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Der deutlichste und bedrohlichste In-
dikator des (sekundaren) Hirnscha-
dens ist die Odembildung mit resul-
tierender Hirndrucksteigerung. Schon
aus dem begriindeten Verdacht der
Erhohung des intrazerebralen Drucks
ergibt sich die Notwendigkeit der
Messung des intrakraniellen Drucks
(,intracranial pressure”, ICP). Auch
wenn der evidenzbasierte Nachweis
noch immer aussteht, ist sie selbstver-
standlicher Bestandteil der neuroin-
tensivmedizinischen Uberwachung.

Indikatoren einer
eingeschrankten Hirnfunktion

Zentral-nervose bedrohliche neurolo-
gische Stérungen zeichnen sich durch eine
Einschrankung der Hirnfunktion aus. Die
Bedrohlichkeit manifestiert sich an der
Tiefe der Bewusstseinstorung. Ist der Pa-
tient komatos, ist die weitere Verschlech-
terung durch die klinische Beobachtung
nur schwer zu beurteilen. Intermittieren-
de neurologische Untersuchungen sind
notwendig, ersetzen aber kein kontinu-
ierliches Monitoring.

© Der deutlichste Indikator
des ]jlirnschadens ist
die Odembildung

Umso mehr gilt dies fiir sedierte und be-
atmete Patienten. Will man hier Verande-
rungen beobachten, ist man gezwungen,
indirekte, physiologische Parameter zu be-
nutzen. Der deutlichste und bedrohlichs-
te Indikator des (sekundiren) Hirnscha-
dens ist die Odembildung mit resultie-
render Hirndrucksteigerung. Dies bedeu-
tet, dass jede Bewusstseinsstérung durch
ein bildgebendes Verfahren [Computer-
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tomographie (CT) oder ,,magnetic reso-
nance“ (MR)] abgeklart werden muss.
Das CT misst aber nur Dichteunter-
schiede im Gewebe, dadurch ergeben sich
Hinweise auf eine Schwellung. Es ist aber
unmoglich, aus den indirekten Zeichen
auf den Hirndruck zu schliefSen. Somit
besteht bei dem begriindeten Verdacht
der Erh6hung des intrazerebralen Drucks
die Notwendigkeit der ICP-Messung. Die
Hirndruckmessung ist deshalb selbstver-
standlicher Bestandteil der neurointensiv-
medizinischen Uberwachung geworden.

Physiologie und Pathophysiologie
des Hirngewebes

Ob epi-, subdurale oder intraparenchy-
matdse Blutung, Ischimie nach Infarkt
oder Vasospasmus nach Subarachnoi-
dalblutung, die Reaktion des Gehirns auf
diese Schaden ist recht gleichférmig [22].

Eine Minderung der Hirnperfusion
vom Normalwert (50 ml/100 g Hirngewe-
be/min) unter ca. 18 ml/100 g Hirngewebe
/min fithrt zu einem Versiegen der elek-
trischen Aktivitat und eine Minderung
unter ca. 11 ml/100 g Hirngewebe/min zu
einem Absterben der Zellen des Gehirns.
Gewebe, das sich zwischen diesen Werten
befindet und das sich funktionell erholen
kann, wird als Penumbra bezeichnet.

Da die Energiebereitstellung fiir das
Gehirn auf die suffiziente Versorgung mit
Sauerstoff und Glucose angewiesen ist,
kommt der bestmoglichen Oxygenierung
bei guter Perfusion eine entscheidende
Bedeutung bei der Begrenzung von Hirn-
schddigungen zu. Die Minderung der Per-
fusion fithrt zum Verlust der lonenhomo-
ostase, und der resultierende Einstrom
von Wasser ist Ausdruck des Funktions-
mangels der Adenosintriphosphat- (ATP-)

abhingigen Membranpumpen. Intensiv-
medizinische Bemithungen richten sich
auf das Gewebe, das aufgrund der Min-
derversorgung schwillt, aber bei erfolg-
reicher Therapie iiberleben kann.

Monroe-Kelly-Doktrin

Die Monroe-Kelly-Doktrin [10, 15] stellt
vereinfacht den Schéddelinhalt als Drei-
komponentenmodell dar, bestehend aus
Hirnmasse, Liquor und dem perfun-
dierenden Blut. Jede Raumforderung
durch eine dieser Komponenten (Gehirn
z. B. bei Tumor/Schwellung, Liquor bei
akutem Hydrozephalus oder durch Blu-
tung bzw. Hyperdmie) wird, da die kno-
cherne Ummauerung ein Ausweichen
verhindert, auf Kosten der anderen Kom-
ponenten gehen (B Abb. 1).

