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ZUSAMMENFASSUNG

Der Alcohol Use Disorders Identification Test (AUDIT)
als praoperatives Screeninginstrument fiir die postoperative exogene

Psychose

Isabell Buschmeier

Ziel der Studie
Ein schadlicher Alkoholkonsum birgt in der postoperativen Situation die Gefahr eines deliranten
Entzugssyndroms mit erheblichen postoperativen Komplikationen. Der Alcohol Use Disorders
Identification Test (AUDIT) wurde von der WHO als Screeninginstrument zur Detektion von
Patienten mit einem gefahrlichen Alkoholkonsum entwickelt. Die vorliegende prospektive Studie
evaluierte den AUDIT als praoperativen Screeningtest im Hinblick auf das Auftreten eines

postoperativen Delirs bei Patienten mit einem oralen Plattenepithelkarzinom.

Material und Methoden
33 Patienten mit einem histologisch gesicherten Plattenepithelkarzinom der Mundhdhle wurden
Uber einen Zeitraum von 14 Monaten in die prospektiv klinische Studie rekrutiert. Praoperativ
wurde den Probanden der AUDIT zur Beantwortung vorgelegt. Nach Abschluss der maximal 10
postoperative Tage umfassenden Datenerhebung wurde anhand statistischer Tests die

pradiktive Glte des AUDIT in Bezug auf das Auftreten eines postoperativen Delirs analysiert.

Ergebnisse
Postoperativ entwickelten 8 der 33 in die Studie eingeschlossenen Patienen delirante
Symptome. Die diagnostische Gite des AUDIT in Bezug auf die Vorhersage eines
postoperativen Delirs erwies sich mit AUC-Werten nahe 0,5 als gering. Bei begrenzter
Sensitivitdt und Spezifitdt zeigt sich der AUDIT im untersuchten Kollektiv als ungeeignetes

praoperatives Pradiktionsinstrument fir das postoperative Delir.
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1 EINLEITUNG

1.1 Atiologie des Alkoholismus

Der Alkoholismus ist eine chronische, oftmals progredient verlaufende
Erkrankung. An der Entstehung einer Alkoholabhangigkeit konnen biologische,
psychologische und soziokulturelle Faktoren beteiligt sein. Diese drei
Einflussgrélken beschreiben die Eckpfeiler des sogenannten biopsycho-
sozialen Modells, welches zur Erklarung der Atiopathogenese des Alkoholismus
herangezogen wird. Zu den biologischen Faktoren zahlen genetische
Veranderungen und die Eigenwirkung des Alkohols [36, 87, 100, 116, 131].
Personlichkeitseigenschaften, life-events oder die Qualitat emotionaler
Bindungen beschreiben psychologische Risikofaktoren in der Pathogenese des
Alkoholismus [74, 116]. Ethnische und kulturelle Unterschiede im Trinkverhalten

kdnnen ebenso Einfluss auf die Entstehung einer Abhangigkeit nehmen [65].

1.2 Konsumklassen und Typologie

Zur Einschatzung des individuellen Risikos wurden von der British Medical
Association bzw. der WHO Konsumklassen mit geschlechtsspezifischen
Richtwerten der taglichen Alkoholaufnahme definiert: risikoarmer Konsum
(Frauen <20 g/Tag, Manner <30 g/40 g/Tag), riskanter Konsum (Frauen >20
g/Tag, Manner >30 g/40 g/Tag) und die manifeste Alkoholabhangigkeit [1, 36].
Die Einteilung der Alkoholkrankheit in Typen und Subtypen erfolgte mit der
Intention, die Diagnosefindung dieser Erkrankung zu vereinfachen um die
abhangigen Patienten schneller einer adaquaten Therapie zuzufihren [78]. Es
wurden multiple Modelle entwickelt, um dem komplexen Charakter der
Alkoholabhangigkeit gerecht zu werden. Die bekanntesten Typologien sind die
nach Jellinek [78], nach Cloninger [25, 78] sowie die Typologie nach Barbor
[78].

1.3 Alkoholassoziierte Erkrankungen
Der amerikanische Physiologe Prof. E. M. Jellinek formulierte 1951 im Auftrag

der WHO den Alkoholismus als eine Krankheit mit generellem Progress. Der



Verlauf der Alkoholkrankheit, die vorherrschende Symptomatik und der
Schweregrad sind individuell sehr verschieden [36]. Neben der
aufgenommenen Menge an Alkohol ist das Trinkmuster bei der Entwicklung

alkoholassoziierter Erkrankungen von Bedeutung [107, 150].

Chronischer Alkoholkonsum gilt als ein Risikofaktor fur die Entstehung maligner
Tumore im Bereich des Aerodigestivtraktes und der Mamma [18, 36, 81, 107,
109, 135, 140, 142]. Neben der kanzerogenen Wirkung entwickeln sich oftmals
eine gastrodsophageale Refluxerkrankung oder ein Mangelsyndrom aufgrund
einer intestinalen Malabsorption [22]. Eine Steatosis hepatis, eine athyltoxische
Hepatitis, die Leberzirrhose oder die chronische Pankreatitis werden weltweit
am haufigsten durch chronischen Alkoholgenuss verursacht [7, 24, 49, 68, 82,
104, 105, 135]. Ein Alkoholmissbrauch kann kardiovaskulare Komplikationen,
wie z. B. Herzrhythmusstorung, arteriellen Hypertonus oder die
alkoholassoziierte dilatative Kardiomyopathie, hervorrufen [8, 69, 72, 76, 130].
Alkoholassoziierte Schaden betreffen zudem die Hamatopoese, das
Endokrinium und den Mineralstoffwechsel [77, 93, 130, 136]. Desweiteren
treten aufgrund struktureller und funktioneller Veranderungen des zentralen
bzw. peripheren Nervensystems neuropsychiatrische Krankheitsbilder in
Erscheinung [52, 54, 130]. Bedingt durch seine Plazentagangigkeit wirkt
Alkohol in der Schwangerschaft als teratogene Noxe mit schwerwiegenden
Auswirkungen auf das Kind [60, 114].

1.3.1 Plattenepithelkarzinom der Mundhohle

Mehr als 90% der oralen Malignome sind plattenepithelial differenzierte
Karzinome [10]. Weltweit stellt die Gruppe der oralen Plattenepithelkarzinome
3-5%, in den Entwicklungslandern bis zu 40% aller malignen Tumore [10, 11,
29, 32, 61, 64, 88, 132, 133, 145, 146]. Diese Tumorentitat ist mit einer hohen
Mortalitat und Morbiditat belastet. Die durchschnittliche 5-Jahres-Mortalitat
betragt stadienabhangig nahezu 50% [41, 53, 67, 80]. Betroffen von diesen
Tumoren sind vor allem Manner mit der hochsten Inzidenz in der 6.-8.

Lebensdekade [45]. Am haufigsten tritt das Plattenepithelkarzinom im Bereich



des Mundbodens und der Zunge auf. Weitere Lokalisationen sind die
Wangenschleimhaut, die Lippe, die Gingiva oder der harte Gaumen [37, 95,
142]. Die Atiologie dieser Tumorentitat ist multifaktoriell [68]. Der chronische
Alkoholkonsum ist neben dem Nikotinabusus einer der Hauptrisikofaktoren fir
die Entstehung eines oralen Plattenepithelkarzinoms [10, 29, 53, 67, 94, 107,

118, 137]. Weitere Risikofaktoren fiir die Tumorentstehung sind:

Alter >45 Jahre

» Mannliches Geschlecht

» Mangelhafte orale Hygiene mit schlechtem dentalem Status

* Mundspulungen mit alkoholhaltigen Losungen (mindestens 25% Alkohol)
» Betelnusse

» Schnupftabak

* Ernahrungsmangelzustande

* Immunsuppression

» Infektionen mit dem Humanen Papilloma Virus 16, Epstein Barr Virus,

Candida albicans

Fur die Entstehung von Karzinomen der Lippe ist neben einer genetischen
Pradisposition die chronische Sonnenexposition von Bedeutung [17, 21, 30, 88,
98, 113, 123, 124, 132, 141]. In ca. 17% der Falle entwickeln sich die oralen
Malignome auf dem Boden von Prakanzerosen, wie der Leukoplakie oder
Erythroplakie [98, 133]. Klinisch symptomatisch werden Patienten mit einem
oralen Malignom grofitenteils erst im fortgeschrittenen Stadium der Erkrankung.
Das makroskopische Erscheinungsbild der Karzinome ist in vielen Fallen das
einer nicht abheilenden Ulzeration [10, 98, 133]. Schmerzen im Sinne von
Otalgien und Odynophagien sind das haufigste klinische Zeichen dieser
bdsartigen Tumore [10, 27, 127]. Auf einen malignen Prozess hinweisen
konnen zudem ein Foetor ex ore oder eine durch das Tumorwachstum bedingte
Schwellung. Bei fortgeschrittenem Tumorleiden mit Infiltration von Nerven und
Muskulatur treten Dysphagien, Dysarthrien oder Sensibilitatsstérungen hinzu.

