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Zusammenfassung

Die Pneumonie ist die haufigste infektidse
Komplikation beim mehrfachverletzten
Patienten. In einer prospektiven klinischen
Kohortenstudie wurden 266 polytraumati-
sierte Patienten hinsichtlich ihrer posttrau-
matischen Pneumonieentwicklung unter-
sucht.Verschiedene Risikofaktoren wurden
univariat und multivariat analysiert. Dabei
wurden drei unterschiedliche Pneumoniede-
finitionen verwendet, um die Abhéngigkeit
der Ergebnisse von der jeweiligen Definition
zu Giberpriifen. Die Inzidenz von Pneumoni-
en (primdr 41%) variierte je nach Definition
zwischen 30 und 50%.Verletzungen von
Thorax, Schadel und Abdomen waren mit
einem signifikant erhohtem Risiko einer
Pneumonie assoziiert (adjustierte relative
Risiken:1,77,1,97 bzw. 1,52).Ein héheres
Lebensalter erhéhte ebenfalls signifikant das
Pneumonierisiko. Obwohl sich in der Haupt-
analyse ein erhdhtes Pneumonierisiko
mannlicher Patienten fand (relatives Risiko
2,23;95%-Konfidenzintervall 1,43-3,05),
lieB sich dieses Ergebnis bei Verwendung
anderer Pneumoniedefinitionen nicht sicher
reproduzieren. Schwere Verletzungen des
Korperstamms und Kopfes sowie das Alter
des Patienten sind sichere Risikofaktoren
fiir eine posttraumatische Pneumonie. Der
Zusammenhang zwischen méannlichem
Geschlecht und infektiosen Komplikationen
blieb fraglich.

Schliisselworter

Polytrauma - Pneumonie - Klinische Risiko-
faktoren - Schadel-Hirn-Trauma

392 | per Unfallchirurg 52003

Originalarbeit

J.Andermahr’ - T.Hensler? - S. Sauerland? - A.Greb' - H.-J. Helling" - A. Prokop’

E.A.M.Neugebauer? - K.E.Rehm’

"Klinik und Poliklinik fiir Unfall- Hand- und Wiederherstellungschirurgie,

Klinikum der Universitat zu Koln

2Biochemische und Experimentelle Abteilung, Zweiter Chirurgischer Lehrstuhl

der Universitat zu Koln

Risikofaktoren fiir die Pneumonie-

entwicklung beim

mehrfachverletzten Patienten

Ergebnisse einer prospektiven klinischen Studie

Das Polytrauma ist die hdufigste Todes-
ursache in der Altersklasse zwischen 20
und 30 Jahren [37]. In der Friithphase ist
der Patient v.a. durch Blutverluste und das
schwere Schddel-Hirn-Trauma (SHT) ge-
tahrdet [1].In der Spdtphase stehen dage-
gen Komplikationen wie Pneumonie, Sep-
sis oder Multiorganversagen (MOV) im
Vordergrund [1]. Die Pneumonie ist dabei
die héufigste posttraumatische Infektion
mit einer Inzidenz von 35%, gefolgt von
Wundinfektionen mit 20% und Harn-
wegsinfektionen mit 7% [1,37]. Die Pneu-
monie fiihrt dabei hdufig zur Entwick-
lung eines MOV und erhéht damit allen
voran die Letalitdt signifikant [27,38].

Es wurden verschiedene klinische
Risikofaktoren fiir die Entwicklung ei-
ner Pneumonie bei Polytraumapatien-
ten identifiziert. Neben dem Thorax-
trauma [11, 21], dem Neurotrauma [28],
der Hypotension [35], die Intubationsart
und Dauer wirkt sich auch eine fehler-
hafte Antibiotikatherapie nachteilig auf
die Schwere einer pneumonischen Kom-
plikation aus [15,19]. Ziel der vorliegen-
den Arbeit war es, die Bedeutung ver-
schiedener Risikofaktoren fiir das Auf-
treten einer Pneumonie nach Polytrau-
ma zu untersuchen.

Methodik
Patientenkollektiv
In einer prospektiven klinischen Studie

wurden im Zeitraum von Juni 1996 bis
Juni 2001 alle Polytraumapatienten im

Grofiraum Koln mit einer Verletzungs-
schwere, definiert durch den,,Injury Se-
verity Score“ (ISS) von >18 Punkten und
einem Alter >16 Jahren, in die Untersu-
chung eingeschlossen.

