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Zusammenfassung

Einleitung: Die neurogene Dysphagie ist eine haufige Komplikation des
ischamischen Schlaganfalls. Sollte die Schluckstorung voraussichtlich langer als 28
Tage bestehen, ist die Anlage einer Sonde via perkutaner endoskopischer
Gastrostomie (PEG-Sonde) empfohlen. In der Literatur finden sich Licken
bezlglich des optimalen Zeitpunktes einer PEG-Anlage sowie prognostischer
Faktoren, welche fur ein Wiedererlangen der Schluckfunktion und eine Entfernung
der PEG-Sonde sprechen. Das Ziel dieser Arbeit war es, den Einfluss des
Zeitpunktes der PEG-Platzierung sowie Pradiktoren fur eine PEG-Entfernung zu

identifizieren.

Methoden: Es wurden steiermarkische Patient*innen mit ischamischem
Schlaganfall in den Jahren 2012 bis 2023 analysiert. Anhand klinischer Daten,
logopadischer Dokumentation sowie eines telefonischen Follow-Up, wurden
demographische, schlaganfall- und dysphagiespezifische Variablen zu Fallen, in
denen eine PEG-Versorgung erfolgte, erhoben. Als primarer Endpunkt wurde die
PEG-Entfernung als Indikator fir ein funktionelles Wiedererlangen der
Schluckfunktion gewahlt. Die erhobenen Daten wurden einer deskriptiven sowie
multivariaten Analyse unterzogen und Pradiktoren flr eine PEG-Entfernung mittels

logistischer Regression erarbeitet.

Ergebnisse: Von den 288 eingeschlossenen PEG-Patient*innen konnten 86
(29,9%) von der PEG-Sonde entwohnt werden. Die Mediane Zeit bis zur PEG-
Anlage betrug 23 Tage und zeigte keinen Einfluss auf den primaren Endpunkt. Als
statistisch signifikanter Pradiktor flr eine PEG-Entfernung wurde ein BODS2 < 8 vor
PEG-Anlage (OR =6,032, 95% CI: 2,566 — 14,182) identifiziert. Des Weiteren waren
kardiogen-embolische Schlaganfalle (OR = 0,945 95% CI: 0,915 — 0,975) negativ

mit einer spateren PEG-Entfernung assoziiert.

Diskussion: Eine Versorgung mittels PEG-Sonde innerhalb des leitliniengerechten
Zeitraums zeigt keinen Einfluss auf die Prognose der Dysphagie. Im Rahmen der
klinischen Entscheidungsfindung sowie Patient*innenaufklarung kénnen das Alter
der Patient*innen sowie die Erhebung des BODS2 vor PEG-Anlage wichtige
Aufschllsse Uber das mdgliche Outcome liefern.



Abstract

Introduction: Neurogenic dysphagia is a common complication of ischemic stroke.
If the dysphagia is expected to persist for longer than 28 days, the insertion of a
tube via percutaneous endoscopic gastrostomy (PEG-tube) is recommended. There
are gaps in the literature regarding the optimal timing of PEG insertion and
prognostic factors that favor recovery of swallowing function and removal of the PEG
tube. This study aims to identify the influence of the timing of PEG placement and

predictors of PEG removal.

Methods: Styrian patients, who suffered an ischemic stroke in the years 2012 to
2023, were analyzed. Based on clinical data, speech therapy documentation and a
telephone follow-up, demographic, stroke- and dysphagia-specific variables were
collected for cases in which a PEG-tube was placed. The primary endpoint chosen
was PEG removal as an indicator of functional recovery of swallowing function. The
data collected was subjected to descriptive and multivariable statistical analysis and

predictors for PEG removal were identified using logistic regression.

Results: Of the 288 PEG patients included, 86 (29.9%) were weaned from the PEG
tube. The median time to PEG placement was 23 days and it showed no impact on
the primary endpoint. A BODS2 < 8 before PEG placement (OR = 6,032, 95% CI:
2,566 — 14,182) was identified as a statistically significant predictor for PEG
removal. Furthermore age at stroke (OR = 0.386, 95% CI: 0.169 - 0.884) was

negatively associated with later PEG removal.

Discussion: Placement of a PEG tube within the period recommended by current
guidelines has no influence on the prognosis of dysphagia. In the context of clinical
decision-making and patient education, the patient's age and the BODS2
assessment prior to PEG insertion can provide important information about the

possible outcome.
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1. Der Schlaganfall

1.1 Definition

Die erste Verwendung des Wortes ,stroke® findet sich in der englischen Literatur
bereits im Jahre 1599, in welcher ,an excellent Cinnamome water for the stroke of
Gods hande® als Therapie flir das Symptombild vorgeschlagen wird.(1, 2)
Arzt*innen zu dieser Zeit verwendeten allerdings das inzwischen veraltete Wort
LApoplexie“ um den Zustand ihrer Patient*innen zu beschreiben. Dieses leitet sich
von dem griechischen Wort ,Apoplexia“ ab, welches einen gewaltvollen Schlag
beschreibt. Ein Zustand der sich auch im deutschen ,Schlaganfall* wiederfindet.(3)
Diese sehr deskriptiven Bezeichnungen spiegeln die damals primar klinisch
gestellte Diagnose wider. Im Jahre 1970 definierte die World Health Organisation
(WHO) den Schlaganfall als ,sich rasch entwickelnde klinische Anzeichen einer
fokalen (oder globalen) Storung der Hirnfunktion, die mehr als 24h andauert oder
zum Tod fuhrt, ohne erkennbare andere Ursache als vaskularen Ursprungs®.(4)
Aufgrund der Fortschritte im Bereich der Neuroradiologie und neuer Erkenntnisse
uber die Pathophysiologie von neurovaskularen Erkrankungen, veroffentlichten die
American Heart Association (AHA) sowie die American Stroke Association (ASA)
eine neue, zeitgerechte Definition, welche auch von der Osterreichischen
Gesellschaft fiir Neurologie (OGN) tibernommen wurde. Damit wird der Schlaganfalll
zum Zeitpunkt des Verfassens dieser Arbeit folgend definiert: ,eine Episode einer
neurologischen Funktionsstorung aufgrund eines fokalen Hirn-, Rickenmarks- oder
Netzhautinfarkts. Der Nachweis des Infarkts kann sowohl klinisch als auch

radiologisch gestellt werden.(5, 6)

1.2 Epidemiologie

In Osterreich werden jahrlich etwa 20.000 Patient*innen aufgrund eines
Schlaganfalls stationar betreut, wobei im Jahre 2022 4.518 (1.946 Manner, 2.572

Frauen) Osterreicher*innen an den Folgen einer zerebrovaskuldren Erkrankung



verstarben.(7, 8) Die Inzidenz des ischdmischen Schlaganfalls in Osterreich betragt
200 Personen pro 100.000 Einwohner, wobei Manner eine 1.5-fach hdhere
Inzidenzrate aufweisen, als Frauen.(9) Die Schlaganfallinzidenz steigt mit dem Alter
rapide an und verdoppelt sich jedes Jahrzehnt nach dem 55. Lebensjahr.(10) Auch
in Osterreich nimmt diese exponentiell mit steigendem Lebensalter zu, wobei mehr
als die Halfte aller Schlaganfalle Personen im Alter von Uber 75 Jahren betreffen.(8,
11) Aufgrund der alternden Bevdlkerung in Osterreich kdnnte sich die
Schlaganfallinzidenz Prognosen zufolge bis 2075 im Vergleich zu 2015
verdoppeln.(12)

1.3 Pathophysiologie

Ein ischamischer Schlaganfall kann aufgrund einer Thrombose, Embolie oder
hamodynamisch relevanten Pathologien, wie etwa Stenosen der hirnversorgenden
Arterien, auftreten.(13) Bedingt durch das Vorhandensein von Kollateralkreislaufen
konnen im Gehirn bei plotzlichem Abfall oder bei Sistieren der Perfusion
unterschiedliche Gewebsreaktionen beobachtet werden. Im Zentrum (Core) des
Perfusionsdefizites fuhrt der Energiemangel bereits nach wenigen Minuten zu
einem Zusammenbruch des lonengleichgewichts. Aufgrund des verringerten
Adenosintriphosphat (ATP) -Angebots und der damit verbundenen Hemmung der
Na*/K*-ATPase kommt es zu einer intrazellularen Akkumulation von Na* sowie Ca*,
was mit einer Zunahme der extrazellularen K*-Konzentration und einer
Depolarisation einhergeht. Infolgedessen kommt es zu einem CI—Einstrom, welcher
schlussendlich zum Zelltod fihrt.(13, 14) Der Core ist von der sogenannten
Penumbra umgeben. Dieses fur die Therapie ausschlaggebende Gebiet verfugt
eine Uber KollateralgefalRe erfolgende, grenzwertige Restperfusion von etwa 10 -
20ml/100g/min. Dies fuhrt zwar zu einer Stérung der Homdostase und damit zu
neurologischen Ausfallen, der entstandene Schaden ist jedoch potenziell reversibel,

wenn eine zeitnahe Reperfusion erfolgt.(15, 16)



1.4 Klinische Symptome

Das wichtigste klinische Zeichen eines Schlaganfalls ist ein pl6tzliches, schlagartig
auftretendes fokales neurologisches Defizit. Das konkrete klinische Bild des Anfalls
wird durch das okkludierte Gefald und durch das damit minderperfundierte
Territorium bestimmt. Dies ermoglicht es, bereits im Zuge der klinischen

Untersuchung Ruckschlusse auf das betroffene Gefal® zu ziehen.(17)

1.4.1 Extrakranielle Verschlusse

Als wichtiges extrakranielles Gefal® in Bezug auf Schlaganfallsymptome ist die
Arteria carotis interna (ACI) zu erwahnen. Die Karotisbifurkation sowie der
Karotissiphon stellen Pradilektionsstellen far atherosklerotische
Gefallwandveranderungen dar, welche haufig zu Stenosen oder Okklusion flhren.
Bei relevanter Lumenreduktion konnen Symptome bei Hypotonie oder
Lagewechseln auftreten. Typischerweise leiden Betroffene haufig unter
transitorischen ischamischen Attacken (TIA), Amaurosis fugax und unwillktrlichen
Bewegungen des kontralateralen Beins. Aber auch Gesichts-, Kopf-,
Nackenschmerzen, Horner-Syndrom und ipsilaterale Hirnnervenausfalle sind
moglich. Ein persistierender Verschluss der ACI geht mit kontralateralen,
brachiofazial betonten Paresen und Sensibilitatsstérungen sowie monokularen

Sehstérungen einher.(18, 19)

Symptomenkomplexe, welche durch hamodynamisch relevante Pathologien der
intrakraniellen Gefalte bedingt sind, kdénnen grob der vorderen oder hinteren
Zirkulation zugeordnet werden. Leitsymptome bei Ischamien des vorderen
Stromgebietes sind kontralaterale Paresen und Sensibilitatsstorungen. Die zwei
wichtigsten in diesem Bereich zu erwahnenden Gefalle sind die Arteria cerebri
media (ACM), welche die haufigste Infarktlokalisation darstellt, und die Arteria
cerebri anterior (ACA).(20)



1.4.2 Intrakranielle Verschlusse

Da die ACM etwa 80% der gesamten zerebralen Durchblutung bereitstellt, ist ihr
Territorium das am haufigsten von Schlaganfallen betroffene.(21) Die aus einem
Verschluss resultierenden Symptome variieren mit dem Ort der Okklusion. Je weiter
proximal das Gefaly betroffen ist, desto intensiver fallt das klinische
Erscheinungsbild aus. Patient*innen mit einem Stammverschluss der ACM zeigen
klinisch kontralateral brachiofazial betonte sensomotorische Defizite, Aphasie,
einen Herdblick zur Lasion, Dysphagie und Bewusstseinsstorungen. Des Weiteren
sind komplexe Gesichtsfeldstorungen (homonyme Hemi- oder Quadrantenanopsie)

sowie ein Neglect der kontralateralen Korperhalfte moglich.(19)

Verschllsse der hinteren Zirkulation kdnnen sich auch wie ein kompletter ACM-
Verschluss prasentieren, wenn ein Hauptstamm der Arteria cerebri posterior (ACP)
verschlossen ist. Das Hauptsymptom eines ACP-Infarktes ist allerdings eine
kontralaterale homonyme Hemianopsie. Tritt die Okklusion an der
Basilarisbifurkation auf, ist auch eine beidseitige kortikale Erblindung madglich.
Neben Gesichtsfeldausfallen treten auch neuropsychologische Defizite (z.B.
Verwirrtheit, Aphasie, visuelle Wahrnehmungsstérungen) auf. Ist das
vertebrobasilare  Stromgebiet  betroffen, kommt es zu Dreh- oder
Schwankschwindel, Kopfschmerzen, Okulomotorikstérungen,
Gesichtsfeldstorugen, Horstorungen, Nystagmus, fluchtigen Paresen Dysarthrie

und auch Dysphagie.(18, 19)

1.5 Atiologie und Risikofaktoren

Die 1993 eingefuhrte TOAST-Klassifikation, benannt nach der gleichnamigen Studie
.trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment® (TOAST), stellt nach wie vor die
Basis fur die atiologische Einteilung von Schlaganfallen dar. In dem Schema wird
zwischen folgenden Gruppen differenziert: kardioembolisch, makro- und
mikroangiopathisch, andere definierte Ursachen wie Vaskulitiden, Dissektionen
oder Gerinnungsstérungen und unbekannte Ursachen. Die angefihrten Gruppen
weisen signifikante Unterschiede in radiologischen Befunden wund ihrer



Haufigkeitsverteilung nach Altersgruppen auf, was Konsequenzen fur die weitere

Therapieplanung und Sekundarprophylaxe hat.(20, 22)

Risikofaktoren fur einen Schlaganfall konnen in modifizierbare und nicht
modifizierbare Faktoren eingeteilt werden. Der wichtigste hier zu nennende nicht
modifizierbare Risikofaktor ist das Alter, was auch aus epidemiologischen Daten
hervorgeht. Der Schlaganfall kann als Alterskrankheit verstanden werden und seine

Inzidenz steigt dementsprechend auch nach dem 55. Lebensjahr rapide an.(10, 23)

Die gesundheitspolitisch weitaus bedeutsameren, modifizierbaren Faktoren wie
Nikotin- und Alkoholabusus, Hypertonie, Diabetes Mellitus, Hyperlipidiamie,
Vorhofflimmern, Ubergewicht und das metabolische Syndrom, sind von zentraler
Bedeutung fur die Primarpravention.(23) Grol3 angelegte Studien zeigten, dass nur
funf Faktoren (Hypertension, Nikotinabusus, Ubergewicht, Erndhrung, physische
Aktivitat) fir 80% des globalen Schlaganfallrisikos (ischamisch und hamorrhagisch)
verantwortlich sind.(24) Des Weiteren legt eine rezente, Osterreichische Studie
nahe, dass eine adaquate Behandlung von modifizierbaren Risikofaktoren nahezu

jeden zweiten Schlaganfall verhindern kénnte.(25)

1.6 Diagnostik und Therapie

Neben der Eigen- und Fremdanamnese spielt in der Akutdiagnostik vor allem das
BE-FAST Schema eine zentrale Rolle. Das Akronym steht fur die wichtigsten
anatomischen Regionen, welche bei einem akuten Schlaganfall betroffen sein
konnen, sowie relevante Informationen flr weitere therapeutische Schritte. Balance
(Gleichgewicht), Eyes (Augen), Face (Gesicht), Arms (Arme), Speech (Sprache),
Time (Zeit). Die Erweiterung des FAST Schemas um die Buchstaben B (Balance)
sowie E (Eyes), welche auf akut eintretende Gleichgewichtsstérungen oder
Sehstérungen, wie etwa Doppelbildern aufmerksam machen, ermdglicht es bis zu
14% mehr Patient*innen mit Schlaganfall, insbesondere im vertebrobasilaren
Stromgebiet, zu erkennen.(26) Das BE-FAST Schema kann bereits praklinisch
sowohl von medizinischem Personal, als auch von Laien angewendet werden. Zum

