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1 Einleitung 
Die vorliegende Dissertationsschrift befasst sich mit den intensivmedizinischen 

Behandlungstrategien der akuten aneurysmatischen Subarachnoidalblutung (SAB). Die SAB 

ist ein nicht selten sehr schwerwiegendes und potentiell komplikationsbehaftetes 

Krankheitsbild, welches häufig mit schlechtem neurologischen Outcome vergesellschaftet 

ist. 

Neben den Maßnahmen zum Verschluss des rupturierten Aneurysmas (durch z. B. 

operatives Clipping und endovaskuläres Coiling), sind intensivmedizinische Maßnahmen in der 

Behandlung der SAB von zentraler Bedeutung. Intensivmedizinsche Maßnahmen umfassen 

häufig eine längere Analgosedierung und eine mechanische Beatmung. Diese komplexen 

Therapieschritte und deren Abfolge und Anpassung müssen an den individuellen 

Krankheitsverlauf angepasst werden.  

Das Ziel dieser Arbeit ist es, etwaige Unterschiede in der täglichen, praktischen 

intensivmedizinischen Behandlung zu erfassen. Hierzu wurde ein Fragebogen entwickelt, der  

die verschiedenen intensivmedizinischen Strategien erfasst. Die Auswertung des 

Fragebogens gibt daher einen Überblick über die verschiedenen Behandlungsmethoden der 

SAB im deutschsprachigen Raum. Ein weiterer Fokus dieser Dissertationsschrift liegt in der 

Einordnung der Umfrageergebnisse in den Kontext der existierenden Leitlinien. 

1.1 Das Krankheitsbild der akuten aneursymatischen 

Subarachnoidalblutung  

1.1.1 Definition und Pathophysiologie 

Die SAB ist ein schwerwiegendes neurologisches Krankheitsbild. In 85% der Fälle kommt 

es durch ein spontan rupturiertes Aneurysma im Bereich des Circulus arteriosus Willisii zu 

einer Blutung in den liquorgefüllten Subarachnoidalraum zwischen den Hirnhäuten Arach-

noidea und Pia mater (Abbildung 1 und 2). In den übrigen 15% der Fälle ensteht die SAB 

nicht aus einem rupturierten Aneurysma sondern z. B. als spontane perimesenzephale Blu-

tung, als Blutung aus einer arterio-venösen Malformationen oder aus der Ruptur von disse-

zierten intraduralen Gefäßen (van Gijn und Rinkel 2001). Die hier vorliegende Arbeit be-

schäftigt sich ausschließlich mit dem Krankheitsbild der akuten aneurysmatischen SAB.  
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Diese macht ca. 5% aller Schlaganfälle aus und tritt im Vergleich zu ischämischen Schlagan-

fällen mit einem durchschnittlichen Lebensalter von ca. 50 Jahren deutlich früher auf (Feigin 

et al. 2009). 

 
Abbildung 1: Intraoperative Aufnahme. Clipping eines Aneurysmas I. (Zur Verfügung gestellt von Frau Dr. 
S. Hernández-Durán, Klinik für Neurochirurgie, UMG) 

 

Abbildung 2: Intraoperative Aufnahme. Clipping eines Aneurysmas II. (Zur Verfügung gestellt von Frau Dr. 
S. Hernández-Durán, Klinik für Neurochirurgie, UMG) 

1.1.2 Epidemiologie  

Die Inzidenz der aneurysmatischen SAB beträgt ca. sechs bis neun pro 100.000 Perso-

nen/Jahr (Feigin et al. 2009; Leitlinie Subarachnoidalblutung 2012). Im Vergleich dazu kom-

men unrupturierte intrakranielle Aneurysmen bei ca. 3% aller Erwachsenen vor (Rinkel et al. 

1998; Vlak et al. 2011). Diese werden häufig zufällig entdeckt und erweisen sich in den meis-

ten Fällen als asymptomatisch (Raabe et al. 2002; Wermer et al. 2007). 



1 Einleitung 3 

Die 30-Tage-Letalität beträgt aktuell immer noch ca. 35 bis 40% (Feigin et al. 2009; Schmutz-

hard et al. 2010). Bis zu 15% aller Patienten sterben bevor sie das Krankenhaus erreicht 

haben. Allerdings konnte die Mortalitätsrate der SAB innerhalb der letzten Jahrzehnte stark 

verringert werden. Die Reduktion der Mortalitätsrate ist mit den maßgeblichen Fortschritten 

der einzelnen Therapiekomponenenten, den verbesserten diagnostischen Methoden sowie 

den engmaschig ineinandergreifenden Elemente der Rettungskette zu begründen (Hop et al. 

1997; Cross et al. 2003).  

Die ebenfalls sehr hohe Morbidität der  SAB führt dazu, dass ein Drittel der Überlebenden 

eine dauerhafte Behinderung mit Pflegebedürftigkeit davonträgt, wie z. B.  Einschränkungen 

der körperlichen Funktion. Ein Drittel der Überlebenden erleidet dauerhafte neuropsycho-

logische Defizite, wie z. B. Störungen von Wahrnehmung und Sprache oder Persönlichkeits-

veränderungen (van Gijn et al. 2007; Feigin et al. 2009; Schmutzhard et al. 2010). Nur ca. 

30% der überlebenden Patienten weisen eine gute Langzeiterholung ohne psychische oder 

neurologische Beschwerden auf (van Gijn et al. 2007).  

Entscheidend für die Prognose ist nicht nur die primäre Hirnschädigung durch die initiale 

SAB, sondern auch das Auftreten möglicher SAB spezifischer Komplikationen, wie z. B. 

Rezidivblutungen aus dem rupturierten Aneurysma, verzögert auftretende zerebrale Ischä-

mien und Liquorzirkulationsstörungen (Bederson et al. 2009; Schmutzhard et al. 2010). Diese 

Daten belegen, wie schwerwiegend eine SAB sein kann und wie deutlich die resultierenden 

Einschränkungen die Lebensqualität der Überlebenden beeinflussen können. Dies verdeut-

licht den großen Stellenwert des intensivmedizinischen Managements in der Therapie der 

SAB.  

1.1.3 Symptome und Klassifikation 

Das Kardinalsymptom der SAB ist der plötzlich auftretende „Vernichtungskopfschmerz“. 

Diese Kopfschmerzen sind häufig vergesellschaftet mit neurologischen Fokalzeichen, wie 

beispielsweise Sehstörungen. Auch Meningismus und Symptome einer intrakraniellen 

Drucksteigerung, wie Vigilanzminderung, Übelkeit und Erbrechen können auftreten. Der 

klinische Schweregrad der SAB sollte durch die Verwendung validierter Skalen, wie z. B. 

Hunt and Hess oder World Federation of Neurological Surgeons (WFNS) bestimmt werden 

(Connolly et al. 2012). Bei der Skala nach Hunt and Hess erfolgt die Einteilung nach Schwe-

regraden von Grad I (asymptomatisch oder leichte Kopfschmerzen) bis Grad V (tiefes Koma 

und moribund) (Hunt und Hess 1968).  
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Die Einteilung nach WFNS orientiert sich ebenfalls an der Klinik des Patienten und hat die 

Glasgow Coma Scale (GCS) zur Grundlage (Teasdale und Jennett 1974).  

Eine weitere Einteilung der SAB orientiert sich an radiologischen Kriterien. Die modifizierte 

Fisher-Skala nimmt durch die Quantifizierung der Blutmenge und der Blutverteilung in der 

computertomographischen Bildgebung (CT) eine Kategorisierung vor. Anhand der Fisher-

Skala kann zum Beispiel die Wahrscheinlichkeit für das Auftreten von Vasospasmen in ge-

wisser Weise vorhergesagt werden (Fisher et al. 1980).  

1.1.4 Diagnostik  

Insbesondere bei weniger schweren Kopfschmerzen und fehlender Symptomatik werden ca. 

5–10 % aller SAB zunächst ärztlich nicht korrekt diagnostiziert (Leitlinie Subarachnoidalblu-

tung 2012).  

Die Methode der Wahl zum Nachweis einer SAB ist die kraniale Computertomografie (cCT). 

Das cCT hat in den ersten 24 Stunden eine Sensitivität von ca. 95% (Bederson et al. 2009). 

Die Magnetresonanztomografie (MRT) erreicht in den ersten Tagen ähnliche Werte.  

Die MRT-Untersuchung hat sich im Vergleich zur CT einige Tage nach der Blutung als sen-

sitivere Methode erwiesen (van Gijn et al. 2007). Wenn trotz unauffälliger Bildgebung der 

klinische Verdacht einer SAB besteht, muss eine eine Lumbalpunktion (LP) erfolgen. Die 

visuelle Inspektion eines etwaig gelblichen Überstands (Xantochromie) im Liquorröhrchen 

sollte durch einen erfahrenen Untersucher für den Ausschluss oder den Nachweis einer Xan-

thochromie erfolgen. Letztlich ist der spezifische Nachweis einer Ferritinmenge ausschlag-

gebend für die Diagnose einer SAB durch eine LP (Linn et al. 2005).  

Bei Nachweis einer SAB im cCT oder einer Xanthochromie in der LP sollte eine CT-Angi-

ographie oder digitale Substraktionsangiographie (DSA) der hirnversorgenden Gefäße zur 

Aneurysmadarstellung und weiteren Therapieplanung erfolgen (Leitlinie Subarachnoidalblu-

tung 2012). 

1.1.5 Therapie und klinisches Management 

Bei der Akutversorgung der SAB ist die Sicherung der Vitalfunktionen und eine Stabilisie-

rung des Patienten durch geeignete Basismaßnahmen das vorrangige Ziel. Danach erfolgen 

bildgebende Diagnostik zum Nachweis eines Aneurysmas, der Aneurysmaverschluss sowie 

eine erweiterte intensivmedizinische Behandlung in Abhängigkeit des Schweregrads der 

SAB.  
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1.1.5.1 Aneurysmaverschluss  

Nach der Stabilisierung des Patienten und der Diagnostik gilt es im weiteren Verlauf, das 

Aneurysma zu verschließen. Die Okklusion des Aneurysmas ist der zentrale therapeutische 

Schritt, denn hierdurch wird die Gefahr der Rezidivblutungen minimiert. Die Okklusion er-

folgt entweder interventionell durch Platinspiralen (sog. Coiling) oder operativ durch einen 

Verschluss mit einem Metallclip (sog. Clipping). Beide Methoden wurden in einer Studie, dem 

International Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT), miteinander verglichen. In die Studie wurden 

SAB-Patienten in relativ gutem neurologischem Zustand (88% mit WFNS-Grad 1–2) und 

mit relativ kleinen Aneurysmen eingeschlossen. Im ISAT konnte gezeigt werden, dass bei 

beiden Verfahren das Risiko für neuauftretende Blutungen aus dem ehemals rupturieten 

Aneurysma sehr gering war. Jedoch war die 5-Jahres-Mortalität bei Patienten, die durch Coi-

ling versorgt wurden, geringfügig niedriger, als bei Patienten, die mit Clipping behandelt wur-

den (Molyneux et al. 2002). Eine Umfragestudie von Sakowitz et al. (2006) zur Behandlung 

von SAB in Deutschland kommt zu dem Ergebnis, dass die bevorzugte Behandlung von 

Aneurysmen der vorderen Zirkulation überwiegend chirurgisch ist, während endovaskuläre 

Behandlungsoptionen bevorzugt bei Aneurysmen der hinteren Zirkulation eingesetzt wer-

den. Insgesamt wird die Modalität der Versogung mittels Clipping oder Coiling in Abhängigkeit 

von individuellen Faktoren getroffen, wie z. B. der Lokalisation des Aneurysmas und des 

Allgemeinzustands des Patienten, zudem spielt aber auch der Erfahrungsschatz der Thera-

peuten eine große Rolle.  

1.1.5.2 Basismaßnahmen zur Überwachung und Stabilisierung 

Die Basismaßnahmen im Management der SAB umfassen u. a. die Überwachung der Vital-

parameter, wie Blutdruck und Herzfrequenz, sowie die arterielle Sauerstoffsättigung. Des-

weiteren erfolgt eine stündliche Evaluation des neurologischen Status mit Hilfe etablierter 

Skalen (GCS, WFNS), um fokale Defizite zu erkennen (Leitlinie Subarachnoidalblutung 

2012). Zudem erfolgen EKG-Messungen und neuroprotektive Basismaßnahmen, wie die 

Überwachung des Elektrolythaushalts, der Köpertemperatur, der Blutzuckerwerte und des 

Wasserhaushalts. Bei sedierten Patienten erfolgt zusätzlich eine Überwachung des intrakra-

niellen Drucks (ICP). Bei der Einstellung des Blutdrucks sollte eine arterielle Hypotonie we-

gen der potenziell kritischen Verminderung des zerebralen Perfusionsdrucks (CPP) und der 

etwaig auftretenden Gefäßsspasmen zwingend verhindert werden. Allerdings muss auch der 

gegenteilige Zustand (Hypertonie) unbedingt vermieden werden, da es hierdurch zu einer 

erneuten Ruptur des Aneurysmas kommen kann.  
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Es wird daher empfohlen, den arteriellen Mitteldruck (MAP) bei neurologisch unauffälligen 

Patienten zwischen 60 und 90 mmHg einzustellen und systolische Blutdruckwerte über 140 

mmHg zu vermeiden  (Schmutzhard et al. 2010; Leitlinie Subarachnoidalblutung 2012). 

Weiterhin ist eine speziell angepasste intensivmedizinische Überwachung sowie ein geeigne-

tes Komplikationsmanagement nötig. Das erweiterte intensivmedizinischen Management 

umfasst u. a. bei bewusstseinseingeschränkten Patienten eine Analgosedierung und eine In-

tubation zur Sicherung der Atemwege mit nachfolgender maschineller Beatmung. Die Indi-

kation zur Intubation bei reduzierter Vigilanz (GCS < 8) sollte allerdings gut abgewogen 

werden, da das klinisch neurologische Monitoring bei intubiert beatmeten und sedierten Pa-

tienten nicht mehr möglich ist. Auf der einen Seite gilt es eine Hypoxie und Hyperkapnie zu 

vermeiden, auf der anderen Seite ist der neurologische Status und das Auftreten von Kom-

plikationen bei einem sedierten Patienten kaum mehr beurteilbar. 

1.2 Komplikationen und Management 

Die verschiedenen Komplikationen einer SAB führen häufig zu einer neurologischen und 

systemischen Verschlechterung der Patienten. Die Komplikationen und deren Auftreten be-

stimmen daher maßgeblich für das neurologische Outcome und die Mortalität. Das unmit-

telbare Management nach Ruptur des Aneurysmas (AY) zielt mittels Okklusion des ruptu-

rierten AYs auf das Verhindern von Nachblutungen ab. Ein weiteres Ziel ist die Stabilisie-

rung von Atem- und Kreislaufverhältnissen. Das intensivmedizinische Management im Ver-

lauf der Erkankung dient vor allem der Prophylaxe, Diagnostik und der ggf. notwendigen  

Therapie der neurologischer und systemischer Komplikationen (Seule et al. 2010). Daher 

werden Patienten mit einer SAB in der Regel für ca. 14 Tage intensivmedizinisch überwacht. 

Für die möglichen Komplikationen gibt es viele pathophysiologische Gründe, welche in den 

folgenden Kapiteln beschrieben werden. 

1.2.1 Rezidivblutungen 

Rezidivblutungen bei einem unbehandelten Aneurysma gehören mit ca. 40% zu den häufigs-

ten Komplikationen einer SAB (Coppadoro und Citerio 2011; Doukas et al. 2019). Das Ri-

siko einer Rezidivblutung ist in den ersten Tagen am höchsten. Die Prognose ist für be-

troffene Patienten sehr schlecht, da ca. 80% der Patienten an der erneuten Blutung verster-

ben oder eine schwere Behinderung davon tragen (Dupont et al. 2010; Zhao et al. 2016; 

Doukas et al. 2019).  
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Durch einen frühen Aneurysmaverschluss (<  72 Stunden) konnte allerdings die Häufigkeit 

von Rezidivblutungen vermindert werden (de Gans et al. 2002; Rabinstein et al. 2010). 

1.2.2 Zerebraler Makrovasospasmus und zerebrale Ischämie  

Das Autreten eines zerebralen Makrovasospasmus zählt zu den häufigsten Gründen für die 

neurologische Verschlechterung eines SAB-Patienten im klinischen Verlauf. Dieser führt 

häufig zu einer verspäteten zerebralen Ischämie (DCI) und äußert sich in 50% der Fälle 

symptomatisch in einem verzögertem ischämischen Defizit (delayed ischemic neurological deficit, 

DIND)(Dorsch 2002; Dreier 2011). Der zerebrale Makrovasospasmus tritt in der Regel ca. 

4 bis 14 Tage nach der initialen Blutung auf und betrifft ca. 30 bis 70% der Patienten (Dorsch 

2002; Sarrafzadeh et al. 2014). Die Entstehung der DCI unterliegt allerdings auch noch an-

deren Pathomechanismen, wie z. B. Neuroinflammation, Aktivierung von Thrombozyten 

und kortikaler Streudepolarisation. Diffuse Vasospasmen führen zu einer Minderdurchblu-

tung und damit zu einer Ischämie des Hirngewebes (Macdonald 2014).  

Allerdings kann die DCI auch ohne vorangegangene Vasospasmen auftreten. Ischämien kön-

nen auch aus einer Phase einer vorübergehenden intrakraniellen Hypertension (IH) entste-

hen und durch eine Minderdurchblutung, welche durch ein zerebrales Ödem verursacht wird 

(Rowland et al. 2012; Macdonald 2014; Sarrafzadeh et al. 2014).  

Da die DCI entscheidend zur Prognose des Patienten beiträgt, ist die Erkennung und die 

Prophylaxe von großer Bedeutung. Die DGN-Leitlinie Subarachnoidalblutung (2012) der 

Deutschen Gesellschaft für Neurologie (DGN) empfiehlt daher die Einstellung folgender 

protektiver Zielwerte: zentralvenöser Druck >  4 mmHg, MAP >  70 mmHg und CPP >  60 

mmHg. Die Einnahme des Calciumantagonisten Nimodipin für drei Wochen wird von der 

DGN-Leitlinie Subarachnoidalblutung (2012) als einzige gesichert wirksame Primärprophy-

laxe von DIND nach aneurysmaler SAB empfohlen (Feigin et al. 1998; Mees et al. 2007; 

Leitlinie Subarachnoidalblutung 2012). Der Flüssigkeits- und Elektrolythaushalt sollte zwin-

gend überwacht werden, um eine Hypovolämie oder eine Veränderung des Natriumhaushal-

tes im Sinne eines Diabetes insipidus (Hypernatriämie) oder ein zerebrales Salzverlust-Syn-

drom (Hyponatriämie) zu erkennen und zu behandeln (Claassen et al. 2004). Die vorbeu-

gende Wirksamkeit der früher häufig als Kombinationsmaßnahme durchgeführten Triple-

H-Therapie (Hypervolämie, Hämodilution, Hypertension) zur Verbesserung der zerebralen 

Perfusion, konnte durch Studien bisher nicht gesichert werden (Feigin et al. 2000; Dankbaar 

et al. 2010; Rowland et al. 2012).  
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Allerdings kann in der Akuttherapie bei bereits manifester DCI eine hämodynamische The-

rapie insbesondere im Sinne einer induzierten Hypertension angewendet werden (Treggiari 

2011; Macdonald 2014; Leitlinie Subarachnoidalblutung 2012).  

1.2.3 Hydrozephalus 

Eine weitere, sehr schwerwiegende Komplikation stellt der akute Hydrozephalus dar. Dieser 

bildet sich dadurch, dass der Liquor durch die Beimischung von subarachnoidalem Blut und 

der gleichzeitig auftretenden intrakraniellen Drucksteigerung einen erhöhten Abflusswider-

stand überwinden muss oder es durch Einbruch von Blut ins Ventrikelsystem zur Koagel-

bildung kommt, die im Sinne eines Okklusivhydrozephalus akut die Liquorzirkulation stört. 

Ein akuter Hydrozephalus tritt bei ca. 20 bis 30% der Patienten in den ersten drei Tagen auf 

(Schmutzhard et al. 2010; Leitlinie Subarachnoidalblutung 2012). Durch die Erhöhung des 

Liquorabflusswiderstandes kann es zu einer deutlichen Steigerung des ICP kommen. Der 

Hydrozephalus muss zwingend zügig durch eine Liquoraußenableitung behandelt werden, 

damit der ICP normalisiert werden kann.  

Eine Überwachung des ICP ist daher bei allen SAB-Patienten indiziert und insbesondere bei 

Patienten, die aufgrund der Sedierung keine Symptome eines erhöhten ICP aufweisen. Es 

werden Werte zwischen 15 bis 20 mmHg angestrebt (Schmutzhard et al. 2010; Leitlinie Sub-

arachnoidalblutung 2012). Nach Empfehlung der DGN-Leitlinie Subarachnoidalblutung 

(2012) sollten SAB-Patienten mit einem symptomatischen oder fraglich symptomatischen 

Hydrozephalus eine Liquorableitung (z. B. durch eine externe Ventrikeldrainage oder eine 

lumbale Drainage) erhalten.  

Die Liquorkommunikation kann auch im späteren Verlauf der SAB noch zu Komplikationen 

führen. Einen chronischen Hydrozephalus entwickeln ca. 25% der Patienten im späteren 

Verlauf der Erkrankung, insbesondere diejenigen mit einer schweren SAB. Bei den Sympto-

men handelt es sich typischerweise um Kopfschmerzen, Erbrechen und Vigilanzminderung. 

Diese sollten mit einem ventrikuloperitonealen oder ventrikuloatrialen Shunt behandelt wer-

den (Leitlinie Subarachnoidalblutung 2012).  
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1.3 Bedeutung der Intensivtherapie bei SAB  
Neben den neurologischen Komplikationen können auch systemische Komplikationen wie 

kardiale und pulmonale Komplikationen auftreten. Andere systemische Komplikationen 

sind Fieber, pulmonale Insuffizienz, akute Herzinsuffizienz, Glaskörpereinblutungen (Ter-

son-Syndrom), Elektrolytentgleisungen und weitere internistische Krankheitsbilder. Diese 

nicht-neurologischen Komplikationen betonen, wie wichtig eine spezialisierte intensivmedi-

zinische Betreuung für die betroffenen Patienten ist. Die Herausforderung für die behan-

delnden, interdisziplinären Ärzteteams liegt darin, neu aufgetretende Verschlechterungen der 

Patienten vor dem Hintergund der SAB, zu identifizieren und optimal zu behandeln. Leitli-

nien für die Therapie der SAB empfehlen die Behandlung auf neurochirurgisch spezialisier-

ten Intensivstationen. Allerdings ist weder der genaue Aufbau einer solchen spezialisierten 

Intensivstation, noch die Ventilations- und Sedierungstherapie (VST) bei SAB genau defi-

niert (Connolly et al. 2012; Leitlinie Subarachnoidalblutung 2012). Im Folgenden wird auf 

die erweiterte Überwachung, die Bedeutung der Ventilation und der Analgosedierung bei 

SAB im intensivmedizinischen Management eingegangen. 

 

1.3.1 Erweiterte Überwachung  

Um Komplikationen rechtzeitig zu erkennen und zu behandeln, sollten Patienten nach einer 

SAB auf einer Intensivstation mit erfahrenem Fachpersonal behandelt werden (Connolly et 

al. 2012; Leitlinie Subarachnoidalblutung 2012). Die DGN-Leitlinie Subarachnoidalblutung 

(2012) empfiehlt, neben den bereits erwähnten Basismaßnahmen ein engmaschiges Monito-

ring weiterer verschiedener Parameter, wie tägliche transkranielle Dopplersonografie und 

ggf. Messungen des zentralvenösen Druckes. So können beispielsweise Vasospasmen und 

Hypovolämie frühzeitig erkannt werden. Eine tägliche transkranielle Dopplersonografie wird 

empfohlen, um einen angiografischen Spasmus z. B. der Arteria cerebri media anzuzeigen. 

Um die regionale Perfusion und Infarkte darzustellen, werden die CT- und die MRT-Bildge-

bung eingesetzt. Invasives Neuromonitoring umfasst aber auch direkte Messungen des ze-

rebralen Sauerstoffpartialdrucks (ptiO2), zerebralen Blutfluss (CBF), Temperatur und extra-

zellulärer Molekülkonzentrationen (Mikrodialyse) im Hirn (Chan et al. 1993; Meixensberger 

et al. 2001; Marion et al. 2002). 
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1.3.2 Ventilation  

Die Ventilationstherapie stellt eine elementare Säule des Managements von SAB-Patienten 

dar. Neurologisch stark beeinträchtigte Patienten müssen aufgrund der reduzierten Vigilanz 

und der fehlenden Schutzreflexe intubiert und beatmet werden. Zudem müssen Patienten 

mit einer erhöhten ICP-Situation analgosediert werden, auch diese Patienten müssen mit ei-

ner maschinellen Beatmung behandelt werden. Primär pulmonale Komplikationen werden 

bei ca. 25% der Patienten beobachtet. Dazu zählen das kardiogene oder das neurogene Lun-

genödem, eine nosokomiale Pneumonie, eine Aspirationspneumonie oder eine ventilatoras-

soziierte Pneumonie (Friedman et al. 2003; Kahn et al. 2006).  Zu einem kardialen Lungen-

ödem kann es u. a. durch kardiale Vorerkrankungen oder als Folgen einer Vasospasmusthe-

rapie (z. B. Katecholamine und Hypervolämie) kommen. Ein Anstieg des ICP durch SAB 

und konsekutive Sympathikusaktivierung kann zu einem neurogenen Lungenödem führen. 

Das Lungenödem mit der daraus resultierenden Hypoxie steigert wiederum das Risiko für 

Ischämien. Somit können die neurologischen Komplikationen im Sinne eines circulus vitio-

sos systemische Komplikationen bedingen und andersherum. Im Falle einer respiratorischen 

Insuffizienz mit potentieller Hirnschädigung durch Hypoxie muss eine individuelle Riskoab-

wägung beim Einsatz einer  mechanischen Beatmung bei Sedierung erfolgen, da eine neuro-

logische Beurteilung dadurch deutlich erschwert wird.   

Das Ziel der Beatmung ist Normoxie und Dekarboxylierung (Normokapnie).  Es sollte dabei 

auf eine lungenprotektive Beatmungsstrategie geachtet werden (Seule et al. 2010). Es konnte 

gezeigt werden, dass es einen Zusammenhang zwischen Unterschieden in der Ventilation 

und dem Outcome der Patienten gibt (Reiff et al. 2020). An dieser Stelle sei genauer auf die 

Bedeutung der Einstellung des arteriellen Kohlenstoffdioxidpartialdrucks (paCO2) hingewie-

sen. Sowohl Hyperkapnie als auch Hypokapnie korrelieren nachweislich mit einer schlechte-

ren Prognose (Curley et al. 2010). Durch eine spezifische Anpassung der Ventilationspara-

meter und durch eine zielgerichtete Einstellung des paCO2 kann der CBF verbessert werden. 

Dieser Zusammenhang zwischen CBF und paCO2 stellt einen Ansatzpunkt zur Vorbeugung 

von Vasospasmen und ischämischen Defiziten dar (Westermaier et al. 2016).  
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1.3.3 Analgosedierung  

Eine weitere zentrale Säule des intensivmedizinischen Managements ist die Analgosedierung. 