Als Ausschluf3kriterien wurden be-
stimmte Vorerkrankungen festgelegt:
Autoimmunerkrankungen, virale Hepa-
titiden, Alkoholismus, HIV-Infektion
(»human immunodeficiency virus®) so-
wie Patienten, die vor dem Trauma mit
Kortison therapiert wurden. Des Weite-
ren wurden Patienten ausgeschlossen,
die innerhalb der ersten 24 h verstarben
oder spidter den Wunsch duflerten, nicht
an der Studie teilnehmen zu wollen. Die
Polytraumapatienten wurden gemaf3 ih-
res Alters in 3 Gruppen (<30,30-60 und
260 Jahre) eingeteilt.

Als relevantes Thoraxtrauma wur-
de eine thorakale Verletzungschwere
von 3 oder mehr AIS-Punkten (,,Abbre-
viated Injury Scale“) angesehen. Analog
wurden auch Kopf-, Abdominal- und
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Abstract

Pneumonia is the most common infectious
complication in multiple trauma patients.In
a prospective clinical cohort study, 266 mul-
tiply injured patients were examined for the
development of pneumonia.Various risk
factors were tested in uni- and multivariate
analyses.Three different definitions of pneu-
monia were used in order to examine how
results depended on definition. The inci-
dence of pneumonia was 41%, but varied
with definition (30-50%). Injuries to the tho-
rax, head, and abdomen were associated
with a significantly increased risk of pneu-
monia (adjusted relative risk:1.77,1.97,and
1.52, respectively). Furthermore, increasing
age led to a higher risk of pneumonia.
Although the primary analysis revealed a
higher pneumonia risk in male patients (ad-
justed relative risk:2.23;95% Cl: 1.43-3.05),
this result could not be consistently repro-
duced when using other definitions of pneu-
monia.Trunk and head injuries and age are
proven risk factors for developing posttrau-
matic pneumonia.The association between
male gender and an increased rate of infec-
tious complications remained questionable.
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Extremitdtenverletzungen jeweils tiber
einen AIS >3 definiert.

Die Diagnose Pneumonie wurde
anhand von 3 unterschiedlichen, pros-
pektiv festgelegten Definitionen gestellt.
Hierbei war die erste Definition (P I)
die mafigebliche primére Definition,
wihrend die zwei anderen der verglei-
chenden Absicherung der Ergebnisse
dienten.

D Nach der Consensuskonferenz der
»American Thoracic Society“ (P I)
miissen zwei der drei folgenden Kri-
terien erfiillt sein: Temperatur >38°
Celsius, Rontgeninfiltrat, eitriges
Trachealsekret mit positivem Keim-
nachweis [2].

D Nach Waydhas [39] (P II) muss eine
Temperaturerhohung >38,5° Celsius
und/oder eine Leukozytose von
>12.000 Leukozyten/ml, kombiniert
mit einer positiven bakteriellen Kul-
tur und/oder einem Lungenront-
geninfiltrat nachzuweisen sein.

D Nach Celis [15] (P III) muss ein Roént-
geninfiltat mit zwei der folgenden
Kriterien kombiniert sein: Eitriges
Trachealsekret, Temperaturerhohung
von >38° Celsius und/ oder einer
Leukozytose von >10.000 Leuko-
zyten/ml.

Entsprechend den aktuellen Empfehlun-
gen wurde eine ,early onset“ (<48 h) Be-
atmungspneumonie mit einem Cepha-
losporin der dritten Generation (z. B.
Ceftriaxon 1-mal 2 g/Tag i.v.) und zu-
sdtzlich mit Gentamicin (1-mal 5 mg/kg
KG/Tagi.v.),eine , late onset“ (>48 h) Be-
atmungspneumonie mit Piperacillin/Ta-
zobactam 3-mal 4,5 g/Tag plus Tobramy-
cin 1-mal 1,5 mg/kg KG/Tag i.v.behandelt
[10]. Nach dem Antibiogramm wurde
die Therapie ggf. angepasst.

