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Zusammenfassung 

Das Ziel dieser Studie war, den Einfluss einer paroxysmaler vegetativ-sympathischen Hyper-

aktivität (PSH) auf verschiedene Outcome-Parameter sowie den Einfluss des Schweregrads 

der PSH-Symptome zu untersuchen. Dazu wurden zunächst aus der Klinik-Datenbank neuro-

logische Frührehabilitanden ausgewählt, die im Jahr 2016 in der BDH-Klinik Hessisch 

Oldendorf zur weiteren Rehabilitation und Therapie aus einem Akutkrankenhaus aufgenom-

men wurden. Anschließend wurden Patienten mit PSH-Symptomen identifiziert und geeigne-

te Kontroll-Patienten gesucht (Matchkriterien: Alter, Geschlecht, Frühreha-Barthelindex bei 

Aufnahme, Beatmungsstatus bei Aufnahme). Zur Beurteilung des Outcomes wurden der 

Frühreha-Index, der Barthelindex, Frühreha-Barthelindex und das Internationalen Klassifika-

tion der Funktionsfähigkeit, Behinderung und Gesundheit (International Classification of 

Function [ICF])-Assessment (jeweils bei Aufnahme und Entlassung) sowie Daten zur Ent-

wöhnung vom Respirator (Weaning) und von der Trachealkanüle (Dekanülierung) erhoben. 

Darüber hinaus wurden die Auswirkungen einer PSH auf den Rehabilitationsverlauf analy-

siert, indem die Verweildauer, Komorbiditäten, Komplikationen, Mortalität und Entlassungs-

arten zwischen beiden Studiengruppen mit einander verglichen wurden.  

 

Etwa 25% der neurologischen Frührehabilitanden, die auf der Intensiv- oder Überwachungs-

station aufgenommen wurden, wiesen eine PSH während der ersten Phase der Frührehabilita-

tion auf. Die PSH war dabei nicht mit einer erhöhten Komplikations-, Mortalitäts- oder 

Komorbiditätsrate verbunden. PSH-assoziierte Unterschiede zeigten sich nur innerhalb der 

Aufenthaltsdauer auf den Überwachungsstationen. Patienten mit schweren PSH-Symptomen 

hatten ein höheres Risiko für ein negatives Outcome. Zudem wurde das Weaning durch die 

Schwere der PSH-Symptomatik beeinflusst. In einem multivariaten Modell erwiesen sich ein 

niedriges Alter und ein geringer PSH-Schweregrad als unabhängige Prädiktoren für ein posi-

tives Outcome. 

 

Die Studie zeigt, dass die Prävalenz einer PSH in der neurologischen Frührehabilitation ver-

gleichbar mit akuten Behandlungsphasen ist. Patienten mit PSH stellen eine große Gruppe 

innerhalb der neurologischen Frührehabilitanden dar, die einen erheblichen medizinischen 

Betreuungsaufwand verursachen. Trotz der ausgeprägten pathologischen, multiorganischen 

Symptomatik und des nicht einfachen medizinischen Verlaufs besteht dennoch die Chance 

das Outcome, durch eine neurologische Frührehabilitation, zu verbessern. 
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1. Einleitung 

Die paroxysmale vegetativ-sympathische Hyperaktivität (PSH) stellt eine wichtige Komplika-

tion in der neurologischen Frührehabilitation dar. Zu den wichtigsten Symptomen zählen Ta-

chykardie (>120 min−1), Hyperthermie (>38,5°C), Hypertonie (>160 syst. mmHg), Tachyp-

noe (>24 min−1), Hyperhidrose, Beuge- oder Streck-Synergismen mit erhöhtem Muskeltonus, 

Myoklonien [1–9], Mydriasis [9], abdominelle Störungen (Verstopfung oder Diarrhö) [3], 

Hypersalivation, erhöhte Bronchialsekretion, Hyperaktivität und psychomotorische Unruhe 

[4, 10], Blutzucker- und Stoffwechselschwankungen [11] sowie Erröten und Gänsehaut [1]. 

Seit mehr als 25 Jahren werden für dieses Syndrom verschiedene Begriffe verwendet, wie 

z.B. autonomes Dysfunktionssyndrom (autonomic dysfunction syndrome) [12,13], autonomer 

oder sympathischer Sturm (autonomic or sympathetic storming) [13–15], Dysautonomie (dy-

sautonomia) [8,15], Hirnstammattacke (brainstem attack) [16], Hyperreflexie mit Muskelkon-

traktion (hyperpyrexia associated with muscle contraction) [17], Hypothalamus-Mittelhirn-

Dysregulationssyndrom (hypothalamic-midbrain dysregulation syndrome)[18], akutes Mittel-

hirnsyndrom (acute midbrain syndrome) [19], dienzephaler Anfall (diencephalic seizure) [20, 

21], paroxysmale autonomische Instabilität mit Dystonie (paroxysmal autonomic instability 

with dystonia) [22] oder sympathische Hyperaktivität (sympathetic hyperactivity) [10]. Nach-

folgend wird der Begriff „paroxysmale vegetativ-sympathische Hyperaktivität“ (PSH) ver-

wendet [1].  

 

1.1. Epidemiologie 

Studien zufolge tritt die PSH überwiegend bei jüngeren, männlichen Patienten nach Schädel-

Hirn-Trauma (SHT) (79%), hypoxischer Enzephalopathie (9,7%), zerebralen Ischämien 

(5,4%), Hydrozephalus (2,6%), Tumoren (0,6%) und sonstigen Erkrankungen (2,4%) auf 

[10,22–24]. Baguley und Kollegen (2007) berichten, dass die PSH bei 92% der Patienten in-

nerhalb der ersten Woche der Akutbehandlung auf der Intensivstation (ITS) auftritt, bei 24% 

der Patienten in der zweiten Woche, und dass bei 8% der Patienten die Symptome über diesen 

Zeitraum hinaus bestehen [1]. Rabinstein (2007) beschreibt Zeichen einer PSH bei 7,7% bis 

33% der Patienten mit traumatischer Hirnverletzung [22]. 

 

1.2. Pathophysiologie 

Da die Pathophysiologie der PSH noch nicht vollständig geklärt ist, werden nur die schlüs-

sigsten Theorien vorgestellt. Zurzeit wird als pathophysiologischer Mechanismus eine funkti-

onale Trennung oder eine asymmetrische Aktivierung des autonomen Systems angenommen. 
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In einer frühen Theorie wurde eine epileptische Genese vermutet [2,14,25], aber weitere 

EEG-Untersuchungen und die Gabe antiepileptischer Medikamente ergaben negative Befunde 

[7,15,17,18,20, 26–28]. Von Baguley und Kollegen wurde zuletzt das Excitatory Inhibitory 

Ratio (EIR)- Model vorgeschlagen [29]. Dieses Modell bietet eine Erklärung für hypertensive 

Reaktionen, die bei PSH-Patienten nach externer Reizung zu beobachten sind [30]. Das sys-

temische Gleichgewicht kann von externen Reizen afferent durch das Rückenmark unterbro-

chen werden [29,31,32]. Die afferenten Reize haben, laut dem EIR-Model, eine Allodynie-

tendenz, die normalerweise durch Tonisierung des Inhibitorsystems in dienzephalischen 

Strukturen kontrolliert wird. Die Unterbrechung dieses Inhibitorsystems oder der Inhibitor-

wirkung auf mesenzephalem Niveau kann die Kontrollstörung (Allodynie) provozieren. Wenn 

die Tonisierung im inhibitorischen System unterbrochen wird, kommt es zu einer Induktion 

der sympathischen Hyperaktivität auf afferente Reize [31]. 

 

1.3. Differenzialdiagnosen 

Tabelle 1 vergleicht die klinischen Symptome der PSH mit differentialdiagnostisch zu erwä-

genden Krankheitsbildern [10]. Die „maligne Hyperthermie“ ist eine Skelettmuskelerkran-

kung, die als eine Reaktion nach Anwendung eines inhalativen Anästhetikums (z.B. Halot-

han) oder einem depolarisierenden Muskelrelaxans (z.B. Succinylcholin) auftritt [32]. Durch 

die genetisch determinierte Fehlregulation im kontraktionsvermittelnden Calcium-System 

kommt es zu einer Stoffwechselentgleisung [33–35]. Die Symptomatik der malignen Hyper-

thermie ist sehr variabel. Frühe Zeichen sind eine Hyperkapnie mit Hypoxämie, Tachykardie, 

Hypotonie, Tachypnoe, Hyperthermie, generalisierte Muskelrigidität, kombinierte respiratori-

sche und metabolische Azidose mit Laktatazidose, Rhabdomyolyse mit extremer Erhöhung 

von Kreatininkinase und Myoglobin im Blut [36,37]. Bei Verdacht auf maligne Hyperthermie 

muss die Gabe der Anästhetika bzw. Muskelrelaxantien sofort beendet werden und eine Dan-

trolen-Therapie parallel mit symptomatischer Therapie begonnen werden. Dantrolen ist der 

einzige verfügbare Wirkstoff, der eine kausale Therapie ermöglicht [38,39]. 

