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Einleitung

ie medizinische und pflegerische Versorgung neurochirurgischer Patienten auf der

Intensivstation stellt an das gesamte therapeutische Team hohe fachliche
Anforderungen. Nicht nur, weil die Uberwachung und die Pflege - beispielsweise bei
erhohtem intrakraniellem Druck - ein besonderes Mak an Aufmerksamkeit und Sorgfalt
verlangen, sondern weil mit dem Gehirn hdufig das Organ betroffen ist, das dem
Menschen seine Individualitdit und Personlichkeit verleiht. Die Pflegenden miissen sich
deshalb bei allen Tatigkeiten bewusst sein, dass der neurochirurgische Patient von
seinem Wesen her nicht unbedingt zu vergleichen ist mit dem gesunden Menschen, der er
vor seiner Erkrankung war. |hm in dieser schwierigen Situation beizustehen, ist eine
groRe Herausforderung fir die Pflegenden.

Viele der neurochirurgischen Patienten sehen sich von einem Augenblick auf den anderen
mit bleibender Behinderung oder gar Tod konfrontiert, z. B. durch ein Schadel-Hirn-
Trauma nach einem schweren Autounfall. Ein junger Mann mit einem noch ungeklarten
Gehirntumor hat Angst vor einer Wesensanderung durch den Tumor oder durch eine
Operation am Gehirn. Der Patient mit Subarachnoidalblutung sieht sich bereits dauerhaft
pflegebediirftig und unfdhig, seinen bisherigen Beruf weiter auszuiiben. Die alte Dame
schlieBlich, die nach einem Schlaganfall groRe Miihe beim Sprechen hat, befiirchtet, dass
sie mit der Sprache ihre wichtigste Verbindung zur AuRenwelt verlieren wird.

Die Begleitung in einer solchen existentiellen Bedrohung ist haufig sehr schwer, zumal
die Patienten aus ihrer Hilflosigkeit und Angst heraus oft scheinbar ungerecht und
aggressiv gegeniiber den Pflegenden reagieren.

Da sich viele Patienten auf eine bleibende Behinderung einstellen missen, ist die
aktivierende Pflege und das Vermitteln der ,Hilfe zur Selbsthilfe” durch stindiges Uben
und die Bereitstellung technischer Hilfsmittel besonders wichtig. So sollten die
Pflegenden einem Patienten mit einer schlaganfallbedingten Halbseitenlahmung nicht
einfach das Fleisch auf dem Teller klein schneiden, sondern ihn anleiten, es mit Hilfe des
weniger betroffenen Armes und unter Ausnutzung der Restfdahigkeiten des starker
betroffenen Armes sowie ggf. mit Hilfsmitteln (z. B. einem Spezialbesteck) selbst zu
machen. Bewegungen im Bett oder das Mobilisieren in den Sessel erfolgen aktivierend
unter kindsthetischen Gesichtspunkten. Fir den Patienten ist es dabei wichtig, auf
bestimmte (realistische) Ziele zuzuarbeiten. Diese werden von Pflegenden und Patienten
zusammen festgelegt und dokumentiert (Pflegeplanung). Hat der Patient ein Ziel erreicht,
wird das nachste realistische Ziel festgelegt.

Dieses Heft soll einerseits neuen Mitarbeitern auf unserer Intensivstation einen Uberblick
verschaffen (ber die wichtigsten neurochirurgischen Krankheitsbilder und ihre
therapeutischen und pflegerischen Aspekte. Auf der anderen Seite mdge es dem Experten
und langjahrig Erfahrenen bei ungeklarten Fragen als Nachschlagewerk dienen.

Erkrankungen und Verletzungen des Riickenmarks werden in diesem Werk nicht
berlicksichtigt, da diese Bereiche im Skript ,Das Querschnittsyndrom“ ausfihrlich
beschrieben sind.

Im April 2008 Martin Schraut
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1 Anatomie und Physiologie

Das Zentralnervensystem (ZNS) wird in zwei
Bereiche unterteilt — das Gehirn (Encephalon)
und das Riickenmark (Medulla spinalis) — und so
vom peripheren Nervensystem abgegrenzt.

Im ZNS wird in die graue Substanz (Substantia
grisea) von der weiflen Substanz (Substantia al-
ba) unterschieden. Die graue Substanz liegt im
Gehirn aufen, im Riickenmark innen. Beide
Anteile lassen sich an einem Schnitt bereits mit
bloBem Auge anhand der Farbe erkennen. Die
graue Substanz besteht vorwiegend aus Nerven-
zellkorpern, die weile aus deren Fortsdtzen
(Axone), also den Leitungsbahnen. Allerdings
sind in die weiBe Substanz ebenfalls Ansamm-
lungen von Nervenzellkdrpern eingestreut, z. B.
die subkortikalen Kerngebiete des GroBhirns
(Basalganglien).

Im Nervengewebe gibt es strukturell und funk-
tionell von den Neuronen abgrenzbare Zellen,
die Gliazellen. Sie bilden ein Stiitzgeriist und
sorgen fiir die gegenseitige elektrische Isolation
der Nervenzellen. Zudem sind sie maBgeblich
am Stoff- und Fliissigkeitstransport im Gehirn
beteiligt. Seit kurzem weil man, dass sie auch
direkt am Prozess der Speicherung, Verarbei-
tung und Weiterleitung von Informationen be-
teiligt sind. Man unterscheidet vier verschiede-
ne Arten: Die Astroglia (Astrozyten), Oligodend-
roglia (Oligodendrozyten), Ependymozyten und
Plexuszellen.

1.1 Das Gehirn
Es wird eingeteilt in

= das Vorderhirn (Prosencephalon, supraten-
torielle Region), dazu gehoren das GroBhirn
(Telencephalon) und das Zwischenhirn (Di-
encephalon)

= den Hirnstamm (Truncus cerebri, infraten-
torielle Region) mit Mittelhirn (Mesencepha-
lon), Briicke (Pons) und Medulla oblongata
(Myelencephalon)

= das Kleinhirn (Cerebellum).

1.1.1 GrofBhirn

Das GroBhirn (Telencephalon) ist in zwei Half-
ten (Hemisphidren) geteilt, die durch den Balken
(Corpus callosum) miteinander verbunden wer-
den. Dieser dient dem Informationsaustausch
und damit der Koordination zwischen den bei-
den Hemisphdren, die jede fiir sich zum Teil
unterschiedliche Aufgaben bei der Informations-
verarbeitung haben.

Die Oberfliche des GroBhirns ist gekennzeich-
net durch zahlreiche Furchen (Sulci) und Win-
dungen (Gyri). Unter der Oberfliche dieses
Windungsreliefs liegt die Hirnrinde (Cortex), an
deren Unversehrtheit Bewusstsein, Erinne-
rungsvermdogen, Denkprozesse und willkiirliche
Handlungen gebunden sind. Durch die Ausbil-
dung von Furchen und Windungen wird die
Ausdehnung der Hirnrinde stark vergrofert.

Telencephalon
Diencephalon
Mesencephalon
Pons
Cerebellum

Medulla oblongata
Medulla spinalis

Abb. 1: Das Gehirn

Eine Hemisphdre wird in verschiedene Lappen
unterteilt: Den Stirnlappen (Lobus frontalis), der
durch die Zentralfurche (Sulcus centralis) vom
Scheitellappen (L. parietalis) getrennt wird, wei-
ter in den Schldfenlappen (L. temporalis) und in
den Hinterhauptslappen (L. occipitalis). Der
Sulcus centralis trennt den Gyrus praecentralis
(Region der Willkiirmotorik und Ausgangspunkt
der Pyramidenbahnen) vom Gyrus postcentralis
(Region fiir die Sensibilitdt). Beide werden als
Zentralregion zusammengefasst.



1.1.2 Zwischenhirn

Das Zwischenhirn (Diencephalon) umgibt den
III. Ventrikel und liegt zwischen beiden GroB-
hirnhélften eingebettet. Hier befindet sich der
Thalamus als wichtigstes subkortikales — und
somit unbewusst arbeitendes — Integrations-
zentrum der allgemeinen Sensibilitdt: der Tast-
empfindung, der Tiefensensibilitdt, Temperatur-
und Schmerzempfindung sowie der Seh- und
Riechfunktion. Durch zahlreiche Fasern steht
der Thalamus mit der GroBhirnrinde in Verbin-
dung. Soll Empfindung bewusst werden, so
muss sie zur GroBhirnrinde geleitet werden.
Der Hypothalamus enthilt die obersten Befehls-
stellen des vegetativen Nervensystems. Man un-
terscheidet ein Zentrum des Wasserhaushalts,
der Thermoregulation, des Kreislaufs, der Nah-
rungsaufnahme, des Stoffwechsels und ein
Wach-Schlaf-Zentrum. Auch die Hormone ADH
und Oxytocin werden hier gebildet, anschlie-
Bend an den Hypophysenhinterlappen weiter-
gegeben und dort gespeichert.

1.1.3 Mittelhirn

Das Mittelhirn (Mesencephalon) liegt zwischen
der Briicke und dem Zwischenhirn. Es wird
vom Aquddukt durchzogen, der den III. mit dem
IV. Hirnventrikel verbindet.

Im Mittelhirn liegen Integrationszentren fiir das
Sehen und Horen (Vierhiigelplatte) mit opti-
schen und akustischen Reflexbahnen zum
Riickenmark. Nahe beim Aquddukt liegen die
Kerne der Augenmuskelnerven N. oculomoto-
rius und N. trochlearis.

Die Formatio reticularis, die vom verldngerten
Mark durch den ganzen Hirnstamm bis zum
Zwischenhirn reicht, beeinflusst Kleinhirn, Tha-
lamus und Grofhirn und spielt eine bedeutende
Rolle fiir die Stimmungslage und den Wach-
heitsgrad. Die dopaminergen Neurone des Mit-
telhirns (Substantia nigra) sind ein wichtiger
Bestandteil des extrapyramidalmotorischen Sys-
tems.

1.1.4 Briicke

Unterhalb des Mittelhirns schlieBt sich die Brii-
cke (Pons) an, an deren Basis beidseitig die Py-
ramidenbahn entlang zieht. In der mittigen
Rinne zwischen diesen Bahnen verlduft ein

wichtiger Zufluss fiir die Blutversorgung des
Gehirns, die Arteria basilaris. Hinter dem Pons
verlduft die Horbahn und der VI. bis VIII. Hirn-
nerv treten an die Oberflache. Seitlich an der
Briicke kommt der V. Hirnnerv (N. trigeminus)
an die Gehirnoberflache. Die Verbindung zum
Kleinhirn stellt beidseits der mittlere Kleinhirn-
schenkel dar.

Die Briicke ist Durchgangsstation fiir alle Ner-
venfasern zwischen den vorderen und dahinter
liegenden Abschnitten des ZNS. Neben diesen
Faserstrangen (weife Substanz) liegen hier eini-
ge Ansammlungen von Nervenzellen, die Brii-
ckenkerne. Diese sind Umschaltstation der Ver-
bindungen zwischen GrofBhirn und Kleinhirn,
die im Bereich der Briicke von links nach rechts
bzw. von rechts nach links kreuzen.

Durch den Pons zieht auch die die Formatio re-
ticularis, ein Netzwerk von Kerngebieten, wel-
ches von der Medulla oblongata bis zum Zwi-
schenhirn reicht. Wichtiger Bestandteil ist das
Retikuldre Aktivierungssystem (RAS), das die
morphologische und physiologische Grundlage
des Wachbewusstseins bildet.

1.1.5 Verlingertes Mark

Das verlangerte Mark (Medulla oblongata) be-
findet sich zwischen Pons und Riickenmark und
hat eine Linge von etwa 3 ¢cm. An seiner Unter-
seite liegen die beiden Pyramiden, in denen die
Bahn der Willkiirmotorik (Pyramidenbahn) ver-
1duft.

Die Medulla oblongata dient der Durchleitung
der sensiblen und motorischen Bahnen, die zu
hoheren Hirnteilen ziehen oder von dort kom-
men. Die meisten dieser langen Bahnen kreu-
zen hier auf die Gegenseite, so dass z. B. bei ei-
ner Lision in der rechten GroBhirnhilfte eine
linksseitige Laihmung die Folge ist.

Die Kerne mehrerer Hirnnerven sowie wichtige
Zentren vegetativer Funktionen (Atem-, Kreis-
lauf- und Stoffwechselzentrum) sind hier lokali-
siert.

Im verlingerten Mark laufen zahlreiche Reflexe
ab: Stellreflexe zur Orientierung des Kopfes im
Raum, Saugreflex, Schluckreflex sowie Schutz-
reflexe: Brechreflex, Hustenreflex, Lidschluss-
und Kornealreflex.



1.1.6 Kleinhirn

Das Kleinhirn (Cerebellum) liegt in der hinteren
Schidelgrube und bildet das Dach des IV. Vent-
rikels. Vom GroBhirn wird es durch die Dura-
struktur des Kleinhirnzeltes (Tentorium cerebel-
li) abgegrenzt. Das Kleinhirn besitzt beiderseits
drei Stiele als Verbindungen zum Mittelhirn,
zur Briicke und zur Medulla oblongata. Es ist
das Integrationsorgan fiir Koordination und
Feinabstimmung der Korperbewegungen und
fiir die Regulierung des Muskeltonus. Hier wer-
den Meldungen verarbeitet, die vom Labyrinth
des Innenohres kommen und die Orientierung
im Raum gestatten. Ferner fasst es Meldungen
des Tastsinns und der Tiefensensibilitdt zusam-
men.

1.1.7 Basalganglien

Als Basalganglien oder Stammganglien werden
subkortikale, beidseitig lateral des Thalamus an-
gelegte Kerne bzw. Kerngebiete zusammenge-
fasst, die fiir motorische, kognitive und limbi-
sche Regelungen von groBer Bedeutung sind.

Sie bestehen im engeren Sinn (anatomisch) aus
dem Corpus striatum und dem Pallidum. Beim
Striatum ldsst sich der Nucleus caudatus, aus
Kopf- und Schwanzteil bestehend, vom Putamen
unterscheiden.

Im erweiterten Sinn (funktionell) wird die Sub-
stantia nigra und der Nucleus subthalamicus
hinzugezdhlt. Fiir die absteigenden Bahnen aus
den Basalganglien wird hdufig auch der Begriff
wextrapyramidalmotorisches System*“ benutzt.
Aufgaben der Basalganglien sind:

= Abstimmung von Muskeltonus und Korper-
haltung

=  Orientierung im Raum

= Bewegungsinitiierung (Start — Stopp)

=  Mimik

= Okulomotorik

= Sprache

= Motivation fiir Bewegung (zusammen mit
dem limbischen System).

1.1.8 Hirnnerven

Als Hirnnerven werden die peripheren Nerven
bezeichnet, die direkt aus dem Gehirn austre-
ten, die meisten davon aus dem Hirnstamm. Die
anderen Nerven des Korpers entspringen dem
Riickenmark. Eine Ausnahme bildet der Nervus
accessorius. Er gilt als Hirnnerv, obwohl er zum
Teil dem Riickenmark entspringt. Die ersten
beiden Hirnnerven (N. olfactorius und N. opti-
cus) sind keine Hirnnerven im eigentlichen
Sinne, sondern Hirnbahnen, die zum Zwi-
schenhirn bzw. zum Endhirn zdhlen und im
Laufe der Entwicklung ,,ausgestiilpt wurden.
Ein Hirnnerv kann alle Faserqualitdten fiihren —
motorische, sensible und vegetative. Die Num-
merierung der zwoOlf Nervenpaare erfolgt mit
romischen Zahlen von oben nach unten, ent-
sprechend ihren Austrittstellen am Gehirn:

Nummer Name Versorgungsgebiet
| N. olfactorius leitet Signale von der Nase zum Gehim
I N. opticus |eitet Signale der Netzhaut zum Gehirn
I N. oculomotorius

steuert Augen- und Lidbewegung
sowie die Regenbogenhaut (Iris)

[\ N. trochlearis steuert den schrégen oberen Augen-

muskel

v | N.trigeminus teilt sich in Augennerv (N. ophthalmi-

cus), Oberkiefernerv (N. maxillaris) und
Unterkiefernerv (N. mandibularis); leitet
sensible Informationen aus dem Ge-
sichtsbereich zum Gehirn und inner-
viert die Kaumuskulatur

Vi N. abducens innerviert den lateralen Augenmuskel

Vil N. facialis steuert die Muskulatur der Mimik, ver-
mittelt Geschmackswahrnehmung im
vorderen Teil der Zunge und innerviert

alle Kopfdriisen (auler Parotis)

VIl | N. vestibulocochlearis | zustandig fiir Weiterleitung der Infor-
mationen von Gehdrschnecke und dem

Gleichgewichtsorgan

. glossopharyngeus | leitet Signale des hinteren Zungenab-
schnitts zum Gehirn und innerviert die
Muskeln des Rachens, wichtig fir den
Schluckakt; innerviert auch die Ohr-

speicheldriise

X N. vagus Hauptnerv des Parasympathikus und
an der Regulation der Tatigkeit vieler

innerer Organe beteiligt

X N. accessorius versorgt motorisch den M. trapezius
und den M. sternocleidomastoideus;
entspringt eigentlich aus dem Riicken-
mark; zieht parallel zum RM in die
Schadelhéhle und verlasst diese dann
an der Schadelbasis wieder; wird des-

halb zu den Himnerven gezahit

Xl N. hypoglossus steuert die Zungenbewegung

Tab. 1: Hirnnerven




1.2 Das Riickenmark

1.2.1 Form und Gliederung

Das Riickenmark (Medulla spinalis) hat beim
Erwachsenen eine Lange von etwa 45 cm und
ist ca. 1 cm dick. Es beginnt oberhalb des ersten
Halsnervenpaares im Anschluss an die Medulla
oblongata und reicht mit dem spitz auslaufen-
den Conus medullaris bis in die H6he des Band-
scheibenraumes zwischen dem ersten und
zweiten Lendenwirbelkorper (bei Neugebore-
nen bis in Hohe des 3. LWK). Ab dem ersten
Lendenwirbelkorper bilden die langstreckig ver-
laufenden Wurzeln der Spinalnerven die Cauda
equina. Die segmentale Gliederung der Wirbel-
sdule und die Riickenmarknerven erlauben eine
Zuordnung von Hals-, Brust-, Lenden und Sak-
ralmark.
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Abb. 2: Segmentale Unterteilung des Riickenmarks

Im Inneren des Riickenmarks liegt die graue
Substanz, die reich an Nervenzellen ist und sich
im Querschnitt als Schmetterlingstruktur dar-
stellt. Die Vorderhorner dieser Struktur ent-
halten motorische Zellen, deren lange Fortsdtze
die motorischen Wurzeln der Riickenmarksner-
ven bilden. Die Hinterhérner enthalten Grup-
pen sensibler Zellen. Die Seitenhdrner sind
schmale Bezirke, deren Zellgruppen zum vege-
tativen Nervensystem gehoren. Im thorakalen
und im oberen lumbalen Mark sind es vor allem
sympathische, im Sakralmark parasympathische
Nervenzellen.

1.2.2 Riickenmarkshiillen
Das Riickenmark wird von besonderen schiit-
zenden Hiillen umgeben:

= Die harte Riickenmarkshaut (Dura mater
spinalis) bildet einen krdftigen Sack, der am
Hinterhauptsloch und in den Zwischenwir-
bellochern verankert ist und bis zum zweiten
Sakralwirbel hinunter reicht

= Die Spinngewebehaut (Arachnoidea spinalis)
liegt dem Durasack verschieblich an. Sie ist
durch feine Bindegewebsstrange mit der
weichen Riickenmarkshaut verbunden.

= Die weiche Riickenmarkshaut (Pia mater
spinalis) iiberzieht unmittelbar die Ober-
fliche des Riickenmarks. Zwischen ihr und
der Arachnoidea (im Subarachnoidalraum)
befindet sich der Liquor cerebrospinalis.

1.3 Die Hirnhaute

Ebenso wie das Riickenmark wird auch das Ge-
hirn von mesodermalen Hiillen, den Hirnhduten
oder Meningen, umgeben.

1.3.1 Dura mater

Sie kleidet die Innenfliche des Schidels aus und
bildet zugleich das Periost. Von ihr ragen starke
Septen bis weit in das Schidelinnere. Zwischen
den beiden Hemisphdren senkt sich die GroB-
hirnsichel (Falx cerebri) ein, die occipital in das
nach beiden Seiten gespannte Kleinhirnzelt
(Tentorium cerebelli) iibergeht. In die beiden
Blatter der Dura sind die grofen vendsen Blut-
leiter (Sinus durae matris) eingebettet.

Sinus sagittalis superior Granulationes arachnoideae (Pacchioni)

Qs parietale Cortex cerebri

Subarachnoidalraum
- Dura mater

£ % [ Arachnoidea

Falx cerebri

Abb. 3: Die Hirnhdute



1.3.2 Arachnoidea

Die Arachnoidea oder Spinngewebshaut liegt
der Innenfliche der Dura dicht an und ist von
ihr nur durch einen Kkapilldiren Spalt getrennt.
Sie umschlieBt den liquorhaltigen Subarachnoi-
dalraum und ist mit der Pia mater durch Trabe-
kel und Septen verbunden.

1.3.3 Pia mater

Die Pia ist die gefdRfilhrende Hirnhaut. Sie
grenzt direkt an die Hirnsubstanz. Von ihr ge-
hen die Gefdle in das Hirnparenchym ab.

1.4 Das Liquorsystem

1.4.1 Innere Liquorrdume
Das Gehirn verfiigt {iber ausgedehnte innere Li-
quorrdume in Form von vier Hirnventrikeln, die
durch Locher (Foramina) und Verbindungsstruk-
turen (z. B. den Aquaeductus mesencephali)
miteinander kommunizieren.

Seitenventrikel:

- Vorderhorn

- Pars centralis

- Foramen Monroi
- Unterhomn

- Hinterhorn

. IV. Ventrikel
1. Ventrikel

Abb. 4: Die inneren Liquorrdume

Die beiden Seitenventrikel liegen im GroBhirn;
ihre komplexe Form mit Vorderhorn, Unterhorn
und Hinterhorn entsteht durch die entwick-
lungsgeschichtlich bedingte Rotation des GroR-
hirns. Die Seitenventrikel stehen jeweils iiber
ein Foramen interventriculare (Foramen Mon-
roi) mit dem dritten Ventrikel in Verbindung.
Der unpaarige dritte Ventrikel liegt im Zwi-
schenhirn unterhalb des Corpus callosum (Bal-
ken). Er miindet dorsal in den Aquaeductus
mesencephali, der ihn mit dem vierten Ventri-
kel verbindet.

Im Bereich der Rautengrube zwischen Briicke
und Kleinhirn befindet sich der vierte Ventrikel.

Er steht iiber zwei seitliche Offnungen (Forami-
na Luschkae) sowie einer mittigen Offnung (Fo-
ramen Magendii) mit dem duferen Liquorraum
in Verbindung.

Die Ventrikel werden von einer speziellen Zell-
schicht, dem Ependym, ausgekleidet. Es trennt
den Liquor vom eigentlichen Hirnnervengewe-
be. Ependymzellen zdhlen zur Gruppe der Glia-
zellen, die eine funktionale Bedeutung fiir die
eigentlichen Nervenzellen haben. Auch das Epi-
thel der Plexus choroidei bildet sich aus spezia-
lisierten Ependymzellen. Eine Entziindung die-
ser Zellschicht wird Ependymitis genannt. Sie
kann bei Hydrozephalus oder bei Infektions-
krankheiten wie Toxoplasmose und Syphilis auf-
treten. Vom Ependym ausgehende Tumoren
werden als Ependymome bezeichnet.

1.4.2 Der duBere Liquorraum

Der Subarachnoidalraum oder &duflere Liquor-
raum liegt zwischen der Pia mater und der
Arachnoidea. Er ist iiber der Konvexitdt der
GroBhirnhemisphdren schmal und erweitert
sich nur an der Hirnbasis in einigen Bezirken zu
den so genannten Zisternen.