Statistik

Primir erfolgte eine univariate Analyse
moglicher Pneumonierisikofaktoren mit
Hilfe des t-Student- und x2-Tests. Auf der
Basis der univariaten Ergebnisse sowie
einer Literaturanalyse wurden dann
7 verschiedene Variablen ausgewihlt, die
in einer logistischen Regressionsanalyse
multivariat iberpriift wurden. Das logis-
tische Modell wurde hierbei durch eine
schrittweise Riickwirtsselektion von Va-
riablen bei p>0,1 optimiert [24]. Interak-
tionsterme der ersten Ordnung zu den

5 Hauptvariablen wurden einzeln dem fi-
nalen Modell hinzugefiigt, erbrachten
aber keine entscheidenden Modellver-
besserung. In der Residuenanalyse wur-
den Einzelpatienten bestimmt, bei denen
das Auftreten der Pneumonie falsch po-
sitiv oder negativ prognostiziert wurde
(Ausreifler jenseits von 2 Standardabwei-
chungen).

Die logistischen Quotenverhiltnis-
se (Odds-Ratio; OR) wurden iiber die
Pneumonieinzidenz in der jeweiligen
Gruppe ohne Risikofaktor (P,) in re-
lative Risiken (RR) umgerechnet:
RR=0R/((1-P,)+(P,xOR)) [42].

Um das Maf der Ubereinstimmung
zwischen den 3 Pneumoniedefinitionen
zu bestimmen, wurde die Kappa-Statis-
tik berechnet [14]. Hierbei bedeutet ein
k>0,6 bzw. >0,8 eine gute bzw. sehr gute
Ubereinstimmung.

Ergebnisse
Patientenkollektiv

Von 646 gemeldeten Studienpatienten
wurden 356 aufgrund von einem Alter
von <16 Jahren, einem ISS von <18, einem
Versterben innerhalb von 24 h, der Ver-
fiigung des Patienten, einer Autoimmun-
erkrankung, Kortisontherapie in der
Anamnese, HIV, Hepatitis oder unvoll-
standiger Serumproben ausgeschlossen.
290 Patienten erfiillten die Einschlusskri-
terien der Studie, von denen wiederum
266 zum Zeitpunkt der vorliegenden
Analyse eine vollstindig abgeschlossene
klinische Dokumentation aufwiesen.
Die Charakterisierung des Patien-
tenkollektivs wird in Tabelle 1 zusam-
mengefasst. Unfallmechanismus waren
in 28% der Fille PKW-Unfille, 27%
Zweiradunfille, 24% Stiirze aus grofle-
rer Hohe, 9% Fufigidngerunfille und
13,5% sonstige Ursachen. 62% der Pati-
enten wiesen eine Extremitdtenverlet-
zung, 60% ein isoliertes oder zusétzli-
ches SHT, 50% ein Thoraxtrauma und
23% ein abdominelles Trauma auf. Von
108 Patienten mit einem relevanten Tho-
raxtrauma bekamen 70 eine prophylak-
tische Antibiotikatherapie (Tazobactam
3-mal 4,5 g/Tag i.v.), 38 dagegen keine.

Pneumonien
In dem beobachteten Kollektiv entwickel-

ten 38% (n=102) wihrend des stationiren
Aufenthaltes eine Pneumonie gemif Defi-
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Tabelle 1

Charakterisierung des Patientenkollektivs

Gesamtkollektiv

Originalarbeit

Patienten mit

Patienten ohne

Pneumonie Pneumonie
Anzahl Patienten 266 102 164
Alter [Jahre] 37,9+15,1 40,3+£14,3 36,3+15,5
Anzahl mannlicher Patienten 206 (77,4%) 89 (87,3%) 117 (71,3%)
Intensivaufenthalt [Tage] 13,7+£12,0 23,2+12,5 7,8+6,7
(Median 10) (Median 25) (Median 6)
Injury Severity Score [ISS] 25,7+11,5 29,5+12,2 23,4+10,4
Anzahl Verstorbener 28(10,5%) 8(7,8%) 20(12,2%)

Angabe von Mittelwert + Standardabweichung, sofern nicht anders bezeichnet

nition P I nach der ,,American Thoracic
Society“. Bei Verwendung der Definition
nach Waydhas et al. (P II) zeigt sich mit
50% die héchste Pneumonieinzidenz. Da-
gegen erfiillten nur 30% die von Celis et al.
vorgeschlagenen Kriterien (P IIT). Die De-
finition P I zeigte zu P I bzw. P I eine gute
Ubereinstimmung (x=0,67 bzw. 0,62), Zwi-
schen P IT und P I1I war die Ubereinstim-
mung etwas geringer (k=0,59).

