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Intensivmedizinische Herausforderungen und Behandlung
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Mirjam R. Heldner

Die Morbiditat und Mortalitat von Hirnschlagpatientinnen und -patienten konnten
in den letzten Jahren dank Fortschritten in der Aktuttherapie, Schaffung von
Stroke Units und Stroke Centers und Optimierung der intensivmedizinischen

Behandlung gesenkt werden.

Hintergrund

Laut WHO ist der Hirnschlag in Industrienationen die
dritthéufigste Todesursache bei liber 60-Jdhrigen und
die flunfthaufigste in der Altersgruppe von 15 bis
59 Jahren. Rund 15 Millionen Menschen erleiden jahrlich
einen Hirnschlag. In den letzten Jahren konnte die damit
assoziierte Morbiditat und Mortalitdt reduziert werden.
Dies liegt nebst erheblichen Fortschritten in der Akut-
therapie (intravendse Thrombolyse, endovaskuldre
Therapie), der Etablierung von Stroke Units und Stroke
Centers (Klasse-I-Evidenz) auch an der optimierten in-
tensivmedizinischen Behandlung der Hirnschlagpa-
tientinnen und -patienten.

Ein akuter Hirninfarkt stellt eine potentiell lebensge-
fahrliche Situation dar. Daher sollten Patientinnen und
Patienten mit Verdacht auf einen Hirnschlag so rasch
als moglich per Rettungsdienst oder Helikopter an ein
Spital mit einem Stroke Center oder einer Stroke Unit
uberwiesen werden. Ziel der Akuttherapie auf der Not-
fallstation ist die Minimierung des primédren Hirnscha-
dens, des Untergangs der Neuronen sowie die Verhin-
derung von sekunddren Hirnschiden. Nach der
Akutbehandlung (mit/ohne intravendse[r] Thrombo-
lyse, endovaskulare[r] Therapie) ist der primére Ort der
nachfolgenden Hirnschlagbehandlung die Stroke Unit.
Auf die Intensivstation aufgenommen werden Patien-
tinnen und Patienten (ca. 10% im Inselspital) mit einem
(drohenden) lebensbedrohlichen Zustand. Die Behand-
lung richtet sich dort nach den Grundprinzipien der
Neurointensivmedizin. Besonders im Fokus stehen die
Sicherung der Atemwege und Ventilation, die Optimie-
rung der Himodynamik und des Fliissigkeits- und Elek-
trolythaushalts, die Ursachenabklarung und Behandlung
von Fieber, die glykdmische Kontrolle, die Sekundarpro-
phylaxe von thromboembolischen Ereignissen sowie
das intensive Neuromonitoring. Letzteres hat das Ziel,
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drohende Komplikationen friihzeitig zu erkennen und
zu behandeln.

Bei Patientinnen und Patienten, die aufgrund ihrer
Komorbiditaten und/oder ihres schlechten Allgemein-
zustandes eine limitierte Lebenserwartung haben und
wahrscheinlich nicht rehabilitationsfihig sind, soll die
Indikation einer intensivmedizinischen Behandlung
sorgfiltig gestellt werden.

Ursachen sekundirer Hirnschiden mit
potentieller Intensivstationspflichtigkeit

Hirn6édem

Pathophysiologie

Durch eine Hirnischdmie entsteht ein Energiemangel.
Hierdurch versagt der ATP-abhdngige Transport der
Natrium- und Kalzium-Ionen durch die Zellmembran
in den Extrazelluldrraum. Die resultierende Depolari-
sation fithrt zum Einstrom von Chlorid-Ionen und zur
Wasserverschiebung mit einer Verminderung der ex-
trazelluldren Fliissigkeit und Zellschwellung (= zytoto-
xisches Hirn6dem). Neuronen, Glia- und Endothelzel-
len sind betroffen. Im Verlauf kommt es zur Stérung
der Bluthirnschranke. Proteine und andere Makromo-
lekiile treten in den Extrazelluldrraum aus und ziehen
osmotisch Wasser mit sich. Der interstitielle Raum
nimmt an Volumen zu (= vasogenes Hirnédem).