Eine Arrosion des Kieferknochens oder benachbarter Blutgefalie fuhrt zu einer



Lockerung der betroffenen Zahne und zu Blutungen [64, 98, 106]. Die
Fruherkennung der oralen Plattenepithelkarzinome ist von entscheidender
Bedeutung fir die Prognose der betroffenen Patienten [37, 103, 132]. Zur
Diagnosesicherung ist eine Probeexzision mit histologischer Aufarbeitung
erforderlich [133]. Das weitere Staging der Tumorerkrankung umfasst
verschiedene bildgebende Verfahren (Sonographie, konventionelles Roéntgen,
CT, MRT, PET) zur Erfassung einer Lymphknoten- oder Fernmetastasierung
[71, 108]. Die Stadieneinteilung oraler Karzinome erfolgt nach der TNM-
Klassifikation der UICC:

Abb. 1: TNM-Klassifikation oraler Karzinome
T (Tumor)

TO Keine Evidenz fur Primartumor

Tis  Karzinoma in situ

T1 Tumor <2 cm in grofdter Ausdehnung
T2 Tumor 2-4 cm in grofdter Ausdehnung
T3 Tumor >4 cm in groRter Ausdehnung

T4  Tumor infiltriert benachbarte Strukturen

N (Nodus)
N O Keine Evidenz fur Lymphknotenmetastasen
N 1 Metastasen in einem ipsilateralen Lymphknoten < 3 cm
N 2 Metastasen in solitarem ipsilateralem Lymphknoten oder in multiplen
oder bilateralen Lymphknoten ( 3-6 cm)
A Solitare, ipsilaterale Lymphknotenmetastase 3-6 cm
B Multiple, ipsilaterale Lymphknotenmetastasen < 6 cm
C Metastasen in bilateralen oder kontralateralen Lymphknoten <6 cm

N 3 Lymphknotenmetastasen > 6 cm

M (Metastase)
MO Keine Fernmetastasen

M1 Fernmetastasen




Das therapeutische Vorgehen ist abhangig von der Tumorlokalisation und dem
Stadium der Erkrankung bei Erstdiagnose [37]. Insbesondere in
fortgeschrittenen Tumorstadien wird die Chirurgie im Sinne eines multimodalen
Therapiekonzeptes mit einer Radiatio und/oder Chemotherapie kombiniert [37,
102, 132]. Dem tumorablativen Schritt schlieBen sich heute meistens
aufwendige autologe, plastische Sofortrekonstruktionen an. Zur Anwendung
gelangen zudem biologische Behandlungsstrategien [115]. Therapiebegleitend
oder nach Abschluss dieser sind oftmals MaRnahmen der funktionellen und
kosmetischen Rehabilitation wie Sprechibungen oder zahnarztlich-prothetische

Versorgung notwendig [57, 144].

1.3.2 Das Alkoholentzugsdelir

Bei Verminderung oder abruptem Beenden der Alkoholzufuhr nach zuvor
regelmaigem Konsum reagiert der menschliche Korper mit
Entzugssymptomen [121]. Das Alkoholentzugssyndrom tritt haufig innerhalb der
ersten 6-72 Stunden nach Beendigung der Alkoholaufnahme auf [13, 34]. In
den meisten Fallen ist der Verlauf selbstlimitierend mit spontaner Besserung
der Symptomatik nach 2-10 Tagen. Das Delirium tremens stellt das Vollbild
eines Entzugsdelirs dar. Nach der International Classification of Diseases (ICD-
10) sind mindestens drei der folgenden Symptome fir die Diagnose eines

Delirium tremens erforderlich [151]:

» Tremor der Hande, der Zunge oder der Augenlider

» Ubelkeit, Wirgen, Erbrechen

» Tachykardie, Hypertonie

» Psychomotorische Unruhe

» Kopfschmerzen

* Insomnie

» Krankheitsgeflihl oder Schwache

» Flichtige Halluzinationen (optisch, taktil, akustisch) oder lllusionen

» Krampfanfalle



Das manifeste Alkoholdelir ist eine akute, potentiell lebensbedrohliche
Erkrankung und tritt bei 3-15% aller Alkoholabhangigen auf [34].

1.4 Das postoperative Delir

Die Inzidenz eines postoperativen Delirs variiert zwischen 10 und 40% [111].
Das postoperative Delir tritt ca. 24-72 Stunden nach einem chirurgischen
Eingriff in Erscheinung [91]. Am haufigsten sind altere Patienten nach

kardiochirurgischen Eingriffen betroffen [20, 31].

Die Diagnose eines Delirs ist eine klinische Diagnose. Erganzend zur
ausfuhrlichen Anamnese und koérperlichen Untersuchung kommen apparative
Malnahmen oder Labortests zur Anwendung, welche jedoch als nachrangig
eingestuft werden [59]. Das Auftreten eines Delirs kann in bis zu 30% der Falle
effektiv vermieden und das klinische Outcome der Patienten somit verbessert
werden [110, 153]. Das Schlusselelement der Delirpravention besteht in der
frhzeitigen Identifizierung potentieller Risikofaktoren und vorhandener
deliranter Symptome sowie deren rechtzeitiger Therapie [6, 55, 56, 78, 110,
111, 125, 139, 153]. Die Risikopatienten sollten einem engmaschigen
Delirmonitoring zugefuihrt werden [84, 125]. Fur das routinemaflige Monitoring
deliranter Symptome stehen verschiedene Screeningtests zur Verfigung, z. B.
die validierte Nursing Delirium Screening Scale (NuDESC) [43, 83, 111]. Die
deutschsprachige Version der Nu-DESC ist ein sensitives, pflegebasiertes
Instrument fir das routinemaflige Delirmonitoring in der taglichen Praxis [83].
Diese Skala detektiert neben der hypoaktiven Subform eines Delirs auch
Patienten im Prodromalstadium [111, 112]. Die Nu-DESC ist fur das
postoperative Setting im Aufwachraum, auf chirurgischen Stationen sowie der
Intensivstation validiert [83, 111, 112]. Die Kombination eines Delirtests mit
einem Sedationsscore, z. B. RASS, ermdglicht eine Einteilung des Delirs in die
Subtypen hypoaktiv, hyperaktiv oder gemischt [44, 48, 50, 56, 110, 144, 153].
Im deutschsprachigen Raum ist ein routinemaRiges Delirmonitoring nicht weit
verbreitet. Es wird davon ausgegangen, dass aufgrund des fehlenden

systematischen Screenings in vielen medizinischen Einrichtungen, der



fluktuierenden Symptomatik und der teils fehler-anfalligen Instrumente zur
Delirdetektion im klinischen Alltag bis 50% der Delirien stationarer Falle
unerkannt bleiben [153]. Haufig werden die zur Verfligung stehenden Tests als
zu zeitaufwendig und kompliziert angesehen. Zudem ist das Testergebnis von
der subjektiven Einschatzung des jeweiligen Untersuchers abhangig, welches
durch Schulung des Personals minimiert werden muss [48, 56, 148]. Trotz der
Kenntnis multipler pradisponierender und prazipitierender Faktoren existiert
aktuell keine verlassliche und allgemein akzeptierte Methode zur praoperativen
Delir-Risikostratifizierung [16, 129].

Die Grundvoraussetzung fir eine erfolgreiche Delirbehandlung ist die prazise
und zeitnahe Diagnose [55]. Die Therapie des Delirs basiert auf einem
multimodalen Konzept [120]. Im Vordergrund steht ein kausaler und
symptomorientierter Ansatz [56]. Benzodiazepine, Neuroleptika, der Alpha 2-
Rezeptoragonist Clonidin, das GABA-erge Clomethiazol oder Antikonvulsiva
werden eingesetzt [34, 117]. Eine effektive Analgosedierung tragt zur Reduktion
der Inzidenz eines postoperativen Delirs bei [12, 58]. Nicht-medikamentose
Maflnahmen beinhalten unter anderem die Reorientierung des Patienten, eine
adaquate Physiotherapie und Aufrechterhalten des Tag-Nacht-Rhythmus [56,
143]. Trotz der weiten Verbreitung des Krankheitsbildes existiert nicht allerorts
eine standardisierte Delirbehandlung [70]. Praventiv wurde der Einsatz
verschiedener Medikamente getestet, welche auf cholinerge, dopaminerge,
opioiderge oder glutamaterge Rezeptorsysteme wirken. Hier ist jedoch eine
strikte Risiko-Nutzen-Abwagung erforderlich bei nicht eindeutig belegter
Evidenz [58, 66, 85, 99, 128].

1.5 Diagnostik und Screening alkoholbezogener Storungen

Eine ausfiuhrliche Anamnese in Kombination mit der kdrperlichen Untersuchung
des Patienten und einer gezielten Labordiagnostik dienen der Identifizierung
einer alkoholbedingten Gesundheitsschadigung [35, 36]. Die Ermittlung der
Blutalkoholkonzentration erfolgt zur Abschatzung der konsumierten

Alkoholmenge [51, 86]. Zu den Kklassischen Biomarkern des



Alkoholmissbrauches zahlen die y-GT, die GOT, das CDT und das MCV der
Erythrozyten [15, 26]. Die Analyse dieser Parameter erscheint in der Diagnostik
eines Alkoholabusus trotz einer begrenzten Sensitivitat und Spezifitat sinnvoll
[147]. Die Anwendung von Fragebogen gilt international als die optimale
Methode, alkoholassoziierte Storungen zu detektieren [28]. Der Alcohol Use
Disorders Identification Test (AUDIT), welcher von der WHO entwickelt wurde,
ist das am haufigsten untersuchte Screeninginstrument in Form eines
Fragebogens [2, 4, 96, 97].

