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Intrakranielle Hypertension nach aneurysmatischer
Subarachnoidalblutung

Rolle der dekompressiven Entlastungskraniektomie im Rah-
men des intensivmedizinischen Hirndruckmanagements

Kurzfassung: Abhéngig von der Schwere einer
Subarachnoidalblutung kann es zu verschiede-
nen Zeitpunkten nach Aneurysmaruptur zu Stei-
gerungen des intrakraniellen Drucks kommen,
welche unbehandelt lebensbedrohliche Aus-
male annehmen kénnen. Die posthdmorrhagi-
sche Hirndrucksteigerung ist ein multifaktoriel-
les Geschehen, fir welches neben der initialen
Blutung auch sekundére Hirnschdden wie post-
hamorrhagischer  Hydrozephalus, Rezidivblu-
tung, Hirnschwellung und ischamische Infarkte
verantwortlich sind. Vor dem Hintergrund der
Resultate rezenter Studien, welche die klini-
schen Vorteile der dekompressiven Hemikrani-
ektomie bei malignem Mediainfarkt dokumen-
tieren konnten, stellte sich die Frage, ob bei
therapierefraktaren Hirndruckkrisen nach aneu-
rysmatischer Subarachnoidalblutung durch de-
kompressive Kraniektomie eine dhnlich giinstige
Wirkung zu erzielen sei. Vorldufige Daten einer
retrospektiven Analyse unseres Patientenkollek-
tives zeigten, dass eine Verbesserung der neuro-
logischen Prognose und damit der Nutzen der
Operation wesentlich von der ursachlich zur Kra-
niektomie fihrenden Ldsion (Blutung, Schwel-
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lung, Infarkt) sowie dem préoperativen neurolo-
gischen Zustand des Patienten abhangig waren.
Im Gegensatz zur Patientengruppe mit raumfor-
dernden ,malignen” Territorialinfarkten profitier-
ten nicht alle Patienten mit therapierefraktédren
Hirndruckkrisen nach aneurysmatischer Sub-
arachnoidalblutung von einer Entlastungskrani-
ektomie. Von allen Patientengruppen, welche
nach Subarachnoidalblutung an unserer Klinik
auf diese Weise behandelt wurden, wies jene
mit spasmusassoziierten Infarkten das schlech-
teste neurologische Outcome auf. Die Indikation
zur Dekompressionsoperation bei raumfordern-
der Multiinfarktischdmie nach Aneurysmaruptur
ist daher nur in Ausnahmeféllen zu stellen.

Abstract: Intracranial Hypertension Fol-
lowing Aneurysmal Subarachnoid Hemor-
rhage. In the acute phase after aneurysmal sub-
arachnoid hemorrhage, secondary brain injuries
including posthemorrhagic hydrocephalus, re-
peat hemorrhage, brain edema, and vasospasm-
related ischemic strokes can lead to intractable
intracranial hypertension that can be life-threat-
ening in cases of severely compromised cerebral

perfusion and can lead to severe neurologic dis-
abilities from both ischemia and transtentorial
herniation. Similar to embolic malignant middle
cerebral artery infarctions, for which recent
studies have demonstrated impressive benefits
for patients undergoing decompressive craniec-
tomies, patients suffering from severe, other-
wise intractable subarachnoid hemorrhage-re-
lated intracranial hypertension might benefit
from this procedure. The preliminary results of a
retrospective analysis performed at our depart-
ment strongly suggest that, in marked difference
to decompressive craniectomy for malignant
middle cerebral artery strokes, not all patients
suffering from subarachnoid hemorrhage-re-
lated intracranial hypertension can profit from
this surgical procedure. Whereas patients with
intracerebral space-occupying hematomas and
diffuse brain swelling in absence of infarction
can be treated by decompressive craniectomy
with favorable results, the prognosis of the pa-
tient subgroup suffering intracranial hyperten-
sion from vasospasm-related strokes is poor.
J Neurol Neurochir Psychiatr 2009; 10 (3):
74-80.