1.4.3 Der Liquor cerebrospinalis

Der Liquor ist eine wasserklare Fliissigkeit, die
zwischen den in Verbindung stehenden duBe-
ren und inneren Liquorrdumen zirkuliert. Thre
Aufgabe ist der mechanische Schutz des Zentral-
nervensystems, Ausgleich von Druck- und Vo-
lumenschwankungen sowie die Beteiligung an
Stoffwechselprozessen.

Liquor enthdlt Wasser und Salze, Glucose (etwa
60 mg/dl), wenige Zellen (ca. 4/mm?®) und Ei-
weill (120 — 500 mg/1). Die Gesamtmenge be-
tragt 120 — 180 ml, davon befinden sich etwa
30 ml im spinalen Subarachnoidalraum. Je nach
Lage des Patienten liegt der Liquordruck zwi-
schen 0 und 10 mmHg.

Die in den Ventrikeln befindlichen Plexus cho-
roidei sezernieren den Liquor. Sie reichen in
den Seitenventrikeln vom Dach der Unterhor-
ner {iber die Pars centralis bis zum Beginn des
Vorderhorns. Uber die Foramina interventricu-
laria stehen sie mit dem Plexus choroideus des
dritten Ventrikels in Verbindung. Der isolierte



Plexus choroideus des vierten Ventrikels ist am
unteren Kleinhirnsegel lokalisiert.

Da téglich etwa 500 — 700 ml Liquor gebildet
werden, muss dieser auch wieder resorbiert
werden, da sonst der Hirndruck kontinuierlich
ansteigen und ein Hydrocephalus entstehen
wiirde. Fiir die Liquorresorption sind Ausstiil-
pungen der Arachnoidea verantwortlich, die in
die vendsen Blutleiter der Dura mater ragen
(sog. Pacchioni-Granulationen). Der grofte An-
teil des Liquors wird jedoch {iber den Aquadukt
in den Wirbelkanal abgeleitet und dort resor-
biert. Aus diesem Grund fiihrt eine Verlegung
des Aquddukts innerhalb weniger Stunden zu
einer Steigerung des Hirndruckes. SchlieBlich
bewegt sich der Liquor auch iiber Ausstiilpun-
gen der Dura mater entlang der Hirnnerven in
die Peripherie, wo er durch das Lymphsystem
resorbiert werden kann.

1.5 Die Blut-Hirn-Schranke

Die Blut-Hirn-Schranke ist eine selektiv durch-
ldssige Barriere zwischen dem Zentralnerven-
system und dem Blutkreislauf. Sie dient dazu,
schddliche Stoffe (Krankheitserreger, Toxine
etc.) von den Nervenzellen fern zu halten.
Bestimmte Stoffe wie Alkohol, Nikotin, Heroin,
LSD, Narkosegase u. a. konnen diese Schranke
iiberwinden, weil sie fettloslich sind. Wasserlos-
liche Stoffe miissen iiber die Transportsysteme
der Endothelzellen in das Gehirn geschleust
werden.

Die Blut-Hirn-Schranke kann z. B. bei Entziin-
dungen, Schadel-Hirn-Traumen oder Minderper-
fusion gestort oder geschadigt werden.

1.6 Das vegetative Nervensystem

Das vegetative oder autonome Nervensystem
versorgt die inneren Organe und ihre Hiillen.
Nahezu alle Gewebe des Korpers sind von ei-
nem Geflecht feinster Nervenfasern durchsetzt.
Man unterscheidet afferente (sensible) und effe-
rente (motorische und sekretorische) Fasern.
Die Zellen, von denen die efferenten Fasern
ausgehen, bilden im Korper verstreute Nerven-
zellhaufen, die vegetativen Ganglien. Die Ner-
venzellen der sensiblen Fasern liegen in den
Spinalganglien.
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Hauptaufgabe des vegetativen Nervensystems ist
die Konstanterhaltung des inneren Milieus im
Organismus und die Regulierung der Organ-
funktionen entsprechend den wechselnden
Umwelterfordernissen. Diese Regulation wird
durch das Zusammenspiel der beiden antagonis-
tisch wirkenden Teile des autonomen Systems,
des Sympathikus und des Parasympathikus, be-
werkstelligt.

Eine Erregung des Sympathikus erfolgt bei er-
hohter korperlicher Leistung. Es treten eine Er-
héhung des Blutdrucks, eine Beschleunigung
des Herzschlags und der Atemfrequenz, eine
Erweiterung der Pupillen, ein Aufrichten der
Haare und eine vermehrte Schweifabsonderung
auf. Die Motilitdit von Magen und Darm sowie
die Sekretion der intestinalen Driisen werden
gleichzeitig gedampft.

Bei einem Uberwiegen des Parasympathikus da-
gegen werden die intestinale Motilitdt und Sek-
retion verstiarkt, Defdkation und Miktion gefor-
dert, Herz- und Atemfrequenz gesenkt und die
Pupillen verengt. Der Parasympathikus dient
dem Stoffwechsel, der Regeneration und dem
Aufbau korperlicher Reserven.

Die Zentren des vegetativen Nervensystems lie-
gen teils im Gehirn, teils im Riickenmark. Das
oberste Integrationsorgan ist der Hypothalamus.

1.7 Blutversorgung des Gehirns

Die Blutversorgung des Gehirns beinhaltet den
Teil des Blutkreislaufs, der der Versorgung des
Gehirns mit Sauerstoff und Glucose sowie dem
Abtransport von Stoffwechselprodukten und
Kohlendioxid dient. Sie unterliegt einigen ana-
tomischen und physiologischen Besonderheiten,
weil das Gehirn ein Organ mit sehr hohem ba-
salem Stoffwechsel ist: Es beansprucht bereits in
Ruhe ein Fiinftel des gesamten Sauerstoffbedarfs
des Organismus. Dem gegeniiber sind Nerven-
zellen — im Unterschied zu anderen Korperzel-
len — nicht in der Lage, ihren Energiebedarf in
ausreichendem MaRe anaerob zu decken. Zur
Sicherung der kontinuierlichen Sauerstoff- und
Substratversorgung existieren daher mehrere
»Sicherheitssysteme*.



1.7.1 Arterien

Der Blutzufluss zum Gehirn wird durch vier
groBe Schlagadern gewdhrleistet. Vorne die bei-
den Arteriae carotides internae und hinten die
Arteriae vertebrales. Letztere gelangen durch
das Foramen magnum in die Schddelhohle und
vereinigen sich auf Hohe der kaudalen Briicke
zur Arteria basilaris, die zusammen mit den in-
neren Halsschlagadern eine ringformige Verbin-
dung an der Hirnbasis bildet: Den Circulus arte-
riosus cerebri. Dieser stellt ein Anastomosensys-
tem dar, das die Stromgebiete der Aa. carotides
internae und der A. basilaris anatomisch, aber
funktionell nicht immer ausreichend miteinan-
der verbindet. Grundsdtzlich (d. h. bei ausrei-
chender Adaptationszeit) kann er jedoch ermog-
lichen, dass ein einziges HauptgefaR die gesam-
te Hirndurchblutung aufrechterhilt.

A. cerebri anterior

A. communicans anterior
A. ophthalmica
Hypophyse

A. cerebri media

A. carotis interna

A. communicans posterior
A. cerebri posterior

A. basilaris

A. vertebralis

Medulla oblongata

ADbb. 5: Circulus arteriosus cerebri (Willisii)

1.7.2 Venen

Das Gehirn besitzt wie andere Organe auch
kleine Venen und Venolen, die jedoch unab-
héngig von den Arterien verlaufen. Sie werden
in eine tiefe (Venae profundae cerebri) und eine
oberflichliche Gruppe (Venae superficiales ce-
rebri) unterteilt. Das sauerstoffarme Blut wird in
anatomisch besonders gebauten Hirnblutleitern,
den Sinus gesammelt. Dabei handelt es sich um
Duplikaturen der harten Hirnhaut, die auf der
Innenseite mit Endothel ausgekleidet sind. Die
Sinus bilden ein miteinander verbundenes Sys-
tem und miinden schlieBlich in die inneren Ju-
gularvenen.
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1.7.3 Cerebraler Blutfluss

Das Blutvolumen je 100 ml Hirnsubstanz liegt
in Ruhe bei knapp 4 ml. Der normale Blutfluss
im Hirngewebe (CBF) betrdgt zwischen 40 und
50 ml Blut pro 100 g Gewebe pro Minute. In
der grauen Substanz ist er deutlich hoher
(90 m1/100 g/min) als in der weien Substanz
(25 ml1/100 g/min). Ein Abfall der Durchblu-
tungsrate auf die Hilfte kann noch ohne weite-
res kompensiert werden (unter anderem durch
hohere Sauerstoffausschopfung). Ein Abfall un-
ter 20 m1/100 g/min fiihrt jedoch zu zunichst
reversiblen Ausfallerscheinungen. Wenn die
Durchblutungsrate unter 15 ml/100 g/min
sinkt, hat dies einen allmahlichen Zelluntergang
(im Rahmen von Minuten bis einigen Stunden)
zur Folge. Ein CBF von weniger als
10 m1/100 g¢/min wird von den Nervenzellen
nicht toleriert — es kommt binnen acht bis zehn
Minuten zum endgiiltigen Zelluntergang.

1.7.4 Autoregulation

Eines der Sicherheitssysteme zum Schutz vor zu
geringer, aber auch zu hoher Perfusion ist die
cerebrale Autoregulation (CAR). Die Wider-
standsgefdfe halten den Blutfluss im Gehirn
(CBF) auch schwankendem Perfusionsdruck
(CPP) nahezu konstant. Sie sind dazu innerhalb
eines mittleren arteriellen Blutdruckbereichs
von 60 bis 160 mmHg in der Lage. Auflerhalb
dieser Grenzen folgt der CBF linear dem Perfu-
sionsdruck. In verschiedenen Situationen, wie
z. B. nach schwerem Schddel-Hirn-Trauma, bei
Ischdmien, hohergradigen Stenosen der zufiih-
renden Gefife, bei raumfordernden Prozessen
oder Infektionen oder bei unreifen Neugebore-
nen kann die CAR ausfallen oder eingeschrankt
sein. Dann ist das Hirngewebe vor Odemen bei
Blutdruckspitzen oder aber vor Minderdurch-
blutung bei Blutdruckabfdllen unzureichend ge-
schiitzt, so dass eine Schadigung der Gehirnzel-
len droht. Der entscheidende Effektor der CAR
ist der cerebrale Gefilwiderstand (CVR) gemaR
der Gleichung CBF = CPP/CVR. Der CPP resul-
tiert aus der Differenz zwischen mittlerem arte-
riellem Druck (MAP) und intrakraniellem Druck



(ICP). Bei konstantem ICP ist der CPP maRgeb-
lich durch den MAP bestimmt. Der cerebrove-
nose Druck spielt im Normalfall keine Rolle, so-
lange er unter dem ICP liegt. Der grundlegende
Mechanismus der Anpassung des CVR, das
heiBt einer Reaktion mit Dilatation bei Druckab-
fall und Konstriktion bei Druckanstieg, ist noch
unklar. Es werden myogene, metabolische, neu-
rogene sowie endothel-vermittelte Mechanis-
men diskutiert (Bayliss-Effekt, Regulation durch
die sympathische und parasympathische Inner-
vation und Faktoren wie pH-Wert, pCO,, Ade-
nosin, Kalium u. a.). Die Grenzen dieser Anpas-
sung verschieben sich bei dauerhaftem Blut-
hochdruck nach oben. Durch lange bestehen-
den, schlecht eingestellten Diabetes mellitus
kann das Autoregulationsvermdgen insgesamt
gestort sein.

1.8 Der knocherne Schadel

Die individuelle Kopfform wird wesentlich vom
knéchernen Schddel (Cranium) bestimmt. Er
schiitzt das Gehirn und die Sinnesorgane vor
mechanischen Einfliissen.

Os ethmoidale
Os lacrimale
Os nasale,
Maxilla

Os parietale
Os frontale

Os sphenoidale
Os temporale

Os occipitale
Os zygomaticum
Mandibula

Abb. 6: Der knécherne Schidel

Die einzelnen Schéddelknochen sind in Abhdn-
gigkeit von ihrer mechanischen Belastung un-
terschiedlich dick und stabil gestaltet. Gewalt-
einwirkungen fiihren bevorzugt im Bereich
schmichtig ausgebildeter Knochenstrukturen zu
Frakturen. An diinnen Stellen des Schédelkno-
chens (temporal und orbital) kénnen mit der
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Ultraschalldiagnostik die basalen Hirnarterien
untersucht werden.

Der Schidelbereich wird in den Gesichtsschidel
(Viscerocranium) und in den Hirnschéddel (Neu-
rocranium) unterteilt. Dieser ldsst sich wiede-
rum gliedern in das Schiadeldach (Kalotte) und
die Schidelbasis.

Os frontale

Os ethmoidale

Os sphenoidale

Sella turcica

Foramen magnum

Os temporale
(Pars petrosa)

Os parietale

Os occipitale

Abb. 7: Die Schidelbasis

1.8.1 Gesichtsschidel

Er bildet die kndchernen Anteile der Augen-,
Nasen- und Nasennebenhohlen. Der obere Rand
der Augenhdhle (Orbita) wird vom Stirnbein
(Os frontale), der untere Rand durch Oberkiefer
(Maxilla) und Jochbein (Os zygomaticum) dar-
gestellt. Uber dem Dach der Orbita liegt die
Stirnhohle (Sinus frontalis), unter ihrem Boden
die Kieferhohle (Sinus maxillaris). In die Na-
senhohle miinden die Kiefer-, Stirn- und Keil-
beinhohle sowie die Siebbeinzellen.

1.8.2 Hirnschiadel

Er umschlieBt Gehirn, Labyrinth und Mittelohr.
Im Jugend- und Erwachsenenalter sind die ein-
zelnen Knochen des Schideldachs durch Nahte
und Knorpelfugen unbeweglich miteinander
verbunden. Den Boden der Schidelhdhle bildet
die innere Schédelbasis. Sie formt die vordere,
mittlere und hintere Schddelgrube. Die vordere
Schddelgrube enthdlt die basalen Hirnanteile
des Riech- und Stirnlappens, die mittlere Zwi-
schenhirn, Hypophyse und Schlifenlappen und
die hintere das Kleinhirn.



2 Klinische Uberwachung

Klinische Uberwachung bedeutet wiederholte
Untersuchung des Patienten in zeitlichen Ab-
stinden mit dem Ziel, Verdanderungen im neuro-
logischen Befund zu erfassen und im Zusam-
menhang mit dem jeweiligen vorliegenden
Krankheitsbild zu beurteilen.

Patienten mit akuten Ldsionen des Gehirns sind
vor allem durch eine intrakranielle Drucksteige-
rung gefdhrdet. Diese kann durch verschiedene
Faktoren bedingt sein (z. B. Hirnschwellung,
Hirndédem, Nachblutung, Hydrocephalus), wel-
che sich letztendlich nur durch eine bildgeben-
de Diagnostik kldaren lassen. Im Rahmen einer
bedarfsadaptierten neurologischen  Uberwa-
chung durch geschultes Pflegepersonal sollten
daher solche Lidsionen moglichst friih erfasst
werden, um rechtzeitig eine gezielte bild-
gebende Diagnostik einleiten zu kénnen.

Fiir die Hdufigkeit der klinischen Beurteilung
(Bewusstsein, Pupillenreaktion etc.) kann keine
allgemein giiltige Empfehlung gegeben werden.
Sie muss sich am aktuellen Zustand des Patien-
ten orientieren. Erfolgt die Kontrolle wahrend
der Akutphase noch engmaschig (z.B. halb-
stiindlich oder stiindlich), so kann sie spdter in
grofBeren Zeitabstdanden erfolgen, um insbeson-
dere eine Wiederherstellung des Schlaf-Wach-
Rhythmus des Patienten zu ermdglichen.

2.1 Bewusstseinslage

Als Bewusstsein bezeichnet man die Gesamtheit
der seelisch-geistigen Vorgdange, verbunden mit
Ich-Bewusstsein, Vigilanz (Wachheit) und un-
gestorten perzeptiven und kognitiven Funktio-
nen. Der normale Bewusstseinszustand ist
durch die Merkmale ,voll bewusst, ,orien-
tiert“ und ,wach“ gekennzeichnet. Zirkadiane
Schwankungen (z. B. miide, unkonzentriert) in
den einzelnen Kategorien sind mdglich. Der Pa-
tient kann aber jederzeit durch externe Stimuli
rasch in den Normalzustand versetzt werden.

2.1.1 Glasgow-Koma-Skala
Storungen des Bewusstseins lassen sich mittels
der Glasgow-Koma-Skala (GCS) gut erfassen.
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Dabei werden die drei Grundfunktionen des
Wachbewusstseins (Augenoffnen, Sprache und
Bewegung) erfasst und mit Punkten bewertet.
Durch Addition der Zahlen erhdlt man eine se-
miquantitative Skala, aus deren Verlauf Ande-
rungen des Bewusstseins gut erkennbar wer-
den.

Priifung Reaktion Bewertung

S

Augen 6ffnen spontan
auf Anruf
auf Schmerzreiz

nicht

Motorik nach Aufforderung

gezielte Abwehrbewegung
ungezielte Abwehrbewegung
Beugesynergismen
Strecksynergismen

keine

Sprache orientiert, klar
verwirrt

einzelne Worte
unverstandliche Laute

keine

= NN W s Al NP oo N w

Summe aller Reaktionen: 3 — 15 Punkte

Tab. 2: Glasgow-Koma-Skala

Zundchst wird das Augenoéffnen des Patienten
auf Anruf bzw. Schmerz {iberpriift. Als addqua-
ter Schmerzreiz eignet sich z. B. das Driicken
mit den Fingerknocheln auf das Brustbein.
Schmerzreize zur Priifung der motorischen
Reaktion werden durch Kneifen an der Innen-
seite der Extremitdten oder Druck auf den Na-
gelfalz des Patienten gesetzt. Die verbale Reak-
tion wird durch den Versuch eines Gespréches
protokolliert.

2.1.2 Beurteilung von Kindern anhand der
Glasgow-Koma-Skala

Zur Beurteilung von Kindern (bis zum Alter von
12 Jahren) eignet sich die Frankfurter erweiter-
te und adaptierte Form der Glasgow-Koma-Skala
(F-GCS) mit Adaptation der ,verbalen Antwort“
an das Sduglings- und Kleinkindesalter und zu-
sdtzlicher Einbeziehung der Pupillo- und Oku-
lomotorik (siehe Tab. 3).



Priifung Reaktion Bewertung
Verbale Antwort| fixiert verfolgt, erkennt, lacht 5
(1 - 24 Monate) | fixiert, verfolgt inkonstant, erkennt nicht si- 4

cher, lacht nicht situationsbedingt
nur zeitweise erweckbar, trinkt und isst 3
nicht,
Bedrohreflex (ab 4/12) nicht sicher ausl6s- 2
bar, ist motorisch unruhig, jedoch nicht er-
weckbar
tief komatos, kein Kontakt zur Umwelt, kei- 1
ne visuell, akustisch oder sensorisch ausge-
|6ste motorische Reizbeantwortung
Verbale Antwort| spricht verstandlich, ist orientiert 5
ist verwirrt, spricht ohne Zusammenhang, ist 4
desorientiert
antwortet inadaquat, Wortsalat 3
unverstandliche Laute 2
keine verbalen AuBerungen 1
Motorik greift gezielt auf Aufforderung, befolgt 6
andere motorische Aufforderungen prompt
gezielte Abwehr eines Schmerzreizes mog- 5
lich
ungezielte Beugebewegungen auf 4
Schmerzreiz
ungezielte Beugebewegungen auf 3
Schmerzreize an den Armen, Strecktendenz|
an den Beinen
(Dekortikationshaltung)
Extension aller 4 Extremitaten auf Schmerz- 2
reize (Dezerebrationshaltung)
keine motorische Antwort auf Schmerzreize 1
Augendéffnen | spontanes Augendffnen 4
Augendffnen auf Anruf 3
Augendffnen auf Schmerzreize 2
kein Augendffnen 1
Augen- konjugierte Augenbewegungen méglich, 4
symptome | Lichtreaktion der Pupillen ausldsbar
Puppenaugenphanomen auslosbar, dabei 3
konjugierte Bulbusbewegungen
Divergenzstellung der Bulbi, besonders bei 2
Auslosen des Puppenaugenphanomens
oder Kaltspiilung des auReren Gehdrgangs;
Ausbleiben der Augenbewegungen hierbei
keine spontane Augenbewegungen; weite, 1
lichtstarre Pupillen

Tab. 3: Frankfurter erweiterte und adaptierte Form der
Glasgow-Koma-Skala

2.2 Atmung

Bei vielen neurologischen Erkrankungen kann
es durch Beeintrdchtigung der Atemzentren im
Gehirn, durch Lahmung der Atemmuskulatur
oder durch eingeschrdnkte/erloschene Schutz-
reflexe zu respiratorischen Storungen kommen.
Hier hat die Beobachtung der Atmung hinsich-
tlich Atemfrequenz, Atemtiefe, pathologischen
Atemmustern und Atemgerduschen besondere
Bedeutung.
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2.3 Hirnstammreflexe

2.3.1 Pupillenreaktion

Grundlage der Kontraktion des Pupillenmuskels
auf Lichteinfall ist eine Verschaltung zwischen
dem Sehnerv (N. opticus) und einem der Au-
genmuskelnerven (N. oculomotorius). Die Pupil-
lenreaktion ist ein empfindlicher Parameter fiir
ansteigenden Hirndruck. Der Grund hierfiir ist
eine Einklemmung des Nervus oculomotorius
am Tentoriumrand. Mit zunehmender Eintrii-
bung des Patienten kommt es zur Erweiterung
derjenigen Pupille, die auf der Seite der Raum-
forderung liegt.

Zur Priifung der Pupillenreaktion werden die
Lider des Patienten angehoben. Man achte auf
Weite und Rundung sowie Seitengleichheit der
Pupillen. Durch Leuchten mit einer Lampe in
das Auge wird gepriift, ob sich die betroffene
Pupille bei Lichteinfall verengt. AnschlieBend
iiberpriift man durch Beobachten des nicht be-
leuchteten Auges den konsensuellen Lichtre-
flex. Gleichzeitig wird noch die Bulbusstellung
(mittig, divergent) und eine mogliche Blickde-
viation kontrolliert.

(Anm.: Die Verwendung moderner lichtstarker
LED-Leuchten zur Pupillenkontrolle kann nicht
befiirwortet werden, da diese vor allem bei hdu-
figer Anwendung eine dauerhafte Schidigung
der Netzhaut hervorrufen kénnen!)

2.3.2 Kornealreflex

Durch eine Beriihrung der Hornhaut mit einer
sterilen Kompresse oder beim Eintraufeln von
Kochsalzlosung ins Auge im Rahmen der Au-
genpflege kommt es aufgrund einer Verschal-
tung zwischen dem Hirnnerv fiir die Sensibilitdt
der Hornhaut (N. trigeminus) und dem Ge-
sichtsnerv (N. facialis) zu einem unwillkiirli-
chen Lidschluss.

2.3.3 Husten- und Schluckreflex

Der Hustenreflex wird wéahrend des endotra-
chealen Absaugens beim nicht relaxierten Pa-
tienten ausgelost.

Ist der Patient ansprechbar, kann er aufgefor-
dert werden zu schlucken und die Zunge heraus
zu strecken.

Die mechanische Reizung der Rachenhinter-
wand (z. B. bei der Mundpflege) 16st einen
Wiirgereflex aus.



2.4 Motorik und Sensibilitat

Uberwacht werden spontane Muskelbewegun-
gen, Koordination, Paresen, Tremor, der Mus-
keltonus, Muskelatrophie/-hypertrophie sowie
das Beriihrungs-, Schmerz- und Temperatur-
empfinden.

