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Zusammenfassung

Eine wesentliche Funktion neurologischer In-

tensivstationen stellt die Überwachung

schwerkranker Patienten dar.Der ausgedehn-

te Schlaganfall ist eine Erkrankung mit hoher

Mortalität.Eine klinische Beurteilung dieser

Patienten ist aufgrund der meist bestehen-

den Analgosedation oder des Komas schwie-

rig, weshalb ein zusätzliches technisches Mo-

nitoring notwendig ist.Es erleichtert den be-

handelnden Ärzten die Einschätzung des kli-

nischen Zustandes.Außerdem lassen sich pa-

thophysiologische Veränderungen so frühzei-

tig erkennen und therapeutisch angehen.

Bei dem bisher eingesetzten Basismo-

nitoring werden nichtinvasive und invasive

Methoden eingesetzt. Zusätzlich wird z. Z. in

einigen Zentren das multimodale Monito-

ring getestet. Es erlaubt eine kontinuierliche

Überwachung physiologischer Parameter

der Hirnfunktion. Dadurch lassen sich früh-

zeitig bisher erst in einem Spätstadium der

Erkrankung erkennbare Veränderungen di-

agnostizieren und therapeutisch angehen.

Das multimodale Monitoring kann somit

eine sinnvolle Ergänzung der intensivmedi-

zinischen Überwachung darstellen.

Der vorliegende Artikel möchte Über-

wachungsmethoden der neurologischen In-

tensivstation und deren Bedeutung für die

Schlaganfallbehandlung erläutern und neue

Entwicklungen des invasiven Monitorings

darstellen.
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Pro Jahr werden in Deutschland etwa
200.000 neu aufgetretene zerebrale
Ischämien gezählt. Die Prognose dieser
Erkrankung ist insgesamt schlecht, 24%
der Patienten versterben innerhalb eines
Monats, 42% im ersten Jahr [1].

Eine Sonderform des Schlaganfalls
stellt der ausgedehnte ischämische In-
farkt im Versorgungsgebiet der A. cere-
bri media dar. In etwa 10% der Fälle ent-
wickeln diese Patienten ein raumfor-
derndes,hemisphärales Hirnödem [2,3].
Pathophysiologisch kommt es durch die
Kompression des umliegenden Gewebes
zu einer Reduktion des zerebralen Blut-
flusses. Dies führt zu einer Verminde-
rung des Sauerstoffangebotes,was weite-
re Zellschäden und Ödembildung nach
sich zieht. Letztlich kommt es zu einer
Einklemmung basaler Hirnteile im Ten-
toriumschlitz bzw. im Foramen magnum
mit nachfolgendem zentralem Herzkreis-
laufversagen [4, 5]. Dieses Phänomen
wird im Zusammenhang mit großen
ischämischen Hirninfarkten, die sich im
Stromgebiet der A. cerebri media ereig-
nen, als „maligner Mediainfarkt“ be-
zeichnet (Abb. 1). Dieses raumfordernde
Ödem ist die Haupttodesursache dieser
Patientengruppe [6]. Unter konservati-
ver Therapie liegt die akute Sterblichkeit
bei etwa 80% [7, 8, 9]. Experimentelle
Therapieansätze wie Hypothermie und
Entlastungstrepanation weisen eine et-
was günstigere Prognose von 44 bzw.
32% auf [10, 11, 12]. Bei der Trepanation
hat sich gezeigt,dass mit einer frühzeiti-
gen Entlastung die Prognose nochmals
verbessert werden kann (16% Letalität)

[6]. Bei der Hypothermie stellen ICP-
Krisen während der Wiedererwärmung
ein Problem dar.Hier zeigt sich,dass der
ICP besser bei einer kontrollierten, lang-
samen maschinengesteuerten Wiederer-
wärmung zu kontrollieren ist [13].

Patienten mit einem ausgedehnten
Schlaganfall sind bewusstseinsgemin-
dert, komatös und/oder analgosediert.
Hinzu kommt, dass fast jeder Patient in-
tubiert und vollkontrolliert beatmet wird.
Dies schränkt die klinische und neurolo-
gische Beurteilbarkeit stark ein.Erschwe-
rend ist weiterhin, dass aufgrund phar-
makologischer Wirkungen physiologi-
sche Parameter und Reflexe (z. B. Kor-
nealreflex oder Pupillengröße) abge-
schwächt oder aufgehoben sein können.
Trotzdem stellt die regelmäßige neurolo-
gische Untersuchung nach wie vor ein
unersetzliches Instrument der intensiv-
medizinischen Überwachung dar [14].