Einleitung

Aufgrund der ermutigenden Ergebnisse fritherer Publikatio-
nen iiber osteoklastische Entlastungskraniektomien bei raum-
fordernden ,,malignen* Territorialinfarkten und posttraumati-
scher Hirnschwellung [1-16] wurden randomisierte klinische
Studien durchgefiihrt, um die bereits seit Langem vermuteten
klinischen Vorteile der dekompressiven Hemikraniektomie
bei malignem Mediainfarkt dokumentieren zu konnen. Diese
Studien fiir sich alleine [17-19], im Speziellen aber deren
Metaanalyse [20, 21], zeigten einen klaren Vorteil der chirur-
gischen Therapie gegeniiber dem konservativen Manage-
ment. Die Chancen, einen malignen Mediainfarkt zu iiberle-
ben, erhdhten sich von 29 % in der konservativ behandelten
Gruppe auf 78 % in der chirurgischen Gruppe. Vor dem Hin-
tergrund dieser Studienergebnisse stellte sich die Frage, ob
bei therapierefraktiren, lebensbedrohlichen Hirndruckkrisen
nach aneurysmatischer Subarachnoidalblutung durch de-
kompressive Kraniektomie eine dhnlich giinstige Wirkung zu
erzielen sei.

Aus der Univ.-Klinik fiir Neurochirurgie, Medizinische Universitat Wien
Korrespondenzadresse: Ao. Univ.-Prof. Dr. med. Andreas Gruber, Univ.-Klinik fiir
Neurochirurgie, Medizinische Universitat Wien, A-1090 Wien, Wahringer Giirtel 18—
20; E-Mail: andreas.gruber@meduniwien.ac.at
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Osteoklastische Entlastungskraniektomien nach aneurysma-
tischer Subarachnoidalblutung werden aus unterschiedlicher
Indikation zu verschiedenen Zeitpunkten nach der Aneurys-
maruptur durchgefiihrt [22-26]. Die Verbesserung der neuro-
logischen Prognose der Patienten und damit der Nutzen der
Operation hdngen wesentlich von der ursidchlich zur Krani-
ektomie fiihrenden Lésion (Blutung, Schwellung, Infarkt),
sowie dem pridoperativen neurologischen Zustand des Patien-
ten ab. Zusétzlich zu ihrer moglichen Bedeutung als Ultima-
Ratio-Mafinahme kann eine vergleichsweise friihzeitig indi-
zierte Entlastungskraniektomie eine Reduktion der im Rah-
men der neurologisch/neurochirurgisch intensivmedizini-
schen Versorgung notwendigen Hirndrucktherapie ermogli-
chen, wodurch die Dauer und Tiefe der Sedoanalgesie ver-
kiirzt und Komplikationen prolongierter Intensivtherapie
vermindert bzw. in ihrer Schwere reduziert werden konnen.

Im vorliegenden Bericht sollen die an der Universititsklinik
fiir Neurochirurgie der Medizinischen Universitit Wien in
selektiven Fillen gingige Praxis der osteoklastischen Entlas-
tungskraniektomie nach aneurysmatischer Subarachnoidal-
blutung dargestellt, sinnvolle und frustrane Indikationen an-
hand unserer Erfahrung beschrieben und die Rolle der Entlas-
tungskraniektomie im Rahmen des intensivmedizinischen
Hirndruckmanagements erldutert werden.

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.



Intrakranielle Hypertension nach aneurys-
matischer Subarachnoidalblutung

Abhingig von der Schwere der initialen Subarachnoidalblu-
tung kommt es zu unterschiedlichen Zeitpunkten nach Aneu-
rysmaruptur zu Steigerungen des intrakraniellen Drucks, wel-
che unbehandelt lebensbedrohliche Ausmaf3e annehmen kon-
nen. In der Regel ist die posthimorrhagische Hirndruckstei-
gerung ein multifaktorielles Geschehen, wobei folgende Para-
meter von Bedeutung sind.