1.6 Therapie einer Alkoholabhangigkeit

Bei Intoxikationserscheinungen steht die Akuttherapie mit Stabilisierung der
Vitalparameter im Vordergrund im Sinne einer kontrollierten Detoxifikation. Die
Therapie einer chronischen Alkoholabhangigkeit erfolgt multidisziplinar. Neben
psycho- und sozialtherapeutischen Ansatzen spielt die Pharmakotherapie eine
Rolle. Das Ziel aller therapeutischen MalRnahmen ist das Erlangen einer
dauerhaften Abstinenz. Die Abhangigkeitsbehandlung gliedert sich in vier
Phasen. Die Intention der Kontaktaufnahme besteht in der Schaffung einer
Bereitschaft zur Veranderung Uber den Einsatz von Elementen der
Fruherkennung und der Kurzintervention. Die Behandlungsmotivation der
Betroffenen soll in Gesprachen geférdert werden [19, 23, 35, 36, 122]. Der
qualifizierten Entgiftung folgt die Phase der Entwdhnung mit dem Ziel, die
Abhangigkeit zu durchbrechen und eine dauerhafte Abstinenz zu erlangen [36,
46]. Die Aufrechterhaltung der Alkoholabstinenz, die Pravention eines
Ruickfalles und eine soziale Reintegration des Patienten sind Inhalte der
Nachsorge [36]. Sowohl in der Akuttherapie als auch in der langfristigen
Entwohnungsbehandlung werden supportiv. Medikamente eingesetzt. Es
kommen Praparate aus der Klasse der Benzodiazepine, Antikonvulsiva oder
das Muskelrelaxans Baclofen zur Anwendung. Acamprosat oder Naltrexon sind
als Anti-Cravingsubstanzen Optionen der medikamentésen Ruckfallprophylaxe
[5, 12, 40, 62, 90, 138].



1.7 Fragestellung

Eine Operation ist bei Patienten mit einer Alkoholkonsumstérung ein
Risikofaktor flr das Auftreten eines postoperativen Delirs. Dieses Krankheitsbild
ist mit weitreichenden negativen Konsequenzen fir den Patienten verbunden.
Zur Prophylaxe und Reduktion der hohen Inzidenz eines postoperativen Delirs
ist eine frihe Detektion von Risikopatienten und deliranten Symptomen
notwendig. Das Ziel dieser Studie bestand in der Evaluierung des pradiktiven
Wertes des AUDIT in Bezug auf das Auftreten eines postoperativen Delirs bei
Patienten mit einem oralen Plattenepithelkarzinom. Das Ubergeordnete Ziel des
Gesamtprojektes besteht in der Entwicklung und Etablierung risikoadaptierter
prophylaktischer MaRnahmen bei Patienten mit einem erhdhten Delirrisiko,

welche sich zwingend einer onkologischen Therapie unterziehen mussen.



2 MATERIAL UND METHODEN

2.1 Studiendesign

Die Studie erfolgte im prospektiv-klinischen Setting in Kooperation mit der Klinik
und Poliklinik fir Anasthesiologie und operative Intensivmedizin sowie der Klinik
und Poliklinik fir Psychiatrie und Psychotherapie des Universitatsklinikums

Mdunster.

2.2 Studienpopulation
Im Zeitraum von Oktober 2006 bis Dezember 2007 wurden Patienten, welche

die folgenden Einschlusskriterien erflillten, in die Studie rekrutiert:

» Histologisch gesichertes Plattenepithelkarzinom der Mundhohle ohne
onkologische Vorbehandlung

* Primar chirurgische Therapie

» Alter >18 Jahre

» Schriftliche Einverstandniserklarung

Ausgeschlossen wurden Patienten, welche die Einschlusskriterien nicht

erfullten sowie Patienten mit:

» einem Tumorrezidiv
= einer plattenepithelial differenzierten Metastase eines anderen Primarius
« einem schweren neurologischen Defizit, z. B. Epilepsie, schwere

Demenz

2.3 Studienablauf

Am Tag der stationaren Aufnahme erfolgte nach Prifung der Ein- und
Ausschlusskriterien die Kontaktaufnahme mit dem Patienten. Es erfolgte eine
Aufklarung Uber die Studie, deren Inhalte und Ablauf. Die Einwilligung zur
Teilnahme an dieser Studie erfolgte schriftlich. Nach Erhebung einer

allgemeinen Anamnese wurde den Patienten der AUDIT nach Erlauterung zur
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selbststandigen Bearbeitung in Papierform ausgehandigt. Im Anschluss an die
Rickgabe wurden die individuellen Ergebnisse des AUDIT (Punktwerte)

manuell in das Studienprotokoll Gbertragen und elektronisch ausgewertet.

2.3.1 Der Alcohol Use Disorders ldentification Test (AUDIT)

Der AUDIT wurde von der WHO entwickelt, um in der taglichen Praxis ein
einfaches Screeninginstrument zur Identifikation eines riskanten Trinkverhaltens
zur Verfligung zu haben [92, 152]. Der Test besteht aus zehn Fragen zu den
drei konzeptionellen Achsen Trinkmuster (Frage 1-3), Symptome einer
Abhangigkeit (Frage 4-7) und Merkmale eines gefahrlichen Konsums (Frage 8-
10). In der vorliegenden Studie wurde eine deutschsprachige Version, welche
sich an dem Munsteraner AUDIT (AUDIT-G-M) orientiert, verwendet [119]. Der
Test wurde den Patienten in schrifticher Form als Fragebogen (Self-report
Questionnaire) zur Beantwortung vorgelegt. Der maximal zu erzielende
Punktwert betragt 40 Punkte. Als Grenzwert flr einen schadlichen
Alkoholkonsum wurden in der ursprunglich englischsprachigen Version des
AUDIT 8 Punkte fur beide Geschlechter empfohlen [9].

Abb. 2 Der Alcohol Use Disorders Identification Test (AUDIT)

1. Wie héaufig trinken Sie Alkohol?
nie (0)

1 mal im Monat oder seltener (1)
2 bis 4-mal im Monat (2)

2 bis 3 mal in der Woche (3)

4 mal die Woche oder ofter (4)

2. Wenn Sie Alkohol trinken, wie viele Glaser trinken Sie dann lblicherweise arn
einem Tag? (1 Glas Alkohol etspricht 0,33/ Bier, 0,25] Wein oder Sekt, 0,02
Spirituosen)

1 oder 2 Glaser pro Tag (0)

3 oder 4 Glaser pro Tag (1)

5 oder 6 Glaser pro Tag (2)

11



7 bis 9 Glaser pro Tag (3)
10 oder mehr Glaser pro Tag (4)

3. Wie oft trinken Sie 6 oder mehr Glaser Alkohol bei einer Gelegenheit? (1
Glas Alkohol entspricht 0,33/ Bier, 0,25 Wein oder Sekt, 0,02/ Spirituosen)

nie (0)

seltener als einmal im Monat (1)

jeden Monat (2)

jede Woche (3)

jeden oder fast jeden Tag (4)

4. Wie oft konnten Sie in den letzten 12 Monaten nicht mehr aufhéren zu
trinken, nachdem Sie einmal angefangen hatten?

nie (0)

seltener als einmal im Monat (1)

jeden Monat (2)

jede Woche (3)

jeden oder fast jeden Tag (4)

5. Wie oft konnten Sie in den letzen 12 Monaten lhren Verpflichtungen nicht
mehr nachkommen, weil Sie zuviel getrunken hatten?

nie (0)

seltener als einmal im Monat (1)

jeden Monat (2)

jede Woche (3)

jeden oder fast jeden Tag (4)

6. Wie oft haben Sie wahrend der letzten 12 Monate morgens erst einmal 1
Glas Alkohol gebraucht, um in die Gdnge zu kommen?

nie (0)

seltener als einmal im Monat (1)

jeden Monat (2)
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jede Woche (3)
jeden oder fast jeden Tag (4)

7. Wie oft hatten Sie in den letzten 12 Monaten Schuldgefiihle oder ein
schlechtes Gewissen, weil Sie zuviel getrunken hatten?

nie (0)

seltener als einmal im Monat (1)

jeden Monat (2)

jede Woche (3)

jeden oder fast jeden Tag (4)

8. Wie oft waren Sie in den letzten 12 Monaten nicht in der Lage, sich an Dinge
zu erinnern, weil Sie zuviel getrunken hatten?

nie (0)

seltener als einmal im Monat (1)

jeden Monat (2)

jede Woche (3)

jeden oder fast jeden Tag (4)

9. Haben Sie sich oder jemanden anderes schon einmal verletzt, weil Sie zuviel
getrunken hatten?

nein (0)

ja, aber nicht wahred der letzten 12 Monate (2)

ja, wahrend der letzten 12 Monate (4)

10. Hat sich ein Verwandter, Freund oder ein Arzt schon einmal Sorgen
gemacht, weil Sie zuviel trinken, oder lhnen geraten weniger zu trinken?

nein (0)

ja, aber nicht wahrend der letzten 12 Monate (2)

ja, wahrend der letzten 12 Monate (4)
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2.3.2 The Nursing Delirium Screening Scale (Nu-DESC)

Am Aufnahmetag sowie ab dem ersten postoperativen Tag erfolgte einmal
taglich die Durchfuhrung verschiedener neuropsychologischer Tests zur
Uberpriifung der Vigilanz: die Nu-DESC, die RASS und der KMT.

Die Nu-DESC ist ein Screeninginstrument fir den Bereich der klinischen
Routine zur ldentifikation deliranter Zustande [43, 83]. Der Test behandelt die
funf Symptome Desorientierung, unangemessenes Verhalten, unangemessene
Kommunikation, lllusionen/Halluzinationen sowie psychomotorische
Retardierung. Jedes der finf Symptome kann in den Dimensionen ,nicht-
vorhanden®, ,vorhanden® oder ,stark ausgepragt® vorliegen. Jede Dimension
wird mit einem Punktwert von 0-2 Punkten bewertet. Der maximal erreichbare
Punktwert betragt daher 10 Punkte. Werden =2 Punkte erzielt, besteht der
Verdacht auf das Vorliegen eines Delirs [43]. In der vorliegenden Studie wurde

eine deutschsprachige Version der Nu-DESC verwendet [83].