Weitere hilfreiche diagnostische bzw.
überwachende Zusatzuntersuchungen
sind akustisch und somatosensibel evo-
zierte Potenziale, EEG, cCT- und MRT-
Verlaufskontrollen und extra- und trans-
kranielle Dopplersonographie [15, 16,
17]. Ihr Nutzen ist allerdings von einge-
schränktem Wert, da sie zum einen nur
seriell anwendbar sind und deshalb die
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Summary

One of the main functions of neurologic in-

tensive care units (NICU) is to provide contin-

uous monitoring of critically ill patients.

Space-occupying stroke is a disease with

high mortality.While clinical assessment of

these comatose patients is difficult, addition-

al monitoring is of key importance.With this

information, intensive care physicians may

recognize pathophysiologic changes earlier,

thus making the right timing of therapeutic

interventions easier. Every patient admitted

to the NICU receives a basic monitoring

which combines noninvasive and invasive

methods. Additionally, some specialized cen-

ters are exploring the new method of multi-

modal monitoring.This allows continuous

monitoring of physiologic parameters of

brain function and compliance.The follow-

ing article attempts to explain methods of

neurointensive care monitoring and its im-

portance for the treatment of stroke. Fur-

thermore, we describe new developments in

patient monitoring.
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kontinuierliche Beobachtung dieses dy-
namischen Prozesses nicht erlauben.
Zum anderen können sie mit großen Be-
lastungen für den Patienten verbunden
sein. Dies trifft z. B. auf das cCT oder
MRT zu, die zum Teil mit einem erheb-
lichen Transport- und Lagerungsstress
für den Patienten verbunden sind.

Der neurologische Intensivmedizi-
ner ist deshalb besonders auf Befunde
und Messwerte technischer Zusatzun-
tersuchungen und des Monitorings an-
gewiesen. Nur eine intensivtherapeuti-
sche Station verfügt über die apparati-
ven, räumlichen und personellen Vor-
aussetzungen einer lückenlosen klini-
schen Kontrolle und der Möglichkeit ei-
nes sofortigen therapeutischen Eingrei-
fens. Diese Empfehlung wurde auch von
der Europäischen Konsensusgruppe zur
Therapie des Schlaganfalls als Richtlinie
veröffentlicht [18].

Auf der neurologischen Intensivsta-
tion werden zur Überwachung von Pa-
tienten mit erhöhtem Hirndruck folgen-
de Parameter routinemässig kontinuier-
lich gemessen: EKG,Sauerstoffsättigung,
Blutdruck,Körpertemperatur und Atem-
frequenz. Sie werden, da bei jedem In-
tensivpatienten eingesetzt, als Basismo-
nitoring bezeichnet. Andere Parameter
wie Laborwerte oder Atemgase sollen
intermittierend überprüft werden. Eine
kontinuierliche Überwachung des intra-
kraniellen Drucks (ICP) ist bei Patien-
ten, die ein hemisphärisches Ödem aus-
bilden, anzustreben. Trotzdem sind die
bisher zur Verfügung stehenden Ablei-
tungen oftmals nicht ausreichend, eine
Erweiterung des Monitorings im Hin-

blick auf die zerebrale Compliance ist
wünschenswert.

Das Ziel allen intensivmedizinischen
Monitorings ist die Überwachung des
klinischen Zustandes der Patienten, ver-
bunden mit dem Ziel einer Früherken-
nung relevanter kritischer Ereignisse.
Die angesprochenen pathophysiologi-
schen Veränderungen eines sich entwi-
ckelnden hemisphärischen Hirnödems
stellen einen dynamischen Prozess dar
und erfordern eine rasche und zielge-
richtete Diagnostik und Therapie. Das
Zeitfenster, innerhalb dessen eine hirn-
drucksenkende Behandlung erfolgreich
durchgeführt werden kann, ist bei diesen
Patienten sehr klein.Andererseits ist der
Erfolg der zur Verfügung stehenden Be-
handlungsmöglichkeiten Hypothermie
und Hemikraniektomie von einem opti-
malen Timing abhängig. Mit den bisher
zur Verfügung stehenden statischen Ver-
fahren zur Bestimmung der zerebralen
Compliance wird der Zeitpunkt des Ein-
setzens krankhafter Veränderungen oft-
mals nicht erkannt.Für eine optimale Pa-
tientenversorgung ist aber eine kontinu-
ierliche Überwachung,besonders der ze-
rebralen Funktion, notwendig.

Kontinuierliches Monitoring
auf der neurologischen
Intensivstation

Das EKG

Jeder Schlaganfallpatient sollte ein initia-
les,mehrkanaliges EKG erhalten.Die kon-
tinuierliche Ableitung des EKG erfolgt
im Routinebetrieb als dreikanalige Brust-
wandableitung mittels Klebeelektro-
den nach Einthoven. Auf dem Überwa-
chungsmonitor wird meist die Ablei-
tung II registriert. Sie liefert für die nor-
male Überwachung ausreichende Infor-
mationen über die kardiale Funktion.Al-
lerdings sollten bei kardial gefährdeten
Patienten (z. B. Zustand nach SAB, koro-
nare Herzkrankheit) zusätzliche Ablei-
tungen graphisch dargestellt werden.