 

Das „maligne neuroleptische Syndrom“ ist ein seltenes, aber lebensbedrohliches Krankheits-

bild, das vor allem durch Neuroleptikagabe ausgelöst wird [40]. Als Ursache wird generell ein 

Dopaminmangel durch eine postsynaptische D2-Blockade vermutet [41]. Die Symptomatik 

besteht aus Hyperthermie, Muskelrigor, Tachykardie, Hypertonie, Blutdruckschwankungen, 

Vigilanzveränderung sowie Erhöhung von Kreatinkinase [42]. Bei frühzeitigem Beginn der 
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Therapie, die vor allem aus der Beendigung der Gabe von Neuroleptika und einer symptoma-

tischen Behandlung besteht, ist die Mortalität gering [40, 42, 43]. 

 

Andere lebensbedrohliche Zustände sind die Sepsis und das Systemische Inflammatorische 

Response-Syndrom (SIRS) [23]. Bei SIRS handelt es sich um ein Krankheitsbild, das einer 

Sepsis ähnelt, ohne dass eine Infektion nachweisbar ist. Ursächlich können Verletzungen, 

Verbrennungen, schwere Blutungen, Ischämien, Anaphylaxie oder eine hämorrhagisch-

nekrotisierende Pankreatitis sein [44]. Die klinische Trias des SIRS sind erhöhte Temperatur, 

sowie erhöhte Herz- und Atemfrequenz. Allerding tritt im Gegensatz zur PSH eher eine Hy-

potonie auf. Darüber hinaus haben die pathophysiologischen Veränderungen bei Sepsis und 

SIRS im Vergleich zu PSH einen anderen Verlauf [1,4,5,23]. 

 

Tabelle 1: Vergleich von klinischen Zeichen bei verschiedenen Erkrankungen [5]. 

 PSH MH MNS SIRS MI 

Vigilanzniveau ↓ ↓ ↓ ±↓ ±↓ 

Temperatur ↑ ↑ ↑ ↑ NA 

Herzfrequenz ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ 

Blutdruck ↑ ±↓ ↑↓ ±↓ NA 

Atemfrequenz ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ 

Pupillengröße ↑ NA NA NA ↑ 

Diaphoresis + NA + ± + 

Agitation + NA NA NA + 

Beuge- oder Strecksynergismen 

mit erhöhtem Muskeltonus 

↑ + > - + NA NA 

PSH: Paroxysmale vegetativ-sympathische Hyperaktivität, MH: Maligne Hyperther-

mie; MNS: Malignes neuroleptisches Syndrom; SIRS: Systemisches Inflammatori-

sches Response-Syndrom; MI: Medikamentöse Intoxikation; NA: nicht anwendbar; 

 

1.4. Therapie 

Aufgrund der unklaren Ätiologie der PSH erfolgt die Therapie vor allem symptomatisch. 

Aufgrund des nicht immer klaren klinischen Bildes müssen im Rahmen der symptomatischen 

Therapie potenzielle Differenzialdiagnosen bedacht werden (z.B. Sepsis, medikamentöse In-

toxikationen, maligne Hyperthermie, malignes neuroleptisches Syndrom) [1,5,23].  
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Die symptomatische Heterogenität der PSH erfordert einen umfassenden Behandlungsansatz. 

Durch Wahl der richtigen Medikamente und der korrekten Dosis können Kummulations- 

bzw. Nebenwirkungen vermieden werden, die wiederum das klinische Bild verschlechtern 

und Behandlungsfortschritte verzögern können [1,2,10]. Häufig müssen mehrere Medikamen-

te miteinander kombiniert werden, um bessere Effekte in der neurologischen Frührehabilitati-

on zu erreichen. Die entscheidende pharmakologische Wirkung haben Opiodrezeptor-

Agonisten, Alpha2-Rezeptor-Agonisten, GABA-Rezeptor-Agonisten, nicht-selektive ß-

Blocker und Dopamin-Rezeptor-Agonisten [2,5]. Das oft verwendete „first-line“ Medikament 

Clonidin ist ein Alpha2-Rezeptor-Agonist mit zentraler sympathischer Dämpfungswirkung 

auf den Hypothalamus und die ventrolaterale Medulla oblongata [22,45]. Clonidin hat eine 

positive Wirkung auf das Hauptsymptom der PSH, nämlich die hypertensive Entgleisung. Das 

Medikament reduziert die Katecholaminkonzentration im Blutplasma bei Patienten mit Schä-

del-Hirn-Trauma und kontrolliert gleichzeitig andere Zeichen der PSH [46]. Dexmedetomidin 

als weiterer Alpha2-Rezeptor-Agonist zeigt zudem zusätzliche Effekte wie Blutdruck- und 

Herzfrequenzsenkung und einen ausgedehnteren sedierenden Effekt. ß-Blocker hemmen die 

Effekte von Katecholaminen und sind bei Tachykardie und Hypertonie indiziert [47]. Zusätz-

lich zu kardiovaskulären Effekten kann Propranolol als ß-Blocker noch bei Hyperthermie und 

übermäßigem Schwitzen verwendet werden [17,48]. Eine Opioid-Gabe kann durch analgeti-

sche und cholinerge Effekte hilfreich bei Hypertonie, Tachykardie und Agitation sein [15,20]. 

Eine intravenöse Gabe von Morphin oder Fentanyl sollten bei Therapiebeginn der oralen Ga-

be vorgezogen werden [49]. 

 

Benzodiazepine haben als GABA-Rezeptor-Agonisten eine gute Wirkung auf Agitiertheit, 

Hypertonie sowie Tachykardie und werden oft bei der PSH verwendet. Kurzwirkende Ben-

zodiazepine werden in der initialen Therapiephase eingesetzt, während langfristig wirkende 

Benzodiazepine bei therapieresistenter PSH empfohlen werden [1,5,50]. GABA-Rezeptor-

Agonisten, wie Baclofen und Gabapentin, können bei Beuge- oder Streck-Synergismen mit 

erhöhtem Muskeltonus verwendet werden [26,51]. Bromocriptin ist ein synthetischer Dopa-

min-Agonist. Seine Wirkung kann nur in Kombination mit Morphin erreicht werden 

[2,20,49]. Die anderen Symptome (abdominale Störungen, Hypersalvation, übermäßiges 

Schwitzen, Blutzucker- und Elektrolytschwankungen) werden mit anderen symptomatisch 

wirkenden Medikamenten therapiert. 

 

Die Mehrzahl der PSH-Symptome tritt bei externen Reizen wie Schmerz, Harnretention, Phy-

siotherapie, Baden und Absaugen aus der Trachealkanüle oder dem Tubus auf [1,10,22]. Sol-
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che Trigger müssen identifiziert und vermieden werden. In der nicht-pharmakologischen Be-

handlung sind die Vermeidung externer Reize und die Aufrechterhaltung der normalen Au-

ßentemperatur von zentraler Bedeutung [49].  

 

2. Methoden 

In der vorliegenden Studie wird der Einfluss der PSH auf das Outcome von neurologisch-

neurochirurgischen Frührehabilitanden untersucht. 

 

2.1. Studienteilnehmer 

Die Studie wurde an der BDH-Klinik Hessisch Oldendorf gGmbH, einer neurologischen 

Fachklinik mit einer großen Intensivstation (24 Betten), drei Überwachungsstationen (38 Bet-

ten) und fünf Normalstationen (104 Betten), durchgeführt. Die Klinik bietet alle Phasen der 

Rehabilitationsbehandlung unter einem Dach, von der Akutbehandlung (Phase A) über die 

neurologische Frührehabilitation (Phase B), die nachfolgende Rehabilitation (Phase C und D) 

bis zur beruflichen Rehabilitation (Phase E). Die Studie wurde nach den Grundsätzen der 

Leitlinien für gute klinische Praxis der Deklaration von Helsinki konzipiert und durchgeführt. 

Es liegt ein positives Votum der Ethikkommission der Medizinischen Hochschule Hannover 

zur Durchführung der Studie vor (3559-2017). 