Das Dreikompartmentmodell mit dem
Schidelinhalt Gehirn, Liquor und Blut be-
dingt auch die Ursachen der Hirndrucker-
hohung: Hirndruck durch Liquorvermeh-
rung, Hirnblutung/Hyperamie oder Ge-
hirnschwellung. Ausdruck der Liquor-
vermehrung ist der Hydrozephalus. Der
Hirndruck durch Blutung hat seine Ursa-
che in intrazerebralen, subarachnoidalen,
subduralen oder epiduralen Blutungen.
Eine Hyperdamie im Sinne einer Luxusper-
fusion erhoht das intrakranielle Blutvolu-
men und somit den Hirndruck. Das Ge-
hirn selbst kann durch eine Tumorforma-
tion, ein Odem z. B. nach Infarzierung
oder ein Trauma ebenfalls Hirndruck er-
zeugen.

Der ansteigende ICP verlauft nicht li-
near, sondern gehorcht in Annéherung
der von Marmarou [14] beschriebenen
Funktion

ICP=P,xekaV,



Zusammenfassung - Abstract

wobei sich der ICP aus dem Ausgangs-
druck p, und der Volumenzunahme AV
ergibt. Hierbei ist k die Grof3e, die das
elastische Verhalten bestimmt. Faktoren
wie Alter und morphologische Verdnde-
rungen fiihren hier zu einer grofen indi-
viduellen Variabilitit (k~o0,15+0,07/ml).

Kleine Volumenzunahmen bedingen
anfinglich minimale Druckerhéhungen;
bei ansteigendem Druck verursachen
dann aber gleichgrofle Volumina einen
kritischen Hirndruckanstieg (8 Abb. 2).

Zudem stellt die Monroe-Kelly-Dok-
trin eine Vereinfachung dar. Der Druck
als senkrecht auf die Flache wirkender
Kraftvektor wird nur in einer idealistisch
angenommenen Kugel iiberall denselben
Druck erzeugen. Der Schédel selbst ist
nur in der Anndherung eine Kugel; Ten-
torium, Falx und Keilbeinfliigel fithren zu
Raumbildungen und Scherkriften. Wih-
rend das Gehirn normalerweise elastisch-
viskos reagiert, bekommt es unter einer
Drucksteigerung ein viskos-plastisches
Verhalten.

Vergleiche zwischen im rechten und
im linken Hirn gemessenen ICP zeigen
Unterschiede von 5 mmHg [25]. Eben-
so gibt es Druckgradienten innerhalb ei-
ner Hemisphére und supra-/ infratentori-
ell [13, 12].

Liqour-/Hirndruckmessung
Prinzipien

Eine Messung im Liquordrucksys-
tem wurde erstmals durch Quincke
[17] moglich. Die epidurale Druckmes-
sung wurde erstmals 1948 von Richert
vorgeschlagen, und 1952 gelang Ger-
lach die Hirndruckmessung iiber ein
modifiziertes Mikrofon. Die Routine-
anwendung der Liquordruckmessung
wurde durch Lundberg [13] begriindet
und von M. Brock 1973 nach Deutsch-
land gebracht. Fiir das Intensivmoni-
toring wurde die ICP-Messung dann
durch Gobiet 1972 eingefiihrt. Die Mes-
sorte fiir die Hirndruckmessung sind in
O Abb. 3a-d dargestellt.

Die einfachste Methode ist die direkte
Ventrikelpunktion (8 Abb. 3b) und Mes-
sung des Drucks der aufsteigenden Fliis-
sigkeitssdule. Hier wird {iber ein Bohr-
loch iiber einem nichteloquenten Hir-
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Zusammenfassung