Das Hirnddem gehort zu den hdufigsten Ursachen einer
sekunddren Schadigung des Gehirns, auch initial nicht
betroffener Regionen. Die grosste Ausdehnung erreicht
es in der Regel 24 bis 72 Stunden nach Hirnschlag (zum
Zeitpunkt einer nicht mehr vorhandenen mit einer all-
falligen Hemikraniektomie interkurrierenden initia-
len Thrombolytikumwirkung).

Ort und Volumen des Hirninfarktes mit Hirndédem
sind entscheidend. Auch eine kleine Lision kann bei
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ungiinstiger Lage angrenzend an eloquente Hirnregio-
nen einen relevanten sekundiren Hirnschaden zur
Folge haben. Mehrere Mechanismen spielen pathoge-
netisch eine Rolle: Ein Hirnédem kann durch eine Stei-
gerung des intrakraniellen Drucks den zerebralen
Blutfluss vermindern und/oder durch einen raumfor-
dernden Effekt mit lokaler Massenverschiebung des
Hirngewebes Hirngewebe komprimieren. Bei jedem
zehnten bis zwanzigsten Patienten ereignet sich ein
kompletter Hirninfarkt im Stromgebiet der (distalen)
Arteria carotis interna und/oder der Arteria cerebri
media. Dies ist das klassische Beispiel eines Hirnin-
farktes, der zu einem malignen Hirndédem fiihren
kann. Das Risiko ist h6her bei jungen Patientinnen und
Patienten, da diese weniger Hirnatrophie und somit
weniger Reserveraum haben. Auch eine Mitinfarzie-
rung der Stammganglien, schlechte Kollateralgefésse,
eine frithe Mittellinienverlagerung >4 mm und/oder
ein >12 Stunden persistierender Grossgefassverschluss
erhohen das Risiko. Sequentiell kann es durch den
raumfordernden Effekt zu einer lokalen Massenver-
schiebung des Hirngewebes mit Steigerung des intra-
kraniellen Drucks kommen, was eine Kompression der
basalen Zisternen bedingen kann. Letztere kann bei
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stirkerer Auspragung eine Hirnstammdysfunktion,
eine Herniation mit Mittelhirneinklemmung sowie
letztlich den Tod zur Folge haben.

Klinische und radiologische Befunde
Siehe Tabelle 1.

Monitoring und Therapie des erh6hten
intrakraniellen Drucks

Die invasive Messung des intrakraniellen Drucks wird
beim Hirninfarkt wegen nicht belegten Nutzens nicht
systematisch angewandt. Ausnahmen sind analogse-
dierte Patientinnen und Patienten, die eingeschrinkt
klinisch beurteilt werden konnen, da die Aufwachver-
suche zu Spitzen des intrakraniellen Drucks fithren
koénnten. Als Basismassnahmen bei drohendem erhéh-
ten intrakraniellen Druck gelten die engmaschige kli-
nische Uberwachung von Atmung und Kreislauf, die
Oberkorperhochlagerung (in der Regel 30°), ein Ziel-
blutdruck von MAP >85 mm Hg, systolisch <220 mm Hg,
eine ausreichende Schmerzbehandlung und die Norma-
lisierung der Korpertemperatur. Hinsichtlich einer
endotrachealen Intubation gelten die tiblichen Intuba-
tionskriterien betreffs Vigilanz, Schluckstérung/Aspi-

Tabelle 1: Klinische und radiologische Befunde des Hirnédems.

Klinische Befunde

Sekundare klinische Verschlechterung mit progredienter Symptomatik einer Steigerung des intrakraniellen Drucks:
- Kopfschmerzen, Nausea und Vomitus, Unruhe, Bradykardie, Hypertonie, epileptische Anfalle und eine abnehmende Vigilanz

Einklemmungszeichen (im Verlauf):

— Pupillomotorikstérungen, Pyramidenbahnzeichen, zunehmende Paresen, neue Paresen ipsilateral zur Lasion, Streckkrampfe,
ein pathologisches Atemmuster, Rhythmusstorungen oder Kreislaufversagen

Klassische Herniationen:

— Cingulér (subfalxial): einseitige Verlagerung des Gyrus cinguli unter die Falx, oft Abklemmung der Arteria pericallosa
mit frontomedialer Hirninfarzierung. Klinisch: Frontalhirnsyndrom.