 

Die neurologische Frührehabilitation ist eine spezielle Therapie für Patienten mit schweren 

Erkrankungen des zentralen oder peripheren Nervensystems. Im Phasenmodell der Bundesar-

beitsgemeinschaft für Rehabilitation (BAR) [52] entspricht die neurologische Frührehabilita-

tion der Phase B, in der noch eine intensivmedizinische Behandlung erforderlich ist. Die Pha-

se B beginnt unmittelbar nach Abschluss der Akutbehandlung (Phase A). Wenn der Patient 

wesentliche funktionelle Fortschritte im Rahmen der Rehabilitation erzielt, wird er in an-

schließende Rehabilitationsphasen verlegt. Wenn keine funktionalen Zugewinne über einen 

Zeitraum von mehreren Wochen (maximal zwei Monate) erreicht werden, wird die stationäre 

neurologische Rehabilitation beendet und der Patient in eine Pflegeeinrichtung oder nach 

Hause entlassen. 

 

2.2. Studiendesign und -durchführung 

Die Patienten, die innerhalb eines Jahres auf die Intensiv- oder eine der Überwachungsstatio-

nen aufgenommen wurden (n=387), wurden hinsichtlich des Auftretens einer PSH gescreent. 

Jeder Patient wurde nach der in Tabelle 2 dargestellten PSH-Symptomskala, die von Baguley 
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und Kollegen vorschlagen wurde und aus zwei Subskalen besteht, auf die klinischen Symp-

tome einer PSH hin eingeschätzt [2]. In der „klinischen Symptomskala“ (Clinical Feature 

Scale [CFS]) werden Parameter wie Herzfrequenz, Atemfrequenz, systolischer Blutdruck, 

Temperatur, Schwitzen und Flexions- oder Extensionssynergismen mit erhöhtem Muskelto-

nus getestet und mit Punkten zwischen 0 und 3 bewertet (Tabelle 2). Anschließend wurden 

die Patienten anhand der Summe der CFS-Skala einer der folgenden Untergruppen zugewie-

sen: 0=keine; 1-6=leichte; 7-12=mäßige; ≥13=schwere PSH-Symptome. Die „Diagnostikska-

la zur Wahrscheinlichkeit von PSH“ (Diagnosis Likelihood Tool [DLT]) erfasst die klini-

schen Zeichen einer PSH und besteht aus 11 klinischen Parametern. Bei Vorhandensein eines 

Items wird jeweils ein Punkt vergeben. Anhand der Summe der beiden Skalen (CFS+DLT) 

wird die Wahrscheinlichkeit der PSH bestimmt (<8=unwahrscheinlich; 8-16=möglich; ≥17 

wahrscheinlich). 

 

Für jeden eingeschlossenen Patienten mit einer PSH (PSH+) (n=97) wurde ein Kontrollpatient 

ohne PSH (PSH-) gematcht. Folgende Kriterien wurden bei der Zuordnung berücksichtigt: 

Alter (±15 Jahre), Geschlecht, Frühreha-Index (±50 Punkte), Barthelindex (±10 Punkte) und 

Beatmung bei Aufnahme (ja/nein). Insgesamt konnten 72 Kontroll-Paare (Matched Pairs) 

gebildet werden. Es wurden 144 Patienten in die Studie eingeschlossen. Für 25 Patienten mit 

PSH konnten keine passenden Kontrollpatienten gefunden werden, weil nicht alle Matchkrite-

rien erfüllt waren. Die Kombination aus einem niedrigem (< 30 Jahre) oder hohem (>75 Jah-

re) Alter mit niedrigem funktionellem Status bei der Aufnahme erwies sich als besonders 

schwierig in der Paarbildung. 
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Tabelle 2: Symptomskala zur PSH [2]. 

Klinische Symptomskala (CFS) 

 0 1 2 3 Punkt 

Herzfrequenz <100 100-119 120-139 ≥140  

Atemfrequenz <18 18-23 24-29 ≥30  

Systolischer Blutdruck <140 140-159 160-179 ≥180  

Temperatur <37 37-37.9 38-38.9 ≥39.0  

Schwitzen kein leicht mittel schwer  

Flexions- oder Extensionssy-

nergismen mit erhöhtem 

Muskeltonus 

kein leicht mittel schwer  

 CFS (Summe):  

Klinischer Symptomschwergrad 

kein 0  

leicht 1-6  

mittel 7-12  

schwer ≥13  

Diagnostikskala zur Wahrscheinlichkeit von PSH (DLT)   

Symptome treten gleichzeitig auf  

Episoden sind paroxysmal  

Sympathetische Überreaktion auf normalen nicht schmerzhaften Reiz  

Symptome bestehen ≥3 aufeinanderfolgende Tage  

Symptome bestehen ≥2 Wochen nach Hirnverletzung  

Symptome bestehen trotz Behandlung von alternativen Differentialdiagnosen  

Medikamentöse Therapie, um Symptome zu reduzieren  

≥2 Episoden pro Tag  

Abwesenheit von parasympathischen Symptomen während der Episoden  

Abwesenheit von anderen mutmaßlichen Ursachen von Symptomen  

Vorliegende Hirnschädigung  

(1 Punkt für jedes klinisches Zeichen) DLT (Summe):  
 

Gesamtpunkte (CFS+DLT):  
 

Diagnostische Wahrscheinlichkeit von PSH 

unwahrscheinlich <8  

möglich 8-16  

wahrscheinlich <17  
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2.3. Datenerhebung 

Patientendaten wie demografische Daten (Alter, Geschlecht), Hauptdiagnose, Behandlungs-

dauer und der Zustand bei Entlassung wurden für jeden Patienten dokumentiert. Um den Grad 

der Unabhängigkeit bei den Aktivitäten des täglichen Lebens (ATL) zu beurteilen, wurde der 

Frühreha-Barthelindex (FRBI) verwendet, der sich aus dem Barthelindex (BI) [53] und dem 

Frühreha-Index (FRI) [54] zusammensetzt. Der BI ist eine der am häufigsten verwendeten 

Skalen in der neurologischen Rehabilitation. Die funktionelle Selbstständigkeit des Patienten 

wird mittels zehn ordinal skalierter Items bewertet (Tabelle 4). Der Wertebereich liegt zwi-

schen 0 und 100, wobei 0 „vollständig abhängig (von pflegerischer Hilfe)“ und 100 „voll-

ständig unabhängig“ bedeutet [53]. Als Erweiterung des BI erfasst der FRI wichtige Aspekte, 

die in der neurologischen Frührehabilitation relevant sind: Intensivmedizinisch überwa-

chungspflichtiger Zustand, absaugpflichtiges Tracheostoma, maschinelle Beatmung, Orientie-

rungsstörung, Verhaltensstörung mit Selbst-/Fremdgefährdung, schwere Kommunikationsstö-

rung und Schluckstörung (Tabelle 3) [54]. Wenn ein Kriterium erfüllt ist, werden -25 Punkte 

(schwere Kommunikationsstörung) oder -50 Punkte (alle anderen Kriterien) zugewiesen (Be-

reich: -325 bis 0 Punkte). Die Summe von BI und FRI ergibt den FRBI mit einer Spannbreite 

von -325 bis 100 Punkten. 

 

Tabelle 3: Kriterien des Barthelindex [53]. 

Kriterien Punkte 

Essen 0-10 

Baden 0-5 

Körperpflege (Rasieren, Kämmen, Zähneputzen) 0-5 

An- und Auskleiden (einschließlich Schuhe binden, Knöpfe schließen)  0-10 

Stuhlkontrolle 0-10 

Urinkontrolle 0-10 

Toilettenbenutzung 0-10 

Bett- bzw. Stuhltransfer 0-15 

Mobilität 0-15 

Treppensteigen 0-10 
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Tabelle 4: Kriterien des Frühreha-Index [54].  

Kriterien Punkte 

Intensivmedizinisch überwachungspflichtiger Zustand -50 

Absaugpflichtiges Tracheostoma -50 

Intermittierende Beatmung -50 

Beaufsichtigungspflichtige Orientierungsstörung (Verwirrtheit) -50 

Beaufsichtigungspflichtige Verhaltensstörung (mit Eigen- und/oder Fremdgefährdung) -50 

Schwere Verständigungsstörung -25 

Beaufsichtigungspflichtige Schluckstörung -50 

 

Darüber hinaus wurde die Schwere der Aktivitäts- bzw. Teilhabestörung bei Aufnahme und 

am Ende der Rehabilitationsphase B mit einem Core-Set von 20 Items aus der Internationalen 

Klassifikation der Funktionsfähigkeit, Behinderung und Gesundheit (International Classifica-

tion of Function [ICF]) (Tabelle 5) beurteilt. Das Core-Set wurde von Rollnik [55] für eine 

ICF-kompatible Dokumentation des funktionellen Status entwickelt und validiert, um thera-

peutische Ziele in der neurologischen Rehabilitation zu definieren. Es handelt sich um eine 

Skala mit zwanzig Items, wobei jedes Item mit einem Wert von 0 ("keine Beeinträchtigung") 

bis 4 ("vollständige Beeinträchtigung") eingeschätzt werden kann. Die ICF ist in zwei Teile 

gegliedert, wobei sich Teil 1 auf die körperliche Funktionsfähigkeit und Beeinträchtigung 

bezieht, und Teil 2 auf Faktoren der Aktivitäten und Teilhabe eingeht. ICF-Daten wurden nur 

analysiert, wenn die Daten von beiden Patienten eines Fall-Kontroll-Paares (PSH+/PSH-) 

verfügbar waren (Aufnahme: n=138; Entlassung: n=50). Der Hauptgrund der fehlenden ICF-

Enddaten besteht darin, dass die ICF-Skala nur im Fall der geplanten Entlassung ausgefüllt 

wird. Daher lagen keine ICF-Enddaten bei Patienten vor, die in Akutkrankenhäuser verlegt 

wurden oder verstorben sind. Beim Übergang in andere Rehabilitationsphasen wird das ICF-

Assessment ebenfalls nicht ausgefüllt.  