2.3.3 Richmond Agitation-Sedation Scale (RASS)

Die RASS ist eine zehnstufige Skala zur Beurteilung des Sedierungsgrades
eines Patienten Uber Beobachtung, verbale und physische Stimulation [134].
Der Test beschreibt vier Dimensionen der Agitiertheit, eine Dimension der
Wachheit und Ruhe sowie flunf Dimensionen der Sedierung [134]. Durch
Beobachtung des Patienten erfolgt die Einstufung des Wachheitsgrades in die
Kategorien 0 bis +4. Erscheint der Patient nicht wach und aufmerksam, wird
dieser laut angesprochen und zum Blickkontakt aufgefordert. Der Reaktion des
Probanden entsprechend erfolgt die Einstufung des Sedierungsgrades in die
Kategorien -1 bis -3. Ist nach verbaler Stimulation keine Reaktion zu
beobachten, wird der Patient physisch durch Schuitteln an der Schulter oder
zuletzt per Schmerzreiz stimuliert. Bei Wahrnehmung einer Reaktion des
Probanden liegt ein Sedierungsgrad der Kategorie -4 vor, bei fehlender

Reaktion ein Sedierungsgrad der Kategorie -5 [134].
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2.3.4 Kurzer Mentaler Test (KMT)

Der kurze mentale Test ist ein Verfahren der taglichen Routine zur Prifung der
kognitiven Funktionen eines Patienten. Er beinhaltet zehn Fragen, welche die
Funktion des Kurz- und Langzeitgedachtnisses, der Aufmerksamkeit und der
Orientierung uberprufen. Jede richtig beantwortete Frage wird mit 1 Punkt
bewertet. Fur das Vorliegen eines kognitiven Defizites gilt ein Gesamtscore von
<8 Punkten [149].

2.4 Datenerfassung

Alle Informationen wurden per Interview des Patienten und Studium der
Patientenakte erhoben. Wahrend des Aufenthaltes auf der Intensivstation
erfolgte die Erfassung der Daten zudem uber das klinikinterne elektronische
Patientendokumentationssystem ,Quantitative Sentinel®“ (GE Healthcare
Information Technologies GmbH & Co. KG, Dornstadt, Deutschland). Alle
relevanten Daten wurden schriftlich in einem Studienprotokoll dokumentiert
(siehe Anhang). Der Datenerfassungszeitraum umfasste bei jedem Patienten

neben dem Aufnahmetag 10 aufeinander folgende postoperative Tage.

2.5 Datenauswertung
Die Auswertung der Untersuchungsergebnisse erfolgte in Zusammenarbeit mit

dem Institut fuir Biomathematik der Westfalischen Wilhelms Universitat Minster.

2.5.1. Receiver Operated Characteristics-Analyse (ROC-Analyse)
ROC-Analysen geben einen Uberblick Uber die Sensitivitit und Spezifitat
diagnostischer Testverfahren. Zur Beurteilung der diagnostischen Giite eines
Tests wird die Area Under Curve (AUC) herangezogen. Diese ist definiert als
die Flache unterhalb der ROC-Kurve. Ein Testverfahren weist eine hohe
diagnostische Zuverlassigkeit auf bei AUC-Werten nahe 1. Zum Vergleich der
stetigen Daten wurden die Mittelwerte mit 95%-Konfidenzintervallen berechnet.
Das Konfidenzintervall (Vertrauensintervall) ist der derjenige Bereich, in dem
sich der gesuchte Parameter mit einer bestimmten Sicherheit (meist 95% oder
99%) befindet.
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2.5.2 Classification and Regression Trees (CART-Analyse)

Mithilfe der CART-Analyse ist die Ermittlung des pradiktiven Wertes in Bezug
auf das Auftreten eines Delirs moglich. Der pradiktive Wert kann zur
Einschatzung der Aussagekraft medizinischer Testverfahren beitragen. Der
positiv pradiktive Wert (PPV) gibt die Wahrscheinlichkeit an, mit der bei

Vorliegen eines positiven Tests eine bestimmte Erkrankung tatsachlich vorliegt.

2.5.3 Sensitivitat und Spezifitat

Mithilfe des SAS-Systems (Statistical Analysis System) wurde computergestitzt
die diagnostische Sensitivitat und Spezifitit des AUDIT errechnet. Die
diagnostische  Sensitivitdat ~ (Empfindlichkeit) ist  definiert als die
Wahrscheinlichkeit eines positiven Testergebnisses fir die Bedingung
.Krankheit‘. Sie ist gegeben durch die Summe der richtig positiven Tests geteilt
durch die Zahl der Erkrankten. Die diagnostische Spezifitat ist definiert als die
Wahrscheinlichkeit eines negativen Testergebnisses fir die Bedingung bei
Gesunden. Sie ist gegeben durch die Summe der richtig negativen Tests geteilt
durch die Zahl der Gesunden. Sie gilt als Wahrscheinlichkeitsmal}, Gesunde

richtig zu erfassen.
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3 ERGEBNISSE

3.1 Patientenkollektiv

3.1.1 Gesamtkollektiv

Im genannten Zeitraum waren 37 Patienten als potentielle Studienteilnehmer
vorgesehen. Vier dieser 37 Patienten lehnten die Teilnahme an der Studie ab.
Somit konnten schlieBlich 33 Patienten erfolgreich in die Studie eingeschlossen
werden. Alle Studienteilnehmer wurden entsprechend der Einschlusskriterien

primar einer operativen Therapie zugefuhrt.

3.1.2 Geschlechts- und Altersverteilung

Das Patientenkollektiv umfasste 12 weibliche und 21 mannliche Probanden.
Der Altersmedian aller eingeschlossenen Patienten betrug 66 Jahre (x 10,77
Jahre). Das durchschnittliche Alter der weiblichen Probanden war mit 63 Jahren

etwas niedriger als das der mannlichen Probanden (64,43 Jahre).

3.1.3 Beobachtungszeitraum

Der postoperative Beobachtungszeitraum betrug bei 29 der teilnehmenden
Probanden zehn Tage. Aufgrund einer frihzeitigen Entlassung aus der
stationaren Behandlung wurden zwei Probanden lediglich sieben Tage und ein
Teilnehmer 8 Tage postoperativ beobachtet. Ein mannlicher Studienteilnehmer
verstarb am sechsten Tag nach Tumoroperation aufgrund einer

respiratorischen Insuffizienz bei Pneumonie.

3.1.4 Tumorlokalisation

Bei 18 der teiinehmenden Patienten befand sich das Plattenepithelkarzinom im
Bereich des Mundbodens. Der Unterkiefer war bei sechs Patienten, die Zunge
bei drei und die Unterlippe bei zwei Patienten vom Karzinom betroffen. Jeweils

ein Patient wies ein Karzinom der Wange bzw. des Oberkiefers auf.
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3.1.5 Operationszeit

Die maximale Operationszeit betrug 764 Minuten. Die kiirzeste Operation wies
eine Operationszeit von 30 Minuten auf. Die mediane OP-Dauer aller
Probanden betrug 395 Minuten (£ 197,763 Minuten).

Die minimale Operationsdauer bei den deliranten Patienten betrug 213
Minuten, die maximale Operationsdauer betrug 764 Minuten. Die mittlere
Eingriffsdauer betrug 447 (£ 217, 39 Minuten) Minuten.

Abb. 3 Operationsdauer delirante Probanden

900 A

800

700

600 N -

500 &=

400

OP-Zeit (Minuten)

300

200

100

1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 27 29 31 33
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Bei den nicht-deliranten Patienten betrug die minimale Operationsdauer 213
Minuten, die maximale Operationsdauer betrug 764 Minuten. Die mittlere
Eingriffdauer betrug 325 Minuten (x 186,01 Minuten).

Abb. 4 Operationsdauer nicht-delirante Probanden
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3.2 Ergebnisse der AUDIT-Scores

3.2.1 Gesamtscores

Es wurden im préaoperativ durchgefuhrten AUDIT Gesamtscores von O bis 35
Punkten erzielt. Durchschnittlich erzielten die Probanden einen Score von 6,7
Punkten. Sieben Teilnehmer (drei weibliche Probanden, vier mannliche
Probanden) erreichten einen Score von 0 Punkten. Von den acht Teilnehmern,
welche im postoperativen Verlauf delirante Symptome entwickelten, wiesen
zwei Probanden im AUDIT O Punkte auf. Jeweils ein weiterer Proband mit
einem postoperativen Delir erlangte im praoperativen AUDIT 2, 6, 7, 10, 15
bzw. 25 Punkte.

Abb. 5 Gesamtscore AUDIT

» 8 Punkte: von der WHO empfohlener Grenzwert fUr riskanten Alkohol-

konsum
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3.2.2 Geschlechterverteilung
Alle weiblichen Teilnehmerinnen zusammen erzielten durchschnittlich einen
Score von 6,9 Punkten (x 10,004 Punkten). Der maximal erzielte Score Im

AUDIT unter den weiblichen Teilnehmern betrug 35 Punkte.

Abb. 6 AUDIT weibliche Probandinnen

» 8 Punkte: von der WHO empfohlener Grenzwert fUr riskanten Alkohol-

konsum
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Alle méannlichen Probanden zusammen wiesen durchschnittlich einen Score
von 6,5 Punkten (x 6,047 Punkten) auf. Unter den mannlichen Teilnehmern

betrug der maximale Score im AUDIT 24 Punkte.

Abb. 7 AUDIT mannliche Probanden

» 8 Punkte: von der WHO empfohlener Grenzwert fur riskanten Alkohol-

konsum
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3.2.3 Risikokonsum

Elf Teilnehmer erzielten im AUDIT 28 Punkte und erfillten entsprechend der
WHO-Empfehlung die Kriterien flir einen riskanten bzw. schadlichen
Alkoholkonsum. Unter diesen als gefahrdet einzustufenden Probanden
befanden sich vier weibliche und sieben mannliche Patienten. Von diesen 11
Probanden entwickelten insgesamt 3 Patienten delirante Symptome im
postoperativen Verlauf. Diese 3 deliranten Patienten waren weiblich und
zeigten Anzeichen eines hypertonen Delirs. Die Uubrigen 5 Probanden mit einem

postoperativen Delir erzielten Punktwerte <7 im AUDIT.