Die im Rahmen der VST stattfindende Analgosedierung ist von der allgemeinen Anästhesie 

abzugrenzen, letztgenannte findet im Rahmen der initialen Versorgung des Aneurysmas oder 

bei operativen Folgeeingriffen statt. Die Indikationen für eine Sedierung umfassen beispiels-

weise die Reduktion von Schmerz und Ängsten, sowie die Durchführung einer mechani-

schen Beatmung und Blut- und Hirndruckkontrollen. Das Hauptziel der Analgosedierung 

besteht darin, erst Schmerzen und Beschwerden zu behandeln und dann bei Bedarf hypno-

tische Mittel hinzuzufügen (Mattia et al. 2006; Egerod 2009).  

Allerdings ist es ein großer Nachteil, dass die Genauigkeit der klinischen Untersuchung zur 

Beurteilung des Zustands des Patienten und des Autretens neurologischer Komplikationen 

unter der Sedierung verringert wird (Samaniego et al. 2011). Daher muss die Indikation zur 

Sedierung individuell und streng gestellt werden, da dadurch der Goldstandard der klinischen 

neurologischen Untersuchung wegfällt.  

Die Kenntnis der Grundlagen der molekularen Wirkweisen ist elementar für den gewinn-

bringensten und vorteilhaftesten Einsatz der jeweiligen Substanz zur Sedierung (Rudolph 

und Antkowiak 2004). Dies ist besonders wichtig bei der Sedierung eines schwererkrankten 

Patienten, wie beispielsweise bei der SAB. Die Unterschiede der molekularen Wirkweisen 

und Interaktionen der Sedativa bei intensivmedizinischen Patienten, sowie die Pathophysio-

logie der Grunderkrankung (z. B. SAB) werden häufig unterschätzt. Oft spielen sie eine Ne-

benrolle bei klinischen Entscheidungen, wenn es z. B. darum geht, ein weiteres Sedativum 

zur Vertiefung der Sedierung auszuwählen (Oddo et al. 2016).  

In einer Arbeit von Rabinstein et al. (2010) wird die Analgesie bei SAB als ein wichtiger 

Aspekt der frühzeitigen medizinischen Versorgung genannt. Die genaue Durchführung der 

Analgesie bei SAB wird allerdings in der Arbeit von Rabinstein et al. (2010) nicht weiter 

definiert, dabei bleibt es im Allgemeinen bei der Erwähnung der Substanzen Paracetamol, 

Tramadol und Narkotika (z. B. Propofol und Ketamin). Zum Einsatz kommende Medika-

mentenkombinationen bei SAB sind in der Regel Sedativa (Benzodiazepine, wie z. B. Mida-

zolam; Narkotika, wie z. B. Propofol und Ketamin) und Opioide, wie z. B. Fentanyl zur 

Analgesie (Smith 2007; Rowland et al. 2012).  

Die Bereitstellung einer ausreichenden Analgesie und Sedierung für mechanisch beatmete, 

schwerkranke Patienten ist ein wichtiger Bestandteil einer optimalen Behandlung auf der In-

tensivstation.  



1 Einleitung 12 

Eine tiefe Sedierung ist beispielsweise bei Hirndrucksymptomatik mit drohender  Einklem-

mung und Hypoxie zur Reduktion des Sauerstoffverbrauchs zu indizieren (Baron et al. 2015). 

Es ist jedoch wichtig, die Sedierung trotz neuroprotektiver Eigenschaften kritisch zu betrach-

ten und die Indikation streng zu stellen. Trotz der Implementierung von Sedierungsproto-

kollen bleibt die Anzahl von Übersedierungen hoch (Devabhakthuni et al. 2012). Der Einsatz 

von Sedativa kann mit erheblichen Nebenwirkungen und Risiken verbunden sein, die die 

mechanische Beatmung und die Verweildauer auf der Intensivstation verlängern können 

(Bauer et al. 1995; Nelsen et al. 2008).  

 

1.4 Einordnung der Arbeit im aktuellen Kontext von Leitlinen und 

weiteren Umfragestudien  

Die deutschsprachige S1-Leitline aus dem Jahr 2012 mit dem Titel "Subarachnoidalblutung“ 

der DGN, die auf der allgemein anerkannten Website der AWMF (Arbeitsgemeinschaft der 

Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften e.V., www.awmf.org) zur Verfügung 

gestellt wird, ist seit über fünf Jahren nicht aktualisiert worden. Die wissenschaftliche Gül-

tigkeit dieser Leitlinie ist am 11.09.2015 abgelaufen und bis zum 29.09.2017 zum letzten Mal 

verlängert worden (Stand Oktober 2020). Allein dieser Umstand verdeutlicht, wie viel Aktu-

alisierungs- und Einigungsbedarf zu diesem Thema besteht. 

In den letzten Jahren wurden evidenzbasierte Leitlinien zum Management der SAB in einigen 

Punkten entwickelt. Diese Leitlinien legen aber den Fokus auf die Diagnostik, die mikrochi-

rugisch/endovaskuläre Aneurysmaversorgung, Überwachungsmaßnahmen, das Komplikati-

onsmanagement von Nachblutungen und die Erkennung und Behandlung von Vasospas-

men. Es exisistieren allerdings keine Leitlinien zur Beatmungs- und Sedierungstherapie bei 

SAB.  

Die Sedierung wird in SAB-Leitlinien nur im Zuge der Aneurysmaversorgung erwähnt und 

nicht im weiteren Verlauf der Nachsorge, obwohl die Sedierung gerade dort eine wesentliche 

Rolle spielt. Um diese Problematik zu Veranschaulichen ist im Folgenden eine Übersicht der 

in dieser Dissertionsschrift verwendeten Leitlinien aufgeführt (Tabelle 1).  
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Tabelle 1: Übersicht der Leitlinien 

Leitlinien zum Management von SAB 

„Critical care management of patients following aneurysmal subarachnoid hemorrhage: recommenda-
tions from the Neurocritical Care Society's multidisciplinary consensus conference“ (Diringer et al. 
2011) 

„Guidelines for the management of aneurysmal subarachnoid hemorrhage. American Heart Associa-
tion.“ (Connolly et al. 2012) 

„Evidence-based guidelines for the management of aneurysmal subarachnoid hemorrhage. English Edi-
tion.“ (Committee for Guidelines for Management of Aneurysmal Subarachnoid 
Hemorrhage 2012) 

„S1-Leitlinie zur Subarachnoidalblutung (DGN-Leitlinie 2012)“ (Leitlinie Subarachno-
idalblutung 2012)  

„European stroke organization guidelines for the management of intracranial aneurysms and subarach-
noid haemorrhage“ (Steiner et al. 2013)  

„Clinical guidelines for the emergency department evaluation of subarachnoid hemorrhage“ (Meurer et 
al. 2016) 

„Korean clinical practice guidelines for aneurysmal subarachnoid hemorrhage“ (Cho et al. 2018) 

Leitlinien zur Management von Intensivpatienten und anderen Kopfverletzungen 

„S3-Leitlinie der Difficult Airway Society (DAS) zur Analgesie, Sedierung und Delirma-
nagement in der Intensivmedizin. Revision 2015 (DAS-Leitlinie 2015)“ (Baron et al. 
2015) 

„Guidelines for the management of severe traumatic brain injury, Fourth Edition.“ (Carney et al. 
2017) 

 

Bislang werden die täglichen Kernaspekte der Intensivtherapie – die Sedierung (Medika-

mente und deren Dosierung) und die differenzierten Beatmungsstrategien – nicht in den 

Leitlinien für SAB berücksichtigt. Es werden allgemeine Standards auf SAB-Patienten ange-

wandt, obwohl die Pathophysiologie völlig unterschiedlich ist.  

Weitere Aspekte der Intensivtherapie bei SAB umfassen das Management von Komplikati-

onen und geeignete Monitoringmaßnahmen. Diese werden bereits in separaten Empfehlun-

gen und Leitlinien, wie z. B. in der DAS-Leitlinie zur Analgesie, Sedierung und Delirmanage-

ment in der Intensivmedizin (Baron et al. 2015) behandelt, beziehen sich aber nicht auf die 

SAB, sondern gelten generell für alle intensivmedizinischen Patienten. Jedoch stellen SAB-

Patienten eine besondere Herausforderung dar.  

Sie gleichen weder Patienten mit einem Schädelhirntrauma, noch anderen Krankheitsbildern 

aus denen sich klinische Applikationen bei der SAB im täglichen Gebrauch ergeben haben.  
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Die Strategie der meisten neurochirurgischen Zentren besteht darin, die Behandlung der 

SAB-Patienten, sofern diese nicht durch SAB-Leitlinien standartisiert ist, mit den Standards 

und Therapieempfehlungen für traumatische Hirnverletzungen (traumatic brain injury, TBI) 

oder intrakraniellen Hypertension (IH) durchzuführen (Manoel et al. 2016). 

Das betrifft auch die Anwendung der VST bei SAB-Patienten, die vor allem auf der Erfah-

rung bei der Behandlung von TBI Patienten basiert. Dies verdeutlicht eine weitere Schwie-

rigkeit, da die pathophysiologischen Unterschiede zwischen SAB und TBI massiv sind und 

nicht in ausreichender Form berücksichtigt werden. Diese Situation zeigt ebenfalls den Be-

darf zur Entwicklung weiterer Behandlungsalgorithmen für die SAB.  

Auch stellt sich die Frage, inwiefern die verschiedenen Zentren generell Leitlinien berück-

sichtigen. Die klinischen Herausforderungen bei SAB-Patienten bestehen u. a. darin, dass die 

genaue Pathophysiologie der SAB und den assozierten neurologischen Komplikationen noch 

nicht vollkommen verstanden ist. Desweiteren ist die Datenlage zur VST bei SAB sehr spär-

lich, da die Fallzahl der SAB im Vergleich zu anderen Erkrankungen relativ gering ist. All 

diese Faktoren haben einen erheblichen Einfluss auf das Management der Intensivtherapie 

und müssen bei der VST bei SAB unbedingt berücksichtigt werden (Diringer et al. 2011).  

1.4.1 Spezialisierte Zentren für eine optimale Behandlung 

In der Leitlinie der American Heart Association (AHA) für das Management von aneurysmati-

scher Subarchnoidalblutung finden sich Empfehlungen zu Krankenhausmerkmalen und 

Versorgungssystemen (Connolly et al. 2012). Niedrigvolumige Krankenhäuser (<  10 SAB-

Fälle pro Jahr) sollten eine frühzeitige Verlegung von Patienten mit SAB in hochvolumige 

Zentren (>  35 SAB-Fälle pro Jahr) mit erfahrenen zerebrovaskulären Chirurgen, endovas-

kulären Spezialisten und multidisziplinären neurointensivtherapeutisch geschultem Personal 

in Betracht ziehen (Connolly et al. 2012). Diese Einteilung der Zentren in niedrig- und hoch-

volumige Zentren wird in dieser Arbeit übernommen. In einer amerikanische Studie wurde 

festgestellt, dass hochvolumige Zentren ein besseres Überleben der SAB-Patienten beobach-

ten als niedrigvolumige Zentren (McNeill et al. 2013). Auch eine Studie von Rabinstein et. al 

(2010) zum multidisziplinärem Management und neuen therapeutischen Strategien bei SAB 

sprach dieselbe Empfehlung aus. Somit wird empfohlen SAB-Patienten in hochvolumigen 

und spezialisierten Zentren zu behandeln, da dort die Behandlung mit einer höheren Über-

lebensrate der SAB-Patienten einhergeht.  
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1.4.2 Studien zu Behandlungsunterschieden bei SAB 

Es existiert bisher eine Vielzahl an Studien zu Behandlungsunterschieden zwischen den ein-

zelnen spezialisierten neurochirurgischen Zentren. Im Folgenden werden einige Studien und 

Leitlinien kurz vorgestellt, welche aufzeigen, dass Unterschiede bei der Behandlung von 

SAB-Patienten auftreten.  

Eine große Umfragestudie von Stevens et al. (2009) analysierte die klinischen Praktiken beim 

Management von SAB bei Intensivmedizinern aus Nordamerika und Europa. Die beobach-

teten Unterschiede zwischen den Zentren in Nordamerika und in Europa, sowie zwischen 

hochvolumigen (> 40 SAB-Fälle pro Jahr) und niedrigvolumigen (≤40 SAB-Fälle pro Jahr) 

Zentren waren besonders groß. Dabei handelte es sich um die unterschiedliche Anwendung 

von Clipping oder Coiling, Anfallsprophylaxe, Anwendung von Glukokortikoiden, Heparin, 

Einstellung ders Blutdrucks vor der Aneurysmaversorgung, und Blutzuckerkontrollen. Die 

Unterschiede zwischen hochvolumigen und niedrigvolumigen Zentren bestanden in der An-

wendung der Triple-H-Therapie gegen Vasospasmus, in der Schnelligkeit der Aneurysmaver-

sorgung, dem Gebrauch von Nimodipin, einer Heparinprophylaxe und kühlenden Verfahren 

gegen Fieber. Die Autoren der Studie schlussfolgerten, dass die Praktiken der Intensivmedi-

ziner nicht nur heterogen sind, sondern auch oft im Widerspruch zu den verfügbaren Er-

kenntnissen stehen (Stevens et al. 2009). Das Thema der VST wurde mit dieser Umfrage 

nicht untersucht.  

Die Leitlinie der AHA für das Management von aneurysmatischer Subarchnoidalblutung von 

Connolly et. al (2012) beschreibt ebenfalls, dass es in der Literatur sehr wenig Informationen 

über die neurointensivmedizinische Behandlung von Patienten mit SAB gibt. Auch in dieser 

Leitlinie wird die VST nicht beschrieben.  

Eine skandinavische Umfragestudie zu den Prinzipien der Analgosedierung und Monitoring 

bei Patienten mit schwerwiegender TBI und SAB in neurointensivmedizinischen Zentren 

zeigte große Unterschiede zwischen den befragten Institutionen (Skoglund et al. 2013). Ob-

wohl die Gesundheitssysteme der skandinavischen Länder untereinander ähnlich sind, gab 

es zwischen den teilnehmenden Zentren deutliche Unterschiede bei der Wahl der Überwa-

chungsinstrumente und Beruhigungsmittel, sowie bei der routinemäßigen Anwendung der 

daily sedation interruption (DSI) und neurological wake-up test (NWT). Diese Unterschiede spiegeln 

wahrscheinlich unterschiedliche Traditionen im klinischen Management und einen Mangel 

an evidenzbasierten Richtlinien wider (Skoglund et al. 2013). Die meisten Zentren überwach-

ten routinemäßig den intrakraniellen Druck und damit indirekt den zerebralen Perfusions-

druck.  
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Multimodales zerebrales Monitoring wie die sog. „Mikrodialyse“ (das Erfassen von metabo-

lischen Parametern wie extrazelluläres Glutamat, Laktat, Pyruvat und Glyzerol), die jugular-

venöse Sauerstoffsättigungsmessung im Bulbus der Vena jugularis interna (sog. „Bulbusoxi-

metrie“) (SjvO2), und die invasive Gewebesauerstoffpartialdruckmessung in der weißen Sub-

stanz der Gehirns (ptiO2) wurden nur selten eingesetzt.  

Eine weitere Umfrage von Sakowitz et al. (2006) zum Management bei SAB in Deutschland 

zeigte ebenfalls eine große Variabilität zwischen den Kliniken, sowie ein hohes Maß an Stan-

dartisierung. Die meisten der abgefragten Aspekte bezogen sich auf den Verschluss der 

Aneurysmen und die Überwachung der Patienten auf der Intensivstation (Sakowitz et al. 

2006). Auch in dieser Studie wurde weder das Sedierungs- und Beatmungsmanagement noch 

die daraus resultierenden Komplikationen abgefragt. 

Die im vorausgegangenen Abschnitt erwähnten Studien und Leitlinien zeigen eine Hetero-

genität im klinischen Management, sowie einen Mangel an Standardisierung bezüglich der 

VST. Die nicht einheitliche VST bei SAB ist gleichzeitig Problem und Herausforderung. Ei-

nerseits hilft die VST beim Management von Komplikationen. Andererseits kann sie zu 

schwerwiegenden Komplikationen führen. Daher ist der Bedarf an Standards hoch. 

1.5 Zielsetzung der Arbeit und Leithypothese 

Die Hypothese dieser Dissertationsschrift ist, dass die Behandlungsmethoden – insbeson-

dere die Behandlungsstrategien bei der Durchführung der VST – bei der SAB im deutsch-

sprachigen Raum sehr unterschiedlich sind. Es wird angenommen, dass insbesondere zwi-

schen hochvolumigen und niedrigvolumigen Zentren große Unterschiede im intensivmedi-

zinischen Management bestehen.  

Das Ziel dieser Studie ist, einen Überblick über die intensivmedizinischen Behandlungsme-

thoden der SAB und spezieller über die VST-Standards zu gewinnen. Ein weiteres Ziel dieser 

Arbeit ist es, auf die Notwendigkeit der Ausarbeitung von Leitlinien bei der VST bei SAB 

hinzuweisen. 
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2 Material und Methoden 

In den folgenden Abschnitten wird auf die Erstellung und Inhalte des Fragebogens, sowie 

auf die Datenerhebung und die Auswahlkriterien der Zielgruppe eingegangen. Eine Erläute-

rung der statistischen Methoden zur Auswertung der Ergebnisse schließt das Kapitel ab. 

2.1 Ethikantrag 

Im Rahmen des Projekts „Unterschiede im intensivmedizinischen Management bei akuter 

aneurysmatischer Subarachnoidalblutung – eine Umfragestudie“ (Antragsnummer: 

DOK_186_2016 vom 09.12.2016) erfolgten keine forschungsbedingten Maßnahmen am Pa-

tienten, keine Untersuchungen an menschlichem Biomaterial oder  individuellen personen-

bezogenen Behandlungsdaten. Daher ergab sich nach Information durch die Ethikkommis-

sion keine Notwendigkeit einer Beratung. 

2.2 Allgemeines zur Erstellung des Fragebogens 

Ein interdisziplinäres Team, bestehend aus Neurochirurgen und Anästhesisten der Univer-

sitätsmedizin Göttingen, entwickelte diesen Fragebogen. Anschließend erfolgte eine praxis-

nahe Überprüfung von zwei unabhängigen, nicht teilnehmenden Intensivmedizinern.   

Über die Website kwiksurveys® (Bristol, United Kingdom) wurde ein über das Internet ab-

rufbarer Umfragebogen erstellt, um das intensivmedizinische Management bei SAB in ver-

schiedenen Zentren in Deutschland zu erfassen. Der Fragebogen umfasste 73 Fragen. 

Ein über die Website erstellter Link wurde via E-Mail an die Kontaktpersonen verschickt, 

die daurafhin den Fragebogen online ausfüllen konnten. Die Berabeitungsdauer lag bei ca. 

30 min. Die Ergebnisse wurden auf der Website von kwiksurveys® gesammelt und konnten 

von dort weiter verarbeitet werden.   

2.3 Auswählen und Kontaktieren der Zielgruppe 

Die Zentren wurde in erster Linie nach ihrer Nennung auf der Homepage der Deutschen 

Gesellschaft für Neurochirurgie (DGNC) ausgewählt. Privatpraxen und ambulante Einrich-

tungen wurden von dieser Studie ausgeschlossen. Somit wurde sichergestellt, dass sich nur 

Krankenhäuser unter den teilnehmenden Zentren befanden.  

Zuerst wurden die einzelnen Ärzte bzw. ihr Sekretariat telefonisch kontaktiert, hierfür wur-

den die angegebenen Rufnummern der Website der DGNC genutzt. Nach erfolgter 
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Zustimmung wurde eine E-Mail mit einem Anschreiben und dem Freigabelink des Fragebo-

gens zugeschickt. Der Link mit Zugang zum Fragebogen wurde per E-Mail an Intensivme-

diziner und Neurochirurgen an insgesamt 103 deutschen Krankenhäusern geschickt. 

Der Fragebogen war für den Zeitraum vom 2. Juni 2017 bis 2. Januar 2018 online geschaltet 

und zur Bearbeitung verfügbar.  

Nach jeweils drei und zwölf Wochen wurde eine E-Mail zur Erinnerung verschickt, insofern 

bis zu diesem Zeitpunkt noch keine Rückmeldung gegeben wurde. Mit Teilnahme an der 

Umfragestudie wurde gleichzeitig das Einverständnis zur Verwendung der Daten eingeholt.  

Im Januar 2018 wurde die Datenerhebung beendet und es wurde mit der Datenauswertung 

begonnen. Es wurde ein Rücklauf von 50 ausgefüllten Fragebögen notiert. 

2.4 Inhalte des Fragebogens 

Der Fragebogen mit insgesamt 73 Fragen umfasste sieben große Kategorien: 1) Allgemeine 

Informationen über die Struktur und Organisation des Krankenhauses, 2) Das Beatmungs-

management, 3) Das Management der Analgosedierung, 4) Erweitertes intensivmedizini-

sches Monitoring, 5) Chirurgische Interventionen während der Behandlung der SAB, 6) Die 

Vertiefung der Analogsedierung, und 7) Die Reduktion der Sedierung und assoziierte Kom-

plikationen.  

Diese Aufteilung der Fragen hatte zum Ziel, das gesamte Spektrum der intensivmedizini-

schen Behandlung und insbesondere der Ventilationstherapie und des Sedierungsmanage-

ments im Rahmen der interdisziplinären intensivmedizinischen Behandlung des SAB-Pati-

enten strukturiert zu erfassen. Interventionelle Maßnahmen wie Clipping oder Coiling wurden 

deshalb in dieser Umfrage nicht berücksichtigt.  

Im Folgenden wird auf die einzelnen Kategorien eingegangen. Die offizielle Version des on-

line-Fragenbogens, wie er den Krankenhäusern zugestellt wurde, findet sich im Anhang. 
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2.4.1 Allgemeine Informationen über die Struktur und Organisation des 

Krankenhauses  

In dieser Kategorie wurden allgemeine Informationen über die Struktur und Organisation 

des Krankenhauses abgefragt. Dabei ging es darum, einen Überblick über die Erfahrung des 

Zentrums zu bekommen, um später in der Auswertung eine bessere Vergleichbarkeit der 

Zentren durch Gruppierungen zu ermöglichen. In Klammern gesetzt, befinden sich die je-

weiligen Antwortmöglichkeiten (Tabelle 2).  

Tabelle 2: Fragen zu allgemeinen Informationen über die Struktur und Organisation des Kranken-
hauses 

Fragennummer Frage und Antwortmöglichkeit  

1) Name des teilnehmenden Zentrums? (Freitext) 

2) Wie viele Betten hat Ihr Krankenhaus? (Zahl) 

3) Aus welcher Stadt nehmen Sie teil? (Freitext) 

4) Name des Ansprechpartners? (Freitext) 

5) Wie wird die Intensivstation geleitet? (rein neurochirurgisch, rein anästhesiolo-
gisch, gemischt, neurochirurgische/neurologische Mitarbeit) 

6) Wie häufig am Tag ist Oberarztvisite? (einmal, zweimal, dreimal, mehr als drei-
mal, gar nicht) 

7) In welchem Schichtmodell arbeiten sie? (24h Dienst, Dreischichtmodell, 12h 
Modell) 

8) Wie ist Ihr Belegschlüssel Facharzt/Assistenzarzt? (1:4, 1:2, 2:3) 

9) Wie häufig finden interdisziplinäre Visiten mit z. B. Internisten, Mikrobiolo-
gen, etc. statt? (täglich, mehrfach wöchentlich, einmal pro Woche, nie) 

10) Wie ist Ihr Behandlungsvolumen im Hinblick auf die aneurysmatische Subara-
chnoidalblutung zusammengefasst auf Allgemeinstationen, Intermediate Care 
Stationen und Intensivstationen? (n/ Jahr) 

11) Wie viele Patienten mit SAB behandeln Sie in Ihrem Zentrum geschätzt pro-
zentual auf der Intensivstation? (Anzahl/ Jahr) 
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2.4.2 Beatmungsmanagement 

Dieser Abschnitt beinhaltet 13 Fragen zur Vorgehensweise bei der Beatmungstherapie. Da-

bei wurden vor allem Fragen nach der Verwendung und dem Einsatz objektivierbarer Krite-

rien zur Betamungsindikation (modified Fisher Skala,  WFNS-Grad) gestellt. Es wurde er-

fragt, inwieweit weitere objektive Kriterien wie Horowitz-Index, zerebraler Vasospasmus, 

sowie messbare kardiale Mitbeteiligung eine Indikation zur Beatmung darstellten. Ein ande-

rer Schwerpunkt dieser Kategorie befasste sich mit genauen Nachfragen zu den gewünschten 

lokalen Einstellungen von paO2, sowie paCO2 und den jeweiligen Zentrumsstandards für die 

differenzierten Beatmungseinstellungen. Es folgt untenstehend die Auflistung der Fragen 

(Tabelle 3).  

Tabelle 3: Fragen zum Beatmungsmanagement 

Fragennummer Frage und Antwortmöglichkeit  

12) Wie viele der SAB-Patienten sind intubiert/beatmet und analgosediert? (< 
10%, 10-20%, 20-30%, 30-40%, 40-50%, < 50%, 50-60%, 70-80%, > 80%) 

13) Gibt es bei Ihnen eine Indikation zur maschinellen Beatmung bei SAB modi-
fied Fisher 3 oder SAB mit begleitender ICB/VEB (modified Fisher 4)? 
(Ja/Nein) 

14) Bei Indikation zur maschinellen Beatmung aufgrund der reduzierten Vi-
gilanz/WFNS-Grad: ab welchem Schwellenwert wird das bei Ihnen regelmä-
ßig/standartisiert durchgeführt? (Grad 1, Grad 2, Grad 3, Grad 4, Grad 5, 
WFNS-Grad keine formale Indikation) 

15) Bei Indikation zur maschinellen Beatmung: Pulmonaler Gasaustausch, Aspira-
tion: Wird bei Ihnen der Horowitz-Index in die Bewertung der Indikation zur 
Beatmung miteinbezogen? (Ja/Nein) 

16) Bei Indikation zur maschinellen Beatmung: Pulmonaler Gasaustausch, Aspira-
tion: Ab welchem Horowitz-Index wird bei Ihnen die Indikation zur maschi-
nellen invasiven Beatmung gestellt? (< 200, < 100) 

17) Indikation zur maschinellen Beatmung: Ist ein zerebraler Vasospasmus, wel-
cher in der initialen Angiographie diagnonstiziert wird, bei Ihnen ein Grund 
für eine maschinelle Beatmung/Sedierungsperiode? (Ja/Nein) 

18) Indikation zur maschinellen Beatmung: Stellen Sie eine Indikation zur maschi-
nellen Beatmung und Analgosedierung, falls die SAB durch eine signifikante 
kardiale Mitbeteiligung verkompliziert wird? (Ja/Nein/Je nach Ausmaß der 
kardialen Mitbeteiligung gemessen mit z. B. PiCCO Katheter oder Echokardi-
ographie) 

19) Wenn die Indikation zur Beatmung gestellt wird – wie hoch ist der angestrebte 
paO2 (mmHg)? (< 80, 80-100, > 100, Steuerung nach SaO2) 
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Fragennummer Frage und Antwortmöglichkeit  

20) Wenn die Indikation zur Beatmung gestellt wird – wie hoch ist der angestrebte 
paCO2 (mmHg)? (< 35, 35-45, > 45) 

21) Sonstige Indikationen zur maschinellen Beatmung bei SAB-Patienten: (Frei-
text) 

22) Gibt es in Ihrer Klinik einen Optimum paO2 auf den die Beatmungseinstellun-
gen angepasst werden? (Ja/Nein/Falls ja, wie ist der Wert?) 