 

Weiterhin wurden Komplikationen im Rehabilitationsverlauf (die Notwendigkeit einer Rück-

verlegung auf eine Intensiv- oder Überwachungsstation, Transfer in ein Akutkrankenhaus) 

sowie die Komorbidität auf der Basis des im DRG-System verwendeten Klinischen Komple-

xitätsgrades (Patient Clinical Complexity Level [PCCL, 56]) (Tabelle 6), die Mortalität und 

die Entlassungsart analysiert.  
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Tabelle 5: ICF-Core Set [55]. 

Item Körperliche Funktionsfähigkeit Item Aktivität und Teilhabe 

b110 Bewusstsein d310 Kommunizieren als Empfänger 

b114 Orientierung d330 Kommunizieren als Sender 

b126 Temperament, Persönlichkeit d440 Feinmotorischer Handgebrauch 

b130 Antrieb d445 Hand- und Armgebrauch 

b140 Aufmerksamkeit d450 Gehen 

b144 Gedächtnis d465 Fortbewegung mit Hilfen 

b152 Affekt (Depression) d550 Essen 

b156 Wahrnehmung d560 Trinken 

b164 Höhere kognitive Funktionen d599 
Selbstversorgung, nicht näher  

bezeichnet 

b440 Atmung d850 Bezahlte Tätigkeit 

 

Tabelle 6: Der patientenbezogene Gesamtschweregrad (PCCL) [56]. 

Wert Beschreibung 

0 Keine Komplikation oder Komorbidität oder enge Verbindung mit der Hauptdiagnose 

1 Leichte Komplikation oder Komorbidität 

2 Mäßig schwere Komplikation oder Komorbidität 

3 Schwere Komplikation oder Komorbidität 

4 Äußerst schwere Komplikation oder Komorbidität 

 

Um den Behandlungsverlauf genauer zu untersuchen, wurden die Notwendigkeit der maschi-

nellen Beatmung bei Aufnahme und Entlassung, die Beatmungsdauer, die Dauer der Versor-

gung mit Trachealkanüle, die Gesamtbehandlungsdauer sowie die Behandlungsdauer auf der 

Intensiv-, Überwachungs- und Normalstation analysiert. 

Nach der Auswertung der Gesamtgruppe wurden die Subgruppen mit leichten, mäßigen und 

schweren Symptomen der PSH getrennt untersucht. 

 

2.4. Statistische Analysen 

Die statistischen Analysen wurden mit dem Softwarepaket SPSS 24.0 durchgeführt. Da der 

Großteil der Daten nicht normal verteilt war, wurden nicht-parametrische Auswertungsverfah-

ren verwendet. Die Gruppenunterschiede wurde mit dem Mann-Whitney-U-Test für metrische 

Daten und mit c2-Tests für kategoriale Daten ausgewertet. Die Unterschiede zwischen den 

Outcome-Maßen bei Aufnahme und am Ende der Rehabilitationsphase B wurden mit dem 
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nicht-parametrischen Wilcoxon-Test für abhängige Stichproben untersucht. Der Spearman-

Korrelationskoeffizient wurde verwendet, um lineare Beziehungen zu untersuchen. Bei einem 

Fehler erster Art von p<0,05 wurden die Unterschiede als signifikant gewertet. 

 

3. Ergebnisse 

3.1. Deskriptive Ergebnisse 

Von den 387 Patienten, die im Jahr 2016 auf der Intensiv- (ITS) oder Überwachungsstation 

(Intermediate Care [IMC]) aufgenommen wurden, wiesen 97 Patienten (25%) eine PSH auf. 

Die Charakteristika der Gesamtgruppe und der beiden Studiengruppen (PSH+/PSH-) sind in 

Tabelle 7 dargestellt.  

Jede Studiengruppe umfasste 53 Männer (73,6%) und 19 Frauen (26,4%) mit einem mittleren 

Alter von 57 Jahren (Interquartilabstand [IQR]=48-66) in der Gruppe PSH+ und 58 Jahren 

(IQR=50-67) in der Gruppe PSH-. Die mittlere Dauer zwischen dem Ereignis und der Auf-

nahme in der neurologischen Rehabilitationseinrichtung betrug 21 Tage (IQR=15-29). 120 

Patienten (83,3%) wurden auf der ITS und 24 Patienten (16,7%) auf einer IMC aufgenom-

men. Es wurden keine Gruppenunterschiede hinsichtlich des Alters, Geschlechts, Beatmungs- 

und funktionellem Status (FRI und BI) bei der Aufnahme festgestellt, siehe Tabellen 7 und 9.  

Tabelle 7: Patientencharakteristika der Gesamtgruppe und der beiden Studiengruppen. 

 Gesamt PSH+ PSH- p-Wert 

Anzahl 144 72 72  

Alter, Jahr (Md; IQR) 58 (49-66) 57 (48-66) 60 (50-67) ,421a 

Geschlecht (n; %):     

Männlich 106 (73,6%) 53 (73,6%) 53 (73,6%) 1,000b 

Weiblich 38 (26,4%) 19 (26,4%) 19 (26,4%) 1,000b 

Zeit nach Ereignis, 

Tage (Md; IQR) 
21 (15-29) 19 (14-29) 23 (16-30) ,119a 

Aufnahmestation (n; %):     

ITS 120 (83,3%) 60 (83,3%) 60 (83,3%) 1,000b 

IMC 24 (16,7%) 12 (16,7%) 12 (16,7%) 1,000b 

Trachealkanüle (n; %) 136 (94,4%) 68 (94,4%) 68 (94,4%) 1,000b 

Beatmung (n; %) 116 (80,6 %) 58 (80,6%) 58 (80,6%) 1,000b 

aMann-Whitney-U-Test; bc2-Test; ITS-Intensivstation; IMC=Intermediate Care; Md=Median; 

IQR= Interquartilabstand. 
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3.2. PSH-Symptomatik 

In Tabelle 8 sind die Ergebnisse der klinischen Symptomskala (CFS) für die beiden Studien-

gruppen (PSH+/PSH-) dargestellt. In der Gruppe PSH+ betrug der Median der Herzfrequenz 

122 min−1 (IQR=102-139), die Atemfrequenz 37 min−1, der systolische Blutdruck 178 mmHg 

(IQR=159-197) und die Temperatur 38,1o C (IQR=37,4-38,7). Das am häufigsten beobachtete 

klinische Symptom war dabei die Tachykardie (n=59; 82%), gefolgt von Blutdruckschwan-

kungen (n=58; 81%), Tachypnoe (n=54, 75%), Hyperthermie (n=43; 60%), übermäßigem 

Schwitzen (n=39, 54%), psychomotorischer Unruhe (n=38; 53%), Flexions- oder Extensions-

synergismen mit erhöhtem Muskeltonus (n=19, 26%) und Myoklonien (n=17; 24%). Patien-

ten mit PSH- unterschieden sich signifikant in allen Kategorien von Patienten mit PSH+ 

(p<,001). 

 

Tabelle 8: Übersicht über klinische PSH-Symptome in den beiden Studiengruppen. 