Ausschluss eines haufigen Stroke-mimics, der Hypoglykamie bei Diabetes Mellitus,



ist im Rahmen der Erstdiagnostik auch eine Blutglucosemessung
durchzufihren.(26, 27)

Fir eine definitive Diagnose und weitere Therapieplanung mussen Patient*innen
einer radiologischen Abklarung zugefihrt werden. Eine native
Computertomographie (CT) -aufnahme ist in der Lage, parenchymatése
Einblutungen sicher zu detektieren und ist damit fur den Ausschluss dieser
absoluten Lysekontraindikation unerlasslich.(28) Des Weiteren konnen mit dieser
Methode auch hyperdense Zeichnungen eines okkludierten Gefales detektiert
werden (z.B. hyperdense media sign).(28, 29) Erste parenchymatose

Veranderungen sind im CT etwa 3h nach dem Ereignis nachzuweisen.(30)

Die Magnetresonanztomographie (MRT) -sequenzen T1, T2 und Fluid-attenuated
inversion recovery, kurz ,FLAIR® haben sich in der Akutdiagnostik nur wenig
bewahrt. Allerdings sind diffusionsgewichtete MRT-Sequenzen in der Lage, bereits
Minuten nach dem Geschehen ischamische Gebiete zu identifizieren und sind fur
die genaue Diagnostik von LasionsgrofRe, -lokalisation und -alter von grofter
Bedeutung.(28, 31, 32)

Um ein genaues Bild der GefalRarchitektur zu erhalten, was vor allem flr eine
potenzielle Thrombektomie unerlasslich ist, stehen mehrere Verfahren zur
Verfugung. Besonders erwahnenswert sind an dieser Stelle die CT-Angiographie
(CTA) und die MRT-Angiographie (MRA). Besonders bei Verschlissen groler
Gefalke ermoglicht die CTA eine sensitive, schnelle und nichtinvasive
Diagnostik.(32, 33). Im Akutsetting der Schlaganfallbehandlung kénnen auch
mehrere MRT-Sequenzen zum Einsatz kommen. Zwei- und Dreidimensionale Time
of Flight (TOF), sowie kontrastmittelunterstitzte MRT-Verfahren stehen hier zur
Verfugung und sind insbesondere zur Identifikation proximaler Verschllisse grof3er
Gefalle geeignet. Diese haben sich in der akuten Schlaganfalldiagnostik bisher
jedoch nicht als relevante Standardverfahren etabliert.(34, 35)

Fir die Therapie des durch einen Embolus bedingten Schlaganfalls stehen zwei
Optionen zur Verfugung: die endovaskulare Thrombektomie und die Thrombolyse

via intravends verabreichten Fibrinolytika.

Die signifikante Outcomeverbesserung fur Patient*innen mit ischamischem

Schlaganfall, welche durch intravendse Tissue Plasminogen Activator (tPA) -
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Applikation erzielt werden kann, wurde bereits 1995 publiziert. Das maximale
Zeitfenster bis zur Therapie betrug allerdings nur 3h.(36) Grol3 angelegte Studien
konnten 2012 zeigen, dass Patient*innen bis 4,5h nach Schlaganfall von einer tPA-
Therapie profitieren, was zu einer Verlangerung des Lysefensters fuhrte.(37)
Aktuelle Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fur Neurologie (DGN) empfehlen eine
intravenése Verabreichung von fibrinolytischen Medikamenten bei allen
erwachsenen Patient*innen mit ischamischem Schlaganfall unabhangig von Alter.
Sofern keine Kontraindikationen vorliegen, soll die Therapie innerhalb von 4,5h
nach Symptombeginn oder des Zeitpunktes, an dem sie zuletzt gesund gesehen
wurden, eingeleitet werden. Der Effekt der Lyse ist zeitabhangig, weshalb der
Therapiebeginn so rasch wie moglich erfolgen sollte. Liegt ein unklares Zeitfenster
oder ein Infarkt beim Aufwachen (sog. Wake-Up Stroke) vor, so sind Patient*innen
welche innerhalb von 4,5h bis 9h nach Erkennen der Symptome an einer Klinik
vorstellig werden einer Lyse zuzuflhren, sofern ein Mismatch zwischen Penumbra
und Infarktkern im CT oder MRT vorliegt.(38)

Neben der systemischen Lysetherapie stellt die mechanische Entfernung des flr
den Verschluss verantwortlichen Thrombus, die Thrombektomie, die zweite wichtige
Saule in der Schlaganfallakuttherapie dar. Hier empfiehlt die DGN Patient*innen mit
einem Verschluss eines groRen Gefalles der vorderen Zirkulation innerhalb von 6h
dem Eingriff zuzufihren. Jenseits dieses Zeitfensters soll die Intervention
durchgefuhrt werden, wenn in einer erweiterten Bildgebung ein relevanter Mismatch
identifiziert wird und rettbares Gewebe vorliegt. Akute Infarkte des vertebrobasilaren
Stromgebietes sollten moglichst frihzeitig einer Thrombektomie zugeflhrt werden,
sofern keine klinischen Zeichen (z.B. langer bestehendes Koma, ausgefallene
Hirnstammreflexe) dagegensprechen. Auch Verschlisse der ACA und ACP kénnen

von einer Thrombektomie profitieren.(38)

Unterschiedlichste Medizinprodukte fur die Thrombektomie wurden bereits in den
spaten 2000er Jahren entwickelt. Trotz vielversprechenden initialen Ergebnissen
wurde die endovaskulare Intervention erst nach mehreren randomisierten Studien,
wie etwa der 2015 durchgeflhrten, niederlandischen MR-CLEAN Studie
(Multicenter Randomized Clinical Trial of Endovascular Treatment for Acute
Ischemic Stroke in the Netherlands) in die DGN-Leitlinien der Akuttherapie fur den

ischamischen Schlaganfall aufgenommen.(38, 39) Mit einer number needed to treat
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(NNT) von nur 3,2 bis 7,1 stellt die mechanische Thrombektomie eine der

effektivsten Therapien der modernen Medizin dar.(40)

1.7 Prognose und Komplikationen

Aussagen zur Situation von &sterreichischen Schlaganfallpatient*innen kdénnen
durch die Osterreichische Gesundheitsbefragung (ATHIS) getroffen werden. Im
Rahmen der Befragung wurde 2019 die Lebensqualitat mithilfe des World Health
Organization Quality of Life Fragebogen (WHOQOL-BREF1) erhoben. Der
Mittelwert  fur die allgemeine Lebensqualitdt von  Osterreichischen
Schlaganfallpatient*innen betrug 55, im Vergleich dazu erreichten Personen ohne

Schlaganfall 78 von 100 madglichen Punkten.(9)

Innerhalb der ersten 30 Tage versterben etwa 20% der Patient*innen. Vor allem
Aspirationspneumonien infolge von Dysphagie sowie zentrale Atem- und
Kreislaufstorungen verschlechtern die Prognose. Jede*r zweite
Schlaganfallpatient*in verstirbt innerhalb von 5 Jahren an einem Rezidiv oder einem
Herzinfarkt. Die neurologischen Symptome eines Schlaganfalls kénnen sich bei
adaquater Therapie und darauffolgender Rehabilitation zurtckbilden, jedoch ist die
bleibende Behinderung oft trotzdem gravierend. Nur etwa ein Drittel der Betroffenen

kann wieder eine geregelte Tatigkeit aufnehmen.(17)

2. Die Dysphagie

Die Dysphagie ist ein haufiges Symptom nach Schlaganfall und ihre klinischen
Konsequenzen reichen von Aspirationspneumonien, Mangelernahrung und
Dehydration bis hin zu einer erhéhten Mortalitat.(41) Vor allem &altere Patient*innen,
welche mit einer Post-Stroke Dysphagie (PSD) und unterernahrt das Krankenhaus
verlassen, sind besonders gefahrdet. Diese Patient*innenpopulation weist eine 1
Jahres Mortalitat von 65,8% nach Diagnosestellung auf.(42) Abseits der potenziell
lebensbedrohlichen Komplikationen haben Betroffene mit den psychologischen

Folgen ihrer Erkrankung zu kdmpfen, da das Zustandsbild eine starke Assoziation
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mit Depression aufweist.(43) Angstzustande und auch Panik vor der
Nahrungsaufnahme fihren oft zu einer sozialen Isolation, da gemeinsame
Mahlzeiten aus Scham vermieden werden.(44) Des Weiteren sei noch zu erwahnen,
dass eine PSD schlaganfallbezogene Kosten fur das Gesundheitssystem um bis zu
25% erhoht. Ursachen daflir sind vermutlich multifaktoriell und potenziell durch
verlangerte Krankenhausaufenthalte, hohere Raten von Infekten und grélRerem
Bedarf an Rehabilitation bedingt.(41) Zusammenfassend ist die PSD ein
Zustandsbild, welches nicht nur die Lebenserwartung beeinflusst, sondern auch
profunde Auswirkungen auf die Psyche und das Sozialleben der Betroffenen sowie

das Gesundheitssystem hat.

2.1 Definition

Der Schluckreflex dient der Erflllung zwei wichtiger Aufgaben. Zum einen der
Beforderung von Nahrung, Flussigkeit und Speichel in den Magen und zum anderen
dem Schutz der oberen Atemwege vor Aspiration. Der Schluckakt an sich kann in
die orale, pharyngeale und 6sophageale Phase eingeteilt werden. Dieser komplexe,
genau getaktete Ablauf erfordert die Koordination von bis zu dreilig
Muskelpaaren.(45) Um dies zu bewaltigen ist ein weitreichendes neuronales
Netzwerk, welches sich kortikaler, subkortikaler sowie Strukturen des Hirnstamms
bedient, vonnodten.(46, 47) Dieses neuronale Netzwerk ist in beiden
GroRBhirnhemispharen angesiedelt, zeigt fur das willentliche Schlucken jedoch

unabhangig von Handigkeit eine Dominanz in der rechten Hemisphare.(48)

Die haufigste Ursache flr eine Storung dieses neuronalen Netzwerkes ist der
Schlaganfall, welcher eine PSD verursachen kann.(49) Diese Komplikation des
Schlaganfalls geht mit einer erhdhten Sterblichkeit, schlechtem Ernahrungsstatus

und Morbiditat einher und erhdht das Risiko fur Aspiration und Pneumonie.(50)



2.2 Epidemiologie

Bereits bei initialer Aufnahme bis zu 3 Tagen nach Schlaganfall zeigen zwischen
42% und 67% der Patient*innen Zeichen einer Dysphagie. Diese grol3e
Schwankung der Inzidenz lasst sich durch die Genauigkeit der verwendeten
diagnostischen Mittel erklaren. Martino et al. fanden 2005, dass oberflachliche
Screeningtests eine Dysphagieinzidenz von etwa 45%, klinische Tests etwa 55%
und instrumentelle Testverfahren eine Inzidenz von bis zu 78% ergaben.(51)
Obwohl sich milde Schluckbeschwerden meist innerhalb einer Woche zurlckbilden,

aspirieren fast 50% der von dieser Komplikation betroffenen Patient*innen.(52, 53)

2.3 Diagnostik

Schlaganfallpatient*innen, welche an PSD leiden weisen ein bis zu zwdlffach
erhdhtes Risiko fur die Entwicklung einer Aspirationspneumonie auf. Diese geht mit
einer erhdhten Mortalitdt einher, weshalb eine frihzeitige Erkennung der
Schluckstérung von groter Bedeutung fiur das Langzeitoutcome der Betroffenen
ist.(27, 54)

Aktuelle Leitlinien empfehlen die Durchfihrung eines Dysphagiescreenings bereits
im Zuge der Aufnahmediagnostik vor jeglicher oralen Nahrungs- oder
Flussigkeitsaufnahme. Dies sollte fur alle Patient*innen, welche aufgrund einer
akuten neurologischen Erkrankung stationarer Behandlung bedurfen, durchgefihrt
werden. Einfache Mittel wie etwa der Wasser-Schluck-Test oder der Mehr-
Konsistenzen-Test stehen flr das Screening zur Verfligung und sollen gefahrdete
Patient*innen sicher identifizieren, um die Einleitung weiterfuhrender Diagnostik zu
ermoglichen.(55) Ein moglichst zeitnah erfolgendes Screening ist fur das weitere
Patient*innenoutcome von gréter Relevanz. Patient*innen, welche verspatet oder
gar keinem Screening zugefuhrt werden, weisen héhere Raten an Pneumonien,
vermehrt schwere Behinderung sowie eine erhohte Einjahresmortalitéat auf. Des
Weiteren muss diese Patient*innenkohorte ofters in langfristig angelegte
Pflegeeinrichtungen entlassen werden.(56) Eine ausfuhrliche Kklinische
Schluckuntersuchung ist flr die Diagnose der PSD unerlasslich. Diese wird
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ausschlieBlich von Logopad*innen durchgeflihrt, weshalb es besonders an
Wochenenden und Feiertagen potenziell zu Verzégerungen in der Erkennung und
konsequenten Therapie von Dysphagie kommen kann. Eine an der Medizinischen
Universitat Graz durchgefuhrte Studie zeigte, dass geschultes Pflegepersonal in der
Lage ist Patient*innen effizient mittels standardisierten Schlucktests auf Dysphagie
zu screenen. Diese ersetzen die logopadische Schluckuntersuchung nicht, jedoch
konnen auf Basis des Screenings bereits erste therapeutische Ma3nahmen gesetzt
werden. Dies ermdglicht es, personell bedingte Versorgungslicken zu vermeiden,
die Zeit bis zu einer ausfuhrlichen logopadischen Untersuchung und Therapie zu

Uberbricken und die Rate an Aspirationspneumonien zu senken.(57)

FUr die apparative Diagnostik stehen zum einen die fiber- endoskopische Evaluation
des Schluckens (FEES) und die Videofluoroskopie (VFSS) zur Verfligung. Die
FEES, welche in etwa 70% der Stroke Units zur Verfligung steht, ist die am meisten
zum Einsatz kommende Methode. Im Vergleich findet die VFSS in etwa 35% der

Einrichtungen Verwendung.(58)

Um ein umfassendes Bild Uber die pharyngeale Phase des Schluckaktes zu
erhalten, wird bei der FEES ein flexibles Rhinolaryngoskop transnasal Uber den
unteren oder mittleren Nasengang eingefuhrt. Daraufhin werden die Patient*innen
gebeten einen geeigneten Nahrungsbolus zu schlucken um etwaige pathologische
Bewegungsmuster zu erkennen und die Effektivitat und Sicherheit des

Schluckvorgangs zu beurteilen.(59)

Die VFSS ist eine kontrastmittelgestltzte, radiologische Untersuchung, welche eine
Beurteilung der oralen, pharyngealen und 6sophagealen Phase des Schluckaktes
ermdglicht.(60) Die Durchfihrung erfolgt Ublicherweise nach dem Logemann-
Standard. Hierbei werden Patient*innen im lateralen Strahlengang mithilfe
wassriger Kontrastmittelboli unterschiedlicher Volumina bis hin zum Schlucken aus
einem Glas untersucht. Danach werden puddingartige und feste Boli versucht. Ein
anterior-posteriorer Strahlengang, welcher besonders zur Beurteilung von

Seitenasymmetrien geeignet ist, ist ebenfalls mdglich.(55, 61)
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2.4 Therapie

Neben logopadischen und diatologischen Interventionen, welche die zwei Eckpfeiler
der Dysphagietherapie darstellen, wird zur Sicherstellung einer adaquaten
Nahrungszufuhr bei schweren Verlaufen auf nasogastrale Sonden (NGS) oder auf
eine perkutane endoskopische Gastrostomie (PEG) zurlckgegriffen. Der
Konsensus mehrerer Fachgesellschaften ist es, bei Patient*innen, welche zu einer
suffizienten oralen Nahrungsaufnahme nicht mehr fahig sind, eine frihe orale
Ernahrung via NGS anzustreben. Sollte die enterale Ernahrung vorrausichtlich Gber
einen langeren Zeitraum (>28 Tage) notig sein, wird bei nicht-palliativer Intention die
Anlage einer PEG-Sonde empfohlen.(27, 49, 54, 62, 63)

2.4.1 Nasogastralsonde (NGS)

Eine nasogastrale Sonde ist, wie der Name bereits vermuten lasst, eine Sonde,
welche durch die Nase und den posterioren Oropharynx in den Osophagus
eingefihrt wird, bis sie schliel3lich im Magen zum Liegen kommt. Die Methode
wurde bereits 1921 von dem amerikanischen Arzt Dr. Abraham Louis Levin, dessen
Name sich auch in der verwendeten Levin Tube wiederfindet, beschrieben. Sie
findet zum einen zur Entlastung des Magens bei Obstruktionen, zum anderen aber
auch bei der Zufuhrung von Nahrung oder Medikamenten bei Patient*innen welche
die orale Nahrungsaufnahme nicht mehr tolerieren, Verwendung.(64) Aufgrund der
hohen Anzahl an Patient*innen mit Schluckbeschwerden nach Schlaganfall ist sie
eine haufig eingesetzte Methode in Stroke-Units, um eine sichere Ernahrung

bereitzustellen.