23) Gibt es in Ihrer Klinik einen Optimum paCO2 auf den die Beatmungseinstel-
lungen angepasst werden? (Ja/Nein/Falls ja, wie ist der Wert?) 

24) Welches kontrollierte maschinelle Beatmungsverfahren ist auf Ihrer Intensiv-
station das Standardbeatmungsverfahren bei sedierten Patienten? (Druckkon-
trollierte Beatmung mit Möglichkeit der Spontanatmung auf oberem und un-
terem Druckniveau/BIPAP (biphasic positive airways pressure), Volumenkontrol-
lierte Beatmung, „Klassische“ Druckkontrollierte Beatmung) 

Horowitz-Index = arterieller Sauerstoffpartialdruck (paO2)/O2-Fraktion der Atemluft 
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2.4.3 Sedierungsmanagement 

Dieser Abschnitt umfasst zehn Fragen zur Vorgehensweise bezüglich der Analgosedierung 
bei SAB-Patienten (Tabelle 4). Hierbei wurden die zum Einsatz kommenden Medikamente 
zur Induktion und die jeweiligen Dosierungen abgefragt. Weiterhin wurden Angaben zu den 
Verfahren zur Objektivierung der Sedierungstiefe erhoben, wie z. B. Bispectralindex, RASS-
Score, Narcotrend® oder der ICP. Ein weiterer Fokus liegt auf der Messung und Stellenwert 
des CPP und den angestrebten Zielwerten. 

Tabelle 4: Fragen zum Management der Analgosedierung 

Fragennummer Frage und Antwortmöglichkeit  

25) Welche Kombination aus Medikamenten ist Mittel der Wahl zur Induk-
tion/Einleitung von Sedierung bei SAB-Patienten? (Ketamin, Benzodiazepin, 
Propofol, immer Kombination mit Opioiden, immer Kombination mit Mus-
kelrelaxans) 

26) Wird ein Benzodiazepin zur Aufrechterhaltung verwendet? (Nein/Ja/Mida-
zolam/Diazepam) 

27) Welche Kombination aus i.v. Sedativa wird in Ihrer Klinik standardisiert bei 
Indikation zur Aufrechterhaltung der Analgosedierung zuerst verabreicht? 
(Freitext) 

28) Wird ein Opioid verwendet? (Nein/Ja/Remifentanil/Fentanyl/Sufentanil) 

29) Welche Dosierung des Benzodiazepins ist die maximale Dosierung pro Stunde 
bei einem normgewichtigen Erwachsenen? (mg/h) 

30) Welche Dosierung des Opioids ist die maximale Dosierung pro Stunde bei ei-
nem normgewichtigen Erwachsenen? (μg(mg)/h) 

31) Welches Verfahren zur Objektivierung der Sedierungstiefe verwenden Sie? 
(Bispektralindex, RASS-Score, Narcotrend®, ICP) 

32) Monitoring der Sedierungstiefe: wie wird in Ihrer Klinik der intrakranielle 
Druck (ICP) gemessen? (ICP wird nicht gemessen, über ICP Sonde, über Ex-
terne Ventrikeldrainage, andere druckregulierte Drainagesysteme) 

33) Verwenden Sie in Ihrer Klinik ein optimum cerebral perfusion pressure (CPPopt) 
gesteuertes Blutdruckmanagement in der Intensivtherapie bei SAB-Patienten? 
(Ja/Nein) 

34) Welches ist Ihr CPPopt bei der SAB Behandlung? (Freitext) 
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2.4.4 Erweitertes intensivmedizinisches Monitoring 

Dieser Abschnitt schließt sich inhaltlich dem Vorherigen an und erhebt drei weitere, mehr 
in die Tiefe gehende Fragen bezüglich des erweiterten Monitorings (Tabelle 5). Das beson-
dere Interesse liegt hierbei auf der Erhebung der Vitalparameter, wie z. B. die Pulsüberwa-
chung durch PiCCO oder die Messung des ptiO2, sowie auf der Diagnosestellung einer in-
suffizienten Sedierung.  

Tabelle 5: Fragen zum erweiterten intensivmedizinischen Monitoring 

Fragennummer Frage und Antwortmöglichkeit in Klammern dahinter 

35) Gibt es eine regelhafte Pulskonturanalyse und Thermodilution (PiCCO-Moni-
toring), Pulmonalarterienkatheter oder intermittierende Echokardiographie bei 
den sedierten SAB-Patienten? (Ja/Nein) 

36) Findet in der Standardbehandlung von intubiert beatmeten, analgosedierten 
SAB-Patienten in Ihrer Klinik regelmäßig eine Messung des zerebralen Sauer-
stoffpartialdrucks (ptiO2) statt? (Ja/Nein) 

37) Wie wird nach dem Ausschluss einer behandelbaren ICP-Erhöhung (z. B. Li-
quordrainage erhöhen, intrazerebrales Hämatom entfernen, zusätzliche EVD 
(externe Ventrikeldrainage), Anpassung der Lagerung, Anpassung der Beat-
mung/Normokapnie, Antiepileptika, Normothermie etc.) die Diagnose einer 
möglicherweise insuffizienten Sedierung gestellt? (klinisch, anhand von elekt-
rophysiologischem Monitoring (BIS/Narcotrend®), anhand des ICP) 
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2.4.5 Vertiefung der Sedierung 

Dieser Abschnitt behandelt zwölf Fragen zur Vertiefung und Aufrechterhaltung der medi-
kamentösen sowie inhalativen Sedierung (Tabelle 6). Im Speziellen wurde nach einzelnen 
Medikamenten und der jeweiligen Dosierung gefragt, sowie nach beobachteten Komplikati-
onen, die im klaren Zusammenhang mit den Sedativa gesehen werden.  

Tabelle 6: Fragen zur Vertiefung der Sedierung 

Fragennummer Frage und Antwortmöglichkeit  

38) Welches Medikament ist bei SAB-Patienten in Ihrer Klinik das Mittel der Wahl 
zur Vertiefung der Sedierung? (Gammahydroxybutyrat, Clonidin, Ketamin, 
Propofol, anderes Benzodiazepin, anderes Opioid) 

39) Wie viele Sedativa werden maximal eingesetzt? (1, 2, > 3) 

40) Welche weiteren Medikamente zur Vertiefung der Analgosedativa werden re-
gelmäßig eingesetzt? (Gammahydroxybutyrat, Clonidin, Ketamin, Propofol, 
anderes Benzodiazepin, anderes Opioid) 

41) Wenn Propofol: Welche Dosierung des Propofols ist die maximale Dosierung 
pro Stunde bei einem normgewichtigen Erwachsenen? (mg/h) 

42) Wie oft sehen Sie Komplikationen im Zusammenhang mit der Propofolgabe? 
(sehr selten < 1%, selten zwischen 1-10%, häufig > 10%) 

43) Welche Komplikationen mit Propofol treten auf? (Freitext) 

44) Wie lange wird Propofol gegeben? (maximal 3 Tage, maximal 7 Tage, länger 
als 7 Tage) 

45) Wenn Ketamin: Welche Dosierung des Ketamins ist die maximale Dosierung 
pro Stunde bei einem normgewichtigen Erwachsenen? (mg/h) 

46) Wenn Ketamin: verwenden Sie bei Ketamin Sedierung regelhaft ein erweitertes 
kardiales Monitoring ((Pulskonturanalyse und Thermodilution (PiCCO-Moni-
toring), Pulmonalarterienkatheter oder intermittierende Echokardiographie) z. 
B. aufgrund der bekannten negativen Inotropie...)? (Ja/Nein) 

47) Werden bei Ihnen zur Vertiefung der Sedierung Barbiturate eingesetzt? 
(Ja/Nein) 

48) Wie werden Barbiturate engesetzt? (kurzzeitig, langzeitig, kein Einsatz) 

49) Wird bei Ihnen inhalative Sedierung (z. B. mit AnaConDa®) benutzt? 
(Ja/Nein/ Es ist mir nicht bekannt, dass inhalative Sedierung als Möglichkeit 
zur Sedierung bei SAB-Patienten eingesetzt werden kann) 

50) Wie sind Ihre Erfahrung mit inhalativer Sedierung bei SAB-Patienten? (über-
wiegend gut, überwiegend schlecht, risikoreiches Verfahren, keine Erfahrung) 
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2.4.6 Interventionelle Maßnahmen  

Dieser Abschnitt mit zwei Fragen befasst sich mit den interventionellen Maßnahmen der 
Hemikraniektomie sowie der Tracheostomie (Tabelle 7).  

Tabelle 7: Fragen zu interventionellen Maßnahmen 

Fragennummer Frage und Antwortmöglichkeit  

51) Was gilt als hausinterne Schwelle zur dekompressiven Hemikraniektomie bei 
SAB-Patienten? (Freitext) 

52) Wann wird in Ihrer Klinik ein langzeitbeatmeter SAB Patient tracheostomiert? 
(früh <  3 Tage, zwischen 3-10 Tagen, eher spät > 10 Tage) 

 

2.4.7 Reduktion der Analgosedierung und Auftreten von Komplikationen 

Der letzte Abschnitt mit 20 Fragen zur Reduktion und Beendigung der Sedierung, behandelt 

ebenso die mit der Sedierung assozierten Komplikationen, und ob diese als leicht oder als 

schwer gesehen werden. Diese Fragen wurden weiterhin nach Sedierungstiefe und Sedie-

rungslänge unterteilt (Tabelle 8).  

Tabelle 8: Fragen zur Reduktion der Analgosedierung und dem Auftreten von Komplikationen 

Fragennummer Frage und Antwortmöglichkeit  

53) In welchen Reduktionsschritten wird bei Ihnen die Sedierung reduziert? (% der 
Höchstdosis) 

54) Was wird als leichte Sedativa-assoziierte Nebenwirkung/Komplikation wahr-
genommen? (leichte Obsitpation, schwere Obstipationen, Ileus, tiefe Beinven-
enthrombose, Lungenembolie, ventilatorassoziierte Pneumonie, milde Erhö-
hung der Transaminasen, milde Erhöhung der Cholestaseparameter, generali-
sierte Muskelatrophie, Critical-Illness-Polyneuropathie, Delir, Katecholamin-
assoziierte Nekrosen, Dekubitus, Sepsis) 

55) Was wird als schwere Sedativa-assoziierte Nebenwirkung/Komplikation wahr-
genommen? (leichte Obstipation, schwere Obstipationen, Ileus, tiefe Beinven-
enthrombose, Lungenembolie, ventilatorassoziierte Pneumonie, Erhöhung der 
Transaminasen, Erhöhung der Cholestaseparameter, generalisierte Mus-
kelatrophie, Critical-Illness-Polyneuropathie, Delir, Katecholamin-assoziierte 
Nekrosen, Dekubitus, Sepsis) 

56) Sedativa-assoziierte Komplikationen sehen wir bei SAB-Patienten in unserer 
Klinik... (sehr selten < 1%, selten 1-10%, häufig > 10%) 
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Fragennummer Frage und Antwortmöglichkeit  

57) Wie viele ventilatorassoziierte Pneumonien gab es bei Ihnen bei den letzten 30 
analgosedierten SAB-Patienten (alternativ bei den intubiert beatmeten, anal-
gosedierten SAB-Patienten im Jahr 2016)? (< 10, 10-20, 21-30, 31-40) 

58) Kommt bei Ihnen eine extensivierte medikamentöse Stimulation der Magen-
Darm-Passage aufgrund von Sedativa - induzierter Darmmotilitätsstörung zum 
Einsatz? (Ja, immer/ Ja, bei gestörter Darmmotilität/ Nie) 

59) Wie viele Laparotomien (z. B. aufgrund von Ileus - Problematik oder Obstipa-
tion) gab es bei Ihnen bei den letzten 30 analgosedierten SAB-Patienten? (we-
nige < 5, 5-10, > 10) 

60) Wie viele sedierungsassoziierte Lungenembolien gab es bei Ihnen bei den letz-
ten 30 analgosedierten SAB-Patienten? (< 5 von 30, > 5 von 30, > 10 von 30) 

61) Wie viele sedierungsassoziierte Transaminase-Erhöhungen/Cholestasepara-
meter - Erhöhungen etc. gab es bei Ihnen bei den letzten 30 analgosedierten 
SAB-Patienten? (< 5 von 30, > 5 von 30, > 10 von 30) 

62) Wie häufig sehen Sie in Ihrer Klinik hämodynamische Komplikationen von 
Sedierungstherapie wie z. B. einen zügigen Blutdruckabfall? (% der intubiert - 
beatmeten SAB-Patienten) (< 10%, 10-50%, > 50%) 

63) Können Sie sich an eine drastische Komplikation erinnern, die durch eine zu 
tiefe Sedierung hervorgerufen worden ist? (Ja/Nein) 

64) Um was für eine Komplikation handelte es sich? (Freitext) 

65) Mit welchem Medikament war diese assoziiert? (Freitext) 

66) Wie lange liegt diese zurück? (< 1 Monat, 2-3 Monate, 4-5 Monate, > 6 Monate, 
> 1 Jahr,    > 2 Jahre) 

67) Hätte man diese Komplikation vermeiden können? Wenn ja, wodurch? (Frei-
text) 

68) Können Sie sich an eine drastische Komplikation erinnern, die durch eine zu 
lange Sedierung hervorgerufen worden ist? (Ja/Nein) 

69) Um was für eine Komplikation handelte es sich? (Freitext) 

70) Mit welchem Medikament war diese assoziiert? (Freitext) 

71) Wie lange liegt diese zurück? (< 1 Monat, 2-3 Monate, 4-5 Monate, > 6 Monate, 
> 1 Jahr,    > 2 Jahre) 

72) Hätte man diese Komplikation vermeiden können? Wenn ja, wodurch? (Frei-
text) 

73) Wie beenden Sie die Sedierung? (Freitext) 
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2.5 Auswertung und Statistik 

Zunächst wurden die Zentren je nach lokaler Behandlungs-Fallzahl kategorisiert. Diese Ein-

teilung der Zentren wurde gewählt, da angenommen wurde, dass eine ähnliche Fallzahl an 

SAB-Patienten für eine ähnliche technische Ausstattung und Expertise der Zentren spricht. 

Folgende Kategorien wurden vergeben:  

a) akademische/Universitätskrankenhäuser (university hospital, UH), 

b) nicht-akademische hochvolumige Zentren (high volume center, HVC) mit ≥ 30 SAB-Patien-

ten/Jahr, 

c) nicht-akademische niedrigvolumige Zentren (low volume center, LVC) mit < 30 SAB-Patien-

ten/Jahr. 

Eine Einteilung in weitere Subgruppen erfolgte zwischen denjenigen Intensivstationen (ICU) 

unter der Leitung von Neurologen und/oder Neurochirurgen (Neuro-ICU), und denjenigen 

interdisziplinären ICUs, welche unter der gemeinsamen Leitung von Intensivmedizinern, 

Neurochirurgen und anderen Spezialisten nicht-neurologischer Fachrichtungen (Mixed-

ICU) stehen. Diese Einteilung wurde in der Annahme gewählt, dass sich die Behandlung in 

Abhängigkeit der Expertise der beteiligten Fachrichtungen unterscheiden könnte. 

Um die Daten des Fragebogens mit den aktuellen Standardbehandlungsvorschlägen  der In-

tensivmedizin bewerten und vergleichen zu können, wurden allgemeine nationale und inter-

nationale Leitlinien für die Behandlung von SAB-Patienten, sowie Richtlinien, die sich auf 

die einzelnen Punkte des Fragebogens konzentrieren, analysiert und für einen Vergleich vor-

bereitet. Zu diesem Zweck wurde in PubMed eine Literaturrecherche durchgeführt. Die ver-

wendeten Suchbegriffe waren u. a.: „subarachnoid hemorrhage, guidelines subarachnoid hemorrhage, 

intensive care management, sedation management, ventilation management“.  

Die Antworten der Zentren als zu vergleichende Parameter wurden in Kreuztabellen zusam-

mengefasst. Die Häufigkeitsverteilung der jeweiligen Antworten als Vergleichsstatistik wurde 

aus diesen Kreuztabellen ermittelt. Die Ergebnisse wurden auf ihre Unabhängigkeit in Bezug 

auf die Gruppeneinteilung der Zentren mit Hilfe des Pearsons Chi Quadrat Test auf ihre 

statistischen Signifikanz hin überprüft. Die statistische Auswertung erfolgte mit der Statis-

tiksoftware SPSS® v.25 (IBM®, Armonk, New York, United States).  

Eine statistische Signifikanz wurde bei einem p-Wert weniger/gleich als 0,05 (p≤0,05) ange-

nommen. Als Nullhypothese wurde angenommen, dass große Unterschiede zwischen den 

Antworten der jeweiligen Zentren zu erwarten sind.  
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Im Rahmen der Auswertung wurde die Möglichkeit einer Bonferroni-Korrektur erwogen, 

um der Alphafehlerkumulierung entgegenzuwirken und somit falsch positive p-Werte aus-

zuschließen. Allerdings wurde von dieser Methode Abstand genommen, da bei der hohen 

Zahl an errechneten p-Werten, nach der Analyse kein p-Wert mehr als signifkant anzuneh-

men gewesen wäre. Es wäre zur Annahme von falsch negativen p-Werten gekommen. Von 

einer Clusteranalyse über die gesamte Datenmenge wurde im Laufe des Auswertungsprozes-

ses ebenfalls Abstand genommen. Zusammen mit dem Institut für medizinische Statistik der 

Universtität Göttingen wurde untersucht, ob anhand von Antwortmustern neue Untergrup-

pen identifiziert werden konnten, die nicht mit der ursprünglichen Einteilung nach Fallzahl 

im Zusammenhang standen. Allerdings zeigte sich dieser statistische Ansatz als nicht ziel-

führend und bei der heterogenen Datenmenge auch als technisch nicht realisierbar. Die Ana-

lyse führte zu keiner medizinisch-inhaltlich zielführenden Aussage und wurde deshalb ver-

worfen. Zur besseren Veranschaulichung der Daten wurden Diagramme mit Microsoft® 

Excel (für Mac v.16.17), sowie SPSS® v.25 (IBM®, Armonk, New York, United States) er-

stellt. Es wurden hauptsächlich Balkendiagramme zur übersichtlichen Darstellung von Häu-

figkeiten verwendet. Die statistische Auswertung erfolgte nach Beratung durch das Institut 

für medizinische Statistik der Universität Göttingen.  
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3 Ergebnisse 

Von den insgesamt 103 Zentren, welche kontaktiert und um Teilnahme an der Umfragestu-

die gebeten wurden, antworteten 50 Zentren (Antwortrate von 49% ). Aufgrund der Länge 

und des Umfangs des Fragebogens werden in dieser Dissertationsschrift nur die wesentli-

chen Ergebnisse präsentiert und diskutiert. Zur besseren Übersichtlichkeit wurden diese in 

den einzelnen Absätzen zusammengefasst. Um alle 73 Fragen einzusehen, sei an dieser Stelle 

auf den Anhang bzw. den Material- und Methoden- Teil verwiesen. Da es nicht verpflichtend 

war, alle Fragen zu beantworten, weisen einige Fragen eine niedrigere Antwortrate auf. Die-

ser Umstand wurde bei der Analyse berücksichtigt und die jeweilige Antwortrate wurde an-

geben. 

3.1 Allgemeines 

Die teilnehmenden Kliniken wurden in drei Gruppen aufgeteilt: 21 (n = 21/50, 42%) Uni-

versitätskliniken (Universitätskrankenhaus, UH), 23 (n = 23/50, 46%) Maximalversorger 

(hochvolumige Zentren mit ≥ 30 SAB/Jahr, HVC), und 6 (n = 6/50, 12%) Krankenhäuser, 

die als niedrigvolumige Zentren kategorisiert wurden (< 30 SAB-Patienten /Jahr, LVC).  

Es wurde eine Inzidenz von SAB von 7,5/100.000 pro Jahr angenommen und die Häufigkeit 

der Behandlung von SAB in den jeweiligen Zentren erfasst. Die Antworten der teilgenom-

menen Kliniken bilden somit 58 % (n =  3494/ 6000) des Behandlungsvolumens von SAB 

in Deutschland ab (Abbildung 3 und Abbildung 4). Die Kategorie der UH bildet die Gruppe, 

die am meisten SAB-Fälle/Jahr angibt, dicht gefolgt von den HVC und mit größerem Ab-

stand LVC.  

 
Abbildung 3: Gesamtbehandlungsvolumen. Absolute Anzahl an SAB-Patienten pro Jahr, aufgeteilt nach 
Art des Zentrums (UH, HVC, LVC und ingesamt (Total)).  
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Abbildung 4: Durchschnittliches Behandlungsvolumen einer Klinik von SAB-Patienten pro Jahr. Auf-
geteilt nach Art des Zentrums (UH, HVC, LVC und ingesamt (Total)). Dargestellt durch den Mittelwert der 
jeweils durch die einzelnen Zentren angegebenen Fallzahlen.  

3.2 Krankenhauseigenschaften 
Alle folgenden Zahlen zu den befragten Krankenhäusern beziehen sich, wenn nicht anderes 

beschrieben, auf die Einteilung nach dem behandelten Fallvolumen (Tabelle 9).  

Die Antworten der Zentren bezüglich der Art der Leitung der ICU (rein neurochirurgisch, 

rein anästhesiologisch, gemischt, mit neurochirurgischer/neurologischer Mitarbeit) erwies 

sich als statistisch signifikant (p = 0,012). Daraufhin wurden die Antworten in den Katego-

rien Mixed-ICU und Neuro-ICU zusammengefasst. 

Die meisten Zentren gaben an, dass die ICU interdisziplinär geführt wird (Mixed-ICU: n = 

42/50, 84%; Neuro-ICU: n = 8/50, 16%). Hier ergab sich kein statistisch signifikanter Un-

terschied (p = 0,393).  

Neuro-ICUs fanden sich am häufigsten bei UH (n = 5/8, 62%), wobei die Neuro-ICUs bei 

allen UHs einen Anteil von n = 5/21 (24%) ausmachten.  Bei den HVC machten die Neuro-

ICUs einen Anteil von n = 2/8 (25%) von allen Neuro-ICUs aus, sowie einen Anteil von n 

= 2/23 (9%) von allen ICUs in der Kategorie HVC. Bei den LVC machten die Neuro-ICUS 

einen Anteil von n = 1/8 (12%), bezogen auf alle Neuro-ICUs aus, sowie einen Anteil von 

n = 1/6 (17%) von allen ICUs in der Kategorie der LVC. Aufgrund der stark unterschiedli-

chen Gruppengröße zwischen Mixed-ICUs (n = 42/50, 84%) und Neuro-ICUs (n = 8/50, 

16%) wurde davon Abstand genommen statistische Vergleichsanalysen zwischen den beiden 

Gruppen durchzuführen, um einen Fehler zweiter Art zu vermeiden. 
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Tabelle 9: Ergebnisse der Krankenhauseigenschaften  

Frage Antwortmöglichkeiten UH 
 

HVC (≥ 30/J) LVC (< 30/J) Gesamtantworten p-Wert 

5) Leitung der In-
tensivstation 

 n = 21/21 n = 23/23 n = 6/6 n = 50/50  

0,012 Rein neurochirurgisch 4 (19,0%) 2 (8,7%) 0 (0,0%) 6 (12,0%) 

Rein anästhesiologisch 3 (14,3%) 12 (53,2%) 4 (67,0%) 19 (38,0%) 

gemischt 12 (57,1%) 5 (21,7%) 5 (83,3%) 22 (44,0%) 

neurochirurgische/neurologi-
sche Mitarbeit 

2 (9,5%) 

 

 

0 (0,0%) 1 (16,7%) 3 (6,0%) 

5a) Neuro vs. 
Mixed ICU 

 n = 21/21 n = 23/23 n = 6/6 n = 50/50 0,393 

Neuro ICU 5 (23,8%) 2 (8,7%) 1 (16,7%) 8 (16,0%) 

Mixed ICU 

 

16 (76,2%) 21 (91,3%) 5 (83,3%) 42 (84,0%) 

6) Oberarztvisite  n = 21/21 n = 23/12 n = 6/6 n = 50/50  

0,510 1x tägl. 3 (14,3%) 2 (8,7%) 1 (16,7%) 6 (12,0%) 

2x tägl. 13 (61,9%) 19 (82,6%) 3 (50,0%) 35 (70,0%) 

3x tägl. 4 (19,0%) 1 (4,3%) 2 (33,3%) 7 (14,0%) 

> 3x tägl. 1 (4,8%) 1 (4,3%) 0 (0,0%) 2 (4,0%) 

7) Schichtmodell 

 

 n = 21/50 n = 23/50 n = 6/50 n = 50  

0,054 24h Dienst 6 (28,6%) 6 (26,15) 5 (83,3%) 17 (34,0%) 

3-Schichtmodell 9 (42,9 %) 14 (60,9%) 0 (0,0%) 23 (46,0%) 

12h-Modell 6 (28,6%) 2 (8,7%) 1 (16,7%) 9 (18,0%) 

Individuell 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (2,0%) 

8) Belegschlüssel 

 

 

 n = 21/21 n = 21/23 n = 5/6 n = 47/50  

0,262 01:04 4 (19,0%) 2 (9,5%) 0 (0,0%) 6 (12,8%) 

01:02 10 (47,7%) 7 (33,3%) 3 (60,0%) 20 (42,6%) 

02:03 3 (14,3%) 3 (14,3%) 2 (40,0%) 8 (17,0%) 

01:03 2 (9,6%) 1 (4,8%) 0 (0,0%) 3 (6,4%) 

anderes 2 (9,6%) 8 (38,1%) 0 (0,0%) 10 (21,35) 

9) Interdisziplinäre 
Visiten 

 

 n = 21/21 n = 23/23 n = 6/6 n = 50/50  

0,094 täglich 4 (19,0%) 7 (30,4%) 4 (66,7%) 15 (30,0%) 

mehrfach wöchentlich 9 (42,9%) 4 (17,4%) 2 (33,3%) 15 (30,0%) 

einmal wöchentlich 8 (38,1%) 10 (43,5%) 0 (0,0%) 18 (36,0%) 

nie 0 (0,0%) 2 (8,7%) 0 (0,0%) 2 (4,0%) 

10) Behandlungs-
volumen 
SAB/Jahr 

 

 n = 21/21 n = 23/23 n = 6/6 n = 50/50  

0,000 < 30 0 (0,0%) 0 (0,0%) 6 (100,0%) 6 (12,0%) 
 

30-49 

 

4 (19,1%) 9 (39,1%) 0 (0,0%) 13 (26,0%) 

50-80 7 (33,4%) 8 (34,7%) 0 (0,0%) 15 (30,0%) 

81-99 2 (9,6%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 2 (4,0%) 

100-150 7 (33,4%) 3 (13,0%) 0 (0,0%) 10 (20,0%) 

> 150 1 (4,7%) 3 (13,0%) 0 (0,0%) 4 (8,0%) 

11) Anteil der 
SAB-Patienten be-
handelt auf Inten-

sivsation /Jahr 

 

 n = 21/32 n = 23/23 n = 5/6 n = 49/50  

0,211 < 50% 4 (19,1%) 2 (8,7%) 2 (40,0%) 8 (16,3%) 

50-70% 2 (9,6%) 2 (8,7%) 0 (0,0%) 4 (8,2%) 

> 70% 4 (19,1%) 2 (8,7%) 0 (0,0%) 6 (12,2%) 

> 90% 6 (28,5%) 3 (13,1%) 0 (0,0%) 9 (2,1%) 

100% 5 (23,3%) 14 (60,9%) 3 (60,0%) 11(22,4%) 
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3.3 Beatmungsmanagement 

Die meisten Zentren gaben keine definierten Werte an, die zur Indikationsstellung einer ma-

schinellen Beatmung führen (Abbildung 6). Dieser Umstand verdeutlicht das unterschiedli-

che Verständnis, wann im Falle der SAB eine Beatmung durchführt werden sollte.  