Höherkanalige Ableitungen haben
sich im Routinebetrieb (bisher) nicht
durchgesetzt.Als Nebeneffekt können die
EKG-Ableitungen außerdem zur Überwa-
chung der Atemfrequenz genutzt werden.

Kardiale Störungen als Folge eines
Schlaganfalls sind nicht ungewöhnlich
und treten häufiger auf als oftmals an-
genommen wird. In großen Schlagan-
fallstudien konnte bei bis zu 90% der Pa-
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Abb. 1 � Ausgedehnter ischämischer In-
farkt im Territorium der A. cerebri media

rechts mit Kompression des Ventrikels
und Mittellinienverlagerung



tienten kardiale Abnormitäten festge-
stellt werden [19]. Generell lassen sich
diese in zwei Hauptgruppen unterteilen:
Arrhythmien und Repolarisationsstö-
rungen [20].Am häufigsten werden QT-
Intervallverlängerungen und Verbreite-
rungen des QRS-Komplexes beobachtet.
Sie werden als Indikatoren elektrischer
Instabilität des ventrikulären Myokards
angesehen [21]. Signifikante Verände-
rungen der ST- Strecke (vor allem Sen-
kungen) und T-Wellen-Veränderungen
können vor allem in der Akutphase auf-
treten [32]. Ebenso können die kardia-
len Enzyme erhöht sein [21, 22]. Sie wer-
den als Hinweis auf einen myokardialen
Schaden während der akuten Phase des
Schlaganfalls gedeutet.

Ursächlich für diese Störungen sind
ein erhöhter Sympathikotonus bei gegen-
regulatorisch gesteigertem Parasympa-
thikotonus [23]. Ebenfalls spielen erhöh-
te Katecholaminspiegel eine Rolle,welche
durch Disinhibition autonomer regulato-
rischer Zentren verursacht werden [20].

Ziel jeder Schlaganfalltherapie ist
die Herstellung eines normalen, normo-
frequenten Sinusrhythmus und die Op-
timierung des kardialen Outputs. Diese
Strategie senkt gleichzeitig die Gefahr
eines embolisch bedingten Reinfarktes.

Arterieller Blutdruck

Der Blutdruck wird im normalen Basis-
monitoring nichtinvasiv und intermittie-
rend gemessen. Die Methode nach Riva-
Rocci wird zunehmend durch oszillome-
trische Verfahren abgelöst, z. B. mittels
DINAMAP® (device for indirect nonin-
vasive automatic arterial pressure). Die-
se werden über einen Druckwandler und
Timer direkt vom Überwachungsmoni-
tor gesteuert.Ein Algorithmus analysiert
die durch Ausdehnung und Kontraktion
der Arterienwand hervorgerufene Pulsa-
tionen im Manschettendruck und er-
rechnet daraus den systolischen, diasto-
lischen und mittleren arteriellen Druck,
welcher als Summe aus diastolischem
Blutdruck und einem Drittel des systoli-
schen Blutdrucks bestimmt wird.

Ein wichtiges Ziel der Schlaganfall-
behandlung besteht in der optimalen Ein-
stellung des Blutdrucks. Patienten mit
ausgedehntem Schlaganfall bedürfen ei-
ner kontinuierlichen Messung durch
einen arteriellen Katheter, eine Intervall-
messung mittels aufblasbarer Manschet-
te genügt nicht.Außerdem werden häufig

rasch wirksame, potente vasoaktive Arz-
neimittel zur Kreislaufstabilisation appli-
ziert (z. B. Katecholamine), die eine inva-
sive Druckmessung nötig machen. Ein
weiterer Vorteil der arteriellen Katheter
besteht in der einfach und komplikations-
los durchzuführenden Blutentnahme und
der anschließenden Bestimmung der ar-
teriellen Blutgase. Bevorzugter Ort ist die
A.radialis,nachdem die Kollateralversor-
gung über die A. ulnaris getestet wurde.

Abgeleitet werden die Druckwerte
über einen Sensor, der systolischen und
diastolischen Druck misst.Der arterielle
Mitteldruck (MAP) wird vom Überwa-
chungsmonitor durch Integration der
Fläche unter der Druckkurve und Divisi-
on derselben durch die Dauer des Herz-
zyklus errechnet.