Die Pneumonie setzte in den meis-
ten Féllen innerhalb der ersten 3-4 Tage
nach dem Trauma ein (Abb.1). Betrach-
tet man die Liegedauer auf der Inten-
sivstation, so zeigt sich eine deutlich ver-
langerte Liegedauer in dem Polytrauma-
patientenkollektiv, welches eine Pneu-
monie entwickelte (Tabelle 1).

Bei genauer Analyse der beteiligten
Pneumonieerreger lieflen sich im Tra-
chealsekret unserer Pneumoniepatien-
ten etwa zu gleichen Anteilen grampo-
sitive und gramnegative Keime nachwei-
sen. Dabei war das grampositive Bakte-
rium Acinetobacter Baumannii am hiu-
figsten (25%) zu finden, gefolgt von Sta-
phylococcus aureus (15%) und Candida
albicans (13%). In 67% der Fille konnte
eine Mischflora mit mehr als einem
Keim identifiziert werden. Die residente
Candidabesiedlung der Mundschleim-
haut fithrte hdufig zur Kontamination
der bakteriellen Proben, was den hiufi-
gen Nachweis dieses Erregers erkldrt.
Die Frequenz gramnegativer Keime
(Klebsiellen, E. coli , Enterobacter und
Pseudomonas) lag jeweils bei etwa 8%.

Klinische Einflussfaktoren

Bei der Analyse der Einflussfaktoren fiir
die Entwicklung einer Pneumonie las-
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sen sich grundsitzlich endogene Fakto-
ren (Geschlecht und Alter) und exogene
Faktoren (Verletzungsschwere, Thorax-
trauma, Intubation, SHT) unterschei-
den. In der univariaten Analyse waren
Alter, Geschlecht sowie ein schweres
Trauma des Schidels, des Thorax und
des Abdomens mit einer posttraumati-
schen Pneumonie assoziiert (Tabelle 2).
Fiir die Extremitdtenverletzungen und
die Gabe von Antibiotika lief sich dage-
gen kein Zusammenhang nachweisen.
In der multivariaten Analyse verdn-
derten sich diese signifikanten Zusam-
menhinge nur wenig (Tabelle 2): Verlet-

zungen von Thorax (RR 1,77; 95%-KI
1,31-2,18), Schidel (1,97; 1,42-2,46) und
Abdomen (1,52;1,03-2,00) bedeuteten ein
signifikant héheres Risiko einer Pneumo-
nie, aber auch hoheres Lebensalter und
minnliches Geschlecht (RR 2,23; 95%-KI
1,43-3,05) waren signifikante Risikofak-
toren im optimierten Regressionsmodell.
Entsprechend der hohen Anpassungsgii-
te des Modells war die Vorhersagekraft in
der Residuenanalyase mit nur einem Aus-
reiferpatienten sehr gut. Auch Kollineari-
tit erschien nicht als relevantes Problem,
da in der Korrelationsmatrix lediglich
SHT und Thoraxtrauma mit 0,35 schwach
assoziiert waren.

Diese Ergebnisse fiir die P-I-Defini-
tion variierten nur wenig, wenn stattdes-
sen die Definitionen P II oder P III ver-
wendet wurden: Thoraxverletzungen
waren in beiden optimierten Vergleichs-
modellen ein signifikanter Einflussfak-
tor (OR 3,2 bzw. 3,5; 95%-KI 1,7-5,8; bzw.
1,8-6,4; fiir P II bzw. P III), ebenso die
Abdominalverletzungen (OR 2,3 bzw.
1,9; 95%-KI 1,2-4,7 bzw.1,0-3,7) und das
Alter (OR 1,02; 95%-KI 1,00-1,04 in bei-
den Modellen). Die Variable SHT wurde
in der Analyse nach P III nach Modell-
reduktion nicht mehr betrachtet, war
aber in P II signifikant (OR 2,5; 95%-KI
1,3-4,6). Analog wurde das Geschlecht
nur in der P-III-Analyse belassen, jedoch
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Tabelle 2

Analyse der Risikofaktoren fiir eine posttraumatische Pneumonie (nach Consensus-Definition P I)
in univariater und multivariater Modellbildung