Posthamorrhagische Liquorzirkulationsstorung
Die Schwere der Blutung und damit das Volumen des in den
Subarachnoidalraum und/oder in die Ventrikel ausgetretenen
Blutes korrelieren mit dem Ausmal der akuten posthdmor-
rhagischen Liquorzirkulationsstérung [27-34]. Die Blockade
der Liquorpassage kann unbehandelt binnen Stunden durch
Okklusionshydrozephalus zum Tode fiihren. In mehreren Stu-
dien wurde auf die Bedeutung der akuten Liquorzirkula-
tionsstérung nach aneurysmatischer Subarachnoidalblutung
hingewiesen. Wihrend nach schwerem Schidel-Hirn-Trauma
nur knapp 30 % der Hirndrucksteigerung auf eine gestorte
Liquorzirkulation zuriickzufiihren sind, betrdgt im Falle der
Subarachnoidalblutung der Anteil des akuten Hydrozephalus
am Ausmaf der Hirndrucksteigerung bis zu 90 % [33]. Die
Implantation einer externen Ventrikeldrainage ist hiufig eine
lebensrettende MaBnahme und mit ein Grund, weshalb diese
Patienten nur an Krankenhdusern mit neurochirurgischen
Fachabteilungen betreut werden konnen. Eine durch unbehan-
delten Hydrozephalus verursachte Vigilanzminderung kann
zur Fehleinschédtzung der Schwere der initialen Subarachnoi-
dalblutung fiihren [35]. Ein etablierter Algorithmus im Akut-
management von Patienten nach schwerer Subarachnoidal-
blutung beinhaltet die Implantation externer Ventrikeldraina-
gen und Analyse des anschlieSenden Hirndruckverlaufs [36].
Wenn durch Liquordrainage eine merkliche Hirndrucksen-
kung und Stabilisierung des Zustandes erreichbar ist und an-
dere Untersuchungen (Neurologie, CCT, Elektrophysiologie)
nicht dagegensprechen, kann eine frithzeitige Aneurysma-
therapie indiziert werden. Jene Patienten, welche auf Liquor-
drainage kein Ansprechen zeigen, d. h. deren Vigilanzminde-
rung besser durch Ischdmie und Schwellung als durch Okklu-
sionshydrozephalus erkldrbar ist, werden aus neurologischen
und chirurgisch-technischen Erwédgungen héufig nicht akut
behandelt [36, 37].

Intrazerebrales und subdurales Hamatom

Neben subarachnoidalen und intraventrikuldren Blutungen
konnen Aneurysmen auch zu intrazerebralen Hidmatomen
sowie akuten Subduralh@matomen fiihren. Aneurysmen der
Mediabifurkation konnen lebensbedrohliche temporale Mas-
senblutungen hervorrufen [38], in seltenen Fillen konnen
nach apikal weisende Mediahauptstammaneurysmen das Bild
einer hypertensiven Stammganglienblutung imitieren [39].
Aneurysmen am Abgang der Arteria communicans posterior
konnen akute Subduralhimatome hervorrufen, welche in sel-
tenen Fiéllen ohne subarachnoidale Blutungskomponente auf-
treten konnen [40]. Fiir die Entstehung solcher Blutungsfor-
men scheinen neben der Aneurysmalokalisation per se 2 wei-

tere Faktoren verantwortlich zu sein. Zum einen das Vorlie-
gen einer Rezidivblutung [41-44], zum anderen die Beschaf-
fenheit des so genannten ,,perianeurysmal environment* [45,
46]. In jenen Fillen, in denen Patienten subklinische Mah-
nungsblutungen tiibergangen haben oder nach manifester
Aneurysmaruptur eine schwere Nachblutung auftritt, kann die
posthdmorrhagische Verklebung bzw. Vernarbung der basa-
len Zisternen bereits so weit vorangeschritten sein, dass bei
neuerlicher Ruptur des Aneurysmas das zerebrale Parenchym
bzw. der Subduralraum fiir das austretende Blut einen gerin-
geren physikalischen Widerstand darstellt als der Subarach-
noidalraum selbst [47]. Zusétzlich diirfte die Morphologie der
Zisterne, in welcher sich das Aneurysma entwickelt hat, Ein-
fluss auf das Blutungsmuster haben. Mit langsamer Grofen-
ausdehnung erreichen manche Aneurysmen die Grenzen ihrer
subarachnoidalen Zisterne und stoflen mit ihrer pulsatilen
Wand an vergleichsweise harte Widerstinde wie z. B. den
freien Rand des Tentoriums im Falle von Aneurysmen der
Arteria communicans posterior oder an die Keilbeinkante im
Falle von Mediabifurkationsaneurysmen. Dieses harte Wider-
lager kann zu Anderungen der Aneurysmawandspannung, zur
Ausbildung von Tochtersédcken und komplexer Aneurysma-
architektur bis zur Entstehung ausgediinnnter blutungsberei-
ter Wandareale fiihren [45, 46]. Durch diesen Durakontakt
und eine mogliche spitere Vernarbung konnen bei Aneurys-
maruptur bevorzugte Ausbreitungsrichtungen der Blutung,
z. B. entlang des Tentoriums in den Subduralraum oder in das
zerebrale Parenchym, entstehen.

