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Subarachnoidalblutung 

Tücken der Intensivtherapie 
nach Clips und Coils
Das Überleben ohne schwere Defizite nach einer aneurysmatischen Subarachnoidalblutung (SAB) 
kann entscheidend davon abhängen, in welcher Klinik der Patient behandelt wird. Vor allem die 
 intensivmedizinische Behandlung variiert erheblich. Dies zeigt eine bundesweite Erhebung aus Göttingen.

D ie Chancen einer von aneu-
rysmatischer Subarachnoi-
dalblutung (SAB) betroffe-

nen Person auf ein Überleben ohne 
schwere und bleibende neurologi-
sche Schäden sind begrenzt. Die 
Forschung zur SAB hat in den ver-
gangenen Jahrzehnten Daten gene-
riert, die klare Empfehlungen im 
Hinblick auf die mikrochirurgische 
oder endovaskuläre Aneurysmaaus-
schaltung mit Clips und Coils erlau-
ben. Allerdings ist weit weniger 
klar, wie die weitere Therapie aus-
sehen soll. Denn zu der sehr kom-
plexen intensivmedizinischen Be-
handlung im Anschluss an die 
Aneurysmaversorgung können bis-
lang nur wenige verlässliche und 
einheitliche Empfehlungen gege-
ben werden. 

Therapiestrategien variieren
 Insbesondere die Analgosedie-
rungs- und Beatmungstherapie wer-
den sehr unterschiedlich gehand-
habt. Daher ist ein entscheidender 
Faktor für das Outcome im Moment 
immer noch, in welcher Klinik die 
Patienten behandelt werden. Göt-
tinger Forschende können aufgrund 
der Ergebnisse einer bundesweiten 
Erhebung begründen, dass beim 
therapeutischen Vorgehen große 
Unterschiede festzustellen sind. 

Ein wichtiger Faktor hierbei 
scheint das Behandlungsvolumen 
der jeweiligen Klinik zu sein. Prof. 
Dr. med. Helmuth Steinmetz, Leiter 
der Klinik für Neurologie, Goethe-
Universität in Frankfurt und feder-
führender Autor der bisher gelten-
den SAB-Leitlinien, weist auf US-
amerikanische retrospektive Daten 
hoher Qualität hin, die zeigen, dass 
SAB-Betroffene umso weniger 

neurologische Defizite davontragen 
und umso höhere Überlebenschan-
cen haben, je mehr SAB-Fälle das 
jeweilige Krankenhaus jährlich be-
handelt. So zeigte eine Studie aus 
dem US-Bundesstaat New York an-
hand von 3 763 wegen SAB Behan-
delten, dass ein Unterschied von 
zehn Fällen mehr pro Jahr be-
reits einen messbaren Unterschied 
macht. Die entsprechende Odds Ra-
tio (OR) lag für Folgeschäden bei 
0,94 (95-%-Konfidenzintervall [KI] 
0,89–0,99; p = 0,03) und für Morta-
lität bei 0,95 (95-%-KI 0,92–0,98; 
p = 0,005) (1). 

SAB-Fallzahl und Outcome
Eine andere retrospektive Studie 
analysierte die Krankheitsverläufe 
von 16 399 SAB-Betroffenen aus 
18 US-Bundesstaaten. Die behan-
delnden Kliniken wurden nach 
 jährlicher SAB-Fallzahl in Quartile 
unterteilt. Laut Multivarianzanaly-
se war die Mortalität in der unters-
ten Quartile (1–9 SAB-Fälle/Jahr) 
1,4-mal so hoch wie in der obersten 
Quartile (> 35 SAB-Fälle/Jahr; 
95-%-KI: 1,2–1,6) (2). Eine US-
amerikanische Querschnittsstudie 
zeigte anhand von 32 336 SAB-Be-
troffenen, dass Kliniken mit min-
destens 100 SAB-Fällen pro Jahr 
signifikant bessere Ergebnisse er-
zielen als Kliniken mit niedrigeren 
Fallzahlen (3). Trotz Adjustierung 
ist die Aussagekraft solcher retro-
spektiven Analysen in Bezug auf 
einzelne Interventionen begrenzt. 
Aber ähnlich, wie es für andere Er-
krankungszustände gilt, wirkt sich 
Expertise wohl auch bei der SAB 
erheblich auf den Verlauf und die 
Komplikationsrate aus (4). Das 
wiederum bestätigt, dass die inten-

