zur Anwendung. Der FIM wurde immer dann mit dargestellt
wenn keine Ubereinstimmung zu den vorgenannten Indices bestand oder

zusatzliche Ergebnisse abgeleitet werden konnten.

4.3.1.1. Genese der auslésenden Erkrankungen:

Wenn man die Ursache der Erkrankung differenziert betrachtet (siehe
Abbildungen 7 und 8) ergibt sich kein signifikanter Unterschied zwischen den
einzelnen auslésenden Erkrankungen fir eine CIP. Auch die erzielte
durchschnittiche Verbesserung im Behandlungsverlauf wird durch den

auslésenden Erkrankungsfaktor nicht statistisch relevant beeinflusst.
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Abbildung 7: Einflussfaktoren ursachliche Erkrankung
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Abbildung 8: Einflussfaktoren ursachliche Erkrankung
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4.3.1.2. Alter:

Um das Alter als moglichen Einflussfaktor zu betrachten wurden zwei Gruppen
erstellt und zwar Patienten unter und tber 70 Jahre. Dieses Alter wurde gewahlt
um zwei ca. gleich grof3e Gruppen zu generieren um eine eventuelle statistisch
signifikante Aussage treffen zu konnen. AuRRerdem ist in Anbetracht des
ansteigenden Alters der Bevdlkerung dieses ein mdogliches geeignetes
Mittelmald um zwischen ,jungen® und ,alten” Patienten zu unterscheiden. Die
Ergebnisse brachten keinen signifikanten Unterschied zwischen beiden
Gruppen. Bei der Gruppe unter 70 Jahren lag der durchschnittliche Schonle-
Index bei Aufnahme bei -125 und bei Entlassung bei -52 und bei der Gruppe
Uber 70 war der Schonle-Index bei Aufnahme bei -134 und bei Entlassung bei -
74 (siehe Abbildung 9). Erwartungsgemaf war der Grad der Behinderung bei
den juingeren Patienten geringer, jedoch profitierten beide Altersgruppen fast
gleich von der Rehabilitation. Die Standartabweichung lag in der Gruppe der

Uber 70-jarigen allerdings deutlich hoher.

Abbildung 9: Altersabhangige Anderung im Schénle-Index
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Im Barthel-Index waren die Unterschiede zwischen den verschiedenen
Altersgruppen deutlicher zugunsten der Jingeren (siehe Abbildung 10). Bei der
Aufnahme bestand kein signifikanter Unterschied (p=0,1), jedoch bei der
Entlassung zeigte sich die Differenz deutlich (p=0,013).

Abbildung 10: Altersabhingige Anderung im Barthel-Index
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Diese Ergebnisse decken sich mit denen des motorischen FIM. Ein signifikanter
Unterschied bei der Aufnahme fand sich nicht. Bei der Entlassung zeigte sich
eine Besserungstendenz fur die unter 70-jarigen (p=0,017). Im kognitiven FIM
(siehe Abbildung 11) wiederholte sich dieses Ergebnis (p=0,003), wobei der
Unterschied bei der Aufnahme schon erheblich war (p=0,055). Da verbesserte
sich der kognitive FIM bei der Gruppe der unter 70-jahrigen von 12 auf 19
wahrend bei der Gruppe Uber 70 Jahre nur eine Verbesserung von 10 auf 15 zu

sehen war.

Abbildung 11: Altersabhingige Anderung im kognitiven FIM
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4.3.1.3. Grad der Behinderung:

Um den Einfluss des initialen Grades der Behinderung auf das
Behandlungsergebnis zu messen wurden die Patienten in zwei Gruppen nach
dem Mediansplitt eingeteilt, um ein statistisch relevantes Klientel zu erhalten.
Die eine Gruppe hatte einen Schonle-Index bei Aufnahme von < -125 und die
andere von >-125. Unter diesen Bedingungen zeigte sich ein relevanter
Unterschied (p < 0,001) im Behandlungsergebnis zwischen beiden Gruppen
(siehe Abbildung 12). Wahrend sich die Gruppe <-125 im Durchschnitt von -194
auf -94 verbesserte, stieg der Wert bei der anderen Gruppe lediglich von -55
auf -27.

Abbildung 12: Einfluss des Gradesvde:' Bi?hinderung auf den Schénle-Index-
erlau
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Beim Barthel-Index-Verlauf zeigte sich ebenfalls ein signifikanter Unterschied
zwischen den Gruppen (p=0,006). Bei der Gruppe mit einem Wert < -125
besserte sich der Barthel von 1 auf 25 und bei der anderen Gruppe von 5 auf
35 (siehe Abbildung 13).

Abbildung 13: Einfluss des Gradeadeler E:rehinderung auf den Barthel-Index
erlau
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Die Ergebnisse bei den Berechnungen vom motorischen FIM (Abbildung 14)
gleichen denen des Barthels-Index. Hier zeigte sich bei der Gruppe < -125 eine
Besserung des motorischen FIM von 14 auf 31 und in der anderen Gruppe von
18 auf 39 (p=0,09).
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Abbildung 14: Einfluss des Grades der Behinderung auf den motorischen FIM
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Beim kognitiven FIM (Abbildung 15) zeigen sich eher Ahnlichkeiten zum
Schonle-Index (p<0,001). Die Gruppe mit der initial hdheren Behinderung zeigte
eine deutlichere Besserungstendenz, jedoch bleibt der kognitive FIM auch hier

bei der Gruppe Schonle < -125 merklich unter der anderen Gruppe.
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Abbildung 15: Einfluss des Grades der Behinderung auf den kognitiven FIM
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4.3.1.4 Einfluss der Aufenthaltsdauer:

Zur Uberpriifung des Einflusses der Aufenthaltsdauer wurden zwei Gruppen
gebildet. Bei der bekannten durchschnittlichen Aufenthaltsdauer von 40 Tagen
wurde eine Gruppe gebildet, die langer und eine andere die kurzer als 40,5
Tage behandelt wurde. Wiederum resultieren zwei gleich groRe Gruppen. Hier
zeigte sich, dass trotz des deutlich héheren Grades der Behinderung bei der
Aufnahme die Gruppe mit der langeren Rehabilitationsdauer (-150 vs. -109) bei

der Entlassung wesentlich bessere Behandlungsergebnisse erzielte ja sogar die
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Gruppe der kirzer Behandelten Uberholte (-60 vs. -66). Dies verdeutlicht sich
in der Abbildung 16.

