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Vorwort

Intensivmedizin entwickelt sich rasch weiter. In den
letzten Jahren wurden zahlreiche Studien veroffent-
licht, deren Ergebnisse auch Einzug in die klinische
Routine gehalten haben. Die aktualisierte 3. Auflage
unseres Fachbuchs ,NeuroIntensiv tragt diesen Ent-
wicklungen Rechnung.

Im Vordergrund steht dabei nach wie vor die Mul-
tidisziplinaritét, da die intensivmedizinische Ver-
sorgung kritisch kranker Patienten ein hohes Maf}
an Interaktion und Austausch zwischen den medizi-
nischen Fachgebieten erfordert. Unser Buch spannt
den Bogen zwischen Neurologie, Neurochirurgie
und den iibergeordneten intensivmedizinischen
Therapieprinzipien.

Wir freuen uns, dass es gelungen ist, nach wiederum
recht kurzer Zeit die dritte Auflage vorzulegen. Ziel
des Buches bleibt es, so praxisnah wie moglich die
relevanten Themen darzustellen. Dafiir konnten wir
wieder hervorragende Experten als Autoren gewin-
nen, fiir deren Mitarbeit und Engagement wir uns an
dieser Stelle besonders herzlich bedanken.

Dank gilt auch dem Springer-Verlag, insbesondere
Frau Ulrike Hartmann und Frau Heidrun Schoeler,
die die bereits seit der ersten Auflage bestens bewéhrte
Kooperation fortfithrten und wesentlichen Anteil an
der raschen Fertigstellung des Werkes haben.

Wir hoffen, dass die Neuauflage des NeuroInten-
siv-Buches ein Nachschlagewerk und Wegbegleiter
fiir alle diejenigen ist, die neurointensivmedizinisch
kranke Patienten behandeln. Fiir Anregungen oder
Kritik sind wir dankbar und offen.

Stefan Schwab, Peter Schellinger,

Christian Werner, Andreas Unterberg,

Werner Hacke

Erlangen, Minden, Mainz, Heidelberg, im Mai 2015
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4 Kapitel 1 -

Zum Einstieg

Neurologische und neurochirurgische Intensivstationen (Neu-
ro-ITS) haben das Ziel, schwerstbetroffene Patienten mit Er-
krankungen und Schéden des zentralen und peripheren Ner-
vensystems oder mit zentral- oder peripher-nervésen schweren
Komplikationen systemischer Erkrankungen umfassend und
moglichst Prognose verbessernd zu versorgen. Dieses Ziel kann
nur erreicht werden mit einer bevorzugten Ausstattung und
durch Erfiillen hoher Anspriiche an medizinische Ubersicht, fach-
spezifisches und breites allgemeines Wissen sowie ausgepragtes
Teambewusstsein.

1.1 Aufgaben der neurologisch-
neurochirurgischen Intensivmedizin

Eine Besonderheit von Intensivmedizin ist, dass sie nicht nur
einfach angelesen werden kann. Zwar stellt die Fachkunde,
konservativ wie operativ, eine Basis dar. Zusétzlich spielen die
oft im Zuge einer Fachweiterbildung verschiitteten Kenntnisse
aus Pathophysiologie, Biochemie, Pharmakologie und Innerer
Medizin eine wesentliche Rolle fiir das Uberstehen einer Phase
von Schwerstkrankheit, die letztlich alle Organe in Mitleiden-
schaft zieht — und sei es nur durch lebenserhaltende Mafinah-
men an sich, wie zum Beispiel Beatmung. Die Beurteilung des
physiologischen Gleich- und Ungleichgewichts beruht nicht
nur auf messbaren Werten, sondern bedarf eines Erfahrungs-
schatzes von solchen Zustidnden. Dariiber hinaus — und das
ist fiir die meisten nicht schwierig - miissen technische Fer-
tigkeiten nicht nur erworben, sondern zuverldssig beherrscht
werden.

In der Regel werden weder angehende Neurologen noch
Neurochirurgen das Fach wegen der Ausbildungsstrecke in
Intensivimedizin gewéhlt haben. Dennoch wird die Leistung
jeder Klinik von einer eigenen Intensivstation profitieren,
denn sie er6ffnet umfassende Behandlungswege durch alle
Krisen von Beginn bis zum Abschluss. Dariiber hinaus ist eine
problemlos zugangliche Intensivstation ein Sicherheitsfaktor
fiir das ganze Haus.

Neuro-Intensivimedizin verkniipft Methoden und Denk-
weisen von Neurologie, Neurochirurgie und Anésthesie.
Diese Multidisziplinaritit in Verbindung mit oft notwendi-
gem Zwang zu rascher Entscheidung und der oft auch genauso
raschen Ablesbarkeit von Therapieeffekten unterscheidet die
Arbeit einer Neuro-ITS von Allgemeinstationen.

Kernaufgaben einer Neuro-ITS

== Sicherung von Vitalfunktionen

== |dentifizieren von Kernproblemen

== Gewadbhrleistung raschester und zielgerichteter Diag-
nostik und Therapieeinleitung

== \erhlten und Erkennen krankheitstypischer Komplika-
tionen durch klinische und technische Uberwachung

== Sicheres Beherrschen von Pathophysiologie, Bioche-
mie, Pharmakologie

Aufgaben und Organisation von Neuro-Intensivstationen

1.1.1 Patientenkollektiv

Das Patientenkollektiv einer Neuro-ITS kann sich je nach
regionaler Krankenhausstruktur, den Strukturen innerhalb
des einzelnen Krankenhauses sowie entsprechend der be-
sonderen fachlichen Spezialisierungen unterscheiden. Am
héufigsten sind die Diagnosen: ausgedehnter und raumfor-
dernder Hirninfarkt, intrazerebrale Blutung, (progredienter)
Hirnstamminfarkt, traumatische Hirnschadigung, Krampf-
anfille und Status epilepticus, Subarachnoidalblutung,
Meningitis und Enzephalitis, tumefaktive multiple Sklerose
und ADEM. Seltenere, aber fiir Neuro-ITS sehr typische
Krankheiten sind Tumoren mit Symptomen eines erhdhten
intrakraniellen Druckes (ICP), myasthene Krisen, Polyneuro-
pathien mit Ateminsuffizienz oder rascher Progredienz sowie
akute Querschnittssyndrome.

Im Unterschied zu den speziellen internistischen, anas-
thesiologischen und chirurgischen Intensivstationen spielen
allgemeine intensivmedizinische Syndrome wie schwierige
Oxygenierung bei ARDS und schwersten chronischen Lun-
generkrankungen, Sepsis, dialysepflichtige Niereninsuffizienz,
kardiales Low-output-Syndrom und gefihrliche Herzrhyth-
musstorungen eine nachgeordnete Rolle, wenn sie auch als
Komplikationen durchaus auftreten und als Komorbiditat
ganz erheblich die Behandlungsmoglichkeiten der Neu-
ro-Krankheit beeinflussen konnen. Das bedeutet, dass Neu-
ro-Intensivpatienten beziiglich des betriebenen apparativen
Aufwandes verglichen mit anderen Intensivstationen auf den
ersten Blick nicht beeindrucken; EEG- und ICP-Monitoring
z.B. sind - verglichen mit intraaortaler Ballonpulsation oder
Dialyse - eher unscheinbar. Zudem ist die Erholungszeit des
Gehirns relativ lang im Vergleich zu der anderer Organe, die
bereits bei partieller Erholung hinreichende Funktionen ge-
wihrleisten. Das integrativ arbeitende Gehirn hingegen muss
bereits sehr weit erholt sein, damit nicht eine gravierende
Funktions- oder Wesensanderung imponiert, die weitere In-
tensiv-Zuwendung erfordert. Hieraus folgt, dass diese Patien-
ten oft langwieriger rehabilitativer Pflege bediirfen, ohne dass
andauernd aktive Kriseninterventionen notwendig werden.

1.1.2 Aufnahmeindikationen

Indikationen zur Aufnahme auf einer Neuro-ITS
1. Sicherung von Vitalfunktionen
- Koma, Sopor
- Respiratorische Insuffizienz
- Schluckstérung mit Aspiration
- Status epilepticus bzw. Anfallsserie
- Schock
- Schwere Herzrhythmusstérungen
— Andere lebensbedrohliche Krankheiten (Herzinfarkt,
Lungenembolie, Aortenruptur, Intoxikationen,
schwere Vaskulitiden, systemische Entziindungs-
reaktion)
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2. Unverzugliche Diagnostik und Therapieeinleitung,
Verhiitung von Komplikationen
- Schwerer akuter Kopfschmerz
- Status epilepticus bzw. Anfallsserie
- Akut erhohter oder steigender intrakranieller Druck
(ICP)
- Progredienter Insult
- Akute oder progrediente Querschnittssyndrome
- Aufsteigende Lahmungen
- Progressive Muskelschwache
- Schock, schwere Herzrhythmusstérungen
- Sepsis
- Akutes Leber- oder Nierenversagen
- Rhabdomyolyse
- Intoxikationen
- Schwere Vaskulitiden
3. Uberwachung
- Koma
- Fibrinolysetherapie
- Postinterventionell nach neurochirurgischer Opera-
tion oder neuroradiologischer Intervention
- Externe Liquordrainage/anderes ICP-Monitoring
- EEG-, EP-, Doppler-Monitoring
- Psychosen, z.B. bei komplizierter Alkoholkrankheit,
Drogenabusus
— Titrieren intrathekaler Medikation (z. B. Baclofen)
- Arrhythmien, z.B. unter Phenytoinaufsattigung
- Plasmapherese (kompliziert)
Ein Teil der Aufgaben kann von einer Uberwachungs-
station und in Stroke Units erfullt werden

Die Indikation zur Aufnahme auf die Neuro-ITS ergibt sich
nicht aus der Diagnose, sondern aus dem Zustand des Pa-
tienten. Eine Meningoenzephalitis kann so leicht verlaufen,
dass eine Intensivbehandlung fiir den Patienten eine unnétige
Belastung (und Gefihrdung) darstellen wiirde. Treten aber
Bewusstseinstriibung, epileptische Anfallsserien, Hydro-
zephalus oder eine Sepsis mit Verbrauchskoagulopathie und
Multiorganversagen als typische Komplikationen hinzu, so ist
Intensivbehandlung indiziert.

o Die unspezifischen Syndrome Koma, Sopor, respirato-
rische Insuffizienz oder auch eine Schluckstérung mit
Aspirationsgefdahrdung stellen einzeln oder in Kombi-
nation ungeachtet ihrer Ursache eine vitale Gefahrdung
des Patienten dar und kdnnen nur durch intensivmedizi-
nische Mittel beherrscht werden.

Auch ein Kreislaufschock, unabhingig von der Ursache, oder
lebensbedrohliche Herzrhythmusstérungen miissen auf einer
Neuro-ITS zumindest priméar versorgt werden konnen. Das
Spektrum zu veranlassender Mafinahmen umfasst also das
A(temwege freimachen), B(eatmen) und C(reislaufstiitzen) der
allgemeinen Notfall- und Intensivmedizin. Die Vermittlung
dieser Fertigkeiten ist wesentlicher Bestandteil einer intensiv-

medizinischen Ausbildung, die iiber das Neuro-Fachgebiet hi-
nausgeht und eine eigenstédndige Qualifikation beinhaltet, wel-
che im neurologischen Konsiliardienst oder auf einer Stroke
Unit/Intermediate Care-Station nicht erworben werden kann.

Eine schwierige Indikation fir die Aufnahme auf die
Intensivstation ergibt sich bei Patienten mit Erkrankungen
des zentralen oder peripheren Nervensystems im Termi-
nalstadium, insbesondere wenn man weder Vorgeschichte,
Lebenseinstellung (Patientenverfiigung) noch sozialen Hin-
tergrund kennt. Zwar kann Intensivtherapie z. B. eine zu Beat-
mungspflichtigkeit fithrende Aspirationspneumonie bei einem
Patienten mit amyotropher Lateralsklerose im Finalstadium
oder mit marantischer Demenz heilen. Die kurzfristigen Mog-
lichkeiten der Intensivmedizin miissen sich aber auch an der
erreichbaren langfristigen Prognoseverbesserung messen und
an dem, was dem Patienten zugefiigt wird, z. B. durch Inkauf-
nahme einer dauerhaften Heimbeatmung.

o Es gibt keinen rechtfertigenden Grund, einer bestimm-
ten Patienten-(Diagnose-)gruppe grundsatzlich den
Zugang zur Intensivmedizin vorzuenthalten.

Lebensalter wire der allerschlechteste Grund, denn Intensiv-
medizin ist heute so vertriglich geworden, dass auch sehr alte
und gebrechliche multimorbide Patienten eine realistische Be-
handlungschance erhalten. Patientenverfiigungen kénnen bei
solchen richtunggebenden Therapieentscheidungen hilfreich
sein, treten aber in der Regel erst in Kraft, wenn die Eingangs-
bedingung eines absehbaren oder eingetretenen Sterbeprozes-
ses oder zukiinftig schwerster Storung der Teilhabe am Leben
erfiillt ist. Eine solche prognostische Aussage bedarf aber, dass
man Zeit hat, die Akuterkrankung und die Komorbidititen
zu tiberblicken und sich - zusammen mit den Angehdrigen/
Betreuern - der Auslegung einer solchen Verfiigung versichert
hat.

Der hiufige allgemeine Passus, dass ein Weiterleben mit
Behinderung - und das ist bei Hirnschadigung fast regelma-
Big zu erwarten - nicht erwiinscht ist, birgt die Gefahr einer
allzu willfihrigen Therapiezieldnderung in palliative Richtung.
Inzwischen liegen eine Reihe von Untersuchungen vor, dass
die patientenseitige und rztliche wie pflegerische Vorstellung
einer Behinderung negativer ist als die tatsdchlich angegebene
Lebensqualitit mit einer dann eingetretenen Behinderung.

o Die Entscheidung zur Unterlassung einer MaBnahme
kann sehr viel schwieriger sein als ihre Durchfiihrung.
Eine ethisch verantwortungsvolle Intensivmedizin muss
tiber die Erhaltung von Vitalfunktionen hinaus die Fol-
gen ihres Handelns abschatzen und beurteilen konnen
und sie in Beziehung setzen zum Patientenwillen.

Es ist sehr ratsam, sich vor Spekulationen iiber vermutete Le-
bensqualitdt klar zu werden tiber die konkrete individuelle
Prognose und mithin die Indikationen fiir Therapieoptionen.
Erst wenn eine Erkrankung nach tibereinstimmendem Ur-
teil infaust ist, dann gibt es keine Behandlungsoption aufler
Palliation.
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Wenn ein Patient — wie so hdufig in der Intensivmedizin
- seinen Willen nicht duflern kann und der Wille auch nicht
iiber Vorsorgebevollméchtigte oder Betreuer zu eruieren ist,
dann ist der Rat erfahrener Neurologen/Neurochirurgen und
Intensivmediziner gefragt. Wird kein abteilungsinterner Kon-
sens erzielt, so kann fachiibergreifend ein medizinethisches
Konsil niitzlich werden.

Schlaganfallspezialstationen (Stroke Unit) und Uberwa-
chungsstationen (Intermediate Care) orientieren sich in ihren
Leistungsdefinitionen an Intensivstationen; aufler Beatmung,
eigenstandig vorgehaltener Dialyse und intraarterieller Unter-
stlitzung ist alles erlaubt und moéglich, nur der Personalstel-
lenschliissel ist schlechter. Man kann sie sich also grundsitz-
lich unter zahlreichen Bedingungen als Alternative zu einer
Neuro-Intensivstation vorstellen. De facto unterscheidet sich
das Tatigkeitsprofil auf solchen Uberwachungsstationen lokal
allerdings ganz erheblich in Abhéngigkeit von den vor- und
nachgeschalteten stationdren Ressourcen.

1.1.3 Ursachenklarung

Nach der vorrangigen Sicherung von Vitalfunktionen steht
die moglichst rasche Ursachenkldrung lebensbedrohlicher
Zustande an. Die Differenzialdiagnose der denkbaren Ursa-
chen umfasst sowohl primér neurologisch-neurochirurgi-
sche Krankheitsbilder, die meist bereits bei der Aufnahme an
neurologischen Herdsymptomen erkennbar sind, wie auch
Krankheiten, bei denen z. B. eine Bewusstseinstriibung ohne
fokal-neurologische Defizite oder ein Status epilepticus eine
unspezifische Reaktionsform des zentralen Nervensystems
darstellen, wie es bei Intoxikationen oder metabolisch-endo-
krinen Notfillen vorkommt. Meist kann die Zuordnung der
Erkrankung zur entsprechenden Kategorie relativ rasch durch
Anamnese, laborchemische Basisuntersuchung und bildge-
bende Verfahren geschehen. Der Schliissel zu einer sinnvol-
len und weiterfithrenden Anamnese ist eine solide Kenntnis
der neurologischen Nosologie. Wer Krankheiten nicht kennt,
wird hochstens zufallig die zielfiihrenden Fragen stellen und
den Kern des aktuellen Gesundheitsproblems identifizieren.
Findet sich urséchlich eine , internistische Erkrankung, so
entscheiden das beim Neurologen/Neurochirurgen vorhan-
dene allgemeinmedizinische Wissen und lokale Gegebenhei-
ten iiber eine eigenstindige Behandlung, eine Weiterverlegung
oder konsiliarische Mitbetreuung.

Wurden dagegen ein neurologisches Herdsymptom,
Meningismus oder ein epileptischer Anfall festgestellt, dann
konnen nicht nur wesentliche therapeutische Entscheidungen
von der Diagnosestellung abhangen (z.B. arteriographischer
Aneurysmanachweis bei Subarachnoidalblutung, progredien-
tes Querschnittssyndrom durch epiduralen Abszess, Spina-
lis-anterior-Syndrom oder Querschnittsmyelitis), sondern die
Geschwindigkeit der Diagnostik kann auch prognoseentschei-
dend sein. Aus diesem Grunde muss Zusatzuntersuchungen,
die von einer Intensivstation gewiinscht werden, hochste Prio-
ritdt eingeraumt werden. Dieses Vorrecht darf nicht durch un-
notig angeordnete Mafinahmen (keine verniinftige Anamnese,
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keine sorgfiltige neurologische Befunderhebung) oder durch
Scheindringlichkeiten (falsche Hierarchisierung relevanter
Differenzialdiagnosen) missbraucht werden.

© Voraussetzungen fiir eine rasche und erfolgreiche
Diagnostik sind die sichere Kenntnis der (auch fachiiber-
greifenden) Nosologie, ein sorgfaltig erhobener neurolo-
gischer und allgemeiner korperlicher Befund, eine solide
Arbeitshypothese mit einem effizienten differenzial-
diagnostischen Vorgehensplan und die Kenntnis der
diagnostischen Hilfsmethoden inklusive ihrer Sensitivi-
tat und Spezifitat.

1.1.4 Uberwachung

Ein Kernmerkmal der Intensivmedizin ist die engmaschige
Uberwachung. Sinn und Ziel von Uberwachung ist eine
rechtzeitige therapeutische Intervention. Wenn man nicht in-
tervenieren mochte (z.B. bei Therapiebegrenzung), dann ist
auch eine technische Uberwachung nicht sinnvoll. Die Not-
wendigkeit zur Uberwachung ergibt sich einerseits bei allen
bedrohlichen Zustinden unklarer Genese, bei denen man sich
durch Verlaufsbeobachtung eine Ursachenkldrung erwartet,
andererseits auch bei bereits gesicherten Diagnosen oder bei
therapeutischen Mafinahmen, die mit gewisser Wahrschein-
lichkeit von bedrohlichen Komplikationen gefolgt werden.
Beispiele sind ausgedehnte Hirninfarkte, bei denen mit Ent-
wicklung von erh6htem intrakraniellen Druck zu rechnen ist
und der optimale Moment zur osteoklastischen Trepanation
festgelegt werden soll; eine aufsteigende Lahmung durch ein
Guillain-Barré-Syndrom, wenn die Einschrankung der Vital-
kapazitat und die Foudroyanz der Verschlechterung die Indi-
kation zur kiinstlichen Beatmung ergeben; Herzrhythmussto-
rungen bei rascher Aufséttigung mit Phenytoin; Lungenédem
durch Immunglobulingabe bei hydropischer Herzinsuffizienz.

Je tiefer die krankheitsbedingte oder medikamentés in-
duzierte Bewusstseinstriilbung eines Patienten ist, desto mehr
hiingt die Uberwachung von Geriten ab (,,Monitoring*). Die
angemessene Behandlung eines tief sedierten Patienten mit
z.B. schwerstem Schédel-Hirn-Trauma kann sicher nur mit
ICP-Messung und hdufigeren CCT-Kontrollen gefithrt wer-
den. Die zuverlissigste Uberwachung stellt allerdings der
klinische Befund dar, was einen beurteilbaren, nicht tiefst-se-
dierten Patienten erfordert.

© Intensive Technik macht keinesfalls eine aufmerksame

klinische arztliche und pflegerische Beobachtung und
Uberwachung am Krankenbett entbehrlich.

1.1.5 Behandlung

Der Behandlung spezieller Krankheiten ist der grofite Teil die-
ses Buches gewidmet. Sie ergibt sich aus Syndromen wie z. B.
ICP-Steigerung, einer ursichlichen Diagnose wie z. B. eitrige
Meningitis durch bestimmte Erreger oder auch Blutung aus
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einer Gefdfimissbildung, ggf. erginzt durch weitere denkbare
Differenzialdiagnosen.

Auch eine sachgerechte Behandlung garantiert nicht den
Erfolg. Eine Subarachnoidalblutung vom Hunt-und-Hess-
Grad-V, ein Schadel-Hirn-Trauma mit einem initialen Glas-
gow Coma Score von 3, eine Meningokokkenmeningitis mit
perakutem Multiorganversagen hatten immer - und dies wird
auf absehbare Zeit auch noch so bleiben - eine zweifelhafte
Prognose.

Viele intensivmedizinische Therapien haben nur einen
schwachen Grad von Evidenz. Das betrifft nicht nur konser-
vative Therapien, wie z. B. Osmotherapie bei Hirn6dem, son-
dern auch chirurgische, wie z. B. die Indikation zur Operation
von hemisphérischen Blutungen. Fortschritte durch Studie-
nergebnisse sind zwar bei vielen Fragestellungen erkennbar.
Eine fruchtbare, kritisch-hinterfragende Visite auf einer Inten-
sivstation muss zwangslaufig Wissensdurst auslgsen.

Die insgesamt méflige Verfiigbarkeit gesicherten Wissens
bedeutet gleichzeitig eine Unzahl von Situationen, in denen
ein Verantwortlicher eine lebenskritische Behandlungsent-
scheidung aus Erfahrung und ,,Gefithl“ treffen muss. Gerade
solche Unsicherheiten sollten zu klaren, wenn auch vielleicht
irrtumsbehafteten, aber auf jeden Fall plausibel begriindbaren
therapeutischen Konzepten fithren, die nach kritischer Bewer-
tung auf dem bekannten Wissen basieren und zugleich indivi-
duelle Entscheidungsspielraume im Sinne von Pro und Kontra
definieren. Es ist - nicht unahnlich der Antibiotikabehandlung
von Infekten - erwiesen abtréglich fiir den Behandlungserfolg,
wenn téglich oder personenabhéngig die Strategien bei einem
Patienten mehrfach gewechselt werden. Diskursiv intern und,
soweit betroffen, im Dialog zwischen Neurologen und Neuro-
chirurgen, radiologischen Interventionalisten, Anésthesisten
und Internisten entwickelte ,interne Behandlungsleitlinien®
haben sich bei uns auf8erordentlich bewiéhrt.

Auch in einem grofien Klinikum kann der Erfahrungsho-
rizont nicht zuletzt aufgrund sich selbst erfiillender Prophe-
zeiungen beschrinkt sein und bleiben. Genau deswegen sind
fithrende Mitglieder von Intensivstationen nachgerade zwin-
gend aufgefordert, Diskussionen und neue Erkenntnisse oder
Ideen auf Fachtagungen zu verfolgen. Fiir die Neuro-Inten-
sivmedizin bieten sich vor allem die ANIM als Jahrestagung
der Deutschen Gesellschaft fiir NeuroIntensivmedizin und das
gemeinsame Forum aller Intensivmedizingesellschaften, die
DIVI-Jahrestagung, an.

1.1.6 Prognose

Die Uberlebensprognose von Patienten, die auf einer Neu-
ro-Intensivstation behandelt werden, ist vor allem im Ver-
gleich zu internistischen Intensivstationen mit einem gréfleren
Anteil von Patienten mit akutem Koronarsyndrom oder infek-
tiosen Komplikationen nach Immunmodulation - wie z.B.
Stammzelltransplantation — erheblich besser, als das gemein-
hin oft angenommen wird. Eine solche Fehlwahrnehmung
mag zum einen daher riihren, dass die meisten postmortalen
Organspenden von Neuro-Intensivstationen rekrutiert wer-

den. Dies ist unter anderem aber darauf zuriickzufiihren, dass
sich die Befunderhebung bei Hirntoddiagnostik auf diesen
Stationen bereits aus der téglichen klinischen Untersuchung
ergibt und zur unangestrengten Routine gehort, wihrend
z.B. Internisten bei Patienten mit schwerer hypoxischer
Hirnschadigung damit sehr viel gréfiere Umstande haben.
Insbesondere invasivere Mafinahmen wie die Dekompressi-
onskraniektomie haben die Mortalitit durch Hirndruckkrisen
in den letzten Jahren drastisch gesenkt. Konkrete Zahlen zu
den einzelnen Krankheiten sind den speziellen Kapiteln dieses
Buchs zu entnehmen.

Tatsache ist allerdings, dass viele der Patienten, die eine le-
bensrettende Neuro-Intensivbehandlung hinter sich gebracht
haben, auf Dauer duflerlich leicht erkennbare und ggf. auch
stigmatisierende funktionelle Defizite zuriickbehalten. Dem
Auflenstehenden entgeht dabei, dass die vorweggenommene
Vorstellung von neurologischen Defiziten sehr viel ungiins-
tiger ist als die Selbsteinschitzung der Lebensqualitit von
Patienten, die eine solche Behinderung tatsichlich erworben
haben. Man darf auch nicht vergessen, dass selbst ein so fa-
taler Zustand wie ein Locked-in-Syndrom bei sachgerechter
Pflege keine schlechtere Langzeitiiberlebensprognose hat als
ein Patient mit einer Herzinsuffizienz vom Grad NYHA IV.

0 Das Erheben des klinischen Befunds, die verfligbaren
Therapieoptionen und die absehbare, durch den tat-
sachlichen Verlauf verifizierte individuelle Prognose sind
die drei Grundsaulen zur Festlegung eines Therapieziels,
das nur durch den gedufBerten oder vom Stellvertreter
angenommenen Patientenwillen modifiziert werden
kann.

Der junge Neuro-Intensivmediziner ist zwangslaufig oft absor-
biert von der Aufgabe, Leben akut zu retten, und er ist auch
Diskussionen iiber Therapiezielinderungen in Anbetracht
ungiinstiger Uberlebens- oder funktioneller Prognose oder
von Patientenverfiigungen, die Intensivtherapie ablehnen,
ausgesetzt. Umso wichtiger und motivationsférdernder wird
die Erfahrung im Kontakt zu entlassenen Patienten mit blei-
bender Behinderung und ihren Angehorigen, die sich mit dem
Leben nach einer schweren Erkrankung des Nervensystems
gliicklich arrangiert haben.

1.2 Ubergeordnete
Organisationsstrukturen
1.2.1 Krankenhausstruktur

Versorgungsstufe des Krankenhauses, Einzugsgebiet, Fallzahl
behandelter Patienten mit spezifischen Diagnosen, Traditi-
onen, bauliche Gegebenheiten und wirtschaftliche Aspekte
sind Ausgangspunkte fiir die Uberlegung, ob einzelne Fach-
disziplinen eine eigene Intensivstation fithren oder ob man
sie zusammenlegt.

Das geht allerdings sicher auf Kosten der medizinischen
Ubersicht und kann dariiber hinaus Verwirrungen bei der
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Verantwortlichkeit oder sogar Team-zerstrende Animosita-
ten zur Folge haben. Ein Patient mit einer Erkrankung des
Nervensystems hat auf jeden Fall Anrecht auf Behandlung
durch einen Arzt fiir Neurologie und/oder Neurochirurgie
mit Facharztkompetenz.

Zahlreiche spezielle Intensivstationen haben zwischen 8
und 12 Betten; dies scheint eine verniinftige, durch Menschen
iiberschaubare und steuerbare Gréfe zu sein und wird auch
so von der DIVI empfohlen (» www.divi.de). Es gibt in Ab-
héngigkeit von den Fallzahlen auch Kooperationsmodelle, v. a.
Innere Medizin — Neurologie, Neurologie — Neurochirurgie,
Neurochirurgie — Anisthesie, Neurochirurgie — Chirurgie.
Solange die Stationsgrof3e auf die o. g. Bettenzahl beschrankt
bleibt, hangt die Funktionsféhigkeit solcher Einheiten dann in
der Regel hauptséchlich von menschlichen Faktoren ab. Be-
triebswirtschaftler streben aus nachvollziehbaren Griinden
(v.a. personelle Flexibilitdt bei Ausfillen, d.h. letzten Endes
Einsparung von Personalreserven) grofiere Behandlungsein-
heiten an. Solange dabei fachspezifische Teams von Arzten
und Pflegenden nicht auseinandergerissen werden, kann man
dem kaum ein gutes Argument entgegensetzen, denn letztlich
handelt es sich dann um eine baulich-logistische Zusammen-
fithrung von medizinisch autarken Untereinheiten. Ansonsten
aber ist es aus Sicht des Verfassers ein tiefgreifender Irrtum,
dass die spezielle krankheitsproblem- und fachbezogene Ex-
pertise von Arzten und Pflegenden unter der Vorstellung ei-
ner gemeinsamen, allen gleich verfiigbaren Basiskompetenz
beliebig anderweitig einsetzbar sei ohne Ergebnisverluste fiir
die Patienten.

Es gibt betrachtenswerte Sonderbedingungen, was an eine
Intensivstation als Funktionseinheit baulich, organisatorisch
und funktionell angeheftet wird: Notaufnahme, Intermediate
Care-Station, Stroke Unit, Weaning- oder Friihrehabilitati-
onseinheit. Wie geschickt das ist, kann sich einzig aus den
speziellen lokalen Bedingungen ergeben.

1.2.2 Interdisziplindare Kooperation

Ungeachtet der Stationsstruktur ist eine spezielle Neuro-In-
tensivmedizin auch auf spezielle internistische und anésthe-
siologische Fachkunde angewiesen. Allgemeine Wissensver-
mehrung und zunehmende Spezialisierung der Einzelfacher
machen den alles wissenden und alles konnenden Generalis-
simus immer unwahrscheinlicher. Das gilt genauso fiir zen-
trale Notaufnahmen. Individuelle Ausnahmen mogen diese
Regel bestitigen. Jeder Arzt und jede Fachdisziplin sollte dem
Patienten das geben, was man am besten kann. Gegenseitige
Konsiliartatigkeit und auch kurzfristiges Zusammenlegen von
Stationen z.B. wihrend Umbaumafinahmen haben sich nach
unserer Erfahrung stets als fruchtbar und horizonterweiternd
erwiesen. Die neue Weiterbildungsordnung fiir die Zusatzqua-
lifikation Intensivmedizin legt es nachgerade nahe, bestimmte,
auf der eigenen Intensivstation selten geiibte Behandlungsmo-
dalititen gezielt auf anderen ITS, die diese als tagliche Rou-
tineprozedur abwickeln, zu erlernen und zu tiben. Eine solche
Weiterbildungskooperation hat nach hiesiger Erfahrung zu
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einem erheblichen Abbau von Vorurteilen und starker Zu-
nahme gegenseitiger Wertschétzung gefiihrt. Das gilt fir die
Pflegenden in nicht geringerem Mafle.

Die Vorstellungen tiber Behandlungspriorititen und
Temperamente sind bei einzelnen Fachdisziplinen unter-
schiedlich. Beatmungsfithrung und Hirndrucktherapie sind
ein typisches Beispiel dafiir, dass unterschiedliche Prioritaten
durch interdisziplindre Diskussion und daraus resultierende
wissenschaftliche Untersuchungen schliefilich in einem ge-
meinsamen Konzept zusammengefiithrt wurden.

1.2.3 Bauliche Gegebenheiten

Der Streit, ob ein grofler Saal oder kleine Patientenboxen
sinnvoller sind, ist inzwischen unter dem Druck der Zunahme
multiresistenter ,,Krankenhaus“-Erreger(-trager) entschieden.
Ersteres erlaubt eine gute Ubersicht auf Kosten der hygieni-
schen Abschirmung und der Intimitétsanspriiche der Pati-
enten; Boxen verursachen kumulativ enorme Verluste durch
verldngerte Wegezeiten. Sicher sind mehrere Faktoren: Die
Station soll Tageslicht haben, sie soll hell und freundlich ge-
staltet sein, das Nachtlicht muss dimmbar sein. Einzelplatze
sollen zumindest durch Sichtschutz abzugrenzen sein. Ein-
zelne Isolationszimmer mit Schleuse miissen vorhanden sein.
Tiiren konnen nicht breit genug sein fiir die immer breiter
werdenden Betten. Es muss eine Klimatisierungsanlage geben.
Fiir Sterbende und deren Angehorige sollte ein Einzelzimmer
zur Verfugung stehen. Versorgungswege rein/unrein miissen
von Patientenwegen getrennt sein. Wartezonen fiir Besucher
sollten ansprechend gestaltet sein. Ein besonderer Raum sollte
firr Gespriche mit Angehdérigen zur Verfiigung stehen. Lager-
raum kann nie gentigend vorhanden sein. Zahlreiche weitere
Details sind bei den Empfehlungen der DIVI (» www.divi.de)
nachzulesen.

o Zentrale Uberwachungs- und PC-Anlagen sind zwin-
gend, diirfen aber nicht dazu fiihren, dass Arztzimmer
und Schwesternkanzel zum Riickzugsgebiet werden;
Betreuer gehoren primér an das Krankenbett. Auch
Dokumentation kann weitgehend in Patientennéhe

geschehen.
1.3 Stationsstrukturen
1.3.1 Apparative Ausstattung

Die apparative Ausstattung einer Intensivstation hingt we-
sentlich vom behandelten Patientenkollektiv ab. Vorhanden
sein miissen auf jeden Fall Platze mit kontrollierter Beatmung
und ein zentral zusammengeschaltetes Monitoringsystem, das
uiber die Basistiberwachung mit EKG, RR, S0, hinaus erwei-
terungsfahig sein muss. Allgemein gewiinscht wird heute eine
digitale Anbindung des Krankenhausinformationssystems an
die Monitoringanlage, mit oder ohne elektronische Kranken-
akte. Hinzu kommen entweder Steckplatzerweiterungen oder
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mobile Gerdte mit der Moglichkeit zur digitalen Dateneinspei-
sung, die je nach Bedarf wechselnd bei einzelnen Patienten
(z.B. intrakranielle O,-Sittigung) eingesetzt werden. Zuletzt
sind Gerite zu nennen, die man nur einmal fiir eine Station
bendétigt, z. B. fir die Blutgasanalyse.