In dem grol3 angelegten Feed Or Ordinary Diet Trial (FOOD-Trial) konnte gezeigt
werden, dass die frihe (innerhalb von 7 Tagen) Anlage einer NGS die Mortalitat fir
Patient*innen mit PSD um 5.8% senken kann.(65) Die Ergebnisse dieser Studie
bilden nach wie vor die Grundlage fir die Empfehlung einer frihen NGS Anlage,
welche auch in den Guidelines der European Society for Clinical Nutrition and
Metabolism (ESPEN) und European Stroke Organisation (ESO) Ubernommen
wurde.(49, 63)
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2.4.2 Perkutane endoskopische Gastrostomie (PEG)

Eine weitere Methode, welche eine enterale Erndhrung gewahrleistet, ist die
sogenannte PEG-Sonde. Sie wurde 1980 durch Gauderer und Posky das erste Mal
als technisch einfache und auch sichere Methode beschrieben. Sie ermdglicht das
Einlegen einer Ernahrungssonde unter Anasthesie mittels Endoskop, ohne der
Notwendigkeit, eine Laparoskopie durchzufuhren.(66) Der verwendete Katheter
kommt im Magen oder dem Jejunum (PEJ) zum Liegen und wird perkutan nach

aulRen abgeleitet.

Generell ist eine PEG-Sonde fur die Ernahrung von Patient*innen vorgesehen von
denen zu erwarten ist, dass sie Uber mehr als drei Wochen keine eigenstandige
suffiziente orale Nahrungsaufnahme bewerkstelligen kénnen. Primares Ziel hierbei
ist es, den Ernahrungsstatus der Betroffenen 2zu erhalten und eine
Lebensqualitatsreduktion, welche mit einem Gewichtsverlust einhergeht, zu
verhindern.(67)

3. Aufzeigen der Kenntnis- /Forschungslicke

3.1 Leitliniensynopse neurogene Dysphagie, PEG und NGS

Der korrekte Umgang mit PSD ist Gegenstand mehrerer Guidelines und wurde auch

schon von vielen Fachgesellschaften beleuchtet.

Die Deutsche Gesellschaft fur Allgemeinmedizin und Famillienmedizin (DEGAM)
empfiehlt in ihrer S3-Leitlinie ,Schlaganfall® bei auffalligem Screeningbefund oder
Schluckbeschwerden das Anbieten weiterfihrender Diagnostik. Selbes gilt auch fir
Patient*innen ohne auffalliges Screening bei welchen allerdings etablierte
Pradiktoren fur Dysphagie (schweres neurologisches Defizit, Dysarthrie, Aphasie,
ausgepragte faziale Parese) vorliegen. Sollte die enterale Ernahrung
voraussichtlich langer als 28 Tage erforderlich sein, wird die Anlage einer PEG-
Sonde nach 14 — 28 Tagen empfohlen. Zur Diagnostik werden die transnasale
Endoskopie und die Videofluoroskopie empfohlen.(27)
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Die S2e Leitlinie zur Akuttherapie des ischamischen Schlaganfalls der Deutschen
Gesellschaft flir Neurologie (DGN), unter Mitwirkung zahlreicher anderer
Fachgesellschaften wie auch die OGNR und der OGSF, zeigt ebenfalls den groRen
Stellenwert eines formalisierten Dysphagiescreenings fur Schlaganfallpatient*innen
auf. Dies sollte innerhalb von 24h nach Aufnahme erfolgen. Empfehlungen
bezlglich des Zeitpunktes der PEG Anlage, Indikationen daflr, sowie die
Verwendung von FEES und VFSS finden sich hier ident wieder. Des Weiteren wird
eine wochentliche Untersuchung auf Unterernahrung fur Schlaganfallpatient*innen

empfohlen.(62)

In der Leitlinie der ESPEN wird das Screening auf Dysphagie vor Oralisierung der
Ernahrung empfohlen. Patient*innen, welche einen auffalligen Screeningbefund
zeigen und Symptome oder Risikofaktoren flir eine Dysphagie aufweisen, sollten
einer erweiterten Diagnostik zugeflhrt werden. Zur Identifikation von Patient*innen,
welche von einer medizinischen Erndhrungstherapie profitieren kénnten, wird eine
Untersuchung bereits bei Aufnahme ins Krankenhaus innerhalb von 48h mittels des
Malnutrition Universal Screening Tools (MUST) empfohlen.
Schlaganfallpatient*innen mit schwerer Dysphagie, welche langer als sieben Tage
andauert, sollten fruhzeitig (<72h) enteral Uber eine NGS ernahrt werden. Falls die
Sondenernahrung uber einen langeren Zeitraum (>28 Tage) notwendig ist, sollte
eine PEG gewahlt und in einer klinisch stabilen Phase nach 14 — 28 Tagen gelegt
werden.(63)

Auch die German Nutrition-Leitlinie empfiehlt ein Dysphagieassessment auf Basis
der selben Befunde wie die bereits erwahnten Guidelines. Da die Sensitivitat der
derzeit etablierten Screeningverfahren unzureichend ist, sollten alle Patient*innen
bei welchen Pradiktoren fir eine Dysphagie vorliegen, unabhangig des
Screeningbefundes, weiter abgeklart werden. Flur das weitere Assessment wird auf
das Clinical Bedside Assessment (CBA) verwiesen. Des Weiteren wird die
Empfehlung ausgesprochen alle Patient*innen welche voraussichtlich langer als
sieben Tage an einer schweren Dysphagie leiden werden mit Sondennahrung zu
versorgen. Auch hier wird zu einem Legen der nétigen Sonde innerhalb von 72h
geraten. In der Akutphase des Schlaganfalls ist eine NGS zu bevorzugen. Sollte

enterale Ernahrung Uber einen langeren Zeitraum erforderlich sein, wird auch hier
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zum Legen einer PEG in einer klinisch stabilen Phase nach zwei bis vier Wochen

geraten.(54)

3.2 Studienlage — Auswirkungen NGS auf den Schluckakt

Inwieweit eine NGS den Schluckakt beeinflusst und ob sie potenziell negativ auf
den Verlauf einer neurogenen Dysphagie einwirkt, ist Bestandteil zahlreicher
Studien. Baeten und Hoefnagels fanden in ihrer Studie, welche NGS mit PEG in
einem gemischten Patient*innenkollektiv verglich, Schluckbeschwerden in 17,4%
der Studienteilnehmer*innen in der NGS Kohorte, wahrend die PEG Kohorte
ganzlich von der Komplikation verschont blieb.(68) Des Weiteren berichteten
Huggins et al. bereits 1999, dass vor allem groRlumige Katheter signifikante
Auswirkungen auf den Schluckakt in gesunden, jungen Proband*innen haben.(69)
Im Kontrast dazu fanden Wang et al. in ihrer Studie, welche 22 Patient*innen nach
Schlaganfall inkludierte, keine negativen Auswirkungen der NGS auf den

Schluckakt in einem Zeitfenster von 14 bis 38 Tagen nach Schlaganfall.(70)

Recht widerspruchliche Ergebnisse lassen sich auch in der Frage nach Aspiration
und der damit vergesellschafteten Pneumonie bei Patient*innen mit NGS finden. So
berichteten Rabaut et al. in ihrer Studie von Pneumonieraten von 44% und auch
andere Komplikationen, wie inkorrekt platzierte Katheter, seien haufig.(71) Lalit et
al. hingegen fanden keine erhéhte Pneumonieinzidenz bei korrekt platzierten
NGS.(72)

Aufgrund dieser recht ambivalenten Studienlage flhrte Dziewas et al. 2008 eine
Studie mit 100 akuten Schlaganfallpatient*innen durch.(73) Es wurden zwei
Variablen und ihre Auswirkungen auf den Schluckakt und den Verlauf der Dysphagie
beleuchtet. Zum einen die Haufigkeit von inkorrekter Anlage der NGS, vor allem das
coiling des Tubus im Pharynx, und zum anderen die korrekte NGS-Anlage. Es
konnte gezeigt werden, dass korrekt platzierte NGS den Schluckakt nicht
beeintrachtigen und die Ergebnisse der FEES damit auch bei liegendem Tubus nicht
verfalscht werden. Diese sehr wichtige Beobachtung erweitert die Resultate der
bereits erwahnten Studie von Wang et al. und findet sich auch in den Empfehlungen
der Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften
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(AWMF) zur neurogenen Dysphagie wieder, wo von einer Entfernung der NGS im
Rahmen der Diagnostik und Therapie abgeraten wird.(52, 70) Als zweites
Hauptresultat wurde bei 5 von 100 Patient*innen eine inkorrekt platzierte NGS

beobachtet, was zu einer Verschlechterung der Dysphagie fuhrte.

3.3 Studienlage PEG - in neurogener Dysphagie

Die Frage, ob nun eine PEG oder eine NGS fur das Outcome von neurogener
Dysphagie betroffener Patient*innen vorteilhafter ist, ist bereits seit langem
Gegenstand zahlreicher Studien. In einer randomisierten Kontrollstudie, welche in
den Jahren 1994 - 1995 30 Proband*innen untersuchte, konnten Norton B. et al.
zeigen, dass eine Ernahrung via PEG der NGS in den teilnehmenden Zentren
Uberlegen war. Aufgrund der niedrigeren Mortalitdt nach 6 Wochen, besserem
Ernahrungsstatus und wenigeren Therapieversagen in der PEG-Kohorte wurde
geschlussfolgert, dass eine PEG der Ernahrungsweg der Wahl bei PSD
Patient*innen sein sollte.(74) Diese Empfehlung wurde allerdings 2005 vom bereits
erwahnten FOOD-Trial in Frage gestellt.(65)

Rezentere Studien, welche in ihrem Aufbau dem FOOD-Trial glichen, postulierten
jedoch die Uberlegenheit der PEG Uber einer NGS. So zeigte eine chinesische
Studie, welche im Zeitraum 2019 — 2024 durchgeflihrt wurde, dass eine PEG-Sonde
im Vergleich zur NGS nicht nur eine groliere Reduktion des SSA-Score
(Standardized Swallowing Assessment), sondern auch eine niedere
Komplikationsrate erzielte. Des Weiteren konnten in der PEG-Gruppe bessere
Serum-Protein Spiegel sowie bessere Herth Hope Scale Werte beobachtet werden.
Als limitierender Faktor dieser Studie sei allerdings die relativ kleine Studienkohorte
mit 40 Proband*innen und der Ausschluss aller Patient*innen mit bereits
vorbestehenden anderen kardiovaskularen Erkrankungen, Organdysfunktionen
oder schwerwiegenden Komplikationen erwahnt.(75) Die daraus resultierenden
Ergebnisse sind dementsprechend nur auf ein kleines Patient*innengut des
klinischen Alltages anwendbar.

Wie in Kapitel 3.1 ,Leitliniensynopse neurogene Dysphagie, PEG und NGS
dargelegt, empfehlen mehrere Fachgesellschaften das Platzieren einer PEG-Sonde
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bei PSD-Patient*innen in einem Zeitraum von 14 — 28 Tagen nach Schlaganfall.(27,
49, 54, 62, 63) Die genauen Auswirkungen, welche dieser Eingriff auf den Verlauf
der PSD in der subakuten Phase nach Schlaganfall hat, blieben jedoch grofteils
unbeleuchtet. Eine amerikanische, 2023 publizierte retrospektive Studie
untersuchte die Mortalitdt nach 30 Tagen, PEG-Komplikationen sowie funktionale
Wiederherstellung der Schluckfunktion (definiert als selbststandige orale Ernahrung
sowie Entfernung der PEG-Sonde bei Follow-Up). Unter den 161 inkludierten Fallen
konnte eine 3,27 hohere Rate an Wiedererlangen der Schluckfunktion in der 63
Patient*innen groRen Kohorte der spaten (>14 Tage nach Schlaganfall) PEG-
Anlage festgestellt werden.(76) Diese Ergebnisse, welche fir eine spate PEG-
Anlage sprechen, stehen in starkem Kontrast zur gangigen Praxis in
amerikanischen Spitalern. Mehrere retrospektive Studien zeigten, dass nur etwa
14% aller PEG-Sonden zu leitliniengerechten Zeitpunkten gelegt wurden und mehr
als die Halfte aller Betroffenen eine Sonde bereits innerhalb von sieben Tagen nach
Schlaganfall erhielten.(77, 78) Vergleichbare Untersuchungen uber das Timing der
Sondenanlage, sowie dessen Einfluss auf die PSD in dsterreichischen

Krankenanstalten lagen zum Zeitpunkt des Erstellens dieser Arbeit nicht vor.

3.4 Das FOOD-Trial

Das bereits erwahnte FOOD-Trial ist eine der grofdten Studien, welche sich mit der
Frage nach der Auswirkung des Timings und der Methode von enteraler Ernahrung
bei Schlaganfallpatient*innen beschaftigt.(65) Es wird auch in zahlreichen
Guidelines bei der Beantwortung unterschiedlichster Fragestellungen
bertcksichtigt, wie etwa in den Leitlinien der ESPEN, ESO und German Nutrition
Leitlinie.(49, 54, 63)

Die Studie bestand aus drei separaten Armen mit gleicher Randomisierung,
Datenerhebung und Follow-Up System. Zwischen 1996 und 2003 wurden
insgesamt 5.033 Patient*innen in 131 Zentren, verteilt auf 18 Lander, rekrutiert. Es
konnte gezeigt werden, dass der frihe Beginn einer Sondenernahrung mit einer
Reduktion des Todesrisikos um 5,8% sowie einer verminderten Rate von 1,2% fur

ein schlechtes funktionelles Outcome assoziiert ist. Die Ernahrung Uber eine PEG-
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Sonde resultierte in einem um 1% hoheren Todesrisiko sowie einem 7,8% erhdhten
Risiko fur Tod und schlechtem funktionellem Outcome. Die Autor*innen
schlussfolgerten, dass eine fruhe Einleitung einer Sondenernahrung die
Fatalitatsrate verringert. Dies allerdings zu Kosten einer erhohten Rate von
Uberlebenden mit schlechtem Outcome. Eine Empfehlung fiir die frilhe Einleitung

der Ernahrung mittels einer PEG-Sonde konnte nicht ausgesprochen werden.