Abbildung 16: Beeinflussung des Schénle-Index durch die Aufenthaltsdauer
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Bei der Beurteilung mittels des Barthel-Index ergibt sich kein grol3er
Unterschied zwischen beiden Gruppen. Die Besserungstendenz ist geringfligig
groRer bei denen mit einem langeren Aufenthalt. Wie in der Abbildung 17
dargestellt steigt der Barthel-Index bei den kirzer Behandelten von 4 auf 30

und bei den anderen von 1 auf 28.
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Abbildung 17:
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Ein gleiches Resultat konnte mit dem motorischen FIM nachgewiesen werden
(siehe Abbildung 18)
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Bei der Bewertung des kognitiven FIM ergaben sich gleiche Ergebnisse, wie sie
bei der Bewertung des Schonle-Index herausgearbeitet werden konnten (siehe
Abbildung 19). Das bedeutet, dass die Patienten die langer in der
Rehabilitation waren zwar initial einen schlechteren kognitiven FIM hatten, sich
jedoch im Verlauf deutlicher besserten als die Patienten mit kirzerer
Behandlungszeit. So steigerte sich der kognitive FIM in der Gruppe < 40,5

Behandlungstage von 13 auf 17 und in der anderen Gruppe von 10 auf 18.

Abbildung 19: Beeinflussung des kognitiven FIM durch die Aufenthaltsdauer
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4.3.1.5 Einfluss des Geschlechts

Zwischen Mannern und Frauen wurde bei der Beurteilung des Schonle-Index

kein Unterschied gesehen (siehe Abbildung 20).

Abbildung 20: Beeinflussung des Schénle-Index durch das Geschlecht
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Die Veranderungen im Barthel-Index (Abbildung 21) ergaben, dass Manner
eine geringfluigig hothere Besserung aufweisen. Eine statistische Relevanz

konnte jedoch nicht gefunden werden.
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Abbildung 21: Beeinflussung des Barthel-lndex durch das Geschlecht
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4.3.1.6 Einfluss der initialen Intensivpflichtigkeit:

Zur Beurteilung des Einflusses einer initialen Intensivpflicht erfolgte ein
Gruppenvergleich. Die intensivpflichtigen Patienten waren hochgradig behindert
und wiesen einen durchschnittichen Schonle-Index von -219 auf. Die 133
Ubrigen Patienten zeigten dagegen nur einen Durchschnittswert im Schonle-
Index von -85. Obwohl in der Gruppe der primér intensivpflichtigen eine etwas
deutlichere Verbesserungstendenz gesehen wurde, blieb aber der Grad der
Behinderung mit einem Schoénle-Index von -112 sehr hoch. Die andere Gruppe
erreichte einen Wert von — 39. (siehe Abbildung 22). Der Gruppenunterschied

war signifikant (p< 0,001).
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Abbildung 22: Beeinflussung des Schénle-Index durch eine initiale
Intensivpflicht
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Beurteilt nach dem Barthel-Index zeigte sich bei der nicht intensivpflichtigen
Gruppe nicht nur ein insgesamt besseres outcome sondern auch eine groliere
Besserungstendenz (siehe Abbildung 23). Der Unterschied zwischen beiden ist
relevant (p=0,01). Bei der intensivpflichtigen Gruppe stieg der Barthel von 1 auf
21, bei der nicht intensivpflichtigen Gruppe von 3 auf 29.
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Abbildung 23: Beeinflussung des Barthel-lIndex durch eine initiale
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Beim motorischen FIM konnten diese Ergebnisse fast deckungsgleich bestatigt

werden (siehe Abbildung 24).
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Abbildung 24: Beeinflussung des motorischen FIM durch eine initiale
Intensivpflichtigkeit
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Ein signifikanter Unterschied fand sich im kognitiven FIM, wo die initial
intensivpflichtigen Patienten sowohl zu Beginn als auch am Ende der
Rehabilitationsbehandlung deutlich grofRere Defizite aufwiesen, obwohl ihre
Besserungstendenz geringflgig ausgepragter zu sehen war (siehe Abbildung
25).
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Abbildung 25: Beeinflussung des kognitiven FIM durch eine initiale
Intensivpflichtigkeit
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Von den Patienten die bei der Aufnahme beatmungspflichtig waren (18%),
waren am Ende der Rehabilitation noch 14,5% beatmungspflichtig. Dem

entspricht eine Weaningrate von 3,5%.
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5. DISKUSSION

5.1 Relevanz der Arbeit

Sehr wenige Arbeiten, insbesondere keine systematischen Langzeitstudien,
beschaftigen sich mit den neurologischen Folgen, Outcome sowie der
Lebensqualitat eines Patienten mit einer CIP.

Alle Autoren sind sich dariber einig, dass der klinische Verlauf der
neurologischen Stérungen im Rahmen einer CIP bei Uberlebenden giinstig
ist. Die meisten berichten dartber, dass bei leichten Verlaufen die
Stérungen sich Uberraschend schnell und haufig vollstandig zurickbilden.
Bei denen mit schweren Verldufen persistieren Funktionsdefizite und
Einschrdnkungen in den Aktivitaten des taglichen Lebens und bedurfen
daher einer langer andauernden neuromuskularen Rehabilitation (53, 30,
34, 73, 68, 15, 41, 67). Nach Bolton (7, 6, 8) tritt eine Erholung in leichten
Fallen nach Wochen, in schweren Féllen erst nach Monaten ein. Zochodne
berichtet Gber die gleichen Ergebnisse (74). Hund hingegen beschreibt die
CIP als monophasisch verlaufend und selbstlimitierend. Eine unvollstandige

Erholung ergibt sich nur bei schwerer Sepsis (28, 29).