Oberes Bild: Axiale native Computertomografie des Kopfes mit 
Nachweis einer Subarachnoidalblutung (Fisher Grad 4), die sich in 
die basalen Zisternen (rot) ausdehnt und in den 4. Ventrikel (blau) 
eingebrochen ist.

Unteres Bild: Axiale CT-Angiografie mit Nachweis eines großen 
Aneurysmas (Pfeil) der A. cerebri media links an der Bifurkation.

Fo
tos

: U
niv

er
sit

äts
kli

nik
um

 G
ött

ing
en

M E D I Z I N R E P O R T



A 2290 Deutsches Ärzteblatt | Jg. 117 | Heft 47 | 20. November 2020

sivmedizinische Behandlung von 
SAB-Betroffenen alles andere als 
trivial ist und dass diese erheblich 
profitieren, wenn sie in guten Hän-
den sind. 

Eine Erhebung an Krankenhäu-
sern mit neurointensivmedizini-
schem Versorgungsanteil, überwie-
gend in Nordamerika und Europa, 
ergab, dass die intensivmedizini-
sche Behandlung von SAB-Betrof-
fenen an Kliniken mit einem jähr -
lichen SAB-Fallvolumen ≤ 40 mit 
häufigeren Abweichungen von ak-
tuellen Leitlinien einhergeht als an 
Häusern mit höheren Fallvolumina. 
So wurde das empfohlene Zeitfens-
ter von 48 Stunden bis zum ope -
rativen oder endovaskulären Ver-
schluss des Aneurysmas in den 
Zentren mit niedrigem Fallvolumen 
häufiger unterschritten. 

Außerdem wurde dort als Vaso-
spasmus-Prophylaxe häufiger die 
Triple-H-Therapie (induzierte Hy-
pervolämie, Hypertension, Hämo-
dilution) angewendet, obwohl diese 
inzwischen als überholt gilt und 
möglicherweise eher mit Kompli-
kationen behaftet ist. Die in interna-
tionalen Leitlinien empfohlene pro-
phylaktische Gabe von Nimodipin 
und Heparin sowie kühlende Maß-
nahmen bei Körpertemperaturen 
über 38° C wurde in diesen Zentren 
eher vernachlässigt (5).

Status quo in Deutschland
Um hierzulande die SAB-bezogene 
intensivmedizinische Versorgungs-
landschaft zu untersuchen, initiierte 
die neurochirurgische Arbeitsgrup-
pe unter Leitung von Prof. Dr. med. 
Veit Rohde, Leiter der Neurochirur-
gie an der Universität Göttingen, in 
Zusammenarbeit mit der Abteilung 
für Anästhesie und Intensivmedizin 
eine bundesweite Erhebung. Der 
Fragenkatalog an die Intensivmedi-
ziner und Neurochirurgen wurde 
anhand internationaler Leitlinien 
erarbeitet. Die Fragen fokussierten 
auf Kernaspekte der täglichen in-
tensivmedizinischen SAB-Behand-
lung, nämlich invasive Beatmung, 
die Analgosedierung sowie das 
Neuromonitoring. Knapp die Hälfte 
der über 100 angeschriebenen Zen-
tren antworteten von Juni 2017 bis 
Januar 2018. 