Die Funktion des Organs Gehirn ist beim ko-
matdsen oder sedierten Patienten nicht si-
cher tiberpriifbar. Da der sekundare Hirnscha-
den die Gefahr des Hirn6dems beinhaltet, ist
es notwendig, die resultierenden Druckstei-
gerungen zu erkennen. Deshalb ist die Mes-
sung des intrakraniellen Drucks (,intracranial
pressure’, ICP) das Standard-Monitoring-Ver-
fahren in der Neurointensivmedizin. Das Ver-
fahren, iiber eine Bohrlochtrepanation einen
kleinen Drucksensor auf oder im Hirn zu plat-
zieren, ist komplikationsarm und erlaubt eine
technisch verlassliche Uberwachung. Ande-
re Neuromonitoring-Verfahren haben nicht
den Stellenwert der ICP-Messung erreicht, sie

spiegeln nur die ICP-Veranderungen mit an-
deren Messprinzipien wider. Die ICP-Messung
ist das Verfahren, das tiber die konservativen
MaBnahmen auf der Intensivstation zur Si-
cherstellung der zerebralen Perfusion oder
die Indikation zum chirurgischen Eingriff ent-
scheidet.,Central venous pressure” (CVP), ,in-
tra-abdominal pressure” (IAP) und, positive
end-expiratory pressure” (PEEP) haben kei-
nen wesentlichen Einfluss auf den ICP.

Schliisselworter

Hirndruck - Intrakranieller Druck - Monito-
ring - ,Positive end-expiratory pressure” - In-
traabdomineller Druck

Monitoring intracranial pressure. Indication, limits, practice

Abstract

The function of the brain is not checkable in
comatose or sedated patients. Because sec-
ondary brain damage will often cause brain
edema it is necessary to recognize the re-
sulting increases in brain pressure. Therefore,
measurement of intracranial brain pressure
(ICP) is the standard monitoring procedure
in neurological intensive care. The procedure
with a small drill hole trepanation and the in-
sertion of a micropressure sensor has a com-
paratively low complication rate and offers
continuous monitoring with reliable values.
Other neuro-monitoring procedures have not
achieved the value of ICP measurement and

only reflect changes in ICP with other mea-
surement principles. ICP measurement is the
procedure which is decisive for conservative
measures in the intensive care unit to secure
cerebral perfusion or indications for surgi-
cal treatment of brain edema. Central venous
pressure, intra-abdominal pressure and pos-
itive end-expiratory pressure do not have a
substantial influence on ICP.

Keywords

Brain pressure - Intracranial pressure - Monito-
ring - Positive end-expiratory pressure - Intra-
abdominal pressure
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Abb. 1 A Schematische Darstellung der Monroe-Kelly-Doktrin: Links Das intrakranielle Volumen setzt
sich aus den Komponenten Gehirn, Liquor und Blut im Verhaltnis 85:7,5:7,5% zusammen. Rechts Eine
VergroBerung einer Komponente (hier des Hirnvolumens) kann nur auf Kosten der anderen erfolgen
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Abb. 2 <« Die exponen-
tielle Hirndruckkur-

ve bedingt, dass glei-
che Zufuhr gleicher Vo-
lumina zu immer gro-
Beren Druckanstiegen
fiihrt. (Nach [7])

Abb. 3 < Messorte fiir
die Hirndruckmessung:
a epidural, b intraven-
trikuilar, cintraparen-
chymatos, d subdural

nareal, z. B. rechts frontal, nach Durainzi-
sion ein vorn verschlossener, aber an den
Seiten offener weicher Katheter ca. 6 cm
in Richtung auf das Auge der Gegenseite
und gleichzeitig in Richtung des Gehor-
gangs vorgeschoben. Diese Richtungsvor-
gabe fithrt in das Foramen Monroi. Dem-
entsprechend ist der Hirndruck als derje-
nige Druck definiert, der in Hohe des Fo-
ramen Monroi herrscht.

Eine funktionierende Messung setzt
voraus, dass der Ventrikel auch getrof-
fen wird; dies ist bei Mittellinienverlage-
rungen nicht selbstversténdlich. Ein durch
ein Hirnodem komprimiertes Ventrikel-
system ist ebenfalls schwer zu punktie-
ren, und ein ausgedriicktes Ventrikelsys-
tem kann zur Unterbrechung der Fliissig-
keitsséule fiihren. Fiir eine korrekte Mes-
sung ist auch auf die Dampfung durch die
Elastizitat der verwendeten Schlduche und
die Lange der Verbindung bis zum Druck-
aufnehmer zu achten. Der Druckaufneh-
mer muss in Ohr- oder Augenhoéhe plat-
ziert werden, um fiir den Hirndruck re-
prasentativ zu sein.