Die meisten dieser Autoren basieren ihre Aussagen auf kleinen meist
prospektiven Studien die die Patienten in einer variablen Zeit (zwischen 3
Monaten und 3.5 Jahren) beobachteten, gerechnet vom Beginn der
Diagnose auf der Intensivstation bis zum Erreichen des Endpunktes der
jeweiligen Studie, wobei meist nicht genannt ist ob diese Patienten eine
Rehabilitation durchlaufen haben, wie lange diese war, wohin und wie
letztendlich die Entlassung erfolgte (71, 41, 4, 38, 15, 73, 19). Einige
Autoren betonen deshalb die Wichtigkeit einer genaueren Untersuchung zur
Langzeitprognose, um magliche Rehabilitationsprobleme aufzudecken und
spezielle Behandlungsstrategien fir diese Patienten entwickeln zu kénnen
(66, 667).

Eine Untersuchung, die Patienten in der Rehabilitationszeit genauer
beobachtet und damit ndhere Daten zur Behinderung, zur Einschrankung in
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den Aktivitaten des taglichen Lebens sowie zur Selbstandigkeit und sozialen
Integration liefert wurde trotz intensiver Literaturrecherche nicht gefunden.
Lediglich im Rahmen einer Promotionsarbeit der Medizinischen Universitat
Wien wurden 48 Patienten 19 Monate nach Entlassung zur Lebensqualitat
und Behinderung befragt und klinisch nachuntersucht (63). Dabei wurde
festgestellt, dass alle mit objektiven Scoring-Instrumenten feststellbaren und
vom Untersucher festgehaltenen Defizite von den Patienten nur in der Halfte
der Félle auch tatsachlich wahrgenommen wurden. Ebenfalls konnte eine
auffallende Diskrepanz zwischen subjektiv angegebener Lebensqualitat der
Patienten und objektiv beurteilter Beeintrachtigung durch den Interviewer
festgestellt werden. Als ein moglicher Aspekt hierfur wurde angenommen,
dass sich nach schwerer Erkrankung die basale Zufriedenheit auf einem
hoheren Niveau einpendelt, d.h. Probleme der Alltagsbewaltigung im
Vergleich zum ,wiedergewonnenen® Leben an Bedeutung verlieren.
Trotzdem gab ca. die Halfte der Patienten eine Verschlechterung ihrer
Lebensqualitat an, vor allem diejenigen, die abhangig von einer Hilfsperson
waren. Starkere Probleme beim Gehen und Storungen der Greiffunktion

wurden von den meisten Patienten als schwere Limitation empfunden.

Die vorliegende Arbeit soll deswegen Daten und Anhaltspunkte liefern, ob
durch eine gezielte Neurorehabilitation Besserungen erreicht werden kann,
um die Prognose positiv zu beeinflussen. Dabei wurden bewusst die
Patienten mit schweren Verlaufen und persistierenden Funktionsdefiziten
unter Beachtung der vorangestellten Erkenntnisse untersucht. Ein weiterer
Grund bestand darin, dass die Anzahl der Patienten mit schweren Verlaufen
zunimmt. Bedingt ist dies durch deutlich verbesserte intensivmedizinische
Versorgung und dem Bewusstsein, dass eine Critical-lliness-
Polyneuropathie sich entwickeln kann. Es sollen Kriterien gefunden werden,
die den Bedarf der Neurorehabilitation untermauern, die Behandlungsdauer

begrinden und prognoserelevante Faktoren beleuchten.
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5.2 Methodenkritik

Ein moglicher Kritikpunkt dieser Arbeit ist, dass die Diagnose der CIP von
den in die Studie eingeschlossenen Patienten nicht nochmals Uberprift
worden ist. Das heil3t, dass die Einweisungsdiagnose akzeptiert wurde. Da
aber der beschriebene Erkrankungsverlauf bis zur Aufnahme in die
Rehabilitation bei allen Patienten charakteristisch war und der
neuropathologische Aufnahmebefund keinen Zweifel am Vorliegen einer CIP
aufkommen lie3, wurde die Berechtigung gesehen, die Aufnahmediagnose
zu akzeptieren. Die nicht routinemaliiig durchgefuhrten
elektrophysiologischen Untersuchungen bestéatigten in jedem Fall die

Verdachtsdiagnosen.

Eine weitere Schwierigkeit ergibt sich durch die fehlende Vergleichbarkeit
der Behandlungsergebnisse, da eine systematische Verlaufsbeobachtung
einer Fruhrehabilitationsbehandlung der Patienten nicht existiert. Dadurch
konnen auch keine Riuckschlisse darauf gezogen werden, ob das
eingesetzte multimodale Therapieregime fur dieses Patientenklientel optimal
war. Vergleiche mit anderen schwer verlaufenden Polyneuropathien,
beispielsweise einem Guillain Barre Syndrom oder einer toxisch bedingten
Polyneuropathie gelang ebenfalls nicht, da nur Einzelberichte in der Literatur
vorliegen, aber keine systematischen Nachuntersuchungen.
Funktionsstérungen, die spinal oder zerebral bedingt sind kamen als
Vergleichsuntersuchung nicht in Frage, da bei gleichen oder ahnlichen

neurologischen Funktionsstérungen eine ganzlich andere Ursache existiert.

Ein sicherlich wiinschenswerter Aspekt, ware eine weitere Untersuchung der
Patienten die die Rehabilitationsbehandlung in anderen
Behandlungsebenen fortgesetzt haben, um die Bedeutung einer
langerdauernden Rehabilitation herauszuarbeiten und letztlich ware eine
Katamnese sinnvoll um die Langzeitprognose schwer verlaufender CIP-

Patienten zu erfassen.
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5.3Eigene Ergebnisse

5.3.1 Deskriptive Statistik:

Zunachst fallt eine ungleiche Verteilung zwischen Mannern und Frauen auf.
1/3 waren Frauen und 2/3 Manner. Dieser Aspekt deckt sich mit den
Beobachtungen von Visser (68) der eine doppelt so hohe Inzidenz bei
Mannern wie bei Frauen beschreibt. Eine Erklarung dafiir kann weder in der
Literatur noch in der aktuellen Arbeit gefunden werden. Im Gegentell,
manche Autoren betrachten das weibliche Geschlecht als einen
Risikofaktor, erklart durch die hohere Lebenserwartung der Frauen.