„Wir werten das als sehr gutes 
Ergebnis, denn gemessen an der 
Fallzahl sind damit fast zwei Drittel 
des gesamten SAB-bezogenen Ver-
sorgungsvolumens Deutschlands in 
unserer Erhebung berücksichtigt“, 
erklärt Dr. med. Silvia Hernández-
Durán, die Erstautorin der Studie 
(6). Die Daten seien somit hoch 
 repräsentativ. Von den 50 teilneh-
menden Kliniken waren 21 Univer-
sitätskliniken, 23 „hochvolumige“ 
Zentren, das heißt mit einer jähr -
lichen SAB-Fallzahl ≥ 30, und 6 
„niedrigvolumige“ Zentren mit jähr-
licher Fallzahl < 30. 

„Wir haben eine gewisse Hetero-
genität der speziellen intensivthera-

peutischen Maßnahmen erwartet, 
allerdings hat uns die große Varia-
bilität der Antworten dann doch 
überrascht“, so PD Dr. med. Chris-
tian von der Brelie, Oberarzt der 
Neurochirurgie in Göttingen und 
Initiator der Studie. Die hohe Hete-
rogenität der Behandlungsprinzi-
pien an den unterschiedlichen Zen-
tren habe sich wie ein roter Faden 
quer durch alle abgefragten Domä-
nen gezogen. Beispielsweise war 
keine einheitliche Vorgehensweise 
bei der Indikationsstellung zur Be-
atmung und Sedierung zu erkennen. 

Wie Steinmetz bestätigt, können 
dazu auf Grundlage der bislang ver-
fügbaren Datenlage auch keine all-
gemeingültigen Empfehlungen ge-
geben werden. Er ist mit Prof. Dr. 
Jürgen Beck, Leiter der Neuro -
chirurgie an der Universitätsklinik 
Freiburg, übereingekommen, den 
Cutoff bei einem Glasgow Coma 
Scale-Wert von 9 anzusiedeln (Ta-
belle 1) (7). Das entspricht – mit oder 

ohne fokal neurologische Defizite – 
einem Grad 4 der WFNS-Skalie-
rung der World Federation of Neu-
rosurgical Societies (Tabelle 1) (8). 

In der Göttinger Erhebung zeigte 
sich jedoch, dass keines der „nied-
rigvolumigen“ Zentren die WFNS 
als Beatmungstrigger bei SAB ver-
wendete. „Hochvolumige“ und uni-
versitäre Zentren nannten zu mehr 
als einem Drittel einen WFNS-Grad 
4, zu knapp einem Fünftel einen 
WFNS Grad 3 als Grenzwert. 

Eine klinische Verschlechterung 
mit Bewusstseinstrübung tritt den 
Göttinger Medizinern zufolge bei 
SAB oft auch aufgrund eines aku-
ten Hydrozephalus auf. Dann könne 
sich die Vigilanz nach zügiger 
und wirksamer Behandlung mittels 
Liquorableitung auch wieder ver-
bessern, was letztlich dazu führen 
könne, dass eine Beatmung nicht 
zwingend benötigt wird.

Intensivmedizinische Mythen
Laut den allgemeinen S3-Leitlinien 
zur Behandlung der akuten respira-
torischen Insuffizienz liegt bei einer 
P/F-Ratio unter 100 mmHg eine 
klare Indikation zur invasiven Be -
atmung vor (9). In der Göttinger Er-
hebung setzten fast zwei Drittel der 
befragten Kliniken den Cutoff aber 
bereits bei einer P/F-Ratio unter 
200 mmHg. „Die Oxygenierung be-
treffend wird offensichtlich die In-
dikation zur invasiven Beatmung 
bei SAB-Patienten häufig eher früh 
gestellt,“ so von der Brelie. Überra-
schend sei gewesen, dass an man-
chen Kliniken auch bildgebende 
Befunde – wie der Schweregrad der 
SAB laut Modified Fisher Score – 
unabhängig vom klinischen Schwe-
regrad eine formale Beatmungs -
indikation darstellten. 