3.3 Ergebnisse Nu-DESC

3.3.1 Nu-DESC Score und Geschlechtsverteilung

Acht der 33 teilnehmenden Patienten wiesen im postoperativen Verlauf einen
Nu-DESC 22 Punkte auf und galten somit als delirant (24,2%).
Dementsprechend zeigte sich der postoperative Verlauf bei 25
Studienteilnehmern (75,8%) unauffallig. Unter den Probanden mit einem Nu-
DESC-Score 22 Punkte befanden sich zwei weibliche und sechs mannliche
Patienten. Eine Patientin zeigte bereits praoperativ ein delirantes Syndrom im
Sinne einer Korsakowpsychose. Der maximal im Nu-DESC erzielte Punktwert
bei den weiblichen Probanden betrug 6 Punkte. Bei den mannlichen Patienten

wurden maximal 5 Punkte im Nu-DESC erzielt.
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3.3.2 Delirinzidenzen

Drei der insgesamt als delirant eingestuften Probanden zeigten nur an einem
Tag wahrend des zehntagigen Delirscreenings postoperativ diese Symptome.
Die Ubrigen 5 Patienten erflillten an mehreren postoperativen Tagen die
Kriterien fur ein Delir. Die maximale Dauer des Delirs betrug zehn postoperative

Tage.

Abb. 8 Anzahl der deliranten Tage der Patienten mit postoperativem Delir

Anzahl delirante Tage

1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 27 29 31 33
Proband
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3.3.3 Intensivaufenthalt

Die Entwicklung eines postoperativen Delirs fluhrte zu einem deutlich
verlangerten Aufenthalt auf der Intensivstation mit einer durchschnittlichen
Dauer von 7 Tagen (+ 4,87 Tage).

Abb. 9 Intensivaufenthalt (ITS) deliranter Patienten
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Die nicht-deliranten Probanden wurden postoperativ durchschnittlich lediglich

4,4 Tage (3,905 Tage) auf der Intensivstation beobachtet.

Abb. 10 Intensivaufenthalt (ITS) nicht-deliranter Patienten

12 1
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Nicht-de liranter Proband

3.3.4 Manifestationsformen des Delirs

Mit Hilfe der RASS-Ergebnisse konnten die Delirformen differenziert werden.
Alle acht Probanden mit einem Score =2 Punkte im Nu-DESC zeigten
Symptome eines gemischten Delirs. Reine hyper- oder hypoaktive Delirformen
waren nicht zu verzeichnen. Die deliranten Symptome traten in allen Fallen

fluktuierend ohne Bevorzugung einer bestimmten Tageszeit auf.
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3.4 Delirpradiktion anhand des AUDIT

3.4.1 Receiver Operated Characteristics-Analyse (ROC-Analyse)

In der differenzierten Betrachtung der einzelnen Fragen des AUDIT wies die
Frage 1 den héchsten Mittelwert (2,15 Punkte) auf. Der Cluster aus den Fragen
1-3 erzielte mit 3,94 Punkten den hochsten Mittelwert im Vergleich zu den

Clustern der Fragen 4-6 oder der Fragen 6-10.

Abb. 11 Mittelwerte der einzelnen Fragen bzw. Cluster

Riskanter Konsum: Mittelwert:
Frage 1 2,15
Frage 2 0,76
Frage 3 1,03
Frage 1-3 3,94
Abhangigkeitssymptome:

Frage 4 0,55
Frage 5 0,09
Frage 6 0,21
Fragen 4-6 0,85
Schadlicher Konsum:

Frage 7 0,48
Frage 8 0,24
Frage 9 0,36
Frage 10 0,79
Fragen 6-10 1,88
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Zur Beurteilung der diagnostischen Glte des AUDIT wurde die Area Under
Curve (AUC) in den Receiver Operated Characterics-Analysen (ROC) der
einzelnen Fragen bzw. der Cluster betrachtet. Diese AUC wies Werte nahe 0,5
auf. Die Frage 1 (AUC 0,60) bzw. der Cluster der Fragen 1-3 (AUC 0,59)

erzielten in der ROC-Analyse die hochsten Resultate.

Abb. 12 ROC-Analyse

AUC 95% Konfidenzintervall
AUDIT_Gesamt 0,57 0,57 -0,82
AUDIT_1_3 0,59 0,33-0,85
AUDIT 4 6 0,57 0,32 -0,81
AUDIT_7_10 0,49 0,24 - 0,74
AUDIT_1 0,60 0,34 -0,86
AUDIT_2 0,56 0,33-0,79
AUDIT_3 0,58 0,33-0,82
AUDIT_4 0,53 0,28 - 0,78
AUDIT_5 0,52 0,29-0,76
AUDIT_6 0,55 0,30-0,79
AUDIT_7 0,53 0,28 - 0,77
AUDIT_8 0,49 0,26 - 0,73
AUDIT_9 0,57 0,33-0,82
AUDIT_10 0,50 0,25-0,75
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Abb. 13 Area Under Curve (AUC) der AUDIT-Fragen

0,7

AUC

AUDIT AUDIT AUDIT AUDIT AUDIT AUDIT AUDIT AUDIT AUDIT AUDIT AUDIT AUDIT AUDIT AUDIT
ges. 1-3 46 7-10 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

AUDIT Fragen

3.4.2 CART (Classification and Regression Trees)

Zur Uberprifung des pradiktiven Wertes bezogen auf das Auftreten eines
postoperativen Delirs wurden CART-Analysen angefertigt.

In der Frage 1 erzielten 24 der 33 teilnehmenden Patienten im AUDIT einen
Score von <3,5 Punkten, darunter zeigten sich vier Probanden (16,7%) positiv
im Sinne eines Delirs. Der Gesamtscore des AUDIT (=2,5 oder <2,5 Punkte)
liefert in dieser Gruppe keinen zusatzlichen Erklarungswert.

Einen Score von =3,5 Punkten in Frage 1 erzielten insgesamt neun Patienten
des Gesamtkollektivs. Davon entwickelten vier Probanden (44,4%) postoperativ
ein delirantes Syndrom.
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Abb. 14 CART-Analyse

0.2424242

n=33
AUDIT.1<3.5 AUDIT.1>=3.5
0.1666667 0.4444444

/

AUDIT.gesamt>=2.5 AUDIT.gesamt<2.5

/ \

0.08333333 0.25
n=12 n=12

Abb. 15 Kreuztabelle

Delir 01
0 1 Gesamt
AUDIT_1<3.5 Anzahl 20 4 24
% 83,3% 16,7% 100,0%
AUDIT_1>=3.5 Anzahl 5 4 9
% 55,6% 44.,4% 100,0%
Gesamt Anzahl 25 8 33
% 75,8% 24.2% 100,0%

In einem zweiten CART wurden die Scores der Fragen 1,3 und 9 summiert
betrachtet. Diese Fragen haben sich bei der ROC-Analyse als beste einzelne
Fragen des AUDIT in Bezug auf die diagnostische Vorhersage gezeigt. 21 der

33 teilnehmenden Patienten erzielten einen Score von <4,5 Punkten in den
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Fragen 1,3 und 9. Von diesen zeigten sich drei Probanden (14,3%) positiv im
Sinne eines postoperativen Delirs. Einen Score von =4,5 Punkten in den Fragen
1,3 und 9 erzielten insgesamt zwolf Patienten des Gesamtkollektivs. Davon
entwickelten wiederum finf Probanden (41,7%) postoperativ ein delirantes
Syndrom. Auch in dieser zweiten CART-Analyse liefert der AUDIT-

Gesamtscore (< 1,5 oder 21,5 Punkte) keinen zusatzlichen Erklarungswert.

Abb. 16 CART-Analyse

0.2424242
n=33
AUDIT.139<4.5 AUDIT.139>=4.5
0.1428571 0.4166667
n=21 n=12
AUDIT.139>=1.5 AUDIT.139<1.5
0 0.3
n=11 n=10
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Abb. 17 Kreuztabelle

Delir 01
0 1 Gesamt
AUDIT_139<4.5 Anzahl 18 3 21
% 85,7% 14,3% 100,0%
AUDIT_139>=4.5 Anzahl 7 5 12
% 58,3% 41,7% 100,0%
Gesamt Anzahl 25 8 33
% 75,8% 24.2% 100,0%

3.4.3 Sensitivitat/Spezifitat
Die Frage 1 des AUDIT weist bei einem Score von </=3,5 Punkten eine

Sensitivitat von 50% auf. Die Spezifitat der Frage 1 bei einem Score von </=3,5

Punkten betragt 80%.
Nach Summierung der Fragen 1,3 und 9 ergibt sich bei einem Score von </>4,5

Punkten eine Sensitivitat von 62,5% und eine Spezifitat von 72%.