BasisgroBgerateausstattung einer neurologischen

Intensivstation

An jedem Bett

== \/ernetzter Monitor mit Modulen fir EKG-, RR-, invasive
Druckmessung, S,0,, Atemfrequenz und freien Steck-
platzen flir andere Parameter

== Sauerstoffinsufflator (Druckminderer) mit Befeuchtung,
Absaugung

== Mindestens 3 Infusionsgerate und 3 Spritzenpumpen

== Beatmungsgerat mit allen Grundfunktionen, in der
Neuro-Intensivmedizin auch mit Sondermodulen zur
Weaning-Erleichterung wie PAV-Modus

== Erndhrungspumpe

An einigen Betten

== Arrhythmiedetektion

== Monitormodule fiir etCO,, invasive Druckmessung
(arteriell, ventrikular, intrakraniell etc.), EEG

Fiir die Station

== Monitorzentrale mit Speichereinheit

== PC-Dokumentations- (und Kommunikations)einheit

== Transportmonitoreinheiten

== Transportbeatmungsgerdte

== Transportnotfallkoffer/-rucksack

== | abor mit Blutgasanalysator, Na*- und K*- und BZ-Mes-
sung sowie Gerinnungs-POCT

== | iquormikroskopie, Gram-Farbeplatz

== Mobiles Handbeatmungsgert, z.B. Titus®

== Defibrillator/Kardioverter

== Externer Herzschrittmacher

= EEG

== Doppler/Duplex (ECD plus TCD)

== SEP/NLG/AEP/VEP/EMG ?

== Emboliedetektion ?

== Duplexsonographie ?

== Abdomenultraschallgerat, Herzultraschallgerat 2

== Bronchoskop ?

== Hypothermie-Ausstattung

== Plasmapherese ?

== Dialyse ?

== Mobile Rontgeneinheit

2Winschenswert; abhangig von der Krankenhausstruktur

Ein grofier Geritepark ist noch kein Garant fiir hohe Qualitit
der Station, man muss ihn auch effizient einsetzen. Es konnte
noch nicht gezeigt werden, dass Produktion und Speicherung
von beliebigen Datenmengen die Behandlungsqualitit verbes-
sert. Ein Modul wie ,,etCO,“ muss nicht jederzeit an jedem
Bett verfiigbar sein. Neue Monitoringmethoden bediirfen
einer sorgfiltigen wissenschaftlichen und klinischen Evalua-

tion. Die Nahinfrarotspektroskopie (NIRS) ist ein Beispiel
fiir eine endlose Debatte {iber Methodennutzen. Auch bereits
etablierte Methoden wie z.B. die Jugularis-Oxymetrie oder
fiberbronchoskopisches Absaugen miissen bei addquater In-
dikation hiufig angewandt und geiibt werden, um ausreichend
sicher und effizient zu sein.

1.3.2 Personelle Ausstattung

Arztliches Personal

Auf einer Intensivstation muss aus medizinischen und foren-
sischen Griinden stets ein Arzt anwesend sein. Das bedeutet
bei den aktuellen tarif- und arbeitsrechtlichen Vorschriften
eine Minimalausstattung mit 7 Arzten im Schichtdienst pro
8- bis 12-Betten-Station. Davon sollte sich zur Aufrechter-
haltung von Ausbildung und Standards mindestens ein Arzt
im fortgeschrittenen Facharztausbildungsstadium befinden
und auch bereits langerfristige Intensiverfahrung haben. Da-
riiber hinaus wird ein Oberarzt mit langfristiger theoreti-
scher und ,,Hands-on“-Intensiverfahrung benétigt, der auch
einen Vertreter haben muss. Diese beiden sollten zugleich
krankenhausintern konsiliarisch fiir andere ITS zustindig
sein.

© Arztlicher Kern des Teams sollten auf jeden Fall ein
langfristig zustandiger, intensivmedizinisch engagierter
Oberarzt mit Zusatzweiterbildung und ein erfahrener
Stationsarzt sein.

Ein Arzt einer eigenstindigen Neuro-Intensivstation muss
spezielle Kenntnisse und Fertigkeiten haben, tiber die ein
Facharzt nach alter Weiterbildungsordnung oder ein inten-
sivmedizinischer Konsiliarius im Regelfall nicht verfiigt. Die
neue Weiterbildungsordnung schreibt eine intensivmedizini-
sche Grundausbildung vor. Es bleibt eine Herausforderung,
das an jeder Weiterbildungsstitte zu ermdglichen. Eine 6-mo-
natige Weiterbildungshospitation an einem intensivmedizi-
nischen Zentrum kann fiir Hauser ohne eigene Neuro-ITS
eine interessante Option sein. Nach einer sorgfiltigen und
strukturierten Einarbeitung (s. unten) sollte ein Arzt in Wei-
terbildung im Regelfall alleine (mit einem Hintergrunddienst)
im Schichtdienst auf jeder ITS bestehen kénnen.

Voraussetzungen fiir selbststandiges Arbeiten sind:

== sicherer Umgang mit den stationseigenen Geratschaften,

== sichere Technik von zentralen und arteriellen Zugan-
gen und Intubation,

== Kenntnisse der speziellen Nosologie bei vitaler Be-
drohung,

== Sicherheit im Umgang mit intensivmedizinischer Medi-
kation.

Internet-Stichwortsuche ist ein heute zum fast reflekto-
risch eingesetzten Arbeitsinstrument geworden, das am
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Arztarbeitsplatz verfiigbar sein muss. Dennoch kann eine
»Google“-Recherche eine griffbereite intensivmedizinische
Handbibliothek nicht ersetzen, weil nur so Stichwortwissen
in ein systematisches nosologisches Gesamtkonzept einge-
baut wird und differenzialdiagnostisches Denken geschult
werden kann.

Anforderungen an die Arzte einer Neuro-ITS

= Anforderungen an jeden Arzt einer Neuro-ITS
Allgemeine neurologisch-neurochirurgische Nosologie,
funktionelle Neuroanatomie, Therapie mit Schwerge-
wicht auf den intensivrelevanten Erkrankungen, im
operativen Bereich Kenntnisse typischer OPs und ihrer
Komplikationen
Spezielle Nosologie des Komas und anderer Bewusst-
seinsstorungen
Allgemeine (internistische) Nosologie, insbesondere
Krankheiten des Herz-Kreislauf-Systems, Infektionen,
Kollagenosen, Nieren- und Leberversagen
Pathophysiologie und Behandlung von Schock, Sepsis,
Lungenmechanik und Gasaustausch
Grundziige der Beatmungstherapie
Antiarrhythmikatherapie nach Standards
First-line-Antibiotikatherapie
Spezielle Pharmakologie von Hypnotika, Sedativa, Anal-
getika
Transfusionskunde inkl. Faktoren- und Blutbestandteil-
ersatz
Legen zentraler Venenkatheter
Intubation (ggf. mit Anésthesie)
Geritekunde
Interpretation von Monitoringdaten wie ICP-,
NIRS-Kurven, Mikrodialysebefunde etc.
Liquordiagnostik
Auswertung und Befundung von Thoraxrontgenbildern
und EKG
EEG (Ableitung und Interpretation)
Konventioneller ECD/TCD (Gefiflverschluss, Spasmen)
Einholen richterlicher Einwilligung in Eingriffe und
Fixierung
Meldepflichtige Krankheiten, Isolations- und Desinfekti-
onsrichtlinien

= Im Team vorhandene Kenntnisse
Allgemeinmedizinische Nosologie und Therapie hau-
figer Komplikationen intensivmedizinischer Patienten,
z.B. Exantheme, intertrigindse Mykosen, Psychosen,
Ulkuskrankheit, Ileus, Wundinfektionen
Differenzierte Beatmungstherapie (z.B. bei ARDS)
Differenzierte Antiarrhythmikatherapie (ggf. mit Inter-
nisten)
Differenzierte Antibiotikatherapie (mit Krankenhaushy-
gieniker)
Differenzierte Ernahrungstherapie
Hirntoddiagnostik
Prognostik
SEP, AEP, VEP, NLG, EMG

Aufgaben und Organisation von Neuro-Intensivstationen

Endoskopische Schluckdiagnostik

Bronchoskopie

Pflegestandards

Prinzipien der Physiotherapie

Suprapubischer Katheter

Ggf. spezielle Therapieverfahren wie Plasmapherese,
Bronchoskopie, perkutane Tracheostomie
Uberwachung von Prozess- und Ergebnisqualitit
Medizinethik, insbesondere Kenntnisse iiber Patienten-
willen und Umgang mit Patientenverfiigungen
Prinzipien der Palliativmedizin

Betreuung von Angehorigen, Eingliederung von Pfarrer,
Psychotherapeut etc. in das Stationsteam

Schaffung von Teamgeist auf der Station, interne Balint-

gruppen

Bestimmte Aufgaben kénnen durch ,,Spezialisten® im Gesamt-
team vorgehalten werden, z. B. Neurographie, Schluckdiag-
nostik oder Liquorzytologie.

Die Einsatzdauer eines intensivmedizinisch Unerfahrenen
auf einer Neuro-ITS sollte nicht unter 6 Monaten liegen. Auch
bei intensiver Patientenversorgung und Weiterbildung braucht
es erfahrungsgemif so lange, bis hinreichende Sicherheit bei
der Befunderhebung, der Verlaufsbeurteilung sowie dem Um-
gang mit den speziellen Medikamenten erworben wird. Fiir
eine strukturierte Einarbeitung vor Antreten im Schichtdienst
veranschlagen wir je nach érztlicher Vorerfahrung und Be-
wihrung vor Ort 4-6 Wochen.

Pflegerisches Personal

Der entscheidende Beitrag des Pflegepersonals zum Behand-
lungserfolg kann nicht iiberschitzt werden. Uber Basis- und
Grundpflege und Mithilfe bei drztlichen Verrichtungen hinaus
sind die Beobachtungen der Pflegekrifte aufgrund der langen
unmittelbaren Kontaktzeit mit den Patienten unentbehrlich
und ihre Berufserfahrung mit Gerétebedienung und ,weichen
Fakten® sicherheitserhéhend, insbesondere fiir unerfahrenere
Arzte. Pro Bett und Schicht sind 0,5 Pflegevollkrifte ein Stan-
dard, auf dessen Einhaltung gedrungen werden muss. Die
DIVI empfiehlt, dass 30 % der Pflegekrifte die Fachweiterbil-
dung absolviert haben sollen.

Es gibt Schnittmengen zwischen Pflegekompetenzen
und drztlichen Kompetenzen, die auch abhingig sind von
arztlicher Unterbesetzung und Weiterbildungsniveau der
Pflegekrifte. Subspezialisierungen wie z.B. zum Beatmungs-
therapeuten sind fiir die ganze ITS wertvolle On-top-Quali-
fikationen. Auch andere und unscheinbarere arztliche Auf-
gaben sind delegierbar. Das wird umso leichter umsetzbar, je
eindeutiger vorgegebene Behandlungspfade sind (s. unten).

Weiteres Personal

Krankengymnasten, Ergotherapeuten und Logopaden miissen
zum Team gehoren. Neben Kontraktur-, Thrombose-, Dekubi-
tus- und Pneumonieprophylaxe sind die spezifischen Behand-
lungen der unmittelbaren Krankheitsfolgen (wie Lihmungen,
Neglect etc.) fiir die funktionelle Prognose des Patienten mi-
tentscheidend.
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1.4 Binnenorganisation auf Station
1.4.1 Dokumentation
Krankenblatt

Die Dokumentation dient der Patientenversorgung und dem
jederzeit moglichen Wiederaufrollen der Krankengeschichte
mit allen entscheidungsbeeinflussenden Uberlegungen und
Beobachtungen - damit zugleich bestmdglicher Uberwachung
und dem Vermeiden unnétiger Mehrfachuntersuchungen.
Gelingt das, so ist die Aktenfithrung gut, und Beméngelun-
gen aus juristischer Sicht sind dann auch nicht zu befiirchten.

Traditionell werden 24-Stunden-Kurvenblatter im
A3-Format verwendet, deren Deckseite die Medikation, das
Zeitraster fiir deren Applikation und den Eintrag von Vital-
parametern enthalt, weiterhin Rubriken fiir Ein- und Ausfuhr,
Pupillenfunktion, pflegerische Mafinahmen, durchgefiihrte
und geplante Untersuchungen, Blutentnahmen etc. Zur bes-
seren Ubersicht hat sich eine farbige Schrift fiir Perfusor-Ap-
plikation von Medikamenten und Antibiotika bewéhrt. Auf
der Riickseite konnen handschriftlich Pflege- und klinische
Befunddokumentation, Ergebnisse technischer Untersuchun-
gen, differenzialdiagnostische Planung, Therapiestrategie, No-
tizen iiber Gespriache mit Angehorigen sowie prognostische
Einschdtzungen eingetragen werden. Der Kklinische arztliche
Befund sollte wie der Pflegebericht einmal pro Schicht sowie
bei besonderen Ereignissen aufgezeichnet werden. Die Aus-
fithrlichkeit der Dokumentation héngt von der Dynamik der
Verianderungen und der jeweiligen Krankheitsphase ab, ist
also z.B. bei fluktuierender myasthener Krise haufiger nétig
als bei einem Patienten, der sich seit 2 Wochen unverandert
im vegetativen Status befindet. Ein zweites Blatt kann auf der
Vorderseite Laborwerte, auf der Riickseite Rubriken fiir ein
Beatmungsprotokoll mit Blutgasanalysen enthalten. Zusitz-
lich sollte eine Krankengeschichte an die Kurve geheftet sein.

Sehr bewahrt hat es sich, Anamnese und Aufnahmebe-
fund iiber den stationseigenen PC mittels Maske abzuspei-
chern und dieses Blatt méglichst taglich synoptisch mit den
Ergebnissen der Zusatzuntersuchungen und der klinischen
Entwicklung zu aktualisieren. Aus diesem Formular kann bei
Verlegung jederzeit sofort ein vorlaufiger Arztbericht gene-
riert werden.

In jedem Falle sollte an sehr exponierter Stelle fiir jeden
in die Behandlung Verwickelten das Therapieziel dokumen-
tiert sein, sofern es von der grundsitzlich anzunehmenden
Lebenserhaltung durch ggf. notwendige Maximalmafinahmen
abweicht. Diese Festlegung resultiert {iblicherweise wohlbe-
dacht aus der ,,grofien Tagesvisite“. Ein entsprechendes For-
mular, in dem jede Therapiezielanderung gut begriindet doku-
mentiert ist, verleiht Behandlungssicherheit fiir alle.

Moderne Alternative ist eine papierlose Volldokumenta-
tion direkt am Patientenmonitor, der mit einer Zentrale ver-
netzt ist. Dieses Konzept kann z.B. durch Alarmfunktionen,
ob Perfusoren mit der richtigen Geschwindigkeit laufen, die
Patientensicherheit erhéhen. Ein weiterer Vorteil ist die voll-
stindige digitale Datenspeicherung, die auch eine Forderung
des Patientenrechtegesetzes ist. Der Nachteil besteht darin,

dass ein standardisiertes Einzelblatt wahrnehmungspsycho-
logisch an Informationsgehalt und unmittelbarer Zugénglich-
keit nicht zu tibertreffen ist. Das Durchsuchen der zahlreichen
Submentis elektronischer Krankenakten erschwert die For-
mung eines Gesamtbilds. Ein einfacher Trendbericht einzelner
relevanter (Vital)Parameter kann die bessere Alternative sein.

0 Das Qualitatsmerkmal jederzeitig verfiigbarer,
kompletter patientenbezogenener Informationen ist
grundsatzlich zu unterscheiden von der medizinischen
Versorgungsqualitat, die auf intellektueller Problem-
durchdringung beruht. Die drztlichen und pflegerischen
Tagessynopsen bleiben entscheidend.

Scores

Scores vereinheitlichen den Sprachgebrauch, standardisieren
Leistungen, quantifizieren Defizite. Besonders niitzlich sind
sie zur Prognosestellung (z. B. Hunt-und-Hess-Skala bei Sub-
arachnoidalblutung) und zur Sicherung der Ergebnisqualitit
(z.B. Kombination von Glasgow Coma Scale bei Aufnahme
mit Glasgow Outcome Scale und Rankin Scale bei Verlegung/
Entlassung), aber auch zur Darstellung der Krankheitsschwere
bezogen auf den notwendigen Behandlungsaufwand (z.B.
TISS).

Die Auswahl einer fiir eine bestimmte Fragestellung ge-
eigneten (d. h. validen, reliablen, spezifischen und sensitiven)
Skala ist eine Wissenschaft fiir sich. Im Einzelfall sollte unbe-
dingt die Originalpublikation der verwendeten Skala studiert
werden, um sich tiber Testdurchfithrung, Bewertungskriterien
und Statistik zu orientieren. Summenscores kénnen manch-
mal einen guten Eindruck vom Patienten geben, aber bereits
bei der sehr universellen Glasgow Coma Scale kann eine z.B.
gute motorische Reaktion die Einschitzung eines schweren
traumatischen diffusen axonalen Schadens verwischen. Der
mittels NIHSS-Summenscore beschriebene Schweregrad ei-
nes Insults kann bei gleichzeitiger Alkoholintoxikation (Dy-
sarthrie, Ataxie, Desorientierung) vollig falsch eingeschatzt
werden. Es ist also immer notwendig, die Einzelpunktwerte
zu dokumentieren.

Einzelne in neurologisch-neurochirurgischen Intensivsta-
tionen gebrauchliche und im Alltag miihelos anzuwendende
Skalen sind in @ Tab. 1.1 aufgefiihrt. Der sog. ,,Intensivscore®,
der zur Abrechenbarkeit der ,, Komplexprozedur Intensivme-
dizinische Behandlung® téglich dokumentiert werden muss,
stellt ein Konglomerat aus SAPS- und einigen TISS-Parame-
tern dar. Die retrospektive Erhebung eines Scores aus dem
Krankenblatt kann ein aufschlussreiches Instrument sein, um
die Qualitat der Befunddokumentation zu iiberpriifen.

Stationsdatenbanken

Eine statistische Ubersicht iiber die Verhiltnisse auf Sta-
tion ist immer wieder niitzlich. Patientendaten, Diagnosen,
Beatmungsleistungen etc. sind inzwischen aufgrund der
DRG-Leistungserfassung ohnehin abrufbar. Praktisch noch
bedeutsamer sind Datenbanken iiber lokal nachgewiesene
Erreger und Resistenzstatistiken, gleich ob auf dem lokalen
PC oder im Intranet z.B. iiber das zustindige Hygieneinsti-
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D Tab. 1.1 Exemplarische Liste haufig eingesetzter einfacher

intensivmedizinischer Skalen

Einsatzgebiet

Koma

Vital bedrohliche Multi-
organerkrankungen

Prognose

Insult
Subarachnoidalblutung

Enzephalopathie/Demenz

Messskalen

Glasgow Coma Scale (GCS)
Apache II/1ll, SAPS 1I, SOFA

Glasgow Outcome Scale
(GOS), Rankin Scale, Bart-
hel-Index

NIH Stroke Scale (NIHSS)
Hunt-und-Hess-Graduierung

Mini-Mental-State-Test, MoCA

(Montreal Cognitive Assess-
ment)

Delir CAM-ICU

Hepatische Enzepha- Score nach Kaiser

lopathie

Zerebrales Trauma Todorow-Klassifikation

Spinales Trauma Spinal-Cord-Motor-Index nach

Lucas und Ducker

Medical Research Council
Grades (MRC)

Periphere Paresen

Myasthenie Score nach Besinger und

Toyka

Guillain-Barré-Syndrom Score nach Hughes

Sedierung RASS

Weaning RSBI

tut. Gleiches gilt fiir die Administration von Blut und Blu-
tersatzprodukten oder von Wartungsintervallen der Gerite.
Viele weitere Applikationen sind vorstellbar und niitzlich. Es
ist ein Qualitatsmerkmal von elektronischen Krankenakten-
systemen, ob sie solche Daten stationsweise kumulativ exzer-
pieren konnen.

1.4.2 Clinical Pathways, Leitlinien,
Standards

Nicht nur fiir neu einzuarbeitende Mitarbeiter haben sich feste
Vorgaben, was wann und wie zu tun ist, bewahrt. ,,Clinical
Pathways“ und ,,STOPs“ (Standard Operation Procedures)
beschreiben diagnose- und problemorientierte Abldufe und
Entscheidungsbdume unter Beachtung von lokalen Bedingun-
gen und Wirtschaftlichkeit. Hier gibt es oft interdisziplinére
und interprofessionelle Schnittstellen, die krankenhausinter-
nen Abgleichs bediirfen. Es sollte nicht vorkommen, dass ein
Patient mit Subarachnoidalblutung in der Neurochirurgischen
Klinik anders behandelt wird als in der Neurologischen Klinik
des gleichen Hauses.

Aufgaben und Organisation von Neuro-Intensivstationen

Leitlinien von eigenen Fachgesellschaften sind im Alltag
oft nur bedingt hilfreich, weil sie auf einem kleinsten gemein-
samen Nenner allgemeinen, mehr oder weniger gut evidenz-
basierten Wissens beruhen, das ein Facharzt ohnehin kaum
verletzen wird. Leitlinien anderer Fachgesellschaften konnen
insofern eine erste Orientierung geben, als man sich rasch
iiber den aktuellen Wissensstand orientieren kann, wobei
unbedingt auf das Alter der Leitlinie zu achten ist. Leitlinien
ersetzen den Konsiliarius nicht.

Uber solche allgemeine Leitlinien hinaus haben sich ,,in-
terne Leitlinien® enorm bewiéhrt, und zwar gerade dort, wo
die wissenschaftliche Datenlage — wie in der Intensivmedizin
oft — schwach ist und entsprechende Ermessensspielraume be-
stehen. Es sollte an einer Klinik nicht vorkommen, dass eine
osteoklastische Trepanation bei raumforderndem Hirninfarkt
nur vorgenommen wird, wenn ganz bestimmte neurologische
und neurochirurgische Diensthabende aufeinandertreffen
und sonst nicht. Unsere internen Leitlinien enthalten neben
einer aktuellen Zusammenfassung der medizinischen Daten-
lage eine Liste ,,pro und kontra“ bestimmter Mafinahmen, so-
dass einerseits die Basis zu einer Entscheidung einheitlich ist,
andererseits arztliche Entscheidungsfreiheit gewahrt bleibt.
Ein Abweichen vom Haufigen und Ublichen bedarf der indi-
viduellen Begriindung.

Dariiber hinaus gibt es interne Leitlinien beziiglich Rou-
tinepldnen fiir Laborbestimmungen, primire Antibiotikabe-
handlung, Uberpriifung nach AMG und Transfusionsgesetz
etc. Standardisierte Medikamentenverdiinnungen in Perfu-
soren sind unter medizinischen und 6konomischen Gesichts-
punkten sinnvoll. Definierte Konzentrationen entlasten das
Pflegepersonal von Arbeit und Nachfragen, erhohen die Ap-
plikations- und Dokumentationssicherheit und schlagen auch
dem pharmakotherapeutisch Unsicheren durch eine uniforme
Anfangsinfusionsgeschwindigkeit von z.B. 2ml/h eine meist
wirksame und bei richtiger Indikation auch meist ,,ungefihr-
liche® Startdosis vor. Endlich ist es auch gelungen, einheitliche
Perfusor-Etikettierungen zu entwickeln (» www.divi.de), die
die Patientensicherheit bei interdisziplinarer Zusammenarbeit
erhohen.

Solche internen Leitlinien wachsen rasch zu einem immer
wieder aktualisierten dicken Ordner heran, der das auf un-
serer Intensivstation meistgelesene Buch ist. Wenn man sich
daran hilt, kann man nur selten etwas falsch machen. Wenn
man sich nicht daran hilt, sollte man es begriinden konnen.
Wenn héufiger wohlbegriindet von solchen internen Leitli-
nien abgewichen wird, bedarf das Thema der Uberarbeitung.
Interne Leitlinien sind also auch ein Weiterbildungsinstru-
ment.

1.4.3 Kommunikation

© Dokumentation ersetzt Kommunikation nicht. Nir-
gendwo im Krankenhaus ist eine ungestorte multipro-
fessionelle Kommunikation so entscheidend fiir den
Behandlungserfolg wie auf einer ITS.
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Ein sich gegenseitig in seinen speziellen Kompetenzbereichen
respektvoll wertschitzendes Team, unter Kenntnis und Aner-
kenntnis individuellen Leistungsvermogens und ebenso auch
personlicher Eigenheiten und Schwichen, wird perfekte und
harmonische Leistungen erbringen. Die Effizienz dieser Inter-
aktion durchschauen Patienten und Angehérige sofort. Hier-
archie muss sich bestimmen aus Kompetenz und Ubernahme
verantworteter, transparenter Entscheidungen.

Die im Regelfall dreimal tiglichen Ubergabevisiten ver-
mitteln nicht nur die Anamnese und die aktuellen neurologi-
schen und allgemeinmedizinischen Befunde, Komplikationen
und Gefihrdungen eines Patienten sowie das Therapieziel.
Mindestens eine dieser Visiten sollte ausfithrlich sein (bei
uns 60-90 min fiir 10 Betten) und am Krankenbett auch der
Fort- und Weiterbildung und der Uberpriifung von Diagnose
und therapeutischem Konzept dienen. Zu dieser Visite sollte
dringlichst auch die jeweils betreuende Pflegekraft aus ihrer
Sicht beitragen und ihrerseits das dort Diskutierte in die Pfle-
gevisite einbringen. Gegebenenfalls gehoren auch Sozialarbei-
ter, Ergotherapeuten, Krankengymnasten dazu.

Diese grofie Visite ist auch Gelegenheit, das anzusprechen,
was hitte besser gelost werden konnen im Sinne eines ,,criti-
cal incident reporting“ Es wird sich rasch herausstellen, dass
kritische Ereignisse meist aus der Summation an sich kleiner,
iibersehener oder suboptimal geloster Details resultieren.

© Fehlerkultur bedeutet nichts anderes als erlaubte und
erwiinschte (Selbst-)Kritik im Team ohne drohende,Be-
strafung” oder Minderachtung. Jeder kann noch besser
werden.

Wie effizient regelméfige interdisziplinére Visiten sind - z. B.
»Beatmungsvisite mit Anisthesist®, ,Infektionsvisite mit Hy-
gieniker -, hdngt mafigeblich von der in einer Neuro-Inten-
sivstation verfiigbaren speziellen Sachkunde ab, die im Laufe
der Zeit erworben wurde und tagtaglich verfiigbar ist. Wurde
ein Stationsteam durch mehrere solcher Visiten fundiert wei-
tergebildet, wird es oft geniigen, einen mit der lokalen Situa-
tion vertrauten Konsiliarius zu konkreten einzelnen Problem-
fallen hinzuzuziehen.

Eine wochentliche ,,grofle Stationsbesprechung® dient si-
cher dem Teamgeist. Sie sollte nicht unnotig das wiederholen,
was sein Forum bei der grof3en Visite am Krankenbett hat,
sondern sich ggf. am konkreten Fall mit Therapiekonzepten,
Organisation, Problemen mit Gegeniibertragung oder auch
innerhalb des Teams auseinandersetzen. Therapiezieldnde-
rungen sollten unter Zugrundelegen der medizinischen In-
dikation mit den Pflegekriften konsentiert und dann auch
»mit einer Zunge“ den Angehorigen kommuniziert werden.
Naturgemif kénnen sowohl unter Arzten als auch gegeniiber
und unter dem Pflegepersonal heftige Debatten iiber Sinn-
volles oder nicht mehr Vertretbares entstehen. Diese Fragen
miissen in einer Stationsrunde diskutiert und geklart werden.

o Eine tragfahige Teambeziehung bildet sich zunachst
durch interessiertes Zuhoren. Hier sind der emotionale
1Q und Sozialkompetenz der Fiihrungskréfte gefragt.

Wohlgesonnenes Streiten schafft Vertrauen und wird sich
positiv in der Prozess- und Ergebnisqualitét niederschlagen.
Angehorige brauchen einen festen tiglichen Termin.
Diagnose, offene Fragen, prognostische Einschitzung und
drohende Risiken miissen offen angesprochen werden. Infor-
mierte Angehorige haben mehr Verstandnis fiir ausbleiben-
den Behandlungserfolg oder interkurrente Komplikationen.
Jenseits der Verpflichtung zur Objektivitat sollte Angehérigen
empathisch Raum gegeben werden zur Formulierung ihrer ei-
genen Angst durch existenzielle Bedrohung, Verlust der wirt-
schaftlichen und sozialen Sicherheit, Verlust der familidren
Integritét, Schuldgefiihle und bisweilen auch negative Einstel-
lung gegeniiber Medizin und Intensivmedizin im Besonderen.

o Angehdrige libernehmen heute fast regelmafig eine
enorme Verantwortung als Betreuer, wenn der Patient
zur eigenen Willensbildung nicht in der Lage ist. Ihnen
muss dieselbe informationelle und empathische Fiir-
sorge gelten wie einem einwilligungsfahigen Patienten.
Dazu gehort auch die menschliche Begleitung am Ende
des Lebens.
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Zum Einstieg

Neurologisch-neurochirurgische Intensivstationen sind spezielle
Einheiten, deren therapeutische und pflegerische Méglichkeiten
auf die Besonderheiten der Patienten mit lebensbedrohlichen Er-
krankungen in diesem Bereich zugeschnitten sind. Die pflegeri-
sche Versorgung und Betreuung dieser Patienten stellt besondere
Anforderungen an das dort beschéftigte Pflegepersonal.
Umgang und Uberwachung von apparativem Neuromonitoring,
der Einsatz neurologischer Scores zur klinischen Uberwachung
oder Kenntnisse Uber neurologische und neurochirurgische Not-
fallsituationen sind einige Beispiele fur diese speziellen Anfor-
derungen.

Lahmungen, schwere Kommunikationsstdrungen und Wesens-
veranderungen sind haufige Folgen neurologischer bzw. neuro-
chirurgischer Erkrankungen, auBerdem ist oft eine mittel- oder
langfristige maschinelle Beatmung erforderlich. Bei der pflege-
rischen Versorgung dieser Patienten steht der therapeutische
Ansatz im Vordergrund. Pflegerische MaBnahmen werden unter
Zuhilfenahme von Konzepten wie Basale Stimulation, Bobath
oder Kinasthetik durchgefiihrt, um den individuellen Bedurf-
nissen der Patienten im Rahmen ihrer schweren Erkrankung
gerecht zu werden und somit zu ihrer Genesung beitragen zu
kénnen.

Die Rehabilitation der Patienten beginnt bereits auf der Inten-
sivstation und verlangt eine enge Zusammenarbeit aller am Pati-
entenbett arbeitenden Berufsgruppen (Arzte, Pflegekrifte, Kran-
kengymnasten, Ergotherapeuten, Logopaden, Sozialarbeiter).
Die Konfrontation mit hirntoten Patienten und der Umgang mit
deren Angehdrigen sind psychische Belastungen, mit denen sich
besonders die Pflegekrdfte neurologischer und neurochirurgi-
scher Intensivstationen auseinandersetzen missen.

Ziel dieses Kapitels ist es, einen Uberblick tiber Aufbau und Orga-
nisation neurologischer und neurochirurgischer Intensivstationen
zu vermitteln und auf besondere Schwerpunkte in der Pflege der
hier behandelten Intensivpatienten hinzuweisen.

2.1 Organisation neurologischer
und neurochirurgischer
Intensivstationen

Intensivstationen der Fachgebiete Neurologie und Neuro-
chirurgie befinden sich in der Regel in Krankenhédusern der
Maximalversorgung. Hier steht ein optimales Angebot an Di-
agnostik und Therapieverfahren zur Verfiigung.

2.1.1 Bauliche Gestaltung

Die bauliche Gestaltung von Intensiveinheiten muss vielfal-
tigen Anforderungen, Bestimmungen und gesetzlichen Re-
gelungen gerecht werden. Im Idealfall befinden sich Inten-
sivstationen in raumlicher Ndhe zum OP und zur nicht am
Patientenbett durchfithrbaren Diagnostik (CT oder MRT),
um lange Transportwege fiir die Patienten zu vermeiden.
Vorhandene bauliche Strukturen konnen sich sowohl positiv
als auch negativ auf Stimmung und Motivation im Team und

somit auf die Patientenversorgung auswirken. Tageslicht und
gerdumige Patientenzimmer sind z. B. Faktoren, die eine wich-
tige, positive Rolle spielen. Bei der baulichen Gestaltung von
Intensivstationen konnen heute klassischerweise zwei Typen
unterschieden werden: die Anlage nach dem offenen Plan so-
wie die nach dem geschlossenen Plan.

Anlage nach dem offenen Plan

Diese Bauweise entwickelte sich in den 1960er Jahren als Wei-
terentwicklung der Aufwachridume, welche die eigentliche
Keimzelle der Intensivstationen waren. Die Patienten liegen
hier in einem offenen Saal. Die einzelnen Behandlungsplitze
sind durch provisorische Trennwénde (Sichtschutz) geteilt.

Vorteile der Anlage nach dem offenen Plan sind ein ge-
ringerer Flichenbedarf, direkte Patienten-Sichtiiberwachung
durch die im Saal Tétigen, kurze Wege und damit ein gerin-
gerer Personalbedarf.