Relative Kontraindikationen für die
invasive Blutdruckmessung stellen die
periphere arterielle Verschlusskrank-
heit, hämorrhagische Diathese, Throm-
bolyse, Antikoagulanzientherapie, Sep-
sis sowie vorangegangene gefäßchirur-
gische Eingriffe und Prothetik dar. Die
häufigsten Komplikationen umfassen
den thrombotischen Verschluss des Ka-
theters (20%), Hautnekrose (1,7%), Ka-
thetersepsis (0,6–2,3%) sowie komplet-
ter arterieller Verschluss (0,5%). Sehr
selten werden zentrale Embolisation,
Nerven- und Organverletzungen, arte-
riovenöse Fisteln oder heparininduzier-
te Thrombozytopenie beobachtet [24].

Viele Schlaganfallpatienten weisen
initial erhöhte Blutdruckwerte auf. Die
Autoregulation des zerebralen Blutflus-
ses ist oftmals gestört, so dass der Fluss
in der Ischämiezone rein passiv vom
mittleren arteriellen Druck abhängig ist.
Hypotension ist also zu vermeiden, um
die Aufrechterhaltung des zerebralen
Blutflusses nicht zu gefährden.Insgesamt
sind hochnormale Werte wünschens-
wert, um eine ausreichende Perfusion
des Infarktgebietes sicherzustellen.Aller-
dings sollten hypertensive Drücke ver-
mieden werden. Es hat sich gezeigt, dass
Patienten mit ausgedehntem Schlagan-
fall, die hypertensive Blutdruckwerte
aufwiesen, mit einem erhöhten Risiko
für ein Hirnödem assoziiert sind [25].
Die empfohlenen Zielwerte für den Blut-
druck liegen bei 160–180 mmHg für den
systolischen und 90–100 mmHg für den
diastolischen Blutdruck. Für Patienten
mit vorbestehendem Hypertonus wer-
den Werte von 180 bzw. 100–105 mmHg
angestrebt [22, 26].

Sauerstoffsättigung

Die periphere Sauerstoffsättigung misst
den prozentualen Anteil sauerstoffgesät-
tigten Hämoglobins im arteriellen Blut.

Ein Lichtsensor am Finger (Zeh,
Ohr) bestimmt die Grade der Absorpti-
on von rotem und infrarotem Licht. Sau-
erstoffreiches und sauerstoffarmes Blut
absorbieren rotes Licht unterschiedlich,
infrarotes Licht jedoch fast gleich. Der
Anteil sauerstoffreichen Blutes wird aus
den unterschiedlichen Absorptionsgra-
den errechnet.Als Nebeneffekt kann aus
der sich zyklisch mit dem Blutvolumen
ändernden Sauerstoffsättigung die Puls-
rate errechnet werden.

Es ist selbstverständlich, dass eine
ausreichende Oxygenierung des arteri-
ellen Blutes eine unabdingbare Voraus-
setzung der Schlaganfalltherapie dar-
stellt. Dazu gehört die Überwachung der
peripheren Sauerstoffsättigung [27].Als
Normwerte gelten 95–100% Sauerstoff-
sättigung. Als Schwellenwert für thera-
peutische Massnahmen wird ein akuter
Abfall der Sättigung auf 90% angesehen
[28]. Mit der Pulsoxymetrie können Hy-
poxämien frühzeitg erkannt werden und
nachfolgende Organschäden vermieden
werden. Gerade in der Akutphase des
Schlaganfalls stellt die Hypoxie ein häu-
fig vorkommendes Problem dar [29].
Ursachen können Störungen der zentra-
len Atemregulation,Schlafapnoe,Schwä-
che der Atemmuskulatur,Aspiration, In-
fektionen, Lungenembolie oder Links-
herzschwäche sein.

Die Oxygenation wird schon durch
die Gabe von 2–4 l Sauerstoff/min über
eine Nasensonde entscheidend verbes-
sert [22, 27]. Bei Patienten mit ausge-
dehntem Schlaganfall ist aufgrund in-
suffizienter Spontanatmung eine en-
dotracheale Intubation und maschinelle
Beatmung trotzdem häufig unumgäng-
lich. Ein weiterer Vorteil der Intubation
ist die Abdichtung der Trachea als Aspi-
rationsschutz.

Obwohl mit der Messung der peri-
pheren Sauerstoffsättigung wertvolle
Informationen gewonnen werden, kann
sie nicht die arterielle Blutgasanalyse
ersetzen. Andererseits reflektiert eine
periphere Sauerstoffsättigung von mehr
als 90% nicht die zerebrale Sauerstoff-
situation. Zur genaueren Bestimmung
des intrazerebralen Sauerstoffpartial-
druckes bietet sich das multimodale
Monitoring an.
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Atemfrequenz

Moderne Überwachungsmonitore kön-
nen mittels der Impedanzmethode über
eine EKG-Ableitung die Atemfrequenz
errechnen.Dazu wird zwischen den Elek-
troden ein hochfrequenter Strom er-
zeugt. Der elektrische Widerstand, die
Impedanz, ändert sich zyklisch mit den
atemkursorischen Thoraxbewegungen.
Es kann eine Atemfrequenzkurve und
die Atemfrequenz errechnet werden.