Abb. 18 Sensitivitat und Spezifitat
a) AUDIT_1</=3.5

Rate Exact 95 % Cl

Binomial (L) (Upper)
Sensitivity 50.00 15.70 84.30
Specifity 80.00 59.30 93.17
PPV 44 .44 13.70 78.80
Accuracy 72.73 62.62 95.27
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b) AUDIT_139 </=4.5

Rate Exact 95 % CI

Binomial (L) (Upper)
Sensitivity 62.50 24.49 91.48
Specifity 72.00 50.61 87.93
PPV 41.67 15.17 72.33
Accuracy 69.70 63.66 96.95

Aus diesen Berechnungen ist ersichtlich dass der AUDIT eine geringe
Sensitivitat mit einem niedrigen positiv pradiktiven Wert im Hinblick auf das
Vorliegen eines Delirs besitzt. Der Sensitivitatsunterschied in den Analysen der

Frage 1 und der summierten Fragen 1,3 und 9 ist mit 12,5% nicht ausgepragt.
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4 DISKUSSION

4.1 Langzeitfolgen des postoperativen Delirs

Die Erinnerungen des Erkrankten an die delirante Phase sind fir diese haufig
emotional sehr belastend [153]. Das Erkrankungsbild des Delirs ist mit einer
erhohten Mortalitat, Morbiditat (Infektionen, kardiopulmonale Insuffizienz)
assoziiert [31, 39, 40, 79, 91, 139]. Der Intensivaufenthalt und die
Krankenhausverweildauer im Allgemeinen ist bei deliranten Patienten
prolongiert [39, 139]. In der vorliegenden Studie konnte ein verlangerter
Aufenthalt auf der Intensivstation von Patienten mit einem postoperativen Delir
(7 Tage) im Vergleich zu den nicht-deliranten Probanden (4,4 Tage) bestatigt
werden. Das Delir verursacht dem Gesundheitssystem bedingt durch die
intensivierte und verlangerte stationare Behandlung, aber auch durch mogliche
Langzeitfolgen erhohte Kosten [47, 139]. Es besteht das Risiko flir eine
dauerhafte Verschlechterung des kognitiven und funktionellen Zustandes des
Betroffenen [14, 73, 139]. Eine gehaufte dementielle Entwicklung und erhdhte
Raten der |Institutionalisierung (z. B. durch Pflegeheimunterbringung) des
Patienten in der postdeliranten Zeit wurden beobachtet [14, 73]. Verschiedene
Studien zeigten zudem trotz einer erfolgten Behandlung eine signifikant erhéhte
Mortalitat der Patienten nach einem durchgemachten Delir [14, 73], was
eindrucksvoll die herausragende Stellung der Delirprophylaxe gegenlber der
Therapie unterstreicht. Eine effektive Pravention der belastenden Erinnerung
and die delirante Phase durch niedrig-dosiertes Haloperidol konnte nicht belegt
werden [58].

4.2 Delirpradiktion

Die Wahl eines geeigneten Vorhersageinstrumentes flr das postoperative Delir
wird unter anderem beeinflusst durch den erforderlichen Zeitaufwand und die
Disziplin der Durchflihrenden [48, 56, 148].

In der vorliegenden Studie erwies sich die diagnostische Gute des AUDIT in
Bezug auf die Pradiktion eines postoperativen Delirs als unzureichend.

Samtliche AUC-Resultate wiesen Werte nahe 0,5 auf und heben sich nicht
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ausreichend von der Zufallswahrscheinlichkeit ab. Eine differenzierte
Betrachtung der einzelnen Fragen ergab fir die Frage 1 bzw. dem Cluster aus
den Fragen 1-3 die ,besten” Werte. Die AUC der Frage 1 wies einen Wert von
0,60 und die AUC des Cluster der Fragen 1-3 einen Wert von 0,59 auf. Per
definitionem entsprechen diese Ergebnisse jedoch immer noch dem
statistischen Zufall. CART-Analysen zur Uberpriifung des pradiktiven Wertes
bestatigten die Frage 1 als diejenige mit dem besten pradiktiven Wert, wenn
aber auch zu schwach fir diagnostische Vorhersagen. Eine Clusterbildung aus
den Fragen 1,3,9 erbrachte wiederum keinen zusatzlichen Vorteil. Die
Sensitivitat des AUDIT im Hinblick auf die Vorhersage eines Delirs erwies sich
ebenfalls als gering. Die hochste Sensitivitat mit 62,50% erzielte der Cluster der
Fragen 1,3,9 bei einem AUDIT-Score von </>=4,5 Punkten (Cut-off 4,5). Die
alleinige Betrachtung der Frage 1 wies eine Sensitivitdt von 50% bei einem
AUDIT-Score </>=3,5 Punkten auf. Anhand unserer statistischen Analysen ist
zu erkennen, dass die Frage 1 allein betrachtet den besten pradiktiven Wert
hinsichtlich des Auftretens eines Delirs aufweist. Die Summierung der Frage 1,3
und 9 erbrachte keinen Vorteil in der Pradiktion eines postoperativen Delirs. Die
diagnostische Gite des AUDIT mit Blick auf das zu erwartende postoperative
Delir stellte sich in der vorliegenden Studie im Bereich des Zufalls dar. Eine
verlassliche praoperative Risikostratifizierung fir das Auftreten eines
postoperativen Delirs war in unserem Patientenkollektiv somit mit Hilfe des
AUDIT nicht moglich.

Ursprunglich wurde, basierend auf dem WHO-Projekt von 1992, ein Cut-Off von
8 Punkten fur die Diagnose eines riskanten oder schadlichen Alkoholkonsums
empfohlen. In multiplen nachfolgenden Studien wurden andere Scores oder
aber deren Unterteilung in mehrere Level zur genaueren Differenzierung des
Schweregrades der vorliegenden alkoholassoziierten Stérung gefordert [38,
126]. Des Weiteren wurde beobachtet, dass Manner und Frauen
geschlechtsspezifische Cut-Off-Werte bendtigen [33]. Zum Zeitpunkt der
vorliegenden Arbeit existiert in Deutschland keine validierte deutschsprachige
Version des AUDIT. Ebenso liegen keine Empfehlungen entsprechender Cut-

Off-Werte flr das Screening alkoholbedingter Stérungen vor. Die bisher
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empfohlenen Grenzwerte zielen auf die Detektion eines maoglichen
Risikoverhaltens ab.

In einer prospektiven Studie von Dolman und Hawkes (2005) wurde Uberpruft,
ob der AUDIT in Verbindung mit Laborparametern geeignet ist, Patienten mit
einem erhohten Risiko flr ein Alkoholentzugssyndrom zu detektieren. Es
wurden insgesamt 874 Patienten (431 mannliche Probanden, 443 weibliche
Probanden) einer akuten Aufnahmestation mit Hilfe des AUDIT gescreent.
Zusatzlich wurde eine Blutentnahme durchgefuhrt mit Bestimmung der yGT,
GOT, GPT und des MCV. Von den 874 eingeschlossenen Patienten wurden 98
Probanden (11%) als positiv im Sinne einer Alkoholkonsumstérung mit einem
AUDIT =8 Punkte gescreent. Signifikante Alkoholentzugssymptome wurden bei
17 dieser 98 Patienten (15 mannliche Probanden, 2 weibliche Probanden)
anhand der Clinical Institute Withdrawl Assessment for Alcohol (CIWA)
beobachtet. Die CIWA ist ein validiertes und reliables Screeninginstrument,
welches basierend auf den DSM-IV-Kriterien als 10-Punkte Skala der
Einschatzung des Schweregrades von Entzugserscheinungen dient. Die
Probanden mit einem Score 211 Punkten in der CIWA erhielten eine
Benzodiazepin-basierte Entzugstherapie und wurden im weiteren Verlauf
engmaschig anhand der CIWA kontrolliert. Sechs Patienten zeigten eine
Erhohung aller bestimmten Biomarker, 5 dieser Patienten entwickelten klinisch
signifikante  Entzugserscheinungen. In der Studie konnte kein
Sensibilitatsverlust bei einem Cut-off von 213 Punkten im AUDIT im Vergleich
zu einem Cut-off von =8 Punkten im AUDIT nachgewiesen werden. Die besten
Resultate bezogen auf die Sensitivitat, den positiv pradiktiven Wert (PPV) und
die Spezifitat wurden bei der Kombination des AUDIT mit zwei laborchemischen
Biomarkern erzielt. Die Autoren schlieBen aus den Ergebnissen, dass der
AUDIT im akuten Setting als Screeninginstrument fir Alkoholkonsumstérungen
geeignet ist und Interventionsmdglichkeiten aufzeigt zur Vermeidung eines
Alkoholentzugdelirs. Eine Kombination des AUDIT mit den in der klinischen
Routine bekannten Biomarkern erhdht diesen Effekt zusatzlich [38].

Im Vergleich zu der vorliegenden Arbeit war das Patientenkollektiv der Studie

von Dolman und Hawkes bedingt durch eine fehlende Fixierung auf eine
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spezielle Erkrankung (z. B. orales Plattenepithelkarzinom) deutlich groR3er.
Diese groRe Anzahl an Probanden flihrt méglicherweise dazu, dass Fehler in
der Datenerhebung die Ergebnisse weniger stark verzerren. Eine madgliche
Fehlerquelle in unserer Studie kann zudem bedingt sein durch die fehlende
Schulung des Personals in der Anwendung der Screeninginstrumente (AUDIT,
NuDESC) mit hieraus resultierenden interpersonellen Unterschieden in der
Datenerhebung. Die CIWA als Screeninginstrument, welches anhand von zehn
Symptomen den Schweregrad eines Delirs einschatzt ist in der Anwendung
deutlich zeitaufwendiger als die in unserer Studie verwendete NuDESC zur
Delirdetektion. Dieser Zeitaufwand limitiert die Anwendung der CIWA im akuten
Setting und es sollte eventuell auf verkirzte Versionen zurlickgegriffen werden
(43). Die Anwendung der NuDESC wurde von uns favorisiert aufgrund der
geringeren Zeit- und Personalintensitdt und der gehauften Detektion
hypoaktiver Delirien durch die NuDESC [112].