Variable Rohdaten Univariate Analyse Volles Minimiertes
Regressionsmodell Regressionsmodell
Alter (Jahre) <30:27/71 1,00 (Referenz)
30 bis 60:64/73 2,311,32-4,02 1,02 (je Jahr) 1,02 (je Jahr)
260:11/20 1,450,61-3,42 1,00-1,04 1,01-1,04
Geschlecht Frauen:13/47 2,75 3,24 3,38
Manner:89/117 1,40-5,39 1,54-6,79 1,62-7,06
Schadel-Hirn-Trauma AIS<3:31/74 1,88 2,98 3,31
AIS=3:71/90 1,12-3,17 1,51-5,89 1,72-6,36
Thoraxtrauma AlS<3:56/108 2,40 2,84 2,88
AlS >3:56/45 1,44-3,99 1,53-5,28 1,56-5,34
Abdominaltrauma AlS<3:69/135 2,16 1,97 2,07
AlS=3:32/29 1,21-3,86 0,99-3,93 1,04-4,10
Extremitatentrauma AlS<3:70/93 0,60 0,81 Ausgeschlossen
AlS=3:32/71 0,37-1,00 0,44-1,50
Antibiotikaprophylaxe Nein:31/63 1,67 1,36 Ausgeschlossen
Ja:70/85 0,98-2,85 0,74-2,48
Anpassungsgiite - - H=3,85 H=5,80
p=0,87 p=0,67

AlS, Abbreviated Injury Scale”. Als Rohdaten sind jeweils die Zahlen der Patienten mit/ohne Pneumonie genannt. Dargestellt sind
ferner die Quotenverhdltnisse (Odds-Ratio; OR) und die zugehdrigen 95%-Konfidenzintervalle (95%-Kl). Signifikante Odds-Ratios sind
fettgedruckt. Die Giite der Modellanpassung erfolgt mit der Hosmer-Lemeshow-Statistik H bei jeweils 8 Freiheitsgraden; hierbei bedeuten

hohe nichtsignifikante p-Werte eine gute Anpassung

ohne hier signifikant zu sein (OR 1,9;
0,9-3,9).

Die Wiederholung der Hauptanaly-
se getrennt fiir frithe (Beginn bis zum
3.Tag) und spdte Pneumonien ergab kei-
ne relevanten Unterschiede. Die Konfi-
denzintervalle der sieben Variablen im
vollen Regressinsmodell fiir friihe
(n=52) und spite (n=50) Pneumonie
iiberlappten einander, wenn auch das
Abdominaltrauma und die prophylakti-
sche Antibiose eher mit einer spiten
Pneumonie vergesellschaftet waren.

Diskussion
Pneumoniedefinition

Infektionen und Multiorganversagen
sind die hdufigsten schweren posttrau-
matischen Komplikationen bei mehr-
fach verletzten Patienten [1]. Die Pneu-
monie ist die hdufigste posttraumatische
infektiose Komplikation, sodass eine
frithzeitige Diagnose und Identifizie-
rung von Risikofaktoren von hoher kli-
nischer Relevanz ist [16].

In der Diagnosefindung ist es bei
polytraumatisierten Patienten bekann-
termaflen schwierig, sicher zwischen der
Pneumonie. der Schocklunge (,,adult re-
spiratory distress syndrome®, ARDS),
dem Fettemboliesyndrom und anderen
Krankheitsbildern zu unterscheiden [4,
9],zumal die Definitionsgrenzen oft flie-
Bend sind. Auch in unserer Analyse deu-
ten die je nach Definition unterschiedli-
chen Pneumonieraten auf diese Schwie-
rigkeit hin. Insbesondere die Kriterien
Leukozytose und Temperatur sind si-
cherlich im Zusammenhang zum Poly-
trauma nicht sehr spezifische Indikato-
ren einer Pneumonie.

Klinische Risikofaktoren

Umso wichtiger erscheint es daher, auf-
grund klinischer Parameter schon frith-
zeitig ein erhohtes Risiko einer Pneumo-
nie abschitzen zu kénnen. Mit Hilfe der
logistischen Regressionsanalyse konn-
ten wir mehrere voneinander unabhén-
gige Risikofaktoren identifizieren, die
die Entwicklung einer Pneumonie wih-

rend des stationdren Aufenthaltes wahr-
scheinlich machen. Die wichtigsten Ri-
sikofaktoren, nach ihrer relativen Wahr-
scheinlichkeit geordnet, waren: SHT
(OR 3,3), Thoraxtrauma (2,9), Abdomi-
naltrauma (2,1) und das Lebensalter (2,1
fiir 30 Jahre Altersunterschied).

