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6.1 Basistherapie

M. Kéhrmann

In Kiirze: Die Anforderungen zum Monitoring und zur
Basisdiagnostik nach stattgehabtem Schlaganfall wur-
den bereits ausfihrlich in » Abschn. 5.1 dargestellt.
Ziel der Basistherapie auf der Stroke Unit ist vornehm-
lich eine allgemeine Stabilisierung der Vitalparameter,
der Homoostase sowie die Verhinderung von Kompli-
kationen. Sie schafft damit die Voraussetzung fir spezi-
fische Therapien und die friihe Erholung der Patienten.
Die im Folgenden aufgefiihrten generellen Uberlegun-
gen orientieren sich an den Empfehlungen der Europa-
ischen Schlaganfall Organisation (ESO) (Ringleb 2008,
Schellinger 2008).

6.1.1 Blutdruck

Bei iiber 70 % der Schlaganfallpatienten liegt in der
Akutsituation ein Bluthochdruck mit Werten von
>170/100 mmHg vor. Zum einen kann es sich dabei
um einen Bedarfshochdruck handeln, zum ande-
ren leiden iiber die Hilfte der Patienten unter einer
vorbestehenden arteriellen Hypertonie (Bluthoch-
druck).

© Der Blutdruck sollte in der Akutphase
der zerebralen Ischdmie nicht behandelt
werden, solange er bei Werten unter
systolisch 200-220 und diastolisch
120 mmHg liegt.

Die Gehirngefifle kénnen sich bei Gesunden re-
aktiv auf den systemischen Blutdruck und die An-
forderungen im Gehirn anpassen und somit den
Blutdruck und die Blutversorgung im Gehirn iiber
eine breite Spanne des vorliegenden systemischen
Blutdrucks konstant halten. Dies nennt man zere-
brale Autoregulation. Beim Schlaganfall ist die Au-
toregulation im unterversorgten Hirnareal aufge-
hoben, die Gefifle sind maximal weit gestellt. Da-
mit hdngt der zerebrale Blutfluss direkt und linear
vom arteriellen Blutdruck ab. Eine Drucksenkung
in der Akutphase auf »internistische Normalwerte«
kann so zu einer Verschlechterung der Ischdmie
fihren. Es droht ein Absterben von potenziell noch
rettbarem Hirngewebe. Deswegen sind Blutdruck-

senker, die zu einer raschen, schlecht kontrollier-
baren Blutdrucksenkung fithren konnen (z.B.
orales Nifedipin/Adalat) kontraindiziert. Sollte
eine Behandlung bei entgleisten Blutdruckwerten
notwendig sein, setzt man vornehmlich gut steu-
erbare Medikamente wie Urapidil ein (z.B. initial
mit 12,5mg und dann Titrierung nach Wirkung).
Ziel-Blutdruckwerte, vor allem vor Einleiten ei-
ner i.v.-Thrombolyse, liegen bei 180/100 mmHg,
die Blutdrucksenkung sollte nicht zu rasch erfol-
gen (<10 mmHg/min). Bei Patienten mit bekannter
koronarer Herzkrankheit oder pektangindsen Be-
schwerden kann auch Glyceroltrinitrat verwendet
werden.

Die Herz-Kreislauf-Funktion ist tiblicherwei-
se in den ersten Stunden nach Schlaganfallbeginn
stabil. Eine Hypotension oder ein Low-Output-
Syndrom ist selten und erfordert eine zusatzliche
diagnostische Abkldarung. Hiufigste Ursache ist
ein Volumenmangel bei Exsikkose und evtl. Infekt
oder eine Herzinsuflizienz. Seltener aber potenziell
bedrohlich liegt einer Hypotension eine Aortendis-
sektion (Einriss in die Gefiflwand der Koperhaupt-
schlagader), ausgedehnte Myokardinfarkte oder
eine Sepsis zugrunde. In der Akutphase des Schlag-
anfalls sollten hypotone Kreislaufsituationen mog-
lichst vermieden werden und bis zur Kldrung der
Ursache zunichst symptomatisch mit Volumener-
satztherapien und falls notwendig mit f-Mimetika
und Pressoren wie Dobutamin, Adrenalin und
Noradrenalin behandelt werden.

6.1.2 Oxygenierung

Auch wenn formal keine belastbaren Studien exis-
tieren, ist die nicht-invasive Sauerstoffgabe eine der
effektivsten neuroprotektiven Mafinahmen. Daher
sollten akute Schlaganfallpatienten grundsitzlich
und unabhéngig von pulsoxymetrischen Messwer-
ten 4-61 O, per Maske oder Nasensonde erhalten,
bei Bedarf auch mehr. Da der Sauerstoffmangel
beim Schlaganfall pathophysiologisch urséchlich
fiir die funktionellen (und strukturellen) Ausfille
ist, kann ein optimales Sauerstoffangebot die Oxy-
genierung von infarktgefihrdetem Gewebe verbes-
sern (Ziel-Sauerstoffsittigung = 100 %). Patienten
mit akuten Schlaganfillen konnen aufgrund einer



6.1 - Basistherapie

67 6

@ Tab. 6.1 Zur Verfligung stehende MafBnahmen zur Temperatursenkung

MaBnahme

Paracetamol (500-1000 mg)
Metamizol (500-1000 mg)

Oberflachenkiihlung (z.B. Wadenwickel)

Infusion kalter Kochsalzldsungen

neurogenen ventilatorischen Insuffizienz, Verlust
der Schutzreflexe, Aspiration oder neurogenem
Lungenddem respiratorisch insuffizient sein. Be-
reits vorbestehende Begleiterkrankungen wie eine
COPD, Asthma bronchiale oder Herzinsufhizienz
konnen zur Verschlechterung einer latenten Ate-
minsuffizienz fithren und miissen mit in Betracht
gezogen werden. Sollte die nicht-invasive Sau-
erstoffinsuftlation nicht ausreichen und Zeichen
der respiratorischen Insuffizienz eintreten (in der
Akutphase haufiger bei ICB-Patienten, seltener bei
Ischdmiepatienten, Ausnahme vertebrobasilire
Zirkulation), ist die Indikation zur endotrachealen
Intubation grof3ziigig zu stellen.
Indikationen fiir eine Intubation sind:
Verlust der Schutzreflexe (Schutzintubation)
Verlust des zentralen Atemantriebs
Physiologischer Stress im Rahmen der Erkran-
kung
== Notwendige Sedierung (z.B. fiir die bildgeben-
de Diagnostik), die zu einer sekundéren respi-
ratorischen Insuffizienz fithrt

6.1.3 Korpertemperatur

Akute Schlaganfallpatienten haben haufig erhohte
Korpertemperaturen. Ursachen hierfiir sind viel-
faltig wie z.B. Allgemeininfekte, verinderte zere-
brale Temperaturregulation und Dehydratation.
Klinische Daten zeigen, dass bereits eine Erho-
hung der Kérpertemperatur um 0,5°C mit einem
schlechteren funktionellen Ergebnis einhergeht.
Eine Korpertemperatur >379°C bei Aufnahme er-
hoht unabhingig das Risiko fiir eine schlechte Pro-
gnose um das Dreifache. In logischer Folge sollte

Besonderheiten

Als i.v.-Infusion, Suppositorium, Tablette und Saft verfiig-
bar

Cave Blutdruckabfélle, selten andere schwere Nebenwir-
kungen. Intravends oder oral verfuigbar

Effektive nicht-invasive Malnahme

Sehr effektive MaBnahme, cave Volumenbelastung

auf jeden Fall eine Korpertemperaturbestimmung
durchgefiihrt werden. Es ist auch meist iiblich, Fie-
ber von mehr als 37,5°C medikamentds oder phy-
sikalisch zu senken (zu Verfiigung stehende Mittel
@ Tab. 6.1). Zudem ist eine gezielte Infektdiagnos-
tik und evtl. frithe Antibiose indiziert.

6.1.4 Elektrolythaushalt und
Blutzucker

Abgesehen von Hypokalidmien sind schwere Elek-
trolytentgleisungen bei akuten Schlaganfillen sel-
ten. Schlaganfallpatienten sind jedoch haufig dehy-
driert. Dies ist mit einem schlechteren klinischen
Ergebnis vergesellschaftet. Deswegen werden zum
Ausgleich generell isotonische Losungen wie Rin-
ger-Laktat oder 0,9 % NaCl empfohlen.