Posthamorrhagische Parenchymschwellung
Neben dem Okklusionshydrozephalus und méglichen raum-
fordernden Blutungen kann eine globale posthdmorrhagische
Parenchymschwellung wesentlich zur Hirndrucksteigerung
nach Aneurysmaruptur beitragen. Zumeist liegt eine Kombi-
nation aus vasogenem und zytotoxischem Hirnédem vor, wo-
bei der im Vordergrund stehende Pathomechanismus [48-50]
oft unklar bleibt, fiir den Einzelfall jedoch durch multimoda-
les Neuromonitoring wesentliche therapiebeeinflussende
Informationen gewonnen werden konnen [51-53]. Die Be-
deutung der Entlastungskraniektomie als Bestandteil eines
sequenziellen Hirndrucktherapiekonzeptes liegt darin, dass
durch ihren mechanistischen Wirkansatz unabhéngig vom zu-
grundeliegenden Pathomechanismus eine rasche Rekompen-
sation der intrakraniellen Druck-Volumen-Verhiltnisse ermog-
licht und dem Patienten eine weitere Eskalation pharmakolo-
gischer Hirndrucktherapiema3nahmen erspart werden kann.

Posthamorrhagischer Vasospasmus und
spasmusassoziierte Infarkte

Die ungiinstige Prognose aneurysmatischer Subarachnoidal-
blutungen resultiert aus der Schwere der initialen Blutung und
dem Ausmal der spiteren sekunddren Hirnschdden. Im Be-
sonderen das Auftreten einer generalisierten, pharmakolo-
gisch nicht antagonisierbaren zerebralen Vasokonstriktion,
des posthdmorrhagischen Vasospasmus, trigt zur hohen Mor-
biditéit der Subarachnoidalblutung bei [54-57]. Diese genera-
lisierte Vasokonstriktion kann zu Multiinfarktischimien fiih-
ren, welche durch ihre Raumforderung zu lebensbedrohlichen
Hirndruckkrisen fiihren konnen.

J NEUROL NEUROCHIR PSYCHIATR 2009; 10(3) 75



Obwohl grundlegende pathophysiologische Mechanismen
der Entstehung des posthdmorrhagischen Vasospasmus be-
kannt sind, stellt dieser unverindert eine wesentliche Ursache
sekundidrer Hirnschidden nach Aneurysmaruptur dar [58—64].
Die nach Tagen einsetzende Lyse der im Rahmen der Blutung
in den Subarachnoidalraum eingeschwemmten Erythrozyten
setzt Radikale frei, welche ihrerseits die Phospholipidmem-
branen der glatten GefdBmuskelzellen peroxidieren konnen
[65]. Uber Second-messenger-Mechanismen kommt es zur
Offnung von Kalziumkanilen in der Membran, das einstro-
mende Kalzium kann durch ein kalziuminduziertes ,,calcium
release* aus dem sarkoplasmatischen Retikulum einen mas-
siven Anstieg des intrazelluldren Kalziumspiegels triggern
[66]. Dieser fiihrt zu einer protrahierten, langandauernden
Starre der glatten GefidBmuskelzellen ohne nennenswerten
weiteren Energieverbrauch, dem ,,latch®-Zustand der Intesti-
nalmuskulatur vergleichbar [67]. Eine weitere wichtige Rolle
diirfte der potente Vasokonstriktor Endothelin spielen. Der
zeitliche Ablauf von Blutung, Lyse der Erythrozyten, Radi-
kalfreisetzung, ,,Second-messenger*-Mechanismen, Gen-
induktion und Transkription von Endothelinvorldufern, intra-
zelluldrem Processing der Endothelinvorldufer zu big ET-1
und letztlich ET-1-Wirkung an seinen Rezeptoren ist der bis-
lang einzige bekannte Prozess, welcher in seinem zeitlichen
Ablauf mit dem verzogerten Auftreten des Vasospasmus
(,,delayed onset vasospasm*) korreliert und diesen moglicher-
weise befriedigend erkldren kann [68—76]. Eine rezente Stu-
die konnte eine signifikante Reduktion der Schwere des an-
giographischen Vasospasmus nach Einsatz von ET-1-Rezep-
torantagonisten in der Akutphase nach Aneurysmaruptur be-
legen [77].