— Lateralisiert transtentoriell (uncal): Verlagerung des medialen Temporallappens, v.a. des Uncus durch den Tentoriumschlitz,
Kompression des Nervus oculomotorius, der Arteria cerebri posterior mit Hirninfarzierung okzipital/thalamisch, des Mittelhirns
und des Hirnschenkels. Klinisch: Pupillenerweiterung (in ca. 85% ipsilateral, in ca. 15% kontralateral oder bilateral),
okzipitale/thalamische Symptome, Mittelhirnsyndrom, motorische Hemisymptomatik (oft kontralateral).

- Zentral transtentoriell («downward»): Hirnstammkompression in Richtung Foramen magnum, Traktion der Arteria choroidea
anterior mit Infarzierung im hinteren Schenkel der Capsula interna. Klinisch: initial diencephale Symptome: u.a. Cheyne-
Stokes-Atmung, Temperaturregulationsstérung, dann Mittelhirnsyndrom, dann ev. Bulbarhirnsyndrom, ev. Diabetes insipidus,

capsuldare Symptomatik.

- Aszendierend transtentoriell (cupward»): Kompression des Mittelhirns, der Formatio reticularis, der Arteria cerebelli superior.
Klinisch: rasche Bewusstseinsstérung, Okulomotorikstdrung mit u.a. vertikaler Blickparese nach oben, Ataxie.

— Foraminal (tonsilldr, «downward»): Herniation der Kleinhirntonsillen ins Foramen magnum, Kompression der Medulla oblongata.
Klinisch: Bulbarhirnsyndrom, Atemstérungen, Kreislaufinstabilitat.

Radiologische Befunde

Beginnende Raumforderungszeichen nach einem Hirninfarkt:

- Verstrichenes Oberflachenrelief, fehlende Abgrenzbarkeit v.a. der Inselzisterne sowie Kompressionszeichen der Ventrikel

Neuroradiologisches Vollbild eines malignen Hirninfarktes (Abb. 1):
— Ausgedehntes Infarktareal, massives Hirnodem mit Mittellinienverlagerung, Herniationszeichen und

Mittelhirneinklemmung

Transkranielle B-Bild-Sonographie:

- Zuverlassige Bedside-Monitoring-Methode, falls ein Knochenfenster vorliegt.
— Werden die Distanzen der Duplex-Sonde bis zur Mitte des 3. Hirnventrikels von rechts und links gemessen, dann voneinander
substrahiert und schliesslich halbiert, so sagt ein sogenannter Shift von >2,5 mm nach 16 Stunden einen malignen Verlauf

und eine schlechte Prognose voraus.
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Abbildung 1: Computertomographie einer 45-jahrigen Patientin mit malignem Hirnddem 19 Stunden nach akutem, nun hypo-
densem Hirninfarkt im Carotis-Stromgebiet links aufgrund eines Verschlusses des sogenannten Carotis-T (= Gefassverschluss
der distalen Arteria carotis interna, der Arteria cerebri media und der Arteria cerebri anterior). Der Verschluss konnte am Vortag
partiell pharmako-mechanisch (intravendse Thrombolyse, Solitaire-Stent, intraarterielle Gabe von Urokinase a 500000 IE) reper-
fundiert werden. Es finden sich ein verstrichenes Oberflachenrelief links, eine Mittellinienverlagerung um 11 mm sowie beginnende
Herniationszeichen nach rechts. Der linke Seitenventrikel ist komplett komprimiert.