„Ein großes Problem sehe ich in 
intensivmedizinischen Mythen, die 
sich hartnäckig halten“, sagt von 
der Brelie. So werde beispielsweise 
bei beatmeten SAB-Betroffenen oft 
versucht, den pCO2 

möglichst nied-
rig einzustellen. In der Göttinger 
Studie strebten mit Ausnahme von 
zwei Zentren alle anderen Kliniken 
Werte im Bereich 35–45 mmHg 
oder darunter an (Tabelle 2). 

Einen niedrigen pCO2 
könne 

man bei der SAB durchaus als kon-

TABELLE 1

Aneurysmatische SAB – Gradeinteilung nach WFNS-Skala

GCS = Glasgow Coma Scale;  
WFNS = World Federation of Neurosurgical  Societies Quelle: (8)

WFNS-Grad

1

2

3

4

5

GCS

15

13–14

13–14

7–12

< 7

fokale Defizite

nein

nein

ja

ja oder nein

ja oder nein
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traproduktiv ansehen wegen der da-
raus resultierenden zerebralen Va-
sokonstriktion. Es gäbe mittlerwei-
le Hinweise darauf, dass eine per-
missive Hyperkapnie mit einem 
eher hohen pCO2 

bei beatmeten 
SAB-Patienten von Nutzen sein 
könnte. „Solange man kein syste-
matisches Problem mit einem er-
höhten intrakraniellen Druck hat, 
ist es eine wunderbare Art, über ei-
ne kleine Stellschraube den zere-
bralen Blutfluss positiv zu beein-
flussen“, erklärt von der Brelie. Aus 
demselben Grund sei bei SAB von 
der – früher bei Schädelhirntrauma 
empfohlenen, aber inzwischen auch 
bei dieser Indikation als obsolet an-
gesehenen – Hyperventilation drin-
gend abzuraten: Sie kann eine ge-
fährliche Vasokonstriktion und die 
Exazerbation verzögerter zerebraler 
Ischämien zur Folge haben (10, 11). 

Keine Angst vor hohem PEEP
„Im Gespräch mit Kollegen erlebe 
ich wiederum, dass diese auch noch 
vor dem Einsatz eines verhältnis-
mäßig hohen positiven endexspira-
torischen Drucks (PEEP) zurück-
schrecken, wie er im Falle eines 
Lungenversagens in den Beatmungs -
leitlinien des ARDS Networks aus-
drücklich empfohlen wird“, berich-
tet von der Brelie (12). 

Die Befürchtung, man steigere 
damit über den erhöhten Abflusswi-
derstand in den Jugularvenen auch 
nennenswert den intrakraniellen 
Druck, habe sich aber nicht bewahr-
heitet. Positiv sei vielmehr, wenn 
sich unter einem höheren PEEP 
dann eine bessere Oxygenierung 
und suffizientere Decarboxylierung 
erreichen lasse. 

Bei der zur invasiven Beatmung 
eingesetzten Analgosedierung stie-
ßen die Göttinger Forschenden in 
den deutschen Kliniken ebenfalls 
auf eine große, nicht rational zu 
 begründende Vielfalt. „Auch hier 
kann man bei einer SAB nicht ein-
fach so vorgehen wie bei allen 
 anderen Intensivpatienten“, warnt 
Hernandez. Die Sedierung habe bei 
der SAB nicht nur den Zweck, die 
invasive Beatmung zu ermöglichen, 
sondern könne auch gezielt neuro-
protektiv eingesetzt werden. Dies 
geschieht, indem man den zellulä-

ren Stoffwechsel von Neuronen und 
Astrozyten gewissermaßen herun-
terfährt. Während 95 % aller „hoch-
volumigen“ und universitären Zen-
tren zur Initialisierung Propofol 
verwenden, greifen alle „niedrigvo-
lumigen“ Zentren eher auf Ben-
zodiazepine zurück. 