Der Nachteil dieser Bauweise ist die fehlende Abschir-
mung, die zu einer psychischen Dauerbelastung der wachen
Patienten fithren kann. Intimsphére gibt es kaum, diagnos-
tische und pflegerische Mafinahmen an anderen Patienten
werden miterlebt. Stressmindernde Faktoren wie zeitwei-
lige Lichtreduktion und Gerduschabschirmung sind nur
begrenzt moglich. Die Anlage nach dem offenen Plan kann
nach heutigen Erkenntnissen aufgrund der Nachteile in
Bezug auf das Risiko nosokomialer Kreuzinfektionen und
der psychischen Belastungen fiir die Patienten nicht mehr
empfohlen werden.

Anlage nach dem geschlossenen Plan

In den letzten 30 Jahren setzte sich die Anlage nach dem ge-
schlossenen Plan immer mehr durch und wird bis heute fort-
gefiihrt und umgesetzt. Bei dieser Bauweise sind die Patienten
in Ein- oder Zweibettzimmern untergebracht. Im Idealfall ist
diesen Zimmern eine Schleuse vorgelagert.

Vorteile dieser Bauweise liegen in voneinander unabhén-
gig iiberwachten Patientenbereichen. Durch diese autarken
Behandlungsplitze ist die Moglichkeit gegeben, die Patienten
von der Betriebsamkeit der Station abzuschirmen und somit
unnatige Stressfaktoren zu minimieren. Auch kénnen indivi-
duelle Bediirfnisse leichter verwirklicht werden. Die Privat-
sphire fiir Patienten und Angehorige ist besser gewahrleistet.
Das Pflegepersonal wird hier raumbezogen eingesetzt. Im
glinstigsten Fall betreut eine Pflegeperson pro Schicht ein
Zimmer mit 1-2 Patienten. Nosokomiale Kreuzinfektionen
treten seltener auf.

Wirtschaftliche Nachteile der Anlage nach dem geschlos-
senen Plan sind hohere Investitions- und Betriebskosten und
ein hoherer Personalbedarf. Bei reduziertem Personalschliis-
sel gehen viele Vorteile des geschlossenen Plans verloren; die
Personalwegstrecken verlangern sich deutlich bei zugleich
reduzierter Ubersicht iiber die Station.

Aus heutiger Sicht ist die Konzeption von Intensiveinhei-
ten nach dem geschlossenen Plan zu bevorzugen.
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2.1.2 Personalmanagement
auf der Intensivstation

Soziologische und arbeitsmedizinische Untersuchungen
belegen, dass das Pflegepersonal auf Intensivstationen die
Gruppe der Beschiftigten eines Krankenhauses darstellt, die
den starksten Belastungen und Anforderungen ausgesetzt ist.
Eine hohe Fluktuation und friihzeitiges Ausscheiden aus der
Intensivpflege sind héufige Folgen dieser Belastungen.

Die ausreichende Besetzung der Stationen mit Personal
ist somit ein dauerhaftes Problem. Um eine optimale pro-
fessionelle intensivmedizinisch-pflegerische Versorgung der
Patienten zu gewdhrleisten, ist eine addquate personelle Beset-
zung der Intensivstationen sowohl in quantitativer als auch in
qualitativer Hinsicht erforderlich. Zur Personalbedarfsberech-
nung auf Intensivstationen kdnnen heutzutage spezielle Scores
(TISS, Therapeutic Intervention Scoring System) und andere
Berechnungsmethoden (LEP, Arbeitsplatzmethode etc.) her-
angezogen werden, mit denen Leistungen in der Intensivpflege
erfasst werden. Jede dieser Methoden hat ihre spezifischen
Vor- und Nachteile, sodass man nicht von der besten Methode
sprechen kann. Unterschiedliche raumliche Strukturen und
Anforderungen an die Stationen, wie z.B. Reanimationsbe-
reitschaft, Aufnahmepflicht, haufiger Patientenwechsel und
aufwendige Transporte beatmeter Patienten zu diagnostischen
Maflnahmen erschweren zusitzlich eine Vergleichbarkeit der
Personalbemessung verschiedener Intensivstationen.

Um eine gute Qualitat der pflegerischen Versorgung zu
gewihrleisten, kommt der Personaleinsatzplanung eine beson-
dere Bedeutung zu. Bei der Erstellung des Dienstplans sollte
eine sinnvolle Mischung von Mitarbeitern mit unterschiedli-
chen Kompetenzstufen berticksichtigt werden. Der Dienst-
plangestaltung folgend werden die Mitarbeiter entsprechend
ihrer Qualifikation dem Versorgungsaufwand der Patienten
zugeordnet, d.h. je hoher der Versorgungsgrad, desto hoher
sollte die Qualifikation des betreuenden Mitarbeiters sein. Ei-
narbeitungskonzepte fiir neue Mitarbeiter miissen hinterlegt
sein und sich in der Dienstplangestaltung so widerspiegeln,
das die Personalentwicklung von Mitarbeitern mit noch ge-
ringerer Qualifikation durch Zuordnung von Mitarbeitern mit
einer hoheren garantiert ist.

2.1.3 Fort- und Weiterbildung

Ein weiterer Faktor zur Qualitatssicherung in der Pflege ist die
Forderung und Unterstiitzung der Mitarbeiter bei Fort- und
Weiterbildungsmafinahmen, die auf verschiedenen Ebenen
stattfinden kénnen:

Fachweiterbildung

Die Mitarbeiter einer Intensivstation sollten anstreben, die
Weiterbildung zur/zum ,Fachgesundheits- und Kranken-
schwester/-pfleger fiir Intensivpflege und Anésthesie® zu ab-
solvieren, die i.d.R. vom Arbeitgeber zeitlich und finanziell
unterstiitzt werden. Voraussetzung fiir die Teilnahme an der
Fachweiterbildung ist eine mindestens 1-jahrige Berufspraxis
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als examinierte(r) Gesundheits- und Krankenschwester/-pfle-
ger und eine mindestens halbjahrige Tétigkeit auf einer In-
tensivstation.

Die Fachweiterbildung ist eine 2-jihrige, berufsbeglei-
tende Weiterbildung mit theoretischem und praktischem Un-
terricht sowie berufspraktischen Einsétzen in verschiedenen
Bereichen der Intensivpflege und Anisthesie. Die Zugangsvo-
raussetzungen sowie die Durchfithrung der Fachweiterbildung
richten sich nach den entsprechenden Fachweiterbildungsord-
nungen der Bundesldnder.

Die Zahl der Pflegekrifte mit Fachweiterbildung ist ein
wichtiger Aspekt fiir die Qualitdt der Patientenversorgung.
Sie sind Experten in der Betreuung von Intensivpatienten und
wichtige Leistungstriger im Stationsbetrieb.

Mentorenausbildung

Die Ausbildung zum Mentor ist eine Zusatzqualifikation fiir
Pflegekrifte mit Fachweiterbildung, die Interesse an der Ein-
arbeitung bzw. Fort- und Weiterbildung neuer und vorhan-
dener Mitarbeiter haben. Aufgrund ihrer hohen Kompetenz
sind sie hiufig auch an weiteren wichtigen internen Projekten
beteiligt, wie der Entwicklung und Implementierung stations-
spezifischer Einarbeitungskonzepte, interner Pflegeleitlinien
bzw. Pflegestandards sowie bei der Organisation und Durch-
fithrung interner Fortbildungsveranstaltungen.

Seminare und Kongresse

Der Besuch externer Fachkurse, Seminare und Kongresse
rundet das Angebot an Fort- und Weiterbildungsmafinah-
men ab. Hier werden neueste Erkenntnisse aus der Intensiv-
medizin und Intensivpflege vorgestellt, die die Mitarbeiter im
Anschluss in die tiglichen Arbeitsabldufe transportieren und
einbauen konnen.

2.2 Organisation und Arbeitsablaufe

Das DRG-System stellt neue Anforderungen an Organisation
und Abliufe auf einer Intensivstation. Folgen sind etwa Fall-
zahlsteigerungen und kiirzere Verweildauern der Patienten.
Funktionellere bauliche Strukturen, Bildung von fachabtei-
lungstibergreifenden Behandlungszentren, eine verdnderte
Fithrungsstruktur und Uberpriifung und Umstrukturierung
von Arbeitsabldufen sind Mittel, die dazu beitragen, die vor-
handenen Ressourcen optimal zu nutzen, um den neuen An-
forderungen gerecht zu werden.

Die Entwicklung von medizinischen und pflegerischen
Behandlungsstandards optimiert den therapeutischen Pro-
zess. ,Clinical Pathways“ (Behandlungspfade, institutionelle
Algorithmen) sind ein Instrument zur Qualitatssicherung im
therapeutischen und pflegerischen Behandlungsprozess. Sie
sichern ein einheitliches Handeln aller beteiligten Mitarbeiter.
Die Effektivitat der Behandlung wird so tiberpriifbar.

Die Aufgabenverteilung spielt eine zentrale Rolle im Be-
handlungsprozess. Klare Abgrenzungen der Aufgaben des
arztlichen, pflegerischen und therapeutischen Personals si-
chern einen reibungsarmen Stationsablauf. Fiir administra-
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tive Tdtigkeiten sollten speziell geschulte Krifte zur Verfiigung
stehen.

Die patientenbezogene Dokumentation nimmt einen
immer grofleren Raum im Behandlungsprozess ein. Elektro-
nische Patientendokumentationssysteme vereinfachen diese
Dokumentation und sorgen dafiir, dass alle Parameter des Pa-
tienten liickenlos erfasst werden und jederzeit reproduzierbar
sind. Die digitale Patientenakte stellt jedoch auch Anforderun-
gen: geschultes Personal, kompatible Gerite und die digitale
Vernetzung von Stationen und Diagnostikabteilungen.

2.3 Aufgaben des
Intensivpflegepersonals
2.3.1 Allgemeine Aufgaben

Der Aufgabenbereich der Intensivpflege ist sehr vielfaltig und
unterliegt einer stindigen Weiterentwicklung. Arztliche und
pflegerische Titigkeiten sind nicht immer eindeutig voneinan-
der zu trennen. Neben klar definierten, origindren Aufgaben
wie z.B. der Kérperpflege oder der Uberwachung des Patien-
ten, besteht eine ausgedehnte Grauzone, in der urspriinglich
arztliche Aufgaben an das Fachpflegepersonal delegiert wer-
den kénnen, ohne dass dafiir bereits eine rechtliche Grundlage
geschaffen worden ist.

Das Berufsverstdndnis in der Pflege hat sich ebenfalls ge-
wandelt.

© Pflege versteht sich heute auch als therapeutisches
Handeln.

Wichtig fiir die Zusammenarbeit in einem therapeutischen
Team ist die enge Kommunikation und Kooperation aller
Berufsgruppen untereinander. Grundsatz ist, dass das Wohl
des Patienten mit seiner lebensbedrohlichen Erkrankung im
Mittelpunkt der Arbeit steht.

0 Das Prinzip der Intensivpflege ist die Individualpflege.

Dazu gehoren die Steuerung des Pflegeprozesses mit Pla-
nung, Durchfithrung, Dokumentation und Uberpriifung der
allgemeinen und speziellen Pflege, die klinische und appara-
tive Uberwachung des Intensivpatienten, das Erkennen von
Notfallsituationen sowie die Unterstiitzung und Begleitung
von Angehorigen. Weitere Aufgaben bestehen in der Bedie-
nung und Uberwachung zahlreicher Gerite, wie z.B. Uber-
wachungsmonitoren, Infusomaten, Perfusoren, Respiratoren
und anderen Unterstiitzungssystemen.

2.3.2 Spezielle Aufgaben

Bei der neurologisch/neurochirurgischen Patientenversor-
gung liegt der Schwerpunkt in der speziellen neurologischen
Diagnostik, der daraus resultierenden konservativen oder
neurochirurgischen Therapie, der pri- und postoperati-

ven Versorgung sowie der Uberwachung inklusive speziel-
lem Neuromonitoring (z.B. ICP-Messung, kontinuierliche
EEG-Ableitung) und der Frithrehabilitation.

Die hervorstechenden Symptome der Patienten sind - im
Unterschied zu anderen speziellen intensivmedizinischen
Disziplinen - die Beeintrichtigung der Sensomotorik und
Storungen des Bewusstseins nach Uberwinden der lebensbe-
drohlichen Phase. Die Patienten sind haufig immobilisiert und
haben Kommunikationsprobleme durch Schidigungen im
Bereich des Sprachzentrums oder aufgrund von langfristiger
Intubation bzw. Tracheotomie mit Beatmung und begleitender
Sedierung. Das erfordert eine besonders individuelle und in-
tensive Betreuung, verbunden mit personlichem Engagement
und Kreativitat.

2.3.3 Neurologische
und neurochirurgische
Intensivpflege

In diesem Abschnitt sollen anhand des Krankheitsbildes des
»Guillain-Barré-Syndroms“ sowie der ,,speziellen Pflege bei
Hirndruck-Patienten mit einer externen Ventrikeldrainage®
die Schwerpunkte neurologisch-neurochirurgischer Intensiv-
pflege deutlich gemacht werden.

In der akuten Phase neurologisch/neurochirurgischer Er-
krankungen steht die Stabilisierung und Uberwachung der
meist kritisch kranken Patienten im Vordergrund. Primér geht
es darum, Komplikationen frithzeitig zu erkennen und Ge-
genmafinahmen einzuleiten, um Folgeschaden zu vermeiden.

In der postakuten Phase steht der rehabilitative Aspekt der
Pflege im Vordergrund. ,Weaning“ vom Respirator, Fordern
der Wahrnehmung, Mobilisation, Unterstiitzung des Patienten
beim Wiedererwerb von Tatigkeiten des téglichen Lebens wie
Korperpflege und Nahrungsaufnahme sind hier als wichtigste
Bausteine zu nennen.

Guillain-Barré-Syndrom

o Das Guillain-Barré-Syndrom (GBS) ist durch rasch
aufsteigende, symmetrische, schlaffe Lihmungen
gekennzeichnet.

Haufig ist die Atemmuskulatur mitbetroffen, der Patient ver-
figt tiber keine suffiziente Eigenatmung mehr. Auch Schluck-
storungen und die damit verbundene Aspirationsgefahr
machen oftmals eine Intubation mit kiinstlicher Beatmung
notwendig. Die vegetative Situation ist haufig durch einen
Wechsel von Uber- und Unterfunktion von Sympathikus und
Parasympathikus gekennzeichnet. Symptome hierfiir konnen
kaum vorhersehbare, anfallsweise auftretende, hypertone oder
hypotone Blutdruckkrisen sowie schwere Herzrhythmussto-
rungen (paroxysmale Tachykardien, Extrasystolen, Bradykar-
dien und Asystolien) sein, die akut das Leben der Patienten
bedrohen kénnen.

Man kann sich die Hilflosigkeit vorstellen, in die ein Pa-
tient gerdt, wenn er an einem GBS erkrankt ist. Bei vollem
Bewusstsein erlebt der Patient seine Bewegungsunfahigkeit.
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Durch Intubation oder Tracheotomie kann er sich nur noch
eingeschrinkt verstandlich machen. Diese Patienten stellen
eine grofle Herausforderung fiir Pflegekrifte dar. Dabei ge-
niigt es nicht, sich auf rein sachliche Informationen zur Pflege
zuriickzuziehen. Der Patient braucht personliche Ansprache,
um aktiv an seiner Genesung mitzuarbeiten, soweit es seine
Maoglichkeiten zulassen. Wichtig ist es, nie vom Patienten weg-
zugehen, bevor klar ist, was er mitteilen mochte, oder ihm
zumindest zu erkldren, warum er sich gedulden sollte. Diese
Patienten erleben oft Gefiihle des Verlorenseins und haben
existenzielle Angste, zumal sich der paralytische Zustand hau-
fig ohne subjektive Besserung tiber Wochen hinziehen kann.

Die Symptome des GBS erfordern von den betreuenden
Pflegekriften eine gute Krankenbeobachtung und das Beherr-
schen spezieller pflegerischer Mafinahmen. Aufgrund der
vegetativen Instabilitit kann es bei pflegerischen Tétigkeiten
wie dem endotrachealen Absaugen, der Lagerung oder der
Verabreichung von Nahrung zu akuten Krisen mit Atemstill-
stand oder bradykarden Rhythmusstorungen bis zur Asysto-
lie kommen. Daher werden diese Tatigkeiten immer unter
EKG-Kontrolle durchgefiihrt. Notfallmedikamente miissen
entsprechend bereit liegen. Die respiratorische Situation der
GBS-Patienten ist haufig instabil. Daraus resultiert in vielen
Fallen eine Langzeitbeatmung mit dem tiber die Zeit der Be-
atmung zunehmenden Risiko fiir Sekundérinfektionen, den
sog. Ventilator-assozierten Pneumonien (VAP).

Intensive Atemgymnastik, regelméflige Lagerungsma-
nover und die Gabe von Medikamenten zur Sekretolyse sind
notwendig, da der Hustenstof} der Patienten abgeschwécht ist
oder ganz fehlt. Hier empfiehlt es sich, die Lunge des Patienten
regelmaflig auszukultieren, um pathologische Atemgerdusche
(Sekretanschoppungen) zu erkennen und das angestaute Se-
kret dann rechtzeitig absaugen zu kénnen.

Um die Atemmuskulatur zu trainieren, sollte so frith wie
mdoglich eine augmentierende oder assistierte Beatmungsform
gewihlt werden. Eine frithzeitige Tracheotomie erleichtert
dem Patienten das Entwohnen vom Beatmungsgerit. Ein indi-
viduelles Weaning-Konzept kann hier hilfreich sein. Ersch6p-
fungszustande sollten auf jeden Fall vermieden werden. Giins-
tig ist, in der Anfangsphase eine kontrollierte Beatmungsform
fiir die Nacht zu wahlen, damit der Patient schlafen kann und
sich die Atemmuskulatur iiber Nacht erholt. Tagsiiber sollte
nach Fahigkeiten und Absprache mit dem Patienten zwischen
assistierter und kontrollierter Beatmung gewechselt werden.
Ist der Patient in der Lage, mit geringer Unterstiitzung des
Beatmungsgerites spontan zu atmen, kann er zunachst stun-
denweise mit einer ,kiinstlichen Nase“ selbststdndig atmen.
Diese Spontanatemphasen konnen von Tag zu Tag verlangert
werden. In der Weaning-Phase stellt die Vermittlung von Si-
cherheit fiir den Patienten den wichtigsten Aspekt dar, d.h.
die Anwesenheit der betreuenden Pflegekraft zu Beginn der
Spontanatmungsphasen ist unabdingbar.

Ein weiterer wichtiger Bereich ist die Korperpflege. Durch
die Beteiligung des vegetativen Nervensystems schwitzt der
Patient haufig extrem. Bei der Korperpflege sollte man auf
seine Wiinsche eingehen. Die Verwendung eigener Pflegear-
tikel, Waschlappen und Handtiicher schafft eine personlichere

Atmosphire und steigert sein Wohlbefinden. Soweit es der
Zustand des Patienten gestattet, sollte es ihm auch ermdglicht
werden, eigene Kleidung zu tragen und eigene Bettwésche zu
benutzen, wenn die Angehorigen bereit sind, dies zu unter-
stiitzen.

Haufig leiden die Patienten mit GBS bei Beteiligung der
Hirnnerven unter einem fehlenden Lidschluss. Dies kann
leicht zum Austrocknen der Augen fithren. Augentropfen und
Augensalben miissen hier nach Anordnung des Augenarztes
regelmaflig angewendet werden, um Hornhautverletzungen
und Infektionen zu vermeiden.

Die Haut ist durch trophische Storungen, allgemeine
Kreislaufinsuffizienz und durch die Léhmung vegetativer
Nervenfasern gefihrdet. Mogliche daraus resultierende Deku-
bitalulzera und Nervendruckschiddigungen lassen sich durch
eine regelmiflige Lagerungstherapie oder die Anwendung
von Luftwechseldruckmatratzen verhiiten. Sobald es der All-
gemeinzustand erlaubt, wird der Patient mobilisiert, um die
vegetative Stabilitdt positiv zu beeinflussen. Beginnend mit
einer sitzenden Position im Bett (sog. Herzbettstellung), einer
Stehbrettbehandlung oder kurzes Sitzen an der Bettkante kann
der Patient schliefllich stundenweise herausgesetzt werden,
auch wenn noch eine hochgradige Tetraparese vorliegt. Die
Mobilisation erfolgt in der Regel gemeinsam mit dem behan-
delnden Therapeutenteam (Physiotherapeuten, Ergotherapeu-
ten).

Die Ernahrung des Patienten in der Akutphase des GBS
ist meistens parenteral. Es sollte jedoch so frith wie moglich
mit dem enteralen Kostaufbau {iber eine nasogastrale Sonde
begonnen werden, um die physiologischen Abldufe im Ma-
gen-Darm-Trakt aufrecht zu erhalten. Bei langem Krank-
heitsverlauf empfiehlt sich die Anlage einer PEG-Sonde, da
eine Magensonde das Wohlbefinden des Patienten stark be-
eintrichtigt. Schlucktraining und Training der Kaumuskula-
tur in Zusammenarbeit mit der Logopédie oder Ergotherapie
helfen dem Patienten, die normale Nahrungsaufnahme wieder
einzuiiben.

Wie bei den meisten Patienten auf einer Intensivstation ist
auch bei Patienten mit einem GBS der Tag-Nacht-Rhythmus
gestort. Gerade hier ist die Disziplin und Kreativitit des Pfle-
gepersonals gefordert, um den normalen Rhythmus zu erhal-
ten. Dazu gehort zum Beispiel die sinnvolle Beschiftigung des
Patienten tagsiiber sowie eine grof3ziigige Besuchsregelung.
Ablenkung durch Medien wie Radio bzw. Fernsehen, eigen-
stindiges Lesen der Patienten bzw. Vorlesen durch Angeho-
rige kdnnen neben personlichen Gegenstinden wie Fotos oder
Kinderzeichnungen die Krankenhausatmosphire dampfen
und die Monotonie vermindern. Zusétzlich muss eine gute
zeitliche Orientierung fiir die Patienten (Uhr, Kalender etc.)
gewihrleistet sein. Es ist darauf zu achten, wenn maoglich Ta-
geslicht hereinzulassen und abends nur bei Bedarf geddmpftes
Licht einzuschalten. Zu bedenken ist zudem, dass jeder Inten-
sivpatient besonders empfindlich gegen Umweltreize wie z. B.
lautes Reden, grelles Licht und Larm ist.

Depressive Phasen hindern den GBS-Patienten oft, ak-
tiv am Heilungsprozess mitzuwirken. Eine gezielte medika-
mentose Therapie dieser Phasen in Kombination mit einem
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B Abb. 2.1 Fest am Patientenbett justierte externe Ventrikeldrainage.
a System am Patientenbett, b Nahaufnahme des Systems

guten individuellen Pflegekonzept konnen solche kritischen
Situationen entscharfen und zur Genesung der Patienten
beitragen.

Spezielle Pflege bei Hirndruckpatienten
mit externer Ventrikeldrainage

Die Indikation fiir eine externe Ventrikeldrainage (EVD)
besteht dann, wenn es akut eine gesonderte Abflussmog-
lichkeit fiir den Liquor geben muss, um eine intrakranielle
Druckerhohung zu behandeln, in erster Linie bei Zirkulati-
onsstérungen des Liquors, z.B. durch Hirnblutungen (SAB,
ICB) oder chirurgische Eingriffe in der hinteren Schiadelgrube
(z.B. Kleinhirntumor), sowie bei Resorptionsstérungen des
Liquors. Die Anlage erfolgt unter sterilen Bedingungen im OP.
Dabei wird die Spitze des Ventrikelkatheters iiber ein frontales
Bohrloch in das Vorderhorn eines der beiden Seitenventrikel
eingefiihrt. Zur Sicherung des Katheters wird dieser mit einer
Subkutannaht an der Kopfhaut befestigt und die Einstichstelle
der Drainage steril verbunden. Um den externen Abfluss des
Nervenwassers zu gewéhrleisten, wird anschlieffend das pro-
ximale Ende des Katheters mit einem ableitenden System
verbunden.

Die Menge des ablaufenden Liquors reguliert man da-
durch, dass die Troptkammer des Systems in einer bestimmten
Hohe angebracht wird (Schwerkraftprinzip). Orientierungs-
punkt bzw. Nullpunkt ist das Foramen Monroi. Je hoher die
Troptkammer iiber dem Foramen Monroi héngt, desto weni-
ger Liquor flief}t ab. Das muss vor allem bei Positionswechsel
des Patienten berticksichtigt werden, indem das Drainagesys-
tem nachjustiert wird.

Es gibt verschiedene Moglichkeiten, das Ablaufsystem mit
der Tropfkammer am Patientenbett anzubringen. Der Vorteil
des in @ Abb. 2.1 abgebildeten Systems besteht darin, dass die
Tropfkammer beim Verstellen des Kopfteils mitbewegt wird
und der Abstand zum Foramen Monroi konstant bleibt.

Pflegerische Schwerpunkte bei Patienten mit einer exter-
nen Ventrikeldrainage liegen in der Hoheneinstellung und
Uberwachung des Drainagesystems auf Durchgiéngigkeit, der
Uberwachung und Dokumentation von Menge und Beschaf-

fenheit (Farbe, Aussehen, Beimengungen) des abflielenden
Liquors sowie der Inspektion (inklusive Verbandswechsel) der
Drainage-Einstichstelle am Kopf.

Die am hiufigsten eingesetzten Systeme zur Liquordrai-
nage bieten neben der Drainierung zusitzlich die Moglichkeit
der intrakraniellen Druckmessung (8 Abb. 2.1). Diese zahlt zu
den wesentlichen Bestandteilen der neurologischen und neu-
rochirurgischen Diagnostik sowie der invasiven, apparativen
Intensiviiberwachung. Die intraventrikuldre Messung liefert
dabei die sichersten Messwerte. Die ICP-Messung kann auch
pflegerisch genutzt werden.

Parallel dazu kommt der klinischen Uberwachung des
Patienten eine ebenso hohe Bedeutung zu. Hier erfolgt die
engmaschige Beurteilung der Vigilanz, die Kontrolle der Pu-
pillen auf Grofle, Form und Seitengleichheit und das Erfassen
von veranderten Bewegungseinschriankungen oder Sprach-
storungen.

o Leitsatz im pflegerischen Umgang mit Hirndruckpatien-
ten ist: Soviel wie nétig, so wenig wie moglich (,Opti-
mal-Handling”).

Grundsitzlich missen alle pflegerischen Mafinahmen dem
Zustand des Patienten angepasst sein und streng unter der
Beriicksichtigung einer eventuellen Hirndrucksymptoma-
tik durchgefiihrt werden. Das kann z.B. bedeuten, dass die
Ganzkorperpflege in mehreren Etappen oder nur einge-
schriankt ausgeiibt werden kann. Stresssituationen konnen
zum ICP-Anstieg fithren und sollten vermieden werden. Da-
her ist das ,,Optimal-Handling“ des Patienten als Leitsatz fiir
die gesamte Versorgung zu verstehen.

Bei der Lagerung des Patienten ist auf eine gerade, ach-
sengerechte Ausrichtung des Kopfes mit 30° Oberkorper
hoch zu achten, um den Abfluss des vendsen Blutes aus dem
Schidel nicht zu behindern. Mit der gleichen Begriindung ist
das Abknicken, das Uberstrecken oder extremes Verdrehen
des Kopfes zu vermeiden, denn es kann relativ schnell ein
ICP-Anstieg durch unkorrekte Lagerung entstehen, der fiir
den Patienten potenziell lebensbedrohlich sein kann. Zusétz-
lich muss nach jeder Lagerung das Drainagesystem der EVD
auf Funktionalitit und Durchgingigkeit tiberpriift werden.

Abschlieflend bleibt festzustellen, dass die Versorgung von
Patienten mit erhohtem Hirndruck und einer externen Ven-
trikeldrainage hochste Sorgfalt und viel Erfahrung erfordert.

2.3.4 Hirntod

Mehr als auf anderen Intensivstationen werden die Mitarbei-
ter der neurologischen bzw. neurochirurgischen Intensivsta-
tionen mit Hirntod und Organspende konfrontiert. Die Pa-
tienten hier leiden meist an einer isolierten Erkrankung des
Gehirns, in deren Verlauf es zum Hirntod kommen kann. Ist
der Hirntod eingetreten und diagnostiziert, wird die Therapie
eingestellt. Hat der Verstorbene einen Organspenderausweis
oder stimmen seine Angehdrigen einer Organspende zu, so
muss der Patient fiir eine Organentnahme vorbereitet werden.
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Egal welche Entscheidung getroffen wird, bedeutet dies
eine auflergewohnliche Belastungssituation fiir alle Beteilig-
ten. Unterschiedlichste Emotionen werden durch die Kon-
frontation mit dem hirntoten Patienten und dessen Angeho-
rigen ausgelost, die von jedem individuell verarbeitet werden
miissen — dem ist auch im gesamten Behandlungsteam Rech-
nung zu tragen. Regelmiflige Supervisionen oder Fallbespre-
chungen im Team bieten hier den Raum zur Diskussion und
Aussprache, damit solche schwierigen Situationen dauerhaft
gut begleitet und bewaltigt werden konnen.

2.4 Ausblick

Das Gesundheitswesen ist derzeit trotz weiterhin steigen-
den Leistungsanspriichen Mittelkiirzungen ausgesetzt. Das
DRG-System hat die Behandlungsbedingungen in den Kran-
kenhdusern verandert. Die Fallzahlen sind gestiegen, die per-
sonelle Besetzung ist in vielen Fillen, besonders im Pflege-
bereich, gesunken oder im giinstigsten Fall gleichgeblieben.

Diese rasante Entwicklung stellt auch die Berufsgruppe
der Intensivpflegenden in der Zukunft vor grofie Herausfor-
derungen. Sie muss einen Weg finden, ihre Leistungen in die-
sem System abzubilden und daraus folgernd ihre personellen
Anspriiche geltend zu machen, um weiterhin ausreichend
qualifizierte Pflegefachkrifte einsetzen zu kénnen. Das ist die
Voraussetzung fiir eine qualitativ hochwertige pflegerische
Versorgung der schwerstkranken Patienten.

Damit intensivpflegerische Leistungen statistisch erfasst
und in der DRG beriicksichtigt werden konnen, versuchen
immer mehr Kliniken, diese Leistungen zu kategorisieren
und den Pflegeaufwand der Patienten zu berechnen. Gerade
so spezialisierte Intensiveinheiten wie die der Neurologie und
Neurochirurgie sind auf eine genaue Leistungserfassung an-
gewiesen, um auch in der Zukunft weiter als eigenstindige
Bereiche Berechtigung zu finden und dabei iiber geniigend
qualifizierte Pflegefachkrifte fiir die anspruchsvolle Patien-
tenversorgung zu verfiigen.
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Zum Einstieg

Die Neuroradiologie stellt krankhafte Veranderungen am Ner-
vensystem, an seinen umgebenden Strukturen und an seinen
versorgenden Gefdl3en dar. Dabei werden verschiedene bildge-
bende Verfahren genutzt. Die wesentlichen Modalitaten sind die
Computertomographie, die Magnetresonanztomographie und
die Angiographie. Zusatzlich kommen noch immer das konven-
tionelle Rontgen und die Myelographie zum Einsatz. Eine suffizi-
ente bildgebende Diagnostik und deren Interpretation werden
umso wichtiger, je schlechter der Patient klinisch-neurologisch
untersucht werden kann. Demzufolge besitzen die neuroradiolo-
gischen Verfahren gerade in der neurologischen und neurochirur-
gischen Intensivmedizin einen sehr hohen Stellenwert.

Der erste Abschnitt dieses Kapitels erldutert die Grundlagen der
Untersuchungsverfahren. Es wird auf mégliche Komplikationen
und die daraus resultierenden notwendigen Vorbereitungen der
Untersuchungen hingewiesen. Der zweite Abschnitt stellt die we-
sentlichen Indikationen auf dem Gebiet der neurologischen und
neurochirurgischen Intensivmedizin vor.

3.1 Radiologische Verfahren

3.1.1 Rontgen

Roéntgen ist ein gebrauchlicher Begriff fiir die Projektionsra-
diographie. Dabei durchdringt elektromagnetische Strahlung
geradlinig den zu untersuchenden Korperteil und wird in
Abhiéngigkeit von Dichte und Zusammensetzung des Gewe-
bes abgeschwicht. Beispielsweise resorbiert Kalk in Knochen
mehr Strahlung als das umgebende Weichteilgewebe. Die Ab-
schwichung der Strahlung ergibt in ihrer Summation ein Bild,
welches mit Hilfe eines Rontgenfilms oder auch mit digitalen
Speicherfolien oder Detektoren sichtbar gemacht wird. Daraus
entstehen statische Bilder.

Bei Aufzeichnung der Rontgenstrahlen mit Hilfe eines
Bildverstarkers und einer Kamera oder digitaler Detektor-
technik sind dynamische Untersuchungen (Rontgendurch-
leuchtung) maéglich.

3.1.2 Myelographie

Die Myelographie dient der Darstellung der Strukturen im
Spinalkanal. Dieser wird im Rontgenbild sichtbar, nachdem
iiber eine Punktion in der unteren Hilfte der Lendenwirbel-
sdule, seltener auch iiber eine subokzipitale Punktion, Kon-
trastmittel (KM) eingebracht wurde. Je nach Fragestellung
sind KM-Mengen von 5-20 ml notwendig. Unter Durchleuch-
tungskontrolle und Umlagerung des Patienten einschliefSlich
Kopftieflage werden Rontgenaufnahmen vom Spinalkanal
angefertigt. Haufig schlief3t sich eine Computertomographie
(sog. Myelo-CT) an, die in transversalen Schichten den kon-
trastierten Duraschlauch und seine umgebenden Strukturen
zeigt.

Komplikationen treten bei der heute iiblichen Verwen-
dung nichtionischer, wasserloslicher Kontrastmittel sehr

selten auf. Zu den wichtigsten Komplikationen zahlen gene-
ralisierte Krampfanfille, aszendierende Meningitiden und
eine Verschlechterung der spinalen Symptomatik. Letztere
kann selten durch eine spinale Subduralblutung verursacht
werden oder aus einer injektionsbedingten, intrathekalen
Druckerhohung resultieren. Wie nach jeder lumbalen Li-
quorpunktion kann ein postpunktionelles Kopfschmerz-
syndrom auftreten.