3.5 Studienlage PEG-Sonde und Prognose

In dem bereits erwahnten FOOD-Trial zeigten MS Dennis, SC Lewis et al. 2005,
dass das fruhe Einleiten der Ernahrung Uber eine PEG-Sonde im Vergleich zu einer
NGS fur Patient*innen nicht nur mit einem hoheren Sterberisiko einhergeht, sondern
auch mit einem hdheren Risiko einen mRS von 4 bis 5 bei Follow-Up nach 6

Monaten zu erreichen.(65)

Eine britische retrospektive Auswertung von 17.532 Schlaganfallpatient*innen,
welche eine PEG-Versorgung in den Jahren 2007 bis 2018 bendtigten, beleuchtete
die Trendentwicklung der Haufigkeit des Eingriffes und Veranderungen der
Prognose flur Betroffene im Verlauf dieser Jahre. Es konnte gezeigt werden, dass
innerhalb der untersuchten Zeitspanne die Rate an PEG-Anlagen jahrlich gefallen
und die Uberlebensrate fiir die Betroffenen nach 3, 6 und 12 Monaten zugenommen
hatte. Im Durchschnitt betrug die Rate an PEG-Eingriffen 1,9%. Dies reflektiert
wahrscheinlich nicht nur eine Verbesserung der Operationstechnik und der
verwendeten Medizinprodukte, sondern ist auch das Resultat einer stetigen

Fortentwicklung aller Aspekte des Schlaganfallmanagements.(79)

Eine kurzfristige Versorgung mittels parenteraler Ernahrung in der subakuten Phase
nach Schlaganfall ist bei etwa 20% der Betroffenen vonnoéten. In 8% der Falle ist
eine langfristige Sondenernahrung von Gber 6 Monaten notwendig.(80) Da dies mit
einer schlechteren Prognose sowie signifikant verringerter Lebensqualitat fir die
Patient*innen einhergeht, ist die Identifikation von Faktoren, welche ein
Wiedererlangen der Schluckfunktion begunstigen und somit mit einer Entfernung

der PEG-Sonde einhergehen essentiell fur die klinische Entscheidungsfindung.
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Eine retrospektive Studie zur Entfernung der PEG-Sonde bei Klinikentlassung
wurde von Calvo et al. 2019 durchgefihrt. Es wurden 139 Patient*innen, nach
ischamischem oder hamorrhagischem Schlaganfall rekrutiert. Patient*innen mit
PEG- als auch NGS-Versorgung wurden in die Studie aufgenommen, wobei 46,4%
der PEG-Kohorte die Fahigkeit der oralen Nahrungsaufnahme wiedererlangten. Die
Abwesenheit von Aspirationszeichen in Schlucktests mit Fllssigkeit wurde als
groldter Pradiktor fur eine Genesung identifiziert. Aspirationszeichen sowie
Ruckstande in einer FEES und ein Alter zwischen 73 und 79 Jahren waren mit
geringerer Chance auf eine Wiederherstellung der oralen Ernahrung
verbunden.(81)

Eine weitere retrospektive Arbeit zu Pradiktoren fur eine frihe PEG-Entfernung
wurde von Crisan et al. 2014 durchgefihrt. Es wurden 32 ischamische und
hamorrhagische Schlaganfallpatient*innen eingeschlossen, welche nach ihrem
stationaren Aufenthalt mit einer PEG-Sonde in eine Rehabilitationsanstalt entlassen
wurden. Die Autor*innen schlussfolgerten, dass ein jungeres Alter und
linkshemispharische Schlaganfalle ein friihes Wiedererlangen der Schluckfunktion
beglnstigen. Des Weiteren waren hamorrhagische Schlaganfalle und die
Behandlung mit antidepressiven Medikamenten mit einer frihen Wiederherstellung

der Schluckfunktion assoziiert.(82)

Faktoren, welche mit der Entfernung der PEG-Sonde bei Patient*innen mit
prolongierter PSD assoziiert sind, wurden von Jang et al. 2021 beleuchtet. Es
wurden 47 Patient*innen mit ischamischem und hamorrhagischem Schlaganfall in
die retrospektive Studie eingeschlossen. Es konnte die Penetrations-Aspirations
Skala (PAS) und die funktionale Dysphagieskala (FDS), welche zur Beurteilung der
Schluckfunktion herangezogen werden, als unabhangige klinische Pradiktoren bei
Patient*innen mit prolongierter PSD identifiziert werden. Die Autor*innen heben
damit die Wichtigkeit einer ausflihrlichen Schluckuntersuchung zur Planung einer
moglichen PEG-Entwéhnung hervor. (83)

Eine systematische Ubersichtsarbeit von D’Netto et al. aus dem Jahre 2021 fasste
Literatur zur Wiedererlangung der Schluckfunktion nach Schlaganfall zusammen.
Es wurden 19 Studien Uber insgesamt 2.618 Patient*innen eingeschlossen. Als

starkste Faktoren, welche fur ein Persistieren der Dysphagie sprechen, wurden eine
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Penetration sowie Aspiration in instrumentellen Schluckuntersuchungen, hohes
Alter, bihemispharische Schlaganfalle und ein hoher National Institutes of Health
Scale (NIH-SS) identifiziert.(84)

Eine weitere systematische Ubersicht aus dem Jahre 2017 untersuchte mdgliche
Pradiktoren flr eine Entfernung der PEG-Sonde bei PSD-Patient*innen.
Wilmskoetter et.al inkludierten 6 Studien, welche insgesamt 451 Patient*innen
einschlossen, in ihrer Analyse. Die Rate an berichteten Sondenentfernungen lag bei
16,3% bis zu 75% mit einer breit gestreuten Follow-Up Zeit von 3 Monaten bis zu 8
Jahren. Es wurden folgende Faktoren, welche flur eine PEG-Entfernung sprechen
identifiziert: jungere Patient*innen, geringere Anzahl an Begleiterkrankungen,
langere  stationare  Aufenthalte in  Rehabilitationseinrichtungen,  nicht-
hamorrhagische Schlaganfalle, kein bihemispharischer Schlaganfall, geringere
Schwere der Dysphagie, keine Aspiration, kein vorzeitiger Bolusverlust und

rechtzeitiger Beginn des Schluckens im Rachen.(85)

Zusammenfassend werden in der aktuellen Literatur das Alter, die schwere der
Dysphagie in instrumentellen Schluckuntersuchungen sowie Lasionen beider
GroBRhirnhemispharen als wesentliche prognostische Faktoren fur PSD-
Patient*innen identifiziert. Prospektive, randomisierte Studien zu PEG-Sonden bei
PSD fehlen.

4. Fragestellung

Nach Zusammenschau der bisher genannten Studien und Guidelines ergeben sich
folgende Licken in der Literatur: Patient*innen mit vorbestehenden Erkrankungen
wurden ausgeschlossen, die Entwicklung der Schluckfunktion im Verlauf nicht naher
betrachtet und nur Patient*innen mit unklarer Indikation fir eine PEG-Sonde
inkludiert.(65, 75, 86) Des Weiteren ist Uber Faktoren, welche die Abhangigkeit von
einer PEG-Sonde nach ischamischen Schlaganfall beeinflussen, noch wenig
bekannt. (84, 85) Das Ziel dieser Arbeit ist es, Pradiktoren, welche fur eine
Entfernung der PEG-Sonde sprechen, zu erarbeiten. Hierzu wird zuerst eine

explorative Datenanalyse uUber demographische, schlaganfallbezogene und
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dysphagiespezifische Variablen sowie Risikofaktoren von Betroffenen durchgefuhrt.
Im Anschluss sollen auf Basis der explorativen Analyse Pradiktoren mittels einer
logistischen Regression identifiziert und eine Sensitivitatsanalyse durchgefuhrt

werden.

Des Weiteren wird eine deskriptive Analyse von Patient*innen durchgefihrt und
relevante Unterschiede — sofern vorhanden — aufgearbeitet, um Aufschlisse Uber
die reale Versorgung sowie das Outcome steirischer PSD-Patient*innen

unabhangig von Alter und Vorerkrankungen zu erhalten.

5. Daten und Methodik

5.1 Studiendesign

Bei dieser Studie handelt es sich um eine retrospektive, statistische Analyse von
Patient*innen, welche zwischen 2012 und 2023 an einer steirischen Stroke Unit
aufgrund eines ischamischen Schlaganfalls behandelt wurden und aufgrund einer

persistenten Dysphagie eine PEG-Sonde erhielten.

5.2 Ein- und Ausschlusskriterien

Patient*innen ab einem Alter von 18 Jahren, welche im Zeitraum von 2012 — 2023
in einer steiermarkischen Krankenanstalt eine PEG Sonde aufgrund einer
Dysphagie nach ischamischem Schlaganfall erhielten, wurden in die Studienkohorte
eingeschlossen. Ausgeschlossen wurden jene Falle, in welchen die PEG-Sonde
aufgrund anderer Pathologien (z.B HNO-Karzinome) gelegt wurde.

Es wurden Patient*innen welche am Univ. Klinikum fur Neurologie Graz im Zeitraum
von 2012 — 2023 behandelt wurden eingeschlossen. Flr Patient*innen aus den
Krankenanstalten LKH Graz II, Standort Sud; LKH Hochsteiermark, Standort
Bruck/Mur; LKH Feldbach-Furstenfeld, Standort Feldbach und LKH Murtal, Standort
Knittelfeld lagen Daten aus den Jahren 2012 — 2016 vor.
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5.3 Datenerhebung

In die Studie eingeschlossene Variablen wurden sowohl dem Stroke Unit Register,
als auch der arztlichen, pflegerischen und logopadischen Dokumentation
entnommen. Daten zu Demographie, Atiologie und Schwere des Schlaganfalles,
Infarktlokalisation, zum Follow Up und allgemeinen Komplikationen wahrend des
stationaren Aufenthalts wurden aus dem Stroke Unit Register entnommen.
Dysphagiespezifische Parameter und PEG assoziierte Variablen wurden
fallbezogen durch einen Studienmitarbeiter auf Basis vorhandener Dokumentation

erarbeitet. Die genaue Aufschlisselung der inkludierten Variablen ist ,Tabelle 1

eingeschlossene Variablen“ zu entnehmen.

Tabelle 1 eingeschlossene Variablen

Stroke Unit Register

dysphagiespezifische Parameter

Demographie

Geschlecht
Datum Ereignis

Alter bei Ereignis
schlaganfallspezifische Parameter
NIH-SS bei Aufnahme
NIH-SS bei Entlassung
mRS bei Aufnahme
Atiologie
kardiogen-embolisch
makroangiopathisch
mikroangiopatisch
kryptogen
Infarktlokalisation
Grol3hirnhemisphare links
Grol3hirnhemisphare rechts
bihemisphariell

infratentoriell

Schluckfunktion
BODS2 vor PEG

BODS2 Verbesserung innerhalb 4 Wochen
post PEG

Risikofaktoren
frGheres vaskulares Ereignis
PEG assoziierte Variablen
Datum PEG-Anlage
PEG-Entfernung Ja/Nein
Datum PEG-Entfernung
Zeit bis PEG-Anlage
Zeit bis PEG-Entfernung
PEG-Komplikationen insgesamt
Buried-Bumper Syndrom
Nachblutung
periinterventioneller Exitus
Wundinfektion
Dislokation

Wundheilungsstorung
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Follow-Up
Follow-Up Dauer
mRS bei Follow-Up
Barthel-Index bei Follow-Up

mechanische Komplikation
Patient*in entfernt PEG selbst
intraoperative Komplikation

Fistelbildung

Risikofaktoren
Herzinfarkt (Anamnese)
Raucher*in vor Schlaganfall
Diabetes Mellitus
Hypercholesterinamie
Hypertonie
Vorinsult
Vorhofflimmern
Komplikationen
Pneumonie
Herz-Kreislaufdekompensation

Reinsult

5.3.1 Erhebung dysphagiespezifischer Variablen

Zur Erhebung der dysphagiespezifischen und PEG-assoziierten Variablen wurde im
Zuge der Datensammlung mit Hilfe des Instituts fur Medizinische Informatik, Statistik
und Dokumentation der Medizinischen Universitat Graz eine Liste von
steiermarkischen Schlaganfallpatient*innen, flr welche im Zeitraum von 2012 bis
2023 eine PEG-Leistung verrechnet wurde, erstellt. Folgende Leistungen wurden
inkludiert: HF03001, HF030, 5-431.2 und KAL64151.

Auf Basis der erstellten Liste wurden die identifizierten Falle von einem
Studienmitarbeiter mithilfe des steiermarkischen medizinisch-pflegerischen
Dokumentations- und Kommunikationsnetzwerks (openMEDOCS) ausgewertet.
Die Patient*innen-Daten wurden Uber Vor-, Nachname und Aufnahmezahl gefiltert
und studienrelevante Variablen zur weiteren Aufarbeitung in eine Exceltabelle

eingetragen.
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Da die Variable ,PEG-Entfernung Ja/Nein“ nicht in allen Fallen auf Basis der
vorhandenen Dokumentation zuverlassig ermittelt werden konnte, wurde ein

telefonisches Follow-Up in unklaren Fallen durchgefuhrt.

Der Verlauf der Schluckfunktion wurde anhand des BODS2-Score quantifiziert.
Hierzu wurden Aufzeichnungen Uber die Schluckfunktion der Patient*innen
(Konsistenz, Menge, Notwendigkeit parenteraler Ernahrung) aus Therapie- und
Pflegeprotokollen ausgewertet und mittels BODS2 Wert objektiviert. Der Verlauf der
Schwere der Dysphagie wurde am frihestmaoglichen Zeitpunkt, bei signifikanter
Veranderung und zum spatest mdglichen Zeitpunkt mit korrelierendem BODS2
Score und Datum vermerkt. Sofern vorhanden, wurden BODS2-Scores, welche
bereits in Dekursen eingetragen waren, ubernommen. War dies nicht mdglich
wurden die Punkte fur BODS2 auf Basis der vorhandenen Dokumentation, bei

Bedarf auch nach Ricksprache mit der Zweitbetreuerin dieser Arbeit, ermittelt.

Tabelle 2 BODS2 Skala (92)

BODS2 Wert Schluckfunktion

1 Vollstandig oral ohne Einschrankung

2 Vollstandig oral mit geringen Einschrankungen: mehrere
Nahrungskonsistenzen und mindestens eine Flissigkeitskonsistenz ohne
Kompensation oder Kompensation ohne Diateinschrankung; Kompensation:

Schluckmandver, Haltungsanderungen

3 Vollstandig oral mit mafigen Einschrankungen: mehrere
Nahrungskonsistenzen und mindestens eine Flussigkeitskonsistenz mit/ohne

Kompensation

4 Vollstdndig oral mit gravierenden  Einschrdnkungen: nur eine
Nahrungskonsistenz und/oder eine angedickie Flissigkeitskonsistenz

mit/ohne Kompensation

5 Uberwiegend oral: mehr als die Halfte des Tagesbedarfs, Restbedarf via
Sonde/Parenteral
6 Partiell oral: > 10 Teel6ffel taglich bis zur Halfte des Tagesbedarfs, Restbedarf

via Sonde/Parenteral
7 Geringfligig oral 210 Teeloffel taglich, Restbedarf via Sonde/Parenteral

8 Ausschliel3lich Sonde/parenteral
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Fir die statistische Analyse wurde die erstellte Excel-Tabelle mit
dysphagiespezifischen und PEG-assoziierten Daten mit den vorhandenen Daten

aus dem Stroke Unit Register in eine Datei zusammengeflgt.

Da das Stroke Unit Register in Dateien nach Jahreszahl aufgeteilt ist (Dateien fur
die Jahre 2012-2018, 2019, 2020-2023) wurden diese in einem ersten Schritt zu
einer einzelnen, groflen Datei zusammengeflgt. In einem zweiten Arbeitsschritt
wurde die Excel-Tabelle mit dysphagiebezogenen Variablen mithilfe des
Statistikprogrammes IBM SPSS Statistics Version 29 der im ersten Schritt erstellten
Datei hinzugefligt. Ziel dieses Prozesses war die Erweiterung der Falle des
Schlaganfallregisters um die Dysphagie- und PEG- bezogenen Variablen. Als
Schlussel fur die Datenzusammenfihrung diente hierbei die Aufnahmezahl der

Patient*innen.

Das telefonische Follow-Up zur Erganzung der Variable ,PEG-Entfernung Ja/Nein®
wurde von drei Studienmitarbeiter*innen durchgefuhrt. Es wurde die zum Zeitpunkt
des Follow-Ups in openMEDOCS gelistete Telefonnummer der betroffenen
Patient*innen kontaktiert. Das Follow-Up Gesprach beschrankte sich auf die Frage,
ob die PEG-Sonde nach wie vor benotigt werden wirde und falls dies verneint
wurde, an welchem Datum die PEG-Sonde entfernt wurde. Nach Mdglichkeit wurde
mit den Patient*innen selbst gesprochen. Waren diese aufgrund des Grades der
Behinderung nicht fahig ein Gesprach zu flihren oder verstorben, so wurde mit

Pflegepersonal, Angehorigen oder gesetzlichen Vertreter*innen gesprochen.