Bei Indikation zur maschinellen Beatmung aufgrund der Beurteilung der Vigilanz gaben n = 

23/46 (50%) Zentren an, dass der WFNS-Grad keine formale Indikation darstellt. Die an-

dere Hälfte der Zentren, n = 23/46 (50%) gab an, dass eine maschinelle Beatmung bei 

Grenzwerten von WFNS-Grad 3 und WFNS-Grad 4 regelmäßig und standartisiert durchge-

führt wird (p = 0,411). Fast die Hälfte der Zentren gab an, dass der modizierte Fisher-Score 

eine Indikation zur maschinellen Beatmung darstellt (n = 21/47, 45%). Für die andere Hälfte 

der Zentren stellte der modifizierte Fisher-Score keine Indikation dar (n = 26/47, 55%). Hier 

wurde kein signifikanter Unterschied festgestellt (p = 0,102) (Tabelle 11). 

58% (n = 26/45) der Zentren verzichteten darauf, den Horowitz-Index zur Anpassung ihrer 

Beatmungseinstellung zu nutzen. Es ist anzunehmen, dass diese sich an anderen Parametern, 

wie beispielsweise am paO2, orientieren. Von den Zentren, die den Horowitz-Index nutzen, 

gaben die meisten Zentren einen Schwellenwert des Horowitz-Index von < 200 mmHg an 

(n = 16/26, 62%). Ein Drittel der Zentren intubierte die SAB-Patienten erst relativ spät, 

denn sie gaben einen Schwellenwert des Horowitz-Index von < 100 mmHg an (n = 10/26, 

38%). Bei der Frage nach der Einstellung des paO2 und paCO2  zeigten sich folgende Ergeb-

nisse. Eine Normokapnie von 35 bis 45 mmHg (n = 42/45, 93%) und Normoxie von 80 bis 

100 mmHg (n = 22/46, 48%) wurde von den meisten Zentren angestrebt. Bei 35% (n = 

16/46) der Zentren (25% der UH; 45% der HVC und 25% der LVC) betrug der paO2 -

Zielwert jedoch > 100 mmHg (Tabelle 10). Es zeigten sich große Unterschiede bei den Ziel-

werten des paO2 (p = 0,244) und paCO2 (p = 0,497) (Tabelle 11 und Abbildung 5). Mehr als 

die Hälfte aller Krankenhäuser gab an, einen Optimumzielwert für den paCO2 zu haben (n 

= 23/43, 53 %). Für den paO2 waren dies weniger (n = 15/42, 36%) (Tabelle 11). 

Tabelle 10: paO2-Zielwert (mmHg) 

Frage Antwortmöglichkeiten UH HVC (≥ 30/J) LVC (< 30/J) Gesamtantworten p-Wert 

19) paO2-Zielwert 
(mmHg) 

 

 n = 20/21 n = 22/23 n = 4/6 n = 46/50  

0,244 80 – 100 11 (55,0%) 10 (45,5%) 1 (25,0%) 22 (47,8%) 

> 100 5 (25,0%) 10 (45,5%) 1 (25,0%) 16 (34,8%) 

Regulierung nach 
SaO2 

4 (20,0%) 2 (9,0%) 2 (50,0%) 8 (17,4%) 
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Bezüglich der paCO2-Zielwerte herrschte Konsens zwischen den teilnehmenden Zentren zur 
Hypokapnie (Abbildung 5). 98% der Zentren (n = 44/45) gaben an, dass eine Hypokapnie 
zu vermeiden ist. Desweiteren ergab die Umfrage, dass eine Hyperkapnie ebenfalls zu ver-
meiden ist, da nur 4% der Zentren (n = 2/45) einen Zielwert > 45 mmHg angaben. 93% der 
Zentren (n = 42/45) streben die Normokapnie an und gaben paCO2-Zielwerte von 35 – 45 
mmHg an (siehe Tabelle 11).  

              
Abbildung 5: Indikationsstellung zur Beatmung. Höhe des angestrebten paCO2 (mmHg) (< 35, 35-45, > 
45) und Existenz eines Optimum paCO2 auf den die Beatmungseinstellungen angepasst werden (ja, 
Normokapnie bei 35-45 mmHg/nein). Aufgeteilt nach Art des Zentrums (UH, HVC, LVC und ingesamt (To-
tal)).  
 

Zusammenfassend fanden sich große Unterschiede in den entscheidenden Punkten der Be-
atmungstherapie. Allerdings waren diese Unterschiede zwischen den verschiedenen Katego-
rien der Krankenhäuser und der unterschiedlichen Leitung der ICU statistisch nicht signifi-
kant (Tabelle 11).   
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Abbildung 6: Parameter zur Indikationsstellung der mechanischen Ventilation. Aufgeteilt nach Art des 
Zentrums (UH, HVC, LVC und ingesamt (Total)).  
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Tabelle 11: Ergebnisse zum Beatmungsmanagement 

Frage Antwortmöglichkeiten UH HVC  (≥ 30/J) LVC (< 30/J) Gesamtantworten p-Wert 

13) modified Fis-
her: Indikation zur 
masch. Beatmung 

 

 n = 21/21 n = 22/23 n = 4/6 n = 47/50 
 
 

0,102 
ja 6 (28,6%) 12 (54,5%) 3 (75,0%) 21 (44,7%) 

nein 15 (71,4%) 10 (45,5%) 1 (25,0%) 26 (55,3%) 

14) WFNS als Indi-
kation zur maschi-
nellen Beatmung 

 

 

 n = 21/21 n = 22/23 n = 3/6 n = 46/50 
 
 
 

0,411 Grad 3 3 (14,2%) 5 (22,7%) 0 (0,0%) 8 (17,4%) 

Grad 4 7 (33,3%) 8 (36,4%) 0 (0,0%) 15 (32,6%) 

keine Indikation 

 

ation 

11 (52,4%9 9 (40,9%) 3 (100,0%) 23 (50,0%) 

15) Horowitz-In-
dex: Indikation zur 
masch. Beatmung 

 n = 20/21 n = 21/23 n = 4/6 n = 45/50 
 
 
 

0,931 ja 8 (40,0%) 9 (42,9%) 2 (50,0%) 19 (42,2%) 

nein 12 (60,0%) 12 (57,1%) 2 (50,0%) 26 (57,8%) 

16) Horowitz-In-
dex: Schwellenwert 
für invasive Beat-

mung 

 n = 11/21 n = 13/23 n = 2/6 n = 26/50 
 
 

 
0,936 < 200 7 (63,6%) 8 (61,5%) 1 (50,0%) 16 (61,5%) 

< 100 4 (36,4%) 5 (38,5%) 1 (50,0%) 10 (38,5%) 

17) Zerebraler Va-
sospasmus als Indi-

kation zur Beat-
mung 

 

 n = 21/21 n = 22/23 n = 4/6 n = 47/50 
 
 
 

0,474 ja 1 (4,7%) 3 (13,6%) 0 (0,0%) 4 (8,5%) 

nein 20 (95,3%) 19 (86,4%) 4 (100,0%) 43 (91,5%) 

18) Schwere kardi-
ale Mitbeteiligung 
als Indikation zur 

maschinellen Beat-
mung und Anal-

gosedierung 

 

 n = 21/21 n = 22/23 n = 4/6 n = 47/50  

0,307 ja 1 (4,8%) 3 (13,6%) 0 (0,0%) 4 (8,5%) 

nein 8 (38,1%) 9 (40,9%) 0 (0,0%) 17 (36,2%) 

Abh. vom Schwere-
grad der kardialen Mit-

beteiligung 
(PiCCO/Echo) 

12 (57,1%) 10 (45,5%) 4 (100,0%) 26 (55,3%) 

20) paCO2-Ziel-
wert (mmHg) 

 

 n = 20/21 n = 22/23 n = 3/6 n = 45/50  

 

0,497 

< 35 1 (5,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (2,2%) 

35-45 19 (95,0%) 20 (91,0%) 3 (100,05) 42 (93,3%) 

> 45 0 (0,0%) 2 (9,0%) 0 (0,0%) 2 (4,4%) 

23) Optimum 
paO2 zur Anpas-

sung der Beat-
mungseinstellungen 

 

 n = 20/21 n = 19/23 n = 3/6 n = 42/50  

0,399 Ja 8 (40,0%) 7 (36,8%) 0 (0,0%) 15 (35,7% 

Nein 12 (60,0%) 12 (63,2%) 3 (100,0%) 27 (64,3) 

25) Optimum 
paCO2 zur Anpas-

sung der Beat-
mungseinstellungen 

 

 n = 20/21 n = 20/23 n = 3/6 n = 43/50  

0,568 Ja (35-45 mmHg) 9 (44,9%) 12 (60,0%) 2 (66,7%) 23 (53,5%) 

Nein 11 (55,1%) 8 (40,0%) 1 (33,3%) 20 (46,5%) 

27) Standard Beat-
mungseinstellung 

 

 n = 21/21 n = 22/23 n = 3/6 n = 46/50  

 

0,129 

BIPAP 18 (85,7%) 20 (90,9%) 2 (66,7%) 40 (87,0%) 

Druckkontrolliert 3 (14,3%) 0 (0,0%) 1 (33,3%) 4 (8,7%) 

Volumenkontrolliert 0 (0,0%) 2 (9,1%) 0 (0,0%) 2 (4,3%) 
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3.4 Sedierungsmanagement 

Es machten n = 46/50 (92%) der Zentren eine Angabe zum Anteil der intubierten und anal-

gosedierten Patienten auf Intensivstation. Von diesen unterzogen n = 20/46 (43%) über die 

Hälfte ihrer SAB-Patienten einer Sedierung und maschineller Beatmung (Tabelle 12).  

Tabelle 12: Darstellung der intubierten und analgosedierte Patienten auf der Intensivstation 

Frage Antwortmöglichkeiten UH HVC  (≥ 30/J) LVC (< 30/J) Gesamtantworten p-Wert 

12)  SAB-Patienten 
intubiert/beatmet 
und analgosediert 

 

 n = 21/21 n = 21/23 n = 4/6 n = 46/50  

0,238 < 30% 4 (19,1%) 5 (23,8%) 0 (0,0%) 9 (19,6%) 

< 50% 7 (33,3%) 8 (38,1%) 2 (50,0%) 17 (37,0%) 

50 – 60% 8 (38,1%) 6 (28,6%) 0 (0,0%) 14 (30,45) 

70 – 80% 2 (9,5%) 0 (0,0%) 1(25,0%) 3 (6,5%) 

> 80% 0 (0,0%) 2 (9,5%) 1(25,0%) 3 (6,5%) 

 

3.4.1 Einleitung der Sedierung 

Es gaben insgesamt n = 44/50 (88%) der Zentren Informationen zu den Medikamenten an, 

die für die Induktion der Sedierung verwendet werden. Propofol wurde von der Mehrheit 

der Zentren eingesetzt (n = 41/44, 93%). Wie in Abbildung 7 dargestellt, zeigten sich große 

Differenzen zwischen UH, HVC und LVC. Propofol wurde unterschiedlich mit Opioiden, 

Benzodiazepinen, Ketamin und weiteren Muskelrelaxantien kombiniert (siehe Tabelle 13).  

Beim Einsatz von Benzodiazepinen zeigte sich ein signifikanter Unterschied zwischen den 

Zentren. Benzodiazepine wurden signifikant häufiger von LVC eingesetzt (p = 0,044). Nur 

n = 6/21 (29%) der UH und n = 6/20 (30%) der HVC setzten Benzodiazepine ein (siehe 

Tabelle 13).  

Tabelle 13: Medikamente zur Einleitung der Sedierung 

Frage Antwortmöglichkeiten UH HVC  (≥ 30/J) LVC (< 30/J) Gesamtantworten p-Wert 

22) Medikamente 
der Wahl zur Einlei-
tung der Sedierung 

 

 n = 21/21 n = 20/23 n = 3/6 n = 44/50  

Ketamin 0 (0,0%) 3 (15,0%) 1 (33,3%) 4 (9,1%) 0,079 

Benzodiazepin 6 (28,6%) 6 (30,0%) 3 (100,0%) 15 (34,1%) 0,044 

Propofol 20 (95,2%) 19 (95,0%) 2 (66,7%) 41 (93,2%) 0,168 

Kombination mit Opiat 17 (81,0%) 19 (95,0%) 2 (66,7%) 38 (86,4%) 0,249 

Kombination mit Muskelrelaxans 6 (28,6%) 5 (25,0%) 0 (0,0%) 11 (25,0%) 0,565 

anderes 1 (4,8%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (2,3%) 0,571 
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Abbildung 7: Medikamente zur Einleitung der Sedierung in den jeweiligen Zentren. Die meisten Zen-
tren verwenden eine Kombination aus Propofol und Opioiden. Aufgeteilt nach Art des Zentrums (UH, HVC, 
LVC und ingesamt (Total)).  
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3.4.2 Aufrechterhaltung und Vertiefung der Sedierung 

Es berichteten n = 38/50 (76%) der Kliniken über eingesetzte Sedativa zur Aufrechterhal-

tung der Sedierung. Wie in Tabelle 14 und Abbildung 8 dargestellt, war eine große Variabilität 

zwischen und innerhalb der einzelnen Gruppen (UH, HVC und LVC) zu beobachten. Be-

merkenswert war, dass nur ein einziges UH (n = 1/38, 3%, p = 0,63) den Einsatz von vola-

tilen Sedativa (hier Sevofluran) zur Aufrechterhaltung der Sedierung angab.  

Ingesamt benutzten n = 9/38 (24%) aller Zentren Ketamin zur Aufrechterhaltung der Se-

dierung. Davon waren es n = 8/20 (40%) der UH und nur n = 1/17 (6%) der HVC und 

keine LVC, welche Ketamin verwendeten. Die Anwendung von Ketamin der verschiedenen 

Zentren war signifikant auffällig (p = 0,044). 

Insgesamt wurden am häufigsten Propofol (n = 28/38, 74%) und Sufentanil (n = 23/38, 

61%) zur Aufrechterhaltung der Sedierung eingesetzt. Nur bei den LVC unterschied sich 

dies. Von diesen wurde nur Propofol und Midazolam angegeben. 

 

Tabelle 14: Medikamente zur Aufrechterhaltung der Sedierung 

Frage Antwortmöglichkeiten UH HVC (≥ 30/J) LVC (< 30/J) Gesamtantworten p-Wert 

27) Medikamente zur Auf-
rechterhaltung der Sedierung 

 

  n = 20/21 n = 17/23 n = 1/6 n = 38/50  

Propofol  16 (80,0%) 11 (64,7%) 1 (100,0%) 28 (73,7%) 0,478 

Remifentanil  3 (15,0%) 1 (5,9%) 0 (0,0%) 4 (10,5%) 0,628 

Midazolam  10 (50,0%) 11 (64,7%) 1 (100,0%) 22 (579%) 0,458 

Sufentanil  13 (65,0%) 10 (58,8%) 0 (0,0%) 23 (60,5%) 0,423 

Clonidin  3 (15,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 3 (7,9%) 0,231 

Ketamin  8 (40,0%) 1 (5,9%) 0 (0,0%) 9 (23,7%) 0,044 

Fentanyl  2 (10,0%) 4 (23,5%) 0 (0,0%) 6 (23,7%) 0,482 

  Methohexital  0 (0,0%) 1 (5,9%) 0 (0,0%) 1 (2,6%) 0,530 

Sevofluran/Isofluran 1 (5,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (2,6%) 0,630 

24) Einsatz von Benzodiaze-
pin zur Aufrechterhaltung der 

Sedierung 

 

 n = 19/21 n = 19/23 n = 3/6 n = 41/50  

ja         Midazolam 15 (78,9%) 13 (68,4%) 3 (100,0%) 31 (75,5%) 0,446 

nein 4 (21,1%) 6 (31,6%) 0 (0,0%) 10 (24,4%) 

28) Einsatz von einem Opioid 
zur Aufrechterhaltung der Se-

dierung 

 

 n = 20/21 n = 20/23 n = 3/6 n = 43/50 

ja      Remifentanil 3 (13,3%) 2 (10,0%) 0 (0,0%) 5 (11,6%) 0,716 

Fentanyl 2 (8,8%) 6 (30,0%) 0 (0,0%) 8 (18,6%) 0,185 

Sufentanil 18 (90,0%) 16 (80,0%) 3 (100,0%) 37 (86,0%) 0,508 

 nein 2 (8,8%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 2 (4,7%) 0,299 
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Abbildung 8: Medikamente zur Aufrechterhaltung der Sedierung. Eingeteilt nach Art des Zentrums (UH, 
HVC, LVC und ingesamt (Total)). Die meisten Zentren verwendeten eine Kombination aus Propofol, Mida-
zolam und Sufentanil, um die Sedierung bei SAB-Patienten aufrechtzuerhalten. Nur ein UH (n = 1/21, 5%) 
verwendete inhalative Sedativa.  

Ebenso gab es keine Übereinstimmung beim Einsatz von Medikamenten zur Vertiefung der 

Sedierung. Die Frage wurde von n = 43/50 (86%) der Zentren beantwortet (Tabelle 15). 

Eine Vielzahl verschiedener Medikamente wurde angegeben. Es zeigte sich aus den Daten 

(Abbildung 9) ein Trend, dass die meisten Kliniken (n = 29/43, 67%) Ketamin einsetzten 

und UH (n = 15/20, 75%), HVC (n = 12/20, 60%) jeweils ebenso am häufigsten Ketamin 

verwendeten. Die LVC verwendeten Clonidin (n = 3/3, 100%), häufiger als Ketamin (n = 

2/3, 67%) zur Vertiefung der Sedierung. Dieser Unterschied zeigte sich als statistisch signi-

fikant (p = 0,009). Zudem zeigte sich eine Signifikanz (p = 0,039) beim nur von UH verwen-

detem zusätzlichem Opioid (n = 5/20, 25%). Als „weitere“ Medikamente (n = 5/43, 12%) 

wurde als Freitextantwort die Verwendung von Sufentanil, Metohexital, Midazolam, Thio-

pental und Pentobarbital angegeben. 
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Tabelle 15: Medikamente zur Vertiefung der Sedierung 

Frage Antwortmöglichkeiten UH HVC  (≥ 30/J) LVC (< 30/J) Gesamtantworten p-Wert 

38) Medikament der ersten 
Wahl um die Sedierung zu 

vertiefen 

 

  n = 20/21 n = 20/23 n = 3/6 n = 43/50  

Gammahydroxybutyrat 2 (10,1%) 1 (5,0%) 0 (0,0%) 3 (7,0%) 0,731 

Clonidin  4 (20,0%) 4 (20,0%) 3 (100,0%) 11 (25,6%) 0,009 

anderes Benzodiazepin 5 (24,9%) 2 (10,0%) 1 (33,3%) 8 (18,6%) 0,378 

Ketamin  15 (75,0%) 12 (60,0%) 2 (66,7%) 29 (67,4%) 0,599 

Propofol  11 (55,0%) 8 (40,0%) 2 (66,7%) 21 (48,8%) 0,519 

anderes Opioid  5 (24,9%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 5 (11,6%) 0,039 

weitere  1 (4,9%) 4 (20,0%) 0 (0,0%) 5 (11,6%) 0,247 

 40) Weiteres Medikament 
um die Sedierung zu vertie-

fen 

 

  n = 20/21 n = 20/23 n = 3/6 n = 43/50  

Gammahydroxybutyrat  2 (10,1%) 2 (10,0%) 0 (0,0%) 4 (9,3%) 0,848 

Clonidin  6 (30,1%) 8 (40,0%) 2 (66,7%) 16 (37,2%) 0,444 

anderes Benzodiazepin  7 (35,0%) 5 (25,0%) 1 (33,3%) 13 (30,2%) 0,783 

Ketamin  12 (60,2%) 15  (75,0%) 2 (66,7%) 29 (67,4%) 0,599 

Propofol  11 (55,0%) 11 (55,0%) 2 (66,7%) 24 (55,8%) 0,926 

anderes Opioid  5 (24,9%) 6 (30,0%) 0 (0,0%) 11 (25,6%) 0,538 

anderes  4 (20,0%) 1 (5,0%) 0 (0,0%) 5 (11,6%) 0,271 
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Abbildung 9: Medikamente zur Vertiefung der Sedierung. Aufgeteilt nach Art des Zentrums (UH, HVC, 

LVC und ingesamt (Total)). Ketamin war das am häufigsten verwendete Medikament von UH und HVC.  

UH und HVC berichteten von einem höherem Gebrauch von Barbituraten als die LVC, um 

die Sedierung zu vertiefen. Dieser Unterschied zeigte sich als nicht statistisch signifikant (p 

= 0,297) (Tabelle 16). Die Zentren gaben zu einem Großteil an (n = 29/42, 69%), dass die 

Gabe von Barbituraten kurzzeitig erfolgt. 

Tabelle 16: Vertiefung der Sedierung: Gabe eines Barbiturats und Dauer der Administration 

Frage Antwortmöglichkeiten UH HVC  (≥ 30/J) LVC (< 30/J) Gesamtantworten p-Wert 

47) Barbiturate um Sedie-
rung weiter zu vertiefen 

 

  n = 20/21 n = 20/23 n = 3/6 n = 43/50  

ja  15 (75,0%) 12 (60,0%) 1 (33,3%) 28 (65,1%) 0,297 

nein  5 (25,0%) 8 (40,0%) 2 (66,7%) 15 (34,9%)  

48) Länge der Barbitu-
ratgabe 

  n = 20/21 n = 19/23 n = 3/6 n = 42/50  

kurzzeitig  14 (70,0%) 14 (73,7%) 1 (33,3%) 29 (69,0%) 0,583 

längerfristig  1 (5,0%) 1 (5,3%) 0 (0,0%) 2 (4,8%)  

keine Anwendung 5 (25,0%) 4 (21,2%) 2 (66,7%) 11 (26,2)  
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Die meisten Krankenhäuser (n = 33/43, 77%) gaben als maximal Anzahl der Sedativa drei 

oder mehr Medikamente an, wobei keine statistische Signifikanz zwischen UH, HVC und 

LVC bestand (p = 0,851) (Tabelle 17). 

Tabelle 17: Maximale Anzahl an verwendeten Sedativa zur Vertiefung der Sedierung 

Frage Antwortmöglichkeiten UH HVC  (≥ 30/J) LVC (< 30/J) Gesamtantworten p-Wert 

39) Maximale Anzahl an 
verwendeten Sedativa 

 

 n = 20/21 n = 20/23 n = 3/6 n = 43/50  

2 5 (24,9%) 4 (20,0%) 1 (33,3%) 10 (23,3%) 0,851 

≥ 3 15 (75,0%) 16 (80,0%) 2 (66,7%) 33 (76,7%)  

 

3.4.3 Dosierung der Sedativa  

Eine weitere Beobachtung zeigte die erhebliche Variabilität  in der Dosierung der Sedativa 
der unterschiedlichen Zentren, welches sich aus den eingesetzten Maximaldosierungen able-
sen ließ (Tabelle 18). Die Krankenhäuser wurden nach der Maximumdosis für das Benzodi-
azepin Midazolam befragt. Die maximalen Dosierungen schwankten von 0,1 mg/kgKG/h 
bis zu 0,75 mg/kgKG/h. Diese Unterschiede wurden auch bei der Auswertung der maxima-
len Dosierungen des Opioids Sufentanil ersichtlich. Die maximalen Dosierungen variierten 
von 0,3 µg/kgKG/h bis > 2 µg/kgKG/h (Abbildung 10).  

Tabelle 18: Dosierung von Midazolam und Sufentanil 

Frage Antwortmöglichkeiten UH    HVC (≥ 
30/J) (≥ 30/J) 

LVC (< 30/J) Gesamtantworten p-Wert 

29) Maximale Dosierung 
des  Benzodiazepins 

(Midazolam) in 
mg/kgKG/h 

 

 n = 14/21 n = 7/23 n = 1/6 n = 22/50  

≤0,25 mg/kgKG/h 5 (35,7%) 6 (85,7%) 1 (100,0%) 12 (54,5%) 0,517 

≤0,45 mg/ kgKG h 3 (21,4%) 1 (14,3%) 0 (0,0%) 4 (18,2%)  

0,5-0,75 mg/ kgKG/h 5 (35,7%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 5 (22,7%)  

individuell, nach Wirkung 1 (7,1%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (4,5%)  

30) Maximale Dosierung 
des Opioids (Sufentanil) 

 

 n = 14/21 n = 8/23 n = 1/6 n = 23/50  

   0,3-0,5 µg/ kgKG /h 2 (14,3%) 4 (50,0%) 1 (100,0%) 7 (30,4%) 0,312 

0,6-0,9 µg/kgKG /h  5 (35,7%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 5 (21,7%)  

1-1,5µg/ kgKG/h  3 (21,4%) 3 (37,5%) 0 (0,0%) 6 (26,1%)  

1,6-2 µg/ kgKG/h  2 (14,3%) 1 (2,5%) 0 (0,0%) 3 (13,0%)  

individuell, nach Wirkung 2 (14,3%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 2 (8,7%)  
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Abbildung 10: Variabilität der maximalen Dosierungen am Beispiel von Midazolam und Sufentanil. 
Die maximalen Dosierungen für Midazolam variierten von 0,1 mg/kgKG/h bis 0,75 mg/kgKG/h). Die Do-
maximalen sierungen des Opioids Sufentanil variierten von 0,3 µg/kgKG/h bishin zu > 2 µg/kgKG/h. Basie-
rend auf den veröffentlichten Daten von Hernández-Durán et al. (2020).  

 

Ketamin wurde besonders häufig zur Vertiefung der Sedierung verwendet (n = 29/43, 67%). 
Die Dosierungen variierten deutlich. Nicht nur gab es einen großen Unterschied zwischen 
den Antworten der Zentren, sondern auch in den jeweiligen Antworten innerhalb der drei 
Zentrentypen, wie den Angaben der Tabelle 19 deutlich zu entnehmen ist. Am häufigsten 
wurde die Dosierung von 2,5 bis 4 mg/kgKG/h angegeben (n = 12/27, 44%). Die meisten 
Zentren verneinten ein zusätzliches kardiales Monitoring während der Ketaminapplikation 
(n = 29/38, 76%). Von den UH gaben n = 5/20 (25%) und von den HVC n = 4/17 (24%) 
allerdings an ein kardiales Monitoring durchzuführen (p = 0,848). 