© Bei Schlaganfallpatienten ist sowohl die
Hypoglykamie als auch die Hyperglykamie
ungunstig.

Im ersten Fall fehlt dem Gehirn das metabolische
Substrat fiir den zerebralen Stoftwechsel: Zucker.
Dabei konnen ausgeprigte Unterzuckerungen
selbst Schlaganfall-dhnliche Symptome auslosen.
Daher sollten ausgeprigte Hypoglykdmien be-
reits aus differenzialdiagnostischen Uberlegungen
langsam ausgeglichen werden. Ferner gehen Hy-
poglykdmien mit arterieller Hypotonie einher, was
wiederum zu einer verschlechterten zerebralen
Durchblutung fithren kann. Hyperglykdmien sind
bei mehr als der Hilfte aller Schlaganfallpatienten
auch ohne vorliegende Zuckererkrankung zu beob-
achten und mit einer schlechteren Langzeitprog-
nose sowie einer nahezu 2fach erhohten Sterberate
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assoziiert. Nach Messung des Zuckerwertes sollten
Blutzuckerwerte von mehr als 160 mg/dl mit Alt-
Insulin behandelt werden. Zu betonen ist die Be-
deutung des Glukosestoffwechsels bei Patienten,
die fiir eine Thrombolyse-Behandlung in Frage
kommen. Hierbei konnte gezeigt werden, dass eine
akute Hyperglykdmie sowohl den Gewebeschaden
wihrend der Ischdmiezeit negativ beeinflusst als
auch als direkter Inhibitor des rtPA eine Rekana-
lisation verhindert. Zudem ist eine persistierende
Hyperglykdmie bei erfolgreicher Reperfusion des
Gewebes zusitzlich schadigend.

Auf einen Blick
== Die Basistherapie auf der Stroke Unit zielt auf eine
Stabilisierung und Aufrechterhaltung der Homoo-
stase der wichtigen Basisparameter ab.
== Dabei sollten entgleiste Parameter vorsichtig
korrigiert werden.
== Wichtig ist es, wie in diesem Kapitel dargestellt,
auch durch Korrekturen schnelle Verschiebun-
gen der Parameter zu vermeiden.

6.2 Spezifische Therapie des akuten
Schlaganfalls
M. Kéhrmann

In Kiirze: Da die Ursache des akuten ischdmischen
Schlaganfalls der Verschluss eines oder mehrerer das
Gehirn versorgenden GefaBe ist, zielt die spezifische
Therapie auf eine Wiederer6ffnung des zugrunde lie-
genden Verschlusses ab. Dabei gilt der wichtige Grund-
satz: Je friiher die Durchblutung des betroffenen Areals
erreicht werden kann, desto kleiner sind die entste-
henden Schéden und desto hoher ist die Chance auf
eine Genesung des Patienten. Alle in diesem Abschnitt
beschriebenen Therapieméglichkeiten zielen somit
auf eine moglichst rasche und vollstandige Wiederer-
offnung (oder sog. Rekanalisation) des ursachlichen
GefdBverschlusses ab.

6.2.1 Systemische Thrombolyse mit

rt-PA

Der wichtigste Therapieansatz zur spezifischen
Akuttherapie des ischdmischen Schlaganfalls ist die
Wiederer6ffnung des verschlossenen Gefif3es, das
die Ischdmie verursacht. Das einzige hierfiir zu-
gelassene und nachweislich effektive Vorgehen ist
eine intravendse, systemische Thrombolyse (auch
»Lysetherapie«) mit rekombinantem Gewebe-Plas-
minogen-Aktivator (rtPA, Alteplase, Actilyse).

o Die einzige zugelassene spezifische
Therapie des akuten Schlaganfalls ist die
i.v..-Thrombolyse mit rtPA innerhalb von
4,5 h nach Symptombeginn.

Dabei wird nach Ausschluss einer intrazerebra-
len Blutung und einer groflen ischdamischer In-
farktausdehnung mittels kranialem CT oder MRT
0,9mg/kg KG rtPA (10% als Bolus, den Rest als
Infusion tber 1 h) iv. verabreicht. Die Zulassung
der Thrombolyse stiitzt sich auf die 1995 veréffent-
lichte Studie des amerikanischen National Institute
of Neurological Disorders and Stroke (NINDS), in
die zunachst nur Patienten innerhalb von 3 h nach
Eintreten der Symptome eingeschlossen wurden.
Dabher erfolgte in Europa im Jahre 2000 zunéchst
die Zulassung von rtPA zur Therapie im engen 3-h-
Zeitfenster. Erst nach Veréffentlichung der positi-
ven Ergebnisse der ECASS-3-Studie, welche Pati-
enten im 3-4,5-h-Zeitfenster einschloss, wurde im
November 2011 die Zulassung bis 4,5 h erweitert.
Neben diesem beschrinkten Zeitfenster, in dem
die Lyse verabreicht werden sollte, bestehen jedoch
noch weitere formale Einschrankungen bei der Zu-
lassung. Sie betreffen z.B. das Alter (<80 Jahre),
Co-Therapie mit Antikoagulanzien und hyperten-
sive sowie massive hyperglykdmische Entgleisun-
gen.

Die wichtigsten Ein- und Ausschlusskriterien
fiir eine Thrombolyse-Therapie nach Zulassungs-
kriterien sind in @ Tab. 6.2 aufgefiihrt. Es ist je-
doch hinzuzufiigen, dass im klinischen Alltag nicht
alle dieser Einschrinkungen auch immer streng
befolgt werden und nicht selten (z. B. bei Patienten
>80 Jahre) eine Off-label-Lyse durchgefiihrt wird.
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B Tab. 6.2 Die wichtigsten Ein- und Ausschlusskriterien einer Thrombolyse nach Zulassungsbedingungen

Einschlusskriterien

Klinische Diagnose eines ischamischen Schlaganfalls
Alter 18-80 Jahre

4,5 h seit Symptombeginn

Intrakranielle Blutung mittels Bildgebung ausgeschlos-
sen

Uberwachung auf Intensivstation oder Stroke Unit

© »Time is brainc. Je friiher eine Thrombolyse
durchgefiihrt wird, desto effektiver ist sie.

Wenn innerhalb von 9o min nach Symptombeginn
therapiert wird, ist die Chance, ein exzellentes End-
ergebnis (keine im téglichen Leben behindernden
neurologischen Ausfille) zu haben, 2,8fach gegen-
iiber Placebo erhoht, innerhalb von 9o-180min
nur noch 1,5fach und von 180-270 min ca. 1,4fach.
Demgegeniiber entsteht gerade bei Patienten, die
das Krankenhaus sehr friih erreichen, bei Klinikern
héufig der Irrglaube, man habe bis zur 4,5-h-Zulas-
sungsgrenze noch ausreichend Zeit, eine Thrombo-
lyse zu initiieren. Dabei ist der Effektivititsverlust
durch Zuwarten bei diesen Patienten am bedeu-
tendsten. Verzogerungen bei der Therapie sollten
in der Klinik unbedingt vermieden werden. Eine
wichtige Kenngrofle zur Qualititskontrolle ist da-
her die sog. Door-to-needle-Zeit, also die Zeit die
nach Eintreffen in der Klinik bis zum Start der Lyse
vergeht. Es sollte eine genaue Dokumentation die-
ser Kenngrofle erfolgen und diese im Team im Ver-
lauf optimiert und gemonitort werden.

