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Zusammenfassung

Die Pneumonie ist die häufigste infektiöse
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 Abhängigkeit
der Ergebnisse von der jeweiligen Definition
zu überprüfen. Die Inzidenz von Pneumoni-
en (primär 41%) variierte je nach Definition
zwischen 30 und 50%.Verletzungen von
Thorax, Schädel und Abdomen waren mit
einem signifikant erhöhtem Risiko einer
Pneumonie assoziiert (adjustierte relative 
Risiken: 1,77, 1,97 bzw. 1,52). Ein höheres
Lebensalter erhöhte ebenfalls signifikant das
Pneumonierisiko. Obwohl sich in der Haupt-
analyse ein erhöhtes Pneumonierisiko
männlicher Patienten fand (relatives Risiko
2,23; 95%-Konfidenzintervall 1,43–3,05),
ließ sich dieses Ergebnis bei Verwendung
anderer Pneumoniedefinitionen nicht sicher
reproduzieren. Schwere Verletzungen des
Körperstamms und Kopfes sowie das Alter
des Patienten sind sichere Risikofaktoren 
für eine posttraumatische Pneumonie. Der
Zusammenhang zwischen männlichem
Geschlecht und infektiösen Komplikationen
blieb fraglich.
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Das Polytrauma ist die häufigste Todes-
ursache in der Altersklasse zwischen 20
und 30 Jahren [37]. In der Frühphase ist
der Patient v.a.durch Blutverluste und das
schwere Schädel-Hirn-Trauma (SHT) ge-
fährdet [1]. In der Spätphase stehen dage-
gen Komplikationen wie Pneumonie,Sep-
sis oder Multiorganversagen (MOV) im
Vordergrund [1].Die Pneumonie ist dabei
die häufigste posttraumatische Infektion
mit einer Inzidenz von 35%, gefolgt von
Wundinfektionen mit 20% und Harn-
wegsinfektionen mit 7% [1,37].Die Pneu-
monie führt dabei häufig zur Entwick-
lung eines MOV und erhöht damit allen
voran die Letalität signifikant [27, 38].

Es wurden verschiedene klinische
Risikofaktoren für 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 für 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

Großraum Köln 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 Ausschlußkriterien 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 später den Wunsch äußerten, nicht
an der Studie teilnehmen zu wollen. Die
Polytraumapatienten wurden gemäß ih-
res Alters in 3 Gruppen (<30, 30–60 und
≥60 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% CI: 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.

Keywords

Multiple trauma · Definition of pneumonia ·
Risk factors · Traumatic brain injury

Extremitätenverletzungen jeweils über
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 maßgebliche primäre Definition,
während die zwei anderen der verglei-
chenden Absicherung der Ergebnisse
dienten.

◗ Nach der Consensuskonferenz der
„American Thoracic Society“ (P I)
müssen zwei der drei folgenden Kri-
terien erfüllt sein: Temperatur >38°
Celsius, Röntgeninfiltrat, eitriges
Trachealsekret mit positivem Keim-
nachweis [2].

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

◗ Nach Celis [15] (P III) muss ein Rönt-
geninfiltat mit zwei der folgenden
Kriterien kombiniert sein: Eitriges
Trachealsekret, Temperaturerhöhung
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-
sätzlich mit Gentamicin (1-mal 5 mg/kg
KG/Tag i.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

Primär erfolgte eine univariate Analyse
möglicher Pneumonierisikofaktoren mit
Hilfe des t-Student- und χ2-Tests.Auf der
Basis der univariaten Ergebnisse sowie
einer Literaturanalyse wurden dann
7 verschiedene Variablen ausgewählt, die
in einer logistischen Regressionsanalyse
multivariat überprüft wurden.Das logis-
tische Modell wurde hierbei durch eine
schrittweise Rückwärtsselektion von Va-
riablen bei p>0,1 optimiert [24]. Interak-
tionsterme der ersten Ordnung zu den

5 Hauptvariablen wurden einzeln dem fi-
nalen Modell hinzugefügt, 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
(Ausreißer jenseits von 2 Standardabwei-
chungen).

Die logistischen Quotenverhältnis-
se (Odds-Ratio; OR) wurden über die
Pneumonieinzidenz in der jeweiligen
Gruppe ohne Risikofaktor (P0) in re-
lative Risiken (RR) umgerechnet:
RR=OR/((1−P0)+(P0xOR)) [42].

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

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-
fügung des Patienten,einer Autoimmun-
erkrankung, Kortisontherapie in der
Anamnese, HIV, Hepatitis oder unvoll-
ständiger Serumproben ausgeschlossen.
290 Patienten erfüllten die Einschlusskri-
terien der Studie, von denen wiederum
266 zum Zeitpunkt der vorliegenden
Analyse eine vollständig abgeschlossene
klinische Dokumentation aufwiesen.