Hinsichtlich des Alters konnten bezuglich der Verteilung nur dahingehend
Auffalligkeiten gefunden werden, dass eine Haufigkeitszunahme etwa ab
dem 60. Lebensjahr besteht. Bedenkt man aber die Ursache der
Erkrankung, so ware eine ausreichende Erklarung gegeben. Unter
Beachtung der Literaturangaben ergaben sich Ubereinstimmungen darin,
dass zum einen alle Altersgruppen betroffen sein kdnnen, mit Ausnahme
der selten betroffenen Kinder und Jugendlichen, und zum anderen eine
Haufigkeitszunahme ab dem 50. Lebensjahr, zumal im eigenen
Krankheitsklientel nur die schwer betroffenen Patienten erfasst sind. (68, 53,
60, 21).

Der Entlassungsort stellt einen interessanten Aspekt dar, da er eine gewisse
prognostische Aussage haben kann. Die Patienten, die in eine
weiterfihrende stationdre Behandlung entlassen werden konnten haben in
jedem Fall in der Fruhrehabilitationsbehandlung nicht nur eine Besserung
erfahren sondern auch die Voraussetzungen nachgewiesen, unter
Fortfihrung eines multimodalen Behandlungsregimes ihr neurologisches

Defizit zu minimieren.
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Bei Entlassungen in den h&uslichen Bereich oder in ein Pflegeheim ergab
sich im Gegensatz zu den vorgenannten Patienten kein einheitliches
positives prognostisches Bild. Die Entlassung nach Hause umfasste
Patienten, die sich gut gebessert hatten und keine weitere stationare
rehabilitative Behandlung mehr wiinschten als auch solche, bei denen zwar
eine klinische Stabilisierung, aber keine durchgreifende neurologische
Verbesserung erzielt wurde und die hausliche Nachsorge als gesichert
angesehen werden konnte. Dem gegeniber erfolgte die Entlassung in ein
Pflegeheim ausschlie3lich bei weiterhin schwer betroffenen Patienten.
Diese Aussage stutzt sich durch die erhobenen score. Der durchschnittliche
Barthel Index betrug bei den nach Hause Entlassenen 32,14, der FIM
28,45 und die GOS 3,6 hingegen 19,41, 20,23 und 3,35 bei den
Entlassungen ins Pflegeheim. Eine Verlegung in ein Akutkrankenhaus war
bei 29% der Patienten erforderlich. Gewertet wurde nur dann eine
Verlegung, wenn der Patient langer als 3 Tage dort behandelt wurde. Die
Ursachen waren so vielfaltig, dass eine statistische Berechnung als nicht
sinnvoll angesehen wurde. So erfolgte die Verlegung beispielsweise auf
Grund einer Komplikation, die in der frahrehabilitativen Behandlung nicht
beherrschbar schien, auf Grund eines sekundéaren Eingriffes wie Verschluss
eines Tracheostomas oder gezielt nach der Stabilisierung in der
Frihrehabilitation, um die auslésende Ursache definitiv abzuklaren oder zu
behandeln. Berlcksichtigt man die Fahigkeitsstbérungen dieser Patienten
gemessen mit dem Barthel-Index und FIM, dann fallen niedrige Werte auf,
so dass von einem negativ prognostischen Faktor ausgegangen werden

kann.

Die Sterblichkeitsrate lag bei diesem selektionierten Patientenklientel bei
11%. Eine mogliche Begrindung findet sich im Grad der Betroffenheit und
in der Betrachtung des Lebensalters. Vergleiche zu anderen Arbeiten
gestalten sich extrem schwierig, da die Eingrenzungskriterien
unterschiedlich sind. Das hei3t, dass zum einen der Akutverlauf
eingeschlossen zum anderen das Studienende nicht immer eindeutig

beschrieben wird. Generell wurde die Sterblichkeit von 36-56% angegeben
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(14, 41, 71). Ein direkter Vergleich mit einer anderen frihrehabilitativen

Einrichtung war leider nicht moglich.

Die Komplikationsrate mit tber 60% erscheint relativ hoch. Erfasst wurden

nur die Komplikationen, die behandlungsbedirftig waren.

Die infektiosen Komplikationen mit der Notwendigkeit der antibiotischen
Behandlung und gegebenenfalls Realisierung einer Isolation geben
Hinweise Uber die Schwere der Erkrankung, da hinreichend bekannt ist,
dass eine neurologische Zusatz- oder Grunderkrankung mit einer
Abwehrschwéche sehr haufig assoziiert ist, vorbestehende therapeutische
Interventionen  zu  sekundaren  Komplikationen  fihren  kdnnen,
beispielsweise eine Enterokolitis oder die Versorgung mit einem Katheter
eher einen Harnwegsinfekt hervorrufen kdnnen. Angemerkt werden muss
auch die hohe Anzahl an hochresistenten Keimen bei den meist
multimorbiden Patienten mit langen Akutkrankenhausaufenthalten und

mehrfacher antibiotischer Vorbehandlung.

Die grolte Komplikationsgruppe umfasste die Kardiopulmonalen, meist
verbunden mit einer pulmonalen Stauung bei Herzinsuffizienz, dem
Auftreten einer Angina pectoris, einem Herzinfarkt oder einer Endokarditis.
Besonders diese Komplikationsgruppe stellte sich als negativer
prognostischer Faktor dahingehend dar, dass die erforderliche rehabilitative
Behandlung nur temporar eingeschrankt zur Anwendung kommen konnte.
Auf Grund fehlender Literaturangaben sind Vergleichsbeurteilungen nicht

maglich.

5.3.2 Behandlungszeiten

Als allgemein anerkannt gilt, dass Patienten mit einer CIP eine langere
Rehabilitationsdauer benétigen, um ihre Defizite auszugleichen (27, 30, 31,
66, 67, 68). Vergleiche mit anderen neurologischen Erkrankungen fehlen
ebenso, wie die Aussagen zu einer ,optimalen® Rehabilitationsdauer. Die

dargestellte durchschnittliche Rehabilitationsdauer von 44 Tagen erlaubt
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aber keine ndhere Bestimmung. Bedingt ist dies dadurch, dass die
Patienten bei Verbesserung sehr zugig in klinikeigene weiterfihrende
rehabilitative Abteilung verlegt werden konnten, eine Entlassung erforderten,
oder unter Beachtung der oft langen Krankenhausaufenthalte eine

Entlassung gewiinscht wurde.