Ahnliche Ergebnisse lassen sich in
der Literatur finden. Verschiedene Stu-
dien haben gezeigt, dass die Inzidenz ei-
ner Infektion von der Gesamttrauma-
schwere abhéngt [8,16]. Ursache hierfiir
kénnte eine in Abhingigkeit von der
Traumaschwere induzierte Immunsup-
pression [13, 18], sowie eine Verldnge-
rung der intensivstationdren Behand-
lung und der Beatmungszeit sein.

Beim Thoraxtauma férdern mogli-
cherweise Verdnderungen des Lungen-
parenchyms [34], eingeschréinkte Venti-
lation oder Perfusion und intrapulmo-
nale Gewebsnekrosen ein pneumonie-
trachtiges Milieu. Die zusétzliche Re-
duktion der Atemreflexe, sowie die ein-
geschriankte Clearancefunktion, wie sie
in Polytraumapatienten gefunden wird
[23], unterstiitzen die Invasion von pa-
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thogenen Keimen in das Lungenparen-
chym.

Neben dem Thoraxtrauma gilt das
SHT als weiterer moglicher Risikofaktor
der Pneumonieentstehung [12]. Rodri-
guez et al. [35] wiesen hierfiir ein adjus-
tiertes Odds Ratio von 1,75 nach, was in
etwa mit den hier vorliegenden Ergeb-
nissen iibereinstimmt. Wie wir zeigen
konnten [3, 22], fithrt das SHT zu einer
deutlichen Verdnderung der posttrau-
matischen Immunantwort. Neben den
immunologischen Verdnderungen be-
dingt scheinbar vor allem die lingere
Beatmungszeit eine hohere Pneumonie-
inzidenz mit typischer Keimbesiedlung
(Acinetobacter Baumannii).

Auch das schwere Abdominaltrau-
ma wurde schon frither als unabhéngi-
ger Risikofaktor erkannt [12]. Dagegen
scheinen Frakturen der Extremitéten im
Allgemeinen weniger relevant fiir das
Pneumonierisiko zu sein und wurden
nur vereinzelt als Risikofaktoren ange-
sehen [33]. Weitere Verletzungen, wie
z. B. des Riickenmarks, konnten hier
nicht betrachtet werden, spielen aber
ebenfalls eine wichtige Rolle [12, 33].
Ahnliches gilt fiir therapeutische Inter-
ventionen, wie z. B. die Tracheostomie
oder die Frakturversorgung.

Die Tatsache, dass sich bei Patienten
mit Antibiose keine Reduktion der Pneu-
monieinzidenz fand, erklart sich evtl. iiber
andere nicht erfasste Risikofaktoren, die
dazu fiihrten, dass vor allem Hochrisiko-
patienten antibiotisch abgedeckt wurden.
Dennoch ist die prophylaktische Antibio-
se bei Traumapatienten bisher nur fiir of-
fene Frakturen und perforierende Verlet-
zungen sicher belegt [17, 38] und darf in
ihrer unkritischen allgemeinen Anwen-
dung hinterfragt werden [20].

Einfluss von Alter und Geschlecht

Die Risikoberechnung fiir das Alter er-
gab in unserer Analyse 1,02 (Odds-Ratio
je Jahr). Exakt dasselbe signifikante Er-
gebnis lieferte ein multivariate Analyse
an 545 amerikanischen Traumaopfern
[30]. Zur Erkldrung konnen neben einer
hiufig vorliegenden Komorbiditit dlte-
rer Patienten auch altersbedingte Veran-
derungen auf immunologischer Ebene
verantwortlich gemacht werden [32]. So
ist eine dysregulierte Produktion von
wichtigen koordinierenden Mediatoren
der Infektabwehr wie IL-6 und IL-10 im
Alter beschrieben worden [8].
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Originalarbeit

Die hohere Infektanfalligkeit ménn-
licher Patienten hat in der Chirurgie ins-
gesamt neuerdings viel Aufmerksambkeit
erfahren [5, 26, 29, 30, 31]. Unsere Analy-
se deutete hier ebenfalls eine hohere
Pneumonierate méannlicher Patienten an
(OR=3,4), dieser Zusammenhang war
aber definitionsabhéngig. Dennoch stiit-
zen andere klinische Studien die These
eines Zusammenhangs zwischen Hor-
monstatus und Infektrisiko.