Allerdings ist diese Überwachung
nur bei spontan atmenden Patienten in
Verbindung mit der peripheren Sauer-
stoffsättigung von Bedeutung,da bei me-
chanisch ventilierten Patienten Atemfre-
quenz und -alarme vom Ventilator über-
wacht werden.

Als eine Therapiemöglichkeit zur
Senkung des ICP bietet sich die Hyper-
ventilation an. Sie bewirkt eine fast so-
fortige zerebrale Vasokonstriktion durch
erniedrigten Kohlendioxidpartialdruck;
eine Senkung des ICP erfolgt allerdings
bis zu 30 min später [30]. Eine Senkung
des ICP in einer Größenordnung von
25–30% kann so erreicht werden. Aller-
dings kann bei Patienten mit schlechter
Compliance eine paradoxe Hirndruck-
steigerung, hervorgerufen durch erhöh-
ten thorakalen venösen Druck und er-
höhten Druck im Liquor, resultieren.
Durch zu starke Hyperventilation kann
dadurch sogar die Sauerstoffversorgung
des Gehirns gefährdet werden [31]. Die
Hyperventilation wird deshalb heute nur
noch vorübergehend bei Hirndruckkri-
sen eingesetzt.

Körpertemperatur

Ein wichtiger, oft unterschätzter Para-
meter des intensivneurologischen Mo-
nitorings ist die Messung der Körper-
temperatur. Bestimmt wird die Tempe-
ratur über axilläre, rektale oder an den
Blasenkatheter angeschlossene Mess-
sonden. Untersuchungen zur Bestim-
mung der Gehirntemperatur zeigen,dass
diese im Schnitt ein bis zwei Grad höher
liegt als die Körperkerntemperatur [32].
Weiterhin zeigte sich, dass nur mit einer
systemischen Kühlung die Temperatur
des Gehirns gesenkt werden kann [11, 33,
34]. Einfache medikamentöse Gaben ha-
ben keinen Einfluss.

Bei ausgedehnten Schlaganfällen
kommt es häufig zu einem signifikanten
Anstieg der Körpertemperatur [35]. Die-

ser setzt erst nach Beginn der Sympto-
matik ein. Es ist anzunehmen, dass die
Temperaturerhöhung durch den Hirnin-
farkt hervorgerufen wird und die Größe
der Läsion von Bedeutung ist. Fieber ist
mit einem schlechteren neurologischen
Outcome assoziiert [36, 37]. Darüber hin-
aus stellen Infektionen einen Risikofaktor
für den Schlaganfall dar [22.38,39].Im Ex-
periment hat sich gezeigt,dass durch Fie-
ber die Infarktgröße zunimmt [35].

Im Tierexperiment konnte durch mo-
derate Hypothermie die Ausdehnung der
Ischämie begrenzt werden [40, 41]. Bei
Patienten mit ausgedehntem Schlaganfall
wird die Körpertemperatur über in ei-
nem venösen Katheter zirkulierende
Kühlflüssigkeit auf Werte zwischen 32
und 33°C abgesenkt. Die Hypothermie
wird für 24–72 h aufrechterhalten. Der
Haupteffekt dieser Therapie liegt in einer
signifikanten Reduktion des ICP [30,42].
Bei diesen Verfahren wird die Körper-
temperatur über eine kontrollierende
Steuereinheit überwacht. Allerdings be-
steht die Gefahr steigender Hirndruck-
werte bei Wiedererwärmung.Deshalb ist
die sog. kontrollierte Hypothermie mit
einer überwachten und zeitgesteuerten
Aufwärmphase vorzuziehen [13].

Intrakranieller Druck (ICP)

Das nach einem Infarkt sich oftmals aus-
bildende Ödem entsteht innerhalb von
24–48 h. Diese Volumenzunahme der
Hirnsubstanz führt zu einer pathologi-
schen Zunahme des ICP.Dadurch kommt
zu einer Abnahme des zerebralen Perfu-
sionsdruckes und damit zu einem Absin-
ken der zerebralen Durchblutung und
Oxygenierung. Dies führt wiederum zu
weiteren Zellschäden und Ödembildung.
Transtentorielle Herniation oder Ein-
klemmung in das Foramen magnum sind
die Folge dieses Circulus vitiosus.Der er-
höhte ICP stellt somit eine der Hauptur-
sachen der hohen Mortalität beim akuten
Schlaganfall dar [5, 43].