Tabelle 19: Einsatz von Ketamin im Rahmen der Sedierung 

Frage Antwortmöglichkeiten UH HVC  (≥ 
30/J) 

LVC (< 30/J) Gesamtantwort p-Wert 

45) Dosierung von Ketamin 

 

  n = 14/21 n = 12/23 n = 1/6 n = 27/50  

0,3-1 mg/kgKG/h 3 (21,4%) 3 (25,0%) 0 (0,0%) 6 (22,2%) 0,669 

1,25-2 mg/kgKG/h  3 (21,4%) 2 (16,7%) 0 (0,0%) 5 (18,5%)  

2,5-4 mg/kgKG/h  7 (50,0%) 4 (33,3%) 1 (100,0%) 12 (44,4%) 

 

 

5-8 mg/kgKG/h  1 (7,1%) 3 (25,0%) 0 (0,0%) 4 (14,8%)  

46) Weiteres kardiales Monitor-
ing während Ketaminapplikation 

 

  n = 20/21 n = 17/23 n = 1/6 n = 38/50  

ja  5 (25,0%) 4 (23,5%) 0 (0,0%) 9 (23,7%) 0,848 

nein  15 (75,0%) 13 (76,5%) 1 (100,0%) 29 (76,3%)  

 

Wie in den vorangegangenen Kapiteln verdeutlicht wurde, kam Propofol sowohl zur Einlei-

tung und Aufrechterhaltung, sowie zur Vertiefung der Sedierung zum Einsatz. Die übliche 

Dosierung (siehe Tabelle 20) wurde mehrheitlich zwischen 2 bis 4 mg/kgKG/h (n = 23/31, 

74%) angegeben.  
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Insgesamt wurde über die verschiedenen Zentren hinweg eine sehr geringe Rate (< 1%) von 

Komplikationen im Rahmen der Propofolgabe wahrgenommen (n = 29/43, 67%). Wenn 

Komplikationen attributiert wurden, wurde von ähnliche Komplikationen berichtet. Hervor-

zuheben waren hier als häufigste Komplikationen der Hypotonus und das Propofol-Infusi-

onssyndrom (PRIS), jeweils zu n = 14/33 (42%). Als statistisch signifikant präsentierte sich 

das Auftreten einer Erhöhung der Kreatinkinasen (CK), welches von n = 2/15 (13%) der 

HVC, keinem UH und einem LVC angegeben wurde (p = 0,002). Propofol wurde von n = 

25/39 (64%) aller Zentren für maximal sieben Tage verwendet. Jeweils n = 7/39 (18%) aller 

Zentren gaben eine Dauer von maximal drei, respektive mehr als sieben Tage an.  

Tabelle 20: Einsatz von Propofol im Rahmen der Sedierung 

Frage Antwortmöglichkeiten UH HVC  (≥ 30/J) LVC (< 30/J) Gesamtantwort p-Wert 

41) Bevorzugte Dosierung  von  
Propofol 

 

  n = 15/21 n = 15/23 n = 1/6 n = 31/50  

2-3 mg/kgKG/h 4 (26,7%) 4 (26,7%) 0 (0,0%) 8 (25,8%) 0,893 

3,1-4 mg/KGkg/h 6 (40,0%) 8 (53,3%) 1 (100,0%) 15 (48,4%)  

5-6,25 mg/kgKG/h 5 (33,3%) 1 (6,7%) 0 (0,0%) 6 (19,4%)  

> 12 mg/kgKg/h  0 (0,0%) 2 (13,3%) 0 (0,0%) 2 (6,5%)  

42) Komplikationen bei Propo-
folgabe 

 

  n = 20/21 n = 20/23 n = 3/6 n = 43/50  

sehr selten < 1% 14 (70,0%) 13 (65,0%) 2 (66,7%) 29 (67,4%) 0,965 

selten 1-10%  4 (20,0%) 5 (25,0%) 1 (33,3%) 10 (23,3%)  

häufig > 10% 2 (10,0%) 2 (10,0%) 0 (0,0%) 4 (9,3%)  

43) Art der Komplikation 

 

  n = 17/21 n = 15/23 n = 1/6 n = 33/50  

keine Relevanten 3 (17,7%) 1 (6,7%) 0 (0,0%) 4 (12,1%) 0,593 

PRIS  7 (41,2%) 7 (46,7%) 0 (0,0%) 14 (42,4 %) 0,651 

verfärbter Urin  2 (11,8%) 2 (13,3%) 0 (0,0%) 4 (12,1%) 0,923 

Hyperlipidämie  2 (11,8%) 2 (13,3%) 0 (0,0%) 4 (12,1%) 0,923 

Niereninsuffizienz 1 (5,8%) 1 (6,7%) 0 (0,0%) 2 (6,1%) 0,963 

Hypotonus  6 (35,3%) 8 (53,3%) 0 (0,0%) 14 (42,4%) 0,402 

Atemdepression 0 (0,0%) 1 (6,7%) 0 (0,0%) 1 (3,0%) 0,539 

Rhabdomyolyse  1 (5,8%) 1 (6,7%) 0 (0,0%) 2 (6,1%) 0,963 

CK Erhöhung  0 (0,0%) 2 (13,3%) 1 (100,0%) 3 (9,1%) 0,002 

44) Dauer der Propofolgabe   n = 20/21 n = 17/23 n = 2/6 n = 39/50  

maximal 3 Tage 2 (9,9%) 5 (29,4%) 0 (0,0%) 7 (17,9%) 0,392 

maximal 7 Tage 14 (70,0%) 10 (58,8%) 1 (50,0%) 25 (64,1%)  

mehr als 7 Tage 4 (20,1%) 2 (11,8%) 1 (50,0%) 7 (17,9%)  
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3.4.4 Beendigung der Sedierung 

Bei der Frage nach dem Vorgehen der Sedierungsreduktion antworteten die Kliniken unein-

heitlich. So gaben jeweils n = 8/31 (26%) der Kliniken an, die Sedierung um 50% oder 20% 

der Maximaldosis oder an einer klinischen Untersuchung orientierend zu reduzieren. Bei der 

Frage nach der Beendigung der Sedierung hingegen antworteten die Kliniken einheitlicher. 

Hier gaben n = 21/28 (75%) der Kliniken an eine langsame Reduktion durchzuführen. Je-

weils n = 3/28 (11%) gaben an sich an dem ICP oder an der Beatmungsentwöhnung 

(Weaning) zu orientieren (siehe Tabelle 21).  

Tabelle 21: Reduktion und Beendigung der Sedierung 

Frage Antwortmöglichkeiten UH HVC (≥ 30/J) LVC (< 30/J) Gesamtantwor-
ten 

p-Wert 

53) Reduktion der Sedie-
rung  

(% der Maximaldosis) 

 

  n = 15/21 n = 15/23 n = 1/6 n = 31/50  

50%  6 (40,0%) 2 (13,3%) 0 (0,0%) 8 (25,8%) 0,103 

30%  1 (6,7%) 3 (20,0%) 0 (0,0%) 4 (12,9%)  

20%  3 (20,0%) 5 (33,3%) 0 (0,0%) 8 (25,8%)  

10%  1 (6,7%) 1 (6,7%) 1 (100,0%) 3 (9,7%)  

Klinische Untersuchung 4 (26,7%) 4 (26,7%) 0 (0,0%) 8 (25,8%)  

73) Beendigung der Se-
dierung 

 

  n = 12/21 n = 15/23 n = 1/6 n = 28/50  

Langsame Reduktion 11 (91,7%) 10 (66,7%) 0 (0,0%) 21 (75,0%) 0,080 

ICP kontrolliert  0 (0,0%) 2 (13,3%) 1 (100,0%) 3 (10,7%)  

Weaning kontrolliert 1 (8,3%) 2 (13,3%) 0 (0,0%) 3 (10,7%)  

Ausschalten des Perfusors 0 (0,0%) 1 (6,7%) 0 (0,0%) 1 (3,6%)  
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3.5 Unerwünschte Nebenwirkungen der Analgosedierung 

Die Zentren wurden auch nach der Inzidenz der VST-assoziierten Komplikationen befragt. 

Diese Kategorie des Fragebogens umfasste die absolute Anzahl von beobachteten und do-

kumentierten Nebenwirkungen. 

Von den n = 39/50 (78%) der erhaltenen Antworten, berichteten n = 18/39 (46%) der Zen-
tren von häufig auftretenden Komplikationen (> 10%), wobei n = 17/39 (44%) von selte-
nem Auftreten (1 – 10%), und n = 4/39 (10%) von einem sehr seltenen Auftreten (< 1%) 
von Komplikationen berichteten (Tabelle 22 und Abbildung 11). 

Tabelle 22: Häufigkeit des Auftretens beobachteter Komplikationen 

Frage Antwortmöglichkeiten UH HVC (≥ 30/J) LVC (< 30/J) Gesamtantwort p-Wert 

56) Häufigkeit der 
Komplikationen 

  n = 19/21 n = 19/23 n = 1/6 n = 39/50  

sehr selten < 1% 2 (10,5%) 2 (10,5%) 0 (0,0%) 4 (10,3%) 0,524 

   selten 1 – 10%  10 (52,6%) 1 (100,0%) 1 (100,0%) 17 (43,6%)  

häufig > 10% 7 (36,8%) 11 (57,9%) 0 (0,0%) 18 (46,2%)  

 

Bei der Befragung, was als potentielle Komplikation während der VST gewertet wird, wurden 

n = 38/50 (76%) an Antworten abgegeben. Obstipation (n = 32/38, 84%) und eine Erhö-

hung der Transaminasen (n = 28/38, 74%) sowie der Cholestaseparameter (n = 23/38, 61%) 

galten dabei als leichte Komplikation bei VST. Als schwere Komplikation wurden am häu-

figsten Ileus (n = 30/38, 79%), ventilations-assoziierte Pneumonie (VAP) (n = 23/38, 61%), 

und die Critical-Illness-Polyneuropathie (CIP) (n = 23/38, 61%) eingestuft. Laparatomien 

bei einer blockierten Magendarmpassage kamen bei n = 35/41 (85%) der Zentren (mit we-

niger als fünf Vorkommnissen bezogen auf die letzten 30 Patienten) vor. Zu n = 28/41 

(68%) wurden Medikamente zur Stimulation der Magendarmpassage nur verabreicht, wenn 

bereits eine Obstipation vorlag (Tabelle 24). 
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In den Antworten zur Klassifizierung des Deliris als entweder leichtgradige oder schwergra-

dige Komplikation fiel ein interessanter Unterschied auf (Abbildung 11). Delirium wurde als 

leichte Komplikation von n = 10/38 (26%) (p = 0,581) angegeben, und in n = 16/38 (42%) 

der Fälle als schwere Komplikation eingeordnet (p = 0,496). Zur Veranschaulichung der 

Ergebnisse sei hier auf Tabelle 23 verwiesen.  Es ergab sich hier eine Signifikanz (p = 0,017) 

bei der Angabe der Zentren in der Gesamtschau, wer Delir als leichtgradige Komplikation 

und gleichzeitig als schwergradige Komplikation angab. Es zeigte sich eine Uneinigkeit be-

züglich der Zuordnung des Delirs als entweder leichtgradige oder schwergradige Komplika-

tion.  

So gab ein Zentrum Delir sowohl als leichtgradige als auch als schwergradige Komplikation 

an und 13 Zentren enthielten sich der Einstufung des Deliris (Tabelle 24).  

Tabelle 23: Wahrnehmung als schwere vs. leichte Komplikation 

                                                         Delir als schwere Komplikation  

  ja nein Gesamt p-Wert 

Delir als milde Komplikation ja 1 9 n = 10/38 0,017 

nein 15 13 n = 28/38  

 Gesamt n = 16/38 n = 22/38 n = 38/50  

 

 
Abbildung 11: Antworten zur Klassifizierung eines Delirs. Zum Einen als wahrgenommene leichtgradige 
und zum Anderen als schwergradige Komplikation im Rahmen der Analgosedierung. Aufgeteilt nach Art des 
Zentrums (UH, HVC, LVC und ingesamt (Total)).  
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Tabelle 24: Ergebnisse Komplikationen 

Frage Antwortmöglichkeiten UH HVC (≥ 30/J) LVC (< 30/J) Gesamtantwort p-Wert 

   n = 18/21 n = 19/23 n = 1/6 n = 38/50  

54) leichte Kompli-
kationen der Sedativa 

moderate Obstipation 17 (94,4%) 13 (68,4%) 1 (100,0%) 32 (84,2%) 0,203 

schwere Obstipation 2 (11,1%) 3 (15,8%) 0 (0,0%) 5 (13,2%) 0,847 

Ileus 2 (11,1%) 2 (10,5%) 0 (0,0%) 4 (10,5%) 0,940 

TVT 3 (16,7%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 3 (7,9%) 0,164 

Lungenembolie - - - - - 

ventilationsassozierte Pneumonie 7 (38,9%) 4 (21,1%) 1 (100,0%) 12 (31,6%) 0,166 

leichte Erhöhung der Transaminasen 
transaminase 

15 (83,3%) 12 (63,2%) 1 (100,0%) 28 (73,7%) 0,316 

leichte Erhöhung Cholestaseparameter 13 (72,2%) 10 (52,6%) 0 (0,0%) 23 (60,5%) 0,217 

Muskelatrophie 3 (16,7%) 1 (5,3%) 0 (0,0%) 4 (10,5%) 0,497 

CIP 2 (11,1%) 2 (10,5%) 0 (0,0%) 4 (10,5%) 0,940 

Delir 6 (33,3%) 4 (21,1%) 0 (0,0%) 10 (26,3%) 0,581 

Nekrose Katecholamin-assoz. 2 (11,1%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 2 (5,3%) 0,309 

Dekubitus 2 (11,1%) 1 (5,3%) 0 (0,0%) 3 (7,9%) 0,770 

Sepsis 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) - 

Andere 1 (5,6%) 1 (5,3%) 0 (0,0%) 2 (5,3%) 0,971 

55)  schwere Kom-
plikationen der Seda-

tiva 

 

 n = 19/21 n = 18/23 n = 1/6 n = 38/50  

schwere Obstipation 16 (84,2%) 12 (66,7%) 1 (100,0%) 29 (76,3%) 0,388 

Ileus 18 (94,7%) 11 (61,1%) 1 (100,0%) 30 (78,9%) 0,038 

TVT 8 (42,1%) 5 (27,8%) 0 (0,0%) 13 (34,2%) 0,502 

Lungenembolie 11 (57,9%) 8 (44,4%) 0 (0,0%) 19 (50,0%) 0,428 

ventilationsassozierte Pneumnoie 9 (47,4%) 14 (77,8%) 0 (0,0%) 23 (60,5%) 0,076 

Erhöhung der Transaminasen  3 (15,8%) 3 (16,7%) 0 (0,0%) 6 (15,8%) 0,906 

 Erhöhung Cholestaseparameter 3 (15,8%) 4 (22,2%) 0 (0,0%) 7 (18,4%) 0,784 

Muskelatrophie 6 (31,6%) 3 (16,7%) 0 (0,0%) 9 (237%) 0,483 

CIP 12 (63,2%) 10 (55,6%) 1 (100,0%) 23 (60,5%) 0,640 

Delir 7 (36,8%) 9 (50,0%) 0 (0,0%) 16 (42,1%) 0,496 

Nekrose Katecholamin-assoz. 6 (31,5%) 9 (50,0%) 0 (0,0%) 15 (39,5%) 0,371 

Dekubitus 7 (36,8%) 4 (22,2%) 0 (0,0%) 11 (28.9%) 0,502 

Sepsis 10 (52,6%) 9 (50,0%) 1 (100,0%) 20 (52,6%) 0,622 

Andere 1 (5,3%) 1 (5,6%) 0 (0,0%) 2 (5,3%) 0,971 

56) Häufigkeit der 
Komplikationen 

  n = 19/21 n = 19/23 n = 1/6 n = 39/50  

   sehr selten < 1% 2 (10,5%) 2 (10,5%) 0 (0,0%) 4 (10,3%) 0,524 

              selten 1 – 10%  10 (52,6%) 1 (100,0%) 1 (100,0%) 17 (43,6%)  

häufig > 10% 7 (36,8%) 11 (57,9%) 0 (0,0%) 18 (46,2%)  

57) Ventilationasso-
ziierte Pneumonie 

 

  n = 19/21 n = 19/23 n = 2/6 n = 40/50  

< 10  7 (36,8%) 6 (31,6%) 0 (0,0%) 13 (32,5%9 0,182 

10 –20  7 (36,8%) 9 (47,45) 2 (100,0%) 18 (45,0%)  

21 –30  5 (26,3%) 1 (5,3%) 0 (0,0%) 6 (15,0%)  

andere  0 (0,0%) 3 (15,85) 0 (0,0%) 3 (7,55)  
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Frage Antwortmöglichkeiten  UH HVC (≥ 30/J) LVC (< 30/J) Gesamtantwort p-Wert 

58) Medikamente zur 
Stimulation der Ma-

gendarmpassage 
nach Obstipation 

durch Sedativa 

41 

  n = 19/21 n = 20/21 n = 2/6 n = 41/50  

ja, immer  8 (42,1%) 5 (25,0%) 0 (0,0%) 13 (31,7%) 0,318 

ja, wenn Passage obstipiert 11 (57,9%) 15 (75,0%) 2 (100,0%) 28 (68,3%)  

niemals  0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)  

59) Anzahl der Lapa-
rotomien bei den 

letzten 30 Patienten 

 

  n = 19/21 n = 20/21 n = 2/6 n = 41/50  

weniger als < 5  15 (78,9%) 18 (90,0%) 2 (100,0%) 35 (85,4%) 0,519 

keine  4 (21,1%) 2 (10,0%) 0 (0,0%) 6 (14,6%)  

60) Anzahl der Lun-
genembolien bei den 
letzten 30 Patienten 

  n = 19/21 n = 20/21 n = 2/6 n = 41/50  

< 5 von 30  18 (94,7%) 17 (85,0%) 2 (100,0%) 37 (90,2%) 0,351 

> 5 von 30  1 (5,3%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (2,4%)  

> 10 von 30  0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)  

keine  0 (0,0%) 3 (15,0%) 0 (0,0%) 3 (7,3%)  

61) Anzahl der er-
höhten Transa-

minase/ Cholestase-
parameter bei den 

letzten 30 Patienten 

 

  n = 18/21 n = 20/23 n = 2/6 n = 40/50  

< 5 von 30  3 (16,7%) 8 (40,0%) 0 (0,0%) 11 (27,5%) 0,452 

> 5 von 30  9 (50,0%) 8 (40,0%) 1 (50,0%) 18 (45,0%)  

> 10 von 30  6 (33,3%) 4 (20,0%) 1 (50,0%) 11 (27,5%)  

keine  0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)  

62) Hämodynami-
sche Komplikationen  

(% der intubierten 
Patienten) 

  n = 17/21 n = 20/23 n = 2/6 n = 39/50  

< 10%  2 (11,8%) 6 (30,0%) 2 (100,ß%) 10 (25,6%) 0,085 

10 –50%  14 (82,4%) 12 (60,0%) 0 (0,0%) 26 (66,7%)  

> 50%  1 (5,9%) 2 (10,0%) 0 (0,0%) 3 (7,7%)  

63) Komplikationen 
durch zu tiefe Sedi-

eurng 

  n = 19/21 n = 20/21 n = 1/6 n = 40/50  

ja  9 (47,4%) 5 (25,0%) 0 (0,0%) 14 (35,0%) 0,260 

nein  10 (52,6%) 15 (75,0%) 1 (100,0%) 26 (65,0%)  

64) Art der Kompli-
kation 

  n = 9/21 n = 5/23 n = 0/6 n = 14/50  

PRIS  4 (44,4%) 1 (20,0%) 0 (0,0%) 5 (35,7%) 0,453 

Sepsis  2 (22,2%) 1 (20,0%) 0 (0,0%) 3 (21,4%)  

Ileus  2 (22,2%) 1 (20,0%) 0 (0,0%) 3 (21,4%)  

Mydriasis 1 (11.1%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (7,1%)  

Rhabdomyolyse 0,0% 1 (20,0%) 0 (0,0%) 1 (7,1%)  

Darmischämie, Nekrose Akren 0,0% 1 (20,0%) 0 (0,0%) 1 (7,1%)  

65) Mit welchem Me-
dikament assoziiert 

 

  n = 9/21 n = 5/23 n = 0/6 n = 14/50  

Propofol  6 (66,7%) 4 (80,0%) 0 (0,0%) 10 (71,4%) 0,471 

Sufentanil  1 (11,1%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (7,1%)  

Sevofluran  1 (11,1%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (7,1%)  

Thiopental  1 (11,1%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (7,1%)  

nicht ermittelbar 0 (0,0%) 1 (20,0%) 0 (0,0%) 1 (7,1%)  
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Frage Antwortmöglichkeiten UH HVC (≥ 30/J) LVC (< 30/J) Gesamtantwort p-Wert 

66) Zeitpunkt des 
Auftretens 

 

  n = 10/21 n = 4/23 n = 0/6 n = 14/50  

vor 2 –3 Monaten 0 (0,0%) 1 (25,0%) 0 (0,0%) 1 (7,1%) 0,380 

vor 4 –5 Monaten  1 (10,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (7,1%)  

vor > 6 Monaten  2 (20,0%) 1 (25,0%) 0 (0,0%) 3 (21,4%)  

> 1 Jahr  3 (30,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 3 (21,4%)  

> 2 Jahre  4 (40,0%) 2 (50,0%) 0 (0,0%) 6 (42,9%)  

67) Vermeidbarkeit 
der Komplikation 

 

  n = 7/21 n = 4/23 n = 0/6 n = 11/50  

ja, früher Wechsel der Sedierung 2 (28,6%) 1 (25,0%) 0 (0,0%) 3 (27,3%) 0,402 

nein  3 (42,9%) 2 (50,0%) 0 (0,0%) 5 (45,5%)  

ja, besseres Monitoring 2 (28,6%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 2 (18,2%)  

ja,  tägliches Weaning  0 (0,0%) 1 (25,0%) 0 (0,0%) 1 (9,1%)  

68) Komplikationen 
durch zu lange 

Sedierung 

 

  n = 19/21 n = 17/23 n = 1/6 n = 37/50  

ja  6 (31,6%) 8 (47,1%) 1 (100,0%) 15 (40,5%) 0,301 

nein  13 (68,4%) 9 (52,9%) 0 (0,0%) 22 (59,5%)  

69) Art der Kompli-
kation 

  n = 7/21 n = 9/23 n = 1/6 n = 17/50  

CIP  2 (28,6%) 3 (33,3%) 1 (100,0%) 6 (35,3%) 0,665 

Delirium  1 (14,3%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (5,9%)  

Sepsis  0 (0,0%) 1 (11,1%) 0 (0,0%) 1 (5,9%)  

Ileus  0 (0,0%) 2 (22,2%) 0 (0,0%) 2 (11,8%)  

Leberversagen und Tod 0 (0,0%) 1 (11,1%) 0 (0,0%) 1 (5,9%)  

Pneumonie  2 (28,6%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 2 (11,8%)  

andere  2 (28,6%) 2 (22,2%) 0 (0,0%) 4 (23,5%)  

70) Assoziiert mit 
welchem Medika-

ment 

 

  n = 3/21 n = 7/23 n = 1/6 n = 11/50  

mehren Faktoren  1 (33,3%) 3 (42,9%) 0 (0,0%) 4 (36,4%) 0,118 

Opioid  2 (66,7%) 2 (28,6%) 0 (0,0%) 4 (36,4%)  

Katecholaminen  0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (100,0%) 1 (9,1%)  

Propofol  0 (0,0%) 1 (14,3%) 0 (0,0%) 1 (9,1%)  

Midazolam/Sufentanil 0 (0,0%) 1 (14,3%) 0 (0,0%) 1 (9,1%)  

71) Zeitpunkt des 
Auftretens der Kom-

plikation 

  n = 8/21 n = 5/23 n = 1/6 n = 14/50  

< 1 Monat  3 (37,5%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 3 (21,4%) 0,124 

vor 2 –3 Monaten  0 (0,0%) 2 (40,0%) 0 (0,0%) 2 (14,3%)  

vor 4 –5 Monaten  2 (25,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 2 (14,3%)  

vor > 6 Monaten  2 (25,0%) 0 (0,0%) 1 (100,0%) 3 (21,4%)  

> 1 Jahr  0 (0,0%) 2 (33,3%) 0 (0,0%) 2 (14,3%)  

> 2 Jahre  1 (12,5%) 1 (16,7%) 0 (0,0%) 2 (14,3%)  

72) Vermeidbarkeit 
der Komplikation 

  n = 4/21 n = 6/23 n = 1/6 n = 11/50  

nein  3 (75,0%) 4 (66,7%) 1 (100,0%) 8 (72,7%) 0,737 

ja, Wechsel der Sedierung 0 (0,0%) 1 (16,7%) 0 (0,0%) 1 (9,1%)  

ja, früheres Weaning  1 (25,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (9,1%)  

ja, gastroenterologische Intervention 0 (0,0%) 1 (16,7%) 0 (0,0%) 1 (9,1%) 

(9,1%) 
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3.6 Intensivmedizinisches Monitoring 

Bei der Auswertung der Dosierungen der verschiedenen Medikamente, muss stets in Be-

tracht gezogen werden, dass trotz gleicher Infusionsrate eines Sedativums sich das Sedie-

rungsniveau unterscheiden kann. Daher ist es besonders wichtig, die Sedierung mit objekti-

vierbaren Methoden zu überwachen. Die Externalisierung und Objektivierung der Sedie-

rungslevel wurde nur in n = 21/42 (50%) der Zentren mit technischen Hilfmitteln wie z. B. 

BIS oder einem EEG-Monitor (Narcotrend®) durchgeführt (Abbildung 12). Narcotrend® 

wurde von n = 5/20 (25%) der HVC und sonst keinem Zentrum angewendet (p = 0,044). 

Der BIS wurde von n = 16/42 (38%) aller Zentren angewendet (p = 0,582) (siehe Tabelle 

25). Weitere Methoden, die als Freitextantwort angeben wurden, umfassten ein 6- bzw 12-

Kanal-EEG, sowie eine rein klinische Untersuchung.  

 

Abbildung 12: Objektivierung des Sedierungsniveaus. Aufgeteilt nach Art des Zentrums (UH, HVC, LVC 
und ingesamt (Total)).  
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Bei der Überwachung der Sedierungstiefe vertrauten die meisten Zentren auf den Richmond 

agitation and sedation scale (RASS) (n = 30/42, 71%) und den ICP-Wert (n = 24/42, 57%) (siehe 

Tabelle 25). Eine invasive ICP- Überwachung wurde entweder über eine intraparenchymale 

ICP-Sonde (n = 35/44, 80%) und/oder über eine externe Ventrikeldrainage (n = 39/44, 

89%) durchgeführt. Die meisten Zentren steuerten den Blutdruck mit Blick auf den CPP (n 

= 37/41, 90%), allerdings war ein Unterschied bei der Angabe des CPP Zielwerts zu be-

obachten, sowohl zwischen als auch innerhalb der Gruppen (p = 0,659) (Abbildung 13).  

 

 
Abbildung 13: CPP-Überwachung . Regelmäßige CPP Überwachung und Angabe von CPP Zielwert zur 
Steuerung des Blutdrucks. Aufgeteilt nach Art des Zentrums (UH, HVC, LVC und ingesamt (Total)).  