Fallbeispiel

Ein 58-jahriger Patient entwickelt bei der Arbeit um
8.30 Uhr eine pl6tzliche Halbseitenlahmung links sowie
eine Gefihlsstérung der linken Seite und eine Dysar-
thrie. Von den Arbeitskollegen wird sofort der Notarzt
verstandigt, der den Patienten um 9.15 Uhr, also 45 min
nach Auftreten der Symptome, in der neurologischen
Notfallambulanz vorstellt. In der Klinik erfolgt eine
kurze standardisierte neurologische Untersuchung

Ausschlusskriterien

Orale Antikoagulanzientherapie

Kurz zuriickliegende schwere Blutung

V.a. oder Z.n. Subarachnoidalblutung

Bekannte intrakranielle Neoplasie oder unversorgtes
Aneurysma

Kurz zuriickliegende Punktion eines nicht-komprimierba-
ren GefaBes, i.m.-Injektion

Unkontrollierbare schwere Hypertonie

Gr6Bere Operationen oder Traumata in den letzten

3 Monaten

Schwere Lebererkrankung, gastrointestinale Blutung
Bekannte Neoplasie mit erhdhter Blutungsneigung
Zeit ist Gehirn — »time is brain«

durch den diensthabenden Neurologen sowie eine
Dokumentation der Vitalparameter und eine Blutent-
nahme. Klinische Kontraindikationen gegen eine Lyse
liegen nicht vor. Zum Ausschluss einer Hirnblutung als
Ursache der Schlaganfallsymptome erfolgt eine Com-
putertomografie, die einen Normalbefund zeigt. Um
9.40 Uhr, also 25 min nach Eintreffen in der Klinik, wird
eine systemische Thrombolyse begonnen.

Fazit: Das Vorgehen bei der Thrombolyse im 4,5-h-
Zeitfenster ist einfach. Neben der Erfassung und
ggf. Stabilisierung der Vitalparameter, einer Blut-
entnahme und einer kurzen Anamnese mit stan-
dardisierten Untersuchung (NTHSS-Skala; » An-
hang), muss lediglich ein CT zum Ausschluss von
Kontraindikationen zur Lyse durchgefiihrt werden.
Wichtig ist im vorliegenden Fall, dass der Ablauf
gerade wegen des sehr frithen Zeitfensters (prakli-
nische Zeit 45 min) moglichst schnell erfolgt.

6.2.2 Intraarterielle Lyse, mechanische
Rekanalisationsverfahren

Analog zum Herzkatheter beim akuten Herzinfarkt
kann auch beim Schlaganfall ein lokaler Thera-
pieversuch mittels intraarterieller lokaler Throm-
bolyse (IAT) oder mechanischer Rekanalisations-
verfahren erwogen werden. Die interventionelle
Therapie hat den Vorteil einer hoheren lokalen
Konzentration des Lysemedikaments bei gleich-
zeitiger Minimierung der systemischen Wirkung.
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B Abb. 6.1 53-jahriger Patient mit einem 2 h zuvor akut aufgetretenen schweren rechtshirnigen Media-Syndrom (He-
miparese links, Bewusstseinsstorung, Kopf- und Blickwendung. A) Natives cCT bei Aufnahme mit dichten (hyperdensen)
Mediazeichen (Pfeil) als Hinweis auf einen Verschluss des Media-Hauptstammes; B) Angiogramm nach 45 min rtPA-Infusion
bei »Bridging-Lyse« mit weiterhin bestehendem Verschluss der A. cerebri media; C) Erfolgreiche Rekanalisation nach me-
chanischer Intervention; D) Verlaufs-CT mit Demarkation eines auf die Stammganglien beschrankten kleinen Infarktes. (Mit
freundlicher Genehmigung von Dr. Tobias Struffert, Neuroradiologische Universitatsklinik Erlangen)

Sie ist somit potenziell effektiver und sicherer als
die i.v.-Lysetherapie. Zudem bietet sich die Mog-
lichkeit, nach einer erfolgreichen Wiedereréfinung
des verschlossenen GefifSes eine dem Verschluss
gegebenenfalls zugrunde liegende Engstelle mittels
Gefiflaufdehnung und eventuellem Einlegen einer
Gefafischiene (Stent) zu behandeln, um somit der
Gefahr eines erneuten Verschlusses entgegenzu-
wirken. Kehrseite ist der technisch hohe Aufwand
und die haufig schwierige Durchfithrung der Me-
thode. Zudem ist der Anteil der mittels interven-
tioneller Verfahren behandelbaren Patienten beim
Schlaganfall sehr gering. Es entsteht hiufig auch
eine erheblicher Zeitverlust bis zur Therapie.
Obwohl dieses Vorgehen bereits in groflerer
Zahl in Zentren angewendet wird und bereits eine
Vielzahl technischer Verfahren und Werkzeuge
entwickelt wurde, fehlen derzeit noch gréflere ran-
domisierte Studien, die den Stellenwert dieser The-
rapie untersuchen und deren Nutzen belegen. Da-
her ist die interventionelle Rekanalisation weiter-
hin spezialisierten Zentren vorbehalten und sollte
auch dort nur bei ausgesuchten Fillen erfolgen.

= Kombination von i.v.- und i.a.-Therapie -
»Bridging-Konzept«

Eine Moglichkeit, den bei der interventionellen
Therapie entstehenden Zeitverlust zu kompensie-
ren, ist die Kombination der i.v.- und i.a.-Therapie,
im Rahmen des sog. »Bridging-Konzepts«. Dabei
wird die Zeit bis zur i.a.-Behandlung durch eine
frithe i.v.-Therapie »tiberbriickt«. Ein solches Vor-
gehen wird derzeit in Zentren bei der Behandlung

von Patienten mit sehr schweren Schlaganfillen
mit Verschliissen proximaler Hirngefifle (Karotis-
T, Hauptstamm der A. cerebri media, A. basilaris)
angewendet. Es sind nun grofle internationale Stu-
dien im Gange, die dieses Vorgehen mit der allei-
nigen systemischen Lyse vergleichen (8 Abb. 6.1).

Auf einen Blick

= Mit der systemischen Thrombolyse steht inner-
halb der ersten 4,5 h nach Symptombeginn eine
effektive Therapie des Schlaganfalls zur Verfi-
gung.

== Das Vorgehen bei einer Standard-4,5-h-Lyse ist
einfach, Zeitverluste sind auch in der Klinik unbe-
dingt zu vermeiden.

== Die Thrombolyse ist umso effektiver. je friher sie
durchgefiihrt wird: Time is brain!

= |n spezialisierten Zentren kann eine i.a.-Therapie
oder eine »Bridging-Lyse« im Einzelfall bei sehr
schweren Schlaganféllen mit proximalem Gefal3-
verschluss erfolgen.

6.3 Behandlung von
Komplikationen
M. Kéhrmann

In Kiirze: Die Sterblichkeit nach Schlaganfall ist trotz
der erreichten Verbesserung der Diagnostik und Thera-
pie mit bis zu 25% in den ersten Monaten nach dem
Insult weiterhin hoch. Neben dem Schlaganfall selbst
sind hierfiir die haufig auch mit dem Infarkt verbunde-
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nen Komplikationen verantwortlich. Wichtige Kompli-
kationen sind Schlaganfallrezidive, Hirnédementwick-
lung, Herzrhythmusstérungen, Lungenentziindungen
(Pneumonien), Harnwegsinfekte, vendse Thrombosen,
Lungenembolie, Druckulzera, epileptische Anfille so-
wie schwere Depressionen. Die Verhinderung und ef-
fektive Behandlung solcher Komplikationen sind somit
zentrale Aufgaben der Therapie auf der Stroke Unit.

o Schlaganfallpatienten sind pradisponiert
fiir zahlreiche neurologische und
internistische Komplikationen.

Auf Schlaganfallstationen tragen
prophylaktische MaBnahmen, friihzeitiges
Erkennen und umgehende Behandlung
dieser Komplikationen zu einer Reduktion
der Morbiditat und Mortalitat nach
Schlaganfall bei.

6.3.1 Zerebrale Komplikationen und

Hirnédem

= Erneute zerebrale Ischamie oder Blutung
Nach einer Transitorisch Ischamischen Attacke
(TIA) oder einem ischdmischen Schlaganfall be-
steht in den ersten Tagen ein hohes Risiko eines
manifesten Schlaganfalls bzw. eines Schlaganfallre-
zidivs (Rothwell et al. 2006; Weimar et al. 2005).
Durch méglichst rasche und gezielte Diagnostik
der Schlaganfallursache und Einleitung einer dar-
auf abgestimmten Sekundirprophylaxe konnen bis
zu 80 % dieser Frithrezidive verhindert werden. So
kann z.B. eine frithe Operation bei zugrunde lie-
gender Stenose der Halsschlagader notwendig sein.
Auch ist bei einer kardialen Ursache der Durchblu-
tungsstorung bei vorliegendem Vorhofflimmern
eine rasche Blutverdiinnung (Antikoagulation) ef-
fektiv.