Die Myelographie ist wie die Angiographie ein invasives
diagnostisches Verfahren, tiber das der Patient in elektiven
Fallen in angemessenem Zeitabstand aufgeklart werden muss.

3.1.3 Computertomographie (CT)

Die Computertomographie ist ebenfalls ein Rontgenverfah-
ren. Der liegende Patient wird mit Hilfe eines verschieblichen
Tisches durch einen Ring gefahren. Auf diesem Ring kreisen
Rontgenrohre und Detektoren um den Patienten, es wird wie-
der die Schwichung der Rontgenstrahlung durch den unter-
suchten Korperteil registriert. Aus den gewonnenen Schwé-
chungswerten werden Schichtbilder rekonstruiert.

Spiral-CT

Mittlerweile verfiigen die meisten CT-Gerite {iber die sog.
Spiraltechnik. Hierbei wird, anders als beim Einzelschicht-
verfahren, der Patiententisch nicht schrittweise, sondern kon-
tinuierlich vorwirts bewegt, wihrend sich die Rontgenrohre
ebenfalls kontinuierlich um den Patienten dreht.

Neue Gerite mit Multislice-Technik messen durch parallel
angeordnete Detektorreihen gleichzeitig mehrere Schichten.
Mit dieser Technik kénnen die Daten eines gesamten Volu-
menblocks in relativ kurzer Zeit - meist wenigen Sekunden
- akquiriert werden. Zur Untersuchung unruhiger Patienten
kann die Akquisitionszeit bei vielen Geréten reduziert wer-
den, allerdings unter Verlust von Bildqualitit. Anschlieflend
konnen aus dem Volumendatensatz Rekonstruktionen in be-
liebigen Ebenen berechnet werden.

Bei kraniellen Untersuchungen wird meist eine Schichtdi-
cke von 5 oder 10 mm gewahlt, wobei die hintere Schadelgrube
zumindest bei der Erstuntersuchung des Patienten mit halbier-
ter Schichtdicke (z.B. 2 bis 5mm) untersucht werden sollte.
Moderne Multislice-CT-Tomographen mit 6-128 Schichten
pro Umlauf erlauben eine durchgéngige Schichtdicke von
2-4mm zur Darstellung des gesamten Gehirns bei guter
Bildqualitat. Bei speziellen Fragestellungen (z. B. Mastoiditis)
wird die Schichtdicke auf 0,5 bis 2 mm reduziert.

Ein optimaler Nachverarbeitungsalgorithmus der Roh-
daten und eine standardisierte Dokumentationsform der
berechneten Bilder (z.B. in einem definierten Knochen- und
Weichteilfenster) sind ebenfalls unerlisslich fiir eine suffizi-
ente Untersuchung des Neurokraniums.

Eine korrekte Patientenlagerung ist besonders fiir die In-
terpretation kranialer Untersuchungen hilfreich, da diskrete
pathologische Verinderungen am Hirnparenchym (z. B. Ischa-
miefrithzeichen) héufig erst durch den Vergleich mit der ge-
sunden Hirnhélfte offensichtlich werden.
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CT-Angiographie (CTA)

Wird kurz vor und wahrend der Aufnahme eines Volumenda-
tensatzes mit der Spiraltechnik ein Kontrastmittelbolus intra-
vends injiziert, kann aus diesen Daten eine Gefifidarstellung,
eine CT-Angiographie, berechnet werden. Diese nichtinvasive
Gefaf3darstellung (nur venoser Zugang notwendig) erlaubt
auch die Beurteilung intrakranieller Geféfle bis zum Kaliber
der A. cerebri media und hat sich daher bei der Notfalldiag-
nostik zerebrovaskuldrer Erkrankungen etabliert (B Abb. 3.1).
Bei der Interpretation ist stets zu bedenken, dass die CT-An-
giographie ein morphologisches Verfahren ist und - anders
als die Katheterangiographie — keine flussdynamische Beur-
teilung zulasst.

Perfusions-CT

Wird kurz nach der Kontrastmittelgabe wiederholt die gleiche
Schichtebene des Gehirns aufgenommen, ldsst sich auf den
einzelnen Bildern die Ausbreitung des Kontrastmittelbolus
als Dichtednderung bis in die kleinsten Geféf3e verfolgen. Aus
der akquirierten Bildreihe lésst sich eine Perfusionskarte der
aufgenommenen Schicht berechnen. Diese zeigt z.B. nach
Verschluss grofierer arterieller Aste ein territoriales Perfusi-
onsdefizit.

Multislice-CTs messen parallel mehrere Perfusionsschich-
ten und kénnen unter Nutzung der Tischverschiebung die
Perfusion des gesamten Grofthirns darstellen.

Kontrastmittelgabe

Um den Kontrast zwischen Geweben mit unterschiedlicher
Durchblutung, z. B. Hirnparenchym und Tumor, zu steigern
oder um eine Stérung der Blut-Hirn-Schranke nachzuwei-
sen, kann ein Kontrastmittel (KM) appliziert werden. Dies
geschieht oft erst nach einem Nativscan, um eine Kontrast-
mittelanreicherung, ein sog. Enhancement, sicher zu identifi-
zieren. Die verwendeten Kontrastmittel enthalten Iod, welches
Rontgenstrahlen stark absorbiert. Die Konzentration liegt bei
300 mg I/ml, und man gibt iiblicherweise Kontrastmittelmen-
gen zwischen 1 und 2 ml/kgKG.

Potenzielle Kontrastmittelnebenwirkungen
== Allergische Reaktionen

== Niereninsuffizienz

== Hyperthyreose bis zur thyreotoxischen Krise

Allergische Reaktion

Das allergoide Potenzial der heute verwendeten niedrig osmo-
laren Kontrastmittel ist soweit reduziert, dass schwere Reak-
tionen mit Schockzustinden nur noch sehr selten beobachtet
werden. Auf eine frither tibliche Niichternheit von mindestens
4h vor der Kontrastmittelgabe kann verzichtet werden.

Bei anamnestisch bekannter KM-Unvertréglichkeit oder
allgemeiner Hyperreagibilitat des Patienten wird versucht,
das individuelle Unvertraglichkeitsrisiko in zwei Kategorien
einzuteilen:

27

B Abb. 3.1 CT-Angiographie eines Patienten mit Verschluss der A. ce-
rebri media. Die Kontrastierung der Mediadste distal des Verschlusses
erfolgt retrograd tiber leptomeningeale Kollateralen. (Aus [6])

Patienten mit einem niedrigen Risiko werden mit An-
tihistaminika (H,- und H,-Blocker i.v.) direkt vor der
Kontrastmittelgabe behandelt,

Patienten mit einem hohen Risiko erhalten zusétzlich vor
der Kontrastmittelgabe Steroide, z. B. 12 und 2h vorher
10mg Fortecortin i.v.

Niereninsuffizienz

Die Kontrastmittel werden tiber die Niere fast vollstindig
(99 %) glomeruldr filtriert, ohne dass eine nennenswerte tubu-
ldre Riickresorption erfolgt. Dadurch kommt es wahrend der
Tubuluspassage zu einem 100-fachen Anstieg der KM-Kon-
zentration, die bei eingeschrankter Ausscheidungsmenge zy-
totoxische Konzentrationen am Tubulusapparat erreicht. Das
nephrotoxische Potenzial der modernen, niedrigosmolaren
Kontrastmittel unterscheidet sich leider kaum von dem der
dlteren, hypersomolaren Kontrastmitteln. Der genaue Wirk-
mechanismus der Nephrotoxizitit ist nicht bekannt. Gefihr-
det sind besonders Patienten mit bereits eingeschrinkter
Nierenfunktion. Bei Patienten mit bekannter Nierenerkran-
kung und bei dlteren Patienten sollte die Nierenfunktion vor
Kontrastmittelgabe mittels errechneter glomeruldrer Filtrati-
onsrate (eGFR) bestimmt werden. Bei méfiger Niereninsuffi-
zienz kann der Nierenschadigung mit ausreichender Hydrata-
tion vorgebeugt werden. Bei ausgeprigter Niereninsuffizienz
(eGFR <30 ml/min) ist nach Kontrastmittelgabe eine Dialyse
notwendig. In Deutschland gilt die Herstellerempfehlung,
orale Antidiabetika aus der Gruppe der Biguanide vor und
nach Kontrastmittelgabe auszusetzen.

Hyperthyreose

Mit der Kontrastmittelgabe werden dem Patienten 15-100g
gebundenes Iod zugefiihrt. Durch Abspaltung geringer Io-
dmengen vom Tridgermolekiil erhdlt er damit auch bis zu
1000-10000 ug freies Iod. Dadurch kann vor allem bei Pati-
enten mit vorbestehender Struma und autonomen Follikeln
eine Schilddriiseniiberfunktion ausgelést werden. Von einzel-
nen Autoren werden sogar bis zu 15 % der klinisch manifesten
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Hyperthyreosen auf eine zuvor erfolgte Kontrastmittelgabe
zuriickgefiihrt. Die Entwicklung einer thyreotoxischen Krise
mit potenziell tddlichem Ausgang ist selten; meistens handelt
es sich nur um milde Funktionsstorungen.

Vor elektiver Kontrastmittelgabe sollte die Schilddriisen-
funktion iiberpriift werden (TSH, gegebenenfalls T3, fT4).
Bei bekannter oder auch vermuteter Schilddriiseniiberfunk-
tion muss die lodaufnahme in die Schilddriise medikamen-
tos mit Thiamiden, z. B. Favistan, Thiamazol (30-40 mg/24 h)
oder Natriumperchlorat, z.B. Irenat (2-3 mg/24h), blockiert
werden. Die Medikation beginnt 2 Tage vor der Kontrastmit-
telgabe und wird danach bis zu 3 Wochen fortgefiihrt.

3.1.4 Magnetresonanztomographie (MRT)

Die MRT erzeugt Schnittbilder mit Hilfe von Magnetfeldern
und Hochfrequenzimpulsen. Freie Wasserstoffprotonen
des Korpergewebes geben nach entsprechender Anregung
im Magnetfeld ein Signal ab, welches in ein Graustufenbild
umgerechnet wird. Das Signal und damit der jeweilige Grau-
wert im Bild sind einerseits abhdngig von der Dichte und
Zusammensetzung des Gewebes, wodurch sich besonders
fiir verschiedene Weichteilgewebe sehr feine Kontraste er-
geben. Andererseits ist das Signal abhingig von der Art der
Anregung, so dass z.B. T1- oder T2-gewichtete Sequenzen
unterschiedliche Signale aus gleichartigen Gewebeanteilen
erzielen.

Die Magnetresonanztomographie ist trotz ihrer zuneh-
menden Verbreitung noch kein Routineverfahren in der
Notfall- und Intensivmedizin. Die intensivmedizinische
Uberwachung oder Beatmungsméglichkeit der Patienten im
MR-Gerit ist erschwert. Aufgrund des im Vergleich zur CT
erhohten Organisationsaufwandes, der lingeren Untersu-
chungszeit und auch der begrenzten Untersuchungskapaziti-
ten wird die Indikation zur MRT strenger gestellt.

MR-Techniken

Fiir alle MR-Tomographen hat die Einfithrung schneller Se-

quenzen die Untersuchungszeiten deutlich verkiirzt.
Routinemiflig werden heute sog. Fast- oder
Turbo-Spinecho-Techniken verwendet, die je nach
Feldstirke des MR-Gerits zum Beispiel eine Darstellung
des gesamten Neurokraniums mit einer T,-gewichteten
Sequenz in weniger als einer Minute gestatten. Fiir ein
umfassenderes Untersuchungsprotokoll einschlieSlich
kontrastmittelverstirkter Aufnahmen wird heute zu-
meist eine Messzeit unter 30 min benétigt.
Das Echo-Planar-Imaging (EPI) ist ein schnelles Bild-
aufnahmeverfahren, das nicht zur morphologischen,
sondern zur funktionellen Untersuchung des Gehirns
eingesetzt wird. Zwei Messverfahren, die Diffusionsmes-
sung und die Perfusionsmessung, haben dabei besonders
von der EPI-Technik profitiert und werden seitdem in
der akuten Ischdmiediagnostik eingesetzt.
Mit den diffusionsgewichteten Sequenzen (,diffusion
weighted imaging”, DWI) kénnen die Braun-Moleku-

larbewegung der Protonen gemessen und zytotoxische
Odeme sehr friih erfasst werden.

Mit den perfusionsgewichteten Sequenzen (,perfusion
weighted imaging”, PWI) kann die relative regionale
Durchblutung des Gehirns gemessen werden. Die Mess-
zeiten fiir beide Verfahren betragen mit der EPI-Technik
jeweils weniger als eine Minute.

Magnetresonanzangiographie (MRA)

Die Magnetresonanzangiographie erlaubt wie die CTA eine
nichtinvasive Darstellung der Blutgefif3e. Mit speziellen Nach-
verarbeitungsverfahren konnen der Katheterangiographie
dhnliche Bilder berechnet werden. Es werden zwei verschie-
dene MR-Angiographietechniken unterschieden:
Bei den flusssensitiven Techniken (,,time of flight“-An-
giographie [TOF] sowie Phasenkontrastangiographie
(PCA]) werden im Gegensatz zur CTA keine morpholo-
gischen, sondern ausschliefSlich hamodynamische Bilder
erzeugt. Turbulenter Blutfluss kann dabei zur Signalaus-
16schung fithren und Gefifverschliisse vortauschen.
Eine Alternative stellt die kontrastmittelverstarkte MRA
(»,contrast enhanced MRAY, CE-MRA) dar. Vergleichbar
mit der CTA wird bei der CE-MRA ein Kontrastmittel-
bolus gespritzt und wihrend seiner Passage durch das
Gefifd aufgenommen. Die CE-MRA ist somit ebenfalls
ein morphologisches Verfahren mit sehr kurzer Unter-
suchungszeit und hoher Aussagekraft z. B. beziiglich des
Stenosegrades. Diese Vorteile des Verfahrens werden
aber durch den zusitzlichen Bedarf eines Kontrastmit-
tels erkauft.
Die dynamische kontrastmittelverstarkte MRA
(4D-MRA) erlaubt eine zeitaufgeloste Darstellung und
kann einen pathologisch verfriihten arteriovendsen
Kontrastmitteliibertritt (AV-Shunt) aufdecken. Dieser ist
bei AV-Malformationen oder Fisteln nachweisbar.

Magnetresonanzspektroskopie (MRS)

Bei der Magnetresonanzspektroskopie erhilt man Informa-
tionen iiber die spektrale Zusammensetzung eines MR-Si-
gnals aus einem definierten Volumen. Damit lassen sich
Riickschliisse auf bestimmte chemische Verbindungen der
Protonen und deren prozentualen Anteil im untersuchten
Volumen ziehen. Die MRS ist daher eine Methode, mit der
Stoffwechselprozesse am Lebenden nichtinvasiv untersucht
werden konnen.

Potenzielle Nebenwirkungen

Die zur Bildgebung eingesetzten Hochfrequenzimpulse tiber-
tragen Energie und kénnen zu einer Erwarmung des unter-
suchten Koérpers fithren. Diese Erwdrmung ist gering, schad-
liche Langzeitfolgen der MRT sind nach ungefihr 30 Jahren
der Nutzung in der Medizin nicht bekannt. Dennoch sollte die
Indikation zur Untersuchung von Schwangeren, insbesondere
im 1. Trimenon, streng gestellt werden.

Groflere magnetische Metallteile im Korper, z.B. Son-
den, kénnen sich stiarker aufheizen und zu Verbrennungen
fithren. Kleine Metallteile konnen sich bewegen und dabei
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benachbarte empfindliche Organe, z.B. den Augapfel oder
Gefifle, verletzen. Auch bestimmte kiinstliche Herzklappen
konnen beschidigt werden. Elektronische Implantate, z.B.
Herzschrittmacher oder andere Stimulatoren, konnen bei der
MRT zerstort oder in ihrer Funktion gestort werden.

Kontrastmittelgabe

Bei etwa 50-80 % aller kraniellen MRT werden heute Kon-
trastmittel intravenés gegeben. Diese Kontrastmittel ent-
halten paramagnetisches Gadolinium, das an einen stabilen
Chelatbildner gekoppelt ist. Sie sind in ihrer Anwendung
aufSerordentlich sicher. Nebenwirkungen, wie sie fiir die
Rontgenkontrastmittel beschrieben wurden, treten bei den
MR-Kontrastmitteln seltener auf. Gelegentlich berichten Pa-
tienten {iber Warme- oder Geschmackssensationen nach der
Kontrastmittelgabe. Fiir Untersuchungen von Sauglingen sind
mehrere MR-Kontrastmittel zugelassen. Da die Kontrastmittel
die Plazenta passieren und auch mit der Muttermilch ausge-
schieden werden, sollte die Indikation zur Kontrastmittelgabe
bei Schwangeren und stillenden Miittern dennoch streng ge-
stellt werden.

Die nephrogene sytemische Fibrose (NSF) ist eine sel-
tene, aber schwerwiegende Erkrankung, deren Auftreten bei
Patienten mit stark eingeschrankter Nierenfunktion (GFR
<30ml/min) in kausalen Zusammenhang mit der Gabe Ga-
dolinium-haltiger Kontrastmittel gebracht wird. Klinisch ist
die Erkrankung gekennzeichnet durch eine Verhirtung und
Verdickung der Haut, was zu Kontrakturen und Immobilitét
fithrt. Andere Organe, wie Skelett- und Herzmuskulatur oder
die Lunge, konnen betroffen sein.

2009 wurden von der European Medicines Agency
(EMEA) Handlungsempfehlungen zur Gabe von MR-Kont-
rastmitteln veroffentlicht (» www.emea.europa.eu). Danach
sollte vor geplanter Kontrastmittelgabe die Nierenfunktion
mit Labortests iberpriift werden. Bei reduzierter glomeru-
larer Filtrationsrate GFR <60 ml/min gelten Einschrankun-
gen.

Ein weiterer Nachteil der MR-Kontrastmittel liegt in ih-
rem relativ hohen Preis. Eine generelle Kontrastmittelgabe
bei jeder MRT-Untersuchung verbietet sich daher schon aus
okonomischen Griinden. Die Kontrastmittelgabe ist indiziert
zur Darstellung einer Blut-Hirn-Schrankenstérung oder einer
pathologischen Mehrdurchblutung eines Gewebes, zur Suche
nach kleinen Hirnmetastasen, zur Perfusionsmessung oder
auch zur Gefifldarstellung.

3.1.5 Angiographie

Die Katheterangiographie dient der Darstellung von arte-
riellen und vendsen Blutgefiflen. Dabei handelt es sich im
Gegensatz zur CTA oder MRA um ein invasives Untersu-
chungsverfahren. Der Zugang zum arteriellen System erfolgt
ganz liberwiegend transfemoral (A. femoralis communis oder
superficialis), dagegen nur in Ausnahmefillen transbrachial
oder transaxilldr. Der Zugang zum vendsen System kann iiber
die V. femoralis erfolgen.
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Das Gefif wird in Seldinger-Technik punktiert. Uber ei-
nen feinen Fithrungsdraht wird ein Arbeitskanal mit einem
Ventil, eine Schleuse, eingelegt. Durch die Schleuse wird
dann der eigentliche Diagnostikkatheter vorgeschoben (meist
5-F-Katheter). Mit diesem werden die zu untersuchenden
Gefifle selektiv sondiert und per Kontrastmittelinjektion im
Rontgenbild sichtbar gemacht. Der Kontrastmittelbolus wird
auf seinem Weg durch die Gefifle in einer Serie von einzel-
nen Rontgenaufnahmen dokumentiert. Dabei kommen bei
entsprechender Linge der Serie eine arterielle, eine kapilldre
und eine vendse Phase zur Darstellung. Die Flussdynamik
wird erkennbar. Stérungen, wie eine Flussverzogerung oder
ein arteriovendser Shunt, werden deutlich.

Digitale Subtraktionsangiographie (DSA)

Die DSA verbessert die Darstellung des Gefiaf3systems. Ein
zu Beginn der Bilderserie vor Eintritt des Kontrastmittel-
bolus aufgenommenes Bild (Leerbild, Maske) wird von den
folgenden Bildern mit Kontrastmittel (Fiilllungsbilder) sub-
trahiert. Dadurch werden Umgebungsstrukturen der Gefifle
wie Knochen, Weichteile oder auch Implantate ausgeblendet.
Das Subtraktionsbild zeigt nur den kontrastierten Gefaf3-
baum.

Potenzielle Komplikationen

== Kontrastmittelnebenwirkungen

== | okale Komplikationen an der Punktionsstelle

== Thrombembolie, Dissektion mit neurologischen
Ausféllen

Da die zerebrale Angiographie ein invasives Verfahren dar-
stellt, ist in elektiven Féllen eine Aufklarung des Patienten am
Tag vor der Untersuchung notwendig.

Kontrastmittelnebenwirkungen
Kontrastmittelreaktionen werden bei Katheterangiographien
sehr selten beobachtet, sie treten insgesamt bei der arteriellen
Applikation sehr viel seltener auf als bei der vendsen Kont-
rastmittelgabe. Bei Hinweisen auf eine Kontrastmittelunver-
traglichkeit erfolgt eine Pramedikation, wie schon in » Ab-
schn. 3.1.3 beschrieben.

Lokale Komplikationen
an der Punktionsstelle

Moglich ist eine arterielle Blutung, auch mit Ausbildung ei-
nes Aneurysma spurium, eine arteriovendse Fistel, eine lokale
Thrombose, Embolie oder Dissektion mit Zirkulationsstorung
der Extremitat. Um Nachblutungen aus dem arteriellen Ein-
stichkanal zu verhindern, wird nach Entfernen des Katheters
ein Druckverband angelegt oder ein arterielles Verschluss-
system verwendet. Die Einstichstelle und die Durchblutung
der Extremitdt muss in den ersten 3h nach der Katheterent-
fernung regelmiaflig kontrolliert werden. Dies gilt insbeson-
dere bei nichtkooperativen und/oder bewusstseinsgestorten
Patienten.


http://www.emea.europa.eu
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B Tab. 3.1 Sinnvoller Einsatz neuroradiologischer Diagnostik bei neurologischen und neurochirurgischen Notfall- und Intensiverkran-

kungen

Diagnostik Ischamie Blutung SAB
CcT +++ +++ +++
CTA ++ + +
MRT +++ ++ +
DSA + ++ +++
MYELO (post - - -
Myelo-CT)

Entziindung SHT Querschnitt
+++ +++ ++

+++ ++ +++

+ — —

- - +++

+++ Methode der ersten Wahl, ++ erganzendes Verfahren, + selten notwendig.

Thrombembolie und Dissektion

Embolisieren konnen Plaqueanteile, Thromben oder auch
Luftblaschen. Besonders vorgeschédigte Gefifle, wie z.B. bei
einer fibromuskuldren Dysplasie, kénnen disseziieren. Das
Risiko passagerer neurologischer Ausfille bei der Katheter-
angiographie betragt statistisch um ca. 1%, das Risiko fiir
permanente neurologische Ausfille weniger als 0,5 %.

Vorbereitung neuroradiologischer Untersuchungen

== Alle Untersuchungsverfahren erfordern die Zustim-
mung des Patienten nach einer der Dringlichkeit
angemessenen Aufklarung - bei invasiven elektiven
Eingriffen wie DSA oder Myelographie also mindestens
am Vortag. Bei Notfalluntersuchungen bewusstseins-
gestorter Patienten konnen haufig zumindest die
Angehorigen kurz informiert werden.

== Schwangerschaft oder Stillzeit sollten durch Anamnese
oder Test ausgeschlossen bzw. bekannt sein und in die
Indikationsstellung einbezogen werden.

== \/oruntersuchungen sollten ermittelt werden, Vor-
aufnahmen sollten moglichst schon zur geplanten
Untersuchung zum Vergleich vorliegen.

== \or Untersuchungen mit Rontgen-KM (DSA, Myelogra-
phie, CT) sollten Allergien auf Kontrastmittel oder Vorer-
krankungen, wie Hyperthyreose, autonome Schilddris-
enknoten oder Niereninsuffizienz, bekannt sein und ggf.
entsprechend pramediziert werden. Zur Untersuchung
sind Laborwerte wie Kreatinin, GFR, TSH notwendig.

== |nvasive Verfahren, wie DSA oder Myelographie erfor-
dern weitere Laborwerte: Gerinnung, kleines Blutbild.

MRT:

== Kontraindikationen wie Herzschrittmacher oder andere
elektronische Implantate, Metallteile (z.B. Splitter, Son-
den) oder bestimmte Herzklappen sollten ausgeschlos-
sen werden.

== Aufgrund der relativ langen Untersuchungsdauer ggf.
Sedierung oder Narkose bei starker Claustrophobie,
Unruhe, Desorientiertheit, Bewegungsstérungen (z.B.
Dystonie, Tremor).

3.2 Anwendung und Indikation

In diesem Abschnitt wird die Anwendung und Indikations-
stellung der einzelnen Untersuchungsmethoden anhand von
Krankheitsbildern erldautert, die im Zentrum der neurolo-
gischen und neurochirurgischen Intensivmedizin stehen
(8 Tab. 3.1).

3.2.1 Zerebrale Ischamie

Computertomographie

Ursache eines Schlaganfalls, also eines plotzlich aufgetretenen
zentralen neurologischen Defizits ist in ca. 80 % der Fille eine
zerebrale Ischimie. Patienten mit einem Schlaganfall werden
aufgrund der breiten Verfiigbarkeit dieser Methode in den
meisten Kliniken eingangs und im Verlauf mit der Compu-
tertomographie untersucht. Frithzeichen einer ischdmischen
Schidigung kénnen mit Hilfe der CT bei grofieren Territorial-
infarkten héaufig schon 2h nach Symptombeginn nachgewie-
sen werden [3] (B Abb. 3.2). Deutliche Limitationen ergeben
sich allerdings fiir die Beurteilung des Hirnstamms und die
tibrigen infratentoriellen Hirnstrukturen. Diese werden haufig
durch Artefakte tiberlagert, die an den umgebenden Anteilen
der Schidelbasis entstehen.

Im wortlichen Sinne sind nur Dichteminderungen friihe
Infarktzeichen. Verstrichene Sulci sind durch lokales Blutpoo-
ling und/oder Odem bedingt, nicht unbedingt durch friihe
Nekrose. Ebenso ist die Hyperdensitit des Hauptstamms der
Arteria cerebri media nur ein indirektes Zeichen fiir intrava-
salen Thrombus, nicht fiir ischamisches Gewebe. Eine syste-
matische Auswertung der CT-Bilder nach den Kiriterien des
Alberta Stroke Progamme Early CT Score (ASPECTS) kann
helfen, die Ausdehnung eines Infarktes im vorderen Stromge-
biet genauer abzuschétzen [4].

Wichtig fiir die dtiopathogenetische Einordnung einer fri-
schen Ischdmie ist auch die Erkennung von Infarktmustern
[1], die sich aus alteren vaskuldren Lasionen des Hirngewebes
ergeben. So ist hdufig die Unterscheidung embolischer, mikro-
angiopathischer und himodynamischer Infarkte moglich, und
die Quelle rezidivierender Embolien kann eingegrenzt werden.



3.2 « Anwendung und Indikation

31

B Abb. 3.2 CT-Friihzeichen eines Mediainfarktes rechts bei schwerem Hemisphérensyndrom. a Dense-media-sign und b reduzierte Dichte des
Linsenkernes. c Demarkierung des Infarktes im Linsenkern 24 h nach Lysetherapie. Das tGbrige Media-Territorium ist erhalten

B Abb. 3.3 Multimodale MRT eines akuten Infarktes im Versorgungsgebiet der rechten A. cerebri media. a Das T2-gewichtete Spinechobild ist
unauffallig. b Die MR-Angiographie in der Aufsicht von kranial dokumentiert einen Verschluss der rechten A. cerebri media. ¢ Die DWI zeigt ein
bereits infarziertes Areal mit Diffusionsstorung. d Es besteht ein,,mismatch” zu dem wesentlich groBeren perfusionsgestorten Areal in der PWI
(farbkodiertes ,mean transit time”-Bild [MTT]). (Aus [6])

In Ergdnzung zu der Darstellung des Hirnparenchyms
koénnen mit der CT-Angiographie Gefifiverschliisse der gro-
3en basalen Hirnarterien in fast 100 % der Falle erkannt wer-
den. Die Perfusions-CT liefert zusitzliche Informationen zu
den Durchblutungsverhiltnissen des Parenchyms und kann
territoriale Defizite zeigen. In Zusammenschau mit der klini-
schen Auspragung des neurologischen Defizits ergeben Paren-
chymbilder, CTA und Perfusions-CT wichtige Informationen
fir die Indikationsstellung therapeutischer Mafinahmen wie
einer Therapie mit Thrombolytika oder einer interventionel-
len Rekanalisationstherapie.

Magnetresonanztomographie

Die MRT erzeugt im Vergleich zur CT wesentlich detailrei-
chere Bilder des Hirnparenchyms, was zum Beispiel die In-
farktmustererkennung erleichtert. Wichtige zusitzliche Infor-
mationen liefern die weiteren Modalititen Perfusions-MRT,
Diffusions-MRT und MRA.

In den diffusionsgewichteten Bildern (DWI) sind auch
kleinste Infarkte einschliefllich der Hirnstamminfarkte schon
wenige Minuten nach Symptombeginn nachweisbar. Die Per-
fusionsbilder (PWI) zeigen relative Durchblutungsparameter
an und machen ein territoriales Defizit sichtbar. Dabei kann
im Gegensatz zur CT das gesamte Hirn in einem Untersu-
chungsgang untersucht werden. Die MRA zeigt Stenosen und
Verschliisse der groflen Hirnbasisarterien bis in Aste zweiter
Ordnung (8 Abb. 3.3).

Ein speziell eingerichtetes Schlaganfallprotokoll, das diese
Techniken kombiniert, kann die gesamte MR-Untersuchungs-
zeit auf 25 min pro Patient verkiirzen. Eine Inkongruenz, ein
sogenanntes ,,mismatch” zwischen einem bereits infarzierten
Areal in der DWT und einem grofleren perfusionsgestorten
Areal in der PWI, moéglicherweise auch mit nachgewiesenem
Geféf3verschluss, kann die Indikation zur Thrombolysethera-
pie unterstiitzen [2, 5].
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Angiographie

Eine Katheterangiographie bei Patienten mit frischen Schlag-
anfillen wird in der Regel nur durchgefiihrt, wenn eine in-
traarterielle Rekanalisationstherapie geplant ist oder die
Geféfiverhiltnisse vor einer Karotisfrithoperation angiogra-
phisch geklart werden miissen (z.B. Ausschluss einer Pseu-
dookklusion, Nachweis einer Tandemstenose). Haufiger wird
die diagnostische Katheterangiographie in der subakuten
Ischamiephase eingesetzt, um die Infarktursache zu kldren
(Vaskulitis, fibromuskuldre Dysplasie etc.).

3.2.2 Intrazerebrale Blutung

Computertomographie

Die Diagnose einer akuten intrazerebralen Blutung wird in der
Notfallsituation meist mit der CT gestellt. Die frische Blutung
ist aufgrund ihrer hohen Dichte im Parenchym gut abgrenzbar
(B Abb. 3.4). Nach der Lokalisation der Blutung, der Anam-

B Abb. 3.4 CT eines Patien-
ten mit Schadel-Hirn-Trauma
nach Auffahrunfall. a, b Intra-
zerebrale Kontusionsblutung
rechts frontal und traumati-
sche Subarachnoidalblutung,
betont rechts in der Sylvischen
Fissur, prapontin und auf dem
Tentorium. Intrakranielle Luft
als indirektes Zeichen einer
frontalen Fraktur (Pfeil). c Als
wahrscheinliche Unfallursache
ergibt sich eine intrazerebella-
re Blutung links als Folge einer
Thrombose des benachbarten
Sinus sigmoideus. d Die Pri-
marschicht einer CT-Angiogra-
phie zeigt die fehlende Kon-
trastmittelfuillung des linken
Sinus als Folge der Thrombo-
sierung (im Vergleich mit der
perfundierten Gegenseite)

nese des Patienten und evtl. zusatzlich nachweisbaren Ver-
anderungen am Hirngewebe wird unterschieden, ob es sich
um eine typische (hypertensive, mikroangiopathische) oder
atypische Blutung handelt.

Angiographie und MRT

Im letzteren Fall sollte sehr frith eine weitere Ursachenkla-
rung mit der selektiven Katheterangiographie (z. B. Nachweis
einer GefiafSmalformation) und der MRT (z.B. Nachweis ei-
nes Tumors oder eines Kavernoms) erfolgen. Gerade die MRT
muss innerhalb der ersten 48 Stunden nach Blutungsereig-
nis durchgefithrt werden, um die Diagnostik nicht durch die
Methamoglobinbildung im Himatom zu erschweren. Ergeben
Angiographie und MRT keine Blutungsursache, sollten diese
Untersuchungen bei einer atypischen Blutung nach 6-8 Wo-
chen wiederholt werden.
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3.2.3 Subarachnoidalblutung (SAB)

Computertomographie

Patienten mit klinischem Verdacht auf eine akute Subarach-
noidalblutung werden primér mit Hilfe der Computertomo-
graphie untersucht (8 Abb. 3.5). Erst bei unauffilligem CT
oder wenn das vermutete Blutungsereignis mehr als 3 Tage
zuriickliegt und sich das Blut bei Auswaschphanomenen und
abnehmender Dichte dem Nachweis entziehen kann, wird eine
Lumbalpunktion zum Blutungsnachweis notwendig.

Eine CTA im Anschluss an den Blutungsnachweis ersetzt
zwar nur in ganz seltenen Fillen die selektive Katheterangiogra-
phie, die Darstellung des Aneurysmas mit der CTA kann aber in
der Akutphase schon als Grundlage fiir eine Therapieentschei-
dung (z.B. Operation vs. endovaskulare Therapie) dienen, so-
dass addquate Organisationsschritte eingeleitet werden kénnen.