rationsgefahr und Hypoventilation. Wichtig ist auch
das Vermeiden von Valsalva-Mandvern: Es sollte auf
eine Stuhlgangregulierung geachtet und bei beatme-
ten Patientinnen und Patienten der positive endexpi-
ratorische Druck minimiert werden, um den intratho-
rakalen Druck zu reduzieren und den vendsen
Riickfluss zu verbessern. Als tiberbriickende Notfall-
massnahme bis zur dekompressiven Kraniektomie
kann eine Osmotherapie erwogen werden (Mannitol:
Dosissteuerung via osmotische Liicke; hypertone Salz-
16sungen: Dosissteuerung via Natrium und Osmolali-
tdt). Auch eine Hyperventilation kann den erhohten in-
trakraniellen Druck senken, da hierdurch das PaCO,
gesenkt wird. Dies bedingt eine zerebrale Vasokon-
striktion und somit ein Senken des intrakraniellen
Drucks. Der Effekt der Hyperventilation ist aber zeitlich
begrenzt und die Hyperventilation kann das Hirnédem
durch eine Beeinflussung des Sdure-Basen-Haushaltes
auch verschlechtern. Deshalb ist die Hyperventilation
nur als Notfallmassnahme, kurzzeitig, bis zur Dekom-
pression geeignet. Steroide haben in verschiedenen Stu-
dien keinen positiven, sogar einen negativen Effekt ge-
zeigt. Sie werden entsprechend nicht empfohlen.

Bei malignem Hirninfarkt und alleiniger konservati-
ver Therapie sterben rund vier von fiinf Patientinnen/
Patienten.
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Dekompressive Hemikraniektomie
supratentorieller maligner Infarkte

In der zusammenfassenden Analyse der prospektiven
Studien (DESTINY II, Hemicraniectomy) konnte eine
zeitnahe Hemikraniektomie (Abb. 2) bei <60-Jdhrigen
mit malignem Media-Infarkt Uberleben und Prognose
signifikant verbessern. Die «number needed to treat»
fiir Uberleben betrug 2. Es erreichten 43% in der chir-
urgischen Gruppe und 23% in der konservativen
Gruppe ein gutes klinisches Ergebnis (nach der modifi-
zierten Rankin-Skala; mRS <3). Die hohere Anzahl
Uberlebender fiihrte dabei nicht zu einer Zunahme
von Patientinnen und Patienten in vegetativem Zu-
stand (mRS 5), aber die Anzahl behinderter Personen,
die keine funktionelle Unabhéangigkeit erreichen und
auflebenslange Unterstiitzung und Betreuung angewie-
sen sind (mRS 4), stieg um mehr als das zehnfache an.
Bei beginnender Vigilanzabnahme oder anderen Zei-
chen des erhohten intrakraniellen Drucks mit Hirn-
6demzunahme sollte eine Hemikraniektomie innert
48 Stunden erfolgen, um einer Herniation mit Hirn-
stammkompression und irreversiblem Schaden vorzu-
beugen. Die Indikation kann radiologisch gestellt wer-
den. Beijungen Patientinnen und Patienten oder hohem
Risiko (grosse Hirninfarktareale) sollte eine prophy-
laktische Hemikraniektomie in Erwédgung gezogen
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Abbildung 2: Nach inzwischen erfolgter dekompressiver Hemikraniektomie links (siehe Abb. 1) Verlaufsbildgebung am Folge-
tag mittels erneuter Computertomographie. Es stellt sich ein progredientes Hirnddem linkshemispharisch dar. Die Patientin
tberlebte. In der klinischen Verlaufskontrolle nach 3 Monaten wies sie einen modifizierten Rankin-Score von 4 Punkten auf,
d.h sie bendtigte Hilfe bei der Kérperpflege und konnte nicht ohne Hilfe gehen.

werden. Als Altersgrenze fiir die Indikationsstellung
einer dekompressiven Hemikraniektomie gilt aufgrund
der Studienlage meist <60 Jahre. Je hoher das Alter,
desto grosser ist das Risiko einer bleibenden Pflegebe-
diirftigkeit. Das ausfiihrliche Aufklarungsgesprach mit
den Angehorigen und/oder dem Hausarzt zur Evalua-
tion des mutmasslichen Patientenwillens ist hinsicht-
lich eines aktiven Vorgehens entscheidend. Als Kontra-
indikationen gelten in der Regel eine bilaterale,
lichtstarre, nicht medikament6s bedingte Mydriasis
mit Koma, eine schwere Komorbiditidt und/oder eine
schwere vorbestehende Behinderung, ein Vorliegen
von >3 unglnstigen prognostischen Faktoren: Alter
>50 Jahre, Infarzierung zusatzlich im Anterior- und/
oder Posterior-Stromgebiet, unilaterale Pupillenerwei-
terung oder Glasgow-Coma-Scale (GCS) <8. Die Indika-
tionsstellung einer dekompressiven Hemikraniekto-
mie soll interdisziplindr (Neurologie, Neurochirurgie,
Intensivmedizin) erfolgen.