Die große Bandbreite der Ant-
worten lasse, so von der Brelie, ver-
muten, dass hier die pharmakologi-
schen Unterschiede zwischen den 
verschiedenen Wirkstoffen häufig 
nicht berücksichtigt und alle Analge-
tika und Sedativa über einen Kamm 
geschert werden. „Dabei sind sie 
möglicherweise situativ gezielter 
einsetzbar“, betont von der Brelie. 

Zur Vertiefung der Sedierung 
verwenden drei Viertel der Uni -
kliniken und 60 % der „hochvolu-
migen“ Krankenhäuser Ketamin, 
während alle „niedrigvolumigen“ 
Häuser dazu auf Clonidin zurück-
greifen. „Dass Ketamin in den klei-
neren Häusern kaum eingesetzt wird, 
hat uns sehr überrascht“, erklärt 
Prof. Dr. med. Dorothee Mielke, 
ebenfalls Oberärztin an der Neuro-
chirurgie in Göttingen. 

Bei SAB liege ein entscheiden-
der Vorteil der Substanz in deren 
sympathomimetischer und somit 
hypertensiver Wirkung, die sonst 
nur mit – nicht selten hoch dosier-
ten – Katecholaminen zu erreichen 
sei. Hierbei sei allerdings auf Kon -
traindikationen, etwa eine akute 
Herzinsuffizienz, zu achten. Auffäl-
lig war ebenfalls, dass Dosierungen 

regelhaft eingesetzter Medikamente 
stark variierten, beispielsweise bei 
dem synthetischen Opioid Sufenta-
nil um den Faktor 25.

„Bei der SAB haben wir es mit 
einer sehr speziellen Pathophysio-
logie zu tun“, betont Hernández-
Durán. Wer auf Intensivstation oft 
Menschen mit intrakraniellen Er-
eignissen behandelt, wisse, dass  
besonders bei der SAB intensivme-
dizinische Grundprinzipien indivi-
duell angepasst werden müssen. 
Dennoch könnte dies beispiels -
weise für die Indikation zur Intuba-
tion und für die zur Analgosedie-
rung gewählten Sedativa und deren 
Dosierung, für das intrakranielle 
Monitoring, aber auch für viele  
andere Detailaspekte der intensiv-
medizinischen Behandlung nicht 
die in der Befragung dokumentierte 
Bandbreite rechtfertigen.

Dem Sonderfall gerecht werden
Warum unter den intrakraniellen 
Anlässen für eine intensivmedizini-
sche Behandlung die SAB eine 
Sonderstellung einnimmt, erläutert 
Mielke an einem Beispiel. So treten 
bei einer SAB – anders als bei an-
deren intrakraniellen Raumforde-
rungen – die Komplikationen oft 
erst verzögert auf. „Die Betroffenen 
können in den ersten Tagen ganz 
stabil sein und sich dann innerhalb 
von Stunden rapide verschlech-
tern“, warnt Mielke. Bei der SAB 
sei die intensivmedizinische Über-
wachung daher in der Regel deut-
lich länger fortzuführen als bei ei-
nem Schädelhirntrauma oder einem 
Hirninfarkt. 

SAB-Betroffene bleiben in Göt-
tingen mindestens zwei Wochen 
lang unter intensivmedizinischer 
Beobachtung. Komplikationen, die 
infolge einer SAB auftreten kön-
nen, sind unter anderem die verzö-
gerte zerebrale Ischämie, der aku-
te Hydrozephalus, der gesteigerte  
intrakranielle Druck, zentrale Sym-
pathikusfehlregulation oder Störun-
gen der Elektrolyt- oder Volumen-
homöostase.