Der im Normbereich liegende ICP
schwankt lageabhängig zwischen 5 und
10 mmHg. Ab 15 mmHg liegen erhöhte
Druckwerte vor. Dauerhafte Druckwer-
te von mehr als 35 mmHg werden von
den Patienten nicht überlebt [44, 45].

Die intrakranielle Druckmessung
stellt bislang die einzige in der Routine
eingesetzte Überwachungsmöglichkeit
der zerebralen Funktion dar. Bei Patien-
ten mit ausgedehntem,hemisphärischem

Schlaganfall stellt die ICP-Messung ein
sinnvolles und wünschenswertes Zusatz-
monitoring dar. Zur Bestimmung des
Hirndrucks kommen verschiedene Me-
thoden zum Einsatz: Epidurale,subdura-
le, ventrikuläre oder intraparenchymale
Sonden stehen zur Verfügung.Weiterhin
muss zwischen pneumatischen Sonden
(z. B. Spiegelberg-Sonden) und piezore-
sistiv und fiberoptisch (z.B.Codman Mi-
crosensor) messenden Sonden unter-
schieden werden. Beide werden über ein
transkranielles Bohrloch eingebracht.
Dies sollte im Normalfall im neurochi-
rurgischen OP erfolgen, notfallmäßig ist
aber auch ein Legen der Drucksonde auf
der Intensivstation möglich.

Der ICP stellt somit einen indirek-
ten Parameter der Compliance dar, der
nicht in der Lage ist, pathophysiologi-
sche Veränderungen ausreichend früh
zu erfassen, um sie einer effektiven The-
rapie zuführen zu können.

Steht eine kontinuierliche arterielle
Blutdruckmessung und eine intrakrani-
elle Druckmessung zur Verfügung, so
lässt sich daraus der zerebrale Perfusi-
onsdruck (CPP) als weiterer kontinuier-
licher Parameter bestimmen.Bei Patien-
ten mit ausgedehntem Schlaganfall ist es
sinnvoll, neben dem ICP auch den CPP
zu messen. Der Perfusionsdruck ergibt
sich aus der Differenz des aktiven Para-
meters MAP und dem passiven, der Per-
fusion entgegengesetzt wirkenden ICP.
Er liegt normalerweise um 90 mmHg.
Kontrovers diskutiert wird der minimal
akzeptable CPP-Wert. Genannt wird ein
CPP von mindestens 70 mmHg [46, 47].
Unterberg et al.[48] ermittelten 60 mmHg
als Minimum zur Erreichung einer suf-
fizienten zerebralen Oxygenierung. Eine
Verbesserung der zerebralen Sauerstoff-
versorgung ließ sich auch durch höhere
CPP-Werte nicht erzielen.

Durch die absolut höheren Werte
des MAP ergibt sich, dass der CPP durch
Schwankungen des arteriellen Blut-
drucks stark beeinflusst wird. Dies un-
terstreicht die Wichtigkeit einer suffizi-
enten Blutdrucktherapie. Der MAP hat
eine etwa 5fach stärkere Wirkung auf
den CPP als der ICP. Zu beachten ist wei-
terhin, dass nur im flachen Liegen die
Messung des CPP korrekt ist, da die Be-
zugspunkte Herz und Foramen Monroi
auf gleicher Höhe liegen müssen. Bei der
Oberkörperhochlagerung ist zu berück-
sichtigen, dass der zerebrale Blutdruck
niedriger als der intrathorakale liegt,
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weshalb eine Adaptation der Druckauf-
nehmer erfolgen muss.

Die therapeutischen Schwierigkeiten
bei der Beurteilung der Messwerte erge-
ben sich aus der stark schwankenden in-
dividuellen Toleranz gegenüber hohen
ICP- bzw. niedrigen CPP-Werten. Sie ist
der Grund dafür,dass eine Festlegung ab-
soluter, pathologischer Grenzwerte nicht
gelingt. Die Messung des ICP hat somit
auf das Outcome der Patienten keinen
Einfluss [44]. Bestimmte Messverfahren,
wie die epidurale Druckmessung sind
hier besonders anfällig. Eine höhere
Messgenauigkeit kann mit intraparen-
chymalen oder ventrikulären Sonden er-
reicht werden. Intraventrikuläre Sonden
können allerdings häufig aufgrund einer
Kompression des Ventrikels durch das
Hirnödem nicht platziert werden.

Generell liegt die Komplikations-
quote der ICP-Messung am höchsten bei
ventrikulären Kathetern, Infektionen
treten in 6,7% und Blutungen in >1%
der Fälle auf [49].