2.5 Sehvermoégen

Die Priifung des Sehvermdogens ist insbesondere
wichtig bei Verletzungen oder Operationen im
Bereich der Orbita und Hypophyse. Es geniigt
eine einfache Priifung bei jeweils geschlosse-
nem anderem Auge (Sehscharfe, Gesichtsfelder,
Finger zdhlen lassen).

2.6 Vegetative Funktionen

Beobachtungskriterien sind die Blasenfunktion,
Stuhlgang und Stuhlkontrolle sowie Hautfeuch-
tigkeit.

2.7 Schmerzen

Der Kopfschmerz kann sowohl ein eigenstandi-
ges Beschwerdebild als auch Symptom einer
anderen Erkrankung sein. Ein starker, akuter
Kopfschmerz tritt z. B. bei einer Meningitis
oder Subarachnoidalblutung auf. Dagegen ist der
von degenerativen Verdnderungen der Halswir-
belsdule ausgehende Kopfschmerz eher chro-
nisch. Ein iiber lingere Zeit langsam zuneh-
mender Kopfschmerz kann auf einen Gehirn-
tumor hinweisen.

Erfragt werden Lokalisation (ggf. mit Seiten-
wechsel) und zeitlicher Verlauf der Kopf-
schmerzen, die Art (dumpf, reiBend, stechend)
sowie die Begleitsymptome und Ausloser des
Kopfschmerzes. Die Schmerzintensitit ist an-
hand geeigneter Schmerzskalen (z. B. Numeri-
sche Analogskala) zu dokumentieren.

3 Spezielle technische Uberwachung

3.1

Der intrakranielle Druck (ICP) ist der Druck,
den der Schiddelinhalt auf die harte Hirnhaut
ausiibt. Der normale intrakranielle Druck
schwankt zwischen 5 und 15 mmHg und setzt
sich aus drei Hauptkomponenten zusammen,
dem (kompressiblen) Hirngewebe sowie den in-
kompressiblen Fliissigkeiten Blut und Liquor.
Die Volumenzunahme einer Komponente wird
durch die kompensatorische Abnahme -einer
anderen Komponente ausgeglichen (Monroe-
Kellie-Doktrin). Die Schéddelkapsel ist dabei kein
geschlossenes System, sondern sie kommuni-
ziert iiber die Blut- und Liquorwege mit dem
extrakraniellen Raum.

Der intrakranielle Druck wird durch das pulsatil
eingepumpte Blut aufrechterhalten; beim Kreis-
laufstillstand sinkt er auf Atmosphdrendruck ab.
Eine intrakranielle Raumforderung (z. B. Tumor,
Blutung) kann zundchst ohne einen Anstieg des

Intrakranielle Druckmessung
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ICP durch Liquorverschiebung in den spinalen
Duraschlauch sowie durch vermehrte Reabsorp-
tion ausgeglichen werden (kompensierte Phase).
Nach Aufbrauchen des Liquor-Reserveraums
fiihrt jede weitere Volumenzunahme zum ex-
ponentiellen Ansteigen des intrakraniellen
Drucks (Dekompensation).

Der primdre Anstieg des ICP senkt den CPP,
dies zieht eine kompensatorische Abnahme des
zerebralen GefdBwiderstands (CVR = CPP/CBF)
nach sich. Die resultierende zerebrale Vasodila-
tation fiihrt zur Zunahme des intrazerebralen
Blutvolumens (CBV). Die Folge ist eine weitere
Steigerung des ICP. Auf diese Weise kann sich
ein Circulus vitiosus entwickeln, der auch vaso-
dilatatorische Kaskade genannt wird. Ein Ziel
der spezifischen Hirndrucktherapie ist es, die-
sen ,Teufelskreis“ zu unterbrechen und nach
Moglichkeit umzudrehen (vasokonstriktorische
Kaskade).



Durch die klinische Uberwachung alleine kann
eine Hirndruckerh6hung lediglich vermutet
werden. Mit der kontinuierlichen Hirndruck-
messung hingegen kann der Einfluss pflegeri-
scher, diagnostischer oder therapeutischer MaR-
nahmen auf den Hirndruck jederzeit beobachtet
werden und der Einsatz hirndrucksenkender
Medikamente gezielt erfolgen.

Zur Messung des intrakraniellen Drucks stehen
im Wesentlichen zwei Messverfahren zur Ver-
fiigung: Die Ventrikeldrainage und die intrapar-
enchymale Drucksonde. Intrakranielle Druck-
messungen im epiduralen oder subduralen
Raum sind ungenau und sollten nicht mehr
verwendet werden (Ghajar, 2000).

subdural

f55 intraventrikular
&/““‘. ':f

intra-
parenchymal

epidural
Abb. 8: Messung des intrakraniellen Drucks

3.1.1 Externe Ventrikeldrainage (EVD)

Der intraventrikuldre Drainagekatheter, der mit
einem externen Druckwandler konnektiert ist,
gilt auch heute noch als der ,,Goldstandard“ der
Hirndruckmessung (Brain Trauma Task Force
2000). Mit Hilfe dieser Technik kann der in-
trakranielle Druck gemessen und Liquor zur
Senkung des ICP drainiert werden. Einer der
grofen Vorteile dieses Systems besteht darin,
dass es jederzeit nachkalibriert werden kann.
Allerdings ist eine gleichzeitige Messung und
Liquordrainage nicht mdglich.

Bei der Anlage der Drainage wird iiber ein
Bohrloch vor der Kranznaht das Vorderhorn ei-
nes Seitenventrikels anpunktiert und ein Sili-
konkatheter eingelegt. Zur Sicherung des Kathe-
ters wird dieser mit einer Subcutannaht an der
Kopfhaut befestigt. AnschlieBend wird die Ein-
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stichstelle der Drainage mit einem sterilen Ver-
band versorgt. Um eine Hirndruckmessung (Li-
quordruckmessung) durchzufiihren, muss ein
mit steriler Kochsalzlosung befiilltes Ableitungs-
system mit integriertem Druckwandler (Trans-
ducer) angeschlossen werden. Dieser wandelt
den Druck der Fliissigkeitssdule im Katheter in
ein elektronisches Signal um. Am Monitor wer-
den sowohl die Messwerte fiir ICP und CPP als
auch die Druckkurve kontinuierlich angezeigt.
Nachteil: Uber die Fliissigkeitssaule des Mess-
aufbaus besteht eine Verbindung zwischen Li-
quorraum und duBerer Umgebung. Das dadurch
gegebene Infektionsrisiko wird bei sorgfdltiger
Handhabung auf 5 % geschdtzt (Brain Trauma
Task Force, 2000; Ghajar, 2000). Ein routine-
midRiger Wechsel von Ventrikelkathetern wird
nicht empfohlen, es soll aber darauf geachtet
werden, den Katheter nicht linger als unbe-
dingt nétig in situ zu belassen.

3.1.2 Intraparenchymale Drucksonde

Die Insertion eines Ventrikelkatheters kann bei
geschwollenem Gehirn mit schmalen Ventrikeln
oder Massenverschiebungen schwierig oder
unmoglich sein. Fiir diese Fdlle stehen intrapa-
renchymal platzierbare Sonden zur Verfiigung
(z. B. Fa. Codman). Sie liefern akzeptable Mess-
ergebnisse unabhdngig von der Kopfposition.
Die Gefahr einer Stichkanalblutung (Hdufigkeit
etwa 1 %) bei der Implantation ist geringer als
beim Ventrikelkatheter, ebenso wie das Infekti-
onsrisiko (Brain Trauma Task Force 2000; Gha-
jar 2000). Nachteile der Parenchymsonden sind
die fehlende Moglichkeit, Liquor zu drainieren
und das System in vivo nachzukalibrieren.

3.2 Transkranielle Doppler
sonografie

Eine am wenigsten invasive Untersuchungsme-
thode der extra- wie auch intrakraniellen hirn-
versorgenden Arterien ist die Dopplersonogra-
fie. Sie stellt ein wichtiges Verfahren der dis-
kontinuierlichen Uberwachung des intrakraniel-
len Blutflusses dar.



3.2.1 Messprinzip

Ein Dopplereffekt tritt auf, wenn Sender und
Empfanger einer Welle sich relativ zueinander
bewegen (Beispiel: Gerdausch des Martinshorns
eines vorbeifahrenden Rettungsfahrzeugs). Zur
Bestimmung der Blutflussgeschwindigkeit in
den Blutgefdlen detektiert man das von den
Erythrozyten gestreute Echo. Von dem ,ruhen-
den“ Sender (Schallkopf) geht eine Welle aus.
Die Erythrozyten streuen den Schall und senden
eine Welle aus, die der Schallkopf als Empfanger
verschoben wahrnimmt, da sich die Teilchen
bewegen. Aus der GroBe der Frequenzverschie-
bung lassen sich Flussrichtung und Geschwin-
digkeit des Blutes rekonstruieren. Da die Blut-
Stromungsgeschwindigkeit mit dem Stenosegrad
eines GefiRes korreliert, erhdlt man so Informa-
tionen iiber den Gefdlzustand.

3.2.2 Indikationen

Beurteilung und Verlaufskontrolle von zerebra-
len Vasospasmen (nach Subarachnoidalblutung),
Verdnderungen der Stromungsgeschwindigkeit
bei erhohtem intrakraniellen Druck.

3.3 Elektroenzephalografie

Die Elektroenzephalografie (EEG) ist eine diag-
nostische Methode zur Messung der summier-
ten elektrischen Aktivitit des Gehirns durch
Aufzeichnung der Spannungsschwankungen an
der Kopfoberflache.

Ursache der Spannungsschwankungen sind phy-
siologische Vorgdnge innerhalb einzelner Ge-
hirnzellen, die durch ihre elektrischen Zu-
standsdnderungen zur Informationsverarbeitung
des Gehirns beitragen. Dank ihrer spezifischen
rdumlichen Anordnung addieren sich die von
den Neuronen erzeugten Strome in den Zell-
zwischenrdaumen auf, so dass sich iiber den ge-
samten Kopf verteilte Spannungsdnderungen
messen lassen.

Zur klinischen Bewertung wird eine Aufzeich-
nung in mindestens zwolf Kandlen von ver-
schiedenen Elektrodenkombinationen bendtigt.
Die EEG-Diagnostik dient der Diagnose und
Verlaufskontrolle cerebraler Krampfanfille, der
Beurteilung der Koma- und Narkosetiefe (Uber-
wachung einer hochdosierten Barbituratthera-
pie) sowie zur Hirntoddiagnostik.

217 -

3.3.1 Evozierte Potentiale

Durch Mittelwertbildung von EEG-Abschnitten,
die bestimmten Stimuli folgen, werden Evozier-
te Potenziale und Ereigniskorrelierte Potenziale
abgeleitet. Somatisch evozierte Potentiale (SEP),
auch Somatosensibel evozierte Potentiale (SSEP)
ermoglichen eine Beurteilung der zentralen so-
matosensiblen Leitungsbahn und peripherer,
sensibler Nerven. Uber eine Stimulationselekt-
rode in der Ndhe eines sensiblen Nervs werden
wiederholte elektrische Reize gesetzt. Die
Messelektroden werden an der Kopfhaut fixiert.
Weitere Messelektroden konnen entlang des
peripheren Nervs und iiber den Reiz verarbei-
tenden Zentren des Riickenmarks und Gehirns
angebracht werden und messen deren elektri-
sche Reaktion sowie die Laufzeit des Signals.
Durch Vergleich der Laufzeiten und der Entfer-
nungen kann dann bestimmt werden, in wel-
chem Abschnitt eine etwaige Verzogerung des
Signals aufgetreten ist (Etagendiagnostik). Typi-
sche Reizorte sind der Nervus tibialis am Bein
oder der Nervus medianus an der Hand, aber
auch der Gesichtsnerv.

3.4 Sonstige Verfahren

Der Bulbus-Jugularis-Katheter ergibt eine globa-
le Abschidtzung der Sauerstoffextraktion des Ge-
samtgehirns. Das Messsystem ist allerdings sehr
storungsanfillig und gibt keine Aussage iiber die
lokale Situation in geschddigten Arealen.
Zusidtzliche, neuere Monitoringkonzepte wie die
direkte Messung von pO,, pCO,, pH-Wert und
Temperatur im Extrazellulirraum des Hirnge-
webes sowie die im Extrazelluldirraum messen-
de Mikrodialyse befinden sich zum jetzigen
Zeitpunkt noch im experimentellen Stadium.
Die Gewebesauerstoffmessung und Mikrodialy-
se werden langfristig sicherlich neue Mdoglich-
keiten des Monitorings erdffnen. Zum jetzigen
Zeitpunkt bestehen aber Schwierigkeiten beziig-
lich der Festlegung von bedrohlichen Grenzwer-
ten und der wissenschaftlichen Interpretation
(vgl. RICKELS E. 2003, Das Schddel-Hirn-
Trauma. Intensivmed 40:658 — 671).



4 Allgemeine pathophysiologische Veranderungen

4.1 Storungen des Bewusstseins

Sie werden unterteilt in qualitative und quanti-
tative Bewusstseinsstorungen. Zu den qualitati-
ven zdhlen Verwirrtheitszustinde, Delir und das
amnestische Syndrom. Quantitative Bewusst-
seinsstorungen — also eine Abnahme des Be-
wusstseinsniveaus — sind die Somnolenz, der
Sopor und das Koma.

4.1.1 Verwirrtheit

Es sind vorwiegend Bewusstseinsinhalte betrof-
fen, und zwar Aufmerksamkeit, Konzentration,
Denken, Geddchtnis, zeitlich-raumliche Orien-
tierung und Wahrnehmung (Verkennung). Hin-
zu kommen Beeintrachtigungen des Bewusst-
seinsniveaus (Wechsel zwischen Agitiertheit
und Somnolenz) und der Wachheit (gestorter
Schlaf-Wach-Rhythmus). Beim Delir kommen
visuelle Halluzinationen, Suggestibilitidt und ve-
getative Storungen (Tachykardie, Blutdruck-
schwankungen, Hyperhidrosis) hinzu.

4.1.2 Amnestisches Syndrom
Es handelt sich um eine zeitlich oder inhaltlich
begrenzte Erinnerungsliicke (retrograde, kon-
grade oder anterograde Amnesie).

4.1.3 Somnolenz

Die Abnahme des Bewusstseinsniveaus in Form
von Schlafrigkeit, reduzierten Spontanbewegun-
gen, psychomotorischer Verlangsamung und
verzogerter Reaktion auf Ansprache wird als
Somnolenz bezeichnet. Die Patienten sind
leicht erweckbar, schlafen jedoch bei fehlendem
Stimulus wieder ein. Auf Schmerzreize erfolgt
eine direkte und gezielte Abwehr.

4.1.4 Sopor (Stupor)

Hierbei ist das Bewusstseinsniveau deutlich
vermindert. Die Patienten sind nur durch inten-
sive und wiederholte Stimuli erweckbar, 6ffnen
dann die Augen und blicken den Untersucher
an. Eine verbale Reaktion auf Ansprache fehlt
oder erfolgt schleppend und inaddquat. Die Be-
troffenen konnen regungslos daliegen oder fiih-
ren unruhige bzw. stereotype Bewegungen aus.
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4.1.5 Koma

Koma bedeutet Bewusstlosigkeit. Der Patient
liegt meist bewegungslos mit geschlossenen Au-
gen da und ist durch externe, auch intensive
Stimuli nicht erweckbar. Ein Koma entsteht in-
folge einer strukturellen Ldsion oder Funktions-
storung des Retikuldren Aktivierungssystem
(RAS) und/oder seiner Projektionen.

4.1.5.1 Komastadien
Zur groben Orientierung hat sich die Einteilung
der Komastadien nach FROWEIN bewihrt:

I.  Bewusstlosigkeit ohne weitere neurologi-

sche Ausfdlle

II. Bewusstlosigkeit mit Anisokorie und/oder
Hemiparese

III. Bewusstlosigkeit mit Beuge- oder Streck-
synergismen

IV. Bewusstlosigkeit mit weiten, lichtstarren
Pupillen, schlaffem Muskeltonus

4.1.6 Ursachen fiir Bewusstseinsstorungen
Man unterscheidet die zerebralen Ursachen
(Schadel-Hirn-Trauma, intrakranielle Blutung,
Hirninfarkt, Sinusthrombose, Enzephalitis bzw.
Meningitis, zentrale pontine Myelinolyse, Wer-
nicke Enzephalopathie, epileptische Anfille,
Tumoren) von den extrazerebralen (Intoxikati-
on, metabolische Komaformen, Hypoxie, endo-
krine Komaformen, Elektrolytentgleisung).

4.2 Komasyndrome

Das Ausmal der Bewusstseinsbeeintrachtigung
korreliert im Allgemeinen mit der Ausdehnung
und Lokalisation der Ldsion. Die Reaktionen auf
Stimuli informieren {iber die Schwere des Ko-
mas und ermoglichen Verlaufsiiberwachungen
sowie prognostische Aussagen.
Beobachtungskriterien sind: Das Atemmuster,
LautduBerungen, Gahnen, Schlucken, Husten,
Arm- und Beinbewegungen. Zuckungen im Ge-
sicht oder an den Hianden sind Hinweis auf epi-
leptische Anfille bzw. Myoklonien.



4.2.1 Dienzephales Syndrom

Es entsteht durch Lasionen im Bereich des Zwi-
schenhirns, direkte anoxische Schadigungen der
Hirnrinde oder ein posttraumatisches Odem des
Marklagers beidseits. Der Patient zeigt ein so
genanntes Dekortikationssyndrom mit Arm- und
Handbeugung, Armsupination sowie Beinstre-
ckung. Schmerzreize werden gezielt beantwor-
tet oder mit Beugesynergismen abgewehrt. Zum
Teil werden Dreh- und Wilzbewegungen be-
obachtet. Die Hirnstammreflexe sind auslosbar,
die Pupillen eng, die Bulbusstellung ist normal.
Schwankungen des Blutdrucks und der Herzfre-
quenz treten auf. Die Atmung ist meist regel-
recht — manchmal findet sich eine Cheyne-
Stokes-Atmung.

\\

Abb. 9: Dekortikationshaltung

Eine Lasion des Thalamus ist gekennzeichnet
durch brennende Schmerzen bei Beriihrung
und evtl. der typischen Thalamushand mit Fle-
xion der Grundgelenke und Hyperextension der
Interphalangealgelenke. Eine voriibergehende
motorische Hemiparese kann einen Mediainsult
vortauschen.

Bei Ldsionen des Hypothalamus kommt es zu
gestorter Temperaturregelung und zum Diabe-
tes insipidus, sowie zu Storungen im Ess- und
Schlafverhalten. Psychische Auffdlligkeiten ver-
bunden mit Aggressivitdit konnen ebenfalls als
Hinweis gelten.
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4.2.2 Mittelhirnsyndrom

Liegt eine Mittelhirnldsion vor, kommt es zum
so genannten Dezerebrationssyndrom mit Stre-
ckung, Adduktion und Innenrotation der Arme
sowie einer Pronation und Beugung der Hénde.
Die Beine befinden sich ebenfalls in Streckstel-
lung. Solche Beuge- und Streckbewegungen
konnen spontan oder durch sensorische Stimuli
eintreten.

Der Patient ist tief bewusstlos, die Pupillen sind
mittelweit bis weit und ohne Lichtreaktion bei
divergenter Bulbusstellung. Auch der Korneal-
reflex ist erloschen.

Abb. 10: Dezerebrationshaltung

Weiterhin kommt es zu vegetativen Entgleisun-
gen mit Kreislaufdysregulation, Hyperventilation
bzw. Maschinenatmung und Temperaturanstieg,
Ein traumatisch bedingtes Mittelhirnsyndrom
hat in der Regel eine gute Prognose (Lafentha-
ler, 2002).

4.2.3 Bulbdrhirnsyndrom

Die Einklemmung der Medulla oblongata im Fo-
ramen magnum fiihrt zum Bulbdrhirnsyndrom.
Es besteht eine tiefe Bewusstlosigkeit bei feh-
lender Spontanmotorik, der Muskeltonus ist
schlaff. Eine Dezerebrationshaltung wie beim
Mittelhirnsyndrom besteht nicht mehr. Die Pu-
pillen sind maximal weit und zeigen keine
Lichtreaktion; die Bulbi sind in Divergenzstel-
lung. Hirnstammreflexe lassen sich nicht mehr
auslosen.



Es zeigt sich eine vegetative Dysregulation mit
Schnappatmung bzw. Atemstillstand, Hypotonie
oder Kreislaufstillstand und Temperaturabfall.
Funktionsstérungen des Hirnstammes sind
grundsdtzlich reversibel haben aber eine sehr
schlechte Prognose (Lafenthaler, 2002).

Abb. 11: Bulbarhirnsyndrom

4.3 Storungen der Atmung

Atemstérungen bei neurochirurgischen Patien-
ten konnen durch Lision der zur Atemmuskula-
tur ziehenden Nerven (bei Querschnittldh-
mung) oder durch Schidigung der Atemzentren
hergerufen werden. AuBerdem ist der bewusst-
lose Patient durch Verlegung der Atemwege
sowie durch eingeschriankte oder fehlende
Schutzreflexe und Aspiration gefdhrdet.

4.3.1 Pathologische Atemmuster

Besondere pathologische Atemmuster in Bezug
auf den Ldsionsort sind in Abbildung 12 darge-
stellt:

Cheyne-Stokes-Atmung
(Frontalhirnlasion)

Hyperventilation
(Mittelhirnschédigung)

> (untere Ponsschadigung)

Ataktische Atmung
(Medullalsion)

'\ Schnappatmung
(Ausfall d. Atemzentrums)

Abb. 12: Pathologische Atemmuster
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4.3.2 Neurogenes Lungenddem

Das Neurogene Lungenddem (NLE) ist eine sel-
tene, aber immer lebensbedrohliche Komplika-
tion bei Patienten mit ZNS-Lasionen. Ein NLE
muss immer dann angenommen werden, wenn
sich nach einer Schidigung des zentralen Ner-
vensystems akut ein pulmonales Odem entwi-
ckelt und andere Ursachen fiir die pulmonalen
Verdnderungen, wie z.B. Aspiration, primir
myokardiales Versagen oder toxische Einwir-
kungen ausgeschlossen werden konnen. Die
verschiedenen Atiologien haben alle ein ge-
meinsames Charakteristikum: Es handelt sich
um akute Erkrankungen, die plotzlich zu erho6h-
tem intrakraniellem Druck (ICP) fiihren. Be-
schrieben ist das NLE bei Patienten mit Schidel-
Hirn-Verletzungen, intrakraniellen Blutungen,
Hirninfarkten, intrakraniellen Tumoren oder
Krampfanfillen.

4.3.2.1 Pathophysiologie des NLE

Die Lasion des zentralen Nervensystems (ZNS)
fiihrt zu einer plotzlichen intrakraniellen Dru-
ckerh6hung und triggert eine ausgepragte Sti-
mulation des autonomen Nervensystems, um
die Perfusion des Gehirns aufrechtzuerhalten.
Eine Steigerung des vendsen und arteriellen Ge-
faBtonus sowie der myokardialen Inotropie sind
die unmittelbaren Folgen. Resultiert in diesen
Situationen ein exzessiv erhohter peripherer
GefdBwiderstand (SVR), so kann es konsekutiv
zum Linksherzversagen und schlieflich zum
pulmonalen Odem kommen.

4.3.2.2 Therapie

Eine kausale Therapie des NLE muss als wich-
tigstes Ziel die Senkung des Hirndrucks verfol-
gen. Daneben ist die Verbesserung der Sauer-
stoffversorgung des Organismus, die Senkung
der Vor- und Nachlast des Herzens und die Stei-
gerung der Inotropie des Myokards anzustre-
ben.

4.4 Kreislaufstorungen

Im Bereich des Pons und der Medulla oblongata
liegen anatomisch nicht exakt abgrenzbare
Strukturen, die als medulldre Kreislaufzentren



bezeichnet werden. Ferner existieren Einfliisse
des Hypothalamus und der Grofhirnrinde auf
die Kreislauffunktion.