 PSH+ PSH- p-Wert 

Herzfrequenz (Md, IQR) 122 (102-139) 103 (89-111) <,001a 

Atemfrequenz (Md, IQR) 37 (30-45) 21 (16-25) <,001a 

Systolischer Blutdruck (Md, IQR) 178 (159-197) 144 (125-165) <,001a 

Temperatur (Md, IQR) 38,1 (37,4-38,7) 37,5 (37,1-38,0) ,002a 

Schwitzen (n,%) 

1: leicht 8 (11,1%) 13 (18,1%) 

<,001b 2: mäßig 14 (19,4%) 4 (5,6%) 

3: schwer 26 (36,1%) --- 

Flexions- oder Extensionssy-

nergismen mit erhöhtem Mus-

keltonus (n,%) 

1: leicht 7 (9,7%) 7 (9,7%) 

,002b 2: mäßig 7 (9,7%) 3 (4,2%) 

3: schwer 12 (16,7%) --- 

Klinische Symptomskala (CFS) (Md, IQR) 10 (7-13) 5 (3-6) <,001a 

Md=Median; IQR=Interquartilabstand; aMann-Whitney-U-Test; bc2-Test; 

 

Folgende Symptome, die seltener in der Literatur genannt werden, wurden ebenfalls nachge-

wiesen: abdominelle Störungen (n=51; 71%), Elektrolytstörungen (n=49; 68%), Hypersaliva-

tion (n=35; 49%) und Blutzuckerschwankungen (n=24; 33%). Der Median der CFS-Skala 

betrug 10 (IQR=7-13) in der Gruppe PSH+. Laut Klassifikation von Baguley und Kollegen 

[2] zeigten 16 Patienten (22,2%) leichte, 34 Patienten (47,2%) mäßige und 22 Patienten 

(30,6%) schwere klinische Symptome einer PSH. 

Tabelle 9 gibt die Ergebnisse des Assessments zur diagnostischen Wahrscheinlichkeit von 

PSH (DLT) wieder. Die Patienten mit PSH wiesen durchschnittlich acht Symptome (IQR= 6-
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9) auf. Die durchschnittliche Summe von CFS und DLT betrug 18 (IQR= 13-22). Darüber 

hinaus hatten 29 PSH-Patienten (40,3%) eine „mögliche“ und 43 PSH-Patienten (59,7%) eine 

„wahrscheinliche“ PSH. 

 

Tabelle 9: Diagnostische Wahrscheinlichkeit von PSH. 

Symptom n (%) 

Symptome treten gleichzeitig auf 66 (91,7%) 

Episoden sind paroxysmal 42 (58,3%) 

Sympathische Überreaktion auf normalen nicht-schmerzhaften Reiz 48 (66,7%) 

Symptome bestehen ≥3 aufeinanderfolgende Tage 25 (34,7%) 

Symptome bestehen ≥2 Wochen nach Hirnverletzung 66 (91,7%) 

Symptome bestehen trotz Behandlung von alternativen Differentialdiagnosen 49 (68,1%) 

Medikamentöse Therapie, um Symptome zu reduzieren 70 (97,2%) 

≥2 Episode pro Tag 27 (37,5%) 

Abwesenheit von parasympathischen Symptomen während der Episoden  29 (40,3%) 

Abwesenheit von anderen mutmaßlichen Ursachen 50 (69,4%) 

Vorliegende Hirnschädigung 66 (91,7%) 

 

3.3. Hauptdiagnose 

Die häufigsten Hauptdiagnosen der Stichprobe waren intrazerebrale Blutungen (ICB) (n=40; 

27,8%), Schädel-Hirn-Traumata (SHT) (n=31; 21,5%), Schlaganfälle (n=25; 17,4%) und hy-

poxische Enzephalopathien (n=18; 12,5%). Diagnosen, wie Polyneuropathien, Tumore, ent-

zündliche Erkrankungen und Epilepsien wurden aufgrund der geringen Fallzahlen in der 

Gruppe „Sonstige“ (n=30; 20,8%) zusammengefasst (Tabelle 10). Die Verteilung der Haupt-

diagnosen unterschied sich in den beiden Untersuchungsgruppen (c2=16,306; p=,003): In der 

Gruppe mit PSH wiesen tendenziell mehr Patienten die Hauptdiagnose eines SHT als in der 

Kontrollgruppe (c2=3,330; p=,068). Demgegenüber wiesen Kontrollpatienten häufiger die 

Hauptdiagnosen „Schlaganfall“ (c2=8,180; p=,004) und „Sonstige“ (c2=4,211; p=,040) auf. 
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Tabelle 10: Verteilung der Hauptdiagnosen in der Gesamtgruppe und den beiden Studiengruppen. 

 Gesamt PSH+ PSH- p-Wert 

Anzahl 144 72 72  

Hauptdiagnose (n; %):     

Intrazerebrale Blutung 40 (27,8%) 24 (33,3%) 16 (22,2%) ,137a 

Schädel-Hirn-Trauma 31 (21,5%) 20 (27,8%) 11 (15,3%) ,068a 

Schlaganfall 25 (17,4%) 6 (8,3%) 19 (26,4%) ,004a 

Hypoxische 

Enzephalopathie 

 

18 (12,5%) 

 

12 (16,7%) 

 

6 (8,3%) 

 

,131a 

Sonstiges 30 (20,8%) 10 (13,9%) 20 (27,8%) ,040a 

ac2-Test. 

 

3.4. Unabhängigkeit in den Aktivitäten des täglichen Lebens (ATL) 

Wie der Tabelle 11 zu entnehmen ist, zeigen die Werte des FRI und BI bei Aufnahme keinen 

Unterschied zwischen Patienten mit und ohne PSH-Symptomatik. Es konnten ebenfalls keine 

Unterschiede in den Differenzen der Scores (Entlassungswert minus Aufnahmewert) sowie 

am Ende von Phase B zwischen beiden Gruppen festgestellt werden (siehe Tabelle 11). Die 

Subgruppenanalyse nach Schweregrad zeigte hingegen Unterschiede zwischen Patienten mit 

einer schweren PSH-Symptomatik und ihren Kontrollpatienten: Patienten mit schweren PSH-

Symptomen zeigten eine geringere Verbesserung im funktionellen Status (Barthelindex: 5 vs. 

22 Punkte; c2=-2,548, p=,016) als die Kontrollpatienten.  

 

Beide Gruppen (PSH+/PSH-) zeigten eine Verbesserung des funktionellen Status im Verlauf 

der Phase-B-Behandlung (Abbildung 1). Ein jüngeres Alter war mit einem höheren FRI bei 

Aufnahme (r=-0,235; p=,005) assoziiert. In der Subgruppenanalyse zeigte sich dieser Zu-

sammenhang besonders bei den Patienten mit mittelgradigen PSH-Symptomen (r=-0,450; 

p<,001). Ein Zusammenhang des Alters mit den Werten des FRI, BI und FRBI am Ende der 

Phase B konnte nicht beobachtet werden. 

 



 

15 

 

Tabelle 11: Aufnahme, Ende der Phase B und Differenzen der FRI- und BI-Scores der beiden Stu-

diengruppen. 

 PSH + PSH- p-

Wert 

FRI bei Aufnahme (Md; IQR) -150 (-175; -150) -150 (-175; -150) ,650a 

BI bei Aufnahme (Md; IQR) 10 (10-10) 10 (10-10) ,631a 

FRI am Ende von Phase B (Md, IQR) -50,00 (-100; 0,00) -50(-100; 0,00) ,379 a 

BI am Ende von Phase B (Md, IQR) 15 (15; 20) 15 (15; 35) ,058 a 

ΔFRI (Differenz) (Md, IQR) 100 (50; 150) 75 (25; 150) ,988 a 

ΔBI (Differenz) (Md, IQR) 5 (5; 10) 5 (5; 28) ,113 a 

aMann-Whitney-U-Test; FRI=Frühreha-Index; BI=Barthelindex; Md = Median; IQR= Interquarti-

labstand; 

 

 

Abbildung 1: Funktioneller Status der beiden Studiengruppen. 

 

3.5. ICF- Fähigkeiten und Beeinträchtigungen 

Da zwischen beiden Gruppen am Ende der Rehabilitation keine Unterschiede in den Aktivitä-

ten des täglichen Lebens auftraten, wurden zusätzlich die ICF-Daten für eine genauere Analy-

se des Rehabilitationsverlaufs untersucht (obwohl die ICF-Daten nicht als Kriterium für die 

Kontrollpaarbildung dienten). Beide Studiengruppen zeigten signifikante Verbesserungen in 

den zahlreichen ICF-Items (Abbildung 2). Allerdings wies die PSH+ Gruppe in etwa der 

Hälfte aller Items zu Studienbeginn schlechtere Werte auf: b110 „Bewusstsein“ (c2=-3,154; 

p<,01), b114 „Orientierung“ (c2=-3,283; p<,01), b126 „Temperament und Persönlichkeit“ 

(c2=-2,946; p<,01), b140 „Aufmerksamkeit“ (c2=-2,415; p=,016), b144 „Gedächtnis“ (c2=-
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3,010; p<,01), b156 „Wahrnehmung“ (c2=-5,556; p=,011), b164 „Höhere kognitive Funktio-

nen“ (c2=-2,631; p<,01), d310 „Kommunizieren als Empfänger“ (c2=-2,230; p=,026) und 

d330 „Kommunizieren als Sender“ (c2=2,387; p=,011). Am Ende der Phase B konnten keine 

Unterschiede zwischen den beiden Gruppen mehr nachgewiesen werden. 