6. Ethikvotum

Vor Beginn der Datenerhebung und statistischen Auswertung wurde ein Antrag an
die Ethikkomission der Medizinischen Universitat Graz zur Genehmigung der
Verfassung dieser Arbeit gestellt. Das positive Votum (Nummer 36-184 ex 23/24)
erging am 12.04.2024.
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7. Statistische Methoden

7.1 Deskriptive Statistik Gruppen ,PEG-Anlage Ja/Nein”

Im ersten Schritt der Datenverarbeitung wurden die Gruppen ,PEG-Anlage Nein®
der Strokepatient*innen sowie die Gruppe ,PEG-Anlage Ja“ nhach demographischen
Variablen, Risikofaktoren sowie Komplikationen aufgeschliusselt. Um signifikante
Unterschiede zwischen den Gruppen festzustellen, wurden qualitative Variablen
mittels Chi-Square-Test ausgewertet. Die Nullhypothese fir diesen Test bildet die
Annahme, dass kein signifikanter Unterschied in den relativen Haufigkeiten der

untersuchten Variablen in beiden Gruppen besteht.

Zur Ermittlung des adaquaten Testverfahrens flr quantitative, metrisch skalierte
ZielgroRen (Gesamtsumme Barthel-Index bei Follow-Up, Rankinskala bei Follow
Up, Gesamtsumme NIHSS bei Aufnahme, Gesamtsumme NIH-SS bei Entlassung,
Alter bei Vorfall, Zeit bis PEG-Anlage, Zeit bis Follow-Up) wurden die zu
analysierenden Variablen auf ihre Normalverteilung untersucht. Die Nullhypothese
in diesem Hypothesentest lautet, dass die Daten normalverteilt sind. Aufgrund der
KohortengroRe wurde in dieser Analyse der Kolmogorov-Smirnov Test dem
Shapiro-Wilk Test vorgezogen. Da keine Normalverteilung laut Kolmogorov-
Smirnov p < 0,05 festgestellt werden konnte, fand flir die weitere Aufarbeitung der

Mann-Whitney-U Test Anwendung.

7.1.1 Einteilung und Analyse der Subgruppen

Da keine detaillierten Aufzeichnungen Uber die Entwicklung der Schluckfunktion
nach Entlassung aus dem stationaren Bereich vorliegen, wurde die PEG-
Entfernung als primarer Endpunkt gewahlt und die Patient*innen in eine ,PEG-

Entfernung Ja“ und eine ,PEG-Entfernung Nein“ Gruppe aufgeteilt.

Um die Studienfrage so umfangreich wie mdglich zu beantworten, wurde die
relevante Subgruppe auf Basis der PEG-Entfernung als indirekter Indikator fur eine

signifikante Verbesserung der Schluckfunktion stratifiziert.
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Nach der statistischen Auswertung der Subgruppe wurde eine weitere, verfeinerte
Aufteilung vorgenommen und die Patient*innen in die Gruppe ,PEG-Entfernung
innerhalb von 90 Tagen“ weiter unterteilt, um eine Sensitivitatsanalyse

durchzufihren.

Wie bereits in der deskriptiven Analyse der Gruppen ,PEG-Anlage Ja/Nein“, wurde
die Subgruppe mittels deskriptiver statistischer Methoden aufgearbeitet, um
signifikante Unterschiede in Demographie, Atiologie, Risikofaktoren sowie Outcome
zu erkennen. Auch hier wurde fir dichotome Variablen ein Chi-Square Test
angewendet. Ordinal skalierte Variablen wurden in einem ersten Schritt auf ihre
Normalverteilung untersucht, um das adaquate darauffolgende Testverfahren zu
ermitteln. Da keine der untersuchten Variablen in der Subgruppe laut Shapiro-Wilk
p < 0,05 eine Normalverteilung aufwiesen, wurde ausschlieRlich der Mann-Whitney-
U Test angewendet. Neben der analytischen Testung auf Normalverteilung wurden
auch Q-Q Diagramme sowie Histogramme flr eine graphische Beurteilung der
Daten herangezogen. Diese geben Aufschluss Uber eine mogliche normale, schiefe

oder ungleichmalige Verteilung des Datensatzes.

Auf Basis der deskriptiven Analyse wurden logistische Regressionsmodelle
berechnet, um relevante Subpopulationen zu analysieren und pradiktive Faktoren,
welche fur oder gegen eine PEG-Entfernung sprechen, zu identifizieren. Da in
aktueller Literatur keine ausreichende Aussage uUber pradiktive Faktoren fur eine
PEG-Entfernung nach ischamischem Schlaganfall getroffen wird, wurden
einzuschlielfende Faktoren auf Basis statistisch signifikanter Unterschiede in der
deskriptiven Analyse der Subgruppe ausgewahlt. Es wurden folgende Variablen in
die Modelle eingeschlossen: Geschlecht, Alter bei Schlaganfall, Atiologie:
kardiogen-embolisch und Atiologie: makroangiopathisch, BODS2 vor PEG-Anlage
< 8, Gesamtsumme NIH-SS bei Aufnahme, Komplikation: Pneumonie und friheres
vaskulares  Ereignis. Vor Berechnung des Modelles wurde eine
Kollinearitatsdanalyse der Variablen durchgefihrt um mogliche Korrelationen

innerhalb des Modelles zu identifizieren.

Zur Uberpriifung der Robustheit der erarbeiteten Modelle wurde eine
Sensitivitatsanalyse in der Gruppe ,PEG-Entfernung innerhalb 90 Tagen vs Keine

PEG-Entfernung“ durchgefihrt. In der Analyse wurden dieselben statistischen
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Methoden angewendet wie in der bereits erwahnten Subgruppe ,PEG-Entfernung
Ja/Nein®.

8. Ergebnisse

Im Zuge der Datensammlung konnten 14.667 steirische Schlaganfallpatient*innen
identifiziert werden. Davon erhielten 472 eine PEG-Sonde. Auf Basis der Ein- und
Ausschlusskriterien wurden 288 Falle in die Studie aufgenommen — 180 Falle aus
dem Univ. Klinikum LKH Graz, 108 aus den Krankenanstalten LKH Graz Il, Standort
Sud; LKH Hochsteiermark, Standort Bruck/Mur; LKH Feldbach-Furstenfeld,
Standort Feldbach und LKH Murtal, Standort Knittelfeld.

Es wurden 47 doppelte Dokumentationen ausgeschlossen. Im Zuge der
Datensichtung konnten des Weiteren 137 Patient*innen aus unterschiedlichsten
Grinden (Abbildung 1 Balkendiagramm Ausgeschlossene Falle) nicht in die Studie
eingeschlossen werden. Die haufigsten Ursachen stellten eine unzureichende
Dokumentation mit 34% und hamorrhagische Schlaganfalle mit 32% dar. Falle in
welchen auf Basis der vorliegenden Dekurse kein genauer Verlauf der
Schluckfunktion erhoben werden konnte — etwa bei fehlenden Aufzeichnungen Uber
die tolerierte Nahrungskonsistenz oder Uber die Therapieverlaufe der Logopadie —

wurden als ,unzureichende Dokumentation“ ausgeschlossen.
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Abbildung 1 Balkendiagramm ausgeschlossene Fiélle
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Abbildung 2 Flowchart Stratifizierung der Studienfélle
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8.1 Deskriptive Statistik Gruppen ,PEG-Anlage Nein/Ja“

Die Gruppe ,PEG-Anlage Nein“ bestand aus 14.379, die Gruppe ,PEG-Anlage Ja“
aus 288 Patient*innen. In beiden Gruppen fand sich zwar eine vergleichbare
Geschlechterverteilung, der Anteil an Mannern Uberwog jedoch in beiden Kohorten
(m 54% w 46% vs. m 55,2% w 44,8%; p = 0,683). Die Gruppe ohne PEG-Anlage
wies im Median ein juingeres Alter bei Schlaganfall auf als die Gruppe welche eine
PEG-Sonde erhielt (X 74 vs. X 77; p < 0,001). Dementsprechend war sowohl der
Anteil an unter 80-jahrigen bei Schlaganfall (68,9% vs. 59,6%; p = 0,001) als auch
an unter 60-jahrigen bei Schlaganfall (20,5% vs. 13,2%; p = 0,003) in der Gruppe
ohne PEG-Anlage hoher.

30



In Bezug auf die Schwere des Schlaganfalles, gemessen an der NIH-SS Skala,
waren Patient*innen der Gruppe ,PEG-Anlage Nein® im Median bei
Krankenhausaufnahme (4 vs. 15; p < 0,001) und auch bei Krankenhausentlassung
(2 vs. 15; p < 0,001) geringer betroffen als Patient*innen der Vergleichsgruppe. Bei
Krankenhausaufnahme wiesen Patient*innen welche eine PEG-Sonde bendtigten
im Median auch héhere mRS Werte auf (3 vs. 5; p < 0,001).

Es zeigten sich Unterschiede in den Gruppen bezlglich der Infarktlokalisation. In
der Gruppe ,PEG-Anlage Nein“ ereigneten sich weniger Infarkte der linken
Grol3hirnhemisphare (44,1% vs. 50,4%; p = 0,039). Der Anteil an Infarkten der
rechten Grol3hirnhemisphare war jedoch in beiden Gruppen vergleichbar (36,0% vs.
33,0%; p = 309).

Der Anteil an Patient*innen mit kardiovaskularen Risikofaktoren Uberwog bei
Patient*innen welche eine PEG-Anlage bendtigten. In folgenden Parametern
fanden sich signifikante Unterschiede: Raucher*innen vor Schlaganfall (18,2% vs.
27,5%; p < 0,001), Diabetes Mellitus (20,6% vs. 28,8%; p < 0,001),
Hypercholesterinamie (46,3% vs. 53,4%; p = 0,033), Hypertonie (64,5% vs. 81,9%;
p < 0,001), Vorinsult (20,8% vs. 27,8%; p = 0,004), Vorhofflimmern (25,4% vs.
42,7%; p < 0,001) sowie frihere vaskulare Ereignisse (25,5% vs. 33,3%, p = 0,002).

Tabelle 3 Deskriptive Analyse Gruppen "PEG-Anlage Nein/Ja"

Variable PEG-Anlage Nein PEG-Anlage Ja p-Wert
Demographie
m: 7764 (54,0) m: 159 (55,2)
Geschlecht n = 14667 n (%) 0,683
w: 6615 (46,0) w: 129 (44,8)
Alter bei Ereignis % (IQR) n = 11677 74 (18) 77 (16) <0,001
(A;:?r bei Ereignis <80 n = 11677 n 7857 (68,9) 162 (59,6) 0,001
(A;:?r bei Ereignis <60 n = 11677 n 2336 (20,5) 36 (13.2) 0,003
Schlaganfallparameter X (IQR)
NIH-SS bei Aufnahme n = 9870 4(9) 15 (8) <0,001
NIH-SS bei Entlassung n = 11463 2 (6) 15 (8) <0,001
mRS vor Insult n = 11689 0 (1) 0(1) 0,077
mRS bei Aufnahme n = 9868 3(3) 5(01) <0,001
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mRS bei Aufnahme 0-1 n = 9868 n 3039 (3,5) 5(2,2) <0,001
(%)
Infarktlokalisation n=10739 n (%)
Grol3hirnhemisphare li. 4612 (44,1) 136 (50,4) 0,039
Grol3hinrhemisphére re. 3766 (36,0) 89 (33,0) 0,309
Bihemisphariell 138 (1,3) 3(1,1) 0,768
Infratentoriell 1935 (18,5) 42 (15,6) 0,220
Risikofaktoren n=14667 n (%)
Herzinfarkt (Anamnese) 1367 (9,5) 30 (10,4) 0,390
Raucher*innen pre stroke 2609 (18,2) 79 (27,5) <0,001
Diabetes Mellitus 2956 (20,6) 83 (28,8) <0,001
Hypercholesterinamie 6668 (46,3) 154 (53,4) 0,033
Hypertonie 9324 (64,5) 236 (81,9) <0,001
Vorinsult 2980 (20,8) 80 (27,8) 0,004
Vorhofflimmern 3655 (25,4) 123 (42,7) <0,001
friheres vaskulares Ereignis 3660 (25,5) 96 (33,3) 0,002

In Bezug auf den Outcome bei Follow-Up zeigten sich statistisch signifikante
Unterschiede in jedem der untersuchten Parameter. Patient*innen mit PEG-Anlage
waren bei Follow-Up wesentlich schwerer betroffen als Patient*innen ohne PEG-
Sonde. Patient*innen welche eine PEG-Anlage bendtigten wiesen, gemessen an
der mRS, nicht nur niedere Raten an milder bis keiner Beeintrachtigung, mRS 0 - 2
(69,5% vs. 11,0%, p <0,001) sondern auch hohere Raten an mittelgradiger bis
schwerer Beeintrachtigung, mRS 3 - 5 (21,5% vs. 65,2%, p < 0,001) auf. Des
Weiteren war die Mortalitatsrate bei Followup, also mRS 6 (9,0% vs. 23,9%, p <
0,001) in der Gruppe mit PEG-Anlage hoher. Auch wenn Patient*innen nach mRS
0 — 3 bei Follow-Up, also keiner bis mittelgradiger Beeintrachtigung, dichotomisiert
wurden, Uberwog dieser Anteil an Patient*innen in der Gruppe ohne PEG-Anlage
(73,8% vs. 20,0%, p < 0,001). Auch in der Bewaltigung von Alltagsfunktionen bei
Follow-Up, gemessen am Barthel-Index, erreichen Patient*innen welche keine
PEG-Sonde bendtigten im Median hdhere Werte als die PEG-Gruppe (X 100 vs. X
15, p < 0,001).
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Tabelle 4 Outcomeparameter Gruppen "PEG-Anlage Nein/Ja"

Variable PEG-Anlage Nein PEG-Anlage Ja o-Wert
n=6641n (%) n=155n (%)
mRS 0-2 nach 3 Monaten 4618 (69,5) 17 (11,0) <0,001
mRS 3-5 nach 3 Monaten 1427 (21,5) 101 (65,2) <0,001
mRS 6 nach 3 Monaten 596 (9,0) 37 (23,9) <0,001
mRS 0-3 nach 3 Monaten 5083 (76,5) 31 (20,0) <0,001
FollowUp Dauer [days] ¥ (IQR) 101 (31) 92 (28) <0,001
mRS FollowUp % (IQR) 1(3) 4(1) <0,001
Barthel-FollowUP % (IQR) 100 (20) 15 (50) <0,001

Die Dauer bis zur PEG-Anlage wies einen Mittelwert von 26 Tagen und eine
Standardabweichung von 13 Tagen auf. Die Zeit bis zur Entfernung der PEG-Sonde
war allerdings wesentlich weiter gestreut, mit einem Mittelwert von 355 Tagen und

einer Standardabweichung von 553 Tagen.

Tabelle 5 Deskriptive Analyse Zeit bis PEG

Variable Minimum  Maximum Mittelwert SD
Zeit bis PEG Anlage [Tage] | 4 125 26 13
Zeit bis PEG Entfernung 7 2794 355 553
[Tage]

8.1.1 Komplikationen Gruppe PEG-Anlage Nein/Ja

Wahrend des Krankenhausaufenthaltes erkrankte ein hoherer Anteil der
Patient*innen mit einer PEG-Sonde an einer Pneumonie als Patient*innen ohne
PEG-Sonde (4,2% vs. 33,7%; p < 0,001). Des Weiteren erlitten Patient*innen mit

PEG-Sonde haufiger eine Herz-Kreislaufdekompensation (1,1% vs. 5,2%; p <
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0,001). Die haufigste PEG-assoziierte Komplikation stellte die Nachblutung mit
3,1% dar.