Mit der Perfusions-CT lassen sich Durchblutungsstorun-
gen des Hirns nachweisen, die als Folge von Vasospasmen
im Verlauf der Erkrankung zu ausgedehnten Schlaganfillen
fithren konnen. Eine rechtzeitige Diagnosestellung ermdglicht
eine Behandlung dieser mit hoher Morbiditit und Mortalitét
verbundenen Sekundairfolge der Subarachnoidalblutung. Al-
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B Abb. 3.5 Subarachnoidalblutung. a-d
CT mit Nachweis einer ausgedehnten SAB
mit Betonung der linksseitigen basalen
Liquorrdume. e Die DSA bestatigt als bereits
vermutete Blutungsquelle ein grof3es An-
eurysma (<) der distalen A. carotis interna

lerdings fithren wiederholte Perfusions-CTs in Kombination
mit der bei dieser Erkrankung notwendigen DSA zu einer
relevanten Strahlenbelastung mit der Gefahr einer Alopezie
und anderer Folgeschdden. Die Perfusions-CT kann deshalb
nur in Ergidnzung zu anderen Methoden wie der Dopplerso-
nographie eingesetzt werden.

Magnetresonanztomographie

Eine Subarachnoidalblutung ist auch in der MRT in bestimm-
ten Sequenzen wie FLAIR oder in protonendichtegewichteten
Bildern erkennbar [7], bietet aber gegeniiber der CT in der
Notfallsituation wenig zusitzliche Informationen.

Angiographie

Die Katheterangiographie wird bei der Abklérung einer Sub-
arachnoidalblutung meist als selektive 4-Gefdfluntersuchung
(2-mal A. carotis interna, 2-mal A. vertebralis) durchgefiihrt
(B Abb. 3.5). Gelingt der Aneurysmanachweis nicht, muss an-
giographisch eine durale oder zervikale Gefifimalformation
bzw. Fistel ausgeschlossen werden. Neben dem Nachweis der
Blutungsquelle dient die Angiographie der Beurteilung von
intrakraniellem Druck und Vasospasmen.
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3.2.4 ZNS-Entziindungen

Bildgebende Verfahren werden in der Akutdiagnostik von
ZNS-Entziindungen, wie Meningitis oder Enzephalitis, haupt-
siachlich durchgefiihrt, um die Differenzialdiagnose weiter
einzugrenzen oder um Komplikationen auszuschlieflen oder
nachzuweisen.

Computertomographie

Bei Verdacht auf eine Meningitis kann die CT vor der notwen-
digen Liquorpunktion durchgefiihrt werden, um intrakranielle
Druckzeichen auszuschlieffen. Ggf. kann die Untersuchung
durch eine diinnschichtige CT der Nasennebenhohlen oder
des Mastoids ergénzt werden, um einen moglichen entziind-
lichen Fokus nachzuweisen.

Magnetresonanztomographie

Wihrend grofiere durale oder parenchymale Entziindungs-
herde mit der CT gut und ausreichend nachzuweisen sind,
kann im Frithstadium der Entziindung eine MRT notwen-
dig sein. Insbesondere bei Entziindungen basaler Hirnanteile
nahe der Schidelbasis ist eine koronare MR-Untersuchung mit
Kontrastmittel sinnvoll.

Bei Verdacht auf eine Herpes-Enzephalitis sollte priméar
eine MRT durchgefiihrt werden, da einerseits das Verteilungs-
muster der Entziindung in der MRT fast pathognomonisch fiir
diese Erkrankung ist, zum anderen die Verdnderungen mit der
MRT mehrere Tage vor der CT nachzuweisen sind.

Bei kompliziertem Meningitisverlauf konnen durch die
meningealen Entziindungen arterielle oder venose Gefaf3ver-
engungen oder -verschliisse entstehen, die zu arteriellen oder
venosen Infarkten fithren.

@ Abb. 3.6 MRT eines
spinalen Infarktes im mittleren
Thorakalmark im Versorgungs-
gebiet der A. spinalis anterior
bei einer 40-jahrigen Patientin
mit seit 3 Tagen bestehender
inkompletter Querschnitts-
symptomatik kaudal Th7.

a Langs-, b Querschnitt

Angiographie

Die Indikation zur Katheterangiographie sollte zumindest bei
Verdacht auf arterielle Gefiflverdnderungen grofiziigig gestellt
werden, um frithzeitig eine endovaskuldre Vasospasmusbe-
handlung zu diskutieren.

3.2.5 Schadel-Hirn-Trauma (SHT)

Computertomographie

Die Primiérdiagnostik sowie die Verlaufsuntersuchungen
werden bei Patienten mit Schidel-Hirn-Trauma mit der CT
durchgefiihrt (B Abb. 3.4). Die knochernen Verletzungen
konnen mit keiner anderen Methode so gut beurteilt werden.
Bei polytraumatisierten Patienten sollte die erste CT-Untersu-
chung das atlantookzipitale Gelenk und den kraniozervikalen
Ubergang miteinbeziehen, um hier lokalisierte Frakturen zu
erfassen.

Magnetresonanztomographie

Die MRT wird in der subakuten Phase eingesetzt, wenn der
CT-Befund ein schweres neurologisch-neuropsycholgischen
Defizit des Patienten nicht ausreichend erklart. Gerade klei-
nere Scherverletzungen an der Rindenmarkgrenze und Lésio-
nen an Hirnstamm, Balken und Temporallappen konnen mit
der MRT erheblich besser erkannt werden.

3.2.6 Querschnittssyndrom

Die akute Abkldrung eines traumatisch bedingten Quer-
schnitts erfolgt mit der Rontgennativaufnahme und CT,
wobei letztere gezielt nach dem Nachweis einer knéchernen
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Zum Einstieg

Zu den Liquorrdumen zdhlen die 4 Ventrikel sowie der Subarach-
noidalraum einschlieBlich der Zisternen. Bildungsorte des Liquors
sind der Plexus choroideus und das Hirnparenchym. Die entschei-
denden Parameter der Liquordiagnostik sind der Zellbefund und
die Proteinanalytik sowie bei Infektionen des Nervensystems der
Nachweis von Erregern.

4.1 Liquorgewinnung

Der Liquor wird durch Punktion des Subarachnoidalraums
zwischen dem 3. und 4. bzw. dem 4. und 5. Lendenwirbelkor-
per oder iiber eine aus therapeutischen Griinden eingefiihrte
externe Ventrikeldrainage gewonnen. Fiir eine aussagekriftige
Liquordiagnostik ist die gleichzeitige Entnahme einer Serum-
oder Plasmaprobe unverzichtbar.

© Kontraindikationen fiir eine Lumbalpunktion sind eine
pathologisch veranderte Gerinnung (Thrombopenie
<30x10%ul, INR> 1,5, PTT-wirksame Heparinisierung)
sowie das Vorliegen einer intrakaniellen Drucksteige-
rung, da die plétzliche Druckentlastung nach Lumbal-
punktion eine Torquierung des Hirnstamms im Tentori-
umschlitz oder im Foramen magnum auslésen kann.

Sofern bei dringender Notwendigkeit lumbal kein Liquor ge-
wonnen werden kann oder pathologische Gegebenheiten (z. B.
anatomische Verhaltnisse, lokaler Abszess) eine Lumbalpunk-
tion verbieten, kann in ausgewéhlten Féllen und unter stren-
ger Indikationsstellung durch einen subokzipitalen Zugangs-
weg eine Punktion der Zisterna cerebellomedullaris erfolgen
(Subokzipitalpunktion). Dies geschieht entweder iiber einen
zisternalen Zugang am Unterrand des Okziput (mediale sub-
okzipitale Punktion) oder {iber einen lateralen Zugang zwi-
schen HWK1 und HWK?2 (laterale subokzipitale Punktion).
Diese Techniken sind risikobehaftet (Verletzung der Medulla
oblangata, Punktion des zervikalen Venengeflechts oder aty-
pisch verlaufender Arterien) und sollten daher ausschliefSlich
von hiermit vertrauten Arzten und unter radiologischer Kon-
trolle erfolgen.

4.2 Liquoranalytik

Die Liquoranalyse ist in der Intensivmedizin diagnostisch
wegweisend bei Infektionen des Nervensystems, neoplasti-
scher Infiltration der Meningen und zum Nachweis von Ab-
rdumreaktionen nach Blutungen in die Hirnventrikel oder den
Subarachnoidalraum.

Die Liquoranalytik umfasst die Bestimmung folgender
Parameter:

makroskopische Beurteilung,

Zellzahl,

Zytologie,

Gesamtprotein,

Proteinfraktionen,

Glucose,
Laktat,
Erregernachweis.

Die Normwerte der einzelnen Parameter sind aus @ Tab. 4.1,
die Stufen der Liquordiagnostik aus B Tab. 4.2 ersichtlich. Ei-
nige charakteristische Liquorbefunde sind in @ Tab. 4.3 zu-
sammengestellt.

4.2.1 Makroskopische Beurteilung

Der normale Liquor ist wasserklar. Tritbung weist auf eine
Zellvermehrung tiber ca. 1000/pl, eitriger Aspekt auf eine
Granulozytose >3000/ml oder eine ausgeprigte Erhohung
des Gesamtproteins (z.B. bei TBC) hin. Eine xanthochrome
Verfirbung des Liquors entsteht durch starke Eiweiflerh6hung
(>300mg/dl) oder nach Blutungen in den Subarachnoidal-
raum innerhalb von frithestens 6 Stunden durch Austritt
von Blutfarbstoffderivaten (Hiamoglobin, Bilirubin) aus zer-
fallenden Erythrozyten. Betrdgt das Zeitintervall zwischen
Blutungsereignis und Lumbalpunktion mehr als 6 Stunden,
kann artefiziell blutiger Liquor leicht von einem primér blu-
tigen Liquor unterschieden werden. Klarer Uberstand nach
Zentrifugation spricht fiir eine artefiziell blutige Liquorprobe,
Xanthochromie des Uberstandes fiir eine primére Blutung in
den Subarachnoidalraum.

4.2.2 Zellzahl und Zytologie

Die Zellzahl im normalen Liquor betragt bis 5/ul. Eine Zell-
vermehrung (Pleozytose) ist typisch, aber nicht beweisend fiir
ZNS-Entziindungen und kann auch bei Tumoren, Traumen,
Parenchymblutungen oder nach einer vorangegangenen Lum-
balpunktion bzw. nach Anlage externer Ventrikeldrainagen
auftreten (Reizpleozytose).

Im normalen Liquor finden sich mononukleire Zellen,
wobei Lymphozyten deutlich tiberwiegen. Die zelluldren Re-
aktionen im Liquor lassen sich in 3 grundlegende, z. T. tiber-
lappende Typen einteilen:

1. erregerbedingte und autoimmune entziindliche Erkran-
kungen,

2. unspezifische Reizprozesse und

3. neoplastische Verdnderungen.

Spezialfarbungen wie die Firbung nach Gram sind insbeson-
dere fiir die Suche und rasche Grobdifferenzierung von Bak-
terien erforderlich. Die Tuschefarbung erméglicht ein rasches
Screening fiir Pilze (Kryptokokken).

Entziindungen

Bei vielen akuten Infektionen des ZNS lassen sich 3 Stadien
abgrenzen:

1. eine akute granulozytire Phase,

2. eine subakute mononukleire Phase und

3. eine tertidre humorale Phase.
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B Tab.4.1 Referenzwerte

Farbe Wasserklar
Zellzahl Bis 5/ul
Zelltyp Lymphozyten (70-100 %),

Monozyten (bis 30 %)

Gesamtprotein 200-500mg/I*

Albumin 110-350mg/I®

I9G 10-40mg/I?®

IgA 0,5-6mg/I ?

IgM 0,05-0,8mg/I?

Glucose <50% der Serumglucose
Laktat <2,Tmmol/I

Albuminquotient Bis 7x 10~ bei Erwachsenen

Immunglobulinquotienten 0 Abb. 4.1

Antikorperindex (Liquor-Ser-
um-Quotient der IgG-bezoge-
nen Antikorperreaktivitaten)

<15

2 Orientierende Referenzwerte, eigentliche Referenzwerte
sind die Liquor-Serum-Quotienten, da die Konzentratio-
nen der aus dem Blut stammenden Proteine von deren
Konzentration im Blut und der (altersabhédngigen) Blut-/
Liquor-Schrankenfunktion abhangig sind.

Die Phasenfolge der Entziindungsreaktionen ist monomorph,
der zeitliche Ablauf der einzelnen Phasen weist auf die Art des
Erregers hin. Die granulozytire Zellreaktion dominiert alle
bakteriellen Meningitiden, bei denen innerhalb von wenigen
Stunden 10.000-20.000 Leukozyten/ul in den Subarachnoi-
dalraum einwandern konnen. Niedrige Zellzahlen schliefSen
jedoch eine bakterielle Infektion nicht aus. Apurulente bak-
terielle Meningitiden mit nur gering erhohten Zellzahlen
(<1000/pl) kommen insbesondere bei immunsupprimierten
Patienten vor. Bei den subakuten, nichteitrigen bakteriellen,
mykotischen und parasitdren Meningitiden bestehen granu-
lozytéire und proliferative mononukledre Phasen nebenein-
ander, sodass eine gemischtzellige Entziindung vorherrscht
(»buntes Zellbild“). Bei den meisten unkomplizierten vira-
len Meningitiden ist die granulozytire Phase nach Stunden
oder wenigen Tagen abgeklungen, sodass bereits die erste Li-
quoruntersuchung ein iiberwiegend lymphozytires Zellbild
in Kombination mit einer deutlich schwécheren Schranken-
funktionsstérung im Vergleich zu den bakteriellen Menin-
gitiden zeigt.

Entziindungsreaktionen vom Autoimmuntyp kennzeich-
nen demyelinisierende Erkrankungen (z. B. multiple Sklerose
(MS) und Varianten, akute demyelinisierende Enzepha-
lomyelitis (ADEM), Antikorper-assoziierte oder -vermittelte
Enzephalomyelitiden sowie Neuromanifestationen bei sys-
temischen Entziindungen (z.B. Kollagenosen, Vaskulitiden,
Neurosarkoidose). Nur selten findet sich bei diesen Entititen
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O Tab. 4.2 Stufen der Liquordiagnostik

Notfall- Zellzéhlung

programm . . -
Gesamtprotein (evtl. nur semiquantitativ)
Gramféarbung/Schnelltests zur Differenzierung
von Bakterien

Basis- Zytologische Zelldifferenzierung

programm

Gesamtprotein (quantitativ)

Liquor-Serum-Albuminquotient (Q,,)

Liquor-Serum-lgG-Quotient (Q )

Laktat und Glucose

Isoelektrische Fokussierung zum Nachweis
von oligoklonalem IgG

Erweitertes
Programm

Liquor-Serum-IgA-Quotient (Q, )

Liquor-Serum-lgM-Quotient (Q,,)

Antikorperindizes (HSV, VZV, CMV, JCV,
Borrelien, Treponemen)

MRZ-Reaktion (multiple Sklerose und, selten,
andere chronisch entzuindliche Prozesse)

PCR zum direkten Erregernachweis (HSV, CMV,
VZV, EBV, Enteroviren, JCV, Mykobakterien)

Demenzmarker (t-Protein, B-Amyloid 1-42,
Protein 14-3-3, neuronenspezifische Enolase
(NSE), S-100B-Protein

eine Pleozytose > 100 Zellen/pl. Ausnahme ist die Neuromye-
litis optica, eine mehrheitlich relapsierende und oft schwer
verlaufende Erkrankung, die im Zusammenhang mit akuten
Attacken einer Optikusneuritis und/oder langstreckigen Mye-
litis mit Zellzahlen >100/ul einhergehen kann und zytologisch
—anders als die differenzialdiagnostisch zu beriicksichtigende
multiple Sklerose (MS) - im Zellbild neben Lymphozyten hau-
fig auch neutrophile und eosinophile Granulozyten enthalt.
Ein dhnliches Zellprofil kann auch bei akuter demyeliniseren-
der Enzephalomyelitis (ADEM) vorliegen. Neuromyelitis op-
tica (NMO) und ADEM unterscheiden sich auch hinsichtlich
des Proteinprofils von der sehr viel hdufigeren MS (8 Tab. 4.3).

Unspezifische Reizprozesse

Mechanische Alterationen, Blutungen in den Subarachnoi-
dalraum und intrathekale Gaben von Medikamenten oder
Kontrastmittel fithren zu Abraumreaktionen mit meist nur
Stunden dauernder granulozytarer Phase und bis zu Monaten
dauernder phagozytarer Phase (Erythrophagen, Sideropha-
gen, Hamatoidinablagerungen, Schaumzellen oder Lipopha-
gen). Eosinophile Granulozyten finden sich ebenfalls haufig
als Fremdkorperreaktion (z.B. bei einer Liquordrainage),
treten aber auch bei Parasitosen des ZNS und auch bei nicht-
parasitiren Entziindungen wie der tuberkuldsen Meningitis
oder der Listeriose auf. Der zytomorphologische Nachweis
von Erythrophagen und/oder Siderophagen kann bei Patien-
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B Tab. 4.3 Charakteristische Liquorbefunde

Diagnose

Virale Menin-
gitis

Bakterielle
Meningitis

Tuberkuldse
Meningitis

Herpes-sim-
plex-Virus-En-
zephalitis

Akute Neuro-
borreliose

Guillain-
Barré-
Polyneurora-
dikulitis

Meningeosis
carcinoma-
tosa/blasto-
matosa

Multiple
Sklerose

Zellzahl

Bis mehrere
100/l

Mehrere 1000/
i,

Ausnahme:
apurulente
Meningitis bei
Immunsuppri-
mierten

Mehrere 100/pl

Bis mehrere
100/l

Bis mehrere
100/pl

Normal bis
maximal 30/pl

Normal bis
mehrere 100/
ul

Bis 35/pl

Zytologie

Mononukledre
Zellen, aktivierte
Lymphozyten,
Plasmazellen

Granulozyten

,Buntes Zellbild”

Mononukledre
Zellen, aktivierte
Lymphozyten,
Plasmazellen

Mononukledre
Zellen, bis 25%
aktivierte Lym-
phozyten und
Plasmazellen

Mononukledre
Zellen

Tumorzellen,
Blasten

Mononukledre
Zellen, aktivierte
Lymphozyten,
Plasmazellen

Albumin-
quotient

Bis
20%x 1073

>25x1073

>25%x1073

>15%x1073

Bis
>25%x1073

Bis
25x1073

>10%x1073

Bis
101073

Immunglobuline,
isoelektrische
Fokussierung

Je nach Erreger lo-
kale IgG-Synthese
oder Zweiklas-
senreaktion

(I9G + IgMW)

Zweiklassenreak-
tion (IgG + IgA)

Zwei- oder
Dreiklas-
senreaktion

(IgA > IgM > IgG),
oligoklonales IgG
(Typ 2 oder 3)

OlgG 1 ab Wo-
che 2, oligoklona-
les 19G (Typ 2)

Dreiklas-
senreaktion

(IgM > 1gG > IgA),
oligoklonales IgG
(Typ 2 oder 3)

Keine lokale Syn-
these, fakultativ
identisches oli-
goklonales IgG in
Liquor und Serum
(Typ 4)

Selten lokale IgM-
oder IgA-Synthese
bei Lymphomen

Lokale I9gG-Syn-
these (82 %),
oligoklonales IgG
(Typ 2 oder 3, ca.
95 %)

Laktat,
Glucose

<2,1Tmmol/I
>50% der
Serumglu-
cose

>3,5mmol/I
<50% der
Serumglu-
cose

>3,5mmol/I
<50% der
Serumglu-
cose

<3,5mmol/l
>50% der
Serumglu-
cose

<3,5mmol/I
>50% der
Serumglu-
cose

<3,5mmol/I
>50% der
Serumglu-
cose

>3,5mmol/I
>50% der
Serumglu-
cose

<3,5mmol/I
>50% der
Serumglu-
cose

Spezialdiagnostik

Al im Verlauf positiv,
evtl. Erregernachweis
durch PCR

Bakteriennachweis im
Gram-Préparat oder
Antigenschnelltest,
Erregeranzucht durch
Kultur, bei Anbehand-
lung mit Antibiotika
durch PCR

Erregernachweis durch
PCR, Erregeranzucht
durch Kultur

Goldstandard: Erreger-
nachweis durch PCR
Al>1,5 abWoche 2

Goldstandard: Indirekter
Erregernachweis durch
Al (=1,5 4-6 Wochen
nach Symptombeginn),
PCR geringe Aussage-
kraft

Identifikation mono-
klonaler Zellen durch
FACS-Analyse oder PCR
bei Lymphomen

MRZ-Reaktion positiv

Al Antikorperindex, AQP4 Aquaporin-4, NMDAR N-Methyl-D-Aspartat-Rezeptor, AMPAR a-Amino-3-Hydroxy-5-Methyl-4-Isoxazol-Propi-
onsaure-Rezeptor, GABA,R y-Amino-Buttersaure-A-Rezeptor, GABA R y-Amino-Buttersaure-B-Rezeptor, DDPX dipeptidyl-peptidase-li-

ke protein 6, LG/ leucine-rich glioma inactivated 1, CASPR2 contactin-associated protein-like 2.

2 Liquorveranderungen kdnnen v.a. in Remissionsphasen und bei isolierter Optikusneuritis fehlen.
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B Tab. 4.3 (Fortsetzung)

Diagnose Zellzahl Zytologie Albumin-
quotient
Neuromyelitis ~ Normal bis Mononukledre 12x107
optica? mehrere 100/ Zellen, aktivierte (Median)
pl (> 100 Zel- Lymphozyten,
len/pl im Plasmazellen,
akuten Schub) neutrophile
und, seltener,
eosinophile
Granulozyten
Autoimmune Normal bis Mononukledre fakultativ
Enzephalopa-  <100/pl Zellen, aktivierte
thien Lymphozyten,
Plasmazellen

4

Immunglobuline, Laktat, Spezialdiagnostik

isoelektrische Glucose

Fokussierung

QlgG 1 (8%, >2,Tmmol/l  Seropositivitat fur

v.a.im Schub), (ca.30% Antikorper gegen AQP-4

oligokolonales im akuten (ca. 80 %)

19G (Typ 2 oder 3, Schub) Seropositivitat fur

20-30%, oft nur Antikorper gegen

im Schub) Myelin-assoziiertes
Oligodendrozytengly-
koprotein (Subgruppe
AQP4-Antikorper sero-
negativer Patienten)
MRZ-Reaktion fast
immer negativ

Fakultativ QIgG 1, <2,1Tmmol/I Nachweis onkoneuraler

fakultativ oligoklo- ~ >50% der Antikorper (z.B. anti-Hu,

nales IgG (Typ 2 Serumglu- -Yo, -Ri, CV2 (CRMP5), Tr,

oder 3) cose Amphiphysin, SOX1, u.a.

Nachweis von Antikor-
pern gegen neurale
Oberflachenantigene (z.
B anti-NMDAR, AMPAR,
GABA,R, GABAR, DPPX,
LGI1, CASPR2 u.a.

Al Antikorperindex, AQP4 Aquaporin-4, NMDAR N-Methyl-D-Aspartat-Rezeptor, AMPAR a-Amino-3-Hydroxy-5-Methyl-4-Isoxazol-Propi-
onsaure-Rezeptor, GABA,R y-Amino-Buttersaure-A-Rezeptor, GABA R y-Amino-Buttersaure-B-Rezeptor, DDPX dipeptidyl-peptidase-li-
ke protein 6, LG/ leucine-rich glioma inactivated 1, CASPR2 contactin-associated protein-like 2.

2 Liquorverdnderungen kénnen v.a. in Remissionsphasen und bei isolierter Optikusneuritis fehlen.

ten mit Subarachnoidalblutungen diagnostisch wegweisend
sein. Eine Lumbalpunktion ist zwingend erforderlich, wenn
das akute Kopfschmerzereignis bereits einige Tage zuriick-
liegt und in der kranialen Computertomographie Blut im
Subarachnoidalraum nicht mehr nachgewiesen werden kann.
Erythrophagen konnen nach Blutungen in den Subarachnoi-
dalraum frithestens nach 6-18 Stunden, Siderophagen erst mit
Latenz von 3-4 Tagen nachgewiesen werden.

Neoplastische Verdnderungen

Bei hirneigenen Tumoren kommt es relativ selten (in 8-25%
der Fille) zu einer meningealen Aussaat von Tumorzellen.
Haufiger gelingt der Nachweis atypischer Zellen bei einer ze-
rebralen oder meningealen Metastasierung von soliden Tumo-
ren oder Leukosen und malignen Non-Hodgkin-Lymphomen.
Unter den Meningealkarzinosen sind Mammakarzinome,
Bronchialkarzinome und Melanome am hiufigsten vertreten,
eine meningeale Beteiligung bei akuten Leukdmien und hoch-
malignen Non-Hodgkin-Lymphomen ist ebenfalls hiufig zu
erwarten und meist durch eine zellreiche unreife Blastenpro-
liferation charakterisiert.

Die differenzialdiagnostische Abgrenzung von Lympho-
men und reaktiv-entziindlichen lymphozytaren Pleozytosen
ist mitunter problematisch und gelingt oft nur durch zusétzli-
che Untersuchungen, die den Nachweis einer monoklonalen

Zellpopulation erlauben (immunzytochemische Farbungen,
FACS, PCR).

4.2.3 Proteine

Gesamtprotein

Der normale EiweifSgehalt des Liquors betragt 200-500 mg/1.
Die quantitative Ermittlung des Gesamtproteins gibt in
der Notfallsituation orientierend die Funktion der Blut-Li-
quor-Schrankenfunktion wieder. Letztere wird jedoch mit
deutlich hoherer Sensitivitit und Spezifitit durch den Li-

quor-Serum-Albuminquotienten (Q,,,) dargestellt.

Bedeutung der Schrankenfunktion
fiir die Proteinzusammensetzung
des Liquors

Liquor wird als Filtrat des Blutes von den Plexus choroidei
sezerniert und in seiner Zusammensetzung zusitzlich durch
die Extrazellularfliissigkeit des Hirnparenchyms beeinflusst.
Die Analytik des Liquorproteinprofils benétigt das Serum als
Bezugsgrofle, da der iiberwiegende Anteil des Liquorproteins
(>80%) aus dem Serum stammt. Zwischen Blut und Liquor
besteht ein Flielgleichgewicht, das durch die Blut-Liquor-
Schranke aufrechterhalten wird. Die wichtigsten Parameter,
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B Tab. 4.4 Altersabhangigkeit des Albuminquotienten

Alter Q,,
Geburt 25%x1073
Bis 15 Jahre 5x107
Bis 40 Jahre 6,5x 1073
Bis 60 Jahre 8x1073

die die Liquorkonzentration von Plasmaproteinen beeinflus-
sen, sind die Permeabilitdt der Blut-Liquor-Schranke und
als dynamische Grofle die Liquorflussgeschwindigkeit. Die
Permeabilitit ist gut fiir fettlosliche Molekiile und gering fiir
wasserlosliche Molekiile und nimmt mit der Molekiilgr6fe ab.

Albuminquotient

Die Funktion der Blut-Liquor-Schranke ist verlasslich charak-
terisierbar durch den Quotienten aus Albuminkonzentration
im Liquor und Albuminkonzentration im Serum (Q,, ), da
Albumin mit ca. 75 % den Hauptanteil des normalen Liquor-
proteins ausmacht und als rein extrazerebral (in der Leber)
synthetisiertes Protein auch unter pathologischen Umstanden
ausschliefSlich aus dem Blut in den Liquor gelangt. Der Albu-
minquotient als Maf3 fiir die Blut-Liquor-Schrankenfunktion
ist altersabhingig (B Tab. 4.4) und betridgt im mittleren Er-
wachsenenalter <7 x 10~%. Die Ursachen fiir Funktionsstérun-
gen der Blut-Liquor-Schranke sind vielfiltig und umfassen
Entziindungen des Nervensystems sowie Hirninfarkte und
seltener auch neurodegenerative Erkrankungen.

Als Maf fiir die Blut-Liquor-Schrankenfunktion wird der
Albuminquotient auch durch den Liquorfluss bestimmt. Bei
Liquorzirkulationsstérungen, z. B. infolge von Entziindungen,
Verklebungen der Meningen und Raumforderungen im Spi-
nalkanal, steigt der Albuminquotient in Abhéngigkeit vom
Ausmaf der Passagebehinderung an.

Liquorspezifische Proteine

Einige Liquorproteine, beispielsweise p-Trace-Protein und
T-Protein, sind Proteine lokalen Ursprungs und kénnen nur
im Liquor nachgewiesen werden. Sie eignen sich daher zur
Differenzierung von Liquor und anderen Sekreten bei Liquor-
fisteln.

Proteine des Hirnparenchyms

Bei Zelluntergang innerhalb des Zentralnervensystems (ZNS)
werden Proteine aus dem Hirnparenchym, z.B. das astrozy-
tiare S100B, sowie die neuronalen Marker neuronenspezifi-
sche Enolase (NSE) und 14-3-3-Protein vermehrt in den
Liquor freigesetzt. Erh6hte Werte finden sich bei schweren
hypoxischen Hirnschiddigungen, bei neurodegenerativen Er-
krankungen wie der Creutzfeldt-Jakob-Krankheit und der
Alzheimer-Krankheit sowie auch bei Herpes-simplex-Viru-
senzephalitis. Die diagnostische Aussagekraft ist begrenzt
und jeweils im Zusammenhang mit klinischen und anderen
diagnostischen Parametern zu interpretieren.

NSE ist nach zerebraler Hypoxie innerhalb weniger Stun-
den bis Tage auch im Serum in erhéhter Konzentration nach-
weisbar (Referenzwert < 10-20 ng/ml, abhéngig vom verwen-
deten Testsystem). Der Serum-NSE-Wert ist in Verbindung
mit der bildgebenden Diagnostik ein wichtiger prognostischer
Parameter fiir den Schweregrad der hypoxischen Schidigung
des Hirnparenchyms. Die NSE steigt 24h nach Hypoxie an
und erreicht an Tag 2-3 maximale Werte. Daher ist die serielle
Analyse zur Prognoseabschitzung sinnvoll und notwendig.

Immunglobuline

Bei zahlreichen entziindlichen Erkrankungen des Nerven-
systems werden lokal innerhalb des ZNS Immunglobuline
synthetisiert und in den Liquor sezerniert, die neben den aus
dem Serum stammenden Fraktionen nachgewiesen werden
konnen. Der Nachweis und die Differenzierung einer humo-
ralen Immunreaktion im ZNS gelingen:

== Quantitativ

mit Hilfe von Liquor-Serum-Quotientendiagrammen (nach
Reiber). Hierbei werden die Liquor-Serum-Quotienten der Im-
munglobuline gegen den Liquor-Serum-Quotienten von Albu-
min aufgetragen (B Abb. 4.1). Aus den Quotientendiagrammen
kann der Anteil der intrathekal produzierten Immunglobuline
sowie auch das Vorliegen einer Blut-Liquor-Schrankenstorung
direkt abgelesen werden. Die Konstellation der lokal syntheti-
sierten Immunglobulinklassen ist fiir zahlreiche Entziindungen
des ZNS relativ charakteristisch (8 Tab. 4.3).

== Qualitativ
und mit noch hoherer Sensitivitidt durch Detektion oligo-
klonaler IgG-Fraktionen im Liquor mittels isoelektrischer
Fokussierung (IEF). Die IEF ermdglicht den Nachweis einer
intrathekalen IgG-Synthese bereits dann, wenn nur 0,5 % des
Gesamt-IgG im LIquor intrathekal produziert werden. Eine
intrathekale IgG-Synthese wird angezeigt durch die Detektion
von 22 Banden im Liquor bei negativen Banden in der paral-
lelen Serumprobe (Typ 2) oder bei =2 liquorspezifischen Ban-
den (wie oben) und zusitzlich identischen Banden in Liquor
und Serum (Typ 3) (8 Abb. 4.2). Dagegen liegt bei den Mus-
tern 1 (weder im Liquor noch im Serum oligoklonale Ban-
den) und 4 (identische oligoklonale Banden in Liquor und
Serum) keine intrathekale IgG-Synthese vor. Muster 5 zeigt
ein monoklonales Bandenmuster in Liquor und Serum und
deutet das Vorliegen einer systemischen Paraproteindmie an.
Proteinquotienten sind nur unter der Voraussetzung eines
ungestorten dynamischen Gleichgewichts zwischen Blut und
Liquor verwertbar, d.h. sie konnen nicht verwertet werden
nach Plasmapherese, groieren Blutverlusten, Albumin- und
intravenésen Immunglobulingaben und bei stirkerer Blutbei-
mengung im Liquor.

4.2.4 Glucose und Laktat

Die Glucose im Liquor muss immer in Relation zur Serumg-
lucose beurteilt werden. Sie betrégt 50-67 % der Serumkon-
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zentration. Die Liquorglucose ist erniedrigt bei bakterieller,
tuberkuldser und Pilzmeningitis sowie infolge des erhohten
Metabolismus von Tumorzellen héufig auch bei Meningeosis
carcinomatosa.

Das Liquorlaktat verhalt sich meist umgekehrt propor-
tional zur Liquorglucose und ist auch ohne Kenntnis des
korrespondierenden Serumwerts diagnostisch verwertbar.
Ein Anstieg des Liquorlaktats findet sich insbesondere bei
entziindlichen Erkrankungen. Laktatkonzentrationen im Li-
quor >3,5mmol/l sind typisch fiir bakterielle Meningitiden,
bei viralen Entziindungen liegen die Werte meist unterhalb
des Referenzwertes von 2,1 mmol/l. Anders als bei MS-asso-
ziierter Krankheitsaktivitdt kann das Liquorlaktat bei akuten
NMO-Attacken (insbesondere Myelitis) erhoht sein. Fiir die
Beurteilung einer Infektion des Nervensystems ist die Bestim-
mung des Laktats der Glucoseanalytik vorzuziehen, da auf die
Mitbewertung des Serumwertes verzichtet werden kann und
das Liquorlaktat frither ansteigt und ldnger mit pathologi-
schen Werten persistiert als die Liquorglucose.