Lansford et al. (2008) untersuchten in ihrer Arbeit den klinischen Benefit in der
Anwendung eines standardisierten Protokolls zur Detektion, Charakterisierung
und Behandlung eines postoperativen Alkoholentzugssyndroms bei Patienten
mit einer Krebserkrankung im Kopf-Halsbereich [75]. Diese Studie wurde als
prospektive Kohortenstudie (26 Patienten) im Vergleich mit einer retrospektiven
Kontrollgruppe (14 Patienten) angelegt. In der retrospektiven Kontrollgruppe
wurde die Diagnose eines Entzugsyndroms rein klinisch gestellt. In der
prospektiven Kohorte wurden die Patienten engmaschig anhand des
Alkoholentzugssyndrom-Indikators uberwacht. Dieser teilt die
Entzugssymptome in drei Cluster ein (ZNS, adrenerge Hyperaktivitat, Delirium)
welche jeweils unterschiedlich medikamentos therapiert werden. Praoperativ
wurde den Patienten der CAGE (Cut Down, Annoyed, Guilty, Eye Opener) als
Alkoholscreeningtest ausgehandigt. Die Inzidenz des postoperativen
Entzugsyndroms der retrospektiven Kontrollgruppe betrug 1,4%, in der
prospektiven Kontrollgruppe betrug die Inzidenz 3,7%. Die Autoren konnten in
ihrer Arbeit zeigen, dass die Anwendung eines standardisierten Protokolls in
signifikant reduzierten Raten an Intensivaufenthalten, Delirien und

Gewaltausbriichen resultierte. Das Protokoll ermoglicht eine
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symptomgetriggerte Therapie des Entzuges, welches zu einem reduzierten
Gebrauch von Benzodiazepinen und Haloperidol fiuhrte. In der Arbeit von
Lansford et al. zeigte sich zudem eine geringe Korrelation zwischen dem
praoperativerhobenen CAGE-Score und dem klinischen Outcome der
Patienten (Intensivaufenthalt, kardiopulmonale Komplikationen,
Wundkomplikationen, Gewaltausbriche, Medikamentenverbrauch). Dennoch
schlussfolgern die Autoren, dass die Anwendung eines standardisierten
Algorithmus die Behandlung alkoholabhangiger Patienten postoperativ durch
praoperatives Screening riskanter Patienten, eine symptomgetriggerte
definierte medikamentdse Therapie sowie engmaschiger Uberwachung der
Patienten durch das Pflegepersonal erleichtert [75].

In der vorliegenden Arbeit war der Endpunkt bzw. das klinische Outcome als
,Delir* oder ,kein Delir* definiert. Bei Lansford et al. umfasste das Outcome
eventuelle Intensivaufenthalte, Wund- oder kardiopulmonale Komplikationen,
Gewaltausbriiche oder Medikamentenverbrauch. Es zeigte sich bei den
Autoren jedoch entsprechend unseren eigenen Resultaten eine schlechte
Korrelation zwischen dem erzielten Ergebnis im Alkoholscreeningtest (CAGE,
AUDIT) und dem jeweils definierten klinischen Outcome der Patienten. Der
AUDIT gilt allgemein, trotz eines héheren Zeitaufwandes in der Durchfihrung,
als sensitiver im Vergleich zum CAGE [117]. Der AUDIT detektiert sowohl
Patienten mit einem schadlichen Konsum als auch gefahrdete
Alkoholkonsumenten, welche den Grad des schadlichen Alkoholkonsums noch
nicht erreicht haben. Der CAGE jedoch dient der Identifikation von Patienten mit
einem ernsteren, bereits schadlichen Alkoholkonsum (Alkoholabhangigkeit,
geheimer Konsum). Basierend auf der Tatsache, dass Alkoholtrinker in einem
frGhen Stadium besser auf Interventionen zur Reduktion ihres Alkoholkonsums
ansprechen wird der AUDIT im klinischen Alltag aufgrund des breiteren

erfassbaren Spektrum an Alkoholkonsumstérungen bevorzugt [89].
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4.3 Grenzen der Studie

Die vorliegende Studie weist mit 33 eingeschlossenen Patienten eine relativ
geringe Fallzahl eines sehr selektiven Patientenkollektivs auf, was als
schwachste Stelle der Studie angesehen werden muss. Verschiedene Studien
an unterschiedlichen chirurgischen Studienkollektiven wiesen deutlich héhere
Fallzahlen mit entsprechend hdéherer Delirinzidenz auf [3, 16, 20, 63, 101].
Mdglicherweise hat der Umstand der geringen Probandenzahl Einfluss auf die
erzielten Resultate genommen. Zudem fiel die Rate an postoperativen Delirien
mit nur acht betroffenen Patienten relativ gering aus. Die Rate der detektierten
postoperativen Delirien in der vorliegenden Studie ist moglicherweise bedingt
durch das taglich nur einmalige Screenen mittels der Nu-DESC zu gering
ausgefallen. Ein Charakteristikum des Delirs ist jedoch der fluktuierende
klinische Verlauf, so dass eventuell delirante Episoden bei nur einmal taglich
durchgefiihrtem Screening mittels der Nu-DESC undetektiert blieben. Eine
Optimierung des Studiendesigns wirde das Screenen 3x taglich bedeuten,
inklusive einmaligem nachtlichen Screenen. Zudem war intraoperativ bei 16
Probanden eine Tracheostomie durchgefihrt worden, welches die Diagnose
eines Delirs durch die eingeschrankte Kommunikationsfahigkeit des Patienten
zusatzlich erschwerte. Alternativ konnten zur Delirdetektion bzw. Erhebung der
Daten Schreibtafeln eingesetzt werden, welche jedoch in der vorliegenden
Arbeit nicht regelhaft angewendet wurden. Aufgrund des Fehlens einer
validierten deutschsprachigen Version des AUDIT ist ein Vergleich mit anderen
internationalen Studien eingeschrankt. Die aufrichtige Beantwortung des AUDIT
oblag der Verantwortung des Patienten und verlangte somit ein gewisses Mal}
an Kooperativitat und Orientierung. Basierend auf die in der Literatur
berichteten, guten Ergebnisse Uber die Validitat des AUDIT bei der Detektion
riskanten Alkoholkonsums gehen wir davon aus, dass unterschiedliches
Leugnungsverhalten bei der Beantwortung des AUDIT von sekundarer
Bedeutung fur die Resultate der vorliegenden Arbeit bleibt. Allerdings muss
man erkennen, dass bei geringen Patientenzahlen diese Relevanz steigen

kann.

39



4.4 Schlussfolgerung

Der AUDIT hat sich in dieser klinisch prospektiven Studie bei geringer
diagnostischer Glte und Sensitivitat nicht als Pradiktor eines postoperativen
Delirs bewahrt. Ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem praoperativ
bestimmten AUDIT-Score und dem postoperativen Auftreten deliranter
Symptome konnte nicht festgestellt werden.

Zukunftig muss die Entwicklung eines geeigneten Screeningprogramms zur
frhzeitigen ldentifizierung von Patienten mit einem erhdéhten Delirrisiko
fortgefihrt werden. Zur Reduktion der Inzidenz und der negativen
Konsequenzen eines Delirs mussen adaquate Praventionsstrategien erarbeitet
und das routinemaRige Delirscreening etabliert werden. Eine adaquate Akut-
bzw. Sekundartherapie des Delirs allein ist aufgrund der bekannten
Langzeitfolgen des postoperativen Delirs nicht ausreichend. Eine Pravention
wurde zusatzlich zu den im klinischen Alltag detektierten deliranten Patienten
diejenigen erfassen, welche anhand eines validen Screeninginstrumentes als
risikobehaftet eingestuft wurden. Es liegen aktuell nur wenige Studien vor,
welche mittels medikamentéser Prophylaxe und unter Erfillung der
Studienanforderungen eine Delirprotektion bei gefahrdeten Patienten
nachzuweisen versuchen. Deren Ergebnisse sind untereinander nicht
konsistent  [66, 99]. Studien uber  Entwicklung von  validen
Detektionsinstrumenten  fur risikobehaftete Patienten hinsichtlich des
postoperativen Delirs bei Kopf-Hals-Tumoren sind zahlenmassig und qualitativ
unzureichend. In der Erforschung und Etablierung adaquater Screeningtools
muss daher dass Ziel zukinftiger Studien liegen, um frihzeitig Risikopatienten
zu identifizieren und hieraus hieraus entsprechende Interventions- bzw.

Praventionsstrategien zu erarbeiten [47, 125, 129].
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8 ANHANG

8.1 The Nursing Delirium Screening Scale (Nu-DESC)

Symptome

Bewertung

Desorientierung

Manifestierung einer
Desorientierung zu Zeit oder Ort
durch Worte oder Verhalten oder
Nicht-Erkennen der umgebenden
Personen.

0-1-2

Unangemessenes Verhalten

Unangemessenes Verhalten zu Ort
und/oder Person: z.B. Ziehen an
Kathetern oder Verbanden, Versuch
aus dem Bett zu steigen, wenn es
kontraindiziert ist und so weiter.

Unangemessene Kommunikation

Unpassende Kommunikation zu Ort
und/oder Person, z.B. zusammen-
hanglose oder gar keine Kommu-
nikation; unsinnige oder unverstand-
liche sprachliche Ausserungen.

0-1-2

lllusionen / Halluzinationen

Sehen oder Horen nicht vorhan-
dener Dinge, Verzerrung optischer
Eindrucke

0-1-2

Psychomotorische Retardierung

Verlangsamte Ansprechbarkeit,
wenige oder keine spontane Aktivitat
/Ausserung, z.B. wenn der Patient
angestupst wird, ist die Reaktion
verzogert und/oder der Patient ist
nicht richtig erweckbar

0-1-2

Summe

Delir

=22:ja
< 2:nein

Nach: Gaudreau et al.