 

In der ICF-Analyse, der nach Schwergrad getrennten Subgruppen, wurden in den Gruppen 

mit leichten und mäßigen PSH-Symptomen keine signifikanten Gruppenunterschiede detek-

tiert. Patienten mit einer schweren Symptomatik erhielten hingegen bei etwa einem Viertel 

der Items eine signifikant schlechtere Bewertung. Bei der Aufnahme waren bei Patienten mit 

schweren PSH-Symptomen die ICF-Items b110 „Bewusstsein“ (c2=-2,228; p=,026), b114 

„Orientierung“ (c2=-2,806; p=,005), b126 „Temperament und Persönlichkeit“ (c2=-2,485; 

p=,013), b140 „Aufmerksamkeit“ (c2=-2,009; p=,045), b156 „Wahrnehmung“ (c2=-2,085; 

p=,037), und d445 „Hand- und Armgebrauch“ (c2=-2,507; p=,012) signifikant schlechter be-

wertet als bei den Kontrollpatienten. Zum Zeitpunkt der Entlassung zeigte diese Gruppe eben-

falls schlechtere Werte in den ICF-Items b114 „Orientierung“ (c2=-2,196; p=,028), b126 

„Temperament und Persönlichkeit“ (c2=-2,096; p=,036), und b152 „Affekt“ (c2=-2,118; 

p=,034) als die Kontrollpatienten.  

 

3.6. Weaning und Versorgung mit Trachealkanüle 

68 Patienten pro Gruppe waren mit einer Trachealkanüle versorgt (Md=34 Tage, IQR=20-52), 

siehe Tabelle 10. Die Entwöhnung von der Trachealkanüle war für PSH+ in 31 Fällen 

(43,1%) und für PSH- in 33 Fällen (45,8%) erfolgreich (Z=0,118; p=,731). Die maschinelle 

Beatmung hatte eine Dauer von Md=280 Stunden (IQR=137-521). Das Weaning (Entwöh-

nung von der Beatmung) war in 90 Fällen (80,6%) erfolgreich (45 pro Gruppe jeweils). 
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*Wilcoxon Test, p=<,05; #Mann-Whitney U Test, p=<,05 

Abbildung 2: ICF-Bewertung in beiden Studiengruppen bei Aufnahme (n=138) und am Ende von 

Phase B (n=50). 

 

Tabelle 12: Weaning und Versorgung mit Trachealkanüle der Gesamtgruppe und der beiden Studien-

gruppen. 

 Gesamt PSH+ PSH- p-Wert 

Versorgung mit Trachealkanüle, 

Tage (Md; IQR) 
34 (20-52) 35 (25-49) 27 (14-55) ,182a 

Beatmungsdauer, Stunden (Md; 

IQR) 
280 (137-521) 296 (131-519) 268 (139-667) ,947a 

Erfolgreiches Weaning (n; %) 90 (62,5%) 45 (62,5%) 45 (62,5%) 1,000b 

aMann-Whitney-U-Test; bc2-Test; FRI=Frühreha-Index; BI=Barthelindex; 

Md=Median; IQR=Interquartilabstand; 
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Das Weaning wurde durch die Schwere der PSH-Symptomatik beeinflusst (c2=6,685; 

p=,035). Patienten mit leichten PSH-Symptomen (Md=136 h; IQR=109-285) wiesen eine 

kürzere Beatmungsdauer auf als Patienten mit mäßigen (Md=308 h; IQR=138-567; c2=-

2.060, p=,038) und schweren PSH-Symptomen (Md=369 h; IQR=231- 602; c2=-2,630; 

p=,007), siehe Tabelle 13.  

 

Patienten mit schweren PSH-Symptomen waren darüber hinaus länger mit einer Trachealka-

nüle versorgt als Patienten mit mäßigen PSH-Symptomen (59 vs. 34 Tage; c2=-2,101, 

p=,036). Zudem waren sie länger maschinell beatmet als Patienten mit leichten oder mäßigen 

PSH-Symptomen (c2=6,685; p=,035). Patienten, die länger maschinell beatmet werden muss-

ten, wurden zudem länger auf der ITS behandelt (r=0,851; p<,001). Dieser Zusammenhang 

wurde allerdings durch das Alter der Patienten beeinflusst: Ein jüngeres Alter war mit einer 

kürzeren Beatmungsdauer assoziiert (r=0,246; p=,003), was wiederum zu einem kürzeren 

ITS-Aufenthalt führte (r=0,200; p=,016). 

 

Tabelle 13: Dauer von Trachealkanüle und Beatmung bei Patienten mit leichten, mittleren und starken 

PSH-Symptomen. 

 Leicht Mittel Stark 

Versorgung mit TK, Tage (Md, IQR) 33,50 (19-44) 34 (25,5-43,5) 62,5 (40-82,25) 

Beatmungsdauer, Stunden (Md, IQR) 136 (109-285) 308 (137,5-601,75) 369,5 (231-601,75) 

TK=Trachealkanüle; Md =Median; IQR=Interquartilabstand; 

 

3.7. Verweildauer auf Intensiv-, Überwachungs- und Normalstation 

Die Studienpatienten wurden mit einem Median von 75 Tagen stationär in der neurologischen 

Frührehabilitation behandelt (IQR=46-108). Eine differenzierte Betrachtung der jeweiligen 

Verweildauer auf der ITS-, IMC- und Normalstation zeigte jedoch, dass Patienten mit PSH-

Symptomatik tendenziell länger auf den IMC-Stationen verweilen als Patienten ohne PSH-

Symptomatik (40 versus 29 Tage; c2=-1,885; p=,059).  

 

In einer getrennten Analyse für die einzelnen Stationen wurde eine Assoziation zwischen 

PSH-Symptomen und einem längeren Aufenthalt auf der IMC nachgewiesen (c2=-2,083; 

p=,037), siehe Tabelle 14. Patienten mit schweren PSH-Symptomen hatten zusätzlich einen 
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längeren Aufenthalt auf der IMC (54 vs. 26 Tage; Z=-2,009; p=,045) als die Kontrollpatienten 

(Tabelle 14).  

 

Tabelle 14: Subgruppenanalysen für den Stationsaufenthalt. 

 Leicht Mittel Stark 

Dauer ITS, Tag (Md, IQR) 14 (2-16) 21 (9-35) 22 (13-47) 

Dauer IMC, Tag (Md, IQR) 28 (15-48) 28 (0-47) 46 (0-87) 

Dauer Normalstation, Tag (Md, 

IQR) 
24 (0-42) 6 (0-37) 0 (0-27) 

ITS=Intensivstation; IMC=Intermediate Care; Md=Median; IQR=Interquartilabstand; 

 

3.8. Komplikationen, Komorbidität und Mortalität 

Während der neurologischen Frührehabilitation wurde keine Assoziation zwischen der PSH-

Symptomatik und vermehrten Komplikationen, erhöhter Komorbidität oder Mortalität festge-

stellt. Der Großteil der Patienten (n=89; 61,8%) wurde kontinuierlich behandelt, während bei 

n=55 Patienten (38,2%) die Behandlung aufgrund eines erneuten Aufenthalts in der Akutkli-

nik unterbrochen werden musste (eine Unterbrechung: n=41; zwei Unterbrechungen: n=12; 

drei Unterbrechungen: n=1), siehe Tabelle 15. Die durchschnittliche Dauer aller Unterbre-

chungen betrug sieben Tage (IQR=5-14). Die Hauptursachen für die Verlegungen waren Im-

plantationen von Shunts oder Medikamentenpumpen, Knochendeckelreimplantationen, 

Wundrevisionen und andere Komplikationen. Während des Rehabilitationsverlaufs kam es 

bei drei Patienten mit PSH-Symptomen und sechs Kontrollpatienten zu einer Verschlechte-

rung des Allgemeinzustandes, sodass eine Rückverlegung von der Normalstation auf die ITS- 

oder IMC-Station erforderlich wurde (c2=1,067; p=0,302). Die Mortalität war in beiden Stu-

diengruppen vergleichbar (PSH+: n=4; 5,5%; PSH-: n=3; 4,2%). In den Subgruppen ergaben 

sich ebenfalls keine signifikanten Unterschiede.  

 

Der Median des PCCL-Wertes der Gesamtgruppe betrug 4 Punkte (IQR 3-4), der PSH+ 

Gruppe 4 Punkte (IQR 3-4) und der Kontrollgruppe 4 Punkte (IQR 4-4), sodass kein signifi-

kanter Unterschied in der Komorbidität der beiden Studiengruppen beobachtet werden konnte 

(c2=3,975; p=,116).  
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Tabelle 15: Subgruppenanalysen von Komplikationen. 