Die Anwendung von hämodynamischer Überwachung mittels pulse contour cardiac output 

(PiCCO) wurde mehrheitlich von n = 2/3 (67%) der LVC angewendet. Die UH (n = 8/20, 

40%) und HVC (n = 8/20, 40%) nutzen PiCCO zu jeweils 40%. Insgesamt gaben n = 18/43 

(42%) aller Kliniken an, diese  Methode zu verwenden (p = 0,665) (Tabelle 25). 

Die Messung des zerebralen ptiO2, wurde deutlich häufiger von UH (n = 10/20, 50%), als 

von HVC (n = 3/20, 15%) durchgeführt. Insgesamt n = 13/43 (30%) der Zentren gaben an, 

diese Methode zu verwenden. Hier fand sich auch eine statistische Signifikanz in den unter-

schiedlichen Angaben der Subgruppen (p = 0,027). Insgesamt schien das invasive Monito-

ring weit verbreitet unter den UH und HVC zu sein, nicht dagegen in den LVC.  

Die Einschätzung einer insuffizienten Sedierung wurde am häufigsten mithilfe einer klini-

schen Untersuchung gestellt. Diese führten n = 31/43 (72%) aller Zentren durch, gefolgt 

von der Diagnose anhand des ICP n = 28/43 (65%) und mittels BIS bzw. Narcotrend® n = 

22/43 (51%). Zwischen den verschiedenen Zentren ließ sich kein signifikanter Unterschied 

ermitteln (siehe Tabelle 25). 
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Tabelle 25: Ergebnisse Monitoring 

Frage Antwortmöglichkeiten UH HVC  (≥ 30/J) LVC (< 30/J) Gesamtantwort p-Wert 

31) Monitoring der Sedie-
rungstiefe 

 n = 19/21 n = 20/23 n = 3/6 n = 42/50   

BIS 9 (47,4%) 6 (30,0%) 1 (33,3%) 16 (38,1%) 0,528 

RASS  15 (78,9%) 15 (75,0%) 0 (0,0%) 30 (71,4%) 0,017 

Narcotrend® 0 (0,0%) 5 (25,0%) 0 (0,0%) 5 (11,9%) 0,044 

ICP 10 (52,6%) 12 (60,0%) 2 (66,7%) 24 (57,1%) 0,845 

andere 3 (15,8%) 0 (0,0%) 1 (33,3%) 4 (9,5%) 0,076 

32) Messung des ICP  n = 21/21 n = 20/23 n = 3/6 n = 44/50  

nicht gemessen 1 (4,8%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (2,3%) 0,571 

via ICP Sonde 18 (85,7%)  18 (90,0%) 3 (100,0%) 35 (79,5%) 0,846 

Externe Ventrikeldrainage 18 (85,7%) 14 (70,0%) 3 (100,0%) 39 (88,6%) 0,741 

andere Systeme 2 (9,5%) 2 (10,0%) 0 (0,0%) 4 (9,1%) 0,850 

33) CPP kontrolliertes Blut-
druckmanagement 

 

 n = 20/21 n = 19/23 n = 2/6 n = 41/50  

ja 17 (85,0%) 18 (94,7%) 2 (100,0%) 37 (90,2%)  

nein 3 (15,0%) 1 (5,3%) 0 (0,0%) 4 (9,8%) 0,528 

34) Optimum CPP  

(mmHg) 

 n = 17/21 n = 18/23 n = 2/6 n = 37/50  

> 60  6 (36,1%) 5 (27,8%) 1 (50,0%) 12 (32,4%) 0,659 

> 70 3 (18,1%) 8 (44,4%) 1 (50,0%) 12 (32,4%)  

> 80 2 (10,9%) 3 (16,7%) 0 (0,0%) 5 (13,5%)  

> 90 4 (24,1%) 1 (5,6%) 0 (0,0%) 5 (13,5%)  

Fallabhängig 2 (10,9%) 1 (5,6%) 0 (0,0%) 3 (8,1%)  

35) Regelmäßige Pulsanalyse, 
Thermodilution, Pulmonararte-

rienkatheter, Echo (PiCCO) 

 

 n = 20/21 n = 20/23 n = 3/6 n = 43/50  

ja 8 (40,0%) 8 (40,0%) 2 (66,7%) 18 (41,9%) 0,665 

nein 12 (60,0%) 12 (60,0%) 1 (33,3%) 25 (58,1%)  

36) Regelmäßige Messung des  
zerebralen ptiO2 

 

 n = 20/21 n = 20/23 n = 3/6 n = 43/50  

ja 10 (50,0%) 3 (15,0%) 0 (0,0%) 13 (30,2%) 0,027 

nein 10 (50,0%) 17 (85,0%) 3 (100,0%) 30 (69,8%)  

37) Diagnose einer insuffizien-
ten Sedierung 

 n = 20/21 n = 20/23 n = 3/6 n = 43/50  

klinisch 15 (75,0%) 13 (65,0%) 3 (100,0%) 31 (72,1%) 0,418 

BIS/Narcotrend® 9 (45,0%) 11 (55,0%) 2 (66,7%) 22 (51,2%) 0,701 

ICP 12 (60,0%) 13 (65,0%) 3 (100,0%) 28 (65,1%) 0,399 

andere z. B. EEG 1 (5,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (2,3%) 0,569 
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4 Diskussion  

Der Ergebnisteil weist eine Vielzahl von Informationen auf, welche in den folgenden Kapi-

teln diskutiert und in den aktuellen Forschungsstand eingeordnet werden. Ziel ist, aus den 

gewonnenen Daten und Erkenntnissen, Themen und Anstöße zur Erarbeitung standartisier-

ter Leitlinien für das intensivmedizinische Management und den Einsatz der VST bei SAB 

herauszuarbeiten. 

4.1 Bedeutung der Ventilations- und Sedierungstherapie bei SAB-

Patienten 

Während einerseits evidenzbasierte Leitlinien zum Verschluss von Aneurysmen und zur Prä-

vention von DCI im Rahmen der SAB veröffentlicht wurden, mangelt es andererseits an 

evidenzbasierten Daten zum intensivmedizinischen Management bei SAB (Connolly et al. 

2012). Die Neurocritical Care Society hat versucht, diese Lücken durch eine interdisziplinäre 

Konsens-Konferenz im Jahr 2011 zu schließen (Diringer et al. 2011). Dort wurde das Vor-

gehen bei DCI und systemischen Komplikationen adressiert, die detaillierten Aspekte der 

Intensivtherapie (z. B. die VST) fanden allerdings im Einzelnen keine Erwähnung. Das ist 

besonders alarmierend, da sich SAB-Patienten mit besonderen Herausforderungen und spe-

zifischen Indikationen für eine VST präsentieren, die sich stark von den anderen Patienten 

auf Intensivstation unterscheiden (Citerio und Cormio 2003; Oddo et al. 2016).  

Die VST ist von essentieller Bedeutung für die SAB-Patienten, als sie die zerebrale Sauer-

stoffextraktion (CMRO2) verringert und somit das Missverhältnis zwischen Angebot und 

Nachfrage vermindert und damit die Ischämietoleranz des Hirngewebes erhöht (Oddo et al. 

2016). Dazu kommen ihre essentielle Bedeutung bei der Therapie des ICP, die Verminderung 

des Sauerstoffverbrauchs des Hirns, die Reduktion der kortikalen Streudepolarisation (CSD) 

und Krampfanfallbehandlung.  

Nichtsdestotrotz muss man der Vollständigkeit halber erwähnen, dass es im Hinblick auf das 

Outcome letztlich unter Umständen keinen Vorteil hat, wenn man beispielsweise durch eine 

tiefe Sedierung und eine optimierte Beatmung zwar eine DCI verhindert, aber der Patient an 

einer signifikanten VST-assozierten Komplikationen leidet. Hier lassen sich folgende Kom-

plikationen aufführen, die aus einer zu langen oder zu tiefen Sedierung resultieren, wie z. B.  

kognitive Schäden oder chronische Herzinsuffizienz durch exzessive adrenerge Stimulation 

um den kardiodepressiven Wirkungen der Sedativa entgegen zuwirken (Oddo et al. 2016). 
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 Die vorliegende Arbeit bestätigt diese Lücke an Informationen zur Patientenversorgung mit 

VST, da die Umfragewerte gezeigt haben, dass fast die Hälfte aller SAB-Patienten eine VST 

bekommen (Kapitel 3.4, Tabelle 12). 

Diese Dissertationsschrift zielt darauf ab, die verschiedenen VST-Standards in Deutschland 

zu charakterisieren. Das Hauptresultat ist, dass große Diskrepanzen in allen Bereichen of-

fensichtlich sind. Die Hypothese konnte bewahrheitet werden. In den folgenden Abschnitten 

werden die wichtigsten Ergebnisse dieser Umfrage diskutiert und in Bezug zu den aktuellen 

Richtlinien für SAB gesetzt. 

4.2 Krankenhauseigenschaften 

Die erhobenen Daten lassen den Rückschluss zu, dass UH und HVC nicht nur mehr Erfah-

rung bei der Behandlung von SAB aufweisen, sondern auch, dass sie über mehr Ressourcen 

verfügen, um möglicherweise eine bessere bzw. umfassendere Patientenversorgung zu ge-

währleisten. Denn einerseits berichten die UH und HVC über höhere Fallzahlen von SAB-

Patienten und andererseits über eine größere Vielzahl von zum Einsatz kommenden Metho-

den. In den abgefragten Merkmalen wie der Anzahl der interdisziplinären Visiten oder Ober-

arztvisiten, sowie dem Anteil der SAB-Patienten, die auf ICU behandelt werden, zeigen UH, 

HVC und LVC große Übereinstimmung. 

Verschiedene Studien zeigen, dass das Langzeitergebnis nach einer akuten Hirnschädigung 

maßgeblich von der Erfahrung und Fallzahl des behandelnden Krankenhauses abhängt. 

Krankenhäuser, die mehr als 60 Patienten mit SAB im Jahr behandeln, haben beispielsweise 

eine signifikant geringere Rate an Morbidität und Mortalität (Cross et al. 2003; Nuño et al. 

2012; McNeill et al. 2013). 

Allerdings ist es nicht das Ziel dieser Umfrage herauszufinden, ob ein LVC eine größere 

Morbidität und Mortalität aufweist als ein UH und HVC bei der Behandlung von SAB. Die 

Umfrage wurde vielmehr ausgeführt, um aufzuzeigen, dass UH und HVC untereinander grö-

ßere Übereinstimmungen in der Behandlung zeigen, als LVC, wie tatsächlich in dieser Studie 

beobachtet wurde. 

Desweiteren berichten die LVC von keinem Einsatz von invasiven oder fortgeschrittenen 

Überwachungssystemen und komplexeren Sedierungstechniken, wie z. B. Inhalativa. Dieser 

Umstand kann auch an der geringen Datenmenge liegen. Ob diese Vorgehensweisen mit 

einem besseren Patientenüberleben einhergehen, muss noch in weiteren Studien herausge-

funden werden.  
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Leider konnte aufgrund der großen Heterogenität der Gruppengrößen nicht analysiert wer-

den, ob sich Mixed-ICUs in ihren Behandlungsstrategien im Vergleich zu reinen Neuro-ICUs 

unterscheiden. Eine retrospektive Studie mit Patientendaten aus den Jahren 1990 bis 2005 

hat jedoch gezeigt, dass die Prognose des Patienten nicht von der Spezialisierung der leiten-

den Fachrichtung der ICU beeinflusst wird. Dies ist dadurch bedingt, dass weder das fun-

dierte Fachwissen der Intensivmediziner noch das spezielle Fachwissen der Neurochirurgen 

einen größeren Vorteil bietet (Mielke et al. 2019). Zukünftig wäre es allerdings interessant,  

die Unterschiede in der Leitung der ICU durch verschiedene Fachrichtungen in weiteren 

Studien zu analysieren. 

4.3 Beatmungsmanagement 

Die Ergebnisse dieser Umfrage zeigen, dass die tägliche Praxis der Beatmungstherapie von 

SAB-Patienten auf deutschen Intensivstationen sehr unterschiedlich ist. Der Mangel an evi-

denzbasierten Daten für die Erstellung allgemeingültiger Leitlinien betrifft auch die Beat-

mungstherapie bei SAB. Deutsche nationale Richtlinien für invasive Beatmung berücksichti-

gen jedoch nicht die besonderen Herausforderungen der Beatmung bei den SAB-Patienten 

(Baron et al. 2015). Eine der größten Herausforderungen stellt die eingeschränkte Evaluation 

des neurologischen Zustands des SAB-Patienten bei der Sedierung zur Beatmung dar (Pa-

tienten mit hochgradiger SAB benötigen oft einen Atemwegsschutz aufgrund des Verlustes 

von Schutzreflexen und Bewusstseinsstörungen). Das Management von Komplikationen der 

Beatmung, wie z. B. die VAP stellt ebenfalls eine große Herausforderung dar. Die Richtlinien 

der Brain Trauma Foundation kommentieren zwar die Beatmungstherapie, jedoch nur für Pa-

tienten mit schwerem TBI (Carney et al. 2017). Beide Richtlinien können teilweise im Rah-

men der Beatmungstherapie bei SAB anwendbar sein, es müssen aber immer die besonderen 

Herausforderungen und Besonderheiten von SAB-Patienten berücksichtigt werden (Tabelle 

26) .  
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Tabelle 26: Leitlinienempfehlungen zum Beatmungsmanagement  

Referenz Empfehlung Patientenpopulation 

AWMF 

(Baron et al. 2015) 

Eine Beatmungstherapie ist bei Patienten mit 
schwerem ARDS (Horowitz-Index < 100 mmHg) 
indiziert. 

Akutes Lungenversa-
gen (ARDS) 

Anpassung der Beatmungseinstellungen für paO2 
60 – 80 mmHg/ niedriger FiO2 um druckindu-
zierte Lungenschädigung zu vermeiden. 

ARDS 

Erwägen von permissiver Hyperkapnie (paCO2 > 
45 mmHg) um den maximalen Beatmungsdruck 
zu reduzieren. Limitation: erhöhter ICP 

 

ARDS 

TBI 

(Carney et al. 2017) 

Normale Beatmung ist das Ziel ohne zerebrale 
Herniation sowie ein paCO2 von 35 – 45 mmHg. 

Schweres TBI 

Eine verlängerte prophylaktische Hyperventila-
tion mit einem paCO2 von 25 mmHg oder weni-
ger wird nicht empfohlen. 

Schweres TBI 

 

Die Ergebnisse zeigen eine große Variabilität für die Indikation der Beatmungstherapie. 38% 

der Zentren antworteten, dass ein Horowitz-Index von < 100 mmHg, der ein schwergradiges 

akutes Lungenversagen (ARDS) darstellt, die hausinterne Grenze für den Beginn einer Beat-

mungstherapie ist. Somit werden erst sehr spät Patienten intubiert, was höchstwahrscheinlich 

mit dem Verlust der neurologischen Überwachbarkeit begründet werden kann. Aufgrund des 

kritischen Zustands dieser Patienten mit einem Horowitz-Index < 100 mmHg, überlegen 

Experten oftmals, eine extrakorporale Membranoxygenierung (ECMO) durchzuführen 

(Paolone 2017; Patel et al. 2019). Die Mehrzahl der Zentren (61%) wiederum gaben an, eine 

Beatmungstherapie bei einem Horowitz-Quotient von < 200 mmHg frühzeitiger zu begin-

nen. 

Im Fall von TBI empfehlen frühere Leitlinien, Hyperventilation als temporäre Maßnahme 

zur Reduktion von erhöhtem ICP bei der initialen Versorgung des Patienten (The Brain 

Trauma Foundation 2000; Firsching et al. 2015). Die jüngsten Richtlinien der The Brain 

Trauma Foundation für TBI haben dies jedoch überarbeitet und setzen sich derzeit für eine 

Normoventilation ein (Carney et al. 2017). Interessanterweise berichteten jedoch mehr als 

ein Drittel der befragten Zentren über Beatmungseinstellungen, dass sie keine Normoventi-

lation, sondern einen stark erhöhten paO2 (> 100 mmHg) erreichen wollen. Kein LVC gab 

einen paO2-Zielwert an.  
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Es gibt absolut keinen Beweis, dass ein paO2  > 100 mmHg neuroprotektiver wirkt als ein 

niedrigerer paO2, solange die Sauerstoffsättigung im physiologischen Bereich ist. Eine Hy-

peroxie kann allerdings einen Anstieg des ptiO2 bewirken. Allerdings entspricht diese Ver-

besserung des ptiO2 nicht unbedingt auch einer Verbesserung der Sauerstoffversorgung des 

Gehirns. Es kann zu einem besseren Gleichgewicht zwischen Sauerstoffzufuhr und -ver-

brauch des Hirngewebes im Falle einer leichten CBF-Reduktion kommen. Diese Verbesse-

rung durch Hyperoxie ist allerdings bei einer starken CBF-Reduktion zu vernachlässigen 

(Rossi et al. 2000). Adäquate Oxygenierung spielt eine große Rolle bei DCI, aber ein hoher 

paO2 ist kein bewiesener Faktor für eine DCI Prophylaxe, da DCI multifaktorieller Patho-

physiologie ist (Rowland et al. 2012; Sarrafzadeh et al. 2014). Dementsprechend heißt dies 

für die Beatmungstherapie, dass es trotz hoher paO2 -Einstellung nicht unbedingt zu einer 

suffizienten Sauerstoffversorgung des Hirngewebes kommt und daher ein engmaschiges Mo-

nitoring wichtig ist.   

Wenn dennoch hausinterne Standards bei der individuellen SAB-Therapie empfehlen, dass 

ein paO2 > 100 mmHg eingestellt sein sollte, könnte die strikte Einhaltung des Zielwerts zu 

viel invasiveren als nötigen Beatmungseinstellungen führen. Dieser Aspekt der per se „Über-

therapie” würde die Schwelle für weitere Interventionen herabsetzen: wie beispielsweise von 

Röntgenexposition, bishin zu aggressiven Einstellungen vom inspiratorischem Spitzendruck, 

Tidalvolumina, Beatmungsfrequenz und invasiven Prozeduren wie Bronchoskopie und Tho-

raxdrainagen. Es ist jedoch fraglich, ob dieses Level von Invasivität gerechtfertigt ist, um 

strikt diesen Wert einzuhalten. 

Gleiches gilt für die Einstellungen vom paCO2. Die meisten Zentren berichten über einen 

engen Korridor für den paCO2-Zielwert zwischen 35 – 45 mmHg. Der gesamte Bereich 

normwertiger paCO2-Werte (35 – 45 mmHg) wird als prognostisch günstig bei mechanisch 

beatmeten SAB-Patienten angesehen wie es sich auch in der Umfrage widerspiegelt (Reiff et 

al. 2020). Eine retrospektive Studie an Patienten mit SAB ergab, dass Patienten mit paCO2-

Werten im hochnormalen Bereich (> 48 mmHg) eine schlechtere Prognose aufweisen als 

Patienten mit niedrigeren Werten (Yokoyama et al. 2018). Eine andere Studie allerdings 

zeigte jedoch potenzielle Vorteile einer kontrollierten Hyperkapnie bei Patienten mit SAB, 

denn ein paCO2 > 60 mmHg erhöht durch Vasodilatation nachweislich den CBF und ver-

hindert damit möglicherweise eine DCI (Helbok et al. 2014).  

Im Management von SAB ist das Verhindern von DCI und dadurch bedingten potentiellen 

ischämischen Defiziten äußerst wichtig. Unter normalen Bedingungen ist der paCO2 der 

stärkste Überwachungsparameter des CBF.  
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Zwischen 20 mmHg und 80 mmHg reagiert der CBF linear auf den paCO2. Es gibt einen 

klaren Zusammenhang zwischen Hypoperfusion und zerebralem Vasospasmus.  

Der CBF ist wichtig, um den Stoffwechselanforderungen des Gehirngewebes nachzukom-

men. Ein niedriger paCO2-Wert (z. B. durch Hyperventilation) kann durch Vasokonstriktion 

zu einem vermindertem CBF führen und die Komplikation der DCI verschlimmern, was die 

Anwendung der inzwischen veralteten TBI-Richtlinien für SAB potenziell gefährlich macht 

(Curley et al. 2010; Westermaier et al. 2016). Daher ist es sehr wichtig, das patientenindivi-

duelle Verhältnis zwischen paCO2 und CBF zu berücksichtigen. Zusammenfassend kann 

also eine liberale Behandlung der Hyperkapnie unter der Überwachung des ICP protektiv für 

den Stoffwechsel des Hirngewebes sein, da sie zur Dilatation der Hirngefäße führt und damit 

den CBF erhöht (Petridis et al. 2010; Westermaier et al. 2014; Westermaier et al. 2016). 

4.4 Sedierungsmanagement 

In der Umfrage wurde angegeben, dass mindestens zwei oder mehr Medikamente benutzt 

wurden, um die Sedierung einzuleiten. Wenn eine verlängerte Sedierung (häufig für zehn bis 

vierzehn Tage) indiziert ist, z. B. bei verschlechtertem neurologischen Zustand, steigt die 

Gesamtzahl der angewendeten Sedativa enorm. Die spezifischen pharmakologischen Eigen-

schaften der eingesetzten Medikamente variieren, von Rezeptoraktivität und intraneuronalen 

Effekten bishin zu den unerwünschten klinischen Nebenwirkungen erheblich. Die tatsächli-

che Auswirkung der Vielzahl an Medikamenten auf Hirn und Organe ist bislang noch nicht 

bis zum Letzten untersucht und es werden immer wieder Wechselwirkungen beschrieben. 

So ist es bis jetzt nicht bekannt, welche Sedativa für die SAB-Patienten das optimale Profil 

besitzen (Oddo et al. 2016). 

Die Umfragestudie zeigt eine große Vielfalt in der Wahl der Medikamente für die Einleitung, 

Aufrechterhaltung und Vertiefung der Sedierung, unabhängig von dem Behandlunsvolumen 

der Zentren auf. Allerdings können auch einige Gemeinsamkeiten in der Auswahl der Medi-

kamente festgestellt werden. So wird Propofol von den meisten Zentren zur Einleitung und 

Ketamin zur Vertiefung der Sedierung genutzt.  

Desweiteren zeigt diese Arbeit große Schwankungen der Medikamentendosierung. Wie die 

Ergebnisse zeigen, gibt es keinen Konsens bei der Maximaldosierung der zwei am häufigsten 

benutzen Analgosedativa Midazolam und Sufentanil. Das lässt Bedenken aufkommen, da bei 

beiden die zerebralen und systemischen Effekte sowie die unerwünschen Nebenwirkungen 

dosisabhängig sind. Außerdem geben die Zentren eine unterschiedliche Überwachung für 

das Detektieren von sedierungsassoziierten Komplikationen an.  



4 Diskussion 60 

Diese Ergebnisse spiegeln die allgemeinen Studienlage wider, in welcher ebenso große Un-

terschiede beschrieben werden (Kapitel 1.4.2. und Tabelle 27). 

All diese Ergebnisse sind vor dem Hintergrund zu erklären, dass generell noch viel For-

schungsbedarf bei der Untersuchung der Eigenschaften, gewünschten Reaktionen und Kom-

plikationen von den gewöhnlichen Sedativa besteht. Dies gilt auch, wenn die Medikamente 

bei SAB eingesetzt werden. Es ist nicht belegt, ob es einen dosis-abhängigen gewünschten 

Effekt oder einen Gegenteiligen gibt. Es darf nicht außer Betracht gelassen werden, dass es 

eine Akkumulation des Wirkstoffes im Patientenkörper gibt, der häufig 10 bis 14 Tage lang 

andauert (Devabhakthuni et al. 2012). Das lässt die Fragen zu, wie eine angepasste und indi-

viduellere Sedierungstherapie auszusehen hat, wie Komplikationen vermieden und wie der 

Behandlungsausgang bei SAB verbessert werden kann.  

Im Rahmen von akuten Hirnschädigungen kommen Analgetika und Sedativa nicht nur zur 

Verhinderung von Agitation und Schmerz zum Einsatz, sondern auch aufgrund ihrer neu-

roprotektiven Eigenschaften. Diese Analgosedierung verringert die zerebrale Stoffwechsel-

rate für Sauerstoff (CMRO2), schränkt damit das Ungleichgewicht von Angebot und Nach-

frage ein und erhöht somit die Toleranz des Hirngewebes für Ischämie (Oddo et al. 2016; 

Carney et al. 2017). 

Zusätzlich konnte gezeigt werden, dass die Analgetika an Rezeptoren wirken, die in die Re-

gulation von neuronaler Aktivität und synaptischer Übertragung involviert sind. Das könnte 

einen Einfluss auf CSD haben. CSD wird im Zusammenhang mit neurologischer Ver-

schlechterung bei aktuen Hirnverletzungen und der Entstehung von DCI bei SAB gesehen 

(Hertle et al. 2012; Barr et al. 2013).  

Studien zum intensivmedizinischen Management schlagen hingegen vor, dass das Minimie-

ren der Sedierung die Prognose von intensivpflichtigen Patienten verbessern kann (Barr et 

al. 2013). Das wirft die Frage auf, wann die Indikation zur VST bei SAB besteht und wie 

diese einzuleiten und aufrechzuerhalten ist, und ob diese generelle Feststellung, dass eine 

zurückhaltende Sedierung gegebenfalls protektiv wirkt, auch für SAB-Patienten gilt. Die Da-

tenlage zu den Eigenschaften und den dosisabhängigen Effekten und Nebenwirkungen der 

verschiedenen Sedativa beim Gebrauch im Rahmen einer SAB ist gering. In den folgenden 

Absätzen werden die vermuteten neuroprotektiven Eigenschaften der verschiedenen Seda-

tiva und ihre Rolle bei der Behandlung der SAB diskutiert. 
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Tabelle 27: Leitlinienempfehlungen zum Sedierungsmanagement  

Referenz Empfehlung Patientenpopulation 

AWMF  

(Baron et al. 2015) 

 

 

Eine ausreichende Analgesie und Sedierung ge-
mäß einem Ziel RASS sollte bei der Behandlung 
von Patienten mit schwerer TBI und/oder intra-
kranieller Hypertonie durchgeführt werden. 

TBI 

Ein Sedierungsregime mit Propofol oder Mida-
zolam ist gleichermaßen sicher. Wenn eine 
schnelle neurologische Untersuchung erwünscht 
ist, sollte Propofol bevorzugt werden. 

TBI 

Bolusgaben von Opioiden (Sufentanil, Fentanyl, 
Alfentanil) sollten bei Patienten mit TBI und IH 
nur dann verabreicht werden, wenn der MAP 
kontinuierlich überwacht und aufrechterhalten 
wird, da sonst ein signifikanter Abfall der MAP 
und der damit verbundene autoregulatorische An-
stieg des zerebralen Blutvolumens und ICP auf-
treten kann. 

TBI 

Eine kontinuierliche intravenöse Verabreichung 
von Opioiden (Remifentanil, Sufentanil, Fentanyl, 
Morphin) sollte unter kontinuierlicher Blutdruck-
überwachung erfolgen. 

TBI 

Aufgrund der günstigen Pharmakokinetik und da-
mit der Möglichkeit einer schnellen neurologi-
schen Beurteilung sollte Remifentanil anderen 
Opioiden zur Analgesie und Sedierung vorgezo-
gen werden, sofern eine prozedurale Sedierung 
nicht > 72 Stunden erforderlich ist. 

TBI 

TBI  

(Carney et al. 2017) 

Obwohl Propofol zur Kontrolle des ICP empfoh-
len wird, wird es nicht zur Verbesserung der Mor-
talität oder des 6-Monats-Outcome empfohlen. 
Hochdosiertes Propofol kann eine signifikante 
Morbidität hervorrufen. 