© Der Druckaufnehmer muss
in Ohr- oder Augenhdhe
platziert werden

Wihrend in den Vereinigten Staaten di-
ese simple Methode favorisiert wird, die
auch noch den Vorteil hat, ggf. den Hirn-
druck durch Ablassen des Liquors sen-
ken zu kénnen, werden in Europa mini-
aturisierte Druckaufnehmer bevorzugt (
O Abb. 4).

Diese Druckaufnehmer kénnen direkt
im Hirnparenchym, subdural oder epidu-
ral platziert werden. Die intraparenchy-
matose Messung gilt als die verlisslichste.
Die subdurale Messung ist in der Platzie-
rung schwieriger, ohne Vorteile gegeniiber
der parenchymatosen zu haben. Bei der
epiduralen Messung besteht das Problem,
dass die abgeloste Dura sich vor einer va-
liden Messung erst wieder an die Kalotte
anlegen muss und die Messung durch die
Hirnhaut gedampft ist. Die Anlage einer
Hirndrucksonde stellt einen damit mini-
mal-invasiven Eingriff dar, sodass dieser
bei transportunfihigen Patienten auch auf
der Intensivstation durchgefiihrt werden
kann. Wesentliche Komplikationen der
Hirndruckmessung sind [8]:



== Infektionsgefahr (ca. 5%),

== Blutungsrisiko (ca. 2%),

== Abknicken oder Verstopfen der Son-
de (ca. 3%) und

== technische Fehler ca. 3%.

Vor- und Nachteile

Die Messung iiber eine Liquordrainage
ist preiswert, stellt ein einfaches, iiber-
blickbares Messprinzip dar. Sie ist chir-
urgisch schwieriger als die Anlage ei-
ner intraparenchymatésen ICP-Sonde,
die auch eine verldssliche ICP-Messung
bei einfacher Operationstechnik ermog-
licht, aber teuer ist. Beide Techniken ha-
ben ein vergleichbares Blutungsrisiko im
Hirnparenchym, und beide stellen eine
Infektionsgefahr dar.

Messergebnisse

»Gute” Hirndruckmessung

Der Normalwert des Hirndrucks liegt
beim Erwachsen bei 1045 mmHg und
bei Kleinkindern bei ca. 3-7 mmHg
(8 Abb. 2.) Messprinzipien der ICP-
Sonden sind Halbleitermessbriicken,
Dehnungsmesssteifen oder Balancebrii-
cken wie Lichtwaagen. Piezochips an La-
dungsverstarkern sind derzeit am gin-
gigsten.

Eine ,gute“ Hirndruckmessung zeigt
bei der Fliissigkeitssdulenmessung und
der ICP-Sonde eine direkte Blutdruck-
parallelitit. Der systolische Blutdruckan-
stieg und auch der diastolische Blut-
druckabfall finden sich abgebildet. Zu-
sitzlich unterliegt diese Kurve noch einer
Modulation durch die Atemdruckkurve,
sodass Inspiration und Exspiration abge-
bildet werden (B Abb. 5). Die Ursache
der weiteren Druckgipfel ist noch nicht
definitiv zugeordnet.

Pathologische Wellenformen
Zusitzlich lassen sich unter patholo-
gischen Bedingungen unterschiedliche
Wellenmuster finden.

A-Wellen (Synonyme: Plateau-Wel-
le, Lundberg-Welle). Aus einem lang-
samen Anstieg des mittleren ICP kommt
es zu einem lang anhaltenden Plateau mit
Werten tiber 40 mmHg. Dieses Plateau
kann langer als 30 min andauern, und in

Abb. 4 » Géngige ICP-
Sonden der Firmen
Codman® (oben) und
Raumedic® (unten)

der Folge kommt es zu einem schnellen
Abfall des Hirndrucks.

B-Wellen. Dies sind (sinusformige oder
rampenformige) Hirndruckwellen, die in
Serien mit einer Frequenz von bis zu 3/
min auftreten. Auch sie konnen sehr ho-
he ICP-Werte haben.

C-Wellen. Sie haben eine hohere Fre-

quenz bis zu 8/min bei kleiner Amplitu-
de.

Systemanforderungen

Die Anforderungen an ein Messsystem

sind:

== geringer Nullpunktdrift und geringe
Anfilligkeit fiir Temperaturschwan-
kungen,

== kontinuierliche Registrierungsmog-
lichkeit, um Verdnderungen im Zeit-
ablauf zu sehen, sowie

== einfache Implantation und Entfer-
nung.