 Gesamt PSH+ PSH- p-Wert 

Sekundäre Diagnosen, n (Md; 

IQR) 
32 (27-36) 33 (27-35) 32 (25-37) ,792a 

Dauer von Unterbrechungen, 

Tage (Md; IQR)  
7 (5-14) 7 (5-13) 7 (4-15) ,841a 

aMann-Whitney-U-Test; bc2-Test; Md = Median; IQR= Interquartilabstand; 

 

3.9. Outcome-Analyse 

Als Outcome-Parameter wurde die Entlassungsart nach Rehabilitationsabschluss (Phase B), 

dichotomisiert in ein positives und ein negatives Outcome, definiert. Patienten, die am Ende 

der Phase-B-Behandlung eine funktionelle Verbesserung aufwiesen (n= 33; 22,9%), wurden 

der positiven Outcome-Gruppe zugeordnet, siehe Abbildung 3. Verstorbene Patienten (n=7; 

4,9%) oder Patienten, die in eine Akutklinik (n=21; 14,6%) sowie eine Pflegeeinrichtung 

(n=72; 50,0%) verlegt wurden, wurden der negativen Outcome-Gruppe zugeordnet. Patienten 

mit einer  Entlassung nach Hause mit voller Pflegebedürftigkeit wurden ebenso der negativen 

Outcome-Gruppe zugeordnet (n= 11; 7,6%). Insgesamt haben n=33 Patienten (22,9%) ein 

positives und n=111 Patienten (77,1%) ein negatives Outcome am Ende der Phase-B-

Behandlung gezeigt. In beiden Gruppen wurde kein Einfluss der PSH-Symptomatik auf die 

Entlassungsart nachgewiesen. In einem binär- logistischen Regressionsmodell mit allen bei 

Aufnahme verfügbaren Variablen (siehe Tabelle 7), erwiesen sich ein niedriges Alter 

(OR=0,94; CI=0,91-0,97) und ein niedriger PSH-Schweregrad (OR=0,79; KI=0,69-0,90) als 

unabhängige Prädiktoren für ein positives Outcome. Diese Prädiktoren konnten 24,5% der 

Varianz des Outcome-Parameters erklären (Nagelkerkes R2=0,245; p<0,001).  

 

Patienten mit schweren PSH-Symptomen (n=22) wiesen im Vergleich zu der Kontrollgruppe 

ein höheres Risiko für ein schlechtes Outcome auf (c2=9,778; p=,002). Dies war darauf zu-

rückzuführen, dass ausschließlich Kontrollpatienten (n=8) eine anschließende Rehabilitati-

onsphase erreichten, siehe Abbildung 4. Zudem gab es einen Zusammenhang zwischen dem 

Schwergrad der PSH-Symptome und dem Alter der Patienten (Z=10,789; p=,005): Patienten 

mit schweren PSH-Symptomen waren jünger (48 Jahre) als Patienten mit mäßigen (60 Jahre; 

Z=-3,097; p=,002) und leichten PSH-Symptomen (56 Jahre; Z=-2,485; p=,012). Die anderen 

Parameter (Geschlecht, Hauptdiagnose, Beatmung, Zeit seit Ereignis, funktioneller Status) 

waren nicht mit dem Schwergrad der PSH-Symptome assoziiert.   
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ITS=Intensivstation; IMC=Intermediate Care 

 

Abbildung 3: Rehabilitationsverlauf und Entlassungsart für Patienten 

mit und ohne PSH. 
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Abbildung 4: Häufigkeiten der Entlassungsart, dargestellt für Patienten mit schweren PSH-

Symptomen und den dazugehörigen Kontrollpatienten 

 

4. Diskussion 

Das Ziel dieser Studie bestand darin, den Einfluss der PSH auf verschiedene Outcome-

Parameter sowie den Einfluss des Schweregrads der PSH-Symptome zu untersuchen. Dazu 

wurden in dieser monozentrischen, retrospektiven Fall-Kontroll-Studie Patienten mit und oh-

ne PSH-Symptomatik verglichen. Etwa 25% der neurologischen Frührehabilitanden (n=97), 

die auf Intensiv- oder Überwachungsstationen aufgenommen wurden, wiesen eine PSH wäh-

rend der neurologischen Frührehabilitation (Phase B) auf. Allerdings konnten nur für 72 Fälle 

geeignete Kontrollpatienten identifiziert werden, die alle Match-Kriterien erfüllten. Ein jun-

ges Alter und ein niedriger PSH-Schweregrad erwiesen sich als günstige Prognosefaktoren für 

das Outcome. Ein positives Outcome wurde als Übergang in eine weitere Rehabilitationspha-

se definiert, während eine langfristige Pflegebedürftigkeit, Verlegung in ein Akutkrankenhaus 

oder der Tod des Patienten als negatives Outcome-bewertet wurde.  

 

Die Patienten mit und ohne PSH unterschieden sich in der Verteilung der Hauptdiagnosen. 

Während in der PSH+ Gruppe jeweils ein Drittel der Patienten eine intrazerebrale Blutung 
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oder ein Schädel-Hirn-Trauma aufwiesen, litt die Mehrheit der Patienten ohne PSH-

Symptomatik an den Folgen einer Hirnischämie oder an „sonstigen“ Diagnosen. Verschiede-

ne Studien stehen im Einklang mit diesen Ergebnissen [23,24]; dennoch ist das Vorhanden-

sein von PSH-Symptomen bei anderen Erkrankungen (z.B. Polyneuropathien, entzündliche 

Erkrankungen und Epilepsien) nicht ausgeschlossen.  

 

Die Anzahl der Patienten, die während der neurologischen Rehabilitation wegen einer Ver-

schlechterung des Allgemeinzustandes auf die ITS- oder IMC-Station zurückverlegt werden 

mussten, war in der Kontrollgruppe leicht erhöht. Trotz der Verschlechterung des Allgemein-

zustandes und der Wiederaufnahme auf der ITS oder IMC konnte jedoch keine längere allge-

meine Verweildauer nachgewiesen werden. Die Anzahl von Rehabilitationsunterbrechungen 

war in beiden Gruppen ebenfalls identisch. Bezüglich der sekundären Outcome-Parameter 

wurde ein längerer Aufenthalt auf den IMC-Stationen für Patienten mit PSH-Symptomatik 

nachgewiesen. Im Gegensatz dazu war die Aufenthaltsdauer der Patienten auf der ITS- oder 

Normalstation nicht mit der Anwesenheit oder dem Schweregrad von PSH-Symptomen asso-

ziiert. Dieser Befund steht soweit in Einklang mit einer Studie von Baguley und Kollegen [2], 

die zwar signifikant längere Rehabilitationszeiten bei PSH-Patienten aufzeigte; sich der Auf-

enthalt auf der ITS jedoch wie in der aktuellen Studie nicht unterschied. Fernández-Ortega 

und Kollegen [9] berichten hingegen einen längeren Aufenthalt auf der ITS von Patienten mit 

akuten dysautonomischen Krisen (acute dysautonomic crises). Der Vergleich dieser Studien 

mit der aktuellen Untersuchung muss aufgrund unterschiedlicher Studiendesigns unter Vor-

behalt betrachtet werden (z.B. akutes versus postakutes Setting; nur traumatische versus 

traumatische und nicht-traumatische Ätiologien). 