Chirurgische Therapie infratentorieller

maligner Infarkte

Die Datenlage betreffs Hirninfarkten im hinteren
Stromgebiet ist weniger klar. Die aktuelle Empfehlung
lautet, dass bei raumfordernden Kleinhirninfarkten
bei Liquorzirkulationsstérungen eine externe Ventri-
keldrainage eingelegt, bei drohender Hirnstammkom-
pression zuséatzlich eine dekompressive subokzipitale
Kraniektomie durchgefiihrt werden sollte. Wenn eine
Hirnstammkompression verhindert werden kann, ist
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die Prognose nach Kleinhirninfarkten meist gut. Ins-
gesamt ist die dekompressive suboktzipitale Kraniek-
tomie komplikationsdrmer als eine supratentorielle
Hemikraniektomie. Klinische und/oder radiologische
Zeichen einer irreversiblen schwergradigen Hirnstam-
mischdmie stellen in der Regel Kontraindikationen fiir
chirurgische Massnahmen dar.

Symptomatische intrakranielle Blutung
bei Hirninfarkten

Pathophysiologie

Intrakranielle Blutungen gehdren zu haufigen Kompli-
kationen eines akuten Hirninfarktes. Dies vor allem
nach erfolgter Thrombolyse, bei grossem Infarktareal
und innerhalb der ersten 24 Stunden.

Spezifische therapeutische Massnahmen

Die Evidenz beziiglich der Behandlung von hamorrha-
gischen Komplikationen ist noch schlecht. Eine lau-
fende Thrombolyse sollte gestoppt werden. Der Nut-
zen weiterer spezifischer Therapiemassnahmen
(Kryoprezipitat [Faktor VIII, von-Willebrand-Faktor, Fi-
brinogen enthaltend], Fresh Frozen Plasma, u.a.) wird
kontrovers diskutiert. Tritt die hdmorrhagische
Transformation unter bestehender oraler Antikoagu-
lation auf, sollte ein Ziel-INR <1,5 angestrebt werden.
Dies durch Gabe von Vitamin K und Prothrombin-
komplexkonzentrat. Letzteres kann auch verabreicht

werden, falls sich eine Blutung unter Xa-Inhibitoren
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ereignet. Bei bestehender Dabigatran-Medikation kann
das Antidot Idarucizumab verabreicht werden.

Chirurgische Therapie

Eine chirurgische Intervention wird bei parenchyma-
toser Einblutung in einen Hirninfarkt evaluiert. Aller-
dings liegen hier keine Studiendaten vor. Im Falle einer
parenchymatdsen Einblutung eines Kleinhirninfarkts
mit raumforderndem Effekt empfiehlt sich jedoch auf-
grund des hohen Risikos einer Hirnstammkompres-
sion die niedrigschwellige notfallméssige Evaluation
einer dekompressiven subokzipitalen Kraniektomie
auf individueller Basis. Bei intraventrikuldrer Einblu-
tung und Liquoraufstau kann eine Ventrikeldrainage
evaluiert werden.

Progredienter Hirnschlag

Pathophysiologie

Einem progredienten Hirnschlag konnen verschie-
dene Mechanismen zugrunde liegen. Erstens kann ein
frihes Rezidivereignis auftreten, zum Beispiel bei fort-
bestehender Emboliequelle (vulnerable Plaque, kardialer
Thrombus, Vorhofflimmern, etc.) oder Thrombuswach-
stum. Zweitens kann sich das Infarktareal ausdehnen.
Dies geschieht beispielsweise aus hamodynamischen
Griinden und/oder wenn die Kollateralgefassversorgung
nicht ausreicht und/oder moglicherweise aus metabo-
lischen Griinden. Auch zu einer sekundéren Verschlech-
terung fiihren, wie bereits erwdhnt, ein Hirnédem,
eine Steigerung des intrakraniellen Drucks und eine
Einblutung. Weitere Ursachen stellen epileptische An-
falle, Infekte und eine Sedierung dar.