TBI 

European Stroke Organi-
sation 

(Steiner et al. 2013) 

Keine Erwähnung von Sedierung, außer beim 
Aneurysmenverschluss/ endovaskulären Inter-
vention und beim Patiententransfer nach Insult. 

SAB 
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4.4.1 Einleitung der Sedierung 

4.4.1.1 Propofol 

Propofol ist in seiner Anwendung als Sedativum sehr beliebt, da es einen sehr schnellen 

Wirkungseintritt und eine kurze Wirkdauer hat, und somit einen breites Einsatzspektrum 

aufweist und beispielsweise für regelmäßige neurologische Untersuchungen (die tägliche Se-

dierungsunterbrechung (daily sedation interruption, DSI)) sehr geeignet ist. Über diese prakti-

schen Vorteile hinaus wurde gezeigt, dass Propofol die neuroprotektiven Eigenschaften be-

sitzt, die inhibitorischen Effekte der Gammaaminobuttersäure (GABA) zu potenzieren, und 

das Level von Endocannabinoiden zu erhöhen. Beides resultiert in einer weniger neurotoxi-

schen Freisetzung von Glutamat (Adembri et al. 2007). Desweiteren hat Propofol eine anti-

oxidative Wirkung. Bedingt ist dies einerseits durch die Erhöhung der Expression des antio-

xidativen Enzyms Hämoxygenase 1 (HO-1) in Astrozyten und andererseits durch direktes 

reagieren (scavenging) mit reaktiven Sauerstoff-Spezies (ROS) und inhibieren von Lipidperoxi-

dation (Wilson und Gelb 2002). Propofol ist in dieser Umfrage das am häufigsten angewen-

dete Medikament zur Einleitung und Aufrechterhaltung der Sedierung. In einer Studie von 

Skoglund et al. (2013) werden Propofol, wie auch Midazolam ebenfalls mehrheitlich als pri-

märes Sedativum verwendet. Die Umfrage zeigt, dass Komplikationen im Rahmen der Prop-

folgabe insgesamt sehr selten beobachtet wurden bei einer mehrheitlichen Administration 

von maximal sieben Tagen. Als häufigste Komplikationen werden Hypotonus und das le-

bensbedrohliche PRIS angegeben. 

4.4.1.2 Midazolam 

Midazolam ist in dieser Umfrage ebenfalls als ein sehr häufig eingesetztes Medikament ange-

geben worden. Midazolam ist ein GABAerges Medikament der Benzodiazepingruppe und 

spielt eine etablierte Rolle im Management von erhöhtem ICP bei TBI (Carney et al. 2017). 

Dass Midazolam in der Leitlinie empfohlen wird und in der Umfragestudie häufig angegeben 

wird, legt die Vermutung nahe, dass Empfehlungen für TBI auf Patienten mit SAB übertra-

gen werden. 

Die Verwendung beider Medikamente – Midazolam und Propofol –  wird in den aktuellsten 

Richtlinien für TBI erwähnt, aber die Datenlage reicht nicht aus, um eine eindeutige Emp-

fehlung für den Einsatz aussprechen zu können (Carney et al. 2017). In den nationalen Richt-

linien für VST werden beide Medikamente als gleichwertig betrachtet, aber die Verabrei-

chung von Propofol wird allerdings gegenüber Midazolam empfohlen,  wenn eine schnelle 

neurologische Beurteilung des Patienten gewünscht wird (Baron et al. 2015).  
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Laut der retrospektiven Studie von Hertle et al. (2016) ist trotz mutmaßlicher neuroprotek-

tiver Eigenschaften die Anwendung von GABAergen Sedativa bei SAB Patienen mit einem 

ungünstigem Ausgang nach sechs Monaten assoziert. Midazolam kann eine CSD induzieren, 

sowie die Energienutzung des Gehirns reduzieren. Diese Umstände deuten darauf hin, dass 

eine GABAerge vermittelte metabolische Depression zum Versagen energieabhängiger Io-

nenpumpen führt und somit zu einer CSD, und im weiteren Verlauf möglicherweise auch zu 

einer DCI führen kann (Hertle et al. 2016; Carney et al. 2017; von der Brelie et al. 2017). Die 

beiden Substanzen besitzen zudem kardiodepressive Eigenschaften, sodass eine adrenerge 

Stimulation mittels Vasopressoren nötig ist, um einen geeigneten CPP aufrechtzuerhalten 

(Oddo et al. 2016). Im Zusammenhang mit der Grunderkrankung einer SAB, bei welcher die 

Patienten häufig einer pharmakologisch induzierten Hypertension ausgesetzt sind, um eine 

DCI zu behandeln, ist dieser kardiodepressive Nebeneffekt der Benzodiazepine als beson-

ders kontraproduktiv zu betrachten (Francoeur und Mayer 2016). Die Anwendung von 

Empfehlungen, die auf TBI-Patienten ausgerichtet sind, könnte somit gefährlich für SAB-

Patienten sein.  

4.4.1.3 Sufentanil 

Ein weiteres Medikament, welches in dieser Umfrage abgefragt wurde, ist Sufentanil. Das 

schnell metabolisierte synthetische Opioid hat sich in der Neurointensivbehandlung aus den 

gleichen Gründen wie Propofol (wegen seiner kurzen Wirkungsdauer und zur Vertiefung der 

Sedierung) immer mehr durchgesetzt. Allerdings wurde Sufentanil mit einem fallenden mitt-

leren arteriellen Druck (MAP) assoziiert (Bratton et al. 2007). Im Rahmen von SAB können 

MAP-Senkungen zu zerebraler Hypoperfusion führen und möglicherweise das Risiko für 

DCI erhöhen, wodurch dieses Narkotikum nicht gänzlich optimal für die Sedierungsauf-

rechterhaltung bei SAB-Patienten ist. Diese pharmakologischen Wirkungen von Opioiden 

werden in den nationalen Richtlinien in Bezug auf TBI und intrakranielle Hypertonie behan-

delt, bleiben aber im Bezug auf SAB-Patienten unerwähnt (Baron et al. 2015). 

Um der kardiodepressiven Wirkung der Opioide entgegen zu wirken, kommen Vasopresso-

ren (z. B. Noradrenalin) zum Einsatz. Die Vasopressoren können allerdings zu Lungenöde-

men, sowie zur akuten Herzinsuffizienz bei SAB-Patienten führen. Daher ist eine kontinu-

ierliche Überwachung der Herzfunktion z. B. mittels transkardiopulmonalem hämodynami-

schen Monitoring notwendig (Manoel et al. 2016; Bederson et al. 2009).   

Der Einsatz von Sedativa und weiteren Substanzen, wie Vasopressoren muss unbedingt un-

ter engmaschigen Monitoring stattfinden. Kardiale Dysfunktionen und insbesondere die 

akute Kardiomyopathie gehören zu den schwerwiegendsten Komplikationen nach SAB. 
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Diese stehen im Zusammenhang mit einer Dysfunktion des autonomen Nervensystems in 

Form einer exzessiven Ausschüttung von myokardialen Katecholaminen. Troponin I als Pa-

rameter der Myokardschädigung ist bei 20% bis 30% der SAB-Patienten erhöht (Seule et al. 

2010)  

Die Beliebtheit von Propofol und Sufentanil spiegelt sich auch in dieser Umfrage wider. Man 

könnte vermuten, dass diese Popularität auf ihre kurze Wirkungsdauer und die Fähigkeit zur 

Durchführung von DSI zurückzuführen ist, was auch in den nationalen Richtlinien als einer 

ihrer Vorteile erwähnt wird (Baron et al. 2015).  

Allerdings ist die DSI bei SAB kritisch zu sehen und der häufige Einsatz von Propofol und 

Midazolam kann hinterfragt werden, da der positive Nutzen der Medikamente zur Durch-

führung einer DSI im Rahmen der SAB Behandlung keine Rolle spielt. In einer Metaanalyse, 

die den Einsatz von Sedierungsprotokollen im Vergleich zum Einsatz von DSI auswertet, 

wurden keine statistisch signifikanten Unterschiede hinsichtlich des Outcomes der Patienten 

beobachtet (Nassar und Park 2016). Bei der Neurointensivtherapie, und insbesondere bei 

SAB-Patienten, könnte die DSI regelmäßige neurologische Untersuchungen ermöglichen, 

um neu aufgetretende Defizite oder eine DCI frühzeitig zu erkennen. In einer prospektiven 

Studie von Helbok et al. (2012) zu 20 TBI Patienten unter DSI-Therapie wurden jedoch 

neurologische Defizite in nur 2% der Aufwachversuche (wake-up trials) erkannt. Ein Drittel 

dieser Versuche musste wegen ICP-Krisen, Agitationen, oder systemischer Entsättigung, die 

zu kritischen Werten von ptiO2 und zerebralen Stoffwechselstörungen führten, abgebrochen 

werden. Analog erhielten Skoglund et al. (2009) in einer Studie mit neun SAB-Patienten wäh-

rend der DSI-Therapie signifikant erhöhte ICP- und CPP-Werte. Während die Autoren in 

ihrer Studie argumentieren, dass diese Anstiege nicht mit einer schlechteren Prognose der 

Patienten korrelieren, führt die geringe Anzahl der Patienten bei Betrachtung dieser Daten 

zu einem Selektionsbias. Somit stellt diese Studie einen schwachen Nachweis zur Begünsti-

gung von DSI bei SAB dar. Zusammenfassend zeigen diese Studien also, dass eine DSI bei 

SAB nicht unbedingt zur Identifizierung neuer neurologischer Defizite führt, und diese Pra-

xis mit ICP-Krisen, Agitation und systemischem Sauerstoffabfall verbunden ist, die wiede-

rum zu zerebralen Stoffwechselbelastungen führen (Skoglund et al. 2009; Helbok et al. 2012). 

Folglich gibt es keine Übereinstimmung was die Durchführung von DSI bei SAB-Patienten 

mit VST angeht. Daher können die theoretischen Vorteile eines wachen Patienten zur neu-

rologischen Beurteilung im Konflikt zu den positiven Aspekten der Sedierung stehen. 
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4.4.2 Vertiefung der Sedierung 

Die Umfrage zeigt eine große Vielfalt in der Wahl der Medikamente zur Induktion der Se-

dierung, der Aufrechterehaltung und der Vertiefung, ganz unabhänging von der Fallzahl der 

SAB-Patienten der Zentren. Die neuroprotektiven Eigenschaften der Sedativa durch ver-

schiedene Mechanismen und der gleichzeitige Mangel an einem hohen Evidenzgrad, um eine 

Sedierung in der Neurointensivtherapie durchzuführen, ist wahrscheinlich der Grund für die 

in dieser Arbeit beobachteten Unterschiede. Verschiedene Autoren haben einen praktischen 

Ansatz zur Sedierung – angepasst auf die speziellen Bedürfnisse eines SAB-Patienten – unter 

der Beachtung des Schweregrads des Hirnschadens und der Werte der multimodalen Über-

wachung empfohlen, um die therapeutischen Ziele zu erreichen (Nuño et al. 2012). 

4.4.2.1 Ketamin 

Bei der Befragung zur Vertiefung der Sedierung wird Ketamin von den meisten UH und 

HVC eingesetzt. Ketamin, ein atypisches Sedativum und Analgetikum, wirkt als nicht-kom-

petitiver N-Methyl-D-Aspartat (NMDA) Rezeptorantagonist. In den letzten Jahren hat Ke-

tamin sich zu einem sehr attraktiven Medikament für VST bei TBI und SAB entwickelt. Eine 

prospektive, randomisierte Studie zu Ketamin mit zehn TBI Patienten und acht SAB-Pati-

enten, zeigt eine effektive Inhibition der CSD (Carlson et al. 2018). Zusätzlich konnte in 

einer retrospektiven Studie  gezeigt werden, dass Ketamin mit einer niedrigeren Inzidenz von 

DCI-assozierten Infarkten und niedrigerem ICP in SAB-Patienten vergesellschaftet ist (von 

der Brelie et al. 2017). Zusammengenommen deuten diese beiden Studien einen vorteilhaften 

Einfluss von Ketamin auf SAB-Patienten an. Die nationalen AWMF-Leitlinien beschreiben 

den routinemäßigen Einsatz von Ketamin bei Patienten mit TBI und intrakranieller Hyper-

tonie (Baron et al. 2015). 

Nur LVC bevorzugen Clonidin zur Vertiefung der Sedierung. Clonidin ist ein alpha-2-Ad-

renozeptor-Agonist, hemmt die Freisetzung von Noradrenalin und Adrenalin und wirkt so-

mit antihypertensiv. Desweiteren besitzt Clonidin analgetische, sedative und anxiolytische 

Eigenschaften. Clonidin findet allerdings kaum Erwähnung in den nationalen Leitlinien und 

die generelle Datenlage für den Einsatz auf Intensivstation ist sehr spärlich (Jamadarkhana 

und Gopal 2010). Die nachstehende Tabelle (Tabelle 28) zeigt Empfehlungen für Ketamin 

zur Vertiefung der Sedierung. Die meisten Empfehlungen haben keinen verbindlichen Cha-

rakter. 
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Tabelle 28: Leitlinienempfehlungen zum Sedierungsmanagement  

Referenz Empfehlung Patientenpopulation 

AWMF 

(Baron et al. 2015) 

Ketamin-Racemat sollte bei Patienten mit TBI 
und IH unter kontrollierter Beatmung (konstanter 
paCO2) und zusätzlich zum GABA-Rezeptor-A-
gonisten (Blockade der exzitatorischen Potenzi-
ale) in Betracht gezogen werden. 

TBI 

Durch Ketamin-Racemat (sympathomimetische 
und positive hämodynamische Wirkung) kann 
eine klinisch relevante Reduktion von MAP und 
CPP vermieden werden. 

TBI 

Sowohl ein Ketamin-Racemat/Midazolam-basie-
rendes oder ein auf Opioid/Midazolam-basieren-
des Sedierungsregime kann bei mechanisch beat-
meten Patienten mit TBI und IH eingesetzt wer-
den (kein signifikanter Unterschied in der Wir-
kung auf ICP und CPP). 

TBI 

Ein Esketamin/ Methohexital-basierendes und 
ein Fentanyl/Methohexital-basierendes Sedie-
rungsregime kann gleichermaßen sicher (in Bezug 
auf ICP und CPP) und effektiv (in Bezug auf die 
erreichte Sedierung) bei mechanisch beatmeten 
Patienten mit TBI und IH eingesetzt werden. 

TBI 

 

TBI  

(Carney et al. 2017) 

 

Die Verabreichung von hochdosiertem Barbiturat 
wird empfohlen, um einen erhöhten ICP zu kon-
trollieren und gleichzeitig eine medizinische und 
chirurgische Behandlung auf höchstem Niveau zu 
ermöglichen. Hämodynamische Stabilität ist uner-
lässlich vor und während der Barbiturattherapie. 

 

TBI 

 

4.4.2.2 Barbiturate 

Die Einleitung einer Sedierung durch Barbiturate bei SAB-Patienten ist nicht üblich. Die 

Empfehlungen leiten sich von Studien ab, in welchen verschiedene Patientenkollektive mit 

TBI und intrakranieller Hypertension analysiert wurden (Dereeper et al. 2002; Kim et al. 

2008). Diese haben gezeigt, dass Barbiturate einen refraktären symptomatischen Vasospas-

mus reduzieren (Finfer et al. 1999; Heo et al. 2003). Sie unterstreichen somit die mögliche 

Rolle von Barbituraten im Management von SAB über die reine ICP-Kontrolle hinaus.  
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Ein großer Nachteil im Umgang mit Barbituraten ist das relativ häufige Auftreten von Kom-

plikationen, wie eine verlängere Sedierung, Stoffwechselstörungen, Atemdepression (durch 

zentrale Atemlähmung bei geringer therapeutischer Breite) und kardiovaskuläre Ereignisse 

(Alotaibi et al. 2017). In der Umfrage zeigt sich, dass die meisten UH und HVC Barbiturate 

zur Vertiefung der Sedierung einsetzen, während LVC diese scheinbar eher zögerlich ver-

wenden. Dies könnte entweder an der geringen Anzahl der Befragten liegen, oder auch eine 

geringere Erfahrung bzw. weniger Ressourcen widerspiegeln, um Komplikationen zu begeg-

nen. Der Einsatz von Barbituraten ist jedoch der am meisten untersuchte Aspekt der VST 

in der Neurointensivtherapie, und die aktuellen TBI-Richtlinien können zumindest eine 

Empfehlung zur Sedierungsverbesserung mit diesen Medikamenten abgeben, wenn Patien-

ten an refraktärer intrakranieller Hypertonie leiden (Carney et al. 2017)(siehe Tabelle 28). 

4.4.2.3 Isofluran und Sevofluran 

Ein weiteres Ergebnis der Studie ist, dass nur ein UH über den Einsatz von Isofluran und 

Sevofluran als Mittel der ersten Wahl zur Aufrechterhaltung der Sedierung berichtet. Obwohl 

keine statistische Signifikanz zu beobachten ist, lässt sich dennoch ein Trend zu einem häu-

figeren Gebrauch von volatiler Sedierung bei UH im Gegensatz zu HVC und LVC ablesen. 

Dieser Umstand betont die experimentelle und noch weiter zu bewertende Stellung der vola-

tilen Sedierung in der Behandlung der SAB. Bestärkt wird diese Aussage durch die Ergeb-

nisse bezüglich Modalitäten zur Administration von Sevofluran und Isofluran. Die Systeme 

werden von knapp über 50% derjenigen Zentren benutzt, die diese Frage beantwortet haben. 

Die Erfahrung wurde als überwiegend gut angeben. Allerdings lassen die Ergebnisse vermu-

ten, dass diese Methode kein weit verbreitetes Standardverfahren ist.  

In einer großen prospektiven Studie zu einer Serie von 25 Patienten mit akuten Schlaganfall 

oder SAB wurde bei einem Drittel der Patienten eine Sedierung mit Sevofluran mit einigen 

schwerwiegenden Komplikationen in Zusammenhang gebracht. Bei diesen Komplikationen 

handelte es sich um eine CPP-Verminderung und vorübergehende ICP-Erhöhung, die wahr-

scheinlich durch die vasodilatatorischen Effekte der Hyperkapnie entstanden sind (Purrucker 

et al. 2015). Bei SAB-Patienten ohne erhöhtem ICP verbesserte Isofluran allerdings signifi-

kant den zerebralen Blutfluss im Vergleich zu Propofol und zeigte sich somit als vorteilhaft 

im Rahmen der Prävention von DCI (Villa et al. 2012).  
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4.5 Unerwünschte Nebenwirkungen der Analgosedierung 

In dieser Studie wurde u. a erfragt, ob die teilnehmenden Zentren Komplikationen im Zu-

sammenhang mit der VST beobachten haben, z. B. im Rahmen der Gabe eines bestimmten 

Medikamentes oder generell durch zu tiefe oder zu lange Sedierung. Zudem wurde erfragt, 

ob und als wie bedeutend diese Komplikationen wahrgenommen wurden. 

Die Daten zeigen auch bei diesem Themenkomplex eine große Differenz. Einige Komplika-

tionen im Zusammenhang mit VST werden von einigen Zentren als selten auftretend klassi-

fiziert und wiederum in anderen Krankenhäusern als häufig auftretende Komplikationen an-

gegeben. Obstipation, Erhöhung der Transaminasen und Cholestaseparameter sind die am 

häufigsten beobachteten Komplikationen, die als leichtgradig klassifiziert werden. Ileus, VAP 

und Critical-Illness Polyneuropathie (CIP) gehören zu den am häufigsten beobachteten und 

als schwergradig klassifizierten Komplikationen. Die Daten lassen den Rückschluss zu, dass 

der Auslöser der jeweiligen Komplikation im klinischen Alltag noch genauer identifiziert 

werden muss, um das Auftreten der Komplikation besser verhindern zu können. 

Ein weiteres, sehr interessantes Ergebnis dieser Arbeit ist, dass viele Zentren das Delir, ein 

akutes, komplexes, hirnorganisches Syndrom mit Störungen des Bewusstseins, der kogniti-

ven Funktionen, der Psychomotorik, des Schlaf-Wach-Rhythmus und der Emotionalität, 

nicht als schwergradige Komplikation bei VST der SAB-Patienten wahrnehmen. Dabei ist 

bei allgemeinen Intensivpatienten ein Delir mit einer dreifach erhöhten Sterblichkeit inner-

halb von sechs Monaten, sowie einer permanenten kognitiven Verschlechterung assoziiert 

(Ely et al. 2004; Jackson et al. 2004).  

Es ist im Zusammenhang mit dem Krankheitsbild der SAB unklar, ob das Delir eine Kom-

plikation der Intensivtherapie, oder eine Begleiterscheinung des Schweregrads der Erkran-

kung darstellt (Caeiro et al. 2005; Sauvigny et al. 2019). Ungeachtet seiner Ursache, wird das 

Delir im Zusammenhang mit der Entstehung verschiedenster Komplikationen im Verlauf 

der Intensivtherapie bei SAB-Patienten sowie dem möglichem Einfluss auf langfristige The-

rapieerfolge gesehen (Reznik et al. 2017). 

Daher wirft das Unterschätzen des Delirs, als mögliche Komplikation der VST, die Frage 

auf, ob es verlässlich genug diagnostiziert und anschließend behandelt wird. Zusammenge-

nommen zeigt die unterschiedliche Einschätzung des Delirs, dass möglicherweise das Ma-

nagement von VST-assozierten Komplikationen weiter standartisiert werden muss. Dieser 

Umstand kann auch im Zusammenhang mit der generellen Frage nach der Herkunft der 

Komplikation und den auslösenden Faktoren gesehen werden. 
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Manifestiert sich z. B. ein Delir bei einem SAB-Patienten in den ersten Tagen nicht durch 

eine klinische Verschlechterung, sondern durch eine mangelnde Verbesserung des neurolo-

gischen Zustands. Analog dazu wird z. B. von einem Patienten erwartet, dass er sich von der 

anfänglichen Ischämie nach einem zerebralen Vasopasmus erholt. Zeigt der Patient aber 

keine Erholung, da sich beispielsweise ein akuter Hydrozephalus entwickelt hat, verhindert 

dieser jede mögliche Verbesserung (Rinkel und Klijn 2009).  

4.6 Erweitertes intensivmedizinisches Monitoring 

Was die erweiterte Überwachung der SAB-Patienten betrifft, halten sich die meisten der be-

fragten Klinken an die international etablierten Empfehlungen. In Übereinstimmung mit der 

International Multidisciplinary Consensus Conference on Multimodality Monitoring (IMCCMM) führen 

die meisten der befragten Zentren ein ICP-Monitoring mit einer intraparenchymalen Sonde 

und/oder externen Ventrikeldrainage (EVD) durch (Helbok et al. 2014; Roux et al. 2014).  

Zusätzlich verwenden die meisten der befragten Zentren RASS, eine zehnstufige Skala zum 

Monitoring der Sedierungstiefe von SAB-Patienten. RASS ist das einzige diagnostische In-

strument, das sowohl die Sedierungstiefe, als auch Agitation und Delir evaluiert und für neu-

rointensive Patienten validiert ist (Sessler et al. 2002). Außerdem wurde gezeigt, dass es ver-

lässliche Informationen bei der Beurteilung von SAB-Patienten liefert (Helbok et al. 2014; 

Riker et al. 2014). 

Andere Methoden für die Bestimmung der Sedierungstiefe, wie der elektroenzephalographi-

sche Narcotrend®-Index oder der Bispectralindex (BIS), sind nicht für SAB validiert. Bei 

einer prospektiven Studie mit 35 Patienten mit TBI, zeigt BIS sich zuverlässiger für die Auf-

rechterhaltung einer stabilen Sedierung und vom ICP im Vergleich zu RASS (Yan et al. 2018). 

BIS wird in der Umfrage nach der Anwendung von RASS und ICP-Monitoring am dritthäu-

figsten verwendet, um die Sedierungstiefe zu bestimmen.  

Moderne Überwachungssysteme zur Erfassung weiterer Parameter der zerebralen Perfusion 

und des Hirngewebes (Advanced/Multimodal monitoring), wie beispielsweise des ptiO2 und 

Überwachungsmessungen des Kreislaufs, wie beispielsweise die Messung des Pulskontur-

Herzzeitvolumens (PiCCO) werden fast ausschließlich von UH und HVC angewendet. Es 

haben sowohl die American Heart Association guidelines for the management of SAH (Connolly et 

al. 2012), als auch die Neurocritical Care Society Consensus (Diringer et al. 2011) empfohlen, mo-

dernes hämodynamisches Monitoring mit Thermodilutionsmethoden bei instabilen SAB-Pa-

tienten anzuwenden.  
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Allerdings kann auch die Überwachung des ptiO2 bei schwergradigen SAB-Patienten wert-

volle Informationen liefern und vor drohender DCI und Infarkten warnen (Sarrafzadeh et 

al. 2014). Zusätzlich empfiehlt die IMCCMM den Gebrauch von multimodalem Monitoring 

bei leichtgradiger SAB (Helbok et al. 2014, Bösel et al. 2013) (Tabelle 29). Multimodales 

Monitoring ist ein integrativer Ansatz, der verschiedene Überwachungsparameter wie bei-

spielsweise Mikrodialyse, ptiO2 - Messungen, transkranielle Dopplersonographie und ICP- 

und CPP-Messungen durch automatisierte Datenerfassung und computergestützte Techni-

ken zusammenfasst (Dohmen und Sakowitz 2012). Der Verzicht, diese Überwachungssys-

teme anzuwenden, könnte einen nachteiligen Effekt auf das Outcome des Patienten haben. 

Es müssten allerdings mehr Daten erhoben werden, um zu evaluieren, welche Instrumente 

des Monitorings wirklich nützlich sind, da bislang das multimodale Neuromonitoring noch 

nicht ausreichend systematisch untersucht worden ist und diverse technische Herausforde-

rungen darstellt (Schmidt et al. 2011).   

Ein weiteres auffälliges Ergebnis der Umfrage ist die große Heterogenität bei den von den 

Zentren angegebenen Zielwerten des CPP. Die CPP-orientierte Therapie hat sich als wirk-

sam bei TBI gezeigt, mit Empfehlung der Leitlinie einen CPP zwischen 60 – 70 mmHg auf-

rechtzuerhalten (Carney et al. 2017). Neueste Studien betonen die Wichtigkeit, den optimalen 

CPP (CPPopt) für jeden einzelnen Patienten mit TBI  basierend auf deren individueller Au-

toregulation (bestimmt durch den pressure reactivity index (PRx, errechnet aus MAP und ICP)) 

individuell einzustellen (Aries et al. 2012; Kramer et al. 2019). Zwar wird der Einsatz dieses 

Index propagiert, allerdings liegt hierzu auch noch keine ausreichende Evidenz für die The-

rapiesteuerung und ICP-Kontrolle vor (Leitlinie Intrakranieller Druck 2018). 