Auftretende Arrhythmien konnen supraventri-
kuldren oder ventrikuldren Ursprungs sein. Be-
sonders bei Subarachnoidalblutungen, Schédel-
Hirn-Traumen, Hirninfarkten, intrazerebralen
Blutungen, Krampfanfdllen und zerebralen neu-
rochirurgischen Eingriffen.

EKG-Verdnderungen mit ST-Hebung, ST-Sen-
kung oder T-Negativierung, die dem Bild einer
Myokardischdamie entsprechen, koénnen bei
Hirninfarkten oder Hirnblutungen auftreten.
Hypertensive Blutdruckentgleisungen treten
zum Beispiel bei erhOhtem intrakraniellem
Druck zusammen mit einer Bradykardie auf
(Cushing-Reflex). Blutdruckabfall ist z. B. beim
schweren Schidel-Hirn-Trauma oder Hirn-
stammldsion zu beobachten.

4.5 Storungen der
Temperaturregulation

Die Steuerung der Widrmeabgabe und -bildung
erfolgt zentral im Hypothalamus. Bei Fieber ist
die Regulation der Korpertemperatur durch den
Hypothalamus verdndert, der ,Normalwert® ist
angehoben. Dies wird durch Pyrogene ausge-
16st, die aus dem Korper selbst als endogene Py-
rogene stammen (Interleukin-1, TNF sowie
Interferon alpha) oder als exogene Pyrogene (oft
bakterielle Endotoxine).

Fieber kann durch Infektionen auftreten oder
durch die korpereigene Abwehrreaktion. Auch
Vergiftungen und andere chemische Stoffe 16sen
Fieber aus. Weiterhin kénnen Ursachen dafiir
bei einer Erhohung des Stoffwechsels (Hyper-
thyreose) oder bei einer Exsikkose liegen. Hau-
fig ist Fieber auch die Folge einer Operation,
selbst wenn nicht unbedingt eine Wundinfekti-
on vorliegt (Postaggressionssyndrom). Auch La-
sionen des Zwischenhirns bei SHT oder intra-
kraniellen Blutungen koénnen {iber eine hypo-
thalamische Fehlregulierung Fieber verursa-
chen.

Eine akute Hypophyseninsuffizienz kann zu ei-
nem hypophysiren Koma mit Hypothermie,
Bradykardie und Hypoventilation fiihren.
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4.6 Storungen der Motorik

Je nach Lokalisation der Ldsion konnen neben
der Pyramidenbahn (erstes motorisches Neuron)
andere efferente und afferente Bahnsysteme mit
betroffen sein. Dadurch ist das klinische Bild
zentraler Lihmungen variabel.

4.6.1 Paresegrade
Paresen werden in verschiedene Schweregrade
unterteilt:

» Grad 0: keinerlei Muskelaktivitdt

» Grad I: sichtbare oder tastbare Muskelkon-
traktion ohne Bewegungseffekt

» Grad II: Bewegungseffekt unter Ausschaltung
der Eigenschwere

» Grad IlII: Bewegungen gegen die Schwerkraft
moglich

= Grad IV: Bewegungen gegen miaRigen Wider-
stand

» Grad V: Normale Muskelkraft.

4.6.2 Lihmung

Bei einer zentralen Lahmung, z. B. nach Schlag-
anfall oder Riickenmarkldsion, ist das erste mo-
torische Neuron geschddigt, das von der motori-
schen Hirnrinde iiber die Pyramidenbahn zu
den Vorderhornern des Riickenmarks reicht. Da
ca. 90 % der Pyramidenbahnfasern in der Me-
dulla oblongata zur Gegenseite kreuzen, hat ei-
ne Lision der linken Hemisphdre eine rechtssei-
tige Lahmung zur Folge und umgekehrt. Hinge-
gen hat eine Schadigung des Riickenmarks eine
gleichseitige Lihmung zur Folge.

Die Schaltkreise fiir die Muskeleigenreflexe im
Riickenmark bleiben bei einer zentralen Lah-
mung in der Regel erhalten, hemmende Impulse
aus dem Gehirn erreichen das Riickenmark aber
nicht mehr. Deshalb ist der Muskeltonus im
Sinne einer Spastik erhoht (daher spastische
Lihmung). Es kommt es in der Regel nicht zu
Muskelatrophien. Die Muskeleigenreflexe sind
gesteigert und pathologische Reflexe (z. B. Ba-
binski) ausldsbar.



4.6.3 Monoparese

Eine kortikale schlaffe Monoparese kann je nach
Lokalisation der Lasion kontralateral die Musku-
latur von Gesicht, Hand oder Bein betreffen.
Sind zusdtzlich prdzentrale, postzentrale oder
subkortikale Regionen einbezogen, treten neben
einer Spastik auch Sensibilitatsstérungen auf.

4.6.4 Kontralaterale Hemiparese

Liegt die Lasion in Hohe der Capsula interna
(groBte Ansammlung von Nervenfasern, die zur
GroBhirnrinde aufsteigen oder von der GroR-
hirnrinde absteigen), stellt sich eine spastische
Hemiparese ein. Auch eine zentrale Fazialispa-
rese, Sprech- und Schluckstérungen sowie sen-
sible Ausfdlle sind moglich. Die einseitige Schd-
digung im oberen Hirnstamm verursacht neben
der kontralateralen spastischen Hemiparese
auch eine ipsilaterale Okulomotoriusparese.

4.6.5 Ipsilaterale Parese

Herde unterhalb der Pyramidenbahnkreuzung
in der Basis der Medulla oblongata und im Py-
ramidenseitenstrang bewirken ipsilaterale Ldh-
mungen mit Spastik.

4.6.6 Tetraparese

Ausgedehnte bilaterale Marklager- oder dienze-
phale Schiadigungen fiihren zu einem Dekortika-
tionssyndrom, bei einer Mittelhirnldsion stellt
sich ein Dezerebrationssyndrom ein (siehe
oben). Eine Einbeziehung weiterer Hirnstamm-
regionen verursacht anfangs eine Tetraplegie,
im Verlauf kénnen Schmerzreize spinale Auto-
matismen ausldsen.

4.6.7 Paraparese

Bilaterale paramediane prdzentrale Hirnrinden-
lisionen (Mantelkantensyndrom) sind selten.
Neben einer zentralen Lihmung beider Beine
bestehen Blasenfunktionsstérungen. Epilepti-
sche fokale Anfdlle konnen hinzutreten.

4.6.8 Storungen der Feinmotorik

Da die Antagonisten paretischer Muskelgruppen
einen vermehrten Tonus aufweisen, sind rasch
alternierende Bewegungen verlangsamt. Dies
erkldrt die groBere Anstrengung und Ermiidbar-
keit paretischer Extremititen bei Willkiirbewe-
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gungen. Synkinesien (unwillkiirliche Mitbewe-
gungen paretischer Extremitdten, z.B. beim
Gahnen) kommen ebenso vor, wie undifferen-
zierte Begleitbewegungen (Massenbewegungen)
oder spinale Automatismen (durch sensible Rei-
ze auslosbare unwillkiirliche Bewegungen).

4.6.9 Spastik

Charakteristikum ist die geschwindigkeitsab-
hdngige Tonussteigerung eines Muskels oder
einer Muskelgruppe bei passiver Dehnung. Sel-
ten ist das ,Taschenmesserphdnomen® (plotzli-
ches Nachlassen des Muskeltonus bei raschen
passiven Streckbewegungen) feststellbar. Von
der Spastik sind vor allem Muskelgruppen be-
troffen, die der Schwerkraft entgegenwirken
(Arme - Flexoren; Beine - Extensoren).

4.6.10 Reflexstorungen

Die Muskeleigenreflexe sind gesteigert (vergro-
Rerte Reflexzonen, Klonus), Fremdreflexe sind
abgeschwicht oder aufgehoben. Pathologische
Reflexe wie Babinski treten hinzu.

4.6.11 Komplexe motorische Reaktionen
Bei diffusen subkortikalen Schidigungen treten
so genannte Primitivschablonen, d. h. angebo-
rene Instinktreaktionen, wieder auf: Bei beriih-
ren des Mundes werden beispielsweise Saug-
mechanismen ausgelost (orales Greifen) bzw.
ein Nachgreifen oder Festhalten bei Beriihrung
der Handinnenfldche.

4.6.12 Tremor

Neben dem physiologischen Tremor (z. B. bei
Schmerzen, Angst, Kilte) gibt es verschiedene
Arten des Tremors als Symptom zerebraler La-
sionen oder Erkrankungen. Die Tremorarten
unterscheiden sich beispielsweise in den Fre-
quenzen und in den Bedingungen, unter denen
der Tremor aktiviert wird — in Ruhe, in Aktion,
beim Halten, bei ungerichteten oder zielgerich-
teten Bewegungen.

Typisch fiir Kleinhirnschadigungen ist der so
genannte Intentionstremor, der mit einer ziel-
gerichteten Bewegung auftritt, beispielsweise
dem Hinfiihren eines Fingers an einen be-
stimmten Punkt. Mit zunehmender Anndherung
an das Ziel verstdrkt sich der Tremor.



4.6.13 Ataxie

Ataxie ist der Oberbegriff fiir verschiedene Sto-
rungen der Gleichgewichtsregulation und der
Bewegungskoordination.

Jede Erkrankung, welche die an der Bewe-
gungssteuerung beteiligten Organsysteme des
Nervensystems schddigt, kann eine Ataxie her-
vorrufen. Dabei kann diese auch auftreten,
wenn keine Lihmung vorliegt, also bei voll-
kommen normaler Muskelkraft. Man unter-
scheidet die Rumpfataxie, Stand- und Gang-
ataxie sowie die Ataxie bei zielgerichteten Be-
wegungen.

Hiufigste Ursache von Ataxien sind Erkrankun-
gen des Kleinhirns. Dieses ist fiir die Verschal-
tung der sensiblen Informationen aus dem
Riickenmark, der Informationen des Gleichge-
wichtsorgans und der {ibrigen Sinneseindriicke
und deren Umsetzung in motorische Bewe-
gungsabldufe zustdndig, also die Planung, Koor-
dination und Feinabstimmung von Bewegungen.
Ataxien konnen deswegen auch auftreten,
wenn die iiber das Riickenmark ankommenden
sensiblen Informationen aus den peripheren
sensiblen Nerven, Gelenken und Muskeln feh-
len. Dadurch fehlt die fiir gezielte motorische
Bewegungen erforderliche Feinsteuerung, es
kommt zur so genannten sensiblen Ataxie.

4.7 Sprachstoérungen

Als Sprachstérungen (Aphasien) werden alle
Storungen des Sprachsystems bei seiner An-
wendung, d. h. beim Sprechen und Verstehen
bezeichnet. Ursachen sind Erkrankungen und
Lasionen des Sprachzentrums, welches fiir
Rechtshinder in der linken (dominanten) He-
misphire liegt.

Zu unterscheiden sind Dysarthrien, reine Funk-
tionsstorungen der an der Sprachbildung betei-
ligten Muskelgruppen.

4.7.1 Broca-Aphasie

Sie wird auch als motorische Aphasie bezeich-
net. Typisch dafiir ist der , Telegrammstil“, weil
die Patienten in kurzen, syntaktisch reduzierten
Sdtzen sprechen. Der Telegrammstil wird von
Aphasikern aber nicht willentlich benutzt, son-
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dern liegt im Fehlen grammatischer Strukturen
begriindet.

Der Sprachfluss von Broca-Aphasikern ist be-
eintrdchtigt. Das liegt an ihrem beschrinkten
Wortschatz und der Verwendung von phonema-
tischen Paraphasien (Phonemvertauschungen:
Loasse” statt ,Tasse“) und semantischen Para-
phasien (Wortvertauschungen: ,Hund“ statt
,Katze“). AuBerdem lassen Broca-Aphasiker oft
Worter und Silben aus. Das Sprachverstindnis
ist in der Regel gut erhalten und auch das Be-
wusstsein fiir die eigene Storung ist da. Beim
Schreiben werden oft Funktionsworter und
grammatische Wortteile ausgelassen. Auch das
Lesen ist stark beeintrachtigt. Der Inhalt des Er-
lesenen wird meist aufgrund sinntragender
Worter erraten. Broca-Aphasien sind hdufig mit
einer Sprechapraxie oder einer Dysarthrie ge-
koppelt.

4.7.2 Wernicke-Aphasie

Die Wernicke-Aphasie steht fiir eine schwere
Storung des Sprachverstdndnisses. Der Patient
benutzt auferdem viele phonematische Para-
phasien (Lautverdrehungen) und semantische
Paraphasien (Wortvertauschungen). Seine Spra-
che weist zudem Neologismen (Wortneuschop-
fungen) auf. Von dieser Aphasie Betroffene ha-
ben auBerdem Probleme bei der Wortfindung.
Sprachmelodie und Artikulation sind aber gut
erhalten. Die Sprache ist fliissig, kann aber bis
zu Logorrhoe gehen. Wernicke-Aphasiker sprin-
gen im Gesprach ohne Uberleitung von Thema
zu Thema, weshalb die Kommunikation mit ih-
nen mittelgradig bis schwer gestort ist. Thr Be-
wusstsein fiir die Stérung ist kaum vorhanden,
weshalb sie im Gesprdach ungeduldig werden,
wenn man nicht gleich den Sinn ihrer Worte
versteht. In schweren Fillen kann es sein, dass
der Aphasiker ausschlieflich im , Wernicke-
Jargon“ spricht. Die Sprache ist dann durch so
viele semantische und phonematische Parapha-
sien geprégt, dass er fast ausschlieflich in Neo-
logismen redet. Die Schriftsprache von Werni-
cke-Patienten ist verdndert, ungenau und oft un-
leserlich.



4.7.3 Globale Aphasie

Bei der globalen Aphasie handelt es sich um die
schwerste Form der Aphasien. Hier liegt eine
Beeintrichtigung in allen sprachlichen Modali-
taten vor. Sprachverstandnis wie Sprachproduk-
tion sind schwer gestort, die Spontansprache ist
nicht fliissig, die Sprechanstrengung ist erhdht
und es treten dysarthrische Symptome auf. Die
Kommunikation mit Global-Aphasikern ist des-
halb bis zur Unmadglichkeit gestort. Teilweise ist
es den Patienten noch moglich, sinnlose Wort-
oder Silbenreihen wie ,tatata“ oder ,dodo“ zu
benutzen, um durch Modulation in Sprachme-
lodie, Lautstirke oder Intonation einfache Ab-
sichten und Wiinsche wie Freude/Arger oder
Zustimmung/Ablehnung auszudriicken. Ein
Phdanomen bei dieser Aphasieform ist, dass die
Patienten trotz gestorter Spontansprache Lied-
texte abrufen kénnen. So kann es sein, dass ein
Global-Aphasiker,

Worter sprechen kann, in der Lage ist, ihm be-

der keine verstdndlichen
kannte Lieder zu singen oder zumindest teil-
weise mitzusingen. Die Schriftsprache ist in der
Regel stark betroffen, somit ist Lesen und
Schreiben meist nicht moglich. Eventuell beste-
hen hier noch Restleistungen fiir einzelne kurze
bildhafte Worter.

Meistens handelt es sich um eine ausgedehnte
Schidigung der dominanten Hemisphare (Total-
infarkt der Arteria cerebri media).

4.8 Blutgerinnungsstérungen

Nach grofBflichiger Schddigung des Gehirns
kann es zum Ubertritt von Gewebsthromboplas-
tin in den Korperkreislauf kommen, was zu ei-
ner Aktivierung der Gerinnungskaskade und im
weiteren Verlauf zur Verbrauchskoagulopathie
fiihren kann. Daher sollte nach Traumen oder
groBen neurochirurgischen Operationen die
Kontrolle des Gerinnungsstatus erfolgen.
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4.9 Wasser- und Elektrolythaushalt

Storungen treten hdufig bei Schidelhirntrauma,
Subarachnoidalblutung sowie Eingriffen im hy-
pophysennahen Bereich auf.

4.9.1 Diabetes insipidus
Durch ADH-Sekretion
kommt es zur Ausscheidung eines verdiinnten

eine unzureichende
Urins mit niedrigem spezifischem Gewicht. Es
besteht die Gefahr einer hypertonen Dehydrata-
tion. Wichtig sind deshalb regelmaBige Fliissig-
keitsbilanzen, Kontrollen von Serum- und Urin-
elektrolyten sowie des Korpergewichts.

Die Therapie besteht im Ausgleich des Wasser-
verlusts mit natriumfreien oder -armen Infusi-
onslosungen, z. B. Tutofusin OP® (cave: Hirn-
O0dem bei zu rascher Natriumsenkung), ggf.

Desmopressin (Minirin®).

4.9.2 Zentrale Hypernatridmie

Ursache ist eine Lision der Osmorezptoren im
Hypothalamus.

Therapeutisch werden freies Wasser (z. B. Glu-
cose 5 %) und Diuretika (Aldosteronantagonis-
ten) gegeben. Eine weitere Natriumzufuhr wird
vermieden (= Aqua dest. zum Spiilen von Er-
ndhrungssonden), ggf. ist eine Hamodialyse er-
forderlich.

4.9.3 Syndrom inadiquater ADH-Sekretion
(SIADH)

Folgen einer inaddquaten ADH-Sekretion sind
eine Wasserretention (Erhohung des Extrazellu-
larvolumens), die Ausscheidung eines konzent-
rierten Urins und eine Hyponatriamie. Je ra-
scher diese eintritt, desto gravierender zeigen
sich Symptome wie Verwirrtheit, Bewusstseins-
storungen und zerebrale Krampfanfille.

Die Therapie besteht in der titrierten Gabe von
10 %iger Kochsalzlosung sowie Fliissigkeitsre-
duktion.



4.10 Komaahnliche Syndrome

4.10.1 Vegetative state (VS)

Als (persistierender) vegetativer Status, friiher:
apallisches Syndrom oder Wachkoma, wird ein
klinisches Bild bezeichnet, das durch schwerste
Schiadigung des GroBhirns hervorgerufen wird.
Dabei kommt es zu einem funktionellen Ausfall
der gesamten GrofRhirnfunktion oder grofRerer
Teile, wahrend Funktionen von Zwischenhirn,
Hirnstamm und Riickenmark erhalten bleiben.
Kennzeichnend ist ein erhaltener Schlaf-Wach-
Rhythmus. Es erfolgt keine bewusste Wahr-
nehmung und keine erkennbare Kommunika-
tion. Es zeigen sich in Riickenmark, Hirnstamm
oder vegetativ gesteuerte Reflexe und Auto-
matismen. Die Bulbi wandern hdufig, es findet
kein Blickkontakt statt. Weiterhin besteht eine
Spastik.

Dieses klinische Bild findet sich am hiaufigsten
nach schweren traumatischen Hirnschddigun-
gen, jedoch auch nach Reanimation, generali-
sierter Hypoxie anderer Ursache und nach
schweren Vergiftungen.

4.10.2 Minimally conscious state (MCS)

Der Begriff ,minimally conscious state“ be-
schreibt Patienten, die unfdhig sind, Anweisun-
gen korrekt zu befolgen oder zu kommunizie-
ren, die aber unregelmdfBig doch wiederholt
deutliche Zeichen von Bewusstheit gegeniiber
der Umgebung oder von Selbstbewusstsein auf-
weisen. Patienten im MCS konnen wiederholt
visuelle Fixierungen und gefiihls- oder bewe-
gungsmdfige Reaktionen zeigen, die unabhdn-
gig von der Anwesenheit spezifischer herausra-
gender Reize erfolgen, wie z.B. Phasen des
Weinens, die ausschlieflich durch Stimmen von
Familienmitgliedern hervorgerufen werden, Be-
folgen von Anweisungen, Greifen von Gegens-
tanden, verstindliche Sprache und gestische
oder sprachliche Ja-Nein-Antworten. Verglichen
mit dem VS wird der MCS als besseres Ergebnis
eingeschitzt.

Der , Akinetische Mutismus® ist ein relativ sel-
tener Zustand, der als eine Unterkategorie des
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»,minimally consious state“ beschrieben worden
ist. Er ist gekennzeichnet durch schwere Be-
eintrachtigung in der Bewegung, des Sprechens
und Denkens ohne gleichzeitige Stérungen der
Wachphase oder fortschreitende UnregelmdRig-
keiten des Bewegungsapparates. Typisch fiir den
akinetischen Mutismus ist der nahezu vollstdn-
dige Verlust von Spontaneitdt und Initiative, so
dass Bewegungen, Vorstellungen, Sprache und
Emotionen allgemein reduziert sind. Das Fehlen
von endogen gesteuertem Verhalten ldsst es zu,
dass die Aufmerksamkeit passiv auf beliebige
Umweltreize gerichtet ist, denen der Patient
ausgesetzt wird.

4.10.3 Locked-in-Syndrom

Das Locked-in-Syndrom ist ein Zustand der
durch Unterbrechung der kortikospinalen und
kortikobulbdren Bahnen hervorgerufen wird. Zu
den neurologischen Ursachen des Locked-in-
Syndroms zihlen unter anderem Ldsionen im
Pons, selten auch im Mittelhirn oder auf beiden
Seiten der Capsula interna. Den Ldsionen liegt
im Allgemeinen eine GefiBstérung nach einer
Thrombose der Arteria basilaris zugrunde.
Kennzeichnend ist eine Tetraplegie, d. h. vollige
Lihmung aller Gliedmafen, und Anarthrie (Ver-
lust der Sprache). Im Gegensatz zu den vorher
beschriebenen Zustdnden ist beim Locked-in-
Syndrom die Kognition begrenzt erhalten. Es
dhnelt oberflichlich dem VS, MCS und dem
akinetischen Mutismus darin, dass der Wachzu-
stand vollstdndig erhalten ist, allerdings keine
oder nur geringfiigige Zeichen von absichtsvol-
lem verbalem oder motorischem Verhalten vor-
handen sind. Bewusstsein und vertikale Augen-
bewegungen oder Blinzeln sind intakt, weil das
Tegmentum mesencephali oberhalb der Briicke
verschont geblieben ist und deswegen Anwei-
sungen befolgt und auch kommunikativ reagiert
werden kann.



5 Die Subarachnoidalblutung

5.1 Epidemiologie

Etwa 3 % aller Schlaganfille werden durch eine
Subarachnoidalblutung (SAB) verursacht (Sud-
low u. Warlow 1997). Jahrlich erleiden etwa 6
bis 8 von 100 000 Personen eine SAB (Linn et
al. 1996). Vor dem 40. Lebensjahr tritt sie bei
Minnern hdufiger auf, jenseits des 50. Lebens-
jahres bei Frauen (w:m = 1,5:1). Der Altersgip-
fel liegt in der fiinften und sechsten Lebensde-
kade. Risikofaktoren fiir die SAB sind arterielle
Hypertonie, Rauchen und Hypercholesterin-
dmie, Drogen und fraglich Kontrazeptiva. 5 bis
20 % der SAB-Patienten haben eine positive
Familienanamnese (Raaymakers 1999). 50 %
der Patienten mit einer SAB versterben inner-
halb der ersten 28 Tage; viele, bevor sie das
Krankenhaus erreichen.

5.2 Ursachen

Haufigste Ursache einer Subarachnoidalblutung
ist die Ruptur eines Hirnarterienaneurysmas
(70 %). Des Weiteren kommen Angiome (5 %)
und arteriovendse Malformationen vor. Andere
Ursachen sind Dissektionen intrakranieller Ar-
terien (vornehmlich der A. vertebralis), mykoti-
sche Aneurysmen, Sinusvenenthrombosen, Vas-
kulitiden und Gerinnungsstorungen. AuBerdem
findet sich bei ca. 40 % aller Patienten mit
schwerem Schidel-Hirn-Trauma eine traumati-
sche SAB. In 5 bis 10 % aller Subarachnoidal-
blutungen findet sich keine Blutungsquelle.

Die Haufigkeit von HirngefdRaneurysmen in der
erwachsenen Bevolkerung wird auf etwa 2 %
geschitzt (Rinkel G. J. et al. 1998).