Diese Anforderungen werden derzeit
von den gingigen Sonden (Raumedic
AG, Minchberg, Deutschland; Cod-
man, Johnson & Johnson Medical, Nor-
derstedt, Deutschland und Spiegelberg,
Spiegelberg, Hamburg, Deutschland) er-
fallt.

Der virtuelle Nullpunkt ist auch nach
langer Laufzeit bei allen Sonden sehr sta-
bil und nicht temperaturanfillig. Nichtli-
nearitit und Hysterese sind bei den gén-
gigen Sonden zu vernachldssigen. Ebenso
sind die Messwerte fiir einen sehr grofien
Messbereich stabil.

0 1=2 s
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Der Hauptkritikpunkt der kommerzi-
ell verfiigbaren ICP-Sonden ist aber der-
zeit nicht gelost und besteht im Fehlen
eines Giberpriifbaren Nullpunkts nach
Implantation. Alle Systeme simulieren
nur einen Nullpunkt fiir die Kalibrie-
rung des Anzeigemonitors, ohne dass es
moglich ist, die Plausibilitdt z. B. durch
Abgleich auf den atmosphérischen Luft-
druck zu priifen. Bei Ventrikelsonden ist
dies allerdings moglich.

Fehlerquellen

Hauptgriinde fiir eine fehlerhafte Mes-
sung liegen weniger in der Technik der
Messsonde, sondern eher in Proble-
men bei der Implantation. Die empfind-
liche miniaturisierte Messapparatur ver-
tragt keinen direkten Kontakt mit chir-
urgischen Instrumenten. Pinzetten kon-
nen die Oberfliche der Druckaufnehmer
zerstoren oder zum Eintritt von Blut in
die Apparatur fithren.

Bei einer fraglich fehlerhaften Hirn-
drucksondenmessung muss gepriift wer-
den, ob die Sonde defekt ist oder nur falsch
implantiert wurde. Hat sich der Nullpunkt
verstellt, oder ist er jemals richtig einge-
stellt gewesen? Driftet die Sonde aus ih-
rer Linearitit? Sind Verstarker oder Mo-
nitor in Ordnung?

Bei der Plausibilititskontrolle werden
folgende Fragen abgeklart:

1. Sind puls- und atemsynchrone

Schwankungen dargestellt?

2. Steigt der angegebene Hirndruck unter

Kompression der Jugularvenen an?

3. Lisst sich der virtuelle Nullpunkt ein-
stellen?

Der Anaesthesist 4 - 2009 ‘ 401



Medizin aktuell

0 20

4'0 6'0 8'0
t(s)

Abb. 5 A Typische Hirndruckkurve, in deren Druckverlauf sich die Atemdruckkurve und die Blutdruck-
kurve widerspiegeln. ICP intrakraniellen Druck, t Zeit. (Von Dipl-Ing. H. Heissler zur Verfiigung gestellt)
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Abb. 6 A Analyse des ICP-Verlaufs bei Schadel-Hirn-Verletzten. A.U. ,arbitary units’, MAP mittlerer ar-
terieller Blutdruck, sjvO,, ICP intrakranieller Druck, ptiO,. (Von Dipl-Ing. H. Heissler zur Verfiigung ge-

stellt).

»Evidence-based-
medicine”-Kriterien

Der positive Nachweis, dass die ICP-Mes-
sung zu einer Verbesserung des neurolo-
gischen Endergebnisses fiihrt, steht noch
aus. Dementsprechend zeigt auch die
Cochrane Library (ISSN 1463-780X), dass
es fiir die Routine-ICP-Messung nach
»Evidence-based-medicine-“ (EBM-)Kri-
terien derzeit keine Begriindung gibt.
Beim Schédel-Hirn-Trauma (SHT) ist
die Indikation durch die Guidelines der
Brain Trauma Foundation [2] gut beschrie-
ben: Die derzeitige Datenlage aus der Lite-
ratur rechtfertigt es zwar nicht, die Hirn-
druckmessung als Standard der Behand-
lung zu implementieren, jedoch ldsst sich
auf dem Niveau der Guidelines (,EBM
class“ 2) sagen, dass die Hirndruckmes-
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sung bei Patienten mit schwerem SHT
und einem abnormen CT angezeigt ist.
Ein schweres SHT liegt per Definition bei
einem Patient mit einem Glasgow Coma
Scale von 3-8 nach Stabilisierung vor, und
ein abnormes CT entspricht einem Bild
mit Himatom, Kontusion, Odem oder
verstrichenen basalen Zisternen.