6.5 pH

mm
-3
1 L
T

9.0

Typ 2

Typ 3

B Abb. 4.2 Isoelektrische Fokussierung auf Agarosegel mit Immuno-
blot. Typ-2-Muster: oligoklonale IgG-Banden im Liquor, jedoch nicht
im Serum. Typ-3-Muster: oligoklonale IgG-Banden nur im Liquor (wie
Typ 2) und zusatzlich identische oligoklonale Banden in Liquor und
Serum. Beide Muster weisen auf eine intrathekale IgG-Synthese hin

4.2.5 Erregernachweis

Die Erregerdiagnostik im Liquor umfasst direkte und indi-
rekte Nachweisverfahren. Bestimmungsmethoden, die die
direkte Identifikation von Erregern im Liquor ermdglichen,
sind der mikroskopische Erregernachweis, die Detektion
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erregerspezifischer Antigene, die kulturelle Erregeranzucht
und die molekulare Identifikation von Erregern durch Ver-
fahren, die auf der selektiven Amplifikation erregerspezi-
fischer Genomabschnitte durch Nukleinsdure-Amplifika-
tionstechniken basieren. Indirekt wird eine Infektion des
Nervensystems durch die serologische Bestimmung der er-
regerspezifischen humoralen Immunantwort erfasst. Maf3-
geblicher diagnostischer Parameter ist hierbei der Nachweis
einer intrathekalen erregerspezifischen Antikorperantwort
durch Berechnung des Antikorperindex (AI). Eine maxi-
male diagnostische Sensitivitit wird bei den meisten erre-
gerbedingten Erkrankungen nur durch kombinierte Nach-
weisverfahren erreicht.

Mikroskopischer Erregernachweis

Der morphologische Nachweis von Erregern nach geeigneter
Differenzialfirbung eines Zytoausstrichs ermdoglicht die so-
fortige Diagnosesicherung der zugrundeliegenden Infektion
und ist fiir die Labordiagnose von bakteriellen Infektionen
und Mykosen des Nervensystems geeignet. Mikroskopische
Verfahren spielen keine Rolle fiir die Diagnostik viraler und
parasitdrer Erkrankungen. Mittels Gram-Féirbung lassen sich
bei unbehandelten Patienten mit bakterieller Meningitis die
kausalen Erreger mit einer Sensitivitit von 65-85 % identifi-
zieren. Bei antibiotisch vorbehandelten Patienten gelingt der
Nachweis von Bakterien deutlich seltener.

Die Firbungen nach Ziehl-Neelsen, modifiziert nach
Ziehl-Neelsen (Kinyoun) oder Auramin, eignen sich zur
Detektion von Mykobakterien; die Empfindlichkeit der Mi-
kroskopie liegt allerdings aufgrund der geringen Keimdichte
lediglich bei 10-15%. Kryptokokken als haufigster oppor-
tunistischer Meningitiserreger bei Patienten mit zelluldrer
Immunschwiche werden mit einer Sensitivitdt von 80-90 %
durch Negativdarstellung der Schleimkapsel im Tuschepri-
parat dargestellt.

Antigenschnelltest

Der direkte Nachweis von Pathogenen mit Antigenschnell-
tests erganzt die Diagnostik von bakteriellen Infektionen und
Mykosen des Nervensystems. Das Prinzip dieser Schnelltests
beruht auf dem Nachweis erregerspezifischer Antigene mit
Hilfe von antikorperbeschichteten Latexpartikeln. Der Vorteil
des Antigennachweises im Nativmaterial liegt in der schnellen
Durchfithrung und dem sofortigen Ergebnis. Hinsichtlich der
diagnostischen Sensitivitit dieser Methode ist zu beachten,
dass eine positive Agglutinationsreaktion nur bei hoher Keim-
zahl im Liquor zu erwarten ist. Antigenschnelltests sind daher
keinesfalls empfindlicher als der Nachweis von Bakterien im
Gram-Prdparat und in erster Linie als Bestatigungsreaktion
bei positivem mikroskopischem Erregernachweis sinnvoll.
Trotz positiver Erregerdetektion in der Mikroskopie kann das
Ergebnis negativ ausfallen.

Antigenschnelltests zum Direktnachweis von Bakterien
sind verfiigbar fiir: Neisseria meningitidis (Serogruppen A,
B, C, Y, W135), Streptococcus pneumoniae, B-Streptokokken,
Himophilus influenzae und E. coli. Der Nachweis von kryp-

tokokkenspezifischen Kapselpolysacchariden im Latexagglu-
tinationstest gelingt bei Kryptokokkenmeningitis in Liquor
und Serum fast immer, und die Sensitivitit des Tests kommt
dem kulturellen Erregernachweis sehr nahe.

Kulturelle Erregeranzucht

Die kulturelle Erregeranzucht aus dem Liquor hat einen
hohen Stellenwert fiir die Diagnostik bakterieller und my-
kobakterieller Infektionen des Nervensystems und ist bei
immunsupprimerten Personen geeignet fiir den Nachweis
seltener Mykosen. Bei Verdacht auf bakterielle Meningitis
sollten zusétzlich zur kulturellen Erregeranzucht aus dem
Liquor unbedingt zeitgleich und vor Beginn einer Antibio-
tikatherapie 2-3 Blutkulturen abgenommen werden, da die
Isolation von Erregern bakterieller Meningitiden aus dem
Blut in bis zu 50 % der Fille gelingt. Ein positives kulturelles
Ergebnis fiir den Mycobacterium-tuberculosis-Komplex ist
frithestens nach 14 Tagen zu erwarten, kann aber auch bis zu
6-8 Wochen dauern.

Nachweis erregerspezifischer
Genomabschnitte mit Nukleinsaure-
Amplifikationstechniken

Die Entwicklung von Nukleinsdure- Amplifikationstechni-
ken (NAT) hat die Diagnostik infektioser Erkrankungen des
Nervensystems entscheidend optimiert. NAT sind aufgrund
der Identifikation mikrobieller Nukleinsduresequenzen di-
rekte Erregernachweisverfahren und haben gegeniiber kon-
ventionellen direkten Methoden (Mikroskopie, Antigen-
schnelltest, kulturelle Anzucht) oder indirekten Verfahren
(Serologie) verschiedene Vorteile. Sie sind extrem sensitiv
und mit geringem Zeitaufwand durchfiihrbar. Sie ermog-
lichen den Erregernachweis bereits im Initialstadium einer
Infektion und sehr viel frither als serologische oder kultu-
relle Verfahren.

Der direkte Erregernachweis durch Polymerasekettenre-
aktion-basierte Techniken (PCR) ist Goldstandard der Dia-
gnostik fiir zahlreiche Virusinfektionen des Nervensystems
und ergénzt die Labordiagnose von bakteriellen Erkrankun-
gen und Parasitosen.

Nachweis viraler Genome

Die PCR ist die diagnostische Methode der Wahl fiir die frithe
Diagnose der Herpes-simplex-Virusenzephalitis. Auch Infek-
tionen durch HSV-2 (Mollaret-Meningitis), VZV und Entero-
viren werden durch PCR-Diagnostik zuverldssig erfasst. Eine
hohe diagnostische Aussagekraft und wichtige Implikationen
fiir das diagnostische Vorgehen hat die PCR auch bei oppor-
tunistischen Infektionen, die im Zusammenhang mit erworbe-
ner Immunschwiche (AIDS, Organtransplantation) auftreten.
Beispiele sind Neuromanifestationen, die durch Reaktivierung
von Zytomegalievirus (CMV) verursacht werden, weiterhin
die progressive multifokale Leukoenzephalopathie (PML), die
durch Papovaviren vom JC-Typ ausgelost wird (als Komplika-
tion auch unter Immuntherapie mit monoklonalen Antikér-
pern, z.B. Natalizumab und Rituximab, zu beachten) sowie
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B Tab.4.5 Nachweis viraler Nukleinsduren im Liquor: Sensitivitat und Spezifitat

Virus Manifestation

Immunkompetente Personen

HSV-1 (DNA) HSV-1-Enzephalitis

HSV-2 (DNA) Mollaret-Meningitis (Erwachsene)
VZV (DNA) Meningitis, Myeloradikulitis, Myelitis
Enterovirus (RNA) Aseptische Meningitis

Immunschwache (AIDS, Organtransplantation)
CMV (DNA)
JC-Virus (DNA)
EBV (DNA)

Enzephalitis, Polyneuroradikulomyelitis
Progressive multifokale Leukoenzephalopathie

AlIDS-assoziiertes primdres Non-Hodgkin-Lymphom

Sensitivitat Spezifitat
>95% 100 %
ca.85% 90-100%
76-295% fast 100 %
90 % fast 100 %
80-90 % 90-95 %
75-90 % 90-100 %
80->90% 80-95 %

Bei sehr sensitiven PCR-Protokollen (Nachweisgrenze < 10 Kopien) quantitative Ermittlung der Viruslast empfehlenswert zur Differen-

zierung latente versus floride Infektion.

Epstein-Barr-Virus-assoziierte, primar zerebrale Lymphome
(8 Tab. 4.5).

Nachweis bakterieller und parasitiarer Genome
Bei bakteriellen Infektionen des ZNS ist die PCR eine wert-
volle diagnostische Zusatzuntersuchung, jedoch ist sie insge-
samt weniger sensitiv als bei Viruserkrankungen (@ Tab. 4.6).
Der Nachweis mykobakterieller DNA-Sequenzen ergénzt mit
einer — in Abhéngigkeit vom verwendeten Protokoll - stark
variablen Sensitivitdt die Liquordiagnostik der tuberkul6sen
Meningitis. Der Stellenwert der PCR fiir die Diagnose der
Neuroborreliose und der Neurolues ist gering bzw. unklar
und die molekulare Erregerdetektion weit weniger sensitiv als
der serologische Nachweis der Infektion durch Berechnung
des AL Bei bakteriellen Meningitiden kann die PCR-Diag-
nostik bei negativem Erregernachweis mit konventionellen
Verfahren auch bei antibiotisch vorbehandelten Patienten
mit hoher Sensitivitit und Spezifitit mikrobielle DNA im Li-
quor erfassen. Die Technik erméglicht die Identifikation der
wichtigsten Meningitiserreger, ist jedoch nur in Speziallabors
verfiigbar.

Antikorperindex (Al)

Bei vielen Entziindungen des Nervensystems werden intrathe-
kal erregerspezifische Antikorper gebildet, deren Nachweis
diagnostisch wegweisend ist. Absolute Konzentrationen oder
einfache Titerbestimmungen sind nicht ausreichend. Misst
man volumenbezogene Einheiten, miissen diese jeweils auf
das Gesamt-IgG bezogen und aus diesen Quotienten der
Liquor-Serum-Index (Antikérperindex, AI) berechnet wer-
den. Bei dieser Methode der Berechnung kann man ab einem
Quotienten > 1,5 von einer intrathekalen erregerspezifischen
Ig-Synthese ausgehen.

O Tab. 4.6 Nachweis bakterieller (parasitarer) Nukleinsduren

im Liquor: Sensitivitat und Spezifitat

Bakterium Mani- Sensi-
festation tivitat

M. tuberculosis Tuberkulése  50-90 %
Meningitis

Borrelia burg- Neuro- <50-85%

dorferi borreliose

Meningokokken  Bakterielle 87-94%
Meningitis

Pneumokokken

Staphylokokken

Haemophilus

influenzae

Listerien

Escherichia coli

Toxoplasma Zerebrale 50%

gondii® Toxo-
plasmose

@ AlDS-assoziierte parasitare Erkrankung.

Spezifitat

97 %

>95%

100 %

100 %
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B Tab. 4.7 Nachweis bakterieller und viraler Infektionen durch Al: Sensitivitdt und Spezifitat

Erreger Manifestation Sensitivitat Spezifitat

Borrelia burgdorferii Neuroborreliose >95% 100%

Treponema pallidum Neurolues 100 % 100%

HSV-1 HSV-1-Enzephalitis <100% (Woche 2,3) 93%

vzv Meningitis, Myeloradikulitis, Myelitis 60% (Tag 1,2) 93 %
100 % (Woche 3)

Jcve Progressive multifokale Leukoenzephalopathie 76 % 97 %

2 Virusinfektion in Assoziation mit erworbener Immunschwache oder Immuntherapie mit monoklonalen Antikérpern (z.B. Natalizu-

mab, Rituximab).

Beispiel

Borrelien-IgG (L) = 2,3 (arbitrare ELISA Units)
Borrelien-1gG (S) = 85 (arbitrare ELISA Units)

19Gspez(L)/19Gspez(S) X 1073 =27

Gesamt-IgG(L) = 58 mg/|
Gesamt-IgG(S) = 14.150 mg/|

19Ggesamt(L)/19Ggesamt (S) X 1073 = Qgc = 4,1

Liguor-Serum-Quotient der IgG
peraktivitaten = 6,6

Diese Berechnung gilt unter der Voraussetzung: Q.<Q
Falls ngG >Q, _ist, wird der Antikorperindex wie folgt
berechnet:

Al = QIgGspez/QLim

-bezogenen Antikor-

gesamt

Lim*

Lim

Werden Titerstufen fiir die Berechnung des Al verwendet, gel-
ten aufgrund der damit verbundenen Ungenauigkeiten erst
Werte >4 als pathologisch.

Nachteilig fiir die Sofortdiagnose akuter Infektionen ist
die zeitliche Latenz von bis zu mehreren Wochen, die bis zur
erfolgreichen Detektion der humoralen Immunantwort in Se-
rum und Liquor vergehen.

Die Berechnung des Al ist Goldstandard fiir die Diagnose
der Neuroborreliose und Neurolues und sichert das Vorliegen
von Infektionen durch Herpesviren (HSV, VZV) und Polyo-
maviren (JCV).

Die Detektion einer erregerspezifischen intrathekalen
Antikérperproduktion gelingt bei Neuroborreliose innerhalb
von 6 Wochen nach Symptombeginn bei hoher Spezifitat mit
einer Sensitivitit von 100 %. Der AI hat eine vergleichbare
Sensitivitit fiir die Diagnose der Neurolues (8 Tab. 4.7). Ein
positiver Al ist diagnostisch beweisend fiir Infektionen des
Nervensystems durch Herpesviren (HSV-1, VZV) und Polyo-
maviren (JCV). Bei perakut verlaufenden Infektionen wie der
HSV-1-Enzephalitis ist die erregerspezifische intrathekale An-

tikorperproduktion frithestens nach 2-3 Wochen fassbar. Da-
gegen ist ein positiver Al bei den mehr subakut verlaufenden
VZV-Infektionen und der chronischen PML (JCV) hdufig be-
reits in der ersten zu diagnostischen Zwecken entnommenen
Liquorprobe nachweisbar (B Tab. 4.7). Bei Natalizumab-asso-
ziierter PML kann ein positiver Al fiir JCV-Antikorper insbe-
sondere bei Patienten mit negativer JCV-PCR oder niedriger
JCV-Kopienzahl im Liquor diagnostisch hilfreich sein.

Der Al spielt als Laborparameter keine Rolle fiir die Rou-
tinediagnostik von bakteriellen Meningitiden, tuberkuldser
Meningitis und Mykosen des Nervensystems.

Eine intrathekale Synthese polyviraler Antikorper wird
mit einer Sensitivitdt >90% ohne kausale Implikation und
mutmafllich aufgrund einer immunvermittelten Bystan-
der-Reaktion bei Patienten mit MS vorgefunden. Mit be-
sonderer Haufigkeit lassen sich in Zwei- oder Dreifachkom-
bination pathologische AI-Werte fiir Masern-, Roteln- und
Varicella-zoster-Viren (MRZ-Reaktion) aufzeigen. Eine po-
sitive MRZ-Reaktion deutet das Vorliegen eines chronischen
Entziindungsprozesses vom Autoimmuntyp an und ergéinzt
die Detektion liquorspezifischer oligoklonaler Banden mittels
IEF. Differenzialdiagnostisch ist bedeutsam, dass eine posi-
tive MRZ-Reaktion bei NMO und vermutlich auch bei ADEM
deutlich seltener nachgewiesen werden kann.
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Zum Einstieg

Untersuchungsmethoden der klinischen Elektroneurophysiologie
sind die Elektroenzephalographie, die Messung evozierter Poten-
ziale, die Elektroneurographie und die Elektromyographie. In den
letzten Jahrzehnten haben die Fortschritte in der Neurosonologie
die Untersuchung der extra- und intrakraniellen Gefé3e mit hoher
Sensitivitat und Spezifitdt ermoglicht. Weitere physiologische Pa-
rameter, die zum Monitoring und zur Uberwachung des neurolo-
gischen Intensivpatienten Anwendung finden, sind die Messung
des intrakraniellen Drucks, des zerebralen Perfusionsdrucks, des
O_-Partialdrucks im Hirngewebe, die Nahinfrarotspektroskopie,
die zerebrale Mikrodialyse sowie die Messung des zerebralen
Blutflusses.

5.1 Elektroenzephalographie,
evozierte Potenziale, Neuro-
und Elektromyographie

H. Buchner, R. Gobbelé

Die klinische Elektroneurophysiologie umfasst die Elektroen-
zephalographie (EEG), evozierte Potenziale (EP), die Elekt-
roneurographie (NLG) und die Elektromyographie (EMG).
Diese Untersuchungsmethoden haben vielfiltige Indikatio-
nen in der Diagnostik und dem Monitoring schwerkranker
Patienten.

Wihrend die klinische Elektroneurophysiologie funkti-
onelle Tests des Nervensystems umfasst, liefern die Compu-
tertomographie und die Magnetresonanztomographie Bilder
mit dem moglichen Nachweis struktureller Lasionen. Die
elektroneurophysiologischen Untersuchungen sind dagegen
Erweiterungen der Anamnese und der klinisch neurologi-
schen Untersuchung und ergeben selten krankheitsspezifische
Befunde. Bei der Beurteilung elektroneurophysiologischer
Untersuchungsergebnisse sind der klinische Zustand schwer-
kranker Patienten und die speziellen Bedingungen der Unter-
suchungen auf Intensivstationen zu beriicksichtigen.

Fiir alle Methoden der klinischen Elektroneurophysiolo-
gie gibt es umfassende Lehrbiicher und von der européischen
Gesellschaft fiir Intensivmedizin wurden Empfehlungen fiir
das EEG auf Intensivstationen verdffentlicht. Das Ziel dieses
Kapitels ist es, die Anforderungen der Untersuchungen bei
schwerkranken Patienten auf Intensivstationen und die klini-
schen Anwendungen der elektrophysiologischen Diagnostik
zu beschreiben. Zuvor wird jeweils eine kurze Einleitung in
die Methode gegeben.

5.1.1 Elektroenzephalographie (EEG)

= Methode

Die Elektroenzephalographie (EEG) misst die elektrische
Aktivitat des Hirns, die an der Kopthaut abgeleitet wird. Sie
entsteht primér im Kortex und wird durch thalamische und
Hirnstammfunktionen beeinflusst. Das EEG gibt deshalb in
der Regel eine unspezifische Information tiber die globale

Nasion

praauricular

praauricular

Inion

B Abb. 5.1 Planare Projektion der Elektrodenpositionen nach dem
internationalen 10-20-System

Hirnfunktion. Zur Messung des EEG werden multiple Elek-
troden an der Kopthaut angebracht, die Potenziale verstirkt
und entweder kontinuierlich auf Papier gedruckt oder digi-
talisiert und gespeichert. Die Positionierung der Elektroden
erfolgt nach der internationalen Vereinbarung des 10-20-Sys-
tems (B Abb. 5.1).

Beim gesunden Erwachsenen wird die elektrische Akti-
vitit gemessen an postzentral positionierten Elektroden do-
miniert durch sinusférmige Wellen mit einer Frequenz von
8-13Hz. Dieser Alpha-Rhythmus wird durch Offnen der
Augen bzw. erhohte Aufmerksamkeit unterbrochen. Dann ist
hoherfrequente Beta-Aktivitat (14-40 Hz) ableitbar. Bei Mii-
digkeit und physiologischem Schlaf wird beim Gesunden ein
Theta-Rhythmus (4-8 Hz) und im tiefen Schlaf dominierend
Delta-Aktivitit (<4 Hz) abgeleitet (B Abb. 5.2).

Ein EEG wird befundet mit der Beschreibung der domi-
nant vorhandenen Frequenz der Wellen, der Verteilung von
Frequenzen und Amplituden an Elektroden und evtl. auf-
tretenden paroxysmalen Grafoelementen. Solche Grafoele-
mente kénnen entweder normal oder pathologisch sein. Das
am haufigsten registrierte pathologische Grafoelement ist der
Spike-Wave-Komplex, bestehend aus einem kurzen transien-
ten Spike mit einer Dauer von 20-70 ms, gefolgt von einem
Slow-Wave, einer langsameren Welle (8 Abb. 5.3).

Prinzipiell werden EEG-Ableitungen auf Intensivstati-
onen wie im EEG-Labor ausgefiihrt. Fiir die Untersuchung
ist tiblicherweise eine 8-12-Kanalregistrierung ausreichend,
weil zur Beantwortung der diagnostischen Fragestellungen
bei schwerkranken Patienten eine exakte Lokalisation der
Entstehung von z. B. epileptischer Aktivitdt nicht erforderlich
ist. Bei Patienten mit Schiadel-Hirn-Verletzungen oder nach
neurochirurgischen Operationen kann eine angepasste Elekt-
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@ Abb. 5.2 Typische Beta-, Alpha-, Theta- und Delta-EEG-Aktivitat

B Abb. 5.3 Typischer,spike-slow-wave-complex”

rodenanordnung erforderlich sein, um z. B. geniigend Abstand
von einer Kopfverletzung zu halten. Zur Vermeidung von Ar-
tefakten sollten Elektroden in einem Mindestabstand von 2 cm
von Schédelverletzungen, z. B. Bohrlchern, platziert werden.
In diesem Fall miissen die Elektrodenpositionen genau doku-
mentiert werden.

Die EEG-Elektroden werden oft durch Artefakte, ver-
ursacht durch Schwitzen oder Gefilpulsationen, gestort.
Nicht zuletzt deshalb ist die Platzierung der Elektroden oft
zeitaufwendig; dennoch ist ein zuverldssiges Anbringen der
Elektroden mit guten Ubergangswiderstinden unerlisslich.
Einmalnadelelektroden konnen eine Alternative zu Oberfla-
chenelektroden sein. Das Elektrokardiogramm (EKG) sollte
immer mit dem EEG registriert werden, um Stérungen durch
das EKG oder Pulse identifizieren zu konnen.

Das EEG kann auch durch technische Artefakte aus der
Umgebung gestort werden. In diesem Fall hilft haufig das
Einschalten eines Netzfrequenzfilters. Dagegen sollte der
Tiefpassfilter nicht herabgesetzt werden, da dadurch steile
Aktivitdt scharfer Wellen oder Spikes tibersehen werden
koénnen. Digitale EEG-Systeme haben den Vorteil, dass das
EEG nachbearbeitet werden kann, z. B. durch Filtern oder
Umschalten auf unterschiedliche EEG-Montagen. Der Pati-
ent, sein Verhalten, seine Bewegungen miissen kontinuierlich
beobachtet und dokumentiert werden. Die Alpha-Blockade
(Berger-Effekt) kann durch passives Augendftnen und -schlie-
flen getestet werden. Die Reagibilitit des EEG auf externe
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O Abb. 5.4 EEG im Koma: Schematische Darstellung der Veranderun-
gen des EEG im Koma

Stimuli kann durch akustische Reize (Handeklatschen) oder
Schmerzreize (Kneifen oder starker Druck auf das Sternum)
uberpriift werden.

Fir EEG-Langzeitableitungen sind auf Intensivstationen
meist 2-4 Kanile ausreichend. Eine kontinuierliche Frequen-
zanalyse (Fast-Fourier-Analyse; FFT) des EEG vereinfacht die
Identifikation der dominanten EEG-Frequenz. Dies ist aber
auch sehr einfach in der kontinuierlichen Betrachtung des
EEG méglich. So hat die FFT nur den Vorteil der Registrie-
rung und Speicherung von Frequenzverldufen, wihrend das
EEG kontinuierlich beobachtet werden muss.

Bei der Beurteilung des EEG muss die aktuelle Medi-
kation und Korpertemperatur beriicksichtigt und doku-
mentiert werden. Viele Medikamente beeinflussen das EEG:
Benzodiazepine beschleunigen (Beta-Rhythmus) oder ver-
langsamen (Theta-Delta-Rhythmus) das EEG. Neuroleptika
verlangsamen {iiblicherweise das EEG und konnen steile
Grafoelemente erzeugen. Barbiturate verlangsamen den
EEG-Rhythmus.

© Es gibt keine vorhersehbaren Medikamentendosis-ab-
héngigen Veréanderungen des EEG.

Hypothermie reduziert die EEG-Frequenz, und unter einer
Korpertemperatur von ca. 24°C kann es zu einem Null-Li-
nien-EEG kommen. Gleiches kann auch bei massiver Hy-
perthermie beobachtet werden.

EEG-Verdnderungen im Koma

Bei abnehmender Vigilanz kommt es zu unterschiedlichen,
teils iiberlappenden Verédnderungen des EEG (8 Abb. 5.4). Bei
Gesunden ist dies eine Abnahme der Frequenz und Ampli-
tude. Dartiber hinaus kénnen jedoch im Koma typische
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EEG-Veridnderungen registriert werden, die bei vigilanzge-
minderten gesunden Personen nicht zu finden sind.

Burst-suppression-Muster

Ein Burst-suppression-EEG ist durch das kurzzeitige Auftreten
von regelméfliger, hochamplitudiger Aktivitdt abwechselnd
mit dem Ausfall jeglicher EEG-Aktivitit definiert (B Abb. 5.5).
Die Bursts konnen aus kurzen, steilen, hochamplitudigen Ent-
ladungen oder aus {iber einige Sekunden anhaltender Beta-
oder Theta-Aktivitit, seltener auch Theta-Delta- Aktivitait
niedriger Amplitude bestehen, dann haufig verbunden mit
langen Phasen ausgefallener EEG-Aktivitit. Pathophysiolo-
gisch liegt diesem Muster eine diffuse Funktionsstérung des
Kortex mit Erschopfung metabolischer Genese wihrend der
Suppression und folgender kortikaler Exzitabilitétssteigerung
durch mangelnde Aktivitit inhibitorischer Neurone zugrunde.
Ein Burst-suppression-Muster kann durch Barbiturate oder
andere Hypnotika (z.B. Etomidate) induziert werden. Bei
der Barbituratbehandlung des Status epilepticus sollte ein
Burst-suppression-Muster mit Interburstintervallen von 2 bis
maximal 7 s angestrebt werden.

Ein langanhaltendes, iiber Stunden bestehendes, nicht
durch Medikamente induziertes Burst-suppression-Muster
gilt als Hinweis auf eine schlechte Prognose, allerdings kann
der Befund in seltenen Fillen auch reversibel sein, bis hin zu
einem normalen EEG.

Spindel-Koma

Spindeln sind in der Amplitude an- und abschwellende, fiir
wenige Sekunden anhaltende Aktivitdt einer bestimmten
Frequenz (B Abb. 5.5). Diese Frequenz kann schnelle Theta-,
langsame Alpha-, selten auch Beta-Aktivitdt sein. Zwischen
den Spindeln wird héufiger langsame Delta- oder Subdel-
ta- Aktivitat registriert. Ein Spindel-Koma kann kontinuierlich
in ein Burst-suppression-Muster {ibergehen. Spindelaktivitit
bei einem komatdsen Patienten weist auf eine schlechte Pro-
gnose hin.

Periodisch lateralisierte epileptiforme
Entladungen

Periodisch lateralisierte epileptiforme Entladungen (,,periodic
laterialized epilepticform discharges; PLED; B Abb. 5.5) sind
fokale, d.h. iber bestimmten Hirnregionen auftretende steile,
hochamplitudige (100-200pv) Serien von monomorphen
Grafoelementen, die typischerweise {iber einer Hemisphare
auftreten. Die einzelnen Grafoelemente sind kurze bi- oder
multiphasische Potenziale. PLEDs werden haufiger nach aku-
ten ischamischen Lasionen oder bei Enzephalitiden gefunden.
Bilaterale PLED:s sollen gehauft bei Enzephalitiden auftreten.

Alpha-Koma

Im selten vorkommenden Alpha-Koma-EEG wird eine mo-
nomorphe Alpha- und/oder Theta-Frequenz registriert. Die
dominante Frequenz ist sehr stabil, ohne spontane oder durch
Reize induzierbare Variabilitit. Der Befund eines Alpha-Ko-
mas weist im Allgemeinen auf eine schlechte Prognose der
zugrundeliegenden Erkrankung hin.

= Anwendungen und Indikationen

Die neurologische Diagnostik basiert auf der Anamnese und
der klinisch neurologischen Untersuchung. Bildgebende Un-
tersuchungen wie die Computertomographie oder die Mag-
netresonanztomographie sowie die klinische Chemie liefern
uiblicherweise Befunde, die zur Diagnose der Erkrankung fith-
ren. Das EEG misst einen aktuellen Funktionszustand und
kann nur in spezifischen Fillen eine Erkrankung belegen.

Nichtkonvulsiver epileptischer Status

Die Doméne der Elektroenzephalographie ist die Diagnose
des nichtkonvulsiven epileptischen Status (8 Abb. 5.6). Die
klinische Beobachtung fithrt zur Verdachtsdiagnose, bildge-
bende Untersuchungsmethoden und die klinische Chemie er-
bringen typischerweise Normalbefunde. Nur das EEG kann
die urséchliche pathologische epileptische Aktivitit zeigen
und damit die Diagnose sichern. Allerdings gibt es vielfach
im nichtkonvulsiven epileptischen Status nichtspezifische Ver-
anderungen des EEG.

EEG-Monitoring

Bei relaxierten, sedierten oder spontan komatosen Patienten
ist das EEG die einzige Methode, epileptische Aktivitat zu ent-
decken. Eine Ableitung mit minimal 8 Kanalen ist erforderlich
zum zuverldssigen Ausschluss epileptischer Aktivitét. Die Ab-
leitung eines Multikanal-EEG iiber viele Stunden oder Tage ist
sehr aufwendig und oft stéranfillig. Eine klare Indikation fiir
das EEG-Monitoring besteht bei Anfallserkrankungen, wenn
die Behandlung mit stark sedierenden Medikamenten (Bar-
bituraten) erfolgt. Das EEG-Monitoring ist dann die einzige
Methode, um festzustellen, ob epileptische Aktivitat erfolg-
reich durch die Behandlung supprimiert wurde. Dann dient
das EEG zur Dosisfindung und Therapiekontrolle.

EEG-Monitoring bei Subarachnoidalblutungen
Die verzogerte zerebrale Ischdmie in der Folge von Subarach-
noidalblutungen ist eine haufige und bedrohliche Komplika-
tion in den ersten Tagen und Wochen nach einem Blutungs-
ereignis. Mit Hilfe eines Multikanal-EEG-Monitoring konnen
fokale oder hemisphirische Frequenzabnahmen festgestellt
werden, bevor es zu irreversiblen Infarkten kommt. So kann
der Zeitpunkt firr eine interventionelle Behandlung von
Vasospasmen festgestellt werden.

Dieses Vorgehen ist bisher allerdings wenig eingesetzt
und nicht ausreichend evaluiert, um allgemein empfohlen zu
werden.

Metabolisches Koma

Bei metabolischen Erkrankungen, gleich welcher Atiologie,
finden sich EEG-Frequenzverlangsamungen bis zu einem
Burst-suppression-Muster oder ausgefallener EEG-Aktivitat.
Allerdings konnen auch hochamplitudige steile Potenziale re-
gistriert werden. Das Ausmaf} der EEG-Verlangsamung und
Amplitudenminderung bei einem hepatischen oder urdmi-
schen Koma geht typischerweise parallel mit dem Ausmaf der
metabolischen Stérung, allerdings nur bei Patienten, die nicht
mit sedierenden Medikamenten behandelt werden. Nur dann
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B Abb. 5.6 Nichtkonvulsiver epileptischer Status, regelmaBig auftretende Spike-wave-Komplexe dominant tiber der linken Hemisphére

gibt das EEG einen Hinweis auf die globale Hirnfunktion und
die Prognose.

Medikamenteninduziertes Koma

Barbiturate und andere sedierende Medikamente werden zur
Behandlung des gesteigerten intrakraniellen Hirndrucks und
zur Neuroprotektion eingesetzt. Unter einer solchen Behand-
lung zeigt das EEG typischerweise eine Frequenzverlangsa-
mung und eine reduzierte Amplitude. Eine grobe Abschit-
zung der globalen Hirnfunktion mit dem EEG ist mdglich.
Allerdings kénnen die EEG-Veranderungen sowohl medika-
menteninduziert als auch durch die zugrundeliegende Erkran-
kung verursacht sein. Aus diesem Grunde sind therapeutische
Entscheidungen auf der Basis des EEG problematisch. Ist aller-
dings das EEG stark supprimiert (Burst-suppression-Muster
oder fehlende elektrische Aktivitit), sollte eine Dosisreduktion
der sedierenden Medikamente erfolgen.

Prognose im hypoxamisch-anoxischen Koma

Typischerweise ist das anoxisch-hypoxdmische Koma durch
kortikale Schiden verursacht. Dann kann das EEG als pro-
gnostisches Instrument eingesetzt werden, allerdings nur,
wenn Medikamenteneffekte ausgeschlossen werden. Bei ge-

ring verandertem und auf Aufenreize verdnderlichem EEG
kann von einer relativ guten Prognose ausgegangen werden,
wihrend ein iber mehrere Stunden bestehendes Burst-sup-
pression-Muster, Alpha- oder Spindel-Koma typischerweise
mit einer schlechten Prognose verbunden ist. Im hypoxa-
misch-anoxischen Koma werden haufig myoklonusformige
Muskelentladungen provoziert, die im EEG oftmals tiberlagert
sind (B Abb. 5.5).

Prognose nach Schadel-Hirn-Trauma

Die Prognose schwerer Schéddel-Hirn-Traumata wird zu-
meist nicht durch die kortikalen hemisphérischen Lasionen,
sondern durch eine zusétzlich bestehende Mittelhirn- und
Hirnstammlésion bestimmt. Das EEG ist dominant von der
kortikalen Funktion abhidngig und somit beim traumatischen
Koma sehr unzuverlissig in Diagnose- und Prognosestellung.