5.3 Pathophysiologie

Meist liegt eine Blutung aus einem Aneurysma
der basalen Hirnarterien vor. Die Lokalisation
an der A. communicans anterior oder der A. ce-
rebri anterior ist am hdufigsten (40 %), gefolgt
von A. carotis interna (30 %) und A. cerebri
media (20 %), A. basilaris und den Vertebral-
arterien (10 %).
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Die Ursachen intrakranieller Aneurysmen sind
multifaktoriell. Wahrend die Anlage der Aneu-
rysmen wahrscheinlich kongenital erfolgt, neh-
men sie im friihen Erwachsenenalter aufgrund
h@amodynamischer Faktoren an GréBe zu
(Schievink 1997). Arteriosklerotische Aneurys-
men sind an HirngefdBen selten.

Die Blutungen treten gewdhnlich nach Situatio-
nen mit kurzzeitiger Blutdruckerh6hung auf,
z. B. korperliche Anstrengung, Defdkation, He-
ben schwerer Lasten oder Geschlechtsverkehr.
Allerdings konnen Aneurysmarupturen auch in
volliger Ruhe und spontan geschehen. In der
Schwangerschaft treten Subarachnoidalblutun-
gen gehduft auf.

Der Zustand der freien Blutung fiihrt zu Reizun-
gen von BlutgefiBen des Gehirns und der Hirn-
hdute. Ein Aufstau von Liquor mit intrakraniel-
ler Druckerhohung (Hydrocephalus) ist typisch
fiir einen komplizierten Verlauf.

5.4 Symptome

Plotzlicher stdrkste, oft hinterkopfbetonte Kopf-
schmerzen (,,Vernichtungskopfschmerz”), Ubel-
keit und Erbrechen, Bewusstseinstriibung bis
hin zu tiefer Bewusstlosigkeit, bedingt durch
zunehmenden Hirndruck, auBerdem Meningis-
mus und Hirnnervenstérungen.

Eine Sehverschlechterung wird beim Terson-
Syndrom beobachtet, einer Glaskdérpereinblu-
tung, die 10 bis 20 Prozent der Patienten be-
trifft.

Auch kardiale Symptome wie EKG-Verdnde-
rungen oder Herzrhythmusstérungen sind viel-
fach neurogen verursacht, d. h. dass die Schadi-
gung des Gehirns eine fehlerhafte Regulation
der Herzaktion bewirkt. Uberdurchschnittlich
hdufig werden auch Einblutungen in den Herz-
muskel sowie Herzinfarkte gefunden. Vermutet
wird dabei eine Funktionsstorung des Hypo-
thalamus. Diese Anderungen fiihren zu einer
vermehrten Ausschiittung von Katecholaminen,
was eine Verengung von GefdBen bewirkt. Im
Herzmuskel kommt es dadurch zu einer Min-



derversorgung mit Sauerstoff und den genann-
ten Folgen.

Bereits vor der Blutung konnen Warnsymptome
wie z. B. kurzzeitiges Doppeltsehen bestanden
haben, die aus der Kompression benachbarter
Strukturen durch das Aneurysma herriihren.

5.5 Klinische Schweregrad-
einteilung nach Hunt & Hess

Einteilung nach WENS (World Federation of
Neurological Surgeons), HUNT und HESS in Re-
lation mit der Glasgow Coma Scale:

Grade von WFNS
bzw. HUNT und HESS

Entspricht
GCS

leichter Kopfschmerz und/oder Meningismus, 15
keine neurologischen Ausfélle

I maRiger bis schwerer Kopfschmerz und/oder 13-14
Meningismus, keine neurologischen Ausfalle
auler Hirnnervenstdrungen (hier in
Kombination!), keine

Bewusstseinsveranderungen

1l Somnolenz oder Verwirrtheit und/oder
neurologische Ausfélle

v Sopor, schwere neurologische Ausflle,
vegetative Stérungen

v Koma, Strecksynergismen, moribunder
Patient

Tab. 4: Schweregrade der SAB nach Hunt & Hess

5.6 Diagnostik

Ein kraniales Computertomogramm (cCT) ist
bei Verdacht auf eine SAB zwingend erforder-
lich und sichert fast immer die Diagnose. Die
Verteilung des Blutes gibt auferdem einen
Hinweis auf die Lokalisation des Aneurysmas.
Die Kernspintomografie ist am ersten Tag der
Blutung dhnlich sensitiv wie das cCT.

Ein unauffdlliges CT kann bei kleinen oder Tage
zuriickliegenden  Aneurysmablutungen  vor-
kommen. Bei klinischem Verdacht muss dann
eine Lumbalpunktion erfolgen. Ein wasserkla-
rer, unauffdlliger Liquor schlieBt eine SAB in-
nerhalb der letzten zwei bis drei Wochen aus.
Bei blutigem Liquor muss differenzialdiagnos-
tisch ein artifiziell blutiger Liquor in Betracht
gezogen werden, der auch durch die ,Drei-
Glaser-Probe“ nicht sicher ausgeschlossen wer-
den kann. Sicherer als der direkte Blutnach-
weis, aber auch nicht spezifisch fiir die SAB, ist
eine xanthochrome Verfirbung des Liquors
durch Blutabbauprodukte. Die Xanthochromie
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entsteht innerhalb von wenigen Stunden und ist
fiir bis zu zwei Wochen nach der SAB nach-
weisbar. Ferritin und Siderophagen im Liquor
konnen eine SAB auch noch nach 3 bis 4 Wo-
chen nachweisen, es gibt jedoch auch hierbei
falsch-negative Befunde (Page et al. 1994).

Abb. 13: Subarachnoidalblutung im CCT

Die hochste Nachweisgenauigkeit in der Aneu-
rysmasuche hat die Katheterangiografie. CT-
Angiografie und MR-Angiografie konnen Aneu-
rysmen kleiner als 4 mm nicht nachweisen. Die
Sensitivitdt von CTA und MRA fiir Aneurysmen
> 4 mm liegt zwischen 80 % und 95 % (Raay-
makers 1999; Wardlaw u. White 2000).

Zum Nachweis cerebraler Vasospasmen wird
die transkranielle Dopplersonografie eingesetzt.

5.7 Komplikationen

5.7.1 Rezidivblutung

Eine erneute Blutung aus einem nicht ausge-
schalteten Aneurysma ist mit einer Letalitdt von
50 bis 70 % belastet. Das Risiko einer Nachblu-
tung ist mit 4 % innerhalb der ersten 24 Stun-
den am hochsten. Kumulativ betrdgt es 15 bis
20 % nach zwei Wochen und 50 % in den ers-
ten sechs Monaten. Danach sinkt es auf 3 % pro
Jahr bei ungeclippten Aneurysmen und 5 % pro
Jahr bei inkomplett geclippten Aneurysmen.
Nachblutungen sind hdufiger, wenn die systoli-
schen Blutdruckwerte iiber 160 mmHg liegen
(Brown u. Benzel 1990).

Die Rezidivblutung kann nur durch eine mog-
lichst friihzeitige Ausschaltung des Aneurysmas
wirksam verhindert werden.



5.7.2 Hydrozephalus

Ein Hydrozephalus kann sich bei Verschluss des
Aquaeductus, der Austrittsstellen des 4. Ventri-
kels oder als Hydrocephalus aresorptivus bei
Verklebung der pacchionischen Granulationen
ausbilden. Er tritt in 15 bis 20 % nach SAB auf
und kann sofort im Anschluss an die Blutung
oder innerhalb weniger Tage danach entstehen
(Hasan et al. 1989). Die Diagnose ist mit Hilfe
von CT oder MRT méglich. Die Wahrschein-
lichkeit fiir einen Hydrozephalus steigt bei in-
traventrikuldren Blutungen und bei Tamponade
der Cisterna ambiens (Erweiterung des basalen
Subarachnoidalraum im Bereich des Mittel-
hirns).

5.7.3 Vasospasmus

Die Subarachnoidalblutung fiihrt zu einer Rei-
zung von BlutgefiBen. Das Resultat ist eine ak-
tive Verengung der betroffenen GefiBe. Damit
kommt es zu einer Minderversorgung des Hirn-
gewebes mit Sauerstoff. Die Folge kann einer-
seits ein ischamischer Schlaganfall sein, der in
Abhidngigkeit von Dauer und GroBe des betrof-
fenen Bereiches zu bleibenden Hirnfunktions-
storungen fiihrt. Auf der anderen Seite verursa-
chen spiter einsetzende, generalisierte Vaso-
spasmen eine Mangelversorgung des gesamten
Gehirns.

Vasospasmen der basalen Hirnarterien treten in
30 bis 70 % nach SAB auf und fiihren unbehan-
delt bei {iber einem Viertel der Patienten zu
Schlaganfall oder Tod (Kassell et al. 1990). Sie
beginnen typischerweise zwischen dem 3. und
5. Tag nach Subarachnoidalblutung, sind voll
ausgepragt zwischen dem 5. bis 14. Tag und
bilden sich allmahlich innerhalb von 2 bis 4
Wochen zuriick. Neben dem Schweregrad der
Blutung koénnen Hypovolimie, Hyponatridmie
oder zu niedriger Blutdruck Vasospasmen be-
giinstigen.

Der Entstehungsmechanismus ist trotz intensi-
ver Forschung bisher nicht vollstdndig gekldrt.
Zum einen sollen Substanzen verantwortlich
sein, die beim Zerfall der Erythrozyten freiwer-
den (Endotheline, Prostaglandine). Diese Subs-
tanzen wirken vasokonstriktorisch auf gesunde
GefdBe. Es ist aber auch eine Wirkung im Sinne
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der Blockade gefiBerweiternder Stoffe (Subs-
tanz P) vorstellbar. Eine wichtige Rolle spielt
das freiwerdende Hiamoglobin, welches das zur
Aufrechterhaltung des normalen GefdRkalibers
notwendige Stickoxid (NO) bindet. Der resultie-
rende NO-Mangel trdgt zur Verengung der Arte-
rien bei. Des Weiteren werden auch ortliche
Entziindungsreaktionen fiir die Entstehung von
Vasospasmen verantwortlich gemacht, wofiir
die Aktivierung des Komplementsystems
spricht.

Die bisherige Annahme, dass die Menge des
subarachnoidalen Blutes einen pradiktiven Wert
hat (Brouwers et al. 1993), wird durch neuere
Studien in Frage gestellt: Endovaskuldr behan-
delte Patienten haben weniger Vasospasmen als
geclippte Patienten, bei denen das subarachnoi-
dale Blut ausgespiilt wurde (Yalamanchili et al.
1998).

Beginn und Verlauf des Vasospasmus konnen
angiografisch oder nichtinvasiv durch die trans-
kranielle Dopplersonografie (TCD) festgestellt
werden, wobei nicht die absoluten Werte der
Blutflussgeschwindigkeiten, sondern der in-
traindividuelle Vergleich im Langsschnitt ent-
scheidend ist. Mittlere Flussgeschwindigkeiten
von <120 cm/s oder >200 cm/s sind einiger-
maBen zuverldssig zum Ausschluss bzw. Nach-
weis von Vasospasmen, miissen aber in Relation
zu den extrakraniellen Flussgeschwindigkeiten
in der A. carotis interna und dem Alter des Pa-
tienten gewertet werden. Da der Vasospasmus
das Operationsrisiko erhoht, wird die operative
Clippung oder auch eine endovaskuldre Thera-
pie innerhalb der ersten drei Tage angestrebt.

5.7.4 Andere Komplikationen

Etwa 25 % der SAB-Patienten haben im Verlauf
der Erkrankung eine Hyponatridmie (zerebrales
Salzverlustsyndrom; Harrigan 1996).
Epileptische Anfdlle unmittelbar nach der Blu-
tung sind selten, im weiteren Verlauf treten sie
bei bis zu 30 % der Patienten auf (Hasan et al.
1993).

Hiufigste kardiale Komplikation sind Arrhyth-
mien, in 5 % sogar lebensbedrohliche ventriku-
lare Arrythmien (Solenski et al. 1995).



5.8 Therapie

5.8.1 Operation und neuroradiologische
Intervention

Die Diagnose einer aneurysmatischen SAB er-

fordert aufgrund des hohen friihen Nachblu-

tungsrisikos die moglichst rasche Ausschaltung

des gebluteten Aneurysmas.

Abb. 14: Aneurysma-Clipping, OP-Situs
(http://de.wikipedia.org/wiki/Subarachnoidalblutung;
Prof. G. Penkert, Hannover)

Beim Clipping wird das Aneurysma durch einen
neurochirurgischen  Eingriff mittels einer
Klemme verschlossen, um ein Nachbluten zu
unterbinden. Das Coiling ist eine interventio-
nelle radiologische Methode, bei der iiber einen
intravasalen Katheter eine feine Platinspirale in
den Aneurysmasack eingefiihrt wird. Damit
werden Gerinnungsvorgidnge initiiert, die {iber
die Fibrinisierung und bindegewebige Umwand-
lung zu einer Verddung des Aneurysmas fiihren.
Beide Methoden, Clipping oder Coiling, erfol-
gen fiir gewohnlich in den ersten 72 Stunden
nach Blutung oder erst 10 Tage spdter, da die
GefdBe in der Zwischenzeit besonders empfind-
lich reagieren und die Entwicklung von GefaR-
spasmen wahrscheinlich ist.
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Das Coiling bietet den Vorteil, dass man fiir den
Patienten schonender zu den betroffenen Ge-
faBstellen vordringen kann, ohne dass, abhdngig
von der Lage des Aneurysmas, der Schidel
eroffnet und Hirngewebe verletzt oder entfernt
werden muss. Es ist auch zur Prophylaxe einer
Ruptur asymptomatischer Aneurysmen geeig-
net. Das am besten geeignete Verfahren muss
individuell festgelegt werden.

5.8.2 Hydrocephalus

Ein akuter Hydrozephalus mit Bewusstseinssto-
rung oder eine intraventrikuldre Blutung sind
Indikationen zur Anlage einer ventrikuldren Li-
quordrainage. Erweiterte Liquorrdume ohne
ventrikuldre Einblutung konnen sich in den ers-
ten 24 Stunden spontan zuriickbilden (Hasan et
al. 1989), so dass bei Fehlen einer Bewusst-
seinsstorung Abwarten unter engmaschiger
neurologischer Kontrolle gerechtfertigt ist. Der
Hydrozephalus persistiert in etwa 30 % der Fille
und erfordert dann eine lumbale Liquordrainage
oder eine dauerhafte Ventrikeldrainage durch
einen Shunt (Hasan et al. 1989).

5.8.3 Vasospasmus

Allgemeine Mallnahmen zur Vasospasmuspro-
phylaxe sind eine positive Fliissigkeitsbilanz
und die Vermeidung von Hypotonie und niedri-
ger Natriumwerte.

Der Kalzium-Antagonist Nimodipin (Nimotop®)
senkt signifikant die Inzidenz von Vasospasmus-
bedingten Komplikationen wie beispielsweise
sekunddre Hirninfarkte, schwere Pflegebediirf-
tigkeit oder auch letale Verldufe (Leitlinie SAB
der DGN). Kalzium-Antagonisten relaxieren pré-
kapilldre Sphinkteren der arteriellen Gefde und
wirken damit dem Vasospasmus entgegen. Ni-
modipin reichert sich durch seine besonders
hohe Fettloslichkeit stark im Gehirn an und ist
deshalb zur Behandlung bei Subarachnoidalblu-
tung geeignet. Weil beim Vasospasmus die
Durchblutung am Wirkort des Medikamentes
gestort ist, kann Nimodipin im Prinzip aber nur
im Sinne einer Prophylaxe der Gefiflverengung
wirken.

Nimodipin sollte bei allen Patienten ab der Auf-
nahme in die Klinik fiir 21 Tage gegeben wer-
den (60 mg p.o. alle vier Stunden, Tagesdosis



360 mg). Die intraventse Gabe von Nimodipin
ist nicht wirksamer als die perorale und hat die
Gefahr der arteriellen Hypotonie (13 %). Bei Pa-
tienten mit Schluckstdorungen kann Nimodipin
iiber eine Erndhrungssonde gegeben werden.
Wenn ein ausreichender und stabiler Blutdruck
(60 — 70 mmHg MAP) nicht aufrechterhalten
werden kann, hat die Blutdruckstabilisierung
Prioritdt vor Nimodipin.

Ischdamische Symptome durch einen Vasospas-
mus kénnen mit der hypertensiven hypervola-
mischen Hamodilution (Triple-H-Therapie) be-
handelt werden. Die Therapie verfolgt das Ziel,
die gestorte Durchblutung des geschddigten
Hirngewebes mittels eines hohen inneren Ge-
faBdurchsatzes zu verbessern. Dazu werden
Blutfluss und GefdBtonus erhéht und die Visko-
sitdt des Blutes erniedrigt. Der Blutdruck und
das Blutvolumen werden durch Zufuhr von
Hydroxyidthylstirke (HAES), isotone Infusionslo-
sungen und ggf. vasotrope Substanzen (Nor-
adrenalin) angehoben, bis fokalneurologische
Ausfdlle verschwinden.

Um Vasospasmen zu erkennen, bevor klinische
Symptome auftreten, soll in den ersten zehn
Tagen tdglich eine transkranielle Dopplersono-
grafie der basalen Hirnarterien durchgefiihrt
werden. Beim Einsatz innerhalb von Stunden
nach Auftreten eines symptomatischen Vaso-
spasmus kann die Triple-H-Therapie ischdmi-
sche Symptome dauerhaft zuriickbilden (Kassell
et al. 1982; Awad et al. 1987; Miller et al.
1995). Es ist unklar, welchen Anteil Himodilu-
tion und Perfusionsdrucksteigerung am Thera-
pieerfolg haben, zumal in einer kontrollierten
Studie keine Erhohung des zerebralen Blutflus-
ses erreicht werden konnte (Lennihan et al.
2000).

Andere Ursachen fiir die neurologische Ver-
schlechterung (Hydrozephalus, Rezidivblutung,
Hyponatridmie, bereits demarkierte frische
Hirninfarkte) miissen durch cCT und Labor-
kontrolle ausgeschlossen sein.

Die Therapie darf nur unter Intensivstations-
iiberwachung durchgefiihrt werden. Sie wird
zwei bis drei Tage lang aufrechterhalten oder so
lange, wie die neurologischen Ausfille bei Sin-
ken des Blutdrucks wiederkommen. Da zum
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Teil systolische Blutdruckwerte bis {iber
200 mmHg angestrebt werden, hat die Behand-
lung betrdchtliche kardiale und pulmonale Risi-
ken (hydrostatisches Lungentdem, Myokard-
ischdmie, Hirnédem).

Bei nicht ausgeschaltetem Aneurysma kann die
Triple-H-Therapie nicht durchgefiihrt werden.

5.8.4 Aligemeine Therapie

Allgemeine Behandlungsmafnahmen sind in
beschrinktem Umfang geeignet, Rezidivblutun-
gen und Vasospasmus zu verhindern. Die meis-
ten allgemeinen Behandlungsmafnahmen sind
rein empirisch und nicht durch kontrollierte
Studien gesichert.

Bis zur Ausschaltung des Aneurysmas haben die
Patienten Bettruhe. Aufstehen ist ggf. zum Toi-
lettengang (Toilettenstuhl im Zimmer) gestattet,
Pressen beim Stuhlgang wird durch milde La-
xanzien oder Milchzuckerpraparate vermieden.
Bei Bedarf werden Antitussiva verabreicht.
Aufgrund des Vasospasmusrisikos wird eine po-
sitive Fliissigkeitsbilanz von etwa 750 ml/d an-
gestrebt. Auf eine Fliissigkeitsrestriktion, etwa
unter dem Verdacht einer inaddquaten ADH-
Sekretion (SIADH), wird verzichtet.

Wegen der Gefahr einer pontinen Myelinolyse
darf bei einer Hyponatridmie die Aufsdttigung
mit NaCl nicht schneller als 0,7 mmol/1/h bzw.
12 mmol/24 h geschehen.

Einer Beinvenenthrombose wird mit Antiembo-
liestriimpfen bei allen Patienten vorgebeugt. Ei-
ne subkutane Low-dose-Heparinisierung sollte
den postoperativ linger bettldgerigen Patienten
vorbehalten bleiben.

Der angestrebte systolische Blutdruck bei Nor-
motonikern ist 120 bis 140 mmHg, bei Hyper-
tonikern 130 bis 160 mmHg. Ein Blutdruckab-
fall kann durch Volumengabe (Hydroxyathyl-
stirke) behandelt werden. Hypertensive Werte
iiber 170 mmHg systolisch kénnen bei Nimodi-
pingabe iiber Perfusor zundchst durch eine suk-
zessive Dosissteigerung auf 3 bis 4 mg/h i. v.
gesenkt werden. Bei oraler Applikation und
Blutdruckwerten iiber 170 mmHg systolisch
wird der Blutdruck mit Urapidil gesenkt.

Eine analgestische Therapie erfolgt mit Parace-
tamol, ggf. Metamizol und Opioiden. Thrombo-



zytenaggregationshemmende Analgetika (Ace-
tylsalicylsdure) sind vor Aneurysmaausschaltung
absolut kontraindiziert. Eine fest angesetzte
Medikation ist der Bedarfsgabe vorzuziehen.

Zur Verminderung von Ubelkeit und Erbrechen
sollten keine Phenothiazine eingesetzt werden,
weil diese die Vigilanz und damit die neurologi-
sche Beurteilbarkeit herabsetzen. Eine Langzeit-
sedierung mit Fentanyl und Midazolam oder
Propofol kann bei Spdtoperation und unruhigen,

6 Spontane intrazerebrale Blutung

beatmeten Patienten zum Schutz vor Nachblu-
tungen sinnvoll sein.

Dexamethason wird in manchen Zentren pra-
und postoperativ gegen die Hirnschwellung und
die meningeale Reizung eingesetzt. Die Wirk-
samkeit ist nicht durch Studien gesichert. All-
gemein anerkannt ist der Einsatz nur bei Ver-
schluss von Riesenaneurysmen, bei denen be-
reits eine geringe Volumenzunahme zu drasti-
scher Befundverschlechterung fiihren kann.

6.1

Die spontane intrazerebrale Blutung ist fiir ca.
15 % aller Schlaganfdlle verantwortlich. Risiko-
faktoren sind eine arterielle Hypertonie, Alkoho-
labusus, die hypertone Vaskulopathie, Storun-
gen der Blutgerinnung bzw. eine therapeutische
Antikoagulation (Cumarinderivate), GefaBmiss-
bildungen und Hirntumoren.

Neben der Lokalisation ist die GroBe der Blu-
tung fiir die Prognose und eventuelle Therapie-
malBnahmen wichtig. So werden bei supratento-
riellen Blutungen 50 ml und bei infratentoriel-
len Blutungen 20 ml als kritische Grenze fiir
den weiteren klinischen Verlauf angesehen.

Ein weiteres prognostisch ungiinstiges Zeichen
ist der Einbruch der Blutung in das Ventrikel-
system, weil daraus Zirkulationsstorungen des
Liquors resultieren kdnnen.

Ursache

6.2 Symptome

Entsprechend der Lokalisation der Blutung tre-
ten fokale neurologische Ausfille, einseitiger,
akuter, heftigster Kopfschmerz und Ubelkeit
bzw. Erbrechen auf. In 50 % der Fille besteht
eine initiale Vigilanzminderung.

Die Herdsymptomatik verschlechtert sich iiber
Stunden rasch progredient.

6.3 Diagnostik

Zunidchst erfolgt die Erhebung der Anamnese.
Das Computertomogramm des Schidels zeigt
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hyperdense Areale, spdter zusdtzlich einen
hypodensen Randsaum, der einem perifokalen
Odem entspricht. Typische Lokalisationen fiir
intrazerebrale Blutungen sind die Stammgang-
lien, das Kleinhirn und der Hirnstamm.

6.4 Prognose

Die Prognose ist abhdngig vom Alter und All-
gemeinzustand des Patienten sowie der Grofe
und Lokalisation der Blutung. Mittelliniennahe
Blutungen, Blutungen in der dominanten He-
misphdre und primdre Hirnstammeinblutungen
haben eine sehr schlechte Prognose.