Eine besonders gefürchtete 
Komplikation der SAB sind verzö-
gerte zerebrale Ischämieereignisse 
mit der Folge weiterer neurologi-
scher Defiziten. Eine große Rolle 

Laterale Projektion 
einer digitalen 
Subtraktionsan-
giografie – Blau: 
Arteria carotis inter-
na links; Rot: A. ce-
rebri media (M1 Ab-
schnitt) und Aneu-
rysma an der Bifur-
kation, mit einem 
maximalen Durch-
messer von circa  
18 mm und 2 aus 
der Basis ausge-
henden Ästen; 
Gelb: A. cerebri 
 anterior.
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spielt dabei der zerebrale Makrova-
sospasmus. Eine ganze Reihe von 
Faktoren führen nach einer Ruptur 
eines Hirnbasisarterien-Aneurys-
mas zu einem erhöhten Risiko für 
Gefäßspasmen der hirnversorgen-
den Arterien. Entscheidend ist,  
diese rechtzeitig zu erkennen und 
geeigneten Maßnahmen zur Gegen-
regulation zu ergreifen. Die Früher-
kennung ist jedoch insbesondere 
unter intubationsgestützter Beat-
mung und Analgosedierung SAB-
Betroffener eine große Heraus -
forderung. Denn ein klinisches 
Korrelat – ein charakteristisches 
neurologisches Symptom – für Va-
sospasmen fehlt. Um diese dennoch 
rechtzeitig zu erkennen, sind regel-
mäßige transkranielle, dopplerso-
nografische Untersuchungen not-
wendig. An der neurochirurgischen 
Uniklinik Göttingen gehören nach 
einer SAB tägliche Dopplerunter-
suchungen zum Standard. Das Mo-
nitoring bei nachgewiesenen Vaso-
spasmen erfolgt mehrmals täglich. 

Vasospasmen wurden lange Zeit 
primär mit Katecholaminen be-
handelt, um den Blutdruck zu stei-
gern. „Allerdings sind in 2018 
über die HIMALAIA-Studien-
gruppe auch Daten publiziert wor-
den, die den unselektiven Ein-
satz der induzierten Hypertension 
durchaus infrage stellen“, merkt 
von der Brelie an (13). Unstrittig 
sei aber, dass im Falle eines rele-
vanten Makrovasospasmus die in-
duzierte Hypertension nach wie 
vor eine Berechtigung hat. 

Tückische Fallgrube Blutdruck
 Rohde hält das Blutdruckmanage-
ment in dieser Situation für eine der 
tückischsten Fallgruben in der In-
tensivtherapie der SAB. Bei Vaso-
spasmus könne nämlich bereits eine 
Normotension einen Infarkt indu-
zieren. „Wir setzen die systoli-
schen Zielwerte in solchen Fällen 
oft deutlich höher an“, berichtet 
Rohde. 

Wichtig sei dabei, den Zielbe-
reich, der je nach Situation durch-
aus bei 160–180 mmHg liegen kön-
ne, ununterbrochen zu halten, auch 
etwa bei Transporten, Interventio-
nen wie einer Tracheotomie oder 
pflegerischen Routinemaßnahmen. 

Bei Vasospasmen kann zudem zeit-
nah lokal wirksam interveniert wer-
den. Dazu zählen die intraarterielle 
Applikation von Nimodipin und bei 
Spasmen großer Gefäße die perku-
tane Ballonangioplastie. 

„Dass man durch zeitnahe, ex-
tensivere Diagnostik und den dann 
zielgenauen Einsatz interventionel-
ler Therapien die Inzidenz manifes-
ter Hirninfarkte nachweislich sen-
ken kann, ist eine Erkenntnis, die 
sich gefühlt eher etwas schleppend 
durchsetzt“, bemerkt von der Bre-
lie. In den seit über 5 Jahren abge-
laufenen SAB-Leitlinien der Deut-
schen Gesellschaft für Neurologie 
wird bereits die tägliche Dopplerso-
nografie unter den empfohlenen 
Monitoringmaßnahmen aufgeführt 
(14). Induzierte Hypertension und 
endovaskuläre Therapie erwähnt die 
alte Leitlinie als Kann-Empfehlung 
und nur zur Behandlung bereits ein-
getretener verzögerter ischämischer 
Defizite. 