Diagnostische und therapeutische Massnahmen
Die therapeutischen Massnahmen hidngen von der Ur-
sache des progressiven Hirninfarkts ab. Eine wieder-
holte neuroradiologische Bildgebung kann in der Ursa-
chenabkldrung weiterhelfen. Bei Rezidivereignis und
bekannter Emboliequelle sollte die begonnene Sekun-
darprophylaxe reevaluiert, bei nicht bekannter Embo-
liequelle die bis anhin durchgefiihrte Atiologiediagnos-
tik ergdnzt werden. Bei Verdacht auf hamodynamische
Griinde kann erwogen werden, den Blutdruck auf ein
hoheres Niveau anzuheben. Findet sich eine sekundare
Verschlechterung bei anhaltendem Grossgefassver-
schluss, so kann eine endovaskuldre Therapie in Be-
tracht gezogen werden.

Oxygenation und Ventilation

In der Akutphase eines Hirninfarkts tritt hiufig eine Hy-
poxamie auf. Diese kann die Prognose verschlechtern.
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Zugrunde liegen kénnen respiratorische Infekte, eine
Aspiration, ein «acute respiratory distress syndrome»
(ARDS), eine Lungenembolie, ein neurogenes oder kar-
diogenes Lungenddem, eine zentrale oder obstruktive
Apnoe oder eine respiratorische Muskelschwiche etc.
Eine routinemaissige Sauerstoffsubstitution verbessert
die Prognose nicht, kann diese sogar verschlechtern.
Die aktuellen Richtlinien der «European Stroke Orga-
nisation» (ESO) und der «American Stroke Association»
(ASA) empfehlen eine Sauerstoffsubstitution, falls die
Sauerstoffsattigung (SpO,) <93-94% fillt. Eine Hypo-
kapnie verschlechtert die Prognose. Eine Hyperkapnie
kann die zerebrale Perfusion erhéhen. Dennoch stiitzt
die aktuelle Studienlage eine induzierte Hyperkapnie
nicht. Bei GCS <8(-10), Hirnstammdysfunktion oder
Hinweisen auf nicht gesicherte Atemwege besteht eine
Indikation fir eine Intubation/mechanische Ventila-
tion mit regelmaissigen Blutgasanalysen. In Patienten
mit schwerer Dysphagie, Bulbdrparalyse und prolon-
gierter mechanischer Ventilation kann eine Tracheos-
tomie indiziert sein.

Fliissigkeitsmanagement

Eine Euvoldmie sollte angestrebt und engmaschig
tiberwacht werden. Die europdischen und amerikani-
schen Richtlinien empfehlen einen Fliissigkeitsersatz
mittels 0,9% NaCl, obwohl Ringer-Laktat eine physiolo-
gischere Losung darstellt. Obwohl viele Patientinnen
und Patienten mit akutem Hirninfarkt eine relative
Hyperviskositdt aufweisen, zeigten bisherige Studien-
daten keine verbesserte Prognose durch Himodilution.
Im Gegenteil: Sie wiesen daraufhin, dass eine zu starke
Hamodilutation die Prognose negativ beeinflussen
kann.

Blutdruck

Ein regelméssiges Monitoring des Blutdrucks sollte er-
folgen. Eine arterielle Blutdruckmessung empfiehlt
sich bei instabilen, intubierten und ventilierten Patien-
tinnen und Patienten.