Eine weitere ernste zerebrale Komplikation in
der Frithphase stellt eine Einblutung ins Schlagan-
fallareal, z.B. nach i.v.-Thrombolyse dar. Nicht sel-
ten verlaufen solche Einblutungen nach Lyse-The-
rapie todlich. Prophylaktisch sollte besonders bei
Lyse-Patienten eine strengere Blutdruckeinstellung
(<180 mmHg systolisch) erfolgen. Auch ist nach
Thrombolyse die Gabe von blutverdiinnenden Me-
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dikamenten (Heparin, Aspirin, Marcumar etc.) fiir
die ersten 24 h zu unterlassen.

= Hirnédem

Uber verschiedene Pathomechanismen (Entziin-
dungsreaktion, Sauerstoffradikale, toxische Me-
tabolite, Gewebsazidose) kann sich in den ersten
Tagen bis Wochen nach Schlaganfall, besonders bei
sehr groflen Infarkten, oder bei ausgeprigter ICB
bzw. SAB, ein raumforderndes fokales oder globa-
les Hirn6dem entwickeln (Hacke et al. 1996; Heo
et al. 2005; Staykov et al. 2011; Wijdicks u. Dirin-
ger 1998). Dies ist vor allem bei jiingeren Patienten
oder Kleinhirn- bzw. Hirnstammbeteiligung durch
die drohende zerebrale Einklemmung potentiell
lebensbedrohlich (Qureshi et al. 2003). Eine re-
gelmiflige klinisch-neurologische Untersuchung
inklusive Vigilanz und Pupillenstatus ist neben
der Kontrolle von Atmung und Kreislauf obligat,
ebenso wie die Aufrechterhaltung einer addquaten
Hirndurchblutung, Normothermie und Normo-
glykdmie. Zusitzlich sollte auf achsgerechte Ober-
korperhochlagerung, ausreichende analgetische,
antiemetische und angstlosende Medikation sowie
Oxygenierung geachtet werden. Individuell kommt
eine antiddematdse Therapie, Hypothermie, Ha-
matomausraumung oder Entlastungstrepanation
in Betracht, letztere speziell bei raumfordernden
Media- oder Kleinhirninfarkten. Bei akutem Hyd-
rozephalus nach SAB oder Kleinhirnlésion ist eine
EVD-Anlage indiziert (Adams et al. 2007; Beder-
son et al. 2009; Chen et al. 1992; Hornig et al. 1994).
Meist ist dann eine weitere Behandlung auf der In-
tensivstation notig.

o Bei sehr groen Schlaganfallen kann
es in der Frihphase zur Entwicklung
eines Odems (Wassereinlagerung
mit Schwellung) kommen. Da der
Schadelknochen nur eine begrenzte
Ausdehnung erlaubt, kann hierdurch eine
Einklemmung resultieren, die unbehandelt
todlich verlauft. Therapieoptionen
sind neben einer medikamentésen,
antiodematosen Therapie auch die
Entfernung des Schadelknochens iiber
der betroffenen Gehirnhilfte (sog.
Hemikraniektomie).
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6.3.2 Dysphagie, Aspirationsneigung
und Pneumonie

Die Lungenentziindung (Pneumonie) ist eine der
héufigsten Komplikationen nach Schlaganfall.
Mafigeblich trigt dazu die in der Akutphase bei
etwa 50% der Betroffenen bestehende Schluck-
storung bei. Generell sollte auf eine Freihaltung
der Atemwege, regelmiflige Dysphagiediagnostik
(» Kap. 15), zusdtzliche Oxygenierung bei einer
Sauerstoffsattigung <95% und auf antiemetische
Mafinahmen geachtet werden. Eine transnasale
Magensonde senkt moglicherweise das Aspirati-
onsrisiko, dariiber hinaus wird damit eine entera-
le Erndhrung innerhalb <48 h empfohlen, da ein
kataboler Zustand mit einem schlechten Outcome
verbunden ist. Erst wenn standardisiert in Koope-
ration mit der Logopédie eine Schluckstérung aus-
geschlossen wurde und ein ausreichender Husten-
stof gewihrleistet ist, darf eine orale Nahrungszu-
fuhr erfolgen. Ist dies lingerfristig nicht moglich,
sollte eine perkutane Gastrostomie (PEG) initiiert
werden.

Andere Risikofaktoren fiir die Entstehung ei-
ner Pneumonie sind durch die zerebrale Lasion be-
dingte pathologische Atemmuster, Hirnnervenbe-
teiligung, Immobilisation und Sekretverhalt (Dani-
els et al. 1999). Hier steuern LagerungsmafSnahmen
und spezielle Atemgymnastik entgegen. Da Pneu-
monien zu erhéhter Morbiditit und Mortalitdt von
Schlaganfallpatienten beitragen, sollte bei Auftre-
ten einer Lungenentziindung frithzeitig und maog-
lichst gezielt antibiotisch behandelt werden; eine
prophylaktische Gabe wird nicht empfohlen. Bei
ausgeprégter Aspirationsgefahr sollte eine Intuba-
tion diskutiert werden.

o Die Lungenentziindung stellt die haufigste
Komplikation nach Schlaganfall dar, geht
mit erhéhter Mortalitdat und Morbiditat
einher und erfordert eine antibiotische
Therapie. Hauptursache ist die oftmals
bestehende Dysphagie. Bis zum positiven
Schluckversuch sollte eine ausreichende
enterale Erndhrung friihzeitig mittels
nasogastraler Sonde erfolgen.

6.3.3 Harnwegsinfekte

Harnwegsinfekte werden bei etwa 40 % der Schlag-
anfallpatienten nachgewiesen (Aslanyan et al.
2004), insbesondere bei dlteren Patienten, schwe-
rem Schlaganfall sowie nach Anlage eines Blasen-
katheters (Gerberding 2002; Thomas et al. 2008).
Nach der Diagnose sollte umgehend eine addquate
antibiotische Therapie erfolgen, da Harnwegsin-
fekte ahnlich wie Lungenentziindungen mit einem
schlechteren Outcome nach Schlaganfall assoziiert
sind (Meijer et al. 2003). Spezielles Blasentraining
und Physiotherapie scheinen sich ebenso positiv
auszuwirken (Dumoulin et al. 2005; Thomas et al.
2005).

© Harnwegsinfekte treten im Rahmen eines
Schlaganfalls haufig auf, insbesondere
bei Urininkontinenz und Blasenkathe-
teranlage. Sie verschlechtern die Prognose
und sollten antibiotisch therapiert werden.
Auch Blasentraining kann sich positiv
auswirken.

6.3.4 Komplikationen der
Herz-Kreislauf-Funktion

Vorhofflimmern, die héufigste Herzrhythmussto-
rung, kann sowohl Ursache als auch Komplikati-
on eines Schlaganfalls sein und bedarf nach Aus-
schluss von Kontraindikationen einer oralen An-
tikoagulation (OAK) (Oppenheimer u. Hachinski
1992). Daneben sind eine Verschlechterung der
kardialen Pumpfunktion bis zum akuten Herzver-
sagen oder Myokardinfarkt zu beobachten, aber
gliicklicherweise selten. Erhohte Troponinwerte
(Barber et al. 2007) oder Veranderungen des Elek-
trokardiogramms (EKG) (Christensen et al. 2005)
sind ebenfalls nicht selten, bedingt durch eine Sto-
rung des autonomen Nervensystems, insbesondere
bei Beteiligung des insuliren Kortex (Chua et al.
1999; Fure et al. 2006; Orlandi et al. 2000; Tatschl et
al. 2006). Nach kardiologischer Untersuchung soll-
te eine risikoangepasste Diagnostik und Therapie
eingeleitet werden (Herzkatheter, Antiarrhythmi-
ka, Inotropika, Herzglykoside, Schrittmacherim-
plantation).