Intrakranieller Druck und
zerebraler Perfusionsdruck

Auch wenn, streng genommen, der evi-
denzbasierte Nachweis fehlt, so muss
doch davon ausgegangen werden, dass die
Hirndrucktherapie das Outcome des Pa-
tienten verbessert, da eine Erh6hung des
intrakraniellen Drucks zu einer Perfusi-
onsminderung des Gehirns fithren muss
und deshalb zu vermeiden ist [8, 9].

Da die Hirndurchblutung unter nor-
malen Bedingungen auf der Intensivsta-
tion nicht zu messen ist, muss als Hilfs-
grof3e der zerebrale Perfusionsdruck (,,ce-
rebral perfusion pressure®, CPP) genom-
men werden. Der CPP ist als die Diffe-
renz zwischen dem mittleren arteriellen
Blutdruck (MAP) und dem Hirndruck
(CPP=MAP-ICP) definiert. Rosner u.
Daugton [20] beschrieben 1990 als wich-
tige Stellgrofie der Intensivtherapie die
Aufrechterhaltung des CPP.

© CPP=MAP-ICP

Es ist zu bedenken, dass man, um den
CPP als Differenz von mittlerem arteri-
ellen Blutdruck minus Hirndruck rech-
nerisch ermitteln zu konnen, einen ge-
meinsamen Referenzpunkt haben muss.
Dementsprechend muss bei Patienten
mit Hirndruckaufnehmer fiir den arte-
riellen Blutdruck entgegen der tiblichen
Praxis nicht auf Herzho6he, sondern auf
Hohe des Gehorgangs gemessen werden.
Dies ist wichtig bei Patienten in Oberkér-
perhochlage, da sonst die hydrostatische
Differenz zwischen Herzhéhe und Ho-
he des Gehorgangs beriicksichtigt wer-
den muss. Dementsprechend sind die
ersten therapeutischen Ansitze zur Ver-
besserung eines schlechten CPP die Er-
hohung des MAP bzw. die Erniedrigung
des ICP.

Verschiedene klinische Untersu-
chungen [12] haben gezeigt, dass eine Er-
niedrigung des CPP unter 60 mmHg [13]
iiber Zeitrdume von langer als 6 min mit
schlechteren prognostischen Ergebnissen
korreliert [5, 2]. Die Brain Trauma Foun-
dation gibt deshalb in ihren Richtlinien als
Option an, den CPP auf Werten von iiber
60 mmHg zu halten.

Wechselwirkungen
zwischen den Driicken

Intrakranieller Druck und
zentraler Venendruck

Entgegen der Vorstellung, dass ein hoher
zentraler Venendruck (,,central venous
pressure, CVP) den ICP weiter steigert,
zeigen alle jiingeren Arbeiten [23], dass
es keinen einfachen Zusammenhang zwi-
schen ICP und CVP gibt.



Fiir die Lagerung der Patienten bedeu-
tet dies: Patienten in der neurologisch-
neurochirurgischen Intensivtherapie soll-
ten, wenn eine Hirndrucksteigerung zu
erwarten ist, mit maximal 30° erhohtem
Oberkorper gelagert werden. Dies bewirkt
eine Erleichterung des vendsen Abstroms
aus dem Kopf und damit eine Hirndruck-
senkung. Zur Erleichterung des venésen
Abflusses ist es aber unabdingbar, dass
der Kopf in einer Neutrallage liegt. Insbe-
sondere bei Patienten mit erh6htem Hirn-
druck muss diese Neutrallage strikt einge-
halten werden. Dies heift nicht, dass die-
se Patienten nicht gelagert werden kon-
nen (z. B. Bauchlage bei ,,acute respirato-
ry distress syndrome*, ARDS), sondern es
bedeutet, dass der Kopflagerung Beach-
tung geschenkt werden muss. Es ist be-
wiesen, dass der ICP unter der Oberkor-
perhochlage abnimmt [16], dies bedeutet
aber nicht, dass auch die zerebrale Perfu-
sion zunehmen muss.