Dennoch ist eine kausale und nachweislich wirksame pharma-
kologische Spasmustherapie noch nicht verfiigbar. Eine Aus-
nahme stellen die an manchen Zentren verfiigbaren neuro-
interventionellen Behandlungstechniken dar, welche durch
invasive Mikrokathetertechniken entweder eine mechanische
(Ballonangioplastie) [78] oder passagere pharmakologische
(i. a. Papaverin-Gabe) Behandlung [79] ermdglichen. Zu-
sétzlich kann durch hyperdyname Kreislauftherapie an der
Intensivstation die passagere Insuffizienz der zerebralen
Druckautoregulation ausgenutzt werden, um die Hirndurch-
blutung kurzfristig zu verbessern [80, 81]. Alle anderen
Optionen (Nimotop, Tirilazad) sind in ihrer exakten Wirkung
bisweilen schlecht verstandene prophylaktische Maflnahmen
[82, 83].

Obwohl etwa 70 % der Patienten nach aneurysmatischer
Subarachnoidalblutung einen merklichen angiographischen
Vasospasmus entwickeln, erleidet nur ein Teil dieser Patien-
ten transiente neurologische Ausfille (,,delayed ischemic neu-
rologic deficits* [DIND]), welche in Abhéngigkeit der weite-
ren Therapiefiihrung in manifeste ischdmische Insulte iiberge-
hen konnen. In schweren Fillen kann die Ausdehnung dieser
Insultareale jene maligner Mediainfarkte erreichen bzw. bei
generalisiertem Vasospasmus und Multiinfarktischimie diese
sogar libersteigen. Vor dem Hintergrund rezenter Studien
[17-21] kann —in Analogie zur Therapie des malignen Media-
infarktes — auch in diesen Fillen die Therapieoption der Ent-
lastungskraniektomie diskutiert werden. Anders als bei ,,mali-
gnen” Territorialinfarkten, welche durch das Vorliegen foka-
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Tabelle 1: Sequenzielle Hirndrucktherapie nach aneurysma-
tischer Subarachnoidalblutung (Interventionsgrenzen: CPP
< 60 mmHg bei reliabler ICP-Messung und arteriellem Druck-
Transducer in Kopfniveau).

1. Voraussetzungen
e Reliable Hirndruckmessung (EVD und/oder Parenchymsonde)

e Reliable Blutdruckmessung (kontinuierliche intraarterielle Mes-
sung)

e Bei Oberkdrperhochlagerung arterieller Druck-Transducer auch
in Kopfniveau

Blutdruckvorgaben sind exakt zu definieren (Herzniveau, Kopf-
niveau)

e CPP = MAP (Kopfniveau) — ICP

2. BasismaBRnahmen

e Ausreichende Sedierung des beatmeten Intensivpatienten
e Ggf. Adaptierung der Sedierung fur Transport und Pflege

o Normothermie

e Normokapnie

e Optimierte Kopflagerung

e Vermeidung von Oberkorpertieflagerung

e Serumosmolaritadt und Elektrolyte im Normbereich

e Liguordrainage

3. Standardtherapie
e Adaptierung der Sedierung

. Hirndruckhandling”
Oberkoérperhochlagerung (< 30°), MAP in KN
Optimierte Kopflagerung

o Normothermie

e Adaptierung der Beatmung, moderate Hyperventilation
(paCO, 33-39 mmHg)

e Pharmakologische Hirndrucktherapie:
— Mannit 20 % 100 ml Serumosmolaritét (< 320)
— NaCl 10 % Serumosmolaritat, Natrium (< 160)
— TRIS-Puffer Serum-pH (< 7,60)