6.3 - Behandlung von Komplikationen

6.3.5 Thrombosen und
Lungenembolie

Tiefe Beinvenenthrombose (TVT) und Lungen-
embolie (LE) gehoren zu potentiell lebensbedroh-
lichen Gefahren nach Schlaganfall, vor allem bei
alteren und immobilen Patienten (Kelly et al. 2004;
Wijdicks u. Scott 1997). Prophylaktisch spielen
ausreichende Fliissigkeitszufuhr, frithzeitige Mo-
bilisation und vor allem niedrigdosiertes, unfrak-
tioniertes oder niedermolekulares Heparin eine
entscheidende Rolle. Vermehrte intra- oder extra-
kranielle Blutungen werden unter dieser prophy-
laktischen, niedrigdosierten Heparingabe nicht
beobachtet (Busch u. Masuhr 2004; Kamphuisen
et al. 2005). Alle Patienten, vor allem bei bestehen-
den motorischen Ausfillen (z. B. Hemiparese) und
Immobilisation, sollten daher eine medikamentése
Thromboseprophylaxe erhalten. Entgegen ande-
ren Erkrankungen konnten mehrere grofle Studien
keinen positiven Effekt von Kompressionsstriimp-
fen nach Schlaganfall nachweisen. Im Gegenteil, es
zeigten sich eher vermehrte Komplikationen. Da-
her sollte bei Schlaganfallpatienten in aller Regel
auf das Anpassen von Striimpfen verzichtet wer-
den.

Bei bestitigter TVT ist diese analog zu Nicht-
Schlaganfallpatienten zu behandeln. Allerdings
muss das erhohte Risiko einer Einblutung in das
Infarktareal bei dann haufig notwendiger Antiko-
agulation bedacht und sorgfaltig mit der Notwen-
digkeit zur Blutverdiinnung abgewogen werden.

© Tiefe Beinvenenthrombose und
Lungenembolie zéhlen zu gefahrlichen
Komplikationen nach einem Schlaganfall
und missen umgehend behandelt
werden. Zur Prophylaxe tragen Friihmobi-
lisation und ausreichende Hydratation
bei. Zudem sollten alle Schlaganfall-
patienten vor allem bei bestehenden
motorischen Ausfallen (z.B. Hemiparese)
und Immobilisation eine medikamentose
Thromboseprophylaxe erhalten.

73 6

6.3.6 Andere: Dekubitus, epileptischer
Anfall, Agitation, Depression,
Sturzneigung

= Dekubitus

Eine Frithmobilisation dient zur Vorbeugung von
orthopadischen Komplikationen
und Druckulzera (Langhorne 1999). Insbesondere
auf hiufigen Lagewechsel bettligeriger immobili-
sierter Patienten, Hygiene und Trockenhalten der
Haut ist zu achten (Reddy et al. 2006). Bei Hoch-
risikopatienten kommen luft- oder flissigkeitsge-
filllte Matratzen zum Einsatz. In Absprache mit

Kontrakturen,

Dermatologie und Chirurgie werden Dekubital-
geschwiire konservativ oder mittels chirurgischer
Versorgung behandelt.

= Epileptischer Anfall

Epileptische Anfille treten héufiger nach ICB als
nach zerebraler Ischimie auf, davon allein inner-
halb von 24 h bei etwa 4 % der Patienten (Burn et al.
1997; Vespa et al. 2003). Im spiteren Verlauf entwi-
ckeln 3-67 % meist fokale oder fokal eingeleitete se-
kundar generalisierte Anfélle (Camilo u. Goldstein
2004; Olsen 2001), welche antiepileptisch thera-
piert werden sollen. Eine prophylaktische Medika-
tion wird nicht empfohlen (European Stroke Orga-
nisation [ESO] Executive Committee; ESO Writing
Committee). Nach lingerer Anfallsfreiheit kann
ein Auslassversuch unternommen werden. Ein Sta-
tus epilepticus dagegen wird nach Schlaganfall nur
selten beobachtet. Auch sind Anfille direkt bei Ein-
treten der Symptome selten (Rumbach et al. 2000).

= Agitation

Griinde fiir Unruhe und Verwirrtheit sind nicht
nur Vorerkrankungen, Alkoholentzugsdelir, Me-
dikamente oder der Schlaganfall an sich, sondern
auch Infektion und Exsikkose. Neben der ursich-
lichen Therapie konnen sedierende oder antipsy-
chotische Mafinahmen notwendig sein. Im Akut-
fall stehen Neuroleptika oder Benzodiazepine zur
Verfiigung.

= Depression

Eine Depression ist eine hdufige und zu selten auch
erkannte und behandelte schwere Komplikation
nach Schlaganfall (OBrien et al. 2003; Rothwell
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et al. 2005). Risikofaktoren fiir das Auftreten ei-
ner sog. »Post-Stroke-Depression« sind Immobi-
litat, kognitive Beeintrachtigung und Schwere des
Schlaganfalls. Die Depression fithrt dann haufig zu
einem schlechteren Rehabilitationsergebnis und
einem ungiinstigeren langfristigen Outcome (Ha-
ckett u. Anderson 2005). Obwohl etwa 30 % betrof-
fen sind, wird die Diagnose u.a. aufgrund fehlen-
der standardisierter Diagnostik selten gestellt und
behandelt (Linden et al. 2007; Paolucci et al. 2006;
Thomas u. Lincoln 2006). Besonders selektive Se-
rotonin-Wiederaufnahme-Inhibitoren (SSRI) wer-
den therapeutisch empfohlen (Bhogal et al. 2005;
Chollet et al. 2011; Van de Meent et al. 2003).

= Sturzneigung

Im Verlauf treten bei etwa 25 % der Schlaganfallpa-
tienten Stiirze auf (Forster u. Young 1995; Mackin-
tosh et al. 2005; Mackintosh et al. 2006), besonders
bei Beeintrachtigung der Kognition, Mobilisation
und Sensibilitit (Aizen et al. 2007; Teasell et al.
2002). Deshalb sollte das individuelle Sturzrisiko
standardisiert abgeschétzt und iber prophylak-
tische Mafinahmen (Hilfsmittel, Physiotherapie,
Mobilisationstraining) aufgeklart werden.

Auf einen Blick

== Schlaganfallpatienten sind durch die Grunder-
krankung, Altersverteilung und Komorbiditaten
pradisponiert fiir Komplikationen. Die Behand-
lung auf einer Schlaganfallstation mit speziell
geschultem und multidisziplindrem Personal tragt
zur Vermeidung sowie frilhen Therapie dieser
Komplikationen und konsekutiven Verbesserung
des Outcome bei.

== Neben einem erneuten Schlaganfall, einer Einblu-
tung ins Schlaganfallareal bzw. einer Nachblutung
bei ICB oder SAB, droht auch die Entwicklung
eines lebensbedrohlichen Hirnédems. Letzteres
tritt vor allem bei jiingeren Patienten, gro3en
Mediainfarkten oder im Kleinhirn lokalisierten
Hirnldsionen auf. Therapeutisch kommen medika-
mentose (antiddematodse) und auch chirurgische
MaBnahmen (z.B. Hemikraniektomie) zum Einsatz.

== Bei Dysphagie besteht durch Aspiration die
Gefahr einer Pneumonie. Eine Frithmobilisation
reduziert dieses Risiko. Erst nach einer standardi-
sierten Durchfiihrung eines Schluckversuchs und

positivem Ergebnis sollte oral erndhrt werden.
Auch Harnwegsinfekte konnen, bevorzugt bei
Harninkontinenz und Blasenkatheteranlage,
auftreten. Samtliche Infekte sollten friihzeitig
und gezielt antibiotisch behandelt werden. Eine
prophylaktische Antibiotikagabe wird nicht
empfohlen.

= Frilhmobilisation, Hydratation und medikamen-
tose Thromboseprophylaxe dienen der Vorbeu-
gung einer tiefen Beinvenenthrombose oder
Lungenembolie. Tritt diese dennoch auf, muss
interdisziplindr entsprechend behandelt werden.

= Eine Frihmobilisation senkt das Risiko von Kon-
trakturen, Dekubitalgeschwiiren und Stirzen.

= Epileptische Anfalle sollten mit Antiepileptika
behandelt werden.

== Eine Depression nach Schlaganfall ist haufig und
wird ebenso haufig nicht erkannt oder adaquat
behandelt. Antidepressive Medikamente, beson-
ders aktivierende Substanzen (z.B. SSRI), sind
Mittel der ersten Wahl.