Keinen Einfluss auf die Rehabilitationsdauer hatten das Alter und
Geschlecht sowie die Ursache der Erkrankung. Dahingegen fand sich eine
langere Behandlungszeit fur die Patienten, die schwer betroffen waren und
einen Schonle-Index > -125 aufwiesen. Dieses Ergebnis wurde indirekt in
einer Arbeit zur Bedeutung des Barthel-Index als Verweildauerpradiktor in
der neurologischen Rehabilitation bestatigt. Indirekt deshalb, weil alle
Patienten, nicht nur die mit einer CIP eingeschlossen und nur Patienten der
weiterfihrenden neurologischen Rehabilitation und
Anschlussheilbehandlung untersucht wurden. Dennoch zeigte sich, je
niedriger der Eingangs-Barthel-Index ist, desto langer muss die
Verweildauer in der neurologischen Rehabilitation kalkuliert werden (54).

5.3.3 Outcome

Eine entscheidende Frage besteht darin, wie und in welchem Umfang ein
Patient mit einer schwer verlaufenden CIP von einer frihrehabilitativen
Behandlung profitiert und ob es Einflussfaktoren gibt, die sich positiv oder
negativ auf das Behandlungsergebnis auswirken. Anhand der Ergebnisse
konnte dargelegt werden, dass sich statistisch signifikant die Funktonalitat
besserte, unabhéngig davon, welche Skalierung, Schonle- oder Barthel-
Index beziehungsweise FIM eingesetzt wurde. Ahnliche Ergebnisse erzielte
van der Schaaf, der die Ergebniserwartung zwar sehr heterogen darstellt,
letztlich zeigten aber alle seine Patienten eine Verbesserung in der
korperlichen Gesundheit nach einem Jahr (67). Bei dieser Betrachtung darf

naturgemalfd nicht aul3er Acht gelassen werden, welche schicksalhafte
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Bedeutung auch geringe Punktveranderungen in den einzelnen

Funktionalitatskriterien bewirken kdnnen.

Ein wesentlicher Einfluss der ausldosenden Ursache fir den Verlauf einer
CIP konnte nicht nachgewiesen werden. Gleiches gilt fur das Geschlecht,
wobei lediglich anzumerken war, dass Manner bei der Wiedererlangung der

motorischen Fahigkeiten eher profitieren als Frauen.

Uberprift man die Bedeutung des Alters auf die Entwicklung des Schonle-
Index so ergaben sich keine entscheidenden Unterschiede. Bei der
Beurteilung mittels Barthel-Index und motorischem FIM dagegen profitierten
die Patienten unter 70 Jahren mehr, wobei aber bedacht werden muss, dass
bei diesen auch der Grad der Behinderung geringer war. Im kognitiven FIM
war bei den Patienten tber 70 Jahren die Verbesserung weniger deutlich.
Eine mogliche Erklarung kdnnte in einer altersbedingten Einschrankung der
unterschiedlichen Hirnleistungen verbunden mit einer reduzierten
Lernfahigkeit diskutiert werden. Generell zeigte sich aber, dass beide,
willktrlich gewéhlte Altersgruppen von der frihrehabilitativen Behandlung
profitierten.

Der Grad der Behinderung scheint einen deutlichen Einfluss auf die
Behandlungsdauer  (siehe  Abschnitt 5.3.2) aber auch das
Behandlungsergebnis zu haben. Es zeigte sich, dass die schwer betroffenen
Patienten sogar mehr von der Behandlung profitieren als die weniger
Betroffenen, und dies vor allem im Schénle-Index und kognitivem FIM.
Erklaren lasst sich dieses Phanomen dadurch, dass beispielsweise nach
Abtrainieren einer Trachealkanule die kommunikativen Fahigkeiten
verbessert und die Angebote =zur Verbesserung der Hirnleistung
wahrgenommen werden kdnnen. Allerdings zeigte sich auch deutlich, dass
trotz klarer Besserung die Schwere der Behinderung grof3er bleibt als in der
Vergleichsgruppe. Beide Gruppen profitieren aber in jedem Fall vom

Behandlungsangebot der Frihrehabilitation.
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Far mogliche Entscheidungen zur Genehmigung einer langer andauernden
Frihrehabilitationsbehandlung bei Patienten mit einer CIP war die
Bedeutung der Behandlungsdauer auf das Behandlungsergebnis zu werten.
Obwohl der Grad der Behinderung bei den Patienten die langer als 40,5
Tage behandelt wurden initial groRer war als in der Vergleichsgruppe, war
die Besserung gemessen mit dem Schonle-Index sowie im kognitiven FIM,
so deutlich, dass diese Gruppe letztlich die kiirzer Behandelten tberholten,
auch wenn dies in den motorischen Fahigkeitsverbesserungen nicht
nachgewiesen werden konnte. Dieses Ergebnis unterstreicht das
Erfordernis, die Rehabilitationsdauer nicht im Vornherein festzuschreiben,
sie immer durch den Behandlungsverlauf modifizieren zu lassen und zum
anderen auch einem schwer Betroffenen langere Zeit einzurdumen, sich

einer prolongierten frihrehabilitativen Behandlung zu unterziehen.

Eine primare Intensivpflicht erwies sich dennoch als negativer
Prognosefaktor auch wenn diese Patientengruppe von der
frihrehabilitativen Behandlung signifikant profitierte. Dies zeigte sich sowohl
in der Beurteilung mittels Schoénle-Index als auch in den zusatzlichen
Fahigkeitseinschatzungen.  Letztlich ist es die Schwere der
Ausgangssituation die trotz erreichter Anderung als bleibend schwer

eingestuft werden musste.

5.4 Zusammenfassung

Die Critical-lliness-Polyneuropathie (CIP), eine Erkrankung des peripheren
Nervensystems nach einer schweren intensivmedizinisch
behandlungspflichtigen Erkrankung, ist bereits seit dem 19. Jahrhundert
bekannt und lasst sich nur sehr schwer von einer Critical-1llness- Myopathie,
die im gleichen Kontext auftreten kann, unterscheiden. Erschwert wird die
Situation dadurch, dass beide Funktionsstérungen kombiniert auftreten

konnen.
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Auf Grund der Weiterentwicklung in der Medizin ist in den letzten 2
Jahrzehnten eine Haufigkeitssteigerung zu verzeichnen mit der Forderung
geeignete MalRRnahmen zu finden, die haufig schwerwiegenden
Folgeerscheinungen zu mindern. Mit Entwicklung eines bestimmten
neurorehabilitativen Behandlungsregimes ergeben sich die Fragen, welche
CIP Patienten profitieren, ergeben sich prognoserelevante Faktoren und

welche Art und Dauer der Neurorehabilitation vorgehalten werden muss.