Tabelle 6 Komplikationen Gruppe "PEG-Anlage Nein/Ja"

PEG,\]A.”'age PEG-Anlage Ja
ein
Variable (n = 14379) (n =288) p-Wert
n (%) n (%)
allgemeine Komplikationen
Pneumonie 602 (4,2) 97 (33,7) <0,001
Herz-Kreislaufdekompensation 165 (1,1) 15 (5,2) <0,001
Reinsult 81 (0,6) 3(1,0) 0,287
PEG-assoziierte Komplikationen
Komplikationen gesamt 33 (11,4)
Buried Bumper Syndrom 2(0,7)
Nachblutung 9(3,1)
periinterventionell Exitus 3(1,0)
Wundinfektion 5(1,7)
Dislokation 3(1,0)
Wundheilungsstorung 1(0,3)
mechanische Komplikation 5(1,7)
Patient*in entfernt PEG selbst 1(0,3)
intraoperative Komplikation 2(0,7)
Fistelbildung 2(0,7)

8.2 Analyse der Subgruppe

Im Rahmen der Subgruppenanalyse wurde die Studienkohorte auf Basis der
Entfernung der PEG-Sonde in die Gruppe ,PEG-Entfernung Ja“ (n = 86) und in die
Gruppe ,PEG-Entfernung Nein“ (n = 202) aufgeteilt. Fir die darauffolgende
Sensitivitatsanalyse wurde die Gruppe ,PEG-Entfernung Nein“ der Gruppe ,PEG-

Entfernung innerhalb von 90 Tagen® (n = 24) gegenubergestellt.
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Beide Gruppen zeigen eine ahnliche geschlechtliche Aufteilung, wobei der Anteil an
Mannern Uberwog (m 54% w 46,3% vs. m 58,1% w 41,9%; p > 0,05). Patient*innen
der Gruppe ,PEG-Entfernung Nein® waren im Median 10 Jahre alter als die
Vergleichsgruppe (% 79,0 vs. ¥ 69,0; p < 0,001). Dementsprechend waren auch die
Anteile an unter 80-jahrigen (52,5% vs. 86,0%; p < 0,001) sowie unter 60-jahrigen
Patient*innen (8,4% vs. 18,6%; p = 0,013) in der Gruppe ,PEG-Entfernung Ja“

hoher.

Bei Aufnahme prasentierten sich Patient*innen ohne spatere PEG-Entfernung,
gemessen am NIH-SS, mit schwereren neurologischen Defiziten als die
Vergleichsgruppe (X 15,5 vs. X 13,0; p = 0,011). Demzufolge wies diese Gruppe

auch héhere mRS-Scores bei Aufnahme auf (¥ 5 vs. X 4; p = 0,010).

Des Weiteren erreichten weniger Patient*innen, welche nie von der PEG-Sonde
entwohnt werden konnten einen BODS2 von < 8 vor PEG-Anlage als Patient*innen
der Vergleichsgruppe (10,9% vs. 37,2%; p < 0,001). Auch 4 Wochen nach PEG-
Anlage zeigte sich bei Patient*innen der Gruppe ,PEG-Entfernung Nein® seltener
eine Verbesserung des BODS2-Wertes (23,4% vs. 51,2%, p < 0,001). Insgesamt
zeigte sich jedoch in 91 Patient*innen, unabhangig von spaterer PEG-Entfernung,
eine BODS2 Verbesserung innerhalb 4 Wochen nach PEG-Anlage was einer Rate
von 31,6% entspricht. Patient*innen mit spaterer PEG-Entfernung erreichten in
héheren Raten einen BODS2 < 5, was einer uberwiegend oralen Erndhrung
entsprich, 4 Wochen nach PEG-Anlage als die Vergleichsgruppe (6,0% vs. 26,7%,
p < 0,001). Insgesamt erreichten 35 Patient*innen einen BODS2 < 5 innerhalb 4
Wochen nach PEG-Anlage. Dies entspricht einer Rate von 12,2% bei allen

Patient*innen unabhangig von spaterer PEG-Entfernung.

In Bezug auf die Atiologie des Schlaganfalls fanden sich bei Patient*innen mit
spaterer PEG-Entfernung seltener kardiogen-embolisch bedingte Schlaganfalle
(50,5% vs. 23,3%; p < 0,001) und mehr kryptogene Schlaganfalle (21,7% vs. 33,3%;
p = 0,046). Bei der Infarktlokalisation zeigte sich kein statistisch signifikanter
Unterschied in den untersuchten Gruppen. Infarkte der linken Grof3hirnhemisphare
(51,3% vs. 48,8%; p > 0,05) waren haufiger als Infarkte der rechten
Grol3hirnhemisphare (34,4% vs. 30,0%; p > 0,05).
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Patient*innen ohne spatere PEG-Entfernung wiesen haufiger Herzinfarkte in der

Anamnese (10,9% vs. 2,3%; p = 0,016), frGhere vaskulare Ereignisse (35,6% vs.
19,8%; p = 0,008) und Vorhofflimmern (46,0% vs. 22,1%; p <0,001) auf.

Tabelle 7 Demographie und klinische Daten der Subgruppen

PEG-
Variable Entlf\flaé?nung PEG-Eggemung p-Wert
(n = 202) (n = 86)
Demographie
Geschlecht n (%) Tvl)%g(fl%‘,lé(;) wgg ((ff:;)) 0,514
Alter bei Ereignis ¥ (IQR) 79,0 (14,0) 69,0 (19,0) <0,001
Alter bei Ereignis <80 n (%) 106 (52,5) 74 (86,0) <0,001
Alter bei Ereignis <60 n (%) 17 (8,4) 16 (18,6) 0,013
Schlaganfallparameter X (IQR)
NIH-SS bei Aufnahme n=230 15,5 (8,0) 13,0 (12,0) 0,011
NIH-SS bei Entlassung n=272 15,0 (8,0) 14,0 (13,0) 0,138
mRS bei Aufnahme n=230 5(1,0) 4 (1,0) 0,010
mRS bei Aufnahme 0-1 n=230 n (%) 5(3,1) 0(0,0) 0,135
mRS vor Schlaganfall n=272 0(2) 0(1) 0,137
Schluckparameter n (%)
BODS2 pre PEG mean (SD) 7,8 (0,31) 6,6 (1,9) <0,001
BODS2 pre PEG <8 22 (10,9) 32 (37,2) <0,001
\E,‘V%Efezn\éiﬁe;gg“”g innerhalb 4 47 (23.4) 44 (51,2) <0,001
<
innerhalb. 4 Woohon post PEG 12 (8.0) 23267 <0001
Zeit bis PEG Anlage [days] ¥ (IQR) 23,0 (11,0) 23,5(14,2) 0,993
Atiologie n=267 n (%)
Makroangiopathie 41 (21,7) 28 (35,9) 0,016
Mikroangiopathie 17 (9,0) 6 (7,7) 0,634
kardiogen-embolisch 101 (53,4) 20 (25,6) <0,001
kryptogen 30 (15,9) 24 (30,8) 0,006
Infarktlokalisation n=270 n (%)
Grolhirnhemisphare li. 97 (51,3) 39 (48,8) 0,730
GrolBhirnhemisphare re. 65 (34,4) 24 (30,0) 0,502
bihemisphériell 3(1,6) 0(0,0) 0,258
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infratentoriell
Risikofaktoren n (%)
Herzinfarkt (Anamnese)
Vorhofflimmern
Raucher*innen pre stroke

Diabetes Mellitus
n =283

Hypercholesterinamie
Hypertonie
Vorinsult

Friheres vaskulares Ereignis

25 (13,2)

22 (10,9)
93 (46,0)
30 (14,9)

58 (29,1)

89 (44,1)
167 (82,7)
58 (28,7)
72 (35,6)

17 (21,3)

2(2,3)
19 (22,1)
18 (20,9)

20 (23,8)

43 (50)
68 (79,1)
16 (18,6)
17 (19,8)

0,094

0,016
<0,001
0,205

0,359

0,354
0,470
0,072
0,008

Bei Follow-Up wiesen Patient*innen ohne spatere PEG-Entfernung einen hoéheren

Behinderungsgrad nach Schlaganfall, gemessen an der mRS-Skala, als die

Vergleichsgruppe auf (¥ 5 vs. ¥ 4, p < 0,001). Auch in der Erfullung von

Alltagsfunktionen laut Barthel-Index wies diese Gruppe einen héheren Grad der

Einschrankung auf (% 0 vs. ¥ 40; p < 0,001). Die PEG-Entfernung konnte im Median

nach 161 Tagen mit einem IQR von 235 Tagen erfolgen.

Tabelle 8 PEG- und Outcomeparameter Subgruppen

PEG-Entfernung

PEG-Entfernung
Ja

Variable Nein p-Wert
(n=202) (n=86)
PEG-spezifische Parameter n (%)
??|L§|;)bls PEG-Entfernung [days] ) 161 (235) )
iEG-Entfernung 1 Monat nach ) 3(3.5) )
nlage
iEG-Entfernung <3 Monate nach ) 24 (27,9) )
nlage
Outcomeparameter n=155 n (%)
mRS 0-2 nach 3 Monaten 2(4,1) 1(7,7) 0,590
mRS 3-5 nach 3 Monaten 34 (69,4) 12 (92,3) 0,093
mRS 6 nach 3 Monaten 13 (26,5) 0 (0,0) 0,037
mRS 0-3 nach 3 Monaten 5(10,2) 2 (15,4) 0,600
FollowUp Dauer [days] % (IQR) 96,0 (27,8) 106,0 (31,0) 0,085
mRS FollowUp % (IQR) 5(2) 4 (1) <0,001
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Barthel-FollowUP # (IQR)

n =166 0 (15) 40 (60) <0,001

Die Dauer bis PEG-Entfernung in Abhangigkeit von Alter bei Schlaganfall sowie
BODS2 vor PEG-Anlage wurde grafisch dargestellt. Es zeigte sich, dass zwar
weniger Patient*innen einen BODS2 von < 8 vor PEG-Anlage aufwiesen, diese
jedoch unabhangig von Alter in hohen Raten einer PEG-Entfernung zugefuhrt

werden konnten.

Patient*innen welche einen BODS2 von 8 vor PEG-Anlage aufwiesen erreichten in
geringeren Raten den Endpunkt der PEG-Entfernung innerhalb als auch nach 3
Monaten. Patient*innen in einem Alter von > 80 bei Schlaganfall konnten in dieser

Gruppe nur in wenigen Fallen von der PEG-Sonde entwdhnt werden.

Abbildung 3 PEG-Entfernung nach BODS2 und Alter bei Schlaganfall

Dauer bis PEG-Entfernung in Abhéngigkeit von BODS2 vor Anlage und Alter bei Schlaganfall

Dauer bis PEG
Entfernung

O PEG ex nach 3 Monaten

PEG ex innerhalb von 3
Monaten

BODS2 <5 . 8 8 .@W %l&iﬂ'lﬁ @ nie PEG ex

BODS vor PEG

BODS2 8 o.

20 40 ] a0 100

Alter bei Schlaganfall
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8.2.1 Komplikationen Subgruppe

Als einziger statistisch signifikanter Unterschied der Komplikationen innerhalb der

Subgruppenanalyse zeigte sich eine erhdhte Pneumonierate (38,1% vs. 23,3%, p =

0,015) in der Gruppe ohne PEG-Entfernung. Die haufigste PEG-Komplikation stellte

die Nachblutung mit 7 Fallen (3,5%) bei Patient*innen welche nicht von der PEG-

Sonde entwohnt werden konnten und 2 Fallen (2,3%) in der Gruppe mit PEG-

Entfernung dar. Insgesamt bestand allerdings kein statistisch signifikanter

Unterschied in Sonden-assoziierten Komplikationen innerhalb der Subgruppen

(10,9% vs. 12,8%, p = 0,643). Aufgrund der niedrigen Fallzahlen fir die einzelnen

PEG-assoziierten Komplikationen war das Durchfihren eines Chi-Square Tests

nicht moglich.

Tabelle 9 Komplikationen Subgruppe PEG-Entfernung Ja/Nein

Variable En%EéE]L-mg e Ejgemung p-Wert
(n = 202) (n =86)
allgemeine Komplikationen
Pneumonie 77 (38,1) 20 (23,3) 0,015
Herz-Kreislaufdekompensation 11 (5,4) 4 (4,7) 0,781
Reinsult 1(0,5) 2(2,3) 0,161
PEG-assoziierte Komplikationen
Komplikationen gesamt 22 (10,9) 11 (12,8) 0,643
Buried Bumper Syndrom 2 (1,0) 0(0,0)
Nachblutung 7 (3,5) 2(2,3)
periinterventionell Exitus 2(1,0) 1(1,2)
Wundinfektion 3(1,5) 2(2,3)
Dislokation 2 (1,0) 1(1,2)
Wundheilungsstorung 1(0,5) 0(0,0)
mechanische Komplikation 4 (2,0) 1(1,2)
Patient*in entfernt PEG selbst 1(0,5) 0(0,0)
intraoperative Komplikation 0(0,0) 2(2,3)
Fistelbildung 0(0,0) 2(2,3)
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8.2.2 Pradikatoren fur PEG-Entfernung

Auf Basis der erarbeiteten univariablen Analyse wurde folgendes logistisches
Modell errechnet, um den Einfluss der einzelnen Variablen auf den Endpunkt der
PEG-Entfernung zu beleuchten und Faktoren zu identifizieren, welche besonders
fur oder gegen eine potentielle Entfernung der PEG-Sonde sprechen. In der zuvor
durchgefuhrten Kollinearitatsanalyse konnte fir die eingeschlossenen Variablen

des Modelles kein Variance inflation factor (VIF) von >2 identifiziert werden.

Als signifikante Einflussfaktoren auf die PEG-Entfernung konnten in diesem
Regressionsmodell das Alter bei Ereignis (OR = 0,945, 95% CI: 0,915 — 0,975, p <
0,001) und ein BODS2 pre PEG < 8 (OR = 6,032, 95% CI: 2,566 — 14,182, p <
0,001) identifiziert werden.

Tabelle 10 Logistische Regression - Pradiktoren fiir eine PEG-Entfernung

95% Cl
Variable Regressionskoeffizient p OR lower
bound upper bound
Geschlecht 0,465 0,200 1,592 0,781 3,244
Alter bei Ereignis -0,057 <0,001 0,945 0,915 0,975
Makroangiopathie 0,314 0,476 1,369 0,577 3,245
kardiogen-
-0,687 0,118 0,504 0,214 1,189
embolisch
BODS2 pre PEG
8 1,797 <0,001 6,032 2,566 14,182
<
NIH-SS bei
-0,044 0,087 0,957 0,910 1,006
Aufnahme
Pneumonie -0,552 0,152 0,576 0,271 1,225
friheres vaskulares
o -0,595 0,141 0,551 0,250 1,219
Ereignis
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8.3 Sensitivitatsanalyse

Die Gruppe ,PEG-Entfernung Nein“ inkludierte 202, die Gruppe ,PEG-Entfernung
innerhalb von 90 Tagen“ 24 Patient*innen. Wahrend die geschlechtliche Verteilung
in der ,PEG-Entfernung Nein“ Gruppe annahernd gleich war, fanden sich in der
,PEG-Entfernung innerhalb von 90 Tagen® Gruppe mehr Manner als Frauen (m
54,0% 2 46% vs. m 79,2% w 20,8%, p = 0,018). Im Median fanden sich in der
Gruppe ohne PEG-Entfernung altere Patient*innen als in der Vergleichsgruppe (%
79 vs X¥ 63,5, p < 0,001). Der Anteil an < 80-jahrigen (52,0 vs. 95,8, p < 0,001) und
der Anteil an < 60-jahrigen Patient*innen (8,4% vs. 25,0%, p = 0,001) war in dieser

Gruppe ebenfalls hoher.

In Bezug auf die Schwere des Schlaganfalles und der damit einhergehenden
Beeintrachtigung unterschieden sich die Gruppen weder in ihren NIH-SS bei

Aufnahme und Entlassung noch im mRS bei Aufnahme und vor Schlaganfall.