Neue Perspektiven des
neurointensiven Monitorings

Multimodales Monitoring

Ein neuer Aspekt der intensivmedizini-
schen Überwachung von Patienten mit
ausgedehntem Schlaganfall stellt das
multimodale Monitoring dar.Ursprüng-
lich wurde es bei Patienten mit Schädel-
Hirn-Trauma oder Subarachnoidalblu-
tung eingesetzt [50, 51]. Von uns wurde
dieses Verfahren nun auch bei Patienten

raumfordernden Schlaganfällen einge-
setzt [52].

Mittels transkraniell applizierter
Ein- bis Dreilumenschrauben werden ul-
tradünne Mikrosonden, die entweder
pbrO2, ICP, Temperatur oder zerebralen
Blutfluss messen können bzw. eine Mi-
krodialyse ermöglichen, in die infarzier-
te Hemisphäre und in die gesunde Hirn-
hälfte eingebracht. Zielort ist die fronta-
le, weiße Substanz (Abb. 2). Dadurch ist
es möglich, die Oxygenierung in der in-
teressierenden Region zu messen. Ein
weiterer Vorteil ist die geringere Schwan-
kung des pbrO2 in der weißen Substanz.

Über die Mehrfachlumenschrauben
werden außerdem Temperatur und in-
trakranieller Druck gemessen. Die Mes-
sung der Temperatur ist notwendig, da
der Dissoziationsstrom der Sauerstoff-
sonde von der umgebenden Gewebe-
temperatur abhängig ist.Zusätzlich wird
je ein Mikrodialysekatheter zur Bestim-
mung von Metaboliten des Zellstoff-
wechsels eingebracht.

Alle Parameter werden online mit
einem Messgerät (LICOX MMM System
für Multimodales Monitoring, Fa. GMS,
Kiel-Mielkendorf) und einem ange-
schlossenen PC erfasst. Die Software ist
in der Lage, Daten kontinuierlich zu re-
gistrieren und graphisch darzustel-
len. Wie bei einem normalen Überwa-
chungsgerät können Alarmgrenzen defi-
niert werden. Über einen Eventmarker
lassen sich alle die gemessenen Parame-
ter beeinflussenden Prozeduren wie Ab-
saugen, Lagerungswechsel und Medika-
mentengaben speichern.

Aufgrund der Invasivität und des Be-
treuungsaufwandes eignet sich das mul-
timodale Monitoring nicht für den Routi-
neeinsatz, kann aber beim ausgedehnten
Schlaganfall wertvolle Informationen
über die zerebrale (Patho-)Physiologie
liefern. Die pbrO2-Werte der gesunden
Hemisphäre liegen zwischen 28 und
35 mmHg. Innerhalb der infarzierten
Zone werden signifikant niedrigere Wer-
te registriert.Werte ≤10–15 mmHg im ge-
sunden Hirnparenchym gelten als Be-
reich, in dem die Gefahr einer Ischämie
besteht [53,54] (Abb.3).Bei Eintreten des
Hirntodes durch erhöhte ICP-Werte fällt
der pbrO2 innerhalb weniger Minuten auf
Werte von 5 mmHg und niedriger,bei der
transtentoriellen Einklemmung bis auf
0 mmHg.

Das multimodale Monitoring er-
laubt eine direkte Messung der Hirn-
Compliance und von metabolischen Ge-
websveränderungen. Die Oxygenierung
kann direkt im Gehirn gemessen wer-
den,die Validität ist im Gegensatz zur ju-
gularen Sauerstoffsättigung oder zur al-
leinigen ICP-Messung erhöht [55, 56, 57].
Veränderungen der Sauerstoffdruckkur-
ve traten bereits 6–18 h vor einer trans-
tentoriellen Herniation auf [52]. Dieser
frühe Hinweis ermöglicht die rechtzei-
tige Durchführung einer lebensretten-
den Entlastungsoperation.

Medikamentöse Wirkungen auf die
Hirn-Compliance können dargestellt
werden [52]. Bei der Untersuchung anti-
ödematöser Substanzen stellte sich her-
aus,dass Hyper-HAES und Mannitol am
zuverlässigsten zu sowohl einer Zunah-
me von CPP und pbrO2 als auch einer Ab-
nahme des ICP führten. Demgegenüber
beeinflussten Thiopental und Throme-
thamin CPP und pbrO2 in einem negati-
ven Sinn. Teilweise wurden bedrohliche
Abfälle des pbrO2 beobachtet [52].

Zu den selten auftretenden Kompli-
kationen dieses Verfahrens zählen: Stich-
kanalblutungen [55, 56], Beschädigung
der Sonde und Kabelbruch. Eine Infekti-
on der Katheter wurde in bisherigen
Studien nicht beschrieben [52, 55].