In der vorliegenden Arbeit wurden retrospektiv die Entlassungsbriefe der
Patienten mit einer CIP der Abteilung flr neurologisch-neurochirurgisch
Frahrehabilitation der Jahre 2004-2008 ausgewertet. Die Beurteilung der
Fahigkeitsstérungen erfolgte mit dem Fruhrehabilitations-Barthel-Index nach
Schonle, dem Barthel-Index sowie dem FIM und das Handicap wurde mit
der 8-stufigen Glasgow-Outcome-Scale bewertet. Zusatzliche Parameter
waren das Alter und Geschlecht, die Ursache der CIP, die Zeit von
Erkrankungsbeginn  bis zur Aufnahme, die Behandlungsdauer,
Komplikationen sowie die Entlassungsart.

200 Patienten, 67,5% Manner und 32,5% Frauen konnten ausgewertet
werden. Eine Haufung des Erkrankungsbildes fand sich bei Patienten ab
dem 60. Lebensjahr. Eine Ursachenpraferenz fand sich nicht, wobei im
Wesentlichen kardiale, respiratorische und gastrointestinale Erkrankungen
vorgefunden worden waren. Alle Patienten konnten, nach einer
durchschnittichen  Behandlungsdauer von 40 Tagen, von der
Frihrehabilitationsbehandlung  profitieren. So  konnten  34% in
weiterfihrende rehabilitative Behandlungsstufen und 17,5% der Patienten
gebessert nach Hause entlassen werden. Die Sterblichkeit mit 11% muss
der besonderen Schwere des Krankheitsbildes angelastet werden. Dies wird
durch die Feststellung gestutzt, dass die Komplikationsrate mit Uber 60%
wahrend der rehabilitativen Behandlung sehr hoch lag. Hervorzuheben ist,
dass sich herausarbeiten liel3, dass sich eine langere Behandlung positiv auf
die Behandlungsergebnisse, auch bei schwer Betroffenen auswirkte.
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Die auslosende Ursache scheint keinen wesentlichen Einfluss auf das
outcome zu haben. Manner profitieren bei der Wiedererlangung motorischer
Fahigkeiten etwas besser als Frauen. Die alteren Patienten zeigen gute
Verbesserungen bei korperlichen Funktionsstérungen. Bezogen auf die
kognitiven Fahigkeiten muss aber das Alter als negativer Pradiktor
angesehen werden. Der Grad der Behinderung hat einen deutlichen Einfluss
auf die Behandlungsdauer und Behandlungsergebnisse. Demgegenuber
stellt eine primare Intensivpflicht einen negativen Pradiktor, auch wenn auch

diese Patienten von der Rehabilitation profitieren.

5.5Schlussfolgerung

Die Arbeit zeigt, dass nach einer schwer verlaufenden CIP eine
neurologisch-neurochirurgisch frihrehabilitative Behandlung zwingend ist,
um die Zahl der Patienten mit schweren bleibenden Funktionsstérungen zu
minimieren. Die Behandlungszeit sollte nicht pauschalisiert sondern
krankheitsbezogen festgelegt werden. Es wird gefordert, dass mehr Studien
zu dieser Problematik erarbeitet werden. Zum einen sollten die
Langzeitergebnisse kritisch hinterfragt werden und zum anderen die
Moglichkeit ertffnet werden, das multimodale Therapiesetting einer
kritischen Prifung zu unterziehen mit der Fragestellung, ob die
angewandten Rehabilitationsmethoden dieser Krankheitsentitat gerecht
werden und ob es additive Therapiemdglichkeiten gibt, die Behandlung zu

verbessern.
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6. ANHANG

Hamburger Einstufungsmanual zum BARTHEL-INDEX (Anhang 1)

1. Essen:

10 Punkte: Wenn das Essen in Reichweite steht, nimmt der Patient die Speisen
und Getranke komplett selbstédndig vom Tablett oder Tisch ein. Er nutzt
sachgerecht sein Besteck, streicht sein Brot und schneidet das Essen. Alle
diese Tatigkeiten fuhrt er in angemessener Zeit aus. Ggf. ernéhrt er sich tber

eine Magensonde/PEG komplett selbstandig.

5 Punkte: Es ist Hilfe bei vorbereitenden Handlungen nétig (z.B. Brot streichen,
Essen zerkleinern, Getrank einschenken), der Patient fihrt Speisen und
Getranke aber selbst zum Mund und nimmt sie selbstandig ein oder der Patient
bendtigt Hilfe bei der Ernahrung tber seine Magensonde/PEG.

0 Punkte: Speisen und Getranke werden vom Patienten nicht selbstéandig bzw.
nicht ohne Aufforderung zum Mund gefiihrt oder eingenommen und er wird

nicht Gber eine Magensonde/PEG-Sonde ernahrt.
2. Aufsetzen & Umsetzen:

15 Punkte: Der Patient transferiert sich komplett unabhéngig aus einer
liegenden Position in einen Stuhl/Rollstuhl und umgekehrt. Der Patient kommt
aus dem Liegen zu einer sitzenden Position an der Bettkante (positioniert ggf.
den Rollstuhl korrekt) und transferiert sich sicher auf den Stuhl/Rollstuhl.
Umgekehrt fuhrt er (nachdem er ggf. den Rollstuhl korrekt positioniert, die
Bremsen betétigt und die FuRrasten angehoben hat) den Transfer vom
Stuhl/Rollstuhl zum Bett sicher durch und legt sich aus der sitzenden Position
an der Bettkante hin.

10 Punkte: Der Patient bendtigt beim Aufrichten in den Sitz an die Bettkante
und /oder beim Transfer Bettkante-Stuhl/Rollstuhl und zuriick Aufsicht oder

geringe Hilfe (ungeschulte Laienhilfe).
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5 Punkte: Der Patient benétigt beim Aufrichten in den Sitz an die Bettkante und
/loder beim Transfer Bettkante-Stuhl/Rollstuhl und zuriick erhebliche Hilfe

(geschulte Laienhilfe oder professionelle Hilfe).