Oberholzer et al. [29] fanden eine
erhohte Sepsisinzidenz ménnlicher Pati-
enten, jedoch nur bei schwerem Trauma.
In einer multivariaten Analyse von 545
Traumapatienten ermittelten Offner et
al. [30] eine signifikante Odds-Ratio von
1,58 fiir den Zusammenhang Geschlecht
und Infektion. Auch Wohltmann et al.
[41] fanden eine erhohte Traumamorta-
litdt bei Mdnnern (OR=1,27). Dagegen
sahen Majetschak et al. keine ge-
schlechtsspezifischen Unterschiede im
posttraumatischen Mediatorprofil. In
zahlreichen tierexperimentellen Studi-
en wurde aber ein immunsuppressiver
Effekt mannlicher Geschlechtshormone
beobachtet [6, 40], bei gleichzeitiger im-
munstimulierender Wirkung von Ostro-
genen und Gestagenen [36]. Erste Tier-
versuche zum therapeutischen Einsatz
von Sexualhormonen waren vielverspre-
chend [6, 25].

Fazit fiir die Praxis

Patienten, die nach Polytrauma mit hoher
Wabhrscheinlichkeit eine Pneumonie ent-
wickeln, kénnen aufgrund einfacher klini-
scher Variablen, speziell dem Verletzungs-
muster, identifiziert werden. Diese Patien-
ten bediirfen einer optimalen Therapie,
um die insgesamt hohe Rate von Pneumo-
nien in diesem Kollektiv zu senken.
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Buchbesprechung

Ryan James, Mahoney Peter F., Greaves lan,
Bowyer Gavin

Conflict and Catastrophe Medicine
A Practical Guide

Heidelberg: Springer-Verlag 2002, 409 S.,
(ISBN 1-85233-348-0), 53.45 EUR

Es gibt Biicher, die kommen so bescheiden daher,
dass man sie leicht tibersieht. Als ich “Conflict and
Catastrophe Medicine” das erste Mal in die Hand
nahm, war ich véllig tiberrascht und sofort so
fasziniert, dass ich es den Rest des Abends nicht
mehr aus der Hand legen konnte. Das Buch
basiert auf den (manchmal schmerzhaften) Erfah-
rungen der Mitarbeiterlnnen des Leonard Cheshi-
re Center of Conflict Recovery im Londoner Uni-
versity College bei ihrer Arbeit in Aserbaidschan,
im Kosovo, in Bosnien und Namibia.

Die Autoren verstehen ihr Buch als Eingangstext
in die vielen unterschiedlichen Anforderungen an
Mitarbeiterlnnen der verschiedenen medizini-
schen Dienste. Jedes Kapitel ist deshalb mit einem
aktuellen Literaturverzeichnis versehen, das ein
weiterfiihrendes vertiefendes Studium erleichtert.
Die 25 Kapitel sind in 5 Abschnitte gegliedert und
versuchen einen ganzheitlichen Erkldrungsan-
satzpunkt. Es geht bei diesen Einsdtzen um weit
mehr, als medizinisches Know-how von einem Ort
in einen anderen zu transportieren. Die Autoren
beschéftigen sich deshalb intensiv mit den Rah-
menbedingungen, unter denen solche Hilfseinsat-
ze stattfinden.

Die Autoren beschreiben sehr einpragsam wie
sich“Helfer”in solchen Situationen verhalten
sollen, um selber das eigene Risiko zu minimie-
ren. Kommunikation, psychologische Aspekte,
Planungshinweise fiir das Rettungswesen inkl.
der Luftrettung sind kurz, pragnant und damit
sehr einprdgsam dargestellt.

Die “rein medizinischen Kapitel” geben essentielle
Informationen auf allen Gebieten, inkl. den wich-
tigen Aspekten des offentlichen Gesundheits-
wesens.

Sie merken schon, ich bin begeistert von diesem
Buch und kann es uneingeschréankt empfehlen.
Auch wenn es sich primdr mit dem Thema medi-
zinische Hilfsaktionen im Ausland beschéftigt,
habe ich viel fiir den Alltag der klinischen und
préklinischen Notfallmedizin in Deutschland ge-
lernt.

Ich hoffe, Sie konnen mir zustimmen, wenn Sie
den “Practical Guide” selbst gelesen haben.

Heinzpeter Moecke (Hamburg)
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