6.5 Therapie

Sie erfolgt entsprechend der Atiologie. Komato-
se Patienten werden intubiert und beatmet und
evtl. mit einer externen Ventrikeldrainage ver-
sorgt. Bei Bedarf erfolgt die Hirndrucktherapie,
bei subkortikalen Blutungen eine operative Hd-
matomausraumung. Bei AV-Malformation ist ei-
ne endovaskuldre neuroradiologische Embolisa-
tion moglich. Bei Blutungen unter Antikoagula-
tion sind die Gabe von Vitamin K (Konakion®)
und ggf. PPSB angezeigt.

Wegen der Nachblutungsgefahr muss eine Hy-
pertonie vermieden werden. Weitere MaBnah-
men sind die Oberkorperhochlagerung, die ada-
quate Analgesie sowie eine Magenulkus- und
Thromboseprophylaxe.



7 Hirntumoren

7.1 Tumorarten

Meistens entstehen Hirntumoren aus den Glia-
zellen (Gliome/Astrozytome) oder der Hypo-
physe oder es handelt sich um Metastasen aus
anderen Organen. Tumoren der Hirnhdute
(Meningeome) gehdren zwar zu den intrakra-
niellen Tumoren, zdhlen aber nicht zu den
Hirntumoren im engeren Sinne. Da sie jedoch
ab einer gewissen GroRe immer auch Hirnstruk-
turen kompromittieren, werden sie (nicht ganz
korrekt) bei Aufzihlungen mit den Hirntumoren
abgehandelt. Hirntumoren konnen mehr oder
weniger maligne sein, setzen jedoch im Allge-
meinen keine Metastasen.

7.2 Symptome

Die Symptome konnen vielgestaltig sein und
lassen sich grob in drei Klassen einteilen:

= Fokale neurologische Ausfille: Lahmungen,
Hemiparese, Gesichtsfeldausfdlle, Sprachsto-
rungen, Fazialisparese sowie endokrine Sto-
rungen bei Hypophysentumoren.

= In Abhidngigkeit von der Lokalisation fokale
Anfille als Ausdruck einer symptomatischen
Epilepsie

= Folgen des Hirndrucks durch den Massenver-
dringungseffekt (z. B. Kopfschmerzen, Be-
wusstseinsstorungen, Ubelkeit und Erbre-
chen).

7.3 Diagnostik

Sie wird heute in der Regel durch eine Kern-
spintomografie gestellt. Hierbei kann eine Kont-
rastmittelaufnahme einen Hinweis auf die Ma-
lignitdt eines Tumors geben.

Eine weitere Moglichkeit ist die Positronen-
emissionstomografie (PET) mit Methionin, einer
Aminosdure mit radioaktivem Kohlenstoff, die
eine erhfhte MikrogefiRdichte anzeigt und so-
mit ebenfalls einen Anhalt fiir Bosartigkeit lie-
fert.

Weitere diagnostische Verfahren sind das Scha-
del-CT und die Angiografie.
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7.4 Therapie

Die Therapie richtet sich nach der Lokalisation
des Tumors, der GroBe, dem Ursprungsgewebe
und dem Allgemeinzustand des Patienten. Typi-
scherweise steht bei hohergradigen Hirntumo-
ren an erster Stelle eine Operation, gefolgt von
einer Bestrahlung und einer nachfolgenden
Chemotherapie.

Eine Besonderheit hinsichtlich des Zugangs-
weges stellt die transsphenoidale Entfernung
eines Hypophysentumors dar. Nach einem
Schleimhautschnitt in der Nase oder unter der
Oberlippe werden zunidchst Teile der Nasen-
scheidewand entfernt. Durch das Operations-
mikroskop kann der Operateur auf den Keil-
beinhdhlenboden sehen, diesen erdffnen und
durch die Luft gefiillte und von Schleimhaut
ausgekleidete Keilbeinhohle die unteren Kontu-
ren der mittleren Schéddelbasis erkennen. In der
Sella turcica liegt die Hirnanhangsdriise bzw.
das Hypophysenadenom. Nun wird ein kleiner
Bereich der unteren knochernen Begrenzung
der Hypophysenloge entfernt, so dass der Tu-
mor von unten reseziert werden kann.

Am Ende der Operation muss der Defekt an der
Schidelbasis abgedeckt werden. Oft wird dazu
Muskelhaut (Fascia lata) aus dem Oberschenkel
verwendet, die {iber einen eigenen Schnitt von
der AuBenseite des Oberschenkels enthommen
wird. Sie kann {iber den kleinen Knochendefekt
in der Sella gelegt oder geklebt werden, so dass
die Nasennebenhdhlen vom Schddelinneren
wieder sicher getrennt sind. Die Schleimhaut-
schnitte werden mit resorbierbarem Nahtmate-
rial vernaht. SchlieBlich werden die Nasenne-
benhohlen austamponiert, damit die Nasen-
scheidewand wieder in der Mitte zu stehen
kommt und es nicht mehr aus der Nase blutet.
In manchen Fillen wird zur Druckentlastung
noch in Narkose eine lumbale Liquordrainage
gelegt.



8 Schadelhirntrauma

8.1 Einteilung

Die Einteilungen des Schddel-Hirn-Traumas
(SHT) sind vielfdltig und zum Teil schon vor der
Ara der Computertomografie entstanden. So
sind heute die alten Unterteilungen nach Grad I
bis Il der Commotio, Contusio und Compressio
cerebri nicht mehr iiblich. Vielmehr hat sich die
Beschreibung des CT-Befundes als sinnvoll er-
wiesen.

Wesentliche, in der Computertomografie sich-
tbare Verletzungen sind Schadelfrakturen, Ha-
matome, Hirnkontusionen, Ventrikeleinblutun-
gen, Hirnédem mit Einengung der Ventrikel-
rdume und Verlagerungen der Mittellinie als
Folge von unilateral vermehrter Volumenzu-
nahme. Nicht im CCT sichtbar sind primir zel-
luldre und axonale Schaden des Gehirngewebes.
Bei der Erst- und Verlaufsuntersuchung der Pa-
tienten hat sich die Glasgow-Coma-Scale (GCS)
bewdhrt. Sie ist inzwischen weltweit Standard:

Bewertung der Glasgow-Koma-Skala:

13- 15 Punkte | leichtes Schadel-Hirmn-Trauma

9-12 Punkte | mittelschweres Schadel-Hirn-Trauma

3-8Punkte | schweres Schadel-Hirn-Trauma

Tab. 5: Schweregrade des SHT

Von der alten Einteilung ist auch heute noch
der Begriff der Commotion cerebri (Gehirner-
schiitterung) gebrduchlich. Die typischen Symp-
tome sind eine retrograde Amnesie, Kopf-
schmerzen, Ubelkeit und Erbrechen. Eine kurze
Bewusstlosigkeit von bis zu fiinf Minuten ist
auch moglich. Bei einer CT-Untersuchung findet
man bei diesen Patienten keine intrakraniellen
Verletzungszeichen.

Die {ibrigen unter dem Begriff des Schadel-Hirn-
Traumas zusammengefassten Krankheitsbilder
werden durch das bildmorphologische Korrelat
beschrieben:

= Epidurales Himatom (EDH)

= Akutes subdurales Himatom (aSDH)

= Chronisches subdurales Himatom (cSDH)

= Kontusionsblutung

= Traumatische Subarachnoidalblutung (tSAB).
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Eine weitere Unterteilung erfolgt in

= offenes Schéddelhirntrauma mit ZerreiBung
der Dura mater und Austritt von Liquor aus
der Kopfwunde, aus Nase und/oder Ohr
(erhohtes Infektionsrisiko)

= geschlossenes Schadelhirntrauma ohne Du-
raverletzung,.

8.2 Epiduralhamatom

Es handelt sich um eine Blutung, die zwischen
der Dura mater und dem Schddelknochen loka-
lisiert ist. Sie entsteht durch den Einriss eines
epiduralen BlutgefdBes — hiufig die A. meningea
media — unterhalb einer Schddelfraktur. Aber
auch Blutungen aus einem Frakturspalt (Diploe-
venen) oder den vendsen Durasinus kdnnen zu
einem Epiduralhdmtom fiihren.

Abb. 15: Epidurales Himatom im CCT

Epidurale Hamatome konnen insbesondere bei
Kindern und Jugendlichen schon durch leichte-
re bis mittelschwere Traumen ausgelost wer-
den. Im CCT sind sie als linsenférmige bi- oder
plankonvexe Areale hoherer Dichte unmittelbar
unter der Schddeldecke zu erkennen.



8.2.1 Symptome

Da es sich um eine arterielle Blutung handelt,
kann es sehr schnell zur Eintriibung des Patien-
ten kommen. Der klassische 2-phasige Verlauf
mit freiem Intervall ist eher die Ausnahme als
die Regel.

8.2.2 Therapie

Die Therapie besteht in einer schnellstmogli-
chen Trepanation mit Entlastung der Blutung.
Bei rechtzeitiger Behandlung kommt es bei den
meisten Patienten zu einer vollstindigen Erho-
lung.

8.3 Akutes Subduralhamatom

Akute subdurale Blutungen (aSDH) entstehen
innerhalb der ersten 24 h nach Trauma hdufig
als Folge einer starkeren Gewalteinwirkung auf
den Schiddel. Blutungsquellen sind hierbei zer-
rissene kortikale Venen und (seltener) Arterien
in kortikalen Prellungsherden sowie Einrisse
der Venen des Subduralraums, insbesondere der
Briickenvenen. Letztere sind besonders beim
typischen Pkw-Unfallmechanismus mit sagittaler
Gewalteinwirkung und Rotation des Gehirns
um die temporale Achse gefahrdet.

Das SDH ist meist {iber die ganze Hemisphidre
verteilt. Das CCT zeigt typische sichelférmige
Bezirke erhohter Dichte. Im Bereich der Gyri
und der Sylvi-Fissur zeichnet das Himatom die
Kontur der Hirnoberflache ab. Nicht selten fin-
det sich bei starker Gewalteinwirkung ein
Contre-Coup-Herd auf der Gegenseite.

8.3.1 Symptome

Akute Subduralhdmatome gehen aufgrund der
hoheren Gewalteinwirkung mit initial niedrige-
ren GCS-Werten, einem schweren primidren
Hirnschaden, zusdtzlichen Kontusionsblutungen
und konsekutivem sekunddren Hirnschaden mit
Hirnschwellung einher.

8.3.2 Therapie

Ziel ist die rasche Entlastung der Blutung mit
grofziigiger Trepanation, Duraer6ffnung, Ent-
fernung des Hdmatoms sowie bei konsekutiver
Hirnschwellung das Weglassen des Knochende-
ckels (osteoklastische Trepanation).
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Die Prognose operationspflichtiger Lasionen ist
mit Letalitdtsraten zwischen 50 und 90 % rela-
tiv ungiinstig.

Abb. 16: Akutes Subduralhdmatom rechts mit Kompres-
sion des Seitenventrikels und linksseitigem
Contre-Coup-Herd

8.4 Chronisches Subduralhamatom

Im Unterschied zum akuten Subduralhimatom
bildet sich das chronische SDH {iber einen lan-
geren Zeitraum. Ursache fiir die Entstehung ist
meist ein leichtes Schddel-Hirn-Trauma, bei
dem es zum Einriss einer kleinen Briickenvene
kommt. Die daraus entstehende Sickerblutung
filhrt zu einem kleinen, klinisch unauffélligen
akuten Subduralhdmatom.

Im weiteren Verlauf kommt es zur Hamolysie-
rung und Organisation (Membranen, Granulati-
onsgewebe, Kapillarisierung) sowie chronischer
Volumenzunahme (lokale Gerinnungsstérungen
mit Nachblutungen aus neu Xkapillarisierten
Membranen). Dieser Prozess wird durch eine
relative Hirnsubstanzminderung (Atrophie) be-
giinstigt und deshalb entsteht ein solches chro-
nisches Subduralhdmatom {iberwiegend bei il-
teren Menschen oder Patienten mit chroni-
schem Alkoholabusus. Des Weiteren sind Pa-
tienten mit Epilepsie (hdufige Bagatelltraumen)
und Koagulopathie (z. B. Cumarine) gefdhrdet.

8.4.1 Symptome
Das klinische Bild ist hdufig durch das akute
Auftreten einer Hemiparese oder einer Aphasie



gekennzeichnet. Daher werden solche Patien-
ten hdufig unter der Verdachtsdiagnose Apoplex
in die Klinik eingewiesen.

\

Abb. 17: Chronisches Subduralhdmatom rechts mit
Kompression des rechten Ventrikels

8.4.2 Therapie

> d

Bei der Operation wird eine Bohrloch-
Trepanation durchgefiihrt und das Hamatom
ausgesplilt. Eine anschlieBend eingelegte subdu-
rale Drainage (ohne Sog) dient dazu, weitere
Hamatomfliissigkeit abzuleiten.

8.5 Kontusionsblutung

Intrazerebrale Blutungen und Kontusionen ent-
stehen meist in der Ndhe von tiefen Impressi-
onsfrakturen, durch penetrierende Wunden, als
Folge von Akzelerations- bzw. Dezelerationsbe-
wegungen, wenn der bewegte Kopf auf ein fes-
tes Objekt trifft (Contre-Coup-Herd auf der ge-
geniiberliegenden Seite der Gewalteinwirkung).
Vor allem kortikale und subkortikale Kontusio-
nen/Blutungen entstehen, wenn das Gehirn
(z. B. Temporallappen) gewaltsam iiber die un-
regelmdlige Oberfliche der Schddelinnenseite
bewegt wird.

Intrazerebrale Blutungen kdnnen sich im weite-
ren Verlauf tiefer in die weile Substanz aus-
dehnen. Die vollstindige Ausdehnung der Scha-
digung ist meist erst verzogert anzutreffen. Am
hdufigsten sind der temporale und der frontale
Lappen in 80 — 90 % der Fille betroffen.
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Intrazerebrale Hamatome und Kontusionen
konnen das Gehirn schddigen durch direkte
Zerstorung von Hirngewebe, durch lokale Ver-
dringung, intrakraniellen Druckanstieg und se-
kundédre metabolische Verdanderungen.

8.5.1 Therapie

Kontusionsblutungen werden in der Regel nicht
operiert. Ausnahmen stellen sehr groBe und
massiv raumfordernde kortikale Blutungen dar,
bei denen im Einzelfall eine Operation zur Ent-
lastung sinnvoll sein kann.

In jedem Fall ist eine suffiziente Blutdruckein-
stellung erforderlich, damit die Gefahr einer
GroRenzunahme der Blutung vermindert wird.
Wie bei der spontanen intrazerebralen Blutung
muss auch hier ein moglicher Erfordernisdruck
bei erhohtem ICP beachtet werden, so dass ge-
rade bei bewusstlosen Patienten eine Messung
des intrakraniellen Drucks sinnvoll ist.

8.6 Traumatische
Subarachnoidalblutung

Traumatische subarachnoidale Blutungen (tSAB)
sind gewoOhnlich Folge einer Verletzung der Pia
mater, des Hirnparenchyms und im Parenchym
liegender GefdBe. Die Ruptur eines groferen
GefdBes ist dabei (im Gegensatz zur spontanen
Aneurysmablutung) selten. Da die tSAB Folge
einer groBeren Hirnverletzung ist, tritt ihre
Symptomatik gegeniiber den primédren Verlet-
zungssymptomen in der Regel in den Hinter-
grund.

Potenzielle Komplikationen der tSAB bestehen
im Vasospasmus und in Liquorabflussstérungen.
Vasospasmusbedingte zerebrale Durchblutungs-
storungen beginnen friihestens am zweiten oder
dritten Tag und erreichen ihr Maximum um
den sechsten bis zehnten Tag. Die biochemi-
schen Vorgdnge, die zum Vasospasmus fiihren,
hangen mit dem Zerfall der Erythrozyten im
Subarachnoidalraum zusammen, sind aber noch
nicht vollig aufgeklart. Diagnostik und Verlaufs-
kontrolle erfolgen durch die transkranielle
Dopplersonografie.

Liquorstau und Hirndruckanstieg sind bedingt
durch eine Verlegung der Resorptionswege



durch Bestandteile des im Subarachnoidalraum
befindlichen Blutes und Fibrins.

Eine spezifische Therapie gibt es nicht. Die Ga-
be von Nimodipin hat keine Verbesserung des
Outcome gezeigt und ist daher nicht sinnvoll.

8.7 Knocherne Verletzungen

Frakturen im Zusammenhang mit Schiddel-Hirn-
Traumen kommen als Kalottenfraktur (Bers-
tungs-, Impressions-, Triimmerfraktur) oder
Schidelbasisfraktur (Frontobasis-, Rhinobasis-
oder Felsenbeinfraktur) vor.

Verletzungen des Gesichtsschidels (Mittelge-
sichtsfrakturen) werden in Ober- und Unterkie-
ferfrakturen sowie Frakturen nach Le-Fort I bis
III unterteilt.

8.8 Komplikationen

Bei den Folgen einer Schidel-Hirn-Verletzung
werden Primédrschdden von den Sekundirschi-
den unterschieden.

8.8.1 Primidrschaden

Der Primdrschaden ist die direkte, sofortige Fol-
ge des Traumas: Kontusionelle Schiden, Einblu-
tungen ins Hirnparenchym, Scherverletzungen
an GefdBen und Axonen (diffuse axonale Scha-
digung).

Dieser Schaden ist einer Therapie nicht zugdng-
lich und beeinflusst entscheidend die Prognose.

8.8.2 Sekundirschaden

Er wird verursacht durch intrakranielle Ereig-
nisse (Hamatome oder Hirnédem mit der Ge-
fahr der Hirndrucksteigerung) sowie extrakra-
nielle Ereignisse (Hypotonie und Hypoxie).
Beim Hirnddem werden drei Formen unter-
schieden: Das vasogene Odem entsteht bei ei-
ner Stérung der Blut-Hirn-Schranke. Wegen der
gestorten Permeabilitdt treten Plasmaproteine
aus den Kapillaren aus und erhohen das extra-
zelluldre Fliissigkeitsvolumen.

Ein zytotoxisches Hirnodem ist die Folge einer
zerebralen Hypoxie. Bei dieser Form des Hirn-
O0dems ist die Blut-Hirn-Schranke intakt. Durch
den Ausfall der Na*-K*-ATPase kommt es aber
zur intrazelluliren Akkumulation von Natrium
und Wasser.

-36 -

Ein interstitielles Hirnddem wird meist durch
einen gestorten Liquorabfluss (Hydrocephalus)
verursacht.

Es existiert ein kritisches Zeitintervall nach ei-
ner Hirnverletzung, in welchem die neuronale
Funktion um die Kontusion herum gestort sein
kann, ohne dass die Hirnzellen abgestorben sein
miissen. Eine andere Tatsache ist, dass Gebiete
mit eingeschrankter Mikrozirkulation die Ten-
denz aufweisen, sich innerhalb der folgenden
Tage zu vergroBern. Dieses Areal nennt man
nischamische Penumbra“ und der Terminus
y,Penumbrazone“ wird oft im Zusammenhang
mit dem ischdamischen Gebiet um eine Kontusi-
on herum gebraucht.

8.8.3 Weitere Komplikationen

Epilepsie, fokale Ausfille, Hemiparese, Sprach-
storungen, Inkontinenz, hirnorganisches Psy-
chosyndrom, Hydrocephalus, Diabetes insipi-
dus, Infektionen, Einklemmung.

8.9 Therapie

Ziel der Behandlung eines Schiddel-Hirn-Trau-
mas ist die Prdvention des sekunddren Hirn-
schadens mit seinen intra- und extrakraniellen
Ursachen. Das bedeutet:

=  Verminderung der Stérung in der der Blut-
Hirn-Schranke sowie

= Verbesserung der Mikrozirkulation in den
Kontusions- und Penumbrazonen.

8.9.1 Allgemeine MaRlnahmen

Alle Patienten mit Schidel-Hirn-Trauma werden
mit erh6htem Oberkorper (30°) gelagert, sofern
die Kreislaufsituation dies zuldsst. Bei Hypoto-
nie konnen die Beine dabei erhoht gelagert
werden; im schweren Schock erfolgt eine Flach-
lagerung. Der Kopf des Patienten wird achsen-
gerecht positioniert, um den Blutabfluss {iiber
die Jugularvenen nicht zu beeintrdchtigen.

Bis zum Beweis des Gegenteils ist beim SHT
von einer begleitenden Halswirbelsdulenverlet-
zung auszugehen. Die Anlage einer HWS-
Orthese ist obligat.

Bei einem schweren Schddel-Hirn-Trauma mit
einem GCS < 8 erfolgt die endotracheale Intu-
bation zur Sicherung der Atemwege und eine



maschinelle Beatmung. ZielgroBen sind dabei
ein pCO, von 35 mmHg (Normoventilation)
und ein pO, iiber 70 mmHg. Die Analgosedie-
rung wird mit Fentanyl/Midazolam durchge-
fiihrt und mit Hilfe des RAMSAY-Scores mehr-
mals pro Tag iiberpriift und ggf. angepasst.

Der mittlere arterielle Blutdruck (MAP) ist
durch Volumensubstitution und ggf. vasotrope
Substanzen iiber 70 mmHg zu halten!

Der Sdure-Basen-Haushalt und die Serum-Elek-
trolyte sollten ausgeglichen sein. Eine antikon-
vulsive oder antibiotische Therapie wird ggf.
eingeleitet. Hyperthermie (T >37,5°C) sollte
ebenso wie eine Hyperglykdmie (BZ >110
mg/dl bzw. 6 — 7 mmol/1) vermieden werden.
Bei Zeichen eines erhfhten intrakraniellen
Drucks oder eines Hirnddems wird eine Externe
Ventrikeldrainage (EVD) zur ICP-Messung und
Liquorableitung platziert.

Zur exakten Bilanzierung bekommen alle Pa-
tienten einen transurethralen Blasendauerkathe-
ter, der bei ldngerer Liegedauer durch eine sup-
rapubische Harnableitung ersetzt wird.

Ein zentraler Venenkatheter ermoglicht die
Applikation von Katecholaminen oder hochos-
molaren Losungen sowie die Messung des zent-
ralen Venendrucks.

Die enterale Erndhrung wird moglichst in den
ersten 24 Stunden iiber Magensonde begonnen.
Bei Schddelbasis-Fraktur wird diese oral gelegt.

8.9.2 Medikamentdse Therapie

8.9.2.1 Mannitol

Das Osmodiuretikum Mannitol (Osmosteril®) ist
geeignet, einen erhdhten intrakraniellen Druck
zu senken. Die empfohlene Dosis liegt bei
0,25 - 1 g/kg KG als Bolus iiber 10 — 15 min.
Mannitol erhoht die Serumosmolaritdt und mo-
bilisiert somit Wasser aus dem Gewebe. Voraus-
setzung ist dabei aber eine intakte Blut-Hirn-
Schranke. AuBerdem wirkt Mannitol als Plasma-
Expander, reduziert so die Blutviskositdt und
fiihrt tiber eine Erhohung des zerebralen Blut-
flusses (CBF) zu einer vermehrten zerebralen
Sauerstoffzufuhr.
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In verletzten Hirnarealen kann Mannitol mogli-
cherweise akkumulieren und durch Wasserbin-
dung dann zu einer Steigerung des ICP fiihren.
Die Serumosmolaritit ist unter Mannitol-
Therapie tdglich zu kontrollieren, da bei Werten
iiber 320 mosmol/1 tubuldre Nekrosen und eine
Niereninsuffizienz entstehen kénnen.

8.9.2.2 TRIS-Puffer

Trometamol (TRIS) ist in einer Dosierung von
1 — 2 mmol/kg KG als Bolus in der Lage, den
Hirndruck signifikant zu senken. Dieser Effekt
lasst sich auch noch erzielen, wenn osmothera-
peutische Behandlungsversuche wir-
kungslos gewesen sind.