6.4 Nicht-invasive Beatmung

E. M. Hauer

In Kiirze: Die nicht-invasive Beatmung (»non-invasive
ventilation«, NIV) wird seit langem in Form von nicht-
invasiver Unterdruck- (»non-invasive negative pressure
ventilation«, NINPV), Uberdruck- (»non-invasive positi-
ve pressure ventilation«, NIPPV) oder CPAP-Beatmung
(»continuous positive airway pressures, kontinuierli-
cher Atemwegstiberdruck) erfolgreich bei Schlafapnoe
oder COPD (»chronic obstructive pulmonary disease,
chronisch obstruktive Lungenerkrankung) eingesetzt.
Erst in den letzten 20 Jahren erlangte sie im Bereich
der Intensiv- und Notfallmedizin bei akuter respirato-
rischer Insuffizienz als sichere und effektive Methode
wissenschaftliches Interesse (Meduri et al. 1989). Mitt-
lerweile liegt in Europa der Anteil an NIV bei bis zu 35 %
der beatmeten Patienten (Vanpee et al. 2002). Der Ein-
satz im Aufwachraum (Battisti et al. 2005), auf Palliativ-
stationen (Shee u. Green 2003) und in der Neurologie
(Kuhnlein et al. 2008) steigt ebenfalls, ist aber immer
noch begrenzt. Die NIV fuhrt zur Reduktion der Atem-
arbeit und zur Verbesserung der alveolaren Ventilation.
Sie ist auch beim wachen, kommunikationsfahigen Pa-
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B Tab. 6.3 Empfehlungsstarke fiir den Einsatz der NIV bei verschiedenen Krankheitsbildern. (Adaptiert nach Schon-

hofer et al. 2008)

Empfehlungsstéarke Indikation

Hoch
(mehrere kontrollierte Studien)

Exazerbierte chronisch-obstruktive Lungenerkrankung

Akutes kardiales Lungenédem

Akute respiratorische Insuffizienz bei Immunsupprimierten

Postextubationsphase bei bekannter chronisch-obstruktiver Lungen-

erkrankung

Mittel
(wenige kontrollierte Studien bzw.
viele Fallserien)

Postoperative respiratorische Insuffizienz

Postextubationsphase

Nicht-angebrachte Intubation, z.B. in Palliativsituation

Schwach bis nicht zu empfehlen

Trauma

Zystische Fibrose

tienten anwendbar. Haufig kann damit eine Intubation
und deren Komplikationen vermieden oder die Morta-
litdtsrate verringert werden (Bolton u. Bleetman 2008).
Resultate im Hinblick auf das klinisch-funktionelle Er-
gebnis sind widerspruchlich, was u.a. auf die hetero-
genen Krankheitsentitdten, bei denen eine NIV ange-
wandt wurde, zurtickgefiihrt werden kann. Die beste
Evidenzlage existiert bei COPD, wohingegen fiir Asth-
ma, Pneumonie, kardiales Lungenddem oder speziell
bei neurologischen Ursachen eines Atemversagens nur
wenig fundierte Empfehlungen existieren.

© Das wissenschaftliche Interesse an der
nicht-invasiven Beatmung ist in den
letzten 20 Jahren enorm gestiegen,
der praktische Einsatz, vor allem bei
neurologischen Grunderkrankungen, ist
aber noch begrenzt.

6.4.1 Indikationen

Eine akute respiratorische Insuffizienz resultiert
aus einer Stérung des Atemantriebs, der Atempum-
pe (Ventilationsversagen) oder einer Gasaustausch-
storung (Ventilations-Perfusions-Missverhaltnis).
Generelle Ziele einer NIV sind, eine akute Atem-
insuffizienz zu verbessern bzw. eine Verschlech-

Akutes Atemnotsyndrom, akut exazerbiertes Asthma, Pneumonie

terung zu vermeiden und ein Hochstmafd an Ate-
munterstiitzung bereitzustellen, wenn eine invasive
Beatmung nicht indiziert oder erwiinscht ist, wie
in der Terminalphase chronischer Erkrankungen.

Griinde fiir ein hypoxdmisches Atemversagen
(trotz Sauerstoffgabe Sauerstoffsittigung [SpO,]
<95% und Atemfrequenz >25/min) sind Lungen-
6dem, Pneumonie, Atelektasen, Aspiration, Lun-
genkontusion oder -embolie. Ein hyperkapni-
sches Atemversagen (arterieller CO,-Partialdruck
[PaCO,] >45mmHg, pH <735) wird bei COPD,
Asthma, Verletzungen des Riickenmarks oder
Hirnstamms, neuromuskuldren Erkrankungen
(langfristiger Einsatz, auch bei Kindern), Myopa-
thien und zystischer Fibrose beobachtet (Keenan u.
Mehta 2009).

Weitere Indikationen in der Notfallsituation,
auf Schlaganfall- oder neurologischen Interme-
diate-Care (IMC)-Stationen, stellen Thoraxtrau-
ma, Hypothermiebehandlung, Myasthenie, Guil-
lain-Barré-Syndrom, amyotrophe Lateralsklerose
(ALS), Schlafapnoe (nichtlicher NIV-Einsatz), das
akute Atemnotsyndrom (»acute respiratory dist-
ress syndrome«, ARDS) oder drohende Erschop-
fung nach Extubation dar. Die Empfehlungsstirken
der einzelnen Indikationen sind in @ Tab. 6.3 dar-
gestellt.
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B Tab. 6.4 Kontraindikationen einer nicht-invasiven Beatmung

Absolute Kontraindikationen

Koma oder schwere Vigilanzminderung

Aspirationsgefahr, fehlende Schutzreflexe, Uberproduktion an Atemwegssekret

Lebensbedrohliche Hypoxie, Atemwegsverlegung

Atemstillstand, Herzkreislaufstillstand oder hamodynamische Instabilitat

Gesichtstrauma, schwere Verletzung, Odem oder Verbrennung der Atemwege

Frische Operation an Gesicht, oberen Atemwegen oder oberem Gastrointesti-

naltrakt

Unbehandelter Pneumothorax

Gastrointestinale Blutung, lleus

Relative Kontraindikationen

Unkooperativer oder agitierter Patient

Schwere Komorbiditaten, Schluckstérung

Hohes Risiko eines Pneumothorax (z. B. bei chronisch obstruktiver Lungen-

erkrankung)

Absolute und relative Kontraindikationen einer
NIV sind in @ Tab. 6.4 aufgelistet.

© Die NIV kann sowohl bei verschiedenen
Ursachen einer hyperkapnischen als
auch einer hypoxamischen akuten
respiratorischen Insuffizienz erfolgreich
angewendet werden. Kontraindikationen
miissen individuell diskutiert werden.

6.4.2 Vorteile

Die NIV fithrt zur Reduktion der Atemarbeit, kol-
labierte oder kaum beliiftete Lungenpartien werden
rekrutiert und die alveolare Ventilation verbessert.
Dadurch wird ein effizienter Gasaustausch und
eine Verbesserung des Sekrettransports ermoglicht
(Vitacca et al. 2001). Hdufig kann so eine Intuba-
tion und damit assoziierte Komplikationen (z.B.
nosokomiale Pneumonien) vermieden werden, vor
allem bei Patienten mit Immunsuppression oder
Begleiterkrankungen (Ambrosino u. Vagheggini
2008). Weiterer Vorteil ist die Anwendbarkeit beim
wachen Patienten, was gerade bei neurologischen
Erkrankungen von besonderer Bedeutung ist. Au-
Berdem ermoglicht es dem Patienten Nahrungs-
aufnahme und Kommunikation. Letztlich wird
bei frithzeitiger Anwendung sogar eine Reduktion

der Mortalitdtsrate beschrieben (Bolton u. Bleet-
man 2008). Nicht zuletzt bietet die NIV aufgrund
kiirzerer Liegezeiten und weniger Komplikationen
eine kosteneffiziente Behandlungsmethode (Nava
u. Hill 2009).