4. Nach Ausschopfung von BasismaBnahmen und Standard-
therapie

Sicherer Ausschluss von Sonden- bzw. Ventrikeldrainagendys-
funktion

e TCD-sonographische Verifikation der ICP-Messung
Nach Stabilisierung: Akut-CCT
e Milde Hypothermie (34,5-36,0 °C)

o Dekompressionskraniektomie in Abhdngigkeit des CCT-Befun-
des

e (Barbituratsedierung, ggf. ,Burst suppression EEG")

Die Tabelle fasst einen mdglichen Hirndrucktherapiealgorithmus
zusammen, wie er sich an der Intensivstation der Univ.-Klinik fir
Neurochirurgie Wien bewahrt hat. Die sequenzielle Therapie umfasst
nach Ausschopfung von Basismafinahmen und Standardtherapie
in ausgewahlten Fallen auch die dekompressive Kraniektomie.

CPP: zerebraler Perfusionsdruck; CCT: kranielle Computertomogra-
phie; EEG: Elektroenzephalographie; EVD: externe Ventrikel-
drainage; ICP: intrakranieller Druck; KN: Kopfniveau; MAP: arteriel-
ler Mitteldruck; TCD: transkranielle Dopplersonographie

ler Ischdmien bei in der Regel intakter Kollateralkreislauf-
situation und Penumbra charakterisiert sind, handelt es sich
bei der aneurysmatischen Subarachnoidalblutung um ein
Krankheitsbild, fiir welches global ischdmische Prozesse
ohne funktionell bedeutsame Penumbra typisch sind [84, 85].
Einige der im Rahmen der osteoklastischen Entlastungskrani-
ektomie bei malignem Mediainfarkt diskutierten protektiven
Mechanismen wie Verbesserung der Mikrozirkulation in der
Penumbra sind daher bei generalisiertem Vasospasmus nicht
in gleichem Mafle wirksam.



Abbildung 1:

a: Entlastungskraniektomie zeitgleich mit Aneurysmachirurgie: In einem Drittel der
Falle wurden Patienten mit aneurysmatischer Subarachnoidalblutung und gleich-
zeitig bestehenden raumfordernden intrazerebralen oder subduralen Hamatomen
durch Aneurysmaklippung, Hdmatomentleerung und gleichzeitige groRflachige
osteoklastische Entlastungskraniektomie behandelt. — Management von intra-
zerebraler Massenblutung rechts temporal (A) nach Ruptur eines rechtsseitigen
Mediabifurkationsaneurysmas (B). Die initiale Trepanation wird bereits als ausge-
dehnte Entlastungskraniektomie angelegt, durch Hdmatomentleerung sowie kno-
cherne und durale Dekompression ist eine Riickbildung von Massenverschiebung
und Hirnstammkompression maglich (C). Die akute Entlastung raumfordernder Blu-
tungen nach Aneurysmaruptur ist an allen neurochirurgischen Fachabteilungen
gangige Praxis und kann bei zeitgerechter Operation vergleichsweise giinstige neu-
rologische Langzeitverlaufe ermdglichen.

b: Entlastungskraniektomie nach endovaskuldrer Aneurysmatherapie: In unserer
Population fanden sich 2 wesentliche Indikationen zur Dekompressionsoperation
nach initialer endovaskuldrer Aneurysmatherapie. In einer Gruppe wurden unmit-
telbar nach Embolisation des Aneurysmas [101, 102] Entlastungskraniektomie und
Blutungsentleerung durchgefiihrt. Dieser Behandlungsalgorithmus wurde in der re-
zenten Literatur wiederholt beschrieben [103] und wird naturgemaR kontroversiell
diskutiert, da die Dekompressionsoperation durch die vorausgehende endovasku-
lare Aneurysmatherapie verzogert wird [104-106]. In der anderen Gruppe fanden
sich Patienten, welche im Rahmen des sequenziellen Hirndrucktherapiekonzeptes
Tage nach Aneurysmatherapie therapierefraktdre Hirndruckkrisen entwickelten
und kraniektomiert wurden. — Behandlung von akutem Subduralhdmatom rechts
parietal (A) und intrazerebraler Blutung rechts temporomesial (B) nach Ruptur
eines Aneurysmas am Abgang der Arteria communicans posterior (C, D). Nach aku-
ter Versorgung des Aneurysmas durch Coil-Embolisation (E) wird eine dekom-
pressive Entlastungskraniektomie durchgefihrt (F).