Wegen Stress, chronischer arterieller Hypertonie, er-
hohten intrakraniellen Druckes oder neuroendokri-
nen Mechanismen sind um 80% der Patientinnen und
Patienten mit akutem Hirninfarkt hypertensiv. Ist der
Blutdruck nicht auf <185/105 mm Hg senkbar, so be-
steht eine Kontraindikation fiir eine endovaskuldre
Therapie (relativ) und fiir eine intravendse Thrombo-
lyse (absolut). Die Richtlinien empfehlen, die obere
Blutdrucklimite bis 24 Stunden einzuhalten. Bei nicht
thrombolysierten Patientinnen und Patienten gibt es
Empfehlungen, in der Akutsituation ausser bei Komor-
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biditdten wie zum Beispiel Aortendissektion oder hy-
pertensiver Enzephalopathie den Blutdruck erst bei
hypertensiver Entgleisung (>220/110 mm Hg) zu senken.
Das optimale Blutdruckmanagement beim akuten
Hirninfarkt ist allerdings weiterhin umstritten. Die Er-
gebnisse laufender Untersuchungen zu diesem Thema
bleiben abzuwarten. Studien weisen darauf hin, dass
auch tiefere Blutdruckwerte gut toleriert werden
(ENOS-Studie). Eine fixe Blutdruckuntergrenze wird
selten festgelegt. Bei haimodynamisch bedingten Hirn-
infarkten kann zur Blutdruckhebung zwecks Erreichen
einer Euvolamie nebst Flussigkeitsersatz mittels 0,9%
NaCl ein Versuch der Hyperhydratation durch eine limi-
tierte Menge von Kristalloiden, bei ungeniigendem
Ansprechen und fehlenden Kontraindikationen eine
Vasopressorengabe (v.a. Noradrenalin), erfolgen.

Kardiovaskuldre Komplikationen

Herzerkrankungen kénnen bei generalisierter Athero-
sklerose parallel zu einem akuten Hirninfarkt beste-
hen oder als kardiale Emboliequelle eine Ursache eines
solchen darstellen. Auch kann als Folge eines akuten
Hirninfarktes eine Hirn-Herz-Interaktion auftreten
und als Rhythmusstérung oder eingeschrankte links-
ventrikuldre Ejektionsfraktion imponieren (im Sinne
einer Takotsubo-Kardiopathie). Eine Hospitalisation
auf der Intensivstation impliziert eine kontinuierliche
Rhythmustiberwachung. Auch empfiehlt sich die Durch-
fiihrung zumindest eines Elektrokardiogramms, die
Bestimmung der kardialen Biomarker und eine Echo-
kardiographie.

Patientinnen und Patienten mit grossem Hirninfarkt
haben ein hohes Risiko fiir Thrombosen der tiefen
Beinvenen sowie Lungenembolien. Die Evidenz beziig-
lich prophylaktischer antithrombotischer Therapie ist
schlecht, aber gemédss Empfehlungen sollten bei feh-
lender Kontraindikation die Betroffenen frith mobili-
siert werden und eine Thromboseprophylaxe mit einem
niedermolekularen Heparin erhalten. Bei Kontraindi-
kation fiir letztere sollte eine intermittierende pneuma-
tische Pumpe zur Thromboseprophylaxe angewendet
werden, die alleinige Verwendung eines Kompressi-
onsstrumpfes reicht nicht aus.

Fieber

Eine erh6hte Kérpertemperatur nach einem Hirnschlag
tritt bei >50% der Patientinnen und Patienten auf und
ist mit einer schlechteren Prognose assoziiert. Bei er-
hohter Korpertemperatur (>37,5 °C) miissen magliche
Infektionsquellen gesucht und antipyretische Mass-
nahmen erwogen werden. Anzustreben ist vermutlich
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eine Normothermie, obwohl die Evidenzlage hierfir
schwach ist und die externe Kithlung von den Patientin-
nen und Patienten teilweise schlecht toleriert wird. Fur
eine moderate Hypothermie (32-33 °C) kann in Anbe-
tracht der aktuellen Datenlage keine allgemeingiiltige
Empfehlung gegeben werden.

Hyperglykdamie

Rund 40% der Patientinnen und Patienten mit akutem
Hirninfarkt weisen eine Hyperglykdamie auf. Diese ist
mit erhohter Mortalitdt, hoherem Behinderungsgrad,
grosserem Infarkvolumen und mit héheren Raten par-
enchymatdser Einblutungen assoziiert, vor allem bei
vorbekanntem Diabetes mellitus. Wie stark der Blutzu-
cker gesenkt werden sollte, ist noch unklar. Die aktuel-
len ASA-Richtlinien empfehlen, in den ersten 48 Stun-
den nach Hirninfarkt einen hochnormalen Blutzucker
anzustreben (7,8-10 mmol/l), um das Risiko einer
ebenfalls potentiell schiadlichen Hypoglykdmie zu
senken. Die beste Behandlungsweise wird in der lau-
fenden SHINE-Studie («Stroke Hyperglycemia Insulin
Network Effort Trial») evaluiert. Letztere vergleicht
intravendses Insulin mit subkutanem Insulin in aku-
ten Hirninfarktpatienten mit Hyperglykdmie. Starke
Schwankungen des Blutzuckers mit resultierendem
Osmoseshift sollten vermieden werden.