© Vorteile einer NIV sind reduzierte
Atemarbeit und verbesserte alveoldre
Ventilation. Sie ist auch beim wachen
Patienten moglich. Oft konnen dadurch
eine Intubation und deren Komplikationen
vermieden werden, was letztlich die
Sterblichkeitsrate verringert.

6.4.3 Praktische Anwendung

Die verschiedenen Modelle beziehen je nach Mach-
art die Nasen- bzw. Nasen-Mund-Partie, das ganze
Gesicht oder als Helm den ganzen Kopf ein. Auf
ausreichende Dichtigkeit zur Vermeidung von Le-
ckagen und das Auftreten von Druckldsionen muss
geachtet werden. Fiir eine entsprechende Toleranz
seitens des Patienten kann unter Beachtung des
Atemantriebes eine leichte Sedierung nétig sein.
Der Kopf des Patienten sollte achsgerecht leicht er-
hoht gelagert werden.

Wihrend der Anwendung von NIV ist eine
kontinuierliche SpO,-Uberwachung nétig. Arte-
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sofortige Intubation nétig?

(refraktdre Hypoxamie od. Hyperkapnie,

schwere Bewusstseinstriibung,
hamodynamische Instabilitat)

'

Nein —» NIV kontraindiziert?

Intubation
erwdgen

akute Exazerbation
einer COPD

v

BPAP : IPAP 10 cmH,0, in
1. Stunde bis 20 cmH,0;
EPAP 4 cmH,0

NIV erwdgen

77

Intubation

hoher APAPCHE II-Wert, sehr niedriger pH, sehr hoher PaCO,?

Neinl

Ursache des
Atemversagens

kardiales Lungenddem

CPAP : 10 cmH,0,
l bis 20 cmH,0 maglich

erwdge Wechsel zu
anderer Beatmungsform

Besserung innerhalb
einer Stunde?

NIV weiter,
dann Entwohnung

B Abb. 6.2 Einsatz der nicht-invasiven Beatmung in Notfallsituationen. (Adaptiert nach Bolton u. Bleetman 2008). APACHE =
Acute Physiology and Chronic Health Evaluation; BPAP = bilevel positive airway pressure; CPAP = continuous positive airway
pressure; COPD = chronic obstructive pulmonary disease; EPAP = expiratory positive airway pressure; IPAP = inspiratory posi-
tive airway pressure; NIV = non-invasive ventilation; PaCO, = arterieller CO,-Partialdruck

rielle Blutgasanalysen sollten zu Beginn, nach 30,
60 und 120 min und jeweils 60 min nach Anderung
der Beatmungseinstellungen kontrolliert werden.
Die regelmaflige klinische Untersuchung beinhaltet
Dyspnoeempfindung, Thoraxexkursionen, Atem-
hilfsmuskulatur, Atemfrequenz und eine neurolo-
gische Beurteilung, speziell der Vigilanz. Eine NIV
sollte zumindest in den ersten Stunden auf einer
Intensiv- oder IMC-Station erfolgen, vor allem bei
schweren Fillen oder drohenden Komplikationen,
kann prinzipiell aber auch auf einer Normalstati-
on durchgefiihrt werden. Intubationszubehor soll-
te stets unverziiglich zugénglich sein. Geschultes
Pflegepersonal im Hinblick auf die Bedienung der
Masken und Beatmungsgerite ist unverzichtbar.
Anfangs ist der Betreuungsaufwand relativ hoch,
letztlich ergeben sich jedoch im Vergleich zur inva-

siven Beatmung Einsparungen bei Arbeitszeit und
-aufwand (Nava u. Hill 2009).

Eine NIV sollte in den ersten 24 h so konse-
quent wie moglich erfolgen (Bolton u. Bleetman
2008), kann aber fur Kommunikation und Nah-
rungsaufnahme sowie bei Austrocknung der Atem-
wege pausiert werden. Im Verlauf wird der Patient
langsam entwohnt (Wysocki et al. 1995). Ein Fluss-
diagram zum Einsatz in Notfallsituationen ist in
O Abb. 6.2 dargestellt.

© Fiir die praktische Anwendung einer
NIV stehen verschiedene Masken- und
Helmmodelle zur Verfiigung. Geschultes
Pflegepersonal und regelmaBige
Untersuchungen (klinischer Eindruck,
Blutgasanalyse, Sauerstoffsattigung, etc.)
sind unverzichtbar.
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6.4.4 Wahl des Beatmungsmodus bei
verschiedenen Erkrankungen

Die Unterdruckbeatmung (NINPV), z.B. in Form
der eisernen Lunge, hat wegen des technischen und
pflegerischen Aufwands ihre Bedeutung verloren.

Die CPAP-Beatmung wird von einigen Auto-
ren nicht wie in diesem Kapitel zur NIV gezahlt,
da sie die Inspiration des Patienten nicht aktiv
unterstiitzt. Durch einen konstant eingestellten
PEEP (»positive endexpiratory pressure«, positi-
ver endexspiratorischer Druck) werden Atelekta-
sen rekrutiert und offen gehalten. Damit erhchen
sich transpulmonaler Druck, endexspiratorisches
Lungenvolumen und funktionelle Residualkapa-
zitit. Koronarperfusion, Herzauswurfleistung und
Ventilations-Perfusions-Verhiltnis werden ebenso
verbessert (Peter et al. 2006).

Bei der Beatmung mit druckkontrollierter oder
druckunterstiitzter Beatmung (z. B. als BPAP-Beat-
mung, »bilevel positive airway pressure«) kommt
es zum Wechsel zwischen den Druckniveaus IPAP
(»inspiratory positive airway pressure«, positiver
inspiratorischer Atemwegsdruck) und EPAP (»ex-
piratory positive airway pressure«, positiver ex-
spiratorischer Atemwegsdruck) bzw. PEEP. Dies
fithrt zur Rekrutierung von Alveolen, verbesserter
Ventilation, Entlastung der Atemmuskulatur und
Entblahung der Lunge. Unter Erhalt der Spontan-
atmung triggert der Patient die Inspiration. Die in-
spiratorische Druckunterstiitzung kann von 10 bis
maximal 30 cmH,O erhoht werden, der PEEP von
4-6 auf 12 cmH, O, um mit der niedrigst moglichen
Sauerstoftfraktion in der Inspirationsluft (F,0,)
eine SpO, 292% zu erreichen (Bolton u. Bleetman
2008). Ein PEEP 28 cmH,O wird eher schlecht to-
leriert, vor allem wenn gleichzeitig der IPAP erhoht
werden muss, um das gleiche Ausmaf an Druck-
unterstiitzung zu gewahrleisten. Ein Tidalvolumen
von etwa 6 1/min und eine Atemfrequenz von <25/
min sind anzustreben.

Weitere wiinschenswerte einstellbare Parame-
ter am Beatmungsgerit sind inspiratorische Fluss-
rate (z. B. 60 I/min), Drucktrigger (z.B. -2cmH,0),
Flowtrigger (z.B. 5 1/s), maximale Atemfrequenz
(z.B. 40/min) oder Inspirations- zu Exspirations-
verhiltnis.

= COPD

An Patienten mit COPD wurden bisher die meisten
randomisiert-kontrollierten Studien (zusammen-
gefasst in Keenan u. Mehta 2009) zur NIV durch-
gefithrt und wiesen verringerte Intubations- und
Sterblichkeitsraten (Brochard et al. 1995; Plant et al.
2000) nach, auch bei Patienten von durchschnitt-
lich 81,3 Jahren (Nava et al. 2011). Mittlerweile gilt
bei hyperkapnischem Atemversagen durch exazer-
bierte COPD die NIV als Therapie der ersten Wahl,
selbst bei pH-Werten <735 (Ram et al. 2005). Je-
doch verliert sich jeglicher Nutzen, wenn eine in-
dizierte Intubation verzogert wird. Die Uberdruck-
wird der CPAP-Beatmung vorgezogen (Bolton u.
Bleetman 2008).