0 Punkte: Der Patient wird aufgrund seiner korperlichen oder sonstigen

Befindlichkeit nicht aus dem Bett transferiert.
3. Sich Waschen:

5 Punkte: Wenn die Utensilien in greifbarer Nahe sind, wascht sich der Patient
am Waschplatz ohne Aufsicht oder zusatzliche Hilfe selbstandig Hande und
Gesicht, putzt die Zahne/Zahnprothesen, kdmmt seine Haare und rasiert sich
gegebenenfalls. Auch hierzu notwendige vor- und nachbereitende Handlungen

erledigt er selbst.
0 Punkte: Der Patient erfullt eine dieser Voraussetzungen nicht.
4. Toilettenbenutzung:

10 Punkte: Wenn der Patient sich am Toilettenplatz befindet (sitzend oder
stehend), benutzt er die Toilette oder den Toilettenstuhl komplett selbstandig
incl. Spulung/Reinigung. Er zieht hierbei die Kleidung selbstandig aus und an
und reinigt sich nach der Toilettenbenutzung selbstdndig mit Toilettenpapier.
Wandhandgriffe oder andere Haltegriffe konnen falls erforderlich benutzt

werden.

5 Punkte: Der Patient bendtigt, wenn er sich am Toilettenplatz befindet, bei der
Toilette- oder Toilettenstuhlbenutzung oder der Spilung/Reinigung von
Toilette/Toilettenstuhl  Aufsicht oder Hilfe (z.B. wegen des fehlenden
Gleichgewichts oder beim Umgang mit der Kleidung oder bei der Benutzung
des Toilettenpapiers).

0 Punkte: Der Patient benutzt weder Toilette noch Toilettenstuhl.

5. Baden/Duschen:

58



5 Punkte: Wenn der Patient sich entkleidet vor der Badewanne oder Dusche
befindet, nimmt er dort ohne Aufsicht oder zusatzliche Hilfe ein Vollbad oder
Duschbad. Er besteigt und verlasst die Wanne/Dusche, reinigt sich und trocknet

sich ab.
0 Punkte: Der Patient erfullt diese Voraussetzung nicht.
6. Aufstehen & Gehen:

15 Punkte: Der Patient kommt ohne Aufsicht oder zusatzliche personelle Hilfe
vom Sitzen in den Stand und geht selbstidndig mindestens 50 m ohne
Gehwagen. Er kann einen Stock oder Unterarmgehstitzen benutzen, muf3
diese Hilfsmittel aber selbstandig in die richtige Position fir die Benutzung

bringen und sie nach dem Hinsetzen zur Seite stellen kdnnen.

10 Punkte: Der Patient kommt ohne Aufsicht oder zusatzliche personelle Hilfe
vom Sitzen in den Stand und geht selbstandig mindestens 50 m mit Hilfe eines

Gehwagens.

5 Punkte: Der Patient kommt — ggf. mit Laienhilfe - vom Sitzen in den Stand und
bewaéltigt Strecken im Wohnbereich mit Laienhilfe oder am Gehwagen gehend.
ALTERNATIV: Er bewaéltigt Strecken im Wohnbereich komplett selbstandig im
Rollstuhl.

0 Punkte: Der Patient erfillt diese Voraussetzungen nicht.
7. Treppe auf & ab:

10 Punkte: Der Patient steigt ohne Aufsicht oder zusatzliche personelle Hilfe
Treppen (ggf. incl. seiner Stocke/Gehstlitzen) Uber mindestens 1 Stockwerk

hinauf und hinunter, wobei er den Handlauf benutzen kann.

5 Punkte: Der Patient steigt mit Aufsicht oder Laienhilfe Treppen Uber

mindestens 1 Stockwerk hinauf und hinunter.
0 Punkte: Der Patient erflllt diese Voraussetzung nicht.

8. An- & Auskleiden:
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10 Punkte: Wenn die Utensilien in greifbarer Nahe sind, zieht sich der Patient in
angemessener Zeit komplett selbstandig an und aus incl. seiner Strimpfe,
Schuhe und ggf. bendtigter Hilfsmittel (Korsett, Antithrombosestrimpfe,
Prothesen etc.). Anziehhilfen oder angepasste Kleidung dirfen verwendet

werden.

5 Punkte: Wenn die Utensilien in greifbarer Né&he sind, kleidet der Patient
mindestens seinen Oberkdrper in angemessener Zeit selbstandig an und aus.

Anziehhilfen oder angepasste Kleidung durfen verwendet werden.
0 Punkte: Der Patient erfillt diese Voraussetzungen nicht.
9. Stuhlkontinenz:

10 Punkte: Der Patient ist stuhlkontinent und fihrt hierzu ggf. notwendige
rektale Abfuhrmal3nahmen selbstandig durch. Ein Anus praeter wird ggf.

komplett selbstandig versorgt.

5 Punkte: Der Patient ist durchschnittlich nicht mehr als 1x/Woche
stuhlinkontinent oder bendétigt Hilfe bei rektalen AbflihrmaRnahmen oder seiner

Anus praeter — Versorgung.
0 Punkte: Der Patient ist durchschnittlich mehr als 1x/Woche stuhlinkontinent.
10. Harnkontinenz:

10 Punkte: Der Patient ist harnkontinent oder kompensiert seine
Harninkontinenz selbstandig und mit Erfolg (kein Einnéssen von Kleidung oder
Bettwésche). Ein Harnkathetersystem wird ggf. komplett selbstandig versorgt.

5 Punkte: Der Patient kompensiert seine Harninkontinenz selbstandig und mit
Uberwiegendem Erfolg (durchschnittlich nicht mehr als 1x/Tag Einnassen von
Kleidung oder Bettwasche) oder benotigt Hilfe bei der Versorgung seines

Harnkathetersystems.