Zudem empfiehlt die S1-Leitlinie Intrakranieller Druck (DGN 2018), dass der CPP > 60 

mmHg betragen sollte und bei der SAB bei ausgeprägten perfusionsrelevanten Vasospasmen 

> 80 mmHg. In der Umfragestudie geben die meisten Zentren einen leitliniengetreuen 

CPPopt von > 60 mmHg bzw. > 70 mmHg, sowie eine fallabhängige Einstellung an. Insge-

samt 27% aller Zentren bevorzugen eine CPPopt- Einstellung von > 80 mmHg. Ein zu 

niedriger CPP könnte das Entstehen von Ischämien und metobolischen Krisen begünstigen, 

denn ähnlich wie beim ICP existiert eine Assoziation eines niedrigen CPP mit schlechtem 

Outcome (Schmidt et al. 2011).  Bei leichtgradiger SAB werden CPP-Werte < 70 mmHg mit 

einer schlechten funktionellen Erholung und Hirngewebehypoxie assoziiert. Zusammenge-

fasst zeigt sich der CPPopt als ein möglicherweise nützliches Instrument zur Diagnose und 

Behandlung der DCI (Bijlenga et al. 2010; Johnson et al. 2017). Es sind weitere Studien nötig, 

um die Wertigkeit des CPP beim Management der SAB zu definieren.  
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Tabelle 29: Leitlinienempfehlungen zum Monitoring  

Referenz Empfehlung Patientenpopulation 

AWMF  

(Baron et al. 2015) 

Basierend auf den aktuellen Daten können keine 
Empfehlungen für den Einsatz eines spezifischen 
Instruments zur Überwachung von Analgesie 
oder Sedierung bei Intensivpatienten mit schwe-
rer TBI und intrakranieller Hypertonie ausgespro-
chen werden. Neurologische Untersuchungen 
sollten routinemäßig durchgeführt werden. 

 

TBI 

IMCCMM 

 (Bösel et al. 2013) 

Alle Patienten mit schwergradiger SAB sollten 
überwacht und eine multimodale Überwachung in 
Betracht gezogen werden. 

 

SAB 

Neurocritical Care 
Society’s Multidiscipli-
nary Consensus Con-

ference  

(Diringer et al. 2011) 

Die Überwachung des Herzzeitvolumens kann 
bei Patienten mit Anzeichen einer hämodynami-
schen Instabilität oder myokardialen Dysfunktion 
nützlich sein. 

 

SAB 

AHA 

(Connolly et al. 2012) 

Die Überwachung des Volumenstatus wird durch 
die Überwachung des zentralen Venendrucks, 
Lungenkegeldrucks und Flüssigkeitsbilanzierung, 
ebenso wie die Behandlung mit kristallinen oder 
kolloidalen Flüssigkeiten empfohlen. 

SAB 

 

4.7 Ausblick  

Diese Umfrage spiegelt deutlich die Unterschiede des Patientenmanagements und der Neu-

rointensivtherapie des Krankheitsbildes der SAB wider. Diese Heterogenität resultiert 

höchstwahrscheinlich aus dem großen Mangel und sich oftmals widersprechenden evidenz-

basierten Daten, sowie deren unterschiedlicher Interpretation. Wie vorausgegangene Studien 

zeigen, kann die Heterogenität in der Behandlung zur Verschlechterung der Prognose der 

Patienten führen (Pronovost et al. 2008). In einem Kommentar von Rabinstein (2009) zu 

den Leitlinien von Bederson et al. (2009) werden wichtige Forschungsschwerpunkte für die 

nächsten Jahre herausgearbeitet, die sich mit Schlussfolgerungen dieser Arbeit überschnei-

den. Allerdings fokussieren sich diese mehr auf die Risikofaktoren zur Entstehung der SAB, 

die Diagnosestellung, den Aneurysmaverschluss, sowie auf das allgmeine Management von 
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Komplikationen. Es wird nicht auf die Art der Sedierung sowie Medikamentenauswahl ein-

gegangen, wie es in dieser Dissertationsschrift der Fall ist.  

Die erhobenen Daten dieser Arbeit erlauben es folgende Themen zu identifizieren, welche 

in kontrolliert-randomisierte Studien zukünftig mit einbezogen werden könnten, um die VST 

bei  SAB-Patienten zu standartisieren und somit zu verbessern: 

Neben der Indikationsstellung zu Sedierung muss die Auswahl optimaler Sedativa für SAB-

Patienten zur Einleitung, Aufrechterhaltung und Vertiefung der Sedierung festgelegt werden. 

Die Datenlage zu den optimalen Wirkungsprofilen bei der Anwendung bei SAB ist noch sehr 

gering. Die Umfragestudie zeigt eine große Vielfalt an Medikamenten und Dosierungen, so-

wie den weit verbreiteten Gebrauch von Propofol und Midazolam. Allerdings besteht keine 

eindeutige Empfehlung der Leitlinien zur Anwendung bei SAB (eine Anwendung wird in 

TBI-Leitlinien empfohlen (Baron et al. 2015)). Die pharmakologischen Eigenschaften der 

Sedativa können lebensbedrohliche Komplikationen der SAB auslösen, obwohl die Indika-

tion zum Einsatz der Sedativa auch genau darin besteht, diese gefürchteten Komplikationen 

zu verhindern. Sedativa werden nicht nur für eine ICP- und zerebrale Stoffwechselkontrolle 

eingesetzt, sondern auch für die Reduktion von CSD, was zu DCI und schlechtem Outcome 

der Patienten beiträgt. So sind die Vor- und Nachteile der Sedierung, sowie alternative Me-

dikamente, wie z.  B. Ketamin weiter zu evaluieren. 

Die Umfragestudie zeigt ein großes Potential für weitere Studien bei den Monitoringmög-

lichkeiten der Auswirkungen verschiedener Beatmungseinstellungen beim SAB-Patienten 

auf. Die Sedierung und maschinelle Beatmung des Patienten geht mit dem Verlust der klini-

schen Beurteilbarkeit des neurologischen Status einher. In der Umfragestudie werden unter-

schiedliche Indikationen zur Beatmung festgestellt (z. B. beim Horowitz-Index).  

Hierbei ist eine Einheitlichkeit anzustreben. Desweiteren gibt es unterschiedliche Angaben 

zum Ausmaß der Hyperventilation, Normoventilation, Hyperoxie- und Hyperkapnie-Ein-

stellungen. Diese Einstellungen werden hauptsächlich zur Prävention von Komplikationen 

bei SAB durchgeführt. Es zeigt sich deutlich wie sehr der Fokus in der Behandlung der SAB 

mit VST auf der Prävention der Komplikationen liegt. Zudem ist ein Ergebnis, dass für eine 

optimale Beatmungstherapie u. a. die Einstellung der paCO2- und CPPopt-Werte in Abhän-

gigkeit der patientenindividuellen Autoregulation erfolgen muss. Dies kann nur mit einem 

optimierten Monitoring der Patienten erfolgen, welches für die Zukunft eine große Heraus-

forderung darstellt.   
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4.8 Limitationen der Studie 

Während die allgemeine Rücklaufquote mit 49% (n = 50/103) relativ hoch war, wurden ei-

nige Fragen nur von einer Minderheit der teilnehmenden Zentren beantwortet. Das kann 

daran liegen, dass Fragen missverständlich formuliert waren oder übersehen wurden. Da 

nicht jede Frage beantwortet werden musste, bevor die nächste ausgefüllt werden konnte, 

könnte dies ein weiterer Faktor für die Nicht-Beantwortung einiger Fragen darstellen. Die 

Ergebnisse einer freiwilligen Umfrage haben zudem weder die Präzision noch die Aussage-

kraft einer wissenschaftlichen Studie. Dieser Umstand kann ebenfalls für die Rücklaufquote 

verantwortlich sein, die sonst höher gewesen sein könnte. Sicherlich wäre eine noch größere 

Zahl an Antworten für eine stärkere Aussagekraft dieser Arbeit förderlich. Auch die Form 

der Fragestellung trug zu unterschiedlichem Antwortverhalten mit bei und stellte eine große 

Schwierigkeit in der Auswertung und Vergleichbarkeit der Daten dar. Zudem sind sicherlich 

einfache Ankreuzfragen schneller beantwortet, als eine Frage im Freitextformat. Eine nicht 

zu unterschätzende Rolle spielt auch die Länge des Fragebogens mit 73 Fragen und der damit 

einhergehende Zeitaufwand von durchschnittlich ca. 20 bis 30 Minuten. Das ist viel Zeit für 

in der Klinik tätige Ärzte, die die Adressaten der Umfrage waren. Es haben sowohl Chef- 

und Oberärzte als auch Assistenzärzte die Umfrage beantwortet. Daher sind die Ergebnisse 

mit Vorsicht zu interpretieren, da sie möglicherweise nicht vollständig repräsentativ für VST-

Praktiken bei SAB-Patienten in Deutschland sind und stark von der Motivation und Genau-

igkeit der antwortenden Ärzte abhängen. Rückblickend kann zu dem Schluss gelangt werden, 

dass es sinnvoll gewesen wäre, schon in der frühsten Phase des Fragebogenentwurfs ein noch 

größeres interdisziplinäres Team zu involvieren, um noch fundiertere Fragen und Antwort-

möglichkeiten zu erstellen.  
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5 Zusammenfassung 

In den letzten Jahrzehnten hat sich die Forschung zur intensivmedizinischen Therapie der 

SAB, wie alle anderen klinischen Forschungsfelder auch, enorm weiterentwickelt. Gegen-

stand dieser Dissertation sind die Ergebnisse einer Umfrage zum Thema der intensivmedi-

zinischen Therapie der SAB. Der Fragebogen bestand aus 73 Fragen zum intensivmedizini-

schen Management der SAB.  

Die Umfragestudie hat eine hervorragende Repräsentativität und die Ergebnisse lassen eine 

gute Aussagekraft zu. Die herausgearbeiteten Unterschiede in der Behandlung spiegeln den 

generellen Mangel an qualitativ hochwertigen evidenzbasierten Daten wider. Zudem wird 

sehr deutlich, dass die vorhandenen Leitlinien im Hinblick auf die SAB Therapie durch die 

einzelnen Kliniken unterschiedlich interpretiert werden und dass der individuelle Spielraum 

zur Ausgestaltung der Therapiebestandteile an den 50 teilnehmenden Krankenhäuser sehr 

groß ist.  

In einigen Zentren wurde die extrapolierte Anwendung von TBI-Leitlinien beim Manage-

ment von SAB beobachtet. Beispielsweise wurden Schwellenwerte und Zieleinstellungen des 

CPPs aus der Leitlinie für die Behandlung der TBI übernommen, obwohl die Pathophysio-

logie beider Krankheitsbilder – TBI und SAB – völlig unterschiedlich ist. Klar wurde außer-

dem, dass eine Vielzahl verschiedener Sedativa in unterschiedlichsten Dosierungen einge-

setzt werden. Desweiteren ergaben sich deutliche Unterschiede in der Indikation der mecha-

nischen Ventilation der Krankenhäuser, was ein weiterer Hinweis auf den Mangel an Leit-

linen zu diesem Thema darstellt.  

Zudem war aus den Ergebnissen abzuleiten, dass UH und HVC im Vergleich zu LVC, mehr 

Übereinstimmung untereinander aufzeigten. Weitere Studien sind erforderlich, um die wei-

tere Ausgestaltung und Feinheiten der VST im Rahmen von SAB zu definieren. Da die Prog-

nose eines SAB-Patienten von einer Vielzahl von Faktoren abhängt, kann die Etablierung 

evidenzbasierter Protokolle für das Management dieser Patienten auf der Intensivstation zu 

einer Optimierung des Behandlungsmanagements und zu verbesserten Ergebnissen hinsicht-

lich der Prognose führen. 

Die vorliegende Dissertationsschrift zeigt, wie wichtig es ist, die Behandlungsmethoden dem 

aktuellen Stand der Wissenschaft anzupassen. Es wird deutlich, dass die Einstellungen und 

Praktiken in Bezug auf die VST bei SAB sehr heterogen sind. 
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6 Anhang 

 

 

Umfragestudie zum
Sedierungsmanagement von
Subarachnoidalblutungen (SAB)
Vielen Dank für Ihre Teilnahme!

Allgemeines

1* Name des teilnehmenden Zentrums

2 Wie viele Betten hat Ihr Krankenhaus? (Zahl)

3 Aus welcher Stadt nehmen Sie teil?

4* Name des Ansprechpartners

5* Wie wird die Intensivstation geleitet?

rein neurochirurgisch rein anästhesiologisch gemischt

neurochirurgisch/ neurologische

Mitarbeit

Andere Antwort
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6 Wie häufig am Tag ist Oberarztvisite?

1 mal 2 mal 3 mal

>3 mal gar nicht

Andere Antwort

7 In welchem Schichtmodell arbeiten Sie?

24h Dienst Dreischichtmodell 12h Modell

Andere Antwort

8 Wie ist Ihr Belegschlüssel? (Facharzt/Assistenzarzt)

1:4 1:2 2:3

Andere Antwort

9* Wie häufig finden interdisziplinäre Visiten mit z.B. Internisten, Mikrobiologen, etc. statt?

täglich mehrfach wöchentlich einmal pro Woche

nie

10 Wie ist Ihr Behandlungsvolumen im Hinblick auf die aneurysmatische Subarachnoidalblutung

zusammengefasst auf Allgemeinstationen, Intermediate Care Stationen und Intensivstationen (n/Jahr)?

11* Wie viele Patienten mit SAB behandeln Sie in Ihrem Zentrum geschätzt prozentual auf der Intensivstation

/ Jahr (Anzahl/ Jahr)?

Vielen Dank! Nun folgt der spezifische Teil.
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Intensivmedizinische Behandlung von
aneurysmatischer Subarachnoidalblutung
Management von Beatmung

12 Wie viele Ihrer SAB Patienten sind intubiert/beatmet und analgosediert (%)?

<10% 10-20% 20-30%

30-40% 40-50% <50%

50-60% 70-80% >80%

Andere Antwort in %

13* Gibt es bei Ihnen eine Indikation zur maschinellen Beatmung bei SAB modified Fisher 3 oder SAB mit

begleitender ICB/VEB (modified Fisher 4)?

Ja Nein

Andere Antwort

14 Bei Indikation zur maschinellen Beatmung aufgrund der reduzierten Vigilanz/WFNS Grad (World

Federation of Neurosurgical Societies) - ab welchem Schwellenwert wird das bei Ihnen regelmäßig /

standardisiert durchgeführt?

Grad 1 Grad 2 Grad 3

Grad 4 Grad 5 WFNS Grad keine formale

Indikation

15 Bei Indikation zur maschinellen Beatmung: Pulmonaler Gasaustausch, Aspiration: 

Wird bei Ihnen der Horowitz Quotient in die Bewertung der Indikation zur Beatmung miteinbezogen? 

(Horowitz Index = arterieller Sauerstoffpartialdruck (paO2)/ O2 Fraktion der Atemluft)

Ja Nein
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16 Indikation zur maschinellen Beatmung: Pulmonaler Gasaustausch, Aspiration: 

Ab welchem Horowitz Quotient wird bei Ihnen die Indikation zur maschinellen invasiven Beatmung

gestellt?  

(Horowitz Index = arterieller Sauerstoffpartialdruck (paO2) / O2 Fraktion der Atemluft)

Horowitz Index < 200 Horowitz Index < 100

17 Indikation zur maschinellen Beatmung:  

Ist ein cerebraler Vasospasmus, welcher in der initialen Angiographie diagnostiziert wird, bei Ihnen ein

Grund für eine maschinelle Beatmung/ Sedierungsperiode?

ja nein

18 Indikation zur maschinellen Beatmung:  

Stellen Sie eine Indikation zur maschinellen Beatmung und Analgosedierung, falls die SAB durch eine

signifikanten kardiale Mitbeteiligung verkompliziert wird?

ja nein Je nach Ausmaß der kardialen

Mitbeteiligung gemessen mit z.B.

PiCCO Katheter oder

Echokardiographie

19 Wenn die Indikation zur maschinellen Beatmung gestellt wird - wie hoch ist der angestrebte paO2

(mmHg)?

<80 80-100 >100

Steuerung nach SaO2

20 Wenn die Indikation zu einer maschinellen Beatmung gestellt wird - wie hoch ist der angestrebte paCO2

(mmHg)?

<35 35-45 >45

21 Sonstige Indikationen zur maschinellen Beatmung bei SAB Patienten:
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22 Gibt es in Ihrer Klinik einen Optimum paO2, auf den die Beatmungseinstellungen angepasst werden?

ja nein

Falls ja, wie ist der Wert?

23 Gibt es in Ihrer Klinik einen Optimum paCO2, auf den die Beatmungseinstellungen angepasst werden?

ja nein

Falls ja, wie ist der Wert?

24 Welches kontrollierte maschinelle Beatmungsverfahren ist auf Ihrer Intensivstation das

Standardbeatmungsverfahren bei sedierten Patienten?

Druckkontrollierte Beatmung mit

Möglichkeit der Spontanatmung

auf oberem und unterem

Druckniveau / BIPAP (Biphasic

Positive Airways Pressure)

Volumenkontrollierte Beatmung "Klassische" Druckkontrollierte

Beatmung
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Intensivmedizinische Behandlung von
aneurysmatischer Subarachnoidalblutung
Management von Analgosedierung

25* Welche Kombination aus Medikamenten ist Mittel der Wahl zur Induktion/ Einleitung von Sedierung bei

SAB Patienten? (Mehrfachauswahl möglich)

Ketamin Benzodiazepin Propofol

Immer Kombination mit Opiat Immer Kombination mit

Muskelrelaxans

Andere Antwort

26 Wird ein Benzodiazepin zur Aufrechterhaltung verwendet?

Nein

Ja

Midazolam

Diazepam

Andere Antwort

27 Welche Kombination aus i.v. Sedativa wird in Ihrer Klinik standardisiert bei Indikation zur

Aufrechterhaltung der Analgosedierung zuerst verabreicht?

28 Wird ein Opioid verwendet?

Nein

Ja

Remifentanil

Fentanyl

Sufentanil

Andere Antwort
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29 Welche Dosierung des Benzodiazepins ist die maximale Dosierung pro Stunde bei einem

normgewichtigen Erwachsenen? (mg/h)

30 Welche Dosierung des Opiats ist die maximale Dosierung pro Stunde bei einem normgewichtigen

Erwachsenen? (µg (mg)/h)

31 Welches Verfahren zur Objektivierung von Sedierungstiefe verwenden Sie?

Bispectralindex RASS Score Narco Trend

ICP

Anderes Verfahren

32 Monitoring der Sedierungstiefe: wie wird in Ihrer Klinik der intrakranielle Druck (ICP) gemessen?

ICP wird nicht gemessen über ICP Sonde über Externe Ventrikeldrainage

andere druckregulierte

Drainagesysteme wie zB.

Liquogard

33 Verwenden Sie in Ihrer Klinik ein CPP gesteuertes Blutdruckmanagement in der Intensivtherapie bei SAB

Patienten?

ja nein

34 Welches ist ihr "Optimum Cerebral Perfusion Pressure (CPP)" bei SAB Behandlung?
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Management von Analgosedierung
Erweitertes intensivmedizinisches Monitoring_Erweiterung der Sedierung

35 Gibt es eine regelhafte Pulskonturanalyse und Thermodilution (PiCCO Monitoring),

Pulmonalarterienkatheter oder intermittierende Echokardiographie bei den sedierten SAB Patienten?

ja nein

36* Findet in der Standardbehandlung von intubiert beatmeten, analgosedierten SAB Patienten in Ihrer Klinik

regelmäßig eine Messung des cerebralen Sauerstoffpartialdrucks (ptiO2) statt?

ja nein

37 Wie wird nach dem Ausschluss einer behandelbaren ICP Erhöhung (z.B. Liquordrainage erhöhen,

intracerebrales Hämatom entfernen, zusätzliche EVD (Externe Ventrikeldrainage), Anpassung der

Lagerung, Anpassung der Beatmung/ Normocapnie, Antiepileptika, Normothermie, etc.) die Diagnose

einer möglicherweise insuffizienten Sedierung gestellt?

klinisch Anhand von

elektrophysiologischem Monitoring

(BIS/Narcotrend)

anhand des ICP

Andere Antwort

Vertiefung der Sedierung

38* Welches Medikament ist bei SAB Patienten in Ihrer Klinik das Mittel der Wahl zur Vertiefung der

Sedierung?

Gammahydroxybutyrat Clonidin anderes Benzodiazepin

Ketamin Propofol anderes Opiat

Andere Antwort
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39 Wie viele Sedativa werden maximal eingesetzt? (Anzahl)

1 2 > 3

Andere Antwort

40* Welche weiteren Medikamente zur Vertiefung der Analgosedativa werden regelmäßig eingesetzt?

Gammahydroxybutyrat Clonidin anderes Benzodiazepin

Ketamin Propofol anderes Opiat

Andere Antwort

41 Wenn Propofol: Welche Dosierung des Propofols ist die maximale Dosierung pro Stunde bei einem

normgewichtigen Erwachsenen? (mg/h)

42 Wie oft sehen Sie Komplikationen im Zusammenhang mit Propofolgabe?

sehr selten (< 1%) selten (zwischen 1 - 10 %) häufig (> 10%)

43 Welche Komplikationen mit Propofol treten auf?

44 Wie lange wird Propofol gegeben?

maximal 3 Tage maximal 7 Tage länger als 7 Tage

45 Wenn Ketamin: Welche Dosierung des Ketamins ist die maximale Dosierung pro Stunde bei einem

normgewichtigen Erwachsenen? (mg/h)
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46 Wenn Ketamin: verwenden Sie bei Ketamin Sedierung regelhaft ein erweitertes kardiales Monitoring

((Pulskonturanalyse und Thermodilution (PiCCO Monitoring), Pulmonalarterienkatheter oder

intermittierende Echokardiographie) z.B. aufgrund der bekannten negativen Inotropie...)

ja nein

47 Werden bei Ihnen zur Vertiefung der Sedierung Barbiturate eingesetzt?

ja nein

48 Wie und wann werden Barbiturate eingesetzt?

kurzzeitig langzeitig kein Einsatz

49 Wird bei Ihnen inhalative Sedierung (z.B. mit dem AnaConDa Device) benutzt?

ja nein Es ist mir nicht bekannt, dass

inhalative Sedierung als

Möglichkeit zur Sedierung bei SAB

Patienten eingesetzt werden kann

50 Wie sind Ihre Erfahrungen mit inhalativer Sedierung bei SAB Patienten?

Überwiegend gut Überwiegend Schlecht Risikoreiches Verfahren

keine Erfahrung

Andere Antwort
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Intensivmedizinisches Management bei
SAB Patienten
Fragen zu anderen interventionellen Maßnahmen und zum Auftreten von Komplikationen

51 Was gilt als hausinterne Schwelle zur dekompressiven Hemicraniektomie bei SAB Patienten?

52 Wann wird in Ihrer Klinik ein langzeitbeatmeter SAB Patient tracheostomiert?

früh (< 3 Tage) zwischen 3 - 10 Tag eher spät (> 10 Tage)

Reduktion der Analgosedierung, Komplikationen

und mögliche Nebenwirkungen

53 In welchen Reduktionsschritten wird bei Ihnen die Sedierung reduziert? ( % der Höchstdosis)

54 Was wird als leichte Sedativa-assoziierte Nebenwirkung/Komplikation wahrgenommen?

leichte Obstipationen schwere Obstipationen Ileus

Tiefe Beinvenenthrombose Lungenembolie Ventilatorassoziierte Pneumonie

milde Erhöhung der

Transaminasen

milde Erhöhung der

Cholestaseparameter

generalisierte Muskelatrophie

Critical-Ilness-Polyneuropathie Delir Katecholaminassoziierte Nekrosen

Dekubitus Sepsis

Andere Antwort
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55 Was wird als schwere Sedativa-assoziierte Nebenwirkung/Komplikation wahrgenommen?

leichte Obstipationen schwere Obstipationen Ileus

Tiefe Beinvenenthrombose Lungenembolie Ventilatorassoziierte Pneumonie

Erhöhung der Transaminasen Erhöhung der

Cholestaseparameter

generalisierte Muskelatrophie

Critical-Ilness-Polyneuropathie Delir Katecholaminassoziierte Nekrosen

Dekubitus Sepsis

Andere Antwort

56 Sedativa-assoziierte Komplikationen sehen wir bei SAB Patienten in unserer Klinik...

sehr selten (< 1 %) selten (1 - 10%) häufig (> 10%)

57 Wie viele ventilatorassoziierte Pneumonien gab es bei Ihnen bei den letzten 30 analgosedierten SAB

Patienten (alternativ bei den intubiert beatmeten, analgosedierten SAB Patienten im Jahr 2016)? (Anzahl)

< 10 10- 20 21-30

31-40

Andere Antwort

58 Kommt bei Ihnen extensivierte medikamentöse Stimulation der Magen / Darm Passage aufgrund von

Sedativa - induzierter Darmmotilitätsstörung zum Einsatz?

Ja, immer

Ja, bei gestörter Darmmotilität

Nie

Andere Antwort
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59 Wie viele Laparotomien (z.B. aufgrund von Ileus - Problematik oder Obstipation) gab es bei Ihnen bei den

letzten 30 analgosedierten SAB Patienten ? (Anzahl)  

(alternativ bei den intubiert beatmeten, analgosedierten SAB Patienten im Jahr 2016 - dann bitte Antwort

in Klammern setzen)

wenige <5 5-10 >10

Andere Antwort

60 Wie viele sedierungsassoziierte Lungenembolien gab es bei Ihnen bei den letzten 30 analgosedierten

SAB Patienten? (Anzahl) 

(alternativ bei den intubiert beatmeten, analgosedierten SAB Patienten im Jahr 2016 - dann bitte Antwort

in Klammern setzen)

< 5 von 30 > 5 von 30 > 10 von 30

Andere Antwort

61 Wie viele sedierungsassoziierte Transaminase-Erhöhungen/Cholestaseparameter - Erhöhungen etc. gab

es bei Ihnen bei den letzten 30 analgosedierten SAB Patienten? (Anzahl) 

(alternativ bei den intubiert beatmeten, analgosedierten SAB Patienten im Jahr 2016 - dann bitte Antwort

in Klammern setzen)

< 5 von 30 > 5 von 30 > 10 von 30

Andere Antwort

62 Wie häufig sehen Sie in Ihrer Klinik hämodynamische Komplikationen von Sedierungstherapie wie z.B.

einen zügigen Blutdruckabfall? (% der intubiert - beatmeten SAB Patienten)

<10 % 10-50% >50%

Andere Antwort

63 Können Sie sich an eine drastische Komplikation erinnern, die durch eine zu tiefe Sedierung

hervorgerufen worden ist?

ja nein
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64 Um was für eine Komplikation handelte es sich?

65 Mit welchem Medikament war diese assoziiert?

66 Wie lange liegt diese zurück? (Monate)

< 1 Monat 2-3 Monate 4-5 Monate

> 6 Monate > 1 Jahr >2 Jahre

Andere Antwort

67 Hätte man diese Komplikation vermeiden können? Wenn ja, wodurch?

68 Können Sie sich an eine drastische Komplikation erinnern, die durch eine zu lange Sedierung

hervorgerufen worden ist?

ja nein

69 Um was für eine Komplikation handelte es sich?

70 Mit welchem Medikament war diese assoziiert?
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71 Wie lange liegt diese zurück? (Monate)

< 1 Monat 2-3 Monate 4-5 Monate

> 6 Monate > 1 Jahr >2 Jahre

Andere Antwort

72 Hätte man diese Komplikation vermeiden können? Wenn ja, wodurch?

73 Wie beenden Sie die Sedierung?

Vielen Dank für Ihre Teilnahme an dieser Studie!
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