Diskussion

Das Monitoring intensivpflichtiger Pati-
enten ist ein integraler Bestandteil der
modernen Schlaganfalltherapie. Mittels
der abgeleiteten Werte kann der klinische
Zustand des Patienten sicher und mit ge-
ringem Aufwand überwacht werden.
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Abb. 2 � Rechtsseitiger hemisphärischer
Mediainfarkt nach Sondenplatzierung
für ein multimodales Monitoring. CCT
am 3. postoperativen Tag nach bilatera-
ler Implantation von Sauerstoffpartial-
druck- und Temperatursonden. Rechts-
seitig zentral ist die intraparenchymale
Hirndrucksonde (Typ Spiegelberg) zu er-
kennen



Übersicht

Erweiternd zu dem obligaten nicht-
invasiven Basismonitoring benötigen
Patienten mit ausgedehnten Schlagan-
fällen ein invasives Monitoring. Hier ist
vor allem die invasive arterielle Blut-
druckmessung zu nennen.Sie sollte zum
Standard der intensivmedizinischen
Überwachung akut gefährdeter Kranker
gehören. Zusätzliche Ableitungen wie
die Messung des intrakraniellen Drucks
sind oftmals wünschenswert,setzen aber
eine neurochirurgische Versorgung vor-
aus. Das multimodale Monitoring beim
raumfordernden Schlaganfall ist zurzeit
noch in der Studienphase.

Gerade Patienten mit ausgedehn-
tem, hemisphärischen Schlaganfällen
sind vital bedroht. Durch eine intensiv-
medizinische Behandlung mit Trepa-
nation oder Hypothermie kann die hohe
Mortalität entscheidend gesenkt wer-
den. Dies ist aber nur möglich, wenn
dem behandelnden Intensivmediziner
ausführliche Untersuchungsbefunde,La-
borresultate und Vitalparameter vorlie-
gen. Da die Patienten in der Regel koma-
tös sind, muss die klinische Einschät-
zung zu einem Großteil auf den Daten
technischer Hilfsmittel beruhen. Die
Überwachung liefert valide Informatio-
nen über den aktuellen Zustand, kriti-
sche Zustände der zerebralen Funktion
lassen sich rechtzeitig erfassen und ei-
ner adäquaten Therapie zuführen.

Nur die Beurteilung mehrerer Para-
meter,gewissermaßen eine multimodale
Ableitung verschiedener Messwerte, er-
laubt ein Höchstmaß an Validität und
klinischer Beurteilbarkeit.Allerdings be-

darf es bezüglich Indikation, Durchfüh-
rung und Dateninterpretation eines er-
fahrenen Mediziners. Die Indikation für
jedes zusätzliche Monitoring sollte stets
hinsichtlich seines Wertes für den Pati-
enten hinterfragt werden.Gerade invasi-
ve Messverfahren sind nicht risikolos
einsetzbar und sollten stets einer genau-
en Nutzen-/Risikoanalyse unterzogen
werden; sie stellen immer eine zusätzli-
che Belastung und Gefährdungsquelle
(z. B. Infektion, Blutung) dar. Nicht zu
vernachlässigen ist weiterhin der anfal-
lende Arbeits- und Kostenaufwand.Trotz
des stetigen technischen Fortschritts ist
die herkömmliche klinische Beurteilung
durch Inspektion, Palpation, Auskultati-
on und Perkussion essenziell. Jedes noch
so ausgefeilte Monitoring kann das neu-
rologische Handwerk nicht ersetzen,
sondern immer nur eine Ergänzung sein.

Von äußerster Wichtigkeit in der
Akutversorgung von Schlaganfällen ist
weiterhin die rasche und professionelle
Versorgung dieser vital gefährdenden
Erkrankung.Sie muss innerhalb kürzes-
ter Zeit erfolgen um den Betroffenen
durch ein frühzeitiges Eingreifen verbes-
serte Überlebenschancen zu ermögli-
chen.Wenn das erstaufnehmende Kran-
kenhaus nicht über eine spezialisierte
Abteilung zur Schlaganfallbehandlung
verfügt, so ist eine unmittelbare Verle-
gung in ein Zentrum mit vorhandener
Stroke Unit oder einer neurologischen
Intensivstation durchzuführen. Die op-
timale Versorgung kann nur erreicht
werden, wenn klar formulierte Behand-
lungsprotokolle für jeden Schritt des

Schlaganfallsmanagements unter Berück-
sichtigung lokaler Gegebenheiten for-
muliert sind. Eine wesentliche Richtlinie
zur optimalen Versorgung stellen außer-
dem die Veröffentlichungen der Ad-hoc-
Konsensusgruppe/EUSI oder auch der
American Heart Association (AHA) dar
[24, 27, 57].
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