c: Verzogerte Entlastungskraniektomie: Dem in Tabelle 1 dargestellten Therapie-
konzept folgend wurde nach initialer osteoplastischer Kraniotomie und Aneurys-
maklippung bei Eskalation der konservativen Hirndrucktherapie im weiteren inten-
sivmedizinischen Krankheitsverlauf die Indikation zur Entlastungskraniektomie ge-
stellt. Die Ursachen der Hirndrucksteigerungen waren sowohl Resthdmatome als
auch diffuse Hirnschwellungen und ischdmische Territorialinfarkte. — Dekompres-
sive Entlastungskraniektomie im Rahmen des sequenziellen Hirndrucktherapiekon-
zepts zur Behandlung konservativ therapierefraktarer Hirndruckkrisen. Nach initia-
ler osteoplastischer Trepanation zur chirurgischen Aneurysmatherapie (A) wird bei
zunehmender Hirndruckentgleisung nach Ausschopfung von Basismafnahmen und
Standardtherapie sowie nach Ausschluss raumfordernder spasmusassoziierter In-
farkte (B) die Indikation zur Entlastungskraniektomie gestellt (C).

d: Rekraniektomie: In einer weiteren Subgruppe (A) wurde bereits im Zuge der
initialen Aneurysmachirurgie eine osteoklastische Trepanation durchgefiihrt, deren
suboptimale GroRe und Form im weiteren Verlauf schwere Hirndruckkrisen nicht
verhindern konnte. In diesen Fallen wurde in einem Zweiteingriff die urspriingliche
osteoklastische Trepanation (B) soweit technisch und anatomisch méglich erwei-
tert, um eine maximale zerebrale Dekompression zu erméglichen (C). Auch in die-
ser Gruppe waren die Ursachen der sekundaren Hirndrucksteigerungen multifakto-
riell und beinhalteten sowohl Resthdmatome als auch Hirnddeme und ischdmische
Territorialinfarkte.

Hirndruckmanagement und Stellenwert
der Entlastungskraniektomie

Die Behandlung kritisch kranker Patienten mit pathologischer
intrakranieller Druck-Volumen-Relation zihlt zu den Kern-
kompetenzen neurologisch/neurochirurgischer Intensivabtei-
lungen. Obwohl manche Behandlungsabliufe individualisiert
werden miissen, hat sich an unserer Klinik ein Algorithmus
zur Hirndrucktherapie nach aneurysmatischer Subarachnoi-
dalblutung entwickelt, welcher sich in der Behandlung dieser
Patientenpopulation bewihrt hat. In Tabelle 1 ist dieser Algo-
rithmus in tabellarischer Form wiedergegeben. Die an ver-
schiedenen Zentren implementierten Behandlungsalgorith-

men konnen mitunter erheblich voneinander abweichen, ge-
meinsam ist ihnen das — in Tabelle 1 exemplarisch dargestell-
te — sequenzielle Therapiekonzept. Nach Ausschopfung von
Basismafnahmen und Standardtherapien konnen verschiede-
ne Strategien verfolgt werden, welche mitunter merklich in-
vasiver sind und mit hoherer Morbiditit einhergehen konnen.

Unserer Erfahrung nach kann in selektiven Fillen eine ver-
gleichsweise friihzeitige Entlastungskraniektomie (d. h. noch
vor Einleitung von Barbituratsedierung und systemischer
Kiihlung) dazu beitragen, eine weitere Eskalation der inten-
sivmedizinischen Therapieintensitidt zu vermeiden. Als Bei-
spiele konnen die Vermeidung von abdomineller Permigra-
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tionssepsis als Folge intestinaler Ischdmie bei forcierter Kate-
cholamintherapie, die Vermeidung pulmonaler Komplikatio-
nen bei hypervoldmer Kreislauftherapie oder die Vermeidung
pulmonaler und hidmodynamischer Komplikationen unter
Barbiturattherapie angefiihrt werden [86-96].