Trometamol kann in nichtionisierter Form die
Blut-Hirn-Schranke {iberwinden, in den Intrazel-
luldrraum eindringen und somit — im Gegensatz
zu Natriumbikarbonat — eine Laktazidose im Li-
quor ausgleichen. Der TRIS-Puffer senkt aufer
dem Wassergehalt auch den Laktatgehalt des
Hirngewebes. Eine giinstige Beeinflussung der
vasogenen Odemkomponente konnte der
Haupteffekt sein. Auferdem hat Trometamol
einen osmotischen Effekt und bewirkt durch
interstitielle Alkalisierung eine zerebrale Vaso-
konstriktion.

Der Einsatz von TRIS-Puffer ist kontraindiziert
bei einer Alkalose (pH >7,55) und bei Nierenin-
suffizienz. Eine Kumulation, Hypoglykdmien,
Hypo- und Hyperkalidmien sowie Atemdepres-
sion sind moglich.

8.9.2.3 Barbiturate

Sie kénnen nur zusdtzlich zu den bereits ge-
nannten Hirndruck senkenden MaBnahmen
eingesetzt werden (ultima ratio).

Barbiturate fiihren zu einer zerebralen Vaso-
konstriktion sowie zu einer Minderung des
Hirnstoffwechsels und des zelluldren Sauerstoff-
bedarfs. Zudem wird ihnen eine Hemmung der
durch freie Radikale verursachten Lipidperoxi-
dation nachgesagt.

Nach initialer Bolusgabe von 6 — 10 mg/kg KG
i. v. folgt eine Dauerinfusion mit 3 — 5 mg/kg
KG/h. Die Therapie sollte moglichst durch EEG-
Kontrollen gesteuert werden (Burst-Suppres-

zuvor



sion-Muster). RR-Senkungen (Abfall von MAP
und CPP) miissen dabei vermieden werden.

8.9.3 Operative Therapie

Raumfordernde intrakranielle Hamatome (gro-
Ber 1 ¢cm Schichtdicke), die epidural oder sub-
dural liegen, stellen neben Impressionsfrakturen
die Hauptindikation zur Trepanation dar. Selten
kann bei intrazerebralen Lisionen mit bedeu-
tender Raumforderung oder Kompression es-

senzieller Gehirnareale die operative Ausriu-
mung indiziert sein.

Bei der Gefahr einer postoperativen Hirn-
schwellung sollte zusdtzlich eine Hirndruckson-
de (EVD) angelegt werden.

Eine Entlastungs-Kraniotomie kann erforderlich
werden, falls der Hirndruck mit konservativen
MaBnahmen nicht zu beherrschen ist. Dabei
kann eine einseitige oder beidseitige dekom-
pressive Entdeckelung mit Duraplastik erwogen
werden.

9 Allgemeine und spezielle Pflege in der Neurochirurgie

9.1 Lagerung

Sofern keine Kontraindikationen bestehen,
werden alle Patienten mit einem intrakraniellen
Prozess konsequent Oberkdrper hoch gelagert
(30°). Auch die ZVD-Messung wird immer in
dieser Position vorgenommen. Der Kopf wird
achsengerecht positioniert.

9.2 Beatmungstherapie

Bei Bewusstseinstriibung ist wegen der Gefahr
einer Hypoxie, Hyperkapnie oder Aspiration die
Indikation zur Intubation und kontrollierten Be-
atmung grofziigig zu stellen. Noninvasive Ver-
fahren (z. B. BIPAP-Vision®) sind bei fehlenden
Schutzreflexen und bei Verletzungen im Be-
reich der oberen Atemwege kontraindiziert.
Eine volumenkontrollierte, drucklimitierte Be-
atmungsform mit einem dezelerierenden Flow-
verlauf (z. B. IPPV Autoflow®) gewihrleistet ei-
nen konstanten arteriellen Kohlendioxidpartial-
druck (Zielwert: 32 — 36 mmHg) bei gleichzeitig
niedrigen Beatmungsdriicken.

Wenn erforderlich, wird kurz und schonend
endotracheal abgesaugt, ggf. werden zuvor ein
Sedierungsbolus und ein Relaxans verabreicht.
Husten und Pressen muss bei einem erhfhten
intrakraniellen Druck vermieden werden, eben-
so Hypoxiephasen (SpO, < 90 %) durch das Ab-
saugen. Dennoch muss beim Prdoxygenieren an
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die Gefahr von Resorptionsatelektasen gedacht
werden (Suttner et al. 2005).

Bei Langzeitbeatmung ist friihzeitig eine Tra-
cheostomie in Erwdgung zu ziehen.

9.3 Hamodynamik

Eine Normovoldmie ist anzustreben. Zur Kont-
rolle wird der zentrale Venendruck mindestens
einmal pro Schicht in Oberkdrper-Hochlagerung
gemessen. Er sollte im Normbereich liegen,
d. h. 2 - 10 mmHg unter Beriicksichtigung der
Beatmungsdriicke und einer eventuellen Kate-
cholamintherapie.

ZielgroBe fiir den Blutdruck ist bei liegender
Ventrikeldrainage der zerebrale Perfusionsdruck
(CPP 60 — 70 mmHg). Bei zu niedrigem CPP
wird zundchst Volumen gegeben und — falls dies
nicht ausreicht — Noradrenalin im Perfusor. Der
Wechsel der Perfusorspritze muss bei hochdo-
sierter Katecholamintherapie iiberlappend erfol-
gen, um Blutdruckspitzen oder -abfille zu ver-
hindern. Die Gabe von freiem Wasser (z. B.
Glucose 5 %) ist wegen der Gefahr des Hirn-
0dems kontraindiziert.

Hypertensive Werte werden mit Urapidil ge-
senkt. Die Blutdruckrichtwerte sind bei Visite
abzusprechen (Neurochirurgie) und zu doku-
mentieren. Bei Neigung zu Bradykardien wird
Atropin bereitgehalten.



9.4 Sedierung und
Schmerzbehandlung

Durch die Analgosedierung wird der neurologi-
sche Status verfdlscht und die Beurteilung des
Patienten erschwert. Ziel sollte deshalb eine
sparsame, aber ausreichende Sedierung sein,
die mehrmals tdglich anhand des Ramsay-Scores
iiberpriift, dokumentiert und ggf. angepasst
wird. In jedem Fall muss auf eine ausreichende
Analgesie geachtet werden, um schmerzbeding-
te Blutdruckspitzen zu verhindern. Wenn mog-
lich wird die Schmerztherapie anhand der nu-
merischen Analogskala (NAS) durchgefiihrt.

9.5 Erndhrung

Durch anhaltende Nahrungskarenz kann beim
Intensivpatienten die Entstehung einer Sepsis
begiinstigt werden. Verantwortlich dafiir ist ei-
ne Bakterientranslokation aus dem Darmlumen
in den Blutkreislauf. Durch die friihzeitige
Nahrstoffversorgung wird einer Zottenatrophie
und einer Storung der Darmbarriere vorge-
beugt. Die enterale Erndhrung ist deshalb mog-
lichst innerhalb der ersten 24 Stunden mit klei-
nen Mengen {iber eine nasogastrale Sonde zu
beginnen. Bei Magen-Darm-Atonie mit gastra-
lem Reflux kann Metoclopramid oder Erythro-
mycin gegeben werden.

Der Stoffwechsel muss durch regelmdRige Blut-
zuckerkontrollen {iberwacht werden. Eine Hy-
perglykdmie verschlechtert die Prognose bei Pa-
tienten mit globaler zerebraler Ischdmie, da bei
anhaltender anaerober Glykolyse Laktat als
Endprodukt akkumuliert (De Salles et al. 1987).
Bei Beginn einer oralen Nahrungsaufnahme
muss auf mogliche Schluckstérungen geachtet
werden (Aspirationsgefahr).

Schonende Abfiihrmafnahmen (z. B. Dulcolax®)
sind frithzeitig einzuleiten, jedoch nicht bei
akut erhohtem intrakraniellen Druck.

9.6 Mundpflege

Die Mundpflege beim beatmeten Patienten er-
folgt nach hausinternem Standard (siehe , Emp-
fehlungen zur Mundpflege beim intubier-
ten/tracheotomierten Patienten“). Gegebenen-
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falls sind die ,Minimal-Handling“-Prinzipien zu
beriicksichtigen.

9.7 Ausscheidung

Die Nierenfunktion ist anhand der Stundendiu-
rese, der Retentionswerte und durch Zwischen-
bilanzen einmal pro Schicht zu {iberwachen.
Wenn moglich, wird der Patient tdglich gewo-
gen. Bei iiberschieBender Diurese mit Verdacht
auf Diabetes insipidus wird das spezifische Ge-
wicht im Urin bestimmt und ggf. Minirin® ge-
geben. Die Serumelektrolytwerte werden ein-
mal tdglich und bei Bedarf kontrolliert.

9.8 Temperatur

9.8.1 Hyperthermie

Eine Hyperthermie ist bei Patienten mit trauma-
tischer Hirnschadigung hdufig zu beobachten.
Sie wird verursacht durch die posttraumatische
zerebrale Entziindungsreaktion, durch direkte
hypothalamische Schadigung oder sekunddre In-
fektionen.

Unabhiéngig von der zugrunde liegenden Ursa-
che steigert die Hyperthermie den zerebralen
Stoffwechsel, die Glutamatfreisetzung sowie die
neutrophile Granulozytenaktivitdt, was wiede-
rum die neuronale Schadigung verstarken kann
(Thompson H. J. et al. 2003). Die Korpertempe-
ratur ist deshalb engmaschig zu kontrollieren.
Fiebersenkende MafRnahmen (Paracetamol, Me-
tamizol, physikalische Kiihlung) sind ab 37,5 °C
angezeigt. Kiltezittern ist dabei zu vermeiden,
da der ICP dabei erhdht wird. Zu beachten ist,
dass die Temperaturmessung im Gehdrgang bei
intrakraniellen Prozessen verfdlscht sein kann.
Die intravesikale Messung {iiber einen Blasen-
dauerkatheter mit Thermistor stellt eine exakte
und patientenschonende Alternative dar.
Bakteriologische Kontrollen (Urinstatus, Tra-
chealsekret, Blutkulturen) werden nur bei klini-
schem Infektverdacht vorgenommen.

9.8.2 Hypothermie

Der derzeitige Erkenntnisstand erlaubt nicht,
Behandlungsstandards oder Richtlinien zur pro-
phylaktisch induzierten Hypothermie nach
Schéddel-Hirn-Verletzungen festzulegen.



Trotz positiver Effekte der Hypothermie in der
Meta-Analyse von JAMA (McIntyre LA et al.
2003) lautet die Schlussfolgerung der Untersu-
chung: Die Evidenz ist derzeit nicht ausrei-
chend, die routinemdBige Anwendung einer
therapeutischen Hypothermie nach SHT zu
empfehlen.

9.9 Augenpflege

Bei Patienten mit fehlendem Lidschlag ist ein-
mal pro Schicht und nach Bedarf die Augenpfle-
ge mit sterilen Kompressen und steriler Koch-
salzlosung 0,9 % durchzufiihren. Wird die Pupil-
lenreaktion hdufig kontrolliert, muss zusdtzlich
Vidisic®-Gel eingebracht werden, um die Cor-
nea feucht zu halten. Triibende Augensalben
(Bepanthen®) sollen nicht verwendet werden,
weil sonst die Pupillenkontrolle erschwert ist.
Bei Fazialisparese oder einem Horner-Syndrom
ist auf kompletten Lidschluss zu achten.

9.10 Dekubitusprophylaxe

Bei allen Intensivpatienten wird bei Aufnahme
der Hautzustand kontrolliert und das Dekubitus-
risiko anhand der Braden-Skala eingeschidtzt und
dokumentiert (siehe ,Expertenstandard Dekubi-
tusprophylaxe“).

Haufig ist die Schmerzwahrnehmung durch Be-
wusstlosigkeit, Analgosedierung oder Lahmun-
gen beeintrachtigt, Spontanbewegungen des Pa-
tienten sind reduziert oder fehlen véllig. Die
wichtigsten MaBnahmen zur Dekubitusprophy-
laxe sind regelmdRige Lagewechsel im Bett und
die Friihmobilisation des Patienten. Beides er-
folgt grundsdtzlich nach Kkindsthetischen Ge-
sichtspunkten.

Diese MaRnahmen lassen sich jedoch nicht oder
nur eingeschrankt durchfiihren, wenn der intra-
kranielle Druck erhoht ist oder die Gefahr einer
Drucksteigerung besteht. Umso wichtiger ist
dann das friihzeitige Umlagern auf eine Weich-
lagerungs-Matratze und die konsequente Druck-
entlastung mittels Mikrolagerungen.

Zusitzliche Risikofaktoren werden durch sorg-
faltige Hautpflege, ausreichende Nahrstoffzufuhr
und ausgeglichene Fliissigkeitsbilanz minimiert.
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9.11 Pneumonieprophylaxe

Die vier Hauptprobleme im Hinblick auf die
Pneumoniegefahr sind die ungeniigende Beliif-
tung der Lunge, eine vermehrte Sekretansamm-
lung in den Atemwegen, absteigende Infektio-
nen sowie die Aspirationsgefahr.
Dementsprechend werden nach Erfassung des
individuellen Pneumonierisikos und der Res-
sourcen des Patienten die Mafnahmen geplant
und durchgefiihrt.

9.11.1 Ungeniigende Beliiftung der Lunge
Sie wird durch eine eingeschrinkte Atemme-
chanik verursacht, z. B. bei Bettruhe, Erschop-
fung, Storungen des Atemzentrums, schmerz-
bedingter Schonatmung oder Atelektasen.
PflegemaBnahmen sind die (Friih-)Mobilisation,
eine ausreichende Analgesie, atemstimulierende
Einreibungen, atemunterstiitzende Lagerungen
(VATI-Lagerung), Atemiibungen und Atemgym-
nastik (Tiefenatmen, Luft anhalten, Flutter®).

9.11.2 Sekretstau

Sekretstau in den Atemwegen entsteht bei einer
vermehrten Sekretproduktion (durch Rauchen,
Bronchitis, Asthma bronchiale, nach Narkose),
durch sehr zihes Sekret (Asthma bronchiale),
durch mangelndes Abhusten bei Schmerzen,
Bewusstseinsstorungen oder Intubation.
MaBnahmen zur Sekretmobilisation sind: Eine
regelmdBige und ausreichende Fliissigkeitszu-
fuhr, schleimlosende Tees (z. B. Spitzwegerich),
Inhalationen sowie die mechanische Unterstiit-
zung bei der Sekretentleerung (manuelle Tho-
raxkompression, Absaugen).

9.11.3 Absteigende Infektionen

Diese konnen auftreten bei einer Stérung der
normalen Mundflora, mangelhafter Mundhygie-
ne, Erkrankungen der Mundhohle (z. B. Soor)
oder Immunschwdche.

PflegemaBnahmen sind die regelmiBige
Schleimhautinspektion, eine regelmaBige und
sorgfdltige Mund- und Nasenpflege und generell
das aseptische Arbeiten am Patienten.



9.11.4 Aspirationsgefahr

Gefdhrdet sind Patienten, die nicht richtig kau-
en und schlucken konnen (z. B. nach Schlagan-
fall) und Patienten mit Bewusstseinsstérungen.
Mafnahmen zur Prophylaxe sind die Oberkor-
perhochlagerung, eine angemessene Erndhrung
(gef. angedickte Fliissigkeiten), Hilfestellung bei
der Nahrungsaufnahme und das Schlucktrai-
ning. Bei Risikopatienten muss stets ein Ab-
sauggerdt bereitgehalten werden.

Bei unklarem Befund erfolgt eine videoendo-
skopische Schluckdiagnostik.

9.12 Thromboseprophylaxe

Von besonderer klinischer Bedeutung ist die tie-
fe Beinvenenthrombose. Lost sich ein Thrombus
in den tiefer gelegenen Venen von Knie, Ober-
schenkel oder Becken von der Venenwand ab,
gelangt er mit dem Blutstrom in die Lunge und
kann dort eine lebensbedrohliche Lungenembo-
lie verursachen.

Verschiedene Risikofaktoren begiinstigen das
Entstehen einer Thrombose (Virchow-Trias):

= Verlangsamte Blutstromung
= GefiBwandschdden
= erhohte Gerinnungsneigung.

Weitere Risikofaktoren, wie z. B. Rauchen, die
Einnahme von Ovulationshemmern, Schwan-
gerschaft, Ubergewicht, Infektionen oder Sepsis
konnen die Thromboseentstehung begiinstigen.
Ziel der Thromboseprophylaxe ist es, den
Hauptursachen entgegenzuwirken, also den ve-
nosen Riickfluss zu steigern, Venenwandscha-
den vorzubeugen und die Gerinnungsbereit-
schaft zu senken. Erreicht wird dies durch
(Friih-)Mobilisation, Hochlagerung und Aus-
streichen der Beine, Venenkompression durch
Antithrombosestriimpfe und Kompressionsver-
bdande, Riickstrom fordernde Gymnastik (Akti-
vierung der Muskel-Venen-Pumpe) sowie Low-
dose-Heparinisierung (wenn Kkeine Nachblu-
tungsgefahr besteht).

9.13 Kontrakturenprophylaxe

Eine Kontraktur ist eine dauerhafte Verkiirzung
von Muskeln, Sehnen und Bindern, die zu ei-
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ner irreversiblen Einschrankung der Beweglich-
keit filhren oder zu einer kompletten Verstei-
fung. Die betroffenen Gelenke lassen sich auch
passiv nicht oder nur duferst schwer und in ge-
ringem MaBe bewegen.

Begiinstigt werden Kontrakturen durch Immobi-
lisierung, falsche Lagerung, Schonhaltung,
Druck z. B. durch die Bettdecke auf die FiiBBe
(= SpitzfuB) oder Lihmung (neurogene Kont-
raktur).

Zur Vermeidung werden aktive und passive
Bewegungsiibungen durchgefiihrt, die Gelenke
in Funktionsstellung gelagert und der Patient
nach Moglichkeit aus dem Bett mobilisiert.

Bei der SpitzfuBprophylaxe muss lokaler Druck
auf den VorfuB vermieden werden.

9.14 Wundversorgung

Wunden und Drainagestellen im Bereich des
zentralen Nervensystems stellen ein hohes Risi-
ko fiir Infektionen dar. Sdmtliche Manipulatio-
nen sind daher unter streng aseptischen Bedin-
gungen vorzunehmen.

OP-Wunden und EVD-Austrittstellen miissen
regelmdlig auf Liquoraustritt kontrolliert wer-
den. Routine-Verbandwechsel fiihrt in der Regel
der zustandige Neurochirurg durch.

Nach Hypophysen-Operationen {iber endonasa-
len-transsphenoidalen Zugang wird zur Senkung
des Liquordrucks manchmal eine lumbale Li-
quordrainage eingelegt. Der Patient wird in-
struiert, seine Nase nicht zu schnduzen. Die
Sauerstoffinsufflation erfolgt bei austamponier-
ter Nase am besten iiber eine Maske.

Liegt ein offenes Schddel-Hirn-Trauma vor, ist
der Patient besonders auf Infektionszeichen
(Fieber, Meningismus) zu beobachten. Bei Li-
quorrhoe aus Nase oder Ohr erfolgt die Abde-
ckung mittels steriler Kompresse. Um Liquor-
beimengungen zu erkennen, wird die Ecke ei-
ner Kompresse in das austretende Blut gehalten.
Da die Gehirnfliissigkeit leichter ist als Blut,
kann deren Vorhandensein am gelben Rand
oberhalb des Blutes erkannt werden. Alternativ
erfolgt die laborchemische Bestimmung des
,-Transferrins zum Liquornachweis.



9.15 Pflege beim Delir

Das Delir ist die hdufigste psychiatrische Er-
krankung auf Intensivstationen. Als Ausloser
kommen pharmakologische und vielfdltige orga-
nische Ursachen in Betracht.

Jedes delirante Syndrom stellt eine medizini-
sche Notsituation dar. Die Therapie besteht auf
der einen Seite in der Behandlung der zugrunde
liegenden medizinischen Ursache und zum an-
deren in einer symptomatischen Therapie des
deliranten Syndroms. Dabei stehen die Beherr-
schung von Agitiertheit und Halluzinationen
und die Verbesserung der kognitiven Funktio-
nen im Vordergrund.

Neben der pharmakologischen Therapie konnen
Verdanderungen des Behandlungsumfelds den
Verlauf eines Delirs giinstig beeinflussen und
sich protektiv auf die Entwicklung eines Delirs
auswirken (siehe Tab. 6).

Auch beruhigende Waschungen (ggf. unter Zu-
satz von Lavendel6l) sowie atemstimulierende
Einreibungen konnen angewendet werden. Zur
Forderung der Orientiertheit haben sich biogra-
fische Gesprache mit dem Patienten bewidhrt.
Nicht selten duBern sich Desorientierung und
Angst der Patienten in verbaler oder korperli-
cher Aggressivitdt. Dies bedeutet fiir das Pflege-
personal eine erhebliche Belastung. Nicht zu-
letzt deshalb, weil im Hinblick auf knappe per-
sonelle Ressourcen hdufig die Zeit fiir beruhi-
gende Gesprache fehlt. Dennoch ist es wichtig,
in diesen akuten Phasen der Eigen- oder Fremd-
gefahrdung des Patienten selbst die notwendige
Ruhe auszustrahlen. Fixierungen z.B. mit
Handfesseln sind auf ein Minimum zu be-
schranken, da sie Angst und Agitiertheit ver-
mehren konnen. Keinesfalls darf die Aggression
des Patienten mit eigenem aggressivem Verhal-
ten beantwortet werden. Ein regelmédRiger Er-
fahrungsaustausch im therapeutischen Team
und Supervisionen konnen fiir den Umgang mit
aggressiven Patienten hilfreich sein. Es gilt, die
eigenen Grenzen zu erkennen und die Betreu-
ung des Patienten im Delir gegebenenfalls an
eine andere Pflegekraft abzugeben.
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Verénderungen im Behandlungsumfeld des Patienten

Um die Orientierung
des Patienten zu
unterstiitzen:

Um die Erholung zu
fordern:

Um die Ressourcen
des Patienten zu
erhalten:

= Deutlich, klar und
ruhig mit dem Patien-
ten sprechen

= Tag, Uhrzeit und Ort
haufig wiederholen

= Namen und Identitat
von Schliisselpersonen
(Arzte, Pflegepersonal,
Angehdrige) wieder-
holen

= Signalgeber im
Sichtfeld des Patienten
positionieren (Uhr,
Kalender)

= Personliche Gegen-
stande des Patienten
im Behandlungszimmer
platzieren

= Kontinuitat von Be-
zugspersonen sicher-
stellen (z. B. eine
Pflegeperson)

= Radio oder Fern-
seher einsetzen: zur
Entspannung und um
einen Kontakt zur
AuBenwelt herzustellen
= Familienangehérige
und Freunde in die
Behandlung involvie-
ren, um Gefiihle von
Sicherheit bei dem
Patienten zu starken

= Unndtige Objekte
aus dem Pflege-
bereich entfernen

= Genligend Raum
zwischen den einzel-
nen Betten lassen

= Privatraum fiir den
Patienten schaffen,
um Erholung zu
unterstiitzen und
extreme Reiziiber-
flutung zu vermeiden

= Keinen Medizin-
Jargon in Gegenwart
des Patienten ver-
wenden, da dies
Paranoia begunsti-
gen konnte

= Nachts eine
korrekte Beleuchtung
sicherstellen (40-60
Watt), um Uberstimu-
lation zu vermeiden

= Lautstarkepegel in
der Umgebung des
Patienten kontrollie-
ren; dieser sollte
tagstber unter 45 dB
und nachts unter

20 dB sein

= Fir eine optimale
Raumtemperatur
zwischen 21,1 und
23,8 °C sorgen

= Sensorische
Beeintrachtigungen
der Patienten
identifizieren und
korrigieren: Darauf
achten, dass
Patienten ihre Brillen
tragen, ihre Horhilfen
benutzen und die
Zahnprothesen
eingesetzt sind

= Den Patienten zur
Selbsthilfe und zur
aktiven Teilnahme an
der Behandlung
ermutigen

= Therapeutische
Interventionen so
planen, dass ein
Maximum an
ununterbrochenen
Schlafperioden
erreicht wird

= F{r ausreichend
Bewegung sorgen,
mindestens 3-mal

taglich 15 Minuten

Tab. 6: Pflege beim Delir

Weitere therapeutische Aspekte beim deliran-
ten Syndrom sind:

= Vermeidung von Hypoxdmie und Hypotonie

= Dehydratation

vermeiden,

angemessene

Fliissigkeitszufuhr unter Kontrolle des ZVD
= Syndrom der inaddquaten ADH-Sekretion
(SIADH) mit der Gefahr eines Hirnédems

erwagen

= Magnesiummangel

ausschlieBen, ggf.

ge-

meinsam mit Spurenelementen substituieren
= Hypokalidmie ausgleichen
= Eine Hyponatridmie, falls vorhanden, nur
langsam ausgleichen wegen der Gefahr der
zentralen pontinen Myelinolyse

= Vitamin B1-Mangel besteht bei 50 % der Al-
koholiker. Wegen der Gefahr der Wernicke-
Enzephalopathie sollten daher Vitamin Bl
und B6 mit 50-100 mg pro Tag substituiert
werden.