2005 und Lutz et al. 2008




II

8.2 Richmond Agitation and Sedation Scale (RASS)

Score

Bezeichnung

Beschreibung

+4

Wehrhaft

Wehrhaft oder Aggressiv,
unmittelbare Gefahr fiir Personal

+3

Sehr agitiert

Zieht oder entfernt Tubus, Katheter
etc. oder verhalt sich aggressiv
gegenuber dem Personal

+2

Agitiert

Regelmafig ungerichtete
Bewegungen oder
unsynchronisierte Beatmung/
Atmung am Ventilator

+1

Unruhe

Angstlich aber die Bewegungen
sind nicht aggressiv oder kraftig

Wach und ruhig

Schlafrig

Nicht komplett wach aber mit
anhaltenden, langer als 10 Sek.
dauernden Wachphasen, auf
Ansprache Blickkontakt

Leichte Sedierung

Kurze (weniger als 10 Sek.
anhaltende) Wachphasen mit
Blickkontakt bei Ansprache

Moderate Sedierung

Bewegungen bei Ansprache ohne
Blickkontakt .

Tiefe Sedierung

Keine Reaktion auf Ansprache,
aber Bewegungen auf
physikalische Reize

Nicht erweckbar

Keine Reaktion auf Ansprache
oder physikalische Reize

Nach: Sessler, et al. ADRCCM 2002
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8.3 Kurzer Mentaler Test (KMT)

© g k0 bd =

10.
1.

Wie alt sind Sie ?

Welche Zeit haben wir etwa ?

RECALL: STRASSE

Welches Jahr haben wir?

Wie lautet der Name dieser Klinik
Nennen Sie mindestens zwei behandelnde Personen
auf der Station

Nennen Sie ihr Geburtsdatum

FRAGE GESCHICHTE

FRAGE AKTUELLE PERSONLICHKEIT
Zahlen Sie bitte von 20 nach 1 Rickwarts
RECALL ABFRAGE
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8.4 Studienprotokoll
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Therapie von Schmerzen und Belaslungsreaklionen
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Antibiotikum | | AFITAABAN .J o
Opiod /Opiat N [ E.U DO o o d
KEAIR 5 o s KIC DM o 8 J
Triplane < o Ciab PNF o o d
S0-Hormone =l o Tox PNF ol o J
Antidiabeticum o o SWICD o o J
Inzulin =l Ll Arl, Hyperanis o d d
Cartico steroide < - g COPVA=thma < - 4
Dstrogena /SERMS O - Slrke TIA B - 4
Thyreaslatica o o Meninglis o L J
Barbidurate i o Encephaliis l o J
Benzodiazepna - Leberinsuffizienz U - Bill
Chloralhyd ral - - Miareninsuffizienz - ___mim
Monoureide o o Epiepsia o o
Methagualen =l Ll
f“_fr-"’_’et”‘aﬁ’-ﬂ‘ j j NSAIR ja  nein mg
T THREIAT |lbuproten | o
Lithium < L .
. Paracetamal o o
A_|mipramin -l Ll o
& i ASE - -
TA_Armitryolilin o 8| i
af Diclotenac B -
TA_Desipramin | L ;
A : Indometacin .| o
Tetracys| AD o L A
i Firoxicam | -
SEHI o 8
: Metarmizal - -
MAL Hammer ol L ik ¥ =
ML_=zchwach - Ll
ML_zlark < L
NL_alyp <4 d Opicide ja  nein ug
NL_depal < - Maorphin L o
Antiparkinson . < Buprenarohin O il
Antichalinerka 4 d Levomethadon O d
Antiepileptica il | Pirtrarmid | O
keue Antiepil < < Panlazazn J O
Mealatonin | - Piraxicam | 0
Codein L .
Tramaldal - -
Tilidin o -
Schmerzmed. ja  nein pg Pethdin 4 d
Gabapantin . 5 Usysodan - -
Pregabaln O 0 Fentanyl L.d 4 d
Carhamazenin | 0 Buprenorph. td <
Malbuphin - -
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Paychiatrische Vorerkrankungen

i ngin
Schrophrenia | ud !
Schizo att Pey. | o N
Endog Depress. ud !
Manie | o N
Syrlothry mig | ud !
Org. Peychose | o N
Meurosa . b o
Phobie < - Al
Peychosomatose o i
Persanlichkedssig J o bl
Yerhallensstorung J o 4
Opial Abusus o o 4
Barbidurat Ab. =l o i
C2 Abusus o o bl
Stirnulant. Ab =l o 4
Peycholeplika o o 4
Mikolin Ab. =l o oY
Andere Suchi o o 4
Calir - -
Prol. Erwachen < -
Rheumat. Voererkrank unge n

=] nein
Fibromyalgia o o 4
Rhaumat Adhritiz ud F
K Sl < - 4
Vazcultitis | ud !
Cermalomyositis 4 - J
Onkelogische Erkrankungen

A nein
Solde, M] | L A
Salde, M1 < u Jd
Leukame ol L 40
Karrinozn B 11 A
Dermatolegische Erkrank ungen

iz nein
Allermie | ud |
Alopie o o N
Eryzipel | ud !
Slrahlendermalitis o |
Furunkulose - - 4o
Abszess - - Al

MNeurclogische Vorerkrank ungen
nein
Alladynia
Hypalgesie
Hyparalgesis
Analgesie
Hyperpathie

Verz. Schmerz
Kausalgie
Meuralgia
Thermhypaslhesie
Thermanaszthesia
Kallehyoerpathie
Hyparasthesis
Hypasthezie
Farazthese
Cy=astheszie
Astereognosie
Fallhypasthesie
FPallanasthesie
=z, Bensz Sing
Somat. Schmerzslng

sisfsinisinlioisloinlisl ol sl sl ol sl ol sl ol sl ol sl ol =N o 5N of BN =N
LoD UL Lo LD D DL D Do oo e
RN TP S TR TN Y SN NN S IO S Sy SOty MY Uy WY T S S SR U e Uy SISy S S S Nt SUR NI SO

TIA i T
FEINE -
Straka ki
Compl. Stroke i
Synkope b i
M5 -
M. Parkinson ki
FParkinsonoid L.
Charea b i
Cy=tania -
Atheloze ki
Baliz mus -
Migrane o. Aura - - 4
Migrane m. Aura  J o H
Migraine accomp L 4
Clusler - o H
Trigeminus Meural J | J
Bohwindel L L L
Tinnitus - o i
Hyperso minie - o H
Hypasamn ig L L 4
Parasomnig - o H
Heslless Legs L L 4
Chronic Fatigue - o H
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Meurclogische Vorerkrankungen Orthopadische/Chir.  Vorarkrankungen
i} nein j8 nein
Him Thic | ud ! Coxardhmze - 8 A
Meningitis | o N Omarthrose M| B b
Encephaltis | ud ! Hhizardnroze - 8 .
FEME | o N Conarthroze M| B 4
Palarmye filis | ud ! HWE Arnrose . 8 R
Herpes zosler | o N BWE Arlh rose M| B b
Meurobomeliose | ud ! LWE Ardhroze - 8 .
Meurs Lues | o N Kiefergal Arhrose J B 4
AlDS . b o Impingement 5 .J .J .
Cin < - Al CTE - - Jo
S5PE - - o . Plexusschaden - u 1 S
FRL < - dl BEY zarvikal - - .
BSY tharakal - u 4 S
EPH < - Al BEY lumbal - - Jo
S0H akut =l o i Myogelozen d 8 [«
S0H chron o o bl Lumbalgien o o b
SAB o Vazosp =l o 4 Spannungsceph  J 8 4 A
SAB m. Vazoso o o 4 M. Budeck o o J_
e =l o i Phantomschmerz  J 8 [«
SHT < - dl
Cyslorsion d 8 " A
Subclavian Steel o 4 Luxaton o o J_
Thoracoe Dutlet | | 1 Frakiur U < 4 i
Hirntu mor < i 1 A
RM Tumar o L kil
Hydrocephalus < i Jdo
Hirm Aneurysma | L 4
HMO /Augen Erkrankungen
Cysraphia d & N o il
Syringamyele . 0 d H:r'E.'E kusis u < i
ME i | | J Brille il | -J_
Spinale Alaxie o E N N Bindhet - <
ALE | | ] Taubheit | |
K, Witzon < i Jdo
Leukodystrophie L 4
Funik. Myeloze < U Jd
Pant Myelnolysa J - i
PKP [diabet) - - .
PKP {tox) - < i G
PP [hared) - - d.
PP {Asy i) - < i G
FHP {paranea) L - adi.
PP {Kailag) - < i G
FPalyneurtis L - adi.
Guillain Barre 8 J Ll R
Kyopathie < 8 -
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Schmerzsyndrome bei Aufnahme Lokalisation des  Schmerzes  bei
a nen VAS Aufnahme
Akute Schmerzaymptomatik a  nein VAS
Herz S o Finger/Hand Ly M
Lunge 5 N Unlerarm d u
Darm A Elibogen 5
LeberGale 4 O Ubaram d o
Milz & I O Schulter 2 O
Nigre +Ueter W W Brust linxs d J
Hamblase+ Umthrad Jd Brust rechls 5 L O
Gantale 4 O Uberbauch 2 S
Perlonaum o4 Mittelbauch 4 d
Pleura 1 N 0 Unterbauch 1t S ©
Uzzar o Anarekial E P &
Maningeal 1 N 0 Gantal 1t SO O
lansillar o Hutle E P
(Hagen 4 O - Ubsrschenkel 1t SR ©
Udontogen 0 ¢ Knig g O
Neuropath I o - Unterschankel 1t SR O
Fult/ 50 g, O
HWS 1 SO
Schmerzgualitat BWS E P &
Kantinuierich R LWS 1t SO O
Kalik o W SWS g4, 9
Pragredient . Hals . o -
Regredient 1 Kaopt gJ o
Paroxysmal . Fazal . o -
Pharyngeal J U
Bahrend o d
Slechend 11
Brennend 5
Dumpt 1
Vemichiend .
Ditus 1 R
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