0 Punkte: Der Patient ist durchschnittlich mehr als 1x/Tag harninkontinent.
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Functional Independence Measure (FIM) (Anhang 2)

* MOTORISCHE ITEMS (Summierte Bewertung: 13 bis 91 Punkte)
1.1 Selbstversorgung
A) Essen / Trinken: 1 bis 7 Punkte
B) Korperpflege: 1 bis 7 Punkte
C) Baden / Duschen / Waschen: 1 bis 7 Punkte
D) Ankleiden oben: 1 bis 7 Punkte
E) Ankleiden unten: 1 bis 7 Punkte
F) Intimhygiene: 1 bis 7 Punkte
1.2 Kontinenz
G) Blasenkontrolle: 1 bis 7 Punkte
H) Darmkontrolle: 1 bis 7 Punkte
1.3 Transfers
) Bett / Stuhl / Rollstuhl: 1 bis 7 Punkte
J) Toilettensitz: 1 bis 7 Punkte
K) Dusche / Badewanne: 1 bis 7 Punkte
1.4 Fortbewegung
L) Gehen / Rollstuhl: 1 bis 7 Punkte

M) Treppensteigen: 1 bis 7 Punkte

+ KOGNITIVE ITEMS (Summierte Bewertung: 5 bis 35 Punkte)
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2.2 Kommunikation

N) Verstehen: 1 bis 7 Punkte

O) Ausdruck (sich verstandlich machen): 1 bis 7 Punkte

2.2 Soziales

P) Soziales Verhalten: 1 bis 7 Punkte

Q) Problemlésungsfahigkeit: 1 bis 7 Punkte

R) Gedachtnis: 1 bis 7 Punkte
FIM-BEWERTUNGSSKALA

+ Keine Hilfspersonen erforderlich

7 Punkte: Vollige Selbstandigkeit Fur die Aktivitat wird keine andere Person
bendtigt (keine Hilfsperson) und alle als Element der Fahigkeit beschriebenen
Aufgaben werden in typischer Weise, sicher, ohne Einschrankung,

Hilfsvorrichtungen oder Hilfen und in angemessener Zeit ausgefuhrt.

6 __Punkte: Eingeschrankte Selbstandigkeit (Hilfsvorrichtung oder
Sicherheitsbedenken) Die Ausfihrung der Téatigkeit erfordert ein Hilfsmittel
bzw. Hilfsgerat, oder der fiur die Aktivitat bendtigte Zeitaufwand ist
Uberdurchschnittlich hoch, d.h. der/die Patient/in braucht erheblich mehr Zeit als
ein gesunder Mensch gleichen Alters (doppelt so viel Zeit), oder geringflgige
Bedenken hinsichtlich der Sicherheit bzw. des Risikos bestehen, die der/die
Patient/in von sich aus beachten kann.

» Mit Hilfsperson

5 Punkte: Supervision oder Vorbereitung Der/die Patient/in bendtigt eine
Hilfsperson in Bereitschaft fir gelegentliche Hinweise, Stichworte, Zureden
ohne Korperkontakt, oder die Hilfsperson legt erforderliche Dinge bereit bzw.

entsorgt sie.

62



Das Anlegen von Orthesen/Prothesen durch die Betreuungsperson wird
ebenfalls in diese Stufe aufgenommen, oder Sicherheitsbedenken erfordern
eine standige Beaufsichtigung bei der Ausfihrung der beschriebenen
Aktivitaten.

4 Punkte: Kontakthilfe Geringe Hilfestellung mit Kérperbertiihrung. Die von
dem/der Patient/in bendtigte Hilfe beschrankt sich auf Berihrung. Er/sie fihrt
die Aktivitat zu mehr als 75 % selber aus.

3 Punkte: M&Rige Hilfestellung Die von dem/der Patient/in bendtigte Hilfe geht
uber Berihrung hinaus. Er/sie fuhrt die Aktivitat jedoch zu mehr als 50 % selber

aus.

2 Punkte: Ausgepragte Hilfestellung Der/die Patient/in fuhrt die Aktivitat bei
ausgepragter Hilfestellung noch zu mehr als 25 %, jedoch zu weniger als 50 %

aus

1 Punkt: Totale Hilfestellung Der/die Patient/in ist an der Ausfihrung der

Aktivitat zu weniger als 25 % beteiligt.

Glasgow-Outcome-Scale (GOS) (Anhang 3)

1 Punkt: Patient verstorben

2 Punkte: persistierender vegetativer Status - apallisch (befolgt keine
Aufforderungen, kein verbaler Kontakt mdglich, keine gezielten Antworten; der
Tag-Nacht Rhythmus kann erhalten sein, mdglich ist ein spontanes

Augendffnen und Verfolgen, moglich ist es Lebensmittel zu schlucken).

3 und 4 Punkte: Schwer behindert (zur Bewaltigung des taglichen Lebens auf

standige fremde Hilfe angewiesen)

» 3 Punkte: Kommunikation ist moglich, minimale emotionale Reaktionen,
vollstdndige oder fast vollstandige Abhangigkeit fir die Aktivitditen des

taglichen Lebens.
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* 4 Punkte: Teilunabhéngigkeit fur die Aktivitaten des taglichen Lebens,
braucht nur Hilfe fur einige Aktivitaten (z.B. Kleiden). Ein unabhangiges

Leben oder die Wiederaufnahme einer Arbeit ist nicht moglich.

5 und 6 Punkte: maRig behindert (weitgehend selbststandig, aber deutliche

neurologische und/oder psychische Stdrungen, erhebliche Einschrankung der

Erwerbsfahigkeit)

* 5 Punkte: unabhéngig fiur die Aktivitaten des taglichen Lebens, kann
Offentliche  Verkehrsmittel benutzen. Nicht mdoglich ist die
Wiederaufnahme der Ublichen Téatigkeiten, weder beruflich noch sozial.

Arbeiten mit geringer Anstrengung kénnen verrichtet werden.

*+ 6 Punkte: eine gewisse Behinderung ist noch vorhanden, aber die
Wiederaufnahme der Ublichen Tétigkeiten ist teilweise oder vollstandig

moglich.

7 und 8 Punkte: keine/minimale Behinderung (normale Lebensflihrung trotz

eventuell geringer Ausfélle, nur geringe oder keine Einschrankung der
Erwerbsfahigkeit)

* 7 Punkte: die Wiederaufnahme der Ublichen Tatigkeiten ist vollstandig
maoglich, lediglich geringe physische oder psychische Behinderungen

sind noch vorhanden.

» 8 Punkte: vollstandige Wiederherstellung, keine Behinderung.
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