 

In der Subgruppenanalyse der PSH-Schwergrade wurde nachgewiesen, dass die Patienten mit 

schweren PSH-Symptomen ein höheres Risiko für ein negatives Outcome hatten als Kontroll-

patienten. Dieses Ergebnis ist in erster Linie darauf zurückzuführen, dass die Kontrollpatien-

ten mehr funktionelle Verbesserungen aufwiesen (Barthelindex), die dazu führten, dass sie in 

nachfolgende Rehabilitationsphasen wechseln konnten. Im Gegensatz zu den Kontrollpatien-

ten erreichte kein Patient mit schweren PSH-Symptomen eine weiterführende Rehabilitati-

onsphase. Für eine umfangreichere Analyse des Rehabilitationsverlaufs wurden zusätzlich 

ICF-Daten herangezogen, die jedoch nicht als Kriterien für die Bildung der Matched-Pairs 

genutzt wurden. Hier wurden signifikant schlechtere ICF-Werte bei Patienten mit PSH bei 

Aufnahme festgestellt. Dies betraf insbesondere die Bereiche Bewusstsein, Orientierung, 

Temperament und Persönlichkeit, Aufmerksamkeit, Gedächtnis, Wahrnehmung, höhere kog-
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nitive Funktionen, Kommunizieren als Empfänger und Kommunizieren als Sender. Auch bei 

den ICF-Daten wurden getrennte Analysen nach dem Schweregrad durchgeführt. Erneut gab 

es keine Unterschiede zwischen Kontrollpatienten und Patienten mit leichten und mittelgradi-

gen PSH-Symptomen in den ICF-Werten bei der Entlassung. Patienten mit schweren PSH-

Symptomen hingegen waren bei Entlassung noch deutlich schwerer betroffen als die Ver-

gleichsgruppe. Frühere Studien bestätigen, dass eine PSH-Symptomatik mit einem schlechte-

ren funktionellen Outcome verbunden ist. Zum Beispiel zeigten PSH-Patienten im Vergleich 

mit Patienten ohne PSH-Symptome am Ende der Behandlung schlechtere Werte in der Glas-

gow Coma Scale [2,9,57]. Dieses Ergebnis stimmt mit den Daten der aktuellen Studie über-

ein, da ein schlechtes funktionelles Outcome nur bei Patienten mit schweren PSH-

Symptomen beobachtet wurde. Obwohl die Ergebnisse nahelegen, dass Patienten mit schwe-

ren PSH-Symptomen nicht im gleichen Umfang von der stationären Behandlung profitiert 

haben, wie Patienten mit leichten und mittleren PSH-Symptomen, sollten auch andere Fakto-

ren berücksichtigt werden. Beispielsweise haben die Ätiologie, der Ort der Hirnschädigung, 

der Bewusstseinsgrad und verschiedene Beeinträchtigungen (z.B. kognitive, motorische und 

sprachliche Defizite) einen entscheidenden Einfluss auf das Outcome. In der aktuellen Studie 

wurden der Barthelindex und der Frühreha-Index bei der Aufnahme als Kriterien verwendet, 

um den funktionellen Status der beiden Gruppen bei Studieneintritt zu homogenisieren. Eine 

aktuelle Studie [58], die den Einfluss klinischer Faktoren auf die Beatmungsentwöhnung von 

Phase-B-Patienten untersuchte, zeigte allerdings, dass sich erfolgreich und nicht-erfolgreich 

entwöhnte Patienten nicht im Frühreha-Index, stattdessen aber in anderen Skalen unterschei-

den (z.B. Glasgow Coma Scale, Functional Ambulation Categories). Dies legt nahe, dass der 

funktionelle Status durch andere Assessment-Skalen besser abgebildet werden kann. Diese 

Annahme wird auch dadurch bestätigt, dass sich die ICF-Werte zwischen beiden Studien-

gruppen bei Aufnahme unterschieden, obwohl Barthelindex und Frühreha-Index als Matchkri-

terien verwendet wurden.  

 

Eine weitere wichtige Fragestellung der Studie war, ob die Anwesenheit von PSH-

Symptomen einen Einfluss auf die Entwöhnung von der Beatmung hat. Die mittlere Entwöh-

nungsdauer von der Beatmung entsprach den Ergebnissen früherer Studien, die zur Untersu-

chung des Outcomes von neurologischen Frührehabilitanden im Jahr 2009 in der BDH-Klinik 

Hessisch Oldendorf durchgeführt wurden [59,60]. In einer aktuell veröffentlichten Leitlinie 

zum Weaning [61] wurde ebenfalls von keiner spezifischen Wirkung der PSH auf den 

Weaningprozess berichtet. Im Gegensatz zu den o.g. Studien hatte in der aktuellen Untersu-

chung der PSH-Schweregrad einen Einfluss auf die Beatmungsdauer. Es gibt jedoch mehrere 
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andere Faktoren, wie die Notwendigkeit einer Dialyse oder die Besiedlung mit multiresisten-

ten Erregern, die eine erfolgreiche Beatmungsentwöhnung gefährden [58]. Im ICF-Item „At-

mung“ hatten die Patienten aus beiden Gruppen sowohl bei der Aufnahme als auch bei der 

Entlassung keinen unterschiedlichen Status. Darüber hinaus hatte die Anwesenheit von PSH-

Symptomen und der PSH-Schwergrad keinen Einfluss auf die Aufenthaltsdauer auf der ITS. 

Dieser Befund stützt die Annahme, dass die Beatmungsentwöhnung in beiden Gruppen ver-

gleichbar war, da Patienten in der Regel nur dann von der ITS verlegt werden, wenn sie von 

der Beatmung entwöhnt sind. Im Gegensatz zur vergleichbaren Aufenthaltsdauer auf der ITS, 

wurden Patienten mit PSH-Symptomen signifikant länger auf einer IMC-Station behandelt als 

die Kontrollpatienten. Dieser Zusammenhang ist bei Patienten mit schweren PSH-

Symptomen besonders ausgeprägt. Vermutlich blieben die Patienten länger auf der IMC-

Station, da sie mehr Zeit zur Entwöhnung von der Trachealkanüle benötigten. 

 

Die Analyse der Mortalität oder Komorbidität ergab keinen signifikanten Unterschied zwi-

schen Patienten mit und ohne PSH-Symptome. Im Vergleich mit einer anderen Studie [50], 

die im Jahr 2009 an der BDH-Klinik Hessisch Oldendorf durchgeführt wurde, fällt die Morta-

lität in der Gesamtgruppe und in beiden Subgruppen geringer aus. Allerdings hatten drei von 

vier verstorbenen PSH-Patienten eine schwere PSH-Symptomatik. Trotzdem führte das Vor-

handensein von PSH-Symptomen während der neurologischen Frührehabilitation weder zu 

einer erhöhten Anzahl an Verlaufskomplikationen, noch zu einer erhöhten Mortalität oder 

Komorbidität. 

 

4.1. Limitierungen 

Ein Vergleich der aktuellen Ergebnisse mit internationalen Studien ist schwierig [62]. Ein 

Grund dafür ist, dass die neurologische Frührehabilitation in Deutschland eine besondere 

Therapieform für Patienten mit schweren Hirnschädigungen darstellt. Darüber hinaus fokus-

sieren sich internationale Studien oft auf eine einheitliche Ätiologie (z.B. Schlaganfall, trau-

matische Hirnschädigung oder intrazerebrale Blutung). Die aktuelle Studie versucht, Rehabi-

litationsergebnisse unabhängig von der Hauptdiagnose für neurologische Frührehabilitanden 

insgesamt vorherzusagen, die auf der ITS oder IMC aufgenommen wurden. Aufgrund dieses 

Ansatzes gibt es jedoch eine unterschiedliche Verteilung der Hauptdiagnosen in beiden Grup-

pen (PSH+/PSH-). Da jede Hauptdiagnose einen Einfluss auf den Rehabilitationsverlauf hat 

und die PSH-Symptomatik individuell beeinflussen kann, könnten die Studienergebnisse ver-

fälscht sein. Die Hauptdiagnose sollte daher in zukünftigen Studien als ein Matchkriterium für 
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die Bildung von Kontrollpaaren herangezogen werden. Da in der vorliegenden Untersuchung 

aber ein multivariables binäres Regressionsmodell berechnet wurde, wurden mögliche Effekte 

anderer Variablen (u.a. die Hauptdiagnose) statistisch kontrolliert. Somit können Alter und 

PSH-Schweregrad als unabhängige Prädiktoren für ein positives Outcome betrachtet werden. 

 

In 25 Fällen wurden keine passenden Kontrollpatienten identifiziert, die alle Matchkriterien 

erfüllen konnten. Aufgrund des verwendeten Studiendesigns könnte die wahre Anzahl von 

Patienten mit PSH-Symptomen somit unterschätzt worden sein. Da eine Kombination aus 

einem hohen Alter und einem niedrigen funktionellem Status bei der Aufnahme sich als be-

sonders schwierig für die Bildung von Fall-Kontrollpaaren erwies, wurden v.a. Patienten mit 

niedrigem funktionellem Status aus der Studie ausgeschlossen. Dies ist wichtig für die Inter-

pretation der aktuellen Ergebnisse, da diese Gruppe besonders durch PSH-Symptome betrof-

fen ist.   

 

4.2. Schlussfolgerung 

Die Studie zeigt, dass die Prävalenz einer PSH in der neurologischen Frührehabilitation ver-

gleichbar mit akuten Behandlungsphasen ist. Die PSH ist weder mit mehr Komplikationen 

noch mit einer höheren Mortalität oder Komorbidität verbunden. PSH-assoziierte Unterschie-

de konnten nur in der Aufenthaltsdauer auf der IMC-Station nachgewiesen werden. Patienten 

mit schweren PSH-Symptomen hingegen haben ein höheres Risiko für ein negatives Outco-

me. Die Ergebnisse sind für die Diagnose, das Monitoring und die Therapie von PSH-

Symptomen von Bedeutung. 
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