9.16 Hirndruckmessung,
Ventrikeldrainage

Die Anlage der Drainage erfolgt meist im OP. Ist
der Patient nicht transportfdhig, wird der Ein-
griff unter sterilen Bedingungen auf Station
durchgefiihrt.

9.16.1 Die ICP-Messung

Das Pflegepersonal installiert die Messvorrich-
tung, die vollig luftleer gespiilt werden muss,
um Dampfungen der Kurve und Messfehler zu
vermeiden. Der Drei-Wege-Hahn des Druckauf-
nehmers und der Nullpunkt der Messkammer
werden auf Hohe des duferen Gehorgangs ge-
bracht (entspricht dem Foramen Monroi); bei
Seitenlagerung auf die Hohe der Nasenspitze.
Bei Lageverdnderung des Patienten muss der
Nullpunkt kontrolliert und ggf. nachgestellt
werden.

Nach Null-Kalibration des Druckaufnehmers
kann die Messung erfolgen. Die ICP-Pulswelle
am Monitor ist einer vendsen Welle (ZVD-
Messung) dhnlich und weist 5 kleine Peaks
(P1 —P5) auf; P1-P3 werden arteriell indu-
ziert, P4 — P5 vends. Die ICP-Kurve ist auer-
dem durch die Atmung moduliert, wobei die
Amplitude zwischen 2 und 10 mmHg betragt.
Die Alarmgrenzen werden nach Bedarf einge-
stellt und aktiviert (in der Regel zwischen 2 und
20 mmHg), wobei die untere Grenze dabei der
Diskonnektionsiiberwachung dient.

Merke: Es kann nur Liquor drainiert oder ge-
messen werden!

9.16.2 Die Liquordrainage

Der Neurochirurg ordnet an, ob die Drainage of-
fen oder geschlossen sein soll, und auf welcher
Hohe die Tropfkammer (Uberlauf) positioniert
wird. Wichtig ist weiterhin eine sichere Fixie-
rung und Durchgédngigkeit des Katheters. Das
Abtropfen des Liquors wird durch kurzzeitiges
Tieferhalten des Systems iiberpriift. Um Ver-
wechslungen mit Venenkathetern auszuschlie-
Ben, werden sdmtliche Verschlussstopfen am
System durch gelbe ersetzt.

Beim innerklinischen Transport (z. B. ins CT)
wird die Drainage verschlossen. Die Messkam-
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mer darf nie gekippt werden, da der Filter fiir
den Druckausgleich sonst verstopfen kann.

Die Eintrittstelle der Drainage ist regelmaRig auf
Nachblutung, Liquorverluste und Infektionszei-
chen zu beobachten. Abgelassene Liquormen-
gen werden genau dokumentiert, ebenso die
Farbe des Liquors und Beimengungen.

9.16.3 Entfernung der EVD

Vor dem Entfernen der EVD durch den Neuro-
chirurgen wird diese in der Regel iiber Tage
hoher gehdngt und schlieBlich ganz verschlos-
sen (auf Messung gestellt). Der Patient wird
wihrend der ,Entw6hnung“ von der Ventri-
keldrainage auf Zeichen eines moglichen Li-
quoraufstaus {iberwacht (Kopfschmerzen, Ubel-
keit, Vigilanzminderung, Anstieg des intrakra-
niellen Drucks).

Nach Entfernung der Drainage wird die Ein-
stichstelle {iberndht. Kommt es danach zu Li-
quorverlusten {iber die Insertionsstelle oder zur
Ausbildung eines Liquorkissens, ist der Neuro-
chirurg zu verstdndigen.

9.17 Minimal Handling

Bei dauerhaft erhohtem ICP wird nach ,mini-
mal-handling“-Prinzipien gearbeitet. Das Ziel ist
dabei, einen weiteren Anstieg des intrakraniel-
len Drucks durch duBere Einfliisse zu vermei-
den. Bei diagnostischen, therapeutischen und
pflegerischen Handlungen sind Priorititen zu
setzen, unnotige MaBnahmen werden unterlas-
sen.

Der Patient verbleibt in Riickenlage, die Deku-
bitusprophylaxe wird durch eine Weichlage-
rungsmatratze (z. B. Dekutop®) und Mikrolage-
rungen sichergestellt. Sohlendruck kann den in-
trakraniellen Druck erhhen und muss deshalb
vermieden werden.

Unvermeidbare Manipulationen sind nur unter
tiefer Sedierung und ggf. Relaxierung durchzu-
fiihren und moglichst zeitlich zusammenzufas-
sen (z.B. Thorax-Rontgen und Wechsel der
Bettwische).

Angehorige werden dariiber informiert, dem Pa-
tienten ruhig und zuriickhaltend zu begegnen,



die Besucherzahl muss auf ein MindestmaR be-
grenzt werden.

Weitere Manahmen zur Reiz- und Stressmini-
mierung sind die Vermeidung unnétiger Alar-
me, eine angepasste Alarmtonlautstirke sowie
die generelle Larmvermeidung im Zimmer.
Damit die individuellen Patientenerfordernisse
bei erhohtem ICP erfasst und die richtigen Pfle-
gemaBnahmen abgeleitet werden konnen, ist
fundiertes Fachwissen und viel Erfahrung bei
den Pflegenden notwendig. Mafnahmen wie
die Ganzwaschung des Patienten, das Betten
oder die Mobilisation, die sonst einen Grofteil
der Pflegetdtigkeit darstellen, treten hier zu-
gunsten einer Stressvermeidung in den Hinter-
grund. Fiir neue Mitarbeiter bedeutet dies nicht
selten ein Umdenken und das Verlassen altbe-
kannter Handlungsabldufe. Um das pflegerische
Vorgehen einheitlich zu gestalten und die Kon-
tinuitdt der Mafnahmen bei diesen Kkritisch
Kranken sicherzustellen, sollten in regelmaRi-
gen Intervallen Pflegevisiten mit allen beteilig-
ten Pflegekrdften durchgefiihrt werden.

10 Der Hirntod

9.18 Tuohy-Drainage

Die Tuohy-Drainage ist eine lumbale Liquor-
drainage, die der intermittierenden Ableitung
des Liquors dient. Sie wird bei einem Hydroce-
phalus angelegt (als tempordre Drainage bis zur
Shunt-OP), bei Schddelbasis-Frakturen mit Li-
quorfistel oder auch nach transsphenoidalen
Eingriffen (Hypophysen-Tumor), um den Druck
auf die Fascia-lata-Plastik zu verringern (Gefahr
der Ausbildung einer Rhinoliquorrhoe).

Der Operateur ordnet an, wie viel Liquor pro
Tag drainiert werden soll (z. B. 4 x 20 ml) und
auf welcher Hohe das Drainageset fixiert wird.
Lauft zu viel Liquor ab, droht eine foraminale
Einklemmung. Deshalb muss unbedingt darauf
geachtet werden, die Drainage nach Ablassen
der gewiinschten Liquormenge rechtzeitig wie-
der zu schliefen!

Die Eintrittstelle des Katheters wird einmal tag-
lich verbunden und auf Infektzeichen kontrol-
liert. Eine sichere Pflasterfixierung verhindert
die Dislokation und ein Abknicken der Liquor-
drainage.

(modifiziert nach J. Osterhage, Der Hirntod — De-
finition, Ursachen, Diagnostik, 2004)

Der Hirntod ist der Zustand der irreversibel er-
loschenen Gesamtfunktion des Gehirns (GroB-
hirn, Hirnstamm, Kleinhirn). Mit dem Hirntod
wird naturwissenschaftlich-medizinisch der Tod
des Menschen durch Nachweis eines inneren
Todeszeichens festgestelit.

Die fiir eine Herz-Kreislauf-Funktion erforderli-
che Sauerstoffversorgung wird durch die kont-
rollierte Beatmung aufrechterhalten. Da der
Hirntote unter diesen Umstdnden keine duBe-
ren Todeszeichen (Leichenstarre, Totenflecke)
entwickelt, kann die Situation fiir die Angehori-
gen, aber auch fiir Pflegende unklar und damit
belastend sein.
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10.1 Diagnose des Hirntods

Eine Hirntoddiagnostik erfolgt nach einem fest-
gelegten Schema, das von der Kommission der
Bundesirztekammer (BAK) in Richtlinien festge-
legt wurde. Die Vorgehensweise richtet sich
dabei nach dem Alter des Patienten, dem Ort
der Ldsion und der primdren Schiadigungsursa-
che. Das Grundprinzip der Hirntoddiagnostik
besteht jedoch fiir alle Patienten in einer zwin-
gend festgelegten Reihenfolge. Diese sieht ers-
tens die Erfiillung bestimmter Voraussetzungen,
zweitens die Feststellung der klinischen Symp-
tome und drittens den Nachweis der Irreversibi-
litdt der Ausfallsymptome vor.

Die Dokumentation der Diagnostik erfolgt in
Form von Hirntodprotokollen. Die klinischen
Untersuchungen miissen zwei Arzte unabhéngig



voneinander durchfiihren, die {iber mehrjdhrige
Erfahrung in der Intensivbehandlung von Pa-
tienten mit schweren Hirnschiadigungen verfii-
gen. Sie diirfen nicht an der Organentnahme
oder -iibertragung beteiligt sein (TPG, §5, 2).
Die Deutsche Stiftung Organtransplantation
(DSO) unterstiitzt als bundesweite Koordinie-
rungsstelle fiir Organspenden bei Bedarf die
Krankenhduser bei der diesen Richtlinien ent-
sprechenden Hirntoddiagnostik.

10.2 Voraussetzungen

Grundvoraussetzung fiir die Einleitung der
Hirntoddiagnostik ist das Vorliegen einer akuten
schweren primdren oder sekunddren Hirnscha-
digung. Andere Ursachen, die ebenfalls das Zu-
standsbild einer tiefen Bewusstlosigkeit und den
Ausfall samtlicher Hirnstammreflexe erkldren
konnen, sind auszuschlieRfen. Diese sind:

= Intoxikationen

= Sedierung durch Medikamentengabe

= primdre Hypothermie

= Kreislaufschock

= Koma durch endokrine und metabolische
Entgleisung oder Sepsis.

10.3 Feststellung der
klinischen Symptome

Fiir die klinische Diagnose des Hirntods muss
neben einer tiefen Bewusstlosigkeit (Koma) ein
Ausfall simtlicher Hirnstammreflexe und des
spontanen Atemantriebs vorliegen.

10.3.1 Koma

Ein tiefes Koma ist durch das Fehlen jeglicher
Reaktion auf AuBenreize als Ausdruck einer
Hirnleistung charakterisiert. Zu solchen Reak-
tionen zihlen Spontanlaute, Offnen der Augen
auf Ansprache oder Schmerzreize sowie gerich-
tete oder ungerichtete Abwehrbewegungen an
den Extremitdten auf Schmerzreize.

Beim Hirntoten kann es aufgrund der Reizung
von peripheren Rezeptoren im Riickenmark
hdufig zu spinalen Reflexen kommen. Solche
unwillkiirlichen Reflexe werden durch den
Wegfall hemmender Einfliisse des Gehirns auf
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das Riickenmark generiert. Sie werden in An-
lehnung an den Bibeltext ,Lazarus-Zeichen“
genannt. Es kann dabei zu langsamem Anheben
beider Arme und einer Gehbewegung der Beine
kommen. Diese Reflexmuster treten nur im
Hirntod auf und gelten deshalb sogar als typi-
sches Zeichen des Hirntods.

Vor allem Angehorige sollten auf dieses Phano-
men aufmerksam gemacht werden, da es sonst
dazu kommen kann, dass die Angehorigen die
Hirntoddiagnose anzweifeln.

10.3.2 Hirnstamm-Areflexie

Die Hirnstammreflexe werden mittels klinischer
Untersuchungsmethoden gepriift, die ohne gro-
Ben Aufwand direkt am Bett durchgefiihrt wer-
den kénnen. Diese Reflexe beruhen auf physio-
logischen Verschaltungen einzelner Hirnnerven
auf verschiedenen Ebenen des Hirnstamms.

10.3.2.1 Pupillenreaktion

Grundlage dieser Kontraktion des Pupillenmus-
kels auf Lichteinfall ist eine Verschaltung zwi-
schen dem Sehnerv (N. opticus) und einem der
Augenmuskelnerven (N. oculomotorius). Bei ei-
nem Hirntoten ist diese Reaktion erloschen, die
Pupillen sind mittelweit oder maximal erwei-
tert. Haufig finden sich auch ungleich groBe Pu-
pillen (Anisokorie). Die Pupillenreaktion ist
wohl der empfindlichste Parameter fiir anstei-
genden Hirndruck und eines der ersten Alarm-
signale.

10.3.2.2 Okulozephaler Reflex

Dieser Reflex beruht auf einer Verbindung der
Bogengdnge im Innenohr und dem dazugehori-
gen Hirnnerven (N. vestibulocochlearis) mit den
Augenmuskelnerven. Durch eine schnelle pas-
sive Kopfbewegung in eine der vier Hauptrich-
tungen bleiben die Augdpfel zunidchst in der
Ausgangsposition und zeigen dann eine langsa-
me Riickstellbewegung in die Mittellinie. Dieser
an sich physiologische Reflex wird beim wachen
Patienten unterdriickt durch Einfliisse aus der
GroBhirnrinde. Er kann somit nur bei einem
bewusstlosen Patienten ausgelost werden. In
fortgeschrittenen Komastadien oder beim ein-
getretenen Hirntod erlischt dieser Reflex, weil



es zu einer Zerstorung der Reflexbahnen im
Hirnstamm gekommen ist. Die Augdpfel verhar-
ren dann in der Ausgangsposition bei schneller
passiver Kopfbewegung (sog. ,Puppenkopfpha-
nomen®).

10.3.2.3 Kornealreflex

Durch eine Beriihrung der Hornhaut mit einem
Wattetupfer oder durch Eintrdufeln von Koch-
salzlosung ins Auge kommt es aufgrund einer
Verschaltung zwischen dem Hirnnerv fiir die
Sensibilitdt der Hornhaut (N. trigeminus) und
dem Gesichtsnerv (N. facialis) zu einem unwill-
kiirlichen Lidschluss. Dieser Reflex ist bei ei-
nem Hirntoten erloschen.

10.3.2.4 Trigeminusreiz

Auf derselben Verschaltung beruht die Reaktion
auf einen Schmerzreiz in einem tiefer gelege-
nen Anteil des Trigeminusversorgungsgebiets.
Hierzu wird mit einem Holzstdibchen im Be-
reich des Nasenlochs ein Schmerzreiz gesetzt,
der normalerweise zu einem Grimassieren der
Gesichtsmuskulatur oder zu einer Abwehrreak-
tion an den Extremitdten fiihrt. Dieser Reflex ist
durch die irreversible Schiadigung der beteilig-
ten Hirnstammstrukturen beim Hirntoten eben-
falls erloschen.

10.3.2.5 Wiirgereflex

Die Verschaltung von sensiblen Reizen, die an
der Rachenwand gesetzt werden (N. glossopha-
ryngeus), und der Reflexantwort, einer Kontrak-
tion der Rachen- und Schlundmuskulatur (N.
vagus), fiihrt zum Wiirgereflex. Auch dieser Ref-
lex fehlt beim Hirntoten. Die Uberpriifung bei
intubierten und beatmeten Patienten gelingt
durch eine Manipulation am Tubus oder durch
den Vorgang des Absaugens iiber den Tubus.

10.3.3 Ausfall der Spontanatmung

Mithilfe des Apnoetests soll gepriift werden, ob
ein Patient, der zu diesem Zeitpunkt abhdngig
von einer maschinellen Beatmung ist, noch eine
erhaltene Spontanatmung hat oder nicht.

Das Atemzentrum liegt im Bereich der Medulla
oblongata, also im unteren Anteil des Hirn-
stamms. Der stdrkste Atemantrieb entwickelt
sich unter einem Anstieg des Kohlendioxid-
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Partialdrucks (pCO,) im arteriellen Blut. Allge-
mein anerkannt ist ein Grenzwert von
60 mmHg pCO, oder dariiber, der bei allen Pa-
tienten mit einem intakten Atemzentrum aus-
reicht, die Spontanatmung auszulGsen. Ein sol-
cher Anstieg des pCO, wird durch den Apnoe-
test herbeigefiihrt. Dieser Test stellt im Gegen-
satz zur Uberpriifung der Hirnstammreflexe ei-
ne potenziell belastende Untersuchung fiir den
Patienten dar und sollte daher immer am Ende
der Erhebung der klinischen Befunde im Rah-
men einer Hirntoddiagnostik stehen. AuBerdem
empfiehlt es sich, den Apnoetest im Beisein des
Zweituntersuchers durchzufiihren, um unnétige
Wiederholungen zu vermeiden.

Bendtigt werden ein arterieller Zugang fiir die
wiederholten Blutgasanalysen und eine konti-
nuierliche Uberwachung der Sauerstoffsittigung
mit einem Pulsoxymeter.

10.3.3.1 Praktisches Vorgehen

Eine Blutgasanalyse (BGA) zu Beginn gibt einen
guten Hinweis auf die Ausgangssituation des
Tests. So spricht ein extrem niedriger pCO,-
Wert dafiir, dass es einige Zeit in Anspruch
nehmen wird, diesen addquat ansteigen zu las-
sen. Danach erfolgt eine ,Voroxygenierung“ des
Patienten {iber 5 Minuten. Hierzu wird der
Sauerstoffanteil der Beatmungsluft auf 100 %
gestellt bei ansonsten unverdndertem Beat-
mungsmodus. Gesundes Lungengewebe reagiert
darauf mit extrem hohen Werten fiir den
Sauerstoffpartialdruck (pO,) bei gleich bleiben-
dem pCO,. Nach dieser Voroxygenierung wird
der Patient hypoventiliert, in dem das Atemmi-
nutenvolumen auf 2 Liter reduziert wird. Durch
den verminderten Gasaustausch kommt es zu
einem pCO,-Anstieg, der pO,-Wert bleibt durch
die 100 % Sauerstoffinsufflation dagegen stabil.
Der pCO,-Anstieg wird durch wiederholte Blut-
gasanalysen protokolliert. Der zeitliche Abstand
der Blutgasanalysen richtet sich nach Aus-
gangswert und Geschwindigkeit des Anstiegs
und sollte alle 2 bis 5 Minuten durchgefiihrt
werden.

Ist der Grenzwert von 60 mmHg pCO, erreicht
oder iiberschritten, wird der Beatmungsmodus



auf Spontanatmung umgestellt. Alternativ ist
gemaB den Richtlinien der Bundesdrztekammer
auch eine Diskonnektion vom Beatmungsgerdt
moglich, um eine Hyperkapnie zu erzeugen.
Aufgrund des fehlenden PEEP und damit der
Gefahr von Atelektasen ist die oben beschrie-
bene Methode vorzuziehen.

Das Beatmungsgerdt zeigt an, ob der Patient
spontan atmet. Zusdtzlich kann die Auskultation
mit einem Stethoskop hilfreich sein, um selb-
stindige Atemziige zu identifizieren.

Fiir den Beobachtungszeitraum gibt es keinen
exakt festgelegten Zeitraum, eine Bewertung
iiber 2 bis 3 Minuten erscheint jedoch ausrei-
chend und sinnvoll. Die klinische Untersuchung
eines Hirntoten kann nur abgeschlossen wer-
den, wenn der Apnoetest ein Erléschen der
Spontanatmung zeigt.

10.4 Nachweis der Irreversibilitat

Bei supratentoriellen Lisionen erlauben zwei
verschiedene Modalititen den Nachweis einer
Irreversibilitdt der Hirnschddigung: Zum einen
die wiederholte Feststellung der Xklinischen
Symptome des Hirntods und des Apnoetests in
einem festgelegten Beobachtungszeitraum, zum
anderen die Anwendung von ergdnzenden ap-
parativen Untersuchungen.

Bei allen primdr infratentoriellen Ldsionen ist
die apparative Zusatzdiagnostik zwingend vor-
geschrieben. Bei Neugeborenen und Kleinkin-
dern unter 2 Jahren ist sowohl die Kontrollun-
tersuchung in einem Beobachtungszeitraum als
auch eine apparative Zusatzuntersuchung zum
Beweis der Irreversibilitdt notwendig.

10.5 Beobachtungszeitraum

Der zeitliche Abstand zwischen zwei klinischen
Untersuchungen eines Hirntoten ist vom Hirn-
schadigungsmuster und vom Entwicklungszu-
stand der Hirnsubstanz abhdngig und damit vom
Alter des Patienten.

Besonderheiten gibt es in der Hirntoddiagnostik
bei Neugeborenen und Kindern bis zum 2. Le-
bensjahr. Der Beobachtungszeitraum ist hier
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unabhdngig von der Ursache der Hirnschadi-
gung und schreibt zwingend die Anwendung
einer Zusatzuntersuchung bei der ersten und
zweiten klinischen Untersuchung vor. Einzige
Ausnahme stellt die Hirnszintigrafie dar, die mit
einer absoluten Sicherheit den Stillstand der
Hirnperfusion nachweist und somit nur einmal
nach der zweiten klinischen Untersuchung
notwendig ist.

Bei Friihgeburten vor der 37. Woche sind die
oben genannten Hirntodkriterien gar nicht an-
wendbar, da die Hirnreifung so wenig fortge-
schritten ist, dass der Nachweis der irreversib-
len Hirnschddigung mit den zur Verfiigung ste-
henden Methoden nicht durchfiihrbar ist.

Bei Kindern iiber 2 Jahren und Erwachsenen
richtet sich die Dauer des Beobachtungszeit-
raums, der zwischen den beiden klinischen Un-
tersuchungen liegen muss, dagegen ausschlieB-
lich nach Lokalisation und Ursache der Hirn-
schadigung. So verlangt eine primidre supraten-
torielle Schddigung einen Zeitabstand von
12 Stunden. Bei primdrem infratentoriellen La-
sionsmuster ist eine EEG-Untersuchung oder
der apparative Nachweis des Zirkulationsstill-
stands obligat.

Bei einer sekunddren Hirnschadigung ist der
Beobachtungszeitraum grundsitzlich 72 Stun-
den. Die Hirntoddiagnostik ist in diesem Fall
nur zu beschleunigen, indem man eine Zusatz-
untersuchung ergidnzt und so einen Ausfall der
Hirnperfusion oder der hirnelektrischen Aktivi-
tdt nachweist.

10.6 Erganzende apparative
Zusatzuntersuchungen

Methodisch lassen sich grundsdtzlich zwei un-
terschiedliche Verfahren zur Feststellung einer
irreversiblen Hirnschddigung voneinander ab-
grenzen: Der elektrophysiologische Nachweis
eines Funktionsverlusts der Hirnsubstanz (EEG,
evozierte Potentiale) oder der Nachweis des
Stillstands der Hirndurchblutung (Doppler- bzw.
Duplexsonografie, Angiografie, Perfusionsszinti-
grafie).
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