Intrakranieller Druck und positiver
endexspiratorischer Druck

Verschiedene Arbeiten zeigen [3, 9, 24],
dass ein positiver endexspiratorischer
Druck (,,positive end-expiratory pres-
sure“; PEEP) bis 12 cmH,O (evtl. 15 cm-
H,O; 9 bzw. 11 mmHg) keinen Effekt auf
den Hirndruck hat.

Intrakranieller Druck und
intraabdomineller Druck

Demgegeniiber steigert ein erhohter IAP
den Hirndruck deutlich [1, 4, 6, 18, 19, 21].

Stellenwert der ICP-Messung
im Neuromonitoring

Obwohl es die alteste Form der invasiven
Messmethoden des Neuromonitorings ist,
stellt die ICP-Messung auch heute noch
die eigentliche Basis dar. Die Beobach-
tung von ICP-Verdnderungen fiithrt direkt
zu Therapieentscheidungen: Aus der Be-
obachtung eines Hirndruckanstiegs folgt
die Frage, ob ein CT indiziert ist, um ei-
ne Blutung auszuschlieflen. Oder es er-
gibt sich aus der durch konservative Mit-
tel nicht andauernd behebbaren ICP-Er-
hohung die Abwéigung einer Dekompres-
sionskraniektomie.

Solche therapierelevanten Entschei-
dungen werden von anderen neueren Mo-
nitoring-Systemen nicht erwartet. Weder
die Bulbus-Jugularis-Oxymetrie noch die
Mikrodialyse oder die Sauerstoffpartial-
druckmessung haben sich so weit etablie-
ren konnen, dass die Veranderung eines
einzelnen dieser Parameter zu einer The-
rapiednderung fiihrt.

In einer Analyse der kritischen Situa-
tionen bei Schidel-Hirn-Verletzten wur-
de das Einsetzen der Therapie (z. B. Man-
nitolgabe) als t=o definiert; die Ergebnisse
sind als Zeitverschiebung in @ Abb. 6
dargestellt.

Auf der Y-Achse wurden die einzel-
nen beobachteten Parameter (Blutdruck,
ICP, Bulbus-jugularis-Sittigung und Sau-
erstoffpartialdruck) als Kovarianzen zum
ICP abgebildet. Die Kovarianzen wur-
den mit den jeweiligen Zahlenwerten mit
dem Universalplatzhalter A.U. (,,arbitary
units“) auf der Ordinate aufgetragen.

Die graphische Aufzeichnung dieser
Verldufe zeigt augenfillig, dass alle Para-

meter das Geschehen nur phasenversetzt
widerspiegeln. Dementsprechend bieten
die anderen Monitoring-Verfahren nur
eine andere, aber direkt ICP-abhéngige
Darstellung. Der Hirndruck bleibt somit
der entscheidende Parameter.

Fazit fiir die Praxis

Obwohl der evidenzbasierte Nach-
weis noch immer aussteht, ist die Hirn-
druckiiberwachung die einzige effek-
tive Moglichkeit, die Schwere und Be-
drohlichkeit der sekundaren Hirnscha-
digung, z. B. nach Trauma, Infarkt, Sub-
arachnoidalblutung zu diagnostizieren.
Die Methode ist sicher und die Risiken
sind bei bedrohlich Erkrankten vertret-
bar. Die technischen Probleme sind be-
herrschbar. Hieraus ergibt sich, dass
die Indikation bei komatdsen oder se-
dierten Patienten mit pathologischen
Zustinden, die durch eine Odembil-
dung gefahrdet sind, groB3ziigig gestellt
werden sollte.

Anzeige

Hier steht eine Anzeige.

@ Springer
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9th International
Neuromuscular Meeting
Miinchen 1.-4.6.2009

Das Internationale Neuromuskuldre Meeting
findet alle 4 Jahre statt und gibt jeweils den
aktuellsten Uberblick iiber Grundlagenfor-
schung und klinische Forschung im Bereich
Pharmakologie und Physiologie der neuro-
muskuldren Erregungsiibertragung/neuro-
muskulares Monitoring. Die Veranstaltung
findet dieses Jahr erstmals in Deutschland
statt und zwar von 1. bis 4. Juli in Miinchen.

Neben Vortrage fiihrender internationaler
Experten wird der Diskussion aktueller For-
schung im Rahmen von Poster-Diskussionen
breiter Raum gewahrt, wobei ausgewahlte
Abstacts in Anaesthesia publiziert werden.

Weitere Informationen sind unter
www.nmm2009.de zu finden.