Die Charakterisierung des Patien-
tenkollektivs wird in Tabelle 1 zusam-
mengefasst. Unfallmechanismus waren
in 28% der Fälle PKW-Unfälle, 27%
Zweiradunfälle, 24% Stürze aus größe-
rer Höhe, 9% Fußgängerunfälle und
13,5% sonstige Ursachen. 62% der Pati-
enten wiesen eine Extremitätenverlet-
zung, 60% ein isoliertes oder zusätzli-
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) während des stationären
Aufenthaltes eine Pneumonie gemäß Defi-
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nition P I nach der „American Thoracic
Society“. Bei Verwendung der Definition
nach Waydhas et al. (P II) zeigt sich mit
50% die höchste Pneumonieinzidenz. Da-
gegen erfüllten nur 30% die von Celis et al.
vorgeschlagenen Kriterien (P III). Die De-
finition P I zeigte zu P II bzw.P III eine gute
Übereinstimmung (κ=0,67 bzw.0,62),zwi-
schen P II und P III war die Übereinstim-
mung etwas geringer (κ=0,59).

Die Pneumonie setzte in den meis-
ten Fällen 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-
längerte Liegedauer in dem Polytrauma-
patientenkollektiv, welches eine Pneu-
monie entwickelte (Tabelle 1).

Bei genauer Analyse der beteiligten
Pneumonieerreger ließen 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 häu-
figsten (25%) zu finden, gefolgt von Sta-
phylococcus aureus (15%) und Candida
albicans (13%). In 67% der Fälle konnte
eine Mischflora mit mehr als einem
Keim identifiziert werden. Die residente
Candidabesiedlung der Mundschleim-
haut führte häufig zur Kontamination
der bakteriellen Proben, was den häufi-
gen Nachweis dieses Erregers erklärt.
Die Frequenz gramnegativer Keime
(Klebsiellen, E. coli , Enterobacter und
Pseudomonas) lag jeweils bei etwa 8%.

Klinische Einflussfaktoren

Bei der Analyse der Einflussfaktoren für
die Entwicklung einer Pneumonie las-

sen sich grundsätzlich 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 Schädels, des Thorax und
des Abdomens mit einer posttraumati-
schen Pneumonie assoziiert (Tabelle 2).
Für die Extremitätenverletzungen und
die Gabe von Antibiotika ließ sich dage-
gen kein Zusammenhang nachweisen.

In der multivariaten Analyse verän-
derten sich diese signifikanten Zusam-
menhänge nur wenig (Tabelle 2): Verlet-

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

Diese Ergebnisse für 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; für 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

Tabelle 1
Charakterisierung des Patientenkollektivs

Gesamtkollektiv 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 männlicher 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

Abb. 1 � Kinetik der Pneumonieinzidenz (PII) nach Trauma
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ohne hier signifikant zu sein (OR 1,9;
0,9–3,9).

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

Diskussion

Pneumoniedefinition

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

In der Diagnosefindung ist es bei
polytraumatisierten Patienten bekann-
termaßen 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-
ßend 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 früh-
zeitig ein erhöhtes Risiko einer Pneumo-
nie abschätzen zu können. Mit Hilfe der
logistischen Regressionsanalyse konn-
ten wir mehrere voneinander unabhän-
gige Risikofaktoren identifizieren, die
die Entwicklung einer Pneumonie wäh-

rend des stationären 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
für 30 Jahre Altersunterschied).

Ähnliche Ergebnisse lassen sich in
der Literatur finden. Verschiedene Stu-
dien haben gezeigt, dass die Inzidenz ei-
ner Infektion von der Gesamttrauma-
schwere abhängt [8, 16]. Ursache hierfür
könnte eine in Abhängigkeit von der
Traumaschwere induzierte Immunsup-
pression [13, 18], sowie eine Verlänge-
rung der intensivstationären Behand-
lung und der Beatmungszeit sein.

Beim Thoraxtauma fördern mögli-
cherweise Veränderungen des Lungen-
parenchyms [34], eingeschränkte Venti-
lation oder Perfusion und intrapulmo-
nale Gewebsnekrosen ein pneumonie-
trächtiges Milieu. Die zusätzliche Re-
duktion der Atemreflexe, sowie die ein-
geschränkte Clearancefunktion, wie sie
in Polytraumapatienten gefunden wird
[23], unterstützen die Invasion von pa-

Tabelle 2
Analyse der Risikofaktoren für 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 2,31 1,32–4,02 1,02 (je Jahr) 1,02 (je Jahr)
≥≥60: 11/20 1,45 0,61–3,42 1,00–1,04 1,01–1,04

Geschlecht Frauen: 13/47 2,75 3,24 3,38
Männer: 89/117 1,40–5,39 1,54–6,79 1,62–7,06

Schädel-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 AIS<3: 56/108 2,40 2,84 2,88
AIS ≥≥3: 56/45 1,44–3,99 1,53–5,28 1,56–5,34

Abdominaltrauma AIS<3: 69/135 2,16 1,97 2,07
AIS≥≥3: 32/29 1,21– 3,86 0,99–3,93 1,04–4,10

Extremitätentrauma AIS<3: 70/93 0,60 0,81 Ausgeschlossen
AIS≥≥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

Anpassungsgüte – – H=3,85 H=5,80
p=0,87 p=0,67

AIS„Abbreviated Injury Scale“. Als Rohdaten sind jeweils die Zahlen der Patienten mit/ohne Pneumonie genannt. Dargestellt sind 
ferner die Quotenverhältnisse (Odds-Ratio; OR) und die zugehörigen 95%-Konfidenzintervalle (95%-KI). Signifikante Odds-Ratios sind
fettgedruckt. Die Güte der Modellanpassung erfolgt mit der Hosmer-Lemeshow-Statistik H bei jeweils 8 Freiheitsgraden; hierbei bedeuten
hohe nichtsignifikante p-Werte eine gute Anpassung
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thogenen Keimen in das Lungenparen-
chym.