EEG und Hirntodbestimmung

In vielen Staaten, so auch in Deutschland, ist der Nachweis
elektrozerebraler Inaktivitit zusammen mit dem klinischen
Nachweis eines Hirntodsyndroms und unter Beriicksichti-
gung von Ausschlusskriterien als Instrument zur Diagnose
des Hirntods zugelassen. Bei Hirnstammlasionen und im hy-

<
<

B Abb. 5.5 EEGim Koma. a Burst-suppression-Muster; EEG mit EKG-Einstreuung, 2. Zeile Ausschnitt aus dem EEG der 1. Zeile mit Muskelaktivi-
tat Myoklonus; b Spindel-EEG-Koma (mit freundl. Genehmigung von Fr. Cordt-Schlegel, Bonn); ¢ periodisch lateralsierte epilepiforme Entladun-

gen (PLED)
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poxisch-anoxischen Koma kann EEG-Aktivitit erhalten sein,

auch bei klinisch festgestelltem Hirntod. Dann schlie8t das

EEG nach deutschen Kriterien die Diagnose des Hirntods aus.
Zur Hirntoddiagnostik » Kap. 41.

5.1.2 Evozierte Potenziale

= Methode

Bei den evozierten Potenzialen handelt es sich um stimu-
lusgekoppelte elektrische Aktivitat des Kortex bzw. der zu-
fihrenden Bahnen. Die Amplitude evozierter Potenziale ist
normalerweise deutlich geringer als die des spontanen Elek-
troenzephalogramms. Aus diesem Grunde ist ein zeitgekop-
peltes Mitteln (,,averaging®) stimulierter elektrischer Aktivitit
erforderlich, um diese vom zufillig auftretenden EEG oder
anderer biologischer Aktivitit oder Artefakten zu trennen.
Somatosensorisch evozierte Potenziale (SEP) nach Stromsti-
mulation grofier Stammnerven (N. medianus, N. tibialis) und
akustisch evozierte Potenziale (AEP) nach sehr kurzen akus-
tischen Reizen sind klinisch fiir die Untersuchung schwer-
kranker Patienten etabliert, weil sie zuverldssig registrierbar
sind. Beide Methoden messen jedoch nicht die Funktion des
klinisch zumeist entscheidenden motorischen Systems.

Andere Modalititen evozierter Potenziale (visuell evo-
zierte Potenziale, motorisch evozierte Potenziale, Potenziale
langer Latenzen) sind bei schwerkranken Patienten nicht zu-
verlissig abzuleiten. Visuell evozierte Potenziale und Potenzi-
ale langer Latenzen sind abhéngig von der Vigilanz. Motorisch
evozierte Potenziale sind mit der in der klinischen Routine
etablierten Methode nur ohne Relaxierung, ohne sedierende
Medikamente und bei Mitarbeit des zu Untersuchenden zu-
verléssig messbar.

Im Vergleich zum EEG sind die SEPs und AEPs schneller,
zuverléssiger und storungsfreier messbar. SEP und AEP liefern
héufiger Befunde mit klareren prognostischen Aussagen und
therapeutischen Konsequenzen als das EEG. Beide Methoden
evozierter Potenziale sind stabiler gegeniiber Medikamenten-
effekten als das EEG. Uns sind keine Berichte tiber den Ausfall
von SEP oder AEP allein durch toxische Effekte bekannt.

Somatosensorisch evozierte Potenziale
(SEP)

Fiir die Beantwortung der Fragestellungen der neurologischen
Intensivimedizin werden zumeist somatosensorisch evozierte
Potenziale nach Stimulation des N. medianus eingesetzt. Eine
Zweikanalregistrierung ist erforderlich. Diese umfasst eine
kortikale (CP-Stimulus-contralateral-Fz-Referenz) und eine
zervikale Ableitung (HWK-2- oder HWK-7-Fz-Referenz).
Zusitzlich ist eine Ableitung vom Erb-Punkt sinnvoll, um
eine normale periphere Leitung durch den Arm zu priifen.
Es konnen Oberflachenelektroden platziert werden, hédu-
fig werden jedoch Einmalnadelelektroden benutzt, weil sie
schneller und sicherer platzierbar sind. Die Stimulation des
N. medianus am Handgelenk erfolgt mit dem Zweifachen der
motorischen Schwelle der Thenarmuskulatur. Bei relaxierten
Patienten kann die Ableitung am Erb-Punkt (gegen Fz-Refe-

renz abgeleitet) priifen, ob die Stimulation ausreichend war.
Dies ist der Fall, wenn die Amplitude des Erb-Punktpotenzials
minimal 5V betragt.

Die somatosensorisch evozierten Potenziale entstehen
entlang des aktivierten peripheren Nerven und des zentralen
lemniscalen Systems. Am Erb-Punkt mit einer Referenz bei Fz
wird das N9-Potenzial registriert, das im Armplexus entsteht.
In der Ableitung von HWK 7 zum vorderen Hals (Jugulum)
wird das N13-Potenzial gemessen, das in zervikalen Interneu-
ronen generiert wird. In einer Ableitung von HWK 2 zu einer
Fz-Referenz wird das N14-Potenzial gemessen, das im me-
dialen Lemniscus entsteht. Das kortikale Potenzial N20 wird
gemessen in einer Ableitung von reizkontralateraler CP zur
Fz-Referenz und entspricht einer Aktivierung im priméren
somatosensorischen Kortex (8 Abb. 5.7).

Zur Auswertung der somatosensorisch evozierten Po-
tenziale werden die Latenzen und Amplituden bestimmt.
Bewertet wird die Latenz der zervikalen (N13)N14- und der
kortikalen N20-SEP-Komponente sowie die Interpeak-Latenz
N14-N20. Die Amplitude N20-P25 gilt als pathologisch bei
einer Seitendifferenz von mehr als 50 %. Die absoluten La-
tenzen der SEPs sind abhéngig von der Korpergrofle bzw.
Armlénge. Dagegen ist die Interpeak-Latenz N14-N20 nur
gering von der Korpergrofle abhéngig, sodass ein absoluter
Grenzwert zur Beurteilung benutzt werden kann. Hypother-
mie verldngert die Latenzen, die Amplituden werden ernied-
rigt. Dagegen werden Latenzen und Amplituden nur minimal
durch Medikamente beeinflusst.

Akustisch evozierte Potenziale (AEP)

Die AEPs werden abgeleitet mit Elektroden am reizipsilatera-
len Mastoid (Referenz) und einer Elektrode bei Cz (differente
Elektrode) und mit einem Kopthorer stimuliert. Zur Stimula-
tion wird ein Rechteckstromimpuls sehr kurzer Dauer (0,1 ms)
auf den Kopthorer gegeben, dessen Membranen mit ihrer
Schwingung entweder in Richtung auf das Trommelfell oder
von ihm weg beginnen. Ublicherweise wird die Impulsrich-
tung alterniert, um Stimulusartefakte zu reduzieren. Die Sti-
mulation ist stark von der Qualitit des Kopthorers abhéngig,
weshalb immer der gleiche Kopthorer benutzt werden sollte
und moglichst der, der auch im klinischen Labor eingesetzt
wird. Kopthorer mit Verldngerungsrohrchen verursachen ver-
lingerte Potenziallatenzen und erniedrigte Potenzialamplitu-
den.

Die AEPs bestehen aus 5 aufeinanderfolgenden Wellen,
die in ihrer positiven Polaritdt nach oben dargestellt werden
(B Abb. 5.8). Die Wellen I und II entstehen im intrakraniellen
Teil des N. acusticus, die Wellen III-V im Hirnstamm. Weitere
folgende Wellen (VI und VII) konnen nicht ausreichend zu-
verléssig registriert werden, sodass eine klinische Anwendung
nicht zuverléssig moglich ist. Die Welle I kann vom dorsalen
dufleren Gehorgang mit einer dort platzierten Nadelelektrode
mit hochster Amplitude abgeleitet werden. Eine reizipsilaterale
und reizkontralaterale Ableitung mit 2 Kanilen ist hilfreich,
um die Wellen IV und V zu identifizieren, da beide Wellen in
den reizkontralateralen Ableitungen haufiger separiert sind.
Zur Ableitung kénnen Oberflachenelektroden oder Einmalna-
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B Abb. 5.7 Somatosensorisch evozierte Potenziale (SEP) nach Stimulation des N. medianus — Normalbefund und Normwerte. Die schematische
Darstellung zeigt: 7 postzentrale Windung, 2 Nucleus ventralis posterolateralis des Thalamus, 3 Lemnicus medialis, 4 Nucleus cuneatus, 5 Fasci-
culus cuneatus, 6 Hinterstrang, 7 Spinalganglion, 8 spinale Interneurone. (Maximalwerte nach Buchner [3])

delelektroden benutzt werden. Die Stimulation erfolgt zumeist
mit der maximalen Stimulationsstirke von 90 dBhl (,,decibel
hearing level“: Stimulationsintensitat, bei der der Durchschnitt
aller Personen den Ton mit einer Wahrscheinlichkeit von 50 %
hort). Es muss sichergestellt werden, dass der Ohrkanal sauber
und das Trommelfell intakt ist.

Die AEPs sind von der Korpertemperatur abhéngig. Die
Wellen III-V werden bei erniedrigter Korpertemperatur
deutlich verldngert (8 Abb. 5.9). Eine kochledre Horstérung
verursacht verlangerte Latenzen der Wellen IV und V und er-
niedrigte Amplituden, v.a. der Welle I. Nur wenn eine Welle I
sicher identifiziert werden kann, ist es moglich, Hirnstamm-

lasionen zu diagnostizieren. Viele Medikamente fithren zu
kochledren Funktionsstérungen oder Schéiden, insbesondere
Aminoglykosidantibiotika. Bei meningealen Erkrankun-
gen wird oft der N. acusticus und damit die Welle I betrof-
fen, mit einem Befund wie bei einer kochledren Horstorung
(8 Abb. 5.10).

= Anwendungen und Indikationen

Mit den AEPs oder SEPs werden keine krankheitsspezifischen
Befunde erhoben. Es wird die Funktion der Impulspropaga-
tion durch den Hirnstamm bzw. des lemniscal-thalamokorti-
kal-somatosensorischen Systems tiberpriift.
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B Abb. 5.8 Akustisch evozierte Potenziale (AEP) - Normalbefund und Normwerte. Die schematische Darstellung zeigt: 7N. cochlearis,
2 Nucleus cochlearis dorsalis, 3 Nucleus cochlearis ventralis, 4 Corpus trapezoideum, 5 Lemniscus lateralis, 6 Colliculus inferior, 7 Corpus genicu-

latus medialis, 8 Gyrus transversus. (Maximalwerte nach Buchner [3])

Somatosensorisch evozierte Potenziale

Die N.-medianus-evozierten SEPs konnen in gleicher Weise
durch Hirnstamm-, Thalamus- oder hemisphirische Lisio-
nen verandert werden. Die Interpeak-Latenz N14-N20 gilt
als zuverlassiger Indikator fiir eine zentrale Lision. Eine Sei-
tendifferenz der Amplitude N20-P25 von mehr als 50 % der
gegeniiberliegenden Seite gilt als pathologisch.

Akustisch evozierte Potenziale

Die Wellen III-V werden bei Hirnstammlasionen verandert.
Hierbei ist die Welle I normal. Eine Lokalisationsaussage zum
Ort der Schidigung im Hirnstamm ist nicht zuverldssig mog-
lich. Bei progredienten Hirnstammschédigungen, z.B. durch
zunehmenden intrakraniellen Druck, kann ein typisches Be-
fundmuster mit Amplitudenreduktion und im weiteren Ver-
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B Abb. 5.9 Akustisch evozierte Potenziale (AEP) — Effekt erniedrigter
Korpertemperatur

0.16 pV
I N I I T B B

B Abb. 5.10 Akustisch evozierte Potenziale (AEP) - Lasion im Canalis
acusticus durch eine Meningitis

lust der Wellen IV und V; gefolgt von einer Amplitudenreduk-
tion und Verlust der Welle III, gefunden werden.

Nach ischamischen Hirnstammlésionen oder Druck auf
die A. labyrinthi konnen alle Potenziale der AEPs ausfallen,
auch bei erhaltener Hirnstammfunktion. Aus diesem Grunde
diirfen Hirnstammlésionen mit den AEPs nur befundet wer-
den, wenn die Welle I erhalten ist.

Intrakranielle infratentorielle
Drucksteigerung

Bei zunehmender infratentorieller intrakranieller Druckstei-
gerung, z. B. nach Kleinhirninfarkten oder Blutungen, kommt
es typischerweise zu einer Amplitudenreduktion der Wel-
len IV und V, was auf eine Hirnstammkompression hinweist
(8 Abb. 5.11). In seriellen Untersuchungen der AEPs wird
dann zundchst eine Amplitudenreduktion der Wellen IV und
V festgestellt, gefolgt von deren Ausfall und im Weiteren bei
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B Abb. 5.11 Akustisch evozierte Potenziale (AEP) — Effekt erhéhten
intrakraniellen Drucks. Wiederholte Untersuchungen: Ausfall der
Wellen IV-V, dann Ill. Zwei Stunden vor klinischem Hirntod nur noch
Wellen | und Il erhalten

zunehmender Schéidigung eine Amplitudenreduktion und
Ausfall der Welle III.

Intrakranielle supratentorielle
Drucksteigerung

Nach globaler Hypoxie, ausgedehnten traumatischen Hirn-
schidigungen oder grofen zerebralen Infarkten kann es zu
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B Abb. 5.12 Steigender intrakranieller Druck - serielle Untersuchung. Somatosensorisch evozierte Potenziale (SEP): Ausfall der N20 und erhal-
tene zervikale N14. Akustisch evozierte Potenziale (AEP): Ausfall der Wellen Il1-V

massiven intrakraniellen supratentoriellen Hirndrucksteige-
rungen kommen. Die SEPs kénnen dann eine verldngerte
Interpeaklatenz N14-N20 und eine verminderte Amplitude
der kortikalen N20 zeigen (8 Abb. 5.12). Der bilaterale Aus-
fall der kortikalen SEPs (N20-P25) bei gleichzeitig erhalte-
nen zervikalen Potenzialen (N14) in Untersuchungen an 2
aufeinanderfolgenden Tagen gilt als zuverldssiger frither In-
dikator fiir eine auflerordentlich schlechte Prognose oder ein
Uberleben bestenfalls in einem apallischen Syndrom. Von
dieser Regel gibt es vermutlich nur wenige Ausnahmen. Sie
ist allerdings nur im Kontext mit der Anamnese und dem
klinischen Befund eines Komas, der Diagnose ausgedehn-
ter kortikaler Schidigung und unter Kenntnis der Medika-
tion zuverldssig. Dies ist unbedingt zu beachten, denn es
existieren wenige Berichte iiber den bilateralen Ausfall der
kortikalen SEPs bei Patienten mit einer Enzephalomyelitis
disseminata und nur sehr geringen klinischen Symptomen,
weiterhin zumindest ein Bericht von einem Patienten mit
einer schweren Carbamazepin-Intoxitation sowie wenige
Berichte tiber einen reversiblen bilateralen Ausfall der N20
nach globaler Hypoxie und unter gleichzeitiger Hypothermie
zur Hirnprotektion.

Bei fortschreitender intrakranieller supratentorieller
Hirndrucksteigerung mit transtentorieller Einklemmung zei-
gen die AEPs typischerweise eine Amplitudenminderung und
Verlust der Wellen IV und V, gefolgt von einer Amplituden-
minderung und schliefSlich dem Verlust der Welle III.

Hirnstamminfarkte

Akustisch evozierte und somatosensorisch evozierte Poten-
ziale konnen bei Hirnstamminfarkten wie z.B. nach einer
Thrombose der A. basilaris sehr variabel veridndert sein
(8 Abb. 5.13). Aus diesem Grunde sind sie nicht zur Diag-
nose geeignet. Zur seriellen Untersuchung und zur Einschit-
zung der Prognose sind die SEPs zuverldssiger als die AEPs.
Die AEPs sind nur in seriellen Untersuchungen und wenn
immer eine Welle I registriert werden konnte, zuverlassig
bewertbar.

Monitoring unter interventioneller
Rekanalisation der A. basilaris
oder A. cerebri media

Die AEPs konnen zum Monitoring interventioneller Behand-
lungen der A. basilaris eingesetzt werden und sind geeignet,
Verianderungen bzw. Verbesserungen unter der Therapie an-
zeigen. Die SEPs sind beim Monitoring unter der Rekanali-
sation eines A.-cerebri-media-Verschlusses einsetzbar und
kénnen dann funktionelle Verbesserungen anzeigen, bevor es
zu einer klinisch feststellbaren Verbesserung gekommen ist.
Allerdings kénnen in Ausnahmefillen schwere Schlaganfille
mit schweren Paresen auch ohne jegliche Verdanderungen der
SEPs einhergehen.
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Somatosensorisch und akustisch evozierte
Potenziale in der Diagnose des Hirntods

In einigen Landern, so auch in Deutschland, sind die somato-
sensorisch evozierten Potenziale und die akustisch evozierten
Potenziale als Zusatzuntersuchung zur Diagnose des Hirntods
zugelassen. Dabei ist zu berticksichtigen, dass beide Methoden
jeweils nur einen relativ kleinen Anteil der Hirnstammfunk-
tionen priifen.

Bei den AEPs wird in seriellen Untersuchungen eine er-
haltene Welle I sowie der Verlust aller folgenden Wellen als
Nachwetis einer irreversiblen Schidigung des akustischen Sys-
tems im Hirnstamm gefordert.

Bei den SEPs nach Stimulation des N. medianus gilt der
bilaterale Ausfall der kortikalen Potenziale N20-P25 und
der Ausfall des Hirnstammpotenzials N14 als belegend fiir
die irreversible Schiadigung des lemniskalen Systems im
Hirnstamm.

Zur Hirntoddiagnostik » Kap. 41.

5.1.3 Elektroneurographie
und Elektromyographie

= Methode

Die Elektroneurographie untersucht die Funktion periphe-
rer Nerven. Gemessen wird die Leitgeschwindigkeit schnell
leitender motorischer Fasern, wobei mit supramaximalen
elektrischen Stimuli ein motorischer Nerv an 2 Orten entlang
seines Verlaufs durch die Haut gereizt und tiber dem abhin-
gigen Muskel das evozierte Muskelaktionspotenzial registriert
wird. Das proximale Segment des peripheren Nervs kann mit
der Registrierung der F-Welle getestet werden. Diese ist eine
spite motorische Antwort, abgeleitet im abhdngigen Muskel,
generiert durch die Impulsweiterleitung der elektrischen Sti-
mulation zundchst in Richtung auf die Vorderhornzelle und
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O Abb. 5.14 Elektromyographie: Fibrillationspotenzial und positiv
scharfe Welle

gefolgt von einer Reflektion am Alpha-Motoneuron, die zu
einer minimalen, nicht sichtbaren Muskelzuckung fiihrt.
Sensible Fasern oder rein sensible Nerven konnen in ver-
gleichbarer Weise untersucht werden. Deren Untersuchung
ist jedoch fiir die neurologische Intensivmedizin in der Regel
nicht erforderlich.

Die Elektromyographie iiberpriift die Funktion von Mus-
keln in Abhingigkeit der Funktion des zufithrenden Nervs. Es
wird eine konzentrische Nadelelektrode in den Muskel ein-
gebracht und die an der Nadelspitze registrierte elektrische
Aktivitat verstirkt und unter Entspannung, schwacher und
starker Kontraktion des Muskels beurteilt. In einem gesunden
Muskel wird unter Entspannung und in geringem Abstand
von der motorischen Endplatte keine elektrische Aktivitit re-
gistriert. Dagegen werden in einem Muskel ca. 2 Wochen nach
der Schddigung und entsprechender Degeneration des Nervs
typische Fibrillationspotenziale abgeleitet und bei starker aus-
gepréagten Lasionen positiv scharfe Wellen (8 Abb. 5.14).

Die Methodik der Elektroneurographie und Elektromyo-
graphie fiir die Untersuchung schwerkranker Patienten und
auf Intensivstationen entspricht der in der klinischen Routine.
Welche Methode und welcher Nerv oder Muskel untersucht
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B Abb. 5.15 Elektroneurographie (N. medianus und N. tibialis) bei
demyelinisierender Neuropathie (Guillain-Barré-Syndrom); reduzierte
Nervenleitgeschwindigkeit und partieller Leitungsblock (Spuren 3, 4,
7, 8). Zum Vergleich ist eine normale Untersuchung (Spuren 1, 2, 5, 6)
gezeigt. Die distal stimulieren Muskelaktionspotenziale sind gezeigt in
den Spuren 1, 3, 5, 7, die proximalen in den jeweils darauf folgenden

wird, hingt von der jeweiligen Fragestellung ab. Die Elektron-
eurographie kann sehr stabil auf Intensivstationen ausgefithrt
werden. Oft ist es aufwendig, die ableitenden Elektroden si-
cher zu platzieren. Bei schweren Odemen der Extremititen
kann eine zuverldssige Stimulation eines peripheren Nervs
unmoglich sein. Die Untersuchung einer motorischen Ner-
venleitgeschwindigkeit ist unter Relaxierung nicht moglich.
Es konnen monopolare Nadelelektroden zur Stimulation
und konzentrische Nadelelektroden zur Ableitung im Mus-
kel benutzt werden. Zudem ist die Nervenleitgeschwindigkeit
von der Kérpertemperatur abhéngig, 1,5-2,5m/s pro °C. Die
Normwerte sind auf 34 °C an der Haut bezogen.

Eine Elektromyographie sollte bei Gerinnungsstérungen
nicht erfolgen. Allerdings ist eine vorsichtige und kurze Unter-
suchung auch unter effizienter Antikoagulation méglich. Das
Elektromyogramm wird oft durch technische Artefakte ge-
stort, ausgelost durch die Umgebung auf einer Intensivstation.
Dann koénnen spontane Entladungen, Fibrillationen und po-
sitive scharfe Wellen hdufig nicht sicher identifiziert werden.

= Anwendungen und Indikationen

Polyneuropathien

Eine akute inflammatorische Polyneuropathie (Guil-
lain-Barré-Syndrom) wird {iblicherweise diagnostiziert, be-
vor eine intensivmedizinische Behandlung erforderlich wird.
Dann sollte die Untersuchung bevorzugt im elektrophysiolo-
gischen Labor erfolgen (B Abb. 5.15).

Verlaufsuntersuchungen sind zur Einschitzung der Pro-
gnose sinnvoll. Ein Fortschreiten der Schadigung von einer
leitungsverzogernden Demyelinisierung zu einem axonalen
Schéadigungstyp ist mit einer schlechteren Prognose verbun-
den. Wenn die Muskelkraft nicht getestet werden kann, ist die
elektrophysiologische Untersuchung der einzig mégliche Ver-
laufsparameter. Dann sind serielle Untersuchungen der mo-
torischen Neurographie des N. medianus und des N. tibialis
sowie die Elektromyographie weniger distaler Muskeln ausrei-
chend. Die Untersuchung sollte immer bilateral erfolgen, um
eine zuverldssige Interpretation zu ermoglichen.

Critical-illness-Polyneuropathie/-Myopathie
Bei Patienten mit einer Critical-illness-Polyneuropathie wird
in der Regel ein axonaler Schidigungstyp sowie haufig eine
Myopathie festgestellt. Dann ist die Nervenleitgeschwindigkeit
normal und einzig die Amplitude des evozierten Muskelakti-
onspotenzials reduziert. Die Amplitude des Muskelaktions-
potenzials muss allerdings mit grofier Vorsicht beurteilt wer-
den, weil sie auch durch eine mangelnde Stimulation, z. B. bei
Odem der Extremititen, oder durch partielle Relaxation redu-
ziert sein kann. Das Muskelaktionspotenzial kann auch durch
sedierende Medikamente reduziert werden. Das Auftreten pa-
thologischer Spontanaktivitét (Fibrillation oder positiv scharfe
Wellen) gilt als prognostisch ungiinstig (» Abschn. 37.4).

Elektroneurographie und Elektromyographie sind keine
zuverldssigen Methoden, um eine Critical-illness-Polyneuro-
pathie/-Myopathie subklinisch oder auch bei geringen Paresen
sicher festzustellen oder auszuschlieflen.

Myasthenia gravis

Die Funktion der neuromuskuliren Ubertragung kann mit
einer repetitiven Nervenstimulation und Ableitung des Mus-
kelaktionspotenzials (MAP) iiber dem abhingigen Muskel
getestet werden. Dazu muss eine Relaxation ausgeschlossen
sein. Eine Amplitudenminderung des 3. oder 5. Muskelakti-
onspotenzials relativ zum ersten stimulierten Muskelaktions-
potenzial um mehr als 20 % gilt als pathologisch. Die repetitive
Stimulation kann einen Behandlungserfolg tiberpriifen. Aller-
dings ist das Ausmaf3 einer Parese nicht streng mit dem Aus-
mafd der Minderung eines Muskelaktionspotenzials korreliert,
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und auch bei normaler repetitiver Stimulation mit normalen
MAP kann die Schwiche bei einer Myasthenia gravis so hoch-
gradig sein, dass die Spontanatmung nicht méglich ist. Dies
gilt umso mebhr, als die Untersuchung an peripheren Nerven
und Muskeln keinen Hinweis auf die Funktion bulbérer Mus-
keln gibt (> Abschn. 37.6).

5.2 Neurosonologie

P A. Ringleb

In den letzten Jahrzehnten haben die Fortschritte in der Neu-
rosonologie die Untersuchung der extra- und intrakraniellen
Gefifle mit hoher Sensitivitit und Spezifitit ermoglicht. Die
technischen Weiterentwicklungen fithren zunehmend zur aus-
schliefllichen Verwendung duplexsonographischer Verfahren;
die rein hamodynamischen Dopplerverfahren treten - leider
- in den Hintergrund. Durch die B-Bildsonographie wurden
jedoch auch Untersuchungen der Parenchymstruktur sowohl
des zentralen als auch des peripheren Nervensystems maoglich;
beides hat bereits Einzug in die klinische Routine gehalten.
Nach wie vor stehen jedoch die neurovaskuldren Erkrankun-
gen im Mittelpunkt des neurosonologischen Interesses, insbe-
sondere in der Intensivmedizin.

Ein wesentlicher Vorteil aller sonologischen Verfahren ist
ihre nahezu beliebige Wiederholbarkeit ohne Geféhrdung fiir
den Patienten. Zusammen mit der Moglichkeit der bettseiti-
gen Untersuchung macht das diese Techniken gerade auch in
der Intensivmedizin zu einem idealen Instrument fiir das Mo-
nitoring von Therapien oder zur frithzeitigen Erkennung von
Komplikationen. Von Nachteil, vor allem im Vergleich zu den
neuroradiologischen Verfahren, sind die anatomischen und
physikalischen Limitationen - die es zu kennen gilt - und Pro-
bleme der untersucherunabhéngigen Befunddokumentation.

5.2.1 Methode

Fiir die korrekte Interpretation neurosonologischer Untersu-
chungen ist die Kenntnis von Anatomie und Himodynamik
eine genauso unabdingbare Voraussetzung wie die Kenntnis
der klinischen Krankheitsbilder (8 Abb. 5.16). Die Untersu-
chung eines akuten Schlaganfallpatienten erfolgt in der Regel
in der Notambulanz, der Stroke Unit oder der Intensivstation.
Die unter diesen Umstidnden zumeist suboptimalen Untersu-
chungsbedingungen setzen ein besonders hohes Erfahrungs-
niveau voraus, mehr als bei der Arbeit in einem ruhigen, gut
organisierten Ultraschalllabor.

| Praxistipp_|__|

Vor der Anwendung und sicheren Interpretation von
Ultraschalltechniken unter solchen Bedingungen sollten
zumindest 200 Patienten mit den grundlegenden Techni-
ken (ECD, TCD, ECCD, TCCD) untersucht worden sein.
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B Abb. 5.16 Transkallosale Duplexsonographie der basalen Hirnar-
terien. Zu erkennen sind die ipsilaterale A. cerebri media und die A.
cerebri anterior, die kontralaterale A. cerebri anterior und angedeutet
die kontralaterale A. cerebri media. In der ipsilateralen A. cerebri
media zeigt sich eine geringe Mediastenose (Pfeil)

5.2.2 Anwendungen und Indikationen

Perakutphase der Behandlung
des ischamischen Schlaganfalls

In der Perakutphase des ischamischen Schlaganfalls, d.h. in
den ersten 3-6 Stunden ist die Kernfrage, ob ein die klinische
Symptomatik erkldrender Gefafiverschluss vorhanden ist oder
nicht. Die Existenz eines solchen Geféifiverschlusses kann ein
Argument sein, eine Thrombolysetherapie auch jenseits des
4,5-Stunden-Zeitfensters durchzufithren oder neuroradio-
logische Interventionen in Betracht zu ziehen. Transkrani-
elle Doppler- (TCD) und transkranielle Duplexsonographie
(TCCD) haben eine hohe Sensitivitdt und Spezifitit bei der
Detektion von Verschliissen der A. cerebri media insbeson-
dere des M1-Segmentes gezeigt [13, 18]. In einer Serie von
361 konsekutiven Patienten mit akutem Hirninfarkt fand
sich innerhalb der ersten 6 Stunden nach Symptombeginn
bei 16 % der Patienten ein Mediahauptstamm- und bei 48 %
ein Mediaastverschluss [9]. Das Fehlen visueller Informatio-
nen, himodynamische Verdnderungen in der Folge des akuten
Schlaganfalls, Kollateralkreisldufe und postischdmische Hy-
perperfusion konnen die Befundinterpretation des TCD er-
schweren und sprechen - gerade in zeitkritischen Situationen
- fiir die Verwendung des TCCD. Beim akuten Schlaganfall
konnte eine Sensitivitit und Spezifitit von 100 % zur Detek-
tion von Mediaverschliissen mittels TCCD gezeigt werden
[21]. Durch die Gabe von Ultraschallkontrastmitteln kann
die Rate suffizient untersuchbarer Patienten von 70 auf 90 %
erhoht werden [16]. Wenn alle Aste des Circulus arteriosus
aufler einer A. cerebri media sichtbar sind, ist dies nahezu
beweisend fiir einen M1-Verschluss [17]. Die Diagnose weiter
distal befindlicher Verschliisse basiert hingegen oft auf indi-
rekten Hinweisen wie einer herabgesetzten Flussgeschwindig-
keit oder einer erhohten Pulsatilitat im M1-Segment.
Schwieriger als die Diagnostik von Pathologien der vor-
deren Strombahn ist die neurosonologische Detektion von
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Verschliissen der Gefifle des vertebrobasildren Stromge-
bietes. Bei der Diagnose von Basilarisverschliissen mit dem
TCD ergab sich eine Sensitivitit von nur 60 % [14]. Unter
Verwendung von TCCD kann das proximale Basilarisseg-
ment zu 84 % und das distale zu nur 50 % evaluiert werden
[26].

In der perakuten Phase des Schlaganfalls sollte ein zeit-
sparendes Ultraschallprotokoll zur Anwendung kommen [17].

Protokoll fiir die Ultraschalluntersuchung

bei Patienten mit hyperakutem ischamischem

Schlaganfall [17]

Vorgehensweise

== Die fur das klinische Bild evtl. verantwortliche Arterie
sollte zuerst untersucht werden.

== |[mmer auch die ipsilaterale extrakranielle Strombahn
mitbeurteilen.

== Wenn ausreichend Zeit zur Verfligung steht, sollten
auch die Ubrigen Gefale untersucht werden.

== Dije Technik verwenden, mit der man am meisten
vertraut ist.

== Bei transkraniellem Duplex friihzeitig die Verwendung
von UKM in Erwagung ziehen.

Geachtet werden sollte auf

== Hochwiderstandssignale als Hinweis auf ein weiter
distales Strémungshindernis,

== niedrigfrequentes Flusssignal als Hinweis auf ein proxi-
maleres Stromungshindernis,

== [okale Turbulenzen oder Flussbeschleunigung als Hinweis
auf eine Stenose oder einen Kollateralkreislauf.

Ziel eines solchen Vorgehens ist es, mit einem Minimum an
zeitlichem Aufwand so viele entscheidungsrelevante Informa-
tionen wie moglich zu erhalten. Allerdings sollte eine solche
Beschriankung auf das ,,Geféf3 des Interesses“ immer nur tem-
porir sein; eine vollstindige Untersuchung aller hirnversor-
genden Gefifie ist in jedem Fall nachzuholen.

© Keinesfalls darf es durch die Ultraschalldiagnostik
in der Perakutphase zu einer Therapieverzégerung
kommen.

Stehen zeitnah andere Methoden zur Verfiigung, die bei be-
stimmter Fragestellung eine hohere diagnostische Validitt
aufweisen, sollten diese zum Einsatz kommen. Dies trifft
z.B. auf die CT-Angiographie bei Verdacht auf eine Basilaris-
thrombose zu [12].

Die therapeutischen Optionen des Ultraschalls in der
Schlaganfallakutphase werden im Kapitel ,,Ischimie des vor-
deren Kreislaufes“ (» Abschn. 27.1.4) besprochen.

Akutphase der Behandlung

des ischamischen Schlaganfalls

Eine der wesentlichen Fragestellungen in der Akutphase des
Schlaganfalls ist die nach der Ischdmiedtiologie: Hierdurch

wird bereits frithzeitig die Wahl der geeigneten Sekundar-
pravention entscheidend beeinflusst. Neurosonologische
Methoden haben eine hohe Sensitivitit zur Detektion von
extra- und intrakraniellen Stenosen oder Verschliissen und
konnen dariiber hinaus Informationen iiber die Ursachen
von Gefifiveranderungen liefern. Kriterien zur neurosono-
logischen Graduierung im Vergleich mit dem angiographisch
gebrauchlichen Verfahren nach NASCET wurden von der
DEGUM angegeben (B Tab. 5.1) und auch von der World
Federation of Neurology in einer rezenten Publikation zu-
sammengefasst [28].

Neben der Arteriosklerose sind besonders bei jiingeren
Schlaganfallpatienten Dissektionen eine haufige Schlagan-
fallursache. Da die Dissektion hiufig subpetrds lokalisiert
ist und somit nur selten direkt neurosonologisch beurteilt
werden kann, bleiben CTA, MRA - selten auch die DSA
- weiterhin die Methode der Wahl zur Bestitigung dieser
Atiologie. Allerdings kénnen indirekte Hinweise wie ein
Hochwiderstandssignal in der extrakraniellen A. carotis
interna bei retrogradem Fluss in den supraophthalmischen
Asten den dringenden Verdacht auf eine Karotisdissektion
ergeben. Die Kombination von ECD, TCD und ECCD er-
hoht die Aussagekraft zur Diagnose einer Dissektion auf bis
7u 95 % [27].