Des Weiteren traten bei Patient*innen ohne spatere PEG-Entfernung haufiger
kardiogen-embolische Schlaganfalle (53,4% vs. 9,1%, p < 0,001) und seltener
kryptogene Schlaganfalle (15,9% vs. 54,5%, p < 0,001) auf.

Bezlglich der Infarktlokalisation gab es keine statistisch signifikanten Unterschiede,
jedoch uberwogen in beiden Gruppen Schlaganfalle der linken Gro3hirnhemisphare
(51,3% vs. 43,5%, p = 0,493).

Ein groRRerer Anteil der Gruppe ohne spatere PEG-Entfernung litt an Vorhofflimmern
(46,3% vs. 8,3%). Es fand sich jedoch kein signifikanter Unterschied zwischen den

Gruppen fur andere vaskulare Risikofaktoren.

Tabelle 11 Demographie und klinische Daten Sensitivitdtsanalyse

PEG- PEG-Entfernung
Variable Entfernung Nein innerhalb von 90 Wert
Tagen p
(n=202) (n = 24)
Demographie
9 m 109 (54,0) m 19 (79,2)
Geschlecht n (%) w 93 (46,3) w 5 (20,8) 0,018
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Alter bei Ereignis x (IQR) 79 (14) 63,5 (9) <0,001
Alter bei Ereignis <80 n (%) 106 (52,0) 23 (95,8) <0,001
Alter bei Ereignis <60 n (%) 17 (8,4) 6 (25,0) 0,011
Schlaganfallparameter x (IQR)
NIH-SS bei Aufnahme n=178 15,0 (8) 15,0 (12) 0,262
NIH-SS bei Entlassung n=214 15,0 (8) 16,0 (11) 0,629
mRS bei Aufnahme n=178 5,0 (1,0) 4,0 (1,0) 0,265
mRS bei Aufnahme 0-1 n=178 n (%) 5(3,1) 0(0,0) 0,433
mRS vor Schlaganfall n=215 0(2) 0 (0) 0,286
Schluckparameter n (%)
BODS2 pre PEG mean (SD) 7,89 (0,313) 7,67 (0,565) 0,010
BODS2 pre PEG <8 22 (10,9) 7(29,2) 0,011
\E/‘V?)Effn\g%rsbtesggung innerhalb 4 47 (23.4) 19 (79,2) <0,001
Zeit bis PEG Anlage [days] ¥ (IQR) 23,0 (11,0) 35,0 (13,0) 0,159
Atiologie n=213 n (%)
Makroangiopathie 41 (21,7) 8 (36,4) 0,123
Mikroangiopathie 17 (9,0) 0(0,0) 0,142
kardiogen-embolisch 101 (53,4) 2(9,1) <0,001
kryptogen 30 (15,9) 12 (54,5) <0,001
Infarktlokalisation n=213 n(%)
Grof3hirnhemisphére Ii. 97 (51,3) 10 (43,5) 0,493
Grolhirnhemisphare re. 65 (34,2) 7 (30,4) 0,718
bihamispheriell 3(1,6) 0(0,0) 0,544
infratentoriell 25(13,2) 6 (26,1) 0,097
Risikofaktoren n (%)
Vorhofflimmern 93 (46,3) 2 (8,3) <0,001
Herzinfarkt (Anamnese) 22 (10,9) 0(0,0) 0,089
Raucher*innen pre stroke 30(14,9) 7 (29,2) 0,073
Diabetes Mellitus 58 (29,1) 8(33,3) 0,671
n =223
Hypercholesterindmie 89 (44,1) 13 (54,2) 0,347
Hypertonie 167 (82,7) 18 (75,0) 0,356
Vorinsult 58 (28,7) 5(20,8) 0,416
Friheres vaskulares Ereignis 72 (35,8) 5(20,8) 0,148

Bei Follow-Up nach 3 Monaten erreichten mehr Patient*innen der Gruppe ,PEG-

Entfernung innerhalb von 90 Tagen® einen Grad von keiner bis leichter Behinderung,
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mRS 0 — 2 (4,8% vs. 41,2%, p < 0,001). Auch bei Ausweitung des Grades der
Beeintrachtigung auf keine Symptome bis zur mittelgradigen Beeintrachtigung,
mRS 0 — 3, war der Anteil an Patient*innen, die dies nach 3 Monaten erreichten, in
der Gruppe ,,PEG-Entfernung innerhalb von 90 Tagen® hoher (13,3% vs. 47,1%, p
< 0,001). Des Weiteren ereigneten sich in der Gruppe ohne spatere PEG-
Entfernung alle 32 Todesfalle bei Follow-Up, mRS 6 (30,5% vs. 0%, p = 0,008). In
der ,PEG-Entfernung innerhalb von 90 Tagen® Gruppe konnte die PEG im Median
nach 63 Tagen entfernt werden, wobei in 3 Fallen (12 %) eine Entfernung bereits

innerhalb eines Monats erfolgte.

Tabelle 12 Outcomeparameter Sensitivitdtsanalyse

PEG-Entfernung
Variable PEG-intfernung innerhalb von 90  p-Wert
ein
Tagen
PEG-spezifische Parameter
n =24 n (%)
Dauer bis PEG-Entfernung [days]
% (IQR) - 63 (55) -
PEG Entfernung 1 Monat nach ) 3 (12,5) )
Anlage
PEG Entfernung <3 Monate nach ) 24 (100) )
Anlage
Outcomeparameter n=122 n (%)
mRS 0-2 nach 3 Monaten 5 (4,8) 7 (41,2) <0,001
mRS 3-5 nach 3 Monaten 68 (64,8) 10 (58,8) 0,636
mRS 6 nach 3 Monaten 32 (30,5) 0 (0,0) 0,008
mRS 0-3 nach 3 Monaten 14 (13,3) 8 (47,1) <0,001
FollowUp Dauer [days] X (IQR) 92,5 (23,25) 103,0(31,0) 0,302
n =154
mRS FollowUp % (IQR) 5(2) 4 (1) <0,001
Barthel-FollowUP ¥ (IQR) 0(20,0) 60 (70,0) <0,001
n=131
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8.3.1 Komplikationen

In der Sensitivitatsanalyse zeigten sich keine Unterschiede in Haufigkeiten der
Komplikationen zwischen den beiden Gruppen, wobei die Pneumonie in beiden
Gruppen am haufigsten auftrat (38,1% vs. 33,3%, p = 0,647). Aufgrund der niederen
Fallzahlen konnte kein Chi-Square Test fur die einzelnen PEG-assoziierten
Komplikationen durchgefuhrt werden. Es zeigte sich kein statistisch signifikanter
Unterschied in der Gesamtzahl der Komplikationen in beiden Gruppen (10,9% vs.
4,2%, p = 0,300). In der Gruppe ,PEG-Entfernung innerhalb von 90 Tagen* trat nur
eine Komplikation auf — eine Wundinfektion (4,2%). Die haufigste Komplikation bei

Patient*innen ohne PEG-Entfernung stellte die Nachblutung mit 7 Fallen (3,5%) dar.

Tabelle 13 Komplikationen Sensitivitdtsanalyse

PEG- PEG-Entfernung
Entfernung innerhalb von 90
Variable Nein Tagen p-Wert
(n=202) (n=24)
allgemeine Komplikationen
Pneumonie 77 (38,1) 8 (33,3) 0,647
Herz-Kreislaufdekompensation 11 (5,4) 1(4,2) 0,792
Reinsult 12 (5,9) 0 (0,0) 0,220
PEG-assoziierte Komplikationen
Komplikationen gesamt 22 (10,9) 1(4,2) 0,300
Buried Bumper Syndrom 2 (1,0) 0 (0,0)
Nachblutung 7 (3,5) 0 (0,0)
periinterventionell Exitus 2(1,0) 0 (0,0)
Wundinfektion 3(1,5) 1(4,2)
Dislokation 2 (1,0) 0 (0,0)
Wundheilungsstérung 1(0,5) 0 (0,0)
mechanische Komplikation 4 (2,0) 0 (0,0)
Patient*in entfernt PEG selbst 1(0,5) 0 (0,0)
intraoperative Komplikation 0 (0,0) 0 (0,0)
Fistelbildung 0 (0,0) 0(0,0)
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8.3.2 Pradikatoren fur PEG-Entfernung, Sensitivitatsanalyse

In dem Modell wurden dieselben Variablen wie in der vorangegangenen Regression
fur die Subgruppe ,PEG-Entfernung Ja/Nein“ gewahlt. Als statistisch signifikante
Einflussfaktoren konnte in diesem Modell das Alter bei Ereignis (OR = 0,932 95%
Cl1: 0,889 - 0,977, p = 0,003) und kardiogen-embolische Schlaganfalle (OR = 0,075
95% CI: 0,008 — 0,671, p = 0,008) identifiziert werden.

Tabelle 14 Logistische Regression Sensitivitdtsanalyse

95% ClI
Variable Regressionskoeffizient p OR lower
bound upper bound
Geschlecht -0,822 0,273 0,440 0,101 1,912
Alter bei Ereignis -0,070 0,003 0,932 0,889 0,977
Makroangiopathie -0,142 0,822 0,867 0,252 2,989
kardiogen-
-2,595 0,021 0,075 0,008 0,671
embolisch
BODS2 pre PEG
8 1,141 0,122 3,129 0,738 13,268
<
NIH-SS bei
-0,027 0,497 0,974 0,902 1,051
Aufnahme
Pneumonie 0,068 0,911 1,071 0,323 3,550
friheres vaskulares
o -0,116 0,878 0,890 0,202 3,916
Ereignis

9. Diskussion

Die Dysphagie ist eine haufige Folge des Schlaganfalles, welche nicht nur mit
kurzfristigen, klinischen Komplikationen, wie etwa einer Aspirationspneumonie
vergesellschaftet ist, sondern auch langfristig mit einer erhdhten Mortalitat und einer
psychischen Belastung fur die Betroffenen einhergeht.(41-43) Aktuelle Leitlinien
empfehlen das Uberbriicken von passageren Dysphagien nach Schlaganfall mittels
einer NGS. Sollte die Schluckstérung langerfristig bestehen, wird die Anlage einer
PEG-Sonde nach 14 — 28 Tagen empfohlen.(27, 54, 55, 62, 63) Das FOOD-Trial
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stellt bislang die einzige grol® angelegte prospektive, randomisierte Studie dar,
welche sich mit den Auswirkungen des Timings der Einleitung einer
Sondenernahrung und dem Patient*innenenoutcome, welches mit einer PEG-
Sonde und einer NGS einhergeht, beschaftigt.(65) Jedoch beleuchtete weder das
FOOD-Trial noch vorangegangene und darauffolgende Studien die genaue
Entwicklung der Schluckfunktion der Betroffenen.(74-76) . Des Weiteren ist
hervorzuheben, dass es kein Follow-Up hinsichtlich der PEG-Entfernung gab. Auch
die Follow-Up Zeiten, wenn vorhanden — wie etwa das Follow-Up nach 6 Monaten
des FOOD-Trials, waren wesentlich kurzer als das Follow-Up dieser Studie, welche
PEG-Entfernungen auch noch nach bis zu 7 Jahren erfasste. Eine ausflhrliche
Erarbeitung von Pradiktoren, welche fur eine PEG-Entfernung sprechen, konnte
somit durch das FOOD-Trial nicht durchgefuhrt werden.

Diese Arbeit stellt die erste Studie dar, welche den Verlauf der Schluckfunktion von
PSD-Patient*innen vor und auch nach PEG-Sondenanlage mittels des BODS2-
Score objektiviert. Des Weiteren wurde auch die erste deskriptive Aufarbeitung von
steirischen Patient*innen, welche aufgrund einer PSD mittels PEG-Sonde versorgt

wurden, im Zuge dieser Studie durchgefinhrt.

Als Starke dieser Studie ist ebenfalls zu erwahnen, dass aufgrund der guten
Dokumentation und des langen Beobachtungszeitraumes von 12 Jahren eine
vergleichsweise grolde Kohorte an PEG-Patient*innen rekrutiert werden konnte. Da
nicht nur Patient*innen des Univ. Klinikum Graz, sondern auch anderer steirischer
Stroke Units eingeschlossen wurden, konnte eine reprasentative Studienpopulation,
welche die Versorgung der gesamten Steiermark widerspiegelt, erstellt werden.
Durch das telefonische Follow-Up konnten Licken in den retrospektiven Daten
geschlossen und ein vollstandigeres Bild Uber den Status der PEG-Sonden erhoben
werden. Ohne diese ware das Erstellen einer aussagekraftigen logistischen

Regression nicht moglich gewesen.

Gruppe PEG-Anlage Nein vs. PEG-Anlage Ja

In dieser Arbeit konnte gezeigt werden, dass in dem betrachteten Zeitraum von
14667 steiermarkischen Schlaganfallpatient*innen 288 eine PEG-Sonde erhielten,
was einem Anteil von 1,96% entspricht. Eine Beobachtung, welche sich auch mit

46



den Ergebnissen von Sutcliffe et al. deckt, welche eine PEG-Sondenanlage bei
1,9% der britischen Schlaganfallpatient*innen berichteten.(79) In der deskriptiven
Aufarbeitung der Patient*innen fallt au3erdem auf, dass Patient*innen, welche eine
PEG-Sonde bendétigen im Durchschnitt alter sind und auch an mehreren vaskularen
Risikofaktoren leiden als jene, die keine Versorgung mittels PEG bendtigten. Der
groflite Unterschied fand sich hier im Anteil an Patient*innen mit Vorhofflimmern,
wobei 42,7% der PEG-Patient*innen und nur 254% der restlichen
Schlaganfallpatient*innen diese Erkrankung aufwiesen. Schlaganfalle, welche mit
Vorhofflimmern  assoziiert  sind, resultieren  haufiger in  schweren
Schlaganfallsyndromen, schwerer Behinderung oder Tod.(87) Dieser Umstand
spiegelt sich auch in der univariablen Analyse dieser Studie wieder. Patient*innen
der ,PEG-Anlage Ja“ Gruppe wiesen nicht nur haufiger Vorhofflimmern auf, sondern
zeigten ebenfalls einen hdheren NIH-SS bei Aufnahme sowie Entlassung. Auch die
Sterberate bei Follow-Up nach 3 Monaten in der univariablen Analyse waren bei
Patient*innen welche eine PEG-Sonde bendtigten hoher als bei Patient*innen ohne
PEG-Sonde.

Bei Follow-Up nach 3 Monaten zeigten der Grolteil an Patient*innen mit PEG
Sonde (65,2%) eine mittelgradige bis schwere Behinderung was einem mRS von 3
bis 5 entspricht. Des Weiteren traten auch mehr Todesfalle innerhalb der Zeit bis
Follow-Up in der ,PEG-Anlage Ja“ Gruppe auf (23,9%). Einen mRS von 3 — 5
erreichten hingegen nur 36,0%, Todesfalle ereigneten sich nur in 5%. Hier konnte
diese Arbeit die Ergebnisse des FOOD-Trials bestatigen. Dieses zeigte, dass eine
PEG-Sonde mit einem erhdhten Risiko fur einen mRs von 4 — 5 und einem hdheren

Sterberisiko nach 6 Monaten einhergeht.(65)

Die haufigste Komplikation unter den PEG-Patient*innen stellte die Pneumonie mit
33,7% dar. Im Vergleich erkrankten nur 4,2% der ,PEG-Anlage Nein“ Gruppe. Damit
erkranken steirische PSD-Patient*innen mit PEG-Sonde bis zu 8 mal haufiger als
Schlaganfallpatient*innen ohne PEG. Vergleichsweise werden in der Literatur
Pneumonieraten von bis zu 10% in allen Schlaganfallpatient*innen und bis zu 40%
bei PSD-Patient*innen beschrieben.(50) Es konnten insgesamt 33 PEG-assoziierte
Komplikationen beobachtet werden was einer Komplikationsrate von 11,4%

entspricht wobei die postinterventionelle Nachblutung mit 3,1% die haufigste
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darstellte. Dies steht im Kontrast zu Bommena et al. welche in ihrer Studie
Komplikationen und Outcome von Patient*innen welche frih, innerhalb 14 Tagen,
oder spat, frihestens 14 Tage nach Schlaganfall, eine PEG-Sonde erhielten. Die
spate Anlage einer PEG-Sonde dieser Studie entspricht aktuellen Guidelines und
diese Gruppe zeigte eine Rate von PEG-assoziierten Komplikationen von nur
3,17%, wahrend PEG-bedingte Blutungen gar nicht auftraten.(76) Ob diese
Diskrepanz durch Unterschiede in Operationstechnik, Patient*innenselektion oder
periinterventioneller Versorgung zu begrinden ist, lasst sich durch diese Arbeit

jedoch nicht beantworten.