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

Auch das schwere Abdominaltrau-
ma wurde schon früher als unabhängi-
ger Risikofaktor erkannt [12]. Dagegen
scheinen Frakturen der Extremitäten im
Allgemeinen weniger relevant für das
Pneumonierisiko zu sein und wurden
nur vereinzelt als Risikofaktoren ange-
sehen [33]. Weitere Verletzungen, wie
z. B. des Rückenmarks, konnten hier
nicht betrachtet werden, spielen aber
ebenfalls eine wichtige Rolle [12, 33].
Ähnliches gilt für 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,erklärt sich evtl.über
andere nicht erfasste Risikofaktoren, die
dazu führten, dass vor allem Hochrisiko-
patienten antibiotisch abgedeckt wurden.
Dennoch ist die prophylaktische Antibio-
se bei Traumapatienten bisher nur für 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 für 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 Erklärung können neben einer
häufig vorliegenden Komorbidität älte-
rer Patienten auch altersbedingte Verän-
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].

Die höhere Infektanfälligkeit männ-
licher Patienten hat in der Chirurgie ins-
gesamt neuerdings viel Aufmerksamkeit
erfahren [5, 26, 29, 30, 31]. Unsere Analy-
se deutete hier ebenfalls eine höhere
Pneumonierate männlicher Patienten an
(OR=3,4), dieser Zusammenhang war
aber definitionsabhängig.Dennoch stüt-
zen andere klinische Studien die These
eines Zusammenhangs zwischen Hor-
monstatus und Infektrisiko.

Oberholzer et al. [29] fanden eine
erhöhte Sepsisinzidenz männlicher 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 für den Zusammenhang Geschlecht
und Infektion. Auch Wohltmann et al.
[41] fanden eine erhöhte Traumamorta-
lität bei Männern (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 männlicher Geschlechtshormone
beobachtet [6, 40], bei gleichzeitiger im-
munstimulierender Wirkung von Östro-
genen und Gestagenen [36]. Erste Tier-
versuche zum therapeutischen Einsatz
von Sexualhormonen waren vielverspre-
chend [6, 25].

Fazit für die Praxis

Patienten, die nach Polytrauma mit hoher
Wahrscheinlichkeit eine Pneumonie ent-
wickeln, können aufgrund einfacher klini-
scher Variablen, speziell dem Verletzungs-
muster, identifiziert werden. Diese Patien-
ten bedürfen einer optimalen Therapie,
um die insgesamt hohe Rate von Pneumo-
nien in diesem Kollektiv zu senken.
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Conflict and Catastrophe Medicine

A Practical Guide

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

Es gibt Bücher, die kommen so bescheiden daher,
dass man sie leicht übersieht. Als ich “Conflict and
Catastrophe Medicine” das erste Mal in die Hand
nahm, war ich völlig überrascht 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 MitarbeiterInnen 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
MitarbeiterInnen der verschiedenen medizini-
schen Dienste. Jedes Kapitel ist deshalb mit einem
aktuellen Literaturverzeichnis versehen, das ein
weiterführendes vertiefendes Studium erleichtert.
Die 25 Kapitel sind in 5 Abschnitte gegliedert und
versuchen einen ganzheitlichen Erklärungsan-
satzpunkt. Es geht bei diesen Einsätzen um weit
mehr, als medizinisches Know-how von einem Ort
in einen anderen zu transportieren. Die Autoren
beschäftigen sich deshalb intensiv mit den Rah-
menbedingungen, unter denen solche Hilfseinsät-
ze stattfinden.
Die Autoren beschreiben sehr einprägsam wie
sich “Helfer” in solchen Situationen verhalten
sollen, um selber das eigene Risiko zu minimie-
ren. Kommunikation, psychologische Aspekte,
Planungshinweise für das Rettungswesen inkl.
der Luftrettung sind kurz, prägnant und damit
sehr einprägsam dargestellt.
Die “rein medizinischen Kapitel” geben essentielle
Informationen auf allen Gebieten, inkl. den wich-
tigen Aspekten des öffentlichen Gesundheits-
wesens.
Sie merken schon, ich bin begeistert von diesem
Buch und kann es uneingeschränkt empfehlen.
Auch wenn es sich primär mit dem Thema medi-
zinische Hilfsaktionen im Ausland beschäftigt,
habe ich viel für den Alltag der klinischen und
präklinischen Notfallmedizin in Deutschland ge-
lernt.
Ich hoffe, Sie können mir zustimmen, wenn Sie
den “Practical Guide” selbst gelesen haben.

Heinzpeter Moecke (Hamburg)
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