Entlastungskraniektomie nach aneurys-
matischer Subarachnoidalblutung

Allgemeine chirurgisch-technische Aspekte

Da unterschiedliche Mechanismen fiir die intrakranielle
Drucksteigerung nach aneurysmatischer Subarachnoidal-
blutung verantwortlich sind, ist diese Patientenpopulation im
Vergleich zur Gruppe mit ,,malignen* Mediainfarkten relativ
heterogen. Entlastungskraniektomien miissen dementspre-
chend einzelfallabhidngig geplant werden [97, 98]. Die Ziele
der Operation sind (1) adidquate Hirndrucksenkung durch
groBflichige Dekompression und (2) suffiziente axiale Hirn-
stammdekompression durch temporale Entlastung. Rezente
Studien dokumentieren, dass die Hirndrucksenkung und
gleichzeitige Steigerung der Hirngewebsoxygenierung
(pbrO,) withrend der Operation zweiphasig verlduft. Bereits
nach Kraniotomie kommt es zu einer merklichen Hirndruck-
senkung und Erhohung des pbrO,. Die wesentliche Hirn-
drucksenkung unter gleichzeitiger pbrO,-Steigerung — und
damit die eigentliche Rekompensation der intrakraniellen
Druck-Volumen-Verhiltnisse — erfolgt erst mit Duraeroff-
nung [99, 100].

Eigene Daten

In einer von C. Dorfer und A. Frick durchgefiihrten Untersu-
chung wurden die Daten von knapp 1000 Patienten mit
aneurysmatischer Subarachnoidalblutung hinsichtlich Hirn-
druckmanagement und Einsatz osteoklastischer Entlastungs-
kraniektomie retrospektiv analysiert. Dekompressionsopera-
tionen wurden in knapp 7 % dieser Patientenpopulation aus
unterschiedlichen, in Abbildung 1 im Detail dargelegten Indi-
kationen, durchgefiihrt. Die vorldufigen Ergebnisse dieser
Untersuchung zeigen, dass im Gegensatz zur Patientengruppe
mit raumfordernden ,,malignen Territorialinfarkten nicht
alle Patienten mit therapierefraktdren Hirndruckkrisen nach
aneurysmatischer Subarachnoidalblutung von einer dekom-
pressiven Entlastungskraniektomie profitieren. Wihrend die
akute Entlastung raumfordernder Blutungen an allen neuro-
chirurgischen Abteilungen gingige Praxis ist und die Dekom-
pression raumfordernder Hirnschwellungen unserer Erfah-
rung nach ihren Stellenwert im Rahmen des neurologisch/
neurochirurgischen intensivmedizinischen Managements
konservativ therapierefraktirer Hirndrucksteigerungen hat,
ist die Indikation zur Dekompressionsoperation bei raumfor-
dernder Multiinfarktischimie als Folge eines schweren post-
hdmorrhagischen Vasospasmus nur in Ausnahmefillen zu
stellen. Unter allen in Abbildung 1 dargestellten Patienten-
gruppen, welche nach Subarachnoidalblutung wegen intra-
kranieller Hypertension unterschiedlicher Ursache durch
dekompressive Kraniektomie behandelt wurden, wiesen jene
mit spasmusassoziierten Infarkten das schlechteste Outcome
auf [107]. Die Hilfte der Patienten verstarb trotz zeitgerechter
Operation und die Uberlebenden wiesen zum Teil erhebliche
neurologische Defizite auf.
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Zusammenfassung und Relevanz fur

die Praxis

Im Gegensatz zur Patientengruppe mit raumfordernden
,malignen® Territorialinfarkten profitieren nicht alle Pati-
enten mit therapierefraktiren Hirndruckkrisen nach aneu-
rysmatischer Subarachnoidalblutung von einer dekom-
pressiven Entlastungkraniektomie. Die Verbesserung der
neurologischen Prognose des Patienten und damit der Nut-
zen der Operation hingen wesentlich von der ursichlich
zur Kraniektomie fiihrenden Lision (Blutung, Schwellung,
Infarkt) sowie dem pridoperativen neurologischen Zustand
des Patienten ab. Eine Untersuchung unserer Daten zeigte,
dass von allen Patientengruppen, welche wegen intrakrani-
eller Hypertension nach aneurysmatischer Subarachnoi-
dalblutung durch dekompressive Entlastungskraniektomie
behandelt wurden, jene mit spasmusassoziierten Infarkten
das schlechteste neurologische Outcome aufwies. Die Indi-
kation zur Dekompressionsoperation bei raumfordernder
Multiinfarktischdmie ist daher nur in Ausnahmefillen zu

stellen.
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