Die Ultraschalluntersuchung der zervikalen Abschnitte
der Vertebralarterien ist weniger aussagekriftig als bei den
Karotiden. Hauptgrund hierfiir sind die anatomischen Ge-
gebenheiten mit oft tiefer Lage der Vertebralarterien, Ab-
gang der Vertebralarterie nach dorsal aus der A. subclavia
und Verlauf in den Querfortsatzen der Wirbelsdule. Bei der
dopplersonographischen Untersuchung sollten Vertebralar-
terien an zumindest 3 Stellen untersucht werden: im ECD am
Abgang (V0), an der Atlasschleife (V3) und mittels TCD im
intrakraniellen Abschnitt (V4). Duplexsonographisch sind
alle Segmente der Vertrebralarterien darstellbar, aufgesucht
werden sie zundchst im V2-Segment und dann nach proximal
und distal verfolgt. Auch wenn der direkte neurosonologische
Nachweis von Abgangsstenosen der Vertebralarterien nicht
immer méglich ist, kann durch die Kombination von ECD
und ECCD eine hohe Korrelation von 90 % mit der DSA er-
reicht werden [27].

Ein qualitativ und quantiativ normales Flusssignal im
V1-Segment macht eine hochgradige - hamodynamisch rele-
vante - Abgangsstenose unwahrscheinlich. Besondere Schwie-
rigkeiten bereiten oft Dissektionen der A. vertebralis. Durch
die Kombination der moglichen Techniken gelingt aber in
tiber 90 % der Falle der Nachweis. Bei den zumeist im Bereich
der Atlasschleife (V3-Segment) auftretenden Dissektionen ist
der Befund eines im Duplex perfundierten V2-Segmentes mit
einem niederfrequenten Signal hoher Pulsatilitdt im ECD oder
pw-Mode des Duplex und einem retrograden Stumpfsignal im
V4-Segment typisch.

Die Untersuchung der intrakraniellen Gefifle ist eine
weitere Domine der neurosonologischen Ultraschalldiag-
nostik. Die Diagnose intrakranieller Stenosen gelingt mit
hoher Sensitivitit. Die TCCD ist valider zur genauen Loka-
lisation, z.B. fiir die Differenzierung distaler Siphon- und
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B Tab.5.1 Kriterien zur neurosonologischen Graduierung von Karotisstenosen im Vergleich zum angiographischen Maf8 nach NASCET.

(Mod. n. [10])

Stenosegrad (NASCET-Definition) [%] 10 20-40
Stenosegrad alt (ECST-Definition) [%] 45 50-60
Haupt- 1. B-Bild +++  +
krite-
. 2. Farb-Dopplerbild + +++
rien

3. Systolische Spitzengeschwin- - -

digkeit im Stenosemaximum
[cm/s] ca.

4. Systolische Spitzengeschwin- - -
digkeit poststenotisch [cm/s]

w

. Kollateralen und Vorstufen - -
(Periorbitalarterien/ACA)

Zusatz- 6. Diastolische Stromungsverlang- - -
krite- samung prastenotisch (ACC)
rien
7. Strdmungsstérungen post- - -
stenotisch
8. Enddiastolische Stromungs- - -

geschwindigkeit im Stenose-
maximum [cm/s] ca.

9. Konfettizeichen - -

10. Stenoseindex ACI/ACC - -

50 (+5) 60(x5) 70(x5) 80(x5) 90(+£5) Verschluss
70 75 80 20 95 Verschluss
+ + + + + +++

200 250 300 350- 100- -

400 500

- - >50 <50 <30 -

- - (+) ++ +++ +++

- - (+) ++ +++ +++

+ + ++ +++ (+) =

Bis100  Bis100  Uber Uber - -

100 100
- (+) ++ ++ - -
=2 =2 =4 =4 - -

Anmerkungen zu den Kriterien 1-10 (die jeweiligen Hauptkriterien fiir ein StenosausmaR sind durch Fettdruck markiert):

ad 2: Nachweis der geringgradigen Stenose (lokal Alias-Effekt) in Abgrenzung zur nichtstenosierenden Plaque, Darstellung
der Stromungsrichtung bei mittel- und hochgradigen Stenosen sowie Nachweis des Gefél3verschlusses.

ad 3: Kriterien gelten fiir Stenosen mit einer Lange von 1-2 cm und nur eingeschrankt bei Mehrgefaprozessen.

ad 4: Messung weit distal, auBerhalb der Zone mit Jetstrom und Stromungsstérungen.

ad 5: Evtl. ist nur eine der Kollateralverbindungen betroffen: Wenn allein extrakraniell untersucht wird, ist die Wertigkeit

der Befunde geringer.

ad 9: Konfettizeichen ist nur erkennbar bei niedrig eingestellter PRF.

ACA A. cerebri anterior, ACC A. carotis communis, ACI A. carotis interna.

proximaler Mediastenosen und zwischen distalen M1- und
proximalen M2-Stenosen. Allgemeingiiltige Graduierungs-
systeme analog zur extrakraniellen ACI existieren jedoch
nicht [11].

Auch fiir die Suche nach einer weiteren, insbesondere
bei jiingeren Patienten relevanten Schlaganfallitiologie, dem
kardialen Rechts-Links-Shunt bei persistierendem Foramen
ovale, stehen neurosonologische, nichtinvasive Verfahren zur
Verfiigung [22]. Hierfiir werden nichtlungengingige Kont-
rastmittel oder auch eine Blut-Luft-Suspension intravenos
appliziert und parallel hierzu die A. cerebri media doppler-
oder duplexsonographisch untersucht. Dies erfolgt bei nor-
maler Ruheatmung und mit verschiedenen Zeitabstdnden
zu einem Valsalva-Versuch, der optimale Zeitpunkt fiir den
Valsalva-Versuch liegt bei ca. 5s nach der Kontrastmittelinjek-
tion [15]. Das Auftreten sog. Bubble-Artefakte spricht fiir das
Vorhandensein eines Rechts-Links-Shunts. Dieses Verfahren

kann auch bei intubierten Patienten auf der Intensivstation
angewandt werden, indem im Anschluss an die Injektion eine
endinspiratorische Ventilationspause erfolgt und Druck auf
das Abdomen ausgeiibt wird.

Zunehmende Bedeutung gewinnen auch die Moglich-
keiten, die Morphologie intrakranieller Strukturen sonogra-
phisch zu beurteilen. Form und Struktur des Hirnstammes,
die Position der Mittellinie und die Weite der Seitenventrikel
sind mit Erfahrung gut evaluierbar. Besonders bei grofien,
moglicherweise raumfordernden Infarkten kann diese Tech-
nik bei Intensivpatienten von Bedeutung sein. Da TCB-Bild
und CT nahezu identische Messungen einer Mittellinienver-
lagerung und der Kompression des Ventrikelsystems liefern,
kann mit dieser bettseitigen Methode die Haufigkeit von
CT-Untersuchungen reduziert werden, und die Kontrollen
sind engmaschiger durchfiihrbar [19]. Nach osteoklastischer
Trepanation kénnen Komplikationen wie epi- oder subdu-
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rale Einblutungen schnell und reliabel sonographisch erfasst
werden.

Postakutphase der Behandlung
des ischamischen Schlaganfalls

In der Postakutphase des ischamischen Schlaganfalls dienen
neurosonologische Methoden v.a. der Evaluation sekundar-
prophylaktischer Mainahmen. Monitoringsysteme bieten die
Moglichkeit einer (halb)automatischen Detektion von Mik-
roemboliesignalen (MES). Auf diese Weise ist es z. B. moglich,
die Wirkung von Antiaggreganzien zu iiberpriifen. Einen ra-
schen Abfall der Anzahl solcher MES noch der intravendsen
Gabe von 500 mg ASS bei 9 Patienten mit TIA oder Ischdmie,
die allesamt zuvor MES in der symptomatischen Hemisphére
aufgewiesen hatten, konnte nachgewiesen werden [20]. In der
CaRESS-Studie bei 107 Patienten mit symptomatischer Karo-
tisstenose und MES konnte gezeigt werden, dass die Kombi-
nation von ASS und Clopidogrel bei mehr Patienten zu einer
Reduktion der Anzahl von MES in Folgeuntersuchungen fiihrt
als die alleinige Gabe von ASS [25]. Jedoch sind viele Fragen
beziiglich der prognostischen Wertigkeit solcher MES nicht
endgiiltig geklart.

Auch zur Uberpriifung der Wirksamkeit gefifichirurgi-
scher Mafinahmen wie der Karotis-TEA oder interventionel-
ler Eingriffe wie der stentgeschiitzten Angioplastie extra- und
intrakranieller Gefifle oder intrakranieller Thrombektomien
sind neurosonologische Verfahren sinnvoll, da sie sowohl
kurz- als auch langfristig die Beurteilung des Therapieerfolgs
ermoglichen.

Weitere Anwendungsgebiete
neurosonologischer Techniken

Neben den bisher genannten Erkrankungen gibt es ver-
schiedene andere Fragestellungen im intensivmedizinischen
Umfeld, bei denen neurosonologische Methoden zur An-
wendung kommen koénnen. Nach Subarachnoidalblutun-
gen sind TCD und TCCD gebriuchliche Methoden, um
Vasospasmen zu detektieren [24]. Die Hyperechogenitit
von frischem Blut im B-Bild ermdglicht die Identifikation
von intrazerebralen oder intraventrikuldren Blutungen mit
einer Sensitivitdt von 94 % und einer Spezifitit von 95 % [23].
Aus technischen Griinden st6f3t diese Technik bei kortikalen
oder infratentoriellen Blutungen allerdings an ihre Grenzen.
Nach einem direkten intraindividuellen Vergleich mit neu-
roradiologischen Techniken stellt das intrakranielle B-Bild
aber eine hilfreiche Methode zur Reduktion der Anzahl von
CT-Kontrollen dar.

Seit langerem gebrauchlich sind die Dopplertechniken
in der apparativen Bestitigung des Hirntodes. Hier hat der
TCD eine Sensitivitit von 91 % bis 99 % und eine Spezifitit
von 100 %. Bei hirntoten Patienten zeigt der TCD fiblicher-
weise ein Fehlen der diastolischen Spektralanteile oder einen
bidirektionalen Fluss mit niedrigen systolischen Spitzen-
fliissen, der Pulsatilitdtsindex ist demzufolge sehr hoch [29]
(P> Kap. 41).

Uberwachung von intrakraniellem
Druck und zerebralem
Perfusionsdruck

5.3

G. Karpel-Massler, A. Aschoff, A. Unterberg

Ventrikelpunktionen sind beim Menschen bereits seit Mitte des
18. Jahrhunderts durchgefithrt worden. Die ersten nachweisba-
ren Liquordruckmessungen hat Magendie tierexperimentell um
1841 mittels Steigrohr an Hunden durchgefiihrt. Bis eine quan-
tifizierte Liquordruckmessung beim Menschen durch Quincke
etabliert wurde, dauerte es weitere 50 Jahre [41]. Adson u. Lilie
berichteten 1927 erstmals von einer fiinftagigen kontinuierli-
chen Ventrikeldruckmessung bei einem Hirntumorpatienten,
was 1952 von Guillaume u. Janny wieder aufgegriffen und
schliefllich durch systematische Messungen an Hunderten von
Patienten in den 1950er Jahren durch Lundberg etabliert wurde
[39]. Auf Lundberg ist auch die erste und bis heute akzeptierte
Klassifikation der Hirndruckwellen zuriickzufiihren. Die epi-
durale Druckmessung wurde von Riechert um 1950 in die
Neurochirurgie eingefithrt und basierte noch auf einer mecha-
nischen Druckaufnahme [30]. Elektrische Druckwandler sind
seit etwa 1970 in der Neurochirurgie verfiigbar und kénnen
dank einer zunehmenden technischen Miniaturisierung seit
etwa 20 Jahren als Tiptransducer intraparenchymatds oder im
Lumen von Ventrikelkathetern eingesetzt werden.

= Anatomie
Anatomisch kann man das ZNS in 4 separate, jedoch mitei-
nander in Verbindung stehende Kompartimente unterteilen:
den Spinalraum, die hintere Schddelgrube und die beiden
durch die Falx getrennten supratentoriellen Grof$hirnhemi-
sphdren. Die rigide Schadelkapsel beinhaltet ein intrakraniel-
les Volumen von ca. 1500-1700 cm®. Mit ca. 80-90 % entfallt
der grofite Anteil davon auf neuronales und gliales Gewebe. Je
nach Alter und Hirnatrophie nimmt der Liquor etwa 5-15%
und das zirkulierende Blut etwa 5% des Volumens ein.
Angenommen, dass die Gesamtheit der 3 Hirnvolumen-
komponenten konstant ist (V,, . +V, +V, =kon-
stant) und eine Expansion aufgrund des starren Schédels
nicht moglich ist, dann muss jede Volumenzunahme einer
der o.g. Komponenten - oder einer neu auftretenden Kom-
ponente (Raumforderung) — durch eine entsprechende kom-
pensatorische Volumenabnahme der anderen Komponenten
beantwortet werden. Andernfalls resultiert eine Zunahme des
intrakraniellen Drucks (ICP). Dieser Zusammenhang hielt,
benannt nach seinen Erstbeschreibern, als Monro-Kellie-Dok-
trin Einzug in die Literatur und verdeutlicht die Schwierigkeit
der intrakraniellen Volumenkompensation. Eine begrenzte
Kompensationsmoglichkeit ist die Ausgleichsbewegung des
Liquors in den spinalen Subarachnoidalraum, wo eine gewisse
Dehnbarkeit erhalten ist (Reserveraum von bis zu ca. 50 ml
bei akuter Raumforderung und bis zu 150 ml bei chronischer
Raumforderung [41]). Man muss sich dariiber im Klaren sein,
dass es sich bei der Monro-Kellie-Doktrin lediglich um ein
theoretisches Model handelt und eine gleichmiéfige Verteilung
des intrakraniellen Drucks oft nicht gegeben ist.
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5.3 - Uberwachung von intrakraniellem Druck und zerebralem Perfusionsdruck

B Tab.5.2 Normwerte des intrakraniellen Drucks

Aktivitat Sauglinge Erwachsene
[mmHg] [mmHg]
Liegend in Ruhe 6+1 10£5
Stehend in Ruhe  -5%5 -5%5
Non-REM-Schlaf ~ 7+2 12+5
REM-Schlaf 19-22 15-25
Husten, Niesen 20-40 30-110

B Abb. 5.18 Von oben nach

unten zeigen sich auf diesem
Uberwachungsmonitorbild

EKG, arterielle und intrakrani- o6 mv
elle Druckkurve. Andeutungs-

weise sieht man atemabhéngi-

ge Schwankungen des ICP

B Abb. 5.17 ICP-Kurve und deren pulsatile Komponenten
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So ist mehrfach gezeigt worden, dass bei Unterbrechung
der Liquorpassage durch Odem oder Herniation suprainfra-
tentorielle Druckgradienten von bis zu 80 mmHg bestehen
konnen [30]. Auch bei einseitigen Raumforderungen liefSen
sich interhemispharische Druckdifferenzen von 20-40 mmHg
nachweisen [32].

5.3.1 Intrakranieller Druck

Der intrakranielle Druck (ICP) wird von den meisten Auto-
ren als intraventrikulér, hydrostatisch gemessener Druck (mit
dem Foramen Monroi als Bezugsniveau) verstanden.

Physikalisch iiblich wird Druck als Quotient aus
Kraft und Fliche in N/m? = Pascal [Pa] angegeben
(1kPa=7,501 mmHg). Da sich die SI-Nomenklatur in der
Medizin diesbeziiglich allerdings nicht durchsetzen konnte,
wird der intrakranielle Druck als Differenz zum atmosphri-
schen Druck in der historischen Einheit [mmHg] angegeben
(1mmHg=0,133kPa).

Der ICP ist abhingig von Alter, Kérperlage und Aktivitit
(8 Tab. 5.2).

Die normale Kurve des ICP zeigt sich als pulssynchron
auftretende, fiinfgipflige Welle, wobei die ersten 3 Wellenspit-
zen (p1-p3) arteriell und die letzten beiden Wellenspitzen (p4
und p5) vends induziert sind (B Abb. 5.17).

Uberlagert werden die ICP-Wellen durch die Atemkurve,
wodurch der ICP natiirliche Schwankungen von 2-4 mmHg
erfihrt (B Abb. 5.18).

Bei erhohtem ICP konnen sogar atemabhingige
ICP-Schwankungen von bis zu 20 mmHg festgestellt wer-
den. Mit steigendem ICP zeigt sich auch eine Verianderung
der Druckwelle in Form einer Zunahme der Amplitude und
einer Hohenzunahme von p2 gegeniiber pl. Zusitzlich lasst
sich das Auftreten unterschiedlicher Wellen beobachten, die
von Lundberg anhand Frequenz und Wellenform erstmals
Kklassifiziert worden sind (8 Tab. 5.3).

5.3.2 Zerebraler Perfusionsdruck

Von pathophysiologischem Interesse ist vor allem die Frage,
ob der zerebrale Blutfluss (CBF) ausreicht, um den metabo-
lischen O,-Bedarf des Gehirns (CMRO,) zu decken. Diese
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B Tab. 5.3 Klassifikation der ICP-Wellen

Wellenform Dauer

A-Welle 5-20min 15-50 mmHg
(syn. Plateauwelle)

B-Welle 0,5-20 min

(syn. Rampenwelle)

C-Welle 8-15s Bis 20 mmHg

(syn. Hering-Traube)

Frage lasst sich jedoch derzeit nur durch aufwendige und
kostspielige Untersuchungen kldren. Da der CBF aber unmit-
telbar vom zerebralen Perfusionsdruck (CPP) abhingt, be-
dient man sich heutzutage bevorzugt des CPP als Richt- und
Steuerungsgrofle. Dieser lasst sich rechnerisch als Differenz
von systemischem mittleren arteriellen Druck (MAP) und ICP
bestimmen:

CPP = MAP — ICP

Sowohl MAP als auch ICP lassen sich mit relativ geringem
Aufwand und kostengiinstig direkt messen. Einschrankun-
gen der Beurteilbarkeit der wahren Hirnperfusion anhand
des CPP konnen sich jedoch durch das Vorhandensein von
Karotisstenosen oder bei Vorliegen von zerebralen Gefaf3-
spasmen ergeben. Zusitzlich ist der CPP anfillig gegeniiber
Messungenauigkeiten, da er von 2 potenziell fehlerbehafteten
Messsystemen abhangt.

5.3.3 Pathologische und therapeutisch
empfohlene Werte von ICP und CPP

ICP-Werte, die 15mmHg iibersteigen, sind pathologisch.
Gemif den Leitlinien der ,,American Association of Neuro-
logical Surgeons® und der ,,Brain Trauma Foundation wird
ein ICP >20-25 mmHg als therapiebediirftig angesehen [33].
Patienten mit entsprechender Zeit zur Anpassung an eine
langsam wachsende Raumforderung oder bei chronischem
Hydrozephalus konnen einen ICP von 40-50 mmHg haben
und trotzdem neurologisch wach und voll orientiert sein [43].
Andererseits konnen Patienten mit malignem Mediainfarkt
bereits bei einem ICP von 18-20 mmHg Zeichen der Ein-
klemmung zeigen [46]. Dies verdeutlicht, dass die Interpre-
tation von ICP-Messwerten immer vom klinischen Kontext
abhingt.

CPP-Werte liegen normalerweise um die 90 mmHg. Beim
Gesunden mit intakter Autoregulation, welche im Bereich ei-
nes MAP von 50-150 mmHg fiir eine konstante Durchblutung
im zerebralen Kapillarbett sorgt, fithrt erst ein CPP-Abfall auf
<50 mmHg zu einer Reduktion des CBF [40]. Beim Schédel-
Hirn-Trauma wird derzeit ein CPP >50 mmHg empfohlen
[33]. Jedoch wird das therapeutische Optimum sowohl der
Ober- als auch der Untergrenze des CPP kontrovers in der
Literatur diskutiert.

Maximale ICP-Amplitude

2-3mmHg bis >50 mmHg

Besonderheiten

Kann zusammen mit Blutdruckanstieg auftre-
ten — Cushing-Reflex

Durch Schwankungen des p,CO, verursacht

Entsprechen den Undulationen des systolischen
Blutdrucks

Zu beachten ist, dass bei Hypertonikern haufig eine Ver-
schiebung des Autoregulationsbereichs zu hoheren Driicken
hin vorliegen und daher ein ,normwertiger CPP durchaus
zum Auftreten von Ischdmien fithren kann.

Ursachen fiir ICP-Anstiege/CPP-Abfélle

== | okalisierte Volumenzunahmen durch Tumoren, intrak-
ranielle Blutungen und Abszesse

== Generalisierte Volumenzunahme bei Hydrozephalus,
Hirnddem oder Blutkongestion

== Kombination der beiden vorgenannten Punkte

= Anwendungen und Indikationen

Anstiege des intrakraniellen Drucks sind potenziell gefihrlich,
da sie zu Massenverschiebungen und zu einer Minderung der
Hirndurchblutung fithren konnen. Daher muss bei Patien-
ten, die durch ICP-Anstiege gefahrdet sind, der intrakranielle
Druck iiberwacht werden. Dies gilt in besonderem Maf3e fiir
bewusstlose Patienten, die klinisch-neurologisch nur schwer
zu beurteilen sind. Die durch Cushing Anfang des 20. Jahr-
hunderts an Hunden experimentell ermittelte Reaktion auf
einen drastisch erhohten ICP (arterielle Hypertonie, Brady-
kardie, respiratorische Stérung) tritt nur bei etwa '/, der Pati-
enten in voller Auspragung auf.

Durch eine kontinuierliche ICP-/CPP-Messung lassen sich
ICP-Anstiege frithzeitig erkennen. Auflerdem ermdglicht die
ICP-/CPP-Messung eine Therapieevaluation mit Limitierung
unnétiger ICP-senkender Mafinahmen, die selbst potenziell
schadigend wirken kénnen, und sie dient der Entscheidungs-
findung zur Durchfithrung weiterer operativer Mafinahmen
(Shuntimplantation, dekompressive Kraniektomie, Himatom-
entlastung).

In den folgenden klinischen Situationen findet ein ICP-/
CPP-Monitoring Anwendung:

bei schwerem Schéddel-Hirn-Trauma (GCS 3-8), wenn

ein pathologisches Schadel-CT vorliegt oder wenn
kein pathologisches Schéadel-CT vorliegt, aber
mindestens 2 der folgenden Faktoren bei Aufnahme
vorzufinden sind: Alter >40]., Beuge-/Strecksyner-
gismen, sytolischer Blutdruck <90 mmHg [33],

bei Vorliegen einer Subarachnoidalblutung WFNS°III-V,

bei ausgedehnten zerebralen Ischamien wie z. B. beim

malignen Mediainfarkt,
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postoperativ nach Risikooperationen (z.B. nach Entfer-
nung grof3er oder in der Néhe von Liquorabflusswegen
gelegener Raumforderungen),

diagnostisch bei V.a. Normaldruckhydrozephalus oder
Shuntinsuffizienz.

Eine relative Kontraindikation zum ICP-Monitoring ist beim
wachen Patienten sowie bei Bestehen einer Koagulopathie zu
sehen.

An dieser Stelle sei angemerkt, dass fiir das schwere Scha-
del-Hirn-Trauma eine randomisierte, kontrollierte Studie
vorliegt, im Rahmen derer der Nutzen der ICP-Messung un-
tersucht wurde. In dieser Studie kamen die Autoren zu dem
duflerst kontroversen Schluss, dass eine Therapie, die von einer
invasiven ICP-Messung begleitet wurde, gegeniiber einer The-
rapie, die sich lediglich auf die Beurteilung klinischer und ra-
diologischer Merkmale stiitzte, keinen Vorteil hinsichtlich des
klinischen Outcomes bot [34]. Zu betonen ist, dass diese Studie
nicht die Therapie des erhohten ICP untersuchte, sondern die
Fiihrung dieser Therapie anhand von ICP-Messwerten; auch
ist die Dateninterpretation aufgrund mehrerer spezifischer
Umstiande kritisch zu sehen [45]. Das an sich sehr zu befiir-
wortende Bestreben nach Evidenz der Klasse I hat in diesem
Fall darin seine Limitation, dass in westlichen Industrielaindern
die ICP-Messung geméf3 Leitlinie zur Standardtherapie gehort
und daher aus ethischen Griinden ein Patientenkollektiv ge-
wihlt werden musste, fiir welches dieses nicht gilt. Im Fall der
genannten Studie umfasst das untersuchte Kollektiv 324 Pa-
tienten aus Stidamerika. So stellt beispielsweise die Tatsache,
dass den siidamerikanischen Patienten nach Entlassung keine
Rehabilitationsmafinahmen zur Verfiigung standen, einen
markanten Unterschied zwischen dem dieser Studie zugrun-
deliegenden medizinischen System und ressourcenreichen Ge-
sundheitssystemen dar. Weiter ist auffillig, dass Patienten ohne
ICP-Messung iiber einen langeren Zeitraum und vermehrt eine
ICP-spezifische Therapie erhielten. Zusitzlich ist kritisch zu
bemerken, dass die Dauer der ICP-Messung im Median ledig-
lich 3,6 Tage betrug, obwohl gezeigt wurde, dass fast ein Drittel
der Patienten zwischen dem 3. und 10. Tag nach Trauma eine
sekunddre Erhohung des ICP aufweisen [48].

Die allgemeine Ubertragbarkeit der Ergebnisse dieser
Studie ist daher als sehr eingeschrankt einzustufen. Sie sollte
jedoch zum Anlass genommen werden, den gegenwirtigen
Standard des Neuromonitorings kritisch zu hinterfragen und
im Rahmen geeigneter Studien zu kliren, ob durch den Ein-
satz anderer messtechnischer Verfahren wie beispielsweise
der Messung der Hirngewebsoxygenierung oder Perfusion
im Rahmen eines multimodalen Ansatzes das Auftreten ei-
ner sekunddren Hirnschidigung vermindert und damit das
klinische Outcome verbessert werden kann.

5.3.4 Praktische Durchfiihrung

Technische Anforderungen an ICP-Sonden

Die Prizision der Messung ist das entscheidende Kriterium.
Durch Nullpunktfehler, Linearitétsfehler, Hysterese und Tem-
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@ Abb. 5.19 Koronares Schnittbild mit Darstellung einer intraventri-
kuldren (A), intraparenchymatosen (B), epiduralen (C) und subarach-
noidalen (D) Sondenlage

peraturgang konnen Messungenauigkeiten entstehen. Hinzu
kommen die hiufig auftretenden hydrostatischen Justagefeh-
ler bei fliissigkeitsgekoppelter ICP-Messung. In den amerika-
nischen Trauma-Guidelines wird von ICP-Sonden ein Mess-
bereich von 0-100 mmHg gefordert. Auflerdem wird eine
Genauigkeit von +2mmHg im Messbereich bis 20 mmHg
empfohlen, dariiber von maximal +10 %. Viele ICP-Sonden
konnen die geforderte Prazision von + 2 mmHg selbst in vitro
nicht erfiillen [30]. Fiir die klinische Routine ist vor allem der
Ubergangsbereich von normalen zu pathologischen Werten
von Bedeutung. In diesem Bereich von 10-30 mmHg sollte
eine Genauigkeit von +4 mmHg suffizient sein.

Auf die Qualitit der Kurvenwiedergabe, die entschei-
dend ist fiir die Erkennung von Messartefakten, A- und
B-Wellen sowie fiir rechnergestiitzte Frequenzanalysen, wird
in den Trauma-Guidelines nicht eingegangen. Von fast allen
ICP-Sonden wird eine ausreichende Grenzfrequenz von >3 Hz
aufgebracht, die eine approximative Kurvenwiedergabe und
die Erkennung von A- und B-Wellen erlaubt. Zur exakten
Wiedergabe von ICP-Kurven und Frequenzanalysen sind Fre-
quenzen > 20 Hz erforderlich, was jedoch fiir den klinischen
Bereich nicht notwendig ist.

Wahl des Messortes und verfiigbare
Technologien

Die Messung des intrakraniellen Drucks kann intraventriku-
ldr, intraparenchymatos, subarachnoidal, subdural oder epi-
dural durchgefithrt werden (B Abb. 5.19).

Wihrend die Haufigkeit der Anwendung intraparenchy-
matdser ICP-Sonden in den letzten Jahren deutlich zugenom-
men hat, werden epidurale Sonden nur noch selten verwandt.
Grund hierfiir ist zum einen die Minderung der Komplikati-
onsrate bei der Implantation intraparenchymatoser Sonden
dank einer zunehmenden Miniaturisierung. Zum anderen ist
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B Abb. 5.20 Fotografische Darstellung eines Ventrikelkatheters,

einer ,Spiegelberg Sonde 14*, zur gleichzeitigen Liquordrainage und
ICP-Messung sowie einer ,Raumedic Neurovent-P” und eines,,Codman
MicroSensors” zur intraparenchymatdsen ICP-Messung (von oben
nach unten). (Mit freundlicher Genehmigung der Firmen Codman [©
Johnson & Johnson MEDICAL GmbH, DePuy Synthes Codman Neuro],
Raumedic und Spiegelberg)

die technisch schwierigere Durchfiihrbarkeit der Implanta-
tion epiduraler Sonden und die dadurch bedingte hohe Rate
an Fehlmessungen verantwortlich. Die intraventrikuldre Mes-
sung mittels Ventrikelkatheter wird allgemein als Methode
der ersten Wahl betrachtet. Ein Vorteil dieses Verfahrens ist
die Moglichkeit der ICP-Therapie mittels Liquordrainage. In
0 Abb. 5.20 sind einige haufig verwandte ICP-Sonden fotogra-
fisch dargestellt.

Die Aufgabe der Druckumwandlung in messtechnische Si-
gnale ist auf unterschiedliche Art und Weise realisiert worden.
Man unterscheidet Druckwandler (Transducer), die extrakra-
niell iiber hydrostatische (externe Ventrikeldrainagen) oder
aerostatische (Spiegelberg) Saulen an den Ort der Druckmes-
sung gekoppelt sind, und intrakranielle Transducer, die direkt
an der Sondenspitze oder im Lumen von Ventrikelkathetern
lokalisiert sind. Zur Umwandlung des Drucks in ein Messsi-
gnal finden Bimetalldehnungsmessstreifen, piezoresistive und
optoelektronische Transducer Verwendung. Die Messwerte
konnen mittels entsprechender ICP-Monitore oder tiber In-
terface-Module, die eine Schnittstellenfunktion tibernehmen,
auf Patientenmonitoren dargestellt werden (8 Abb. 5.21).

Intraventrikulare Druckmessung

Die Messung des intrakraniellen Drucks im Ventrikelsystem
entspricht der urspriinglichsten Form der ICP-Messung und
wird auch heute noch als ,Goldstandard“ betrachtet. Mittels
eines in das Vorderhorn des Seitenventrikels der - vorzugs-
weise nichtdominanten — Hirnhemisphire eingebrachten Ven-
trikelkatheters wird der intraventrikuldre Druck iiber eine hy-
drostatische Saule an einen extrakraniellen Druckaufnehmer
(Transducer) fortgeleitet. Der Transducer sollte in Hohe des
gewihlten Bezugsniveaus positioniert werden.

B Abb. 5.21 Fotografische Darstellung des ICP-Monitors von Cod-
man ICP-Express, des Spiegelberg-Hirndruckmonitors HDM29.2 sowie
des Nullpunktsimulators von Raumedic (inkl. Monitoranschlusskabel)
NPS 2 (von links nach rechts). (Mit freundlicher Genehmigung der Fir-
men Codman [© Johnson & Johnson MEDICAL GmbH, DePuy Synthes
Codman Neuro], Raumedic und Spiegelberg)

Entsprechend seiner Projektion auf die laterale Schadelau-
Benseite wire fiir das Foramen Monroi als Bezugniveau der
Druckaufnehmer niherungsweise 2 cm ventral und 4 cm kra-
nial des dufleren Gehoérgangs zu positionieren. Das Foramen
Monroi ist als Bezugspunkt in der klinischen Praxis eher weni-
ger geeignet, da es sich nicht aufleicht zu identifizierende ana-
tomische Strukturen an der lateralen Kopfauf3enseite projiziert.

Zur Sicherstellung einer akkuraten Hohenjustierung ist die
Wahl des Meatus acusticus externus bzw. des Tragus als Bezugs-
niveau besser geeignet. Einfache Vorrichtungen, die tiber einen
Seilzug fiir eine relative Konstanz der Transducerlage in Bezug
auf den Kopf des Patienten bei Héhenveranderung des Kopfteils
des Bettes sorgen, sind im Handel erhiltlich und notwendig,
um das Auftreten hydrostatischer Messfehler zu vermeiden.

Ein Vorteil dieser Form der ICP-Messung ist die Mog-
lichkeit der therapeutischen Liquordrainage bei erhéhtem
ICP sowie die Evakuation von intraventrikularem Blut. Eine
gleichzeitige kontinuierliche akkurate ICP-Messung und Li-
quordrainage ist jedoch nicht moglich. Zur Messung des ICP
muss das Ableitungssystem geschlossen auf den Messschenkel
geleitet werden. Neuere Systeme wie z.B. von Spiegelberg -
»Sonde 3/3XL" - und von Raumedic - ,,Neurovent* - kombi-
nieren einen Ventrikelkatheter mit einem zweiten unabhangi-
gen Druckmesssystem zur gleichzeitigen Liquordrainage und
kontinuierlichen ICP-Messung. Insgesamt ist die einfache
ventrikuldre Druckmessung recht kostengiinstig.

Nachteile dieser Methode sind Risiken der Punktion (v. a.
Blutungen), eine steigende Infektionsgefahr mit Dauer der
Anwendung sowie fehlerhafte Messungen und Artefaktanfil-
ligkeit durch Fehllage, Abknicken oder Verstopfen des Ven-
trikelkatheters, Ddmpfung durch Luftblasen, Resonanz und
banale hydrostatische Justierungsfehler.

Eine Zusammenstellung unterschiedlicher Messsysteme,
ihrer Vor- und Nachteile sowie méglicher Komplikationen fin-
det sich in B Tab. 5.4 und @ Tab. 5.5; [30, 39]. Auf die Hand-