Anamie

Viele Patientinnen und Patienten mit akutem Hirn-
infarkt weisen eine zumindest leichtgradige Andmie
auf. Eine Andmie ist bei konservativ behandeltem isch-
dmischen Hirninfarkt mit schlechterer Prognose und
erhohter Mortalitédt assoziiert. Andererseits kann die
unkritische Bluttransfusion bei allgemeinen Intensiv-
medizinpatientinnen und -patienten ebenfalls die
Mortalitdt erhohen. Wie die Datenlage im Kontext einer
Thrombolyse oder endovaskularen Therapie steht, ist
aktuell noch schlecht erforscht. Geméiss unseren aktu-
ellen Richtlinien des Berner Stroke Centers empfehlen
wir, eine Transfusion in der Regel ab einem Hamoglo-
binwert <90 g/l durchzufiihren (Experten-Empfeh-
lung).

Epileptische Frithanfille

Epileptische Frithanfille sind epileptische Anfille, die
gemaiss der am haufigsten angewandten Definition in-
nert zwei Wochen nach Hirninfarkt auftreten. Sie sind
nach akutem Hirninfarkt seltener als nach anderen Ur-
sachen eines Hirnschadens, wie zum Beispiel nach einer
Hirnblutung, und treten bei <10% aller Hirninfarkt-
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betroffenen auf. Eine Elektroenzephalographie sollte

Korrespondenz:

Prof. Dr. med. Marcel Arnold
Stv. Chefarzt und Co-Leiter

bei anhaltender und/oder unerklarter Bewusstseins-
storung veranlasst werden. Eine anfallsunterdri-
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ckende Primdrpriavention ist nicht empfohlen. Ein
unprovozierter epileptischer Frithanfall sollte behan-
delt werden und eine zumindest vortibergehende an-
tiepileptische Medikation zur Prophylaxe eines Rezidi-
vereignisses installiert werden.

Ausblick

Da die Akuttherapie mit intravendser Thrombolyse,
endovaskuldrer Therapie und der Schaffung von Stroke

Das Wichtigste fiir die Praxis

Stroke Centers und Stroke Units miissen Uber eine anerkannte multidis-
ziplinare Intensivstation innerhalb der Institution verfligen.

Eine schwere Bewusstseinsstorung, der fortbestehende Bedarf einer Si-
cherung der Atemwege, eine Beatmungspflichtigkeit, eine schwere ha-
modynamische Insuffizienz kdnnen bei Patientinnen und Patienten mit
akutem Hirninfarkt eine Intensivstationspflichtigkeit bedingen.

Eine effektive Behandlung der potentiell lebensbedrohlich betroffenen
Hirnschlagpatientinnen/-patienten erfordert ein engmaschiges klinisches
und physiologisches Monitoring und medizinische wie auch gegebenen-
falls chirurgische Interventionen.

Eine zeitnahe Hemikraniektomie bei <60-Jahrigen mit malignem Media-
Infarkt verbessert Uberleben und Prognose signifikant mit einer «num-
ber needed to treat» von bis zu 2, bei alleiniger konservativer Therapie
sterben rund 80% der Patientinnen und Patienten.
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Centers und Stroke Units in den letzten Jahren viel
wirksamer geworden ist und vermehrt auch édltere und
komorbide Patientinnen und Patienten behandelt wer-
den, wird der Bedarf an intensivmedizinischen Mass-
nahmen zunehmen. Die interdisziplindre, interprofes-
sionelle Zusammenarbeit im Bereich der Schnittstellen
Notfallmedizin, Intensivmedizin und Stroke Unit wer-
den weiter an Bedeutung gewinnen.
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- Die aktuellen Stroke-Richtlinien des Berner Stroke Centers sind
kostenlos unter http://www.neurologie.insel.ch/de/unser-
angebot/stroke-center/stroke-richtlinien/ und auch als kostenlose
App fiir Smartphones verfiigbar.
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