Die bislang einzige durch min-
destens eine randomisiert kontrol-
lierte Studie (RCT) gesicherte Maß-
nahme in der Prophylaxe von SAB-
Komplikationen ist die Gabe von 
Nimodipin. Der Kalziumantagonist 
Nimodipin scheint sich wegen sei-
ner guten Liquorgängigkeit beson-
ders für die Behandlung zerebraler 
Krankheitszustände zu eignen. In 
vitro und im Tiermodell wurden 
neuroprotektive Eigenschaften von 
Nimodipin nachgewiesen (15,16). 

Bereits 1989 konnte in einer bri-
tischen RCT gezeigt werden, dass 
die prophylaktische Gabe von Ni-
modipin bei SAB-Betroffenen so-
wohl die Häufigkeit zerebraler 
Ischämien als auch das Ausmaß 

neurologischer Defizite reduziert 
(17, 18). Nimodipin hat in den deut-
schen Leitlinien von 2012 bereits 
den höchstem Empfehlungsgrad. 
Andere Empfehlungen stützen sich 
weiterhin allenfalls auf retrospekti-
ve, nichtkontrollierte Studien und 
auf Expertenmeinungen (Evidence 
Level III und IV). Dass die Fort-
schritte in der Behandlung der SAB 
in den letzten Dekaden keine durch-
schlagenden Verbesserungen im 
Outcome nach sich ziehen, hat nach 
Rohdes Einschätzung möglicher-
weise damit zu tun, dass der Fokus 
der klinischen, outcomeorientierten 
SAB-Forschung bislang fast aus-
schließlich auf der Aneurysma-
Akutbehandlung und der Präven -
tion und Behandlung des zerebralen 
Vasospasmus lag. 

Praxistauglicher Fokus für SAB
Dieser Fokus müsse nun breiter 
werden, um konkrete Handreichun-
gen für die tägliche Arbeit auf  
Intensivstation geben zu können, 
beispielsweise zur Beatmung und 
Sedierung oder zur Therapie einer 
begleitenden Sepsis. Als die Göttin-
ger Forschenden ihre Studie im Juni 
2020 auf der Jahrestagung der 
Deutschen Gesellschaft für Neuro-
chirurgie (DGNC) vorstellten, gab 
es viel Zuspruch. Geplant ist nun, 
anhand der aktuellen Daten ei-
nen Expertenkonsensus zu erarbei-
ten. Dieser dürfte auch in den 
S2k-SAB-Leitlinien der DGN Ein-
gang finden, die für 2021 angekün-
digt sind. Dr. med. Thomas M. Heim

TABELLE 2

Zielbereiche Sauerstoff- und Kohlendioxid-Partialdruck bei SAB an deutschen 
Kliniken

SaO2 = arterielle Sauerstoffsättigung Quelle: (6)

Zentren

Alle

Uniklinik

„hochvolumig“

„niedrigvolumig“

Ziel-paO2 (mmHg)

80–100

22

11

 9

 2

> 100

16

 5

 8

 3

orientiert an SaO2

8

4

1

3

Ziel-paCO2 (mmHg)

< 35

1

1

0

0

34–45

42

19

15

 8

> 45

2

0

2

0
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Zusatzmaterial Heft 47/2020, zu:

Versorgung in Deutschland

Tücken der Intensivtherapie 
nach Clips und Coils
Das Überleben ohne schwere Defizite nach einer aneurysmatischen Subarachnoidalblutung (SAB) 
kann entscheidend davon abhängen, in welcher Klinik der Patient behandelt wird. Vor allem die 
 intensivmedizinische Behandlung variiert erheblich. Dies zeigt eine bundesweite Erhebung aus Göttingen.
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