Subgruppenanalyse PEG-Entfernung Nein vs. PEG-Entfernung Ja

Aufgrund der fehlenden Aufzeichnungen Uber den Verlauf der Dysphagie nach
Verlassen des stationaren Bereiches wurde die PEG-Entfernung als indirekter
Marker fur das Wiedererlangen einer ausreichenden Schluckfunktion als primarer
Endpunkt gewahlt. Von den 288 PEG-Patient*innen dieser Studie konnten 86 von
der PEG-Sonde entwohnt werden. Dies entspricht einer Rate von 29,8%. In der
Literatur werden je nach untersuchter Patient*innenpopulation und durchlaufenen
RehabilitationsmalRnahmen PEG-Entfernungsraten zwischen 16% und 75%
beschrieben.(81, 85) Die in dieser Studie erhobene PEG-Entfernungsrate spiegelt
den realen Versorgungszustand der steirischen Bevdlkerung wider, da keine
Vorselektion der Patient*innen basierend auf erhaltenen

RehabilitationsmalRnahmen oder versorgenden Zentren durchgefihrt wurde.

Um die Frage zu beantworten, ob der Wechsel von einer NGS auf eine PEG-Sonde
die Schluckfunktion kurzfristig verbessert, wurden in dieser Studie die Variablen
,BODS2 Verbesserung innerhalb 4 Wochen post PEG* sowie ,BODS2
Verbesserung auf <5 innerhalb 4 Wochen post PEG*, was einer Uberwiegend oralen
Nahrungsaufnahme entspricht, erhoben. Innerhalb 4 Wochen nach PEG-Anlage
zeigte sich in 31,6% der Patient*innen eine BODS2 Verbesserung. Allerdings wurde
hier jegliche Anderung, etwa von BODS2 8 auf BODS2 7, was einer oralen
Nahrungszufuhr von < 10 Teeldffeln pro Tag entspricht, berlcksichtigt. Einen
BODS2 von < 5 innerhalb 4 Wochen nach PEG-Anlage erreichten nur 12,2% der
Betroffenen. Bei Betrachtung der Zeit bis zur PEG-Anlage zeigen die ,PEG-
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Entfernung Ja“ und die ,PEG-Entfernung Nein“ Gruppe allerdings ahnliche Werte,
welche in einem leitliniengerechten Rahmen liegen. Zusammenfassend kann
gesagt werden, dass 12,2% von PSD-Patient*innen nach PEG-Platzierung
innerhalb von kurzer Zeit eine signifikante Zustandsverbesserung in der
Nahrungsaufnahme zeigen, der Zeitpunkt der PEG-Anlage jedoch keinen Einfluss
auf eine folgende Entfernung dieser hat. Dies steht in Kontrast zu den Ergebnissen
von Bommena et al. welche in ihrer Studie eine erhohte Rate an PEG-Entfernungen
in der ,Late PEG" Gruppe, welche die PEG-Sonde spater als 14 Tage nach
Schlaganfall erhalten hatte, berichteten. In ihrer Studie wurde ,Early PEG* als PEG-
Anlage innerhalb 14 Tage nach Schlaganfall definiert, eine Zeitspanne welche zum

Zeitpunkt des Verfassens dieser Arbeit nicht aktuellen Leitlinien entspricht.(76)

Systematische Ubersichtsarbeiten zu PEG-Entfernungen nach Schlaganfall fanden
bihemispharielle Infarkte als Pradiktor fur ein Persistieren der Dysphagie und damit
verbundener langfristigen PEG-Versorgung.(84, 85) Auch Fandler-Hofler et al.
konnten in ihrer Arbeit zeigen, dass beidseitige Lasionen ein Risiko fur die
Entwicklung mittelschwerer bis schwerer Dysphagie darstellen. Sie konnten
nachweisen, dass selbst kleine, vorbestehende kontralaterale, subkortikale Infarkte
welche die Pyramidenbahn betreffen in engem Zusammenhang mit der Entwicklung
einer Dysphagie bei Patient*innen mit kleinen, supratentoriellen Infarkten
stehen.(88) Die univariable Analyse dieser Arbeit konnte jedoch weder bei
bihemisphariellen noch in der Haufigkeit anderer Infarktlokalisationen einen
statistisch signifikanten Unterschied zwischen den untersuchten Gruppen
feststellen. Ursachlich dafur konnte die niedrige Fallzahl an bihemisphariellen
Infarkten sowie die fehlende Dokumentation der Bildgebungs-basierter

Schadigungen zentraler Schluckzentren /-Bahnen sein.

Den Grofdteil der Ischamien machten Infarkte der linken GroRhirnhemisphare mit
etwa der Halfte aller Falle in beiden Gruppen aus. D’Netto et al. vermerkten in ihrer
Arbeit, dass in der Literatur bislang kein Konsensus bezuglich der Infarktlokalisation
als unabhangiger Faktor zur PEG-Entfernung besteht.(84) Auch in dieser Arbeit

konnte kein klarer Trend bezuglich der Infarktlokalisation identifiziert werden.

Frihere vaskulare Ereignisse sowie Vorhofflimmern traten signifikant haufiger in der

,PEG-Entfernung Nein“ Gruppe auf. Wilmskoetter et al. fanden in ihrer Arbeit, dass
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eine geringere Anzahl an Komorbiditaten ein Pradiktor fur eine PEG-Entfernung ist,
spezifische Risikofaktoren der Krankengeschichte konnten bislang jedoch nicht als
Pradiktoren fur den klinischen Verlauf von PEG-Patient*innen identifiziert
werden.(85)

Im Follow-Up nach 3 Monaten zeigte sich im Medianen mRS ein signifikanter
Unterschied zwischen den untersuchten Gruppen. Die Gruppe ,PEG-Entfernung
Ja“ erreichte mit einem mRS von 4, was einer hohergradigen Behinderung
entspricht, einen um einen Punkt besseren Wert als die ,PEG-Entfernung Nein®
Gruppe. Dieses Ergebnis ist plausibel, da die Dysphagieentwicklung auch in
Vorgangerarbeiten mit der allgemeinen Veranderung des neurologischen
Behinderungsgrades nach Schlaganfall korreliert. Es unterstreicht dahingehend die
Bedeutung von Pradiktoren fur die PEG-Entwdhnung, da sie hinweisend auf die

generelle prognostische Entwicklung sein kénnten. (89, 90)

Pradikatoren fiir eine PEG-Entfernung

Die in dieser Arbeit durchgeflihrte logistische Regression identifizierte einen BODS2
Socre von < 8 vor Anlage einer PEG-Sonde als starksten Pradiktor fur eine spatere
PEG-Entfernung (OR = 6,032). Die schwere der Dysphagie wurde bereits in der
aktuellen Literatur als wichtiger Einflussfaktor auf das Outcome von PEG-
Patient*innen beschrieben, jedoch konnte diese Arbeit mit Hilfe des BODS2-Socres
eine Prazisierung dieses Parameters beisteuern. Als signifikante Einflussfaktoren
fur eine PEG-Entfernung ist auch die schwere des Schlaganfalles
vorbeschrieben.(84, 85) In dem errechneten Modell zeigte der NIH-SS bei
Aufnahme einen Trend zur héheren Wahrscheinlichkeit fiir eine PEG-Entfernung bei
niedrigerem NIH-SS, jedoch erreichte die Variable keine statistische Signifikanz. Ein
jungeres Alter bei Schlaganfall wurde in mehreren Studien als Pradiktor fur eine
PEG-Entfernung identifiziert.(81, 82, 84, 85) Dies kann auch in dieser Arbeit gezeigt
werden, da ein hdheres Alter mit einer geringeren Wahrscheinlichkeit fir eine PEG-
Entfernung assoziiert ist (OR = 0,945). Die Pneumonie, welche ein haufige
Komplikation von Dysphagiepat*innen darstellt, erreichte keine statistische

Signifikanz in der logistischen Regression.(50)
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Die Versorgung mit einer PEG-Sonde geht sowohl mit kurz- und langfristigen
mdglichen Komplikationen als auch mit einer grol3en Reduktion der Lebensqualitat
einher. Im Rahmen der Aufklarung und gemeinsamen Entscheidungsfindung mit
den Patient*innen und Angehorigen ist es daher von grofter Bedeutung, die
Prognose der Betroffenen abschatzen zu kénnen. Um dies zu bewerkstelligen ist
das Wissen um Faktoren, welche eine mogliche Verbesserung der Schluckfunktion
und eine damit verbundene Entfernung der PEG-Sonde begunstigen maligeblich.
Patient*innen dieser Arbeit, welche einen BODS2 < 8 vor PEG-Anlage erreichten
zeigten eine sechs Mal hdéhere Wahrscheinlichkeit von der PEG-Sonde entwohnt
werden zu konnen. Mit dem BODS2 < 8 konnte erstmals ein Parameter der
Schluckfunktion welcher keiner instrumentellen Untersuchung bedarf als
mafgeblicher Pradiktor fur die Prognose von PSD Patient*innen identifiziert
werden. Zudem erwies sich der kardiogen-embolische Schlaganfall als atiologischer
Risikofakter fur das Persistieren der Dysphagie und einer damit verbundenen
langfristigen Abhangigkeit einer PEG-Versorgung. In der untersuchten
Patient*innenpopulation war diese Atiologie mit einer 70%igen geringeren

Wahrscheinlichkeit einer PEG-Entwdhnung verbunden.

Diese Ergebnisse unterstreichen die Relevanz einer fruihen Abschatzung des
Risikos einer langfristigen PEG-Abhangigkeit von PSD-Patient*innen basierend auf
Atiologie und Schluckfunktion. Selbst wenn eine FEES nicht durchfihrbar ist, kann
eine Evaluation des BODS2 im Rahmen der logopadischen Betreuung wertvolle

Auskunfte Uber die Prognose von Betroffenen liefern.

Sensitivitdtsanalyse

Die mittlere Dauer bis zur PEG-Entfernung betrug 355 Tage. Allerdings ist die PEG-
Entfernung mit einem Minimum von 7 Tagen und einem Maximum von 2794 Tagen,
also 7,6 Jahren sehr weit gestreut. Dies spricht fur einen groRtenteils
leitliniengerechten Einsatz von PEG-Sonden in steirischen Stroke Units. Im
Rahmen der Sensitivitdtsanalyse wurde die Subgruppe auf Basis einer sehr friihen
PEG-Entfernung, welche innerhalb von 3 Monaten durchgefuhrt wurde, erstellt. In
der univariablen Analyse zeigte sich im Vergleich zur Voranalyse, dass ein

signifikant hoherer Anteil an Mannern als Frauen (79,2% vs. 20,8) einer PEG-
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Entfernung innerhalb 90 Tagen zugefuhrt wurden. Das mannliche Geschlecht
konnte in der logistischen Regression jedoch nicht als signifikanter Einflussfaktor
auf die PEG-Entfernung identifiziert werden. Des Weiteren sind Patient*innen der
,PEG-Entfernung innerhalb von 90 Tagen® Gruppe mit einem Medianen Alter von
63,5 Jahren signifikant jinger als Patient*innen der ,PEG-Entfernung Nein“ und
auch der ,PEG-Entfernung Ja“ Gruppe. Im Vergleich zur Subgruppenanalyse zeigte
die Gruppe ,PEG-Entfernung innerhalb von 90 Tagen® gleich schwere aber auch
schwerere  Schlaganfalle  sowohl bei  Entlassung als auch bei
Krankenhausaufnahme wie die ,PEG-Entfernung Nein“ Gruppe. Dies steht in
Kontrast zu bisher durchgefihrten systematischen Ubersichtsarbeiten, welche
einen hohen NIH-SS als Pradiktor fur ein Persistieren der Dysphagie identifiziert
haben.(84, 85)

Das logistische Regressionsmodell der Sensitivitatsanalyse zeigt, wie bereits das
Modell der Subgruppenanalyse eine signifikante negative Assoziation des Alters bei
Schlaganfall und einer spateren PEG-Entfernung (OR = 0,945). Ein BODS2 < 8 vor
PEG-Anlage hat im Vergleich zur Voranalyse die statistische Signifikanz jedoch
verloren, was flr eine Unsicherheit des Einflusses des Pradiktors spricht. Jedoch
bleibt die obere Effektstarke des OR ahnlich hoch. Aufgrund der niedrigen Fallzahl
der ,PEG-Entfernung innerhalb von 90 Tagen® Gruppe ist das gesamte Modell

jedoch nur beschrankt aussagekraftig.

Limitationen der Arbeit

Durch die retrospektive Datenerhebung ergeben sich einige Limitationen fur diese
Studie. Es mussten 137 Patient*innen ausgeschlossen werden, was im Vergleich
zu den 288 eingeschlossenen Fallen eine groRe Gruppe darstellt. Da jedoch
Patient*innen aus allen steirischen Stroke Units berlcksichtigt und ein telefonisches
Follow-Up durchgefuhrt wurde, kann davon ausgegangen werden, dass eine
reprasentative Kohorte rekrutiert wurde. Des Weiteren existierten bei vielen Fallen
keine Aufzeichnungen Uber logopadische RehabilitationsmaRnahmen im
stationaren sowie ambulanten Setting nach Krankenhausentlassung. Dies fuhrt
dazu, dass der Einfluss einer weiterfuhrenden logopadischen Therapie auf eine

mogliche Wiederherstellung der Schluckfunktion nicht beleuchtet werden konnte.
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Co-Variablen, welche ebenfalls die PEG-Entfernung beeinflussen kdnnten (z.B.
dementielle Entwicklung), konnten auf Basis der vorliegenden Dokumentation
ebenfalls nicht erhoben werden. Im Rahmen des telefonischen Follow-Ups wurden
auch nicht alle Patient*innen erreicht. Teilweise aufgrund nicht mehr aktueller
hinterlegter Telefonnummern aber auch durch ein bereits mehrere Jahre
zurlckliegendes Versterben verbunden mit einer fehlenden Dokumentation in
Pflegeheimen. Auch der BODS2-Score wurde nicht direkt an den Patient*innen,
sondern retrospektiv auf Basis von vorliegenden Befunden erhoben. Dies war
jedoch aufgrund der Befundgenauigkeit, logopadischer Unterstlitzung bei der
Bewertung von Dekursen verbunden mit Verbildung zu den Outcomedaten sehr gut
moglich. Nichtsdestotrotz ist ein ausfuhrlicher prospektiv dokumentierter

logopadischer Status einer retrospektiven Analyse vorzuziehen.

SchlieBlich ist auch die Sensitivitdtsanalyse aufgrund der kleinen KohortengroRe

von nur 24 Patient*innen nur sehr eingeschrankt interpretierbar.

Zusammenfassend konnte durch diese Studie zum einen eine deskriptive
Darstellung steirischer Patient*innen, welche nach ischamischem Schlaganfall eine
PEG-Sonde bendtigen, erstellt werden. Zum anderen war es moglich, potenzielle
Pradikatoren welche fur eine spatere Entfernung der PEG-Sonde sprechen mittels

eines logistischen Regressionsmodelles zu identifizieren.

Groler angelegte prospektive Studien sollten auf dieser Basis durchgefuhrt werden
und additiv wichtige Ko-Faktoren wie bildgebend-neuroanatomische Variablen

berucksichtigen.
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