= Kardiales Lungenédem

Beim hypoxdmischen Atemversagen durch kardi-
ales Lungenddem konnte vor allem mittels CPAP-
Beatmung das Uberleben signifikant verbessert
werden (Peter et al. 2006), wohingegen die Intuba-
tionsraten bei CPAP- und NIPPV-Beatmung signi-
fikant reduziert waren (Vital et al. 2008). Andere
Metaanalysen fanden keinen signifikanten Nutzen
einer NIV (Gray et al. 2008). Trotz dieser diskrepan-
ten Ergebnisse ist in der gédngigen Praxis die CPAP-
Anwendung Methode der Wahl (Swedberg et al.
2005). Bei zusitzlicher Hyperkapnie sollte neben
dem endexspiratorischen Druck (CPAP=EPAP)
eine addquate inspiratorische Druckunterstiitzung
(IPAP) eingesetzt werden.

Beim Thoraxtrauma wird eine CPAP-Beat-
mung unter intensivmedizinischer Uberwachung
bevorzugt (British Thoracic Society Standards of
Care Committee 2002).

Eine BPAP- oder CPAP-Beatmung kann bei
postoperativer respiratorischer Insuffizienz ange-
wendet werden, unter letzterer Form traten weni-
ger Atelektasen und Pneumonien auf (Squadrone
et al. 2005).

Die ambulant erworbene Pneumonie betref-
fend, konnte speziell bei gleichzeitiger COPD unter
NIPPV die Intubationsrate und Krankenhausauf-
enthaltsdauer signifikant reduziert werden (Con-
falonieri et al. 1999). Zusitzlich war in einigen Ar-
beiten die Mortalitét erniedrigt (Ferrer et al. 2003).
Einzelne Fallberichte empfehlen den Einsatz von
CPAP (Gachot et al. 1992). Andere Observations-
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studien raten wegen der hohen Versagerquote von
30-50% (Antonelli et al. 2001) von einer NIV bei
hypoxdmischen Atemversagen auf dem Boden ei-
nes ARDS oder einer ambulant-erworbenen Pneu-
monie ohne gleichzeitige COPD ab.

Weitere Fallberichte unterstiitzen die CPAP-
Beatmung bei Hypothermie (Canivet et al. 1989)
oder Lungenembolie (Orta et al. 1978), sowie die
BPAP bei einer myasthenen Krise (Rabinstein u.
Wijdicks 2002).

In der Postextubationsphase kann bei Hochrisi-
kopatienten (Alter, Weaning-Versagen, Herzinsuf-
fizienz, COPD oder andere Begleiterkrankungen)
eine NIV-Therapie die Reintubationsrate senken
(Nava et al. 2005), von anderen Autoren wird dies
jedoch widerlegt (Esteban et al. 2004).

Bei hyperkapnischem Atemversagen durch
Guillain-Barré-Syndrom, ALS oder restriktive
Lungenerkrankungen (Skoliose, neuromuskuldre
Erkrankungen wie Muskeldystrophie Duchenne)
wird eine druckkontrollierte Beatmung relativ gut
toleriert.

Noch keine fundierten Therapieempfehlun-
gen gibt es fiir zentrale Atemregulationsstorungen
durch Intoxikation, (Meningo-)Enzephalitis, Hirn-
blutung, zerebrale Ischamie oder Hypoxdmie sowie
beim akuten Asthmaanfall.

Als palliative Mafinahme lindert eine NIV die
Dyspnoe und verbessert die Lebensqualitit (Shee
u. Green 2003).

© Bei COPD gibt es ausreichende
wissenschaftliche Evidenz zum
Einsatz einer NIPPV-Beatmung, z.B.
als BPAP-Modus. Beim kardialen
Lungenédem wird CPAP bevorzugt. Fiir
andere Krankheitsentitaten gibt es aus
der aktuellen Studienlage noch keine
fundierten Empfehlungen.

6.4.5 Pradiktoren fiir Erfolg und
Versagen

Entscheidend fiir den Erfolg einer NIV sind die
Beachtung der Kontraindikationen, eine addquate
Durchfithrung und ein frithzeitiger Beginn. Er-
folgskriterien schlieffen eine Abnahme der Dys-

79 6

pnoe und der Atem- bzw. Herzfrequenz, eine Ver-
besserung der Vigilanz, des PaO, (arterieller O,-
Partialdruck)-F,0,-Verhiltnis, des pH, des PaCO,
und der SpO, (285%) nach 1 h ein (Nava u. Hill
2009). Giinstig wirken sich fehlende Vorerkran-
kungen und eine gute Behandlungs-Compliance
aus.

Zu den Ursachen eines Therapieversagens ge-
horen nicht optimal sitzende Masken, mangelnde
Toleranz, Atemwegsverlegung, Mageniiberdeh-
nung, Aspiration oder Barotrauma.

= Komplikationen

Auftretende Komplikationen beinhalten durch die
Maske bedingte Druckldsionen im Gesicht, Rei-
zung der Konjunktiva durch austretende Atemluft
bei Leckagen sowie Aspiration und Magenbldhung.
Letztere kann durch Beachtung der oberen Druck-
grenzen und Anlegen einer Magensonde weitge-
hend vermieden werden.

= Abbruchkriterien

Steigt unter NIV mit einer F,0, >o,5 die SpO, nicht
285 % oder der PaO, nicht >65 mmHg, oder besteht
eine dauerhafte Dys- bzw. Tachypnoe, CO,-Reten-
tion, pH-Absenkung, Maskenintoleranz, Aktivie-
rung der Atembhilfsmuskulatur, Vigilanzstérung,
Agitation oder himodynamische Instabilitat, muss
unverziiglich eine invasive Beatmung erfolgen
(Wysocki et al. 1995).

o Vor Beginn einer NIV miissen die Kontrain-
dikationen streng gepriift werden,
eine indizierte Intubation darf niemals
verzogert werden.

= Hintergrundinformationen

Bereits seit 1876 gibt es die Methode der nicht-inva-
siven Beatmung, als Woillez die erste eiserne Lun-
ge erfand. Aber erst in den spiten 1920er Jahren
fand eine dhnliche Konstruktion von Drinker weite
Verbreitung (Drinker u. Shaw 1929). Diese frithen
Maschinen beruhten auf der Ausbildung eines Un-
terdrucks zur Thoraxexpansion und wurden vor
allem bei Patienten mit Poliomyelitis angewendet,
sie werden jedoch schlecht toleriert. Ab den 1950er
Jahren verloren sie an Bedeutung, nachdem effek-
tivere Beatmungsmaschinen mit dem Prinzip der
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Ausbildung eines Uberdrucks entwickelt wurden
(Bolton u. Bleetman 2008). Vor allem in den letz-
ten 20 Jahren stiegen wissenschaftliches und prak-
tisches Interesse enorm, aktuelle Empfehlungen
wurden kiirzlich in einer S3-Leitlinie zusammenge-
fasst (Schonhofer et al. 2008).

Auf einen Blick

== Unter Beachtung der Indikationen und Kontrain-
dikationen sollte eine nicht-invasive Beatmung
(NIV) als NIPPV- oder CPAP-Beatmung der invasi-
ven Beatmung vorgezogen werden.

== NIV kann sowohl kurz- als auch langfristig
eingesetzt werden, insbesondere auBBerhalb von
Intensivstationen.

= NIV reduziert die Atemarbeit und verbessert die
alveolare Ventilation, was eine Intubation mit den
damit verbundenen Komplikationen verhindern
und letztlich das klinisch-funktionelle Ergebnis
positiv beeinflussen kann.

== Als NIPPV bei COPD oder als CPAP-Beatmung bei
kardialem Lungenddem war die NIV in zahlrei-
chen Studien sicher und effektiv.

== |n der Postextubationsphase, im Rahmen eines
Atemversagens bei Asthma, Pneumonie, ARDS
oder begleitenden bzw. ursachlichen neurologi-
schen Erkrankungen kénnen noch keine wissen-
schaftlich fundierten Empfehlungen angegeben
werden.

= \erschiedene Masken- und Helmsysteme stehen
zur Verfligung.

= NIV ermdglicht dem Patienten Kommunikation
und Nahrungsaufnahme.

= Eine regelmaBige klinische, insbesondere neuro-
logische Beurteilung und Kontrolle der Sauer-
stoffsattigung und Blutgasanalyseparameter sind
erforderlich.

== Bei NIV-Versagen muss unverziiglich eine Intuba-
tion eingeleitet werden.

= Eine breitere Etablierung in der klinischen Praxis
ist wiinschenswert.
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