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ABSTRACTS:

Cerebrovaskuläre Erkrankungen I

V6 Rekanalisation akuter Basilaristhrombosen:
Kombinierte systemische thrombolytisch-antiaggregatorische Therapie mit
Alteplase (rtPA) und Tirofiban
U. Junghans, R.J. Seitz, H.-J. Wittsack, A. Aulich, M. Siebler (Düsseldorf, D)

Die Therapie akuter Basilaristhrombosen mittels cerebraler Angiografie und anschließender
intraarterieller Thrombolyse erreicht nur in 50% der Fälle eine Rekanalisation und 70% der
Patienten überleben die Akutphase der Erkrankung nicht. Pathophysiologisch können Throm-
bolytika sogar durch Aktivierung des Gerinnungssystems zu inkompletter oder verzögerter
Reperfusion, Gefäß-Reokklusion und gestörter Mikrozirkulation („no-reflow’’) und somit zu
therapeutischen Misserfolgen beitragen. Experimentelle und klinische Daten zeigen, dass
mit der Kombination von Thrombolytika und Glykoprotein (GP) IIb/IIIa Inhibitoren beim aku-
ten Myokardinfarkt synergistisch eine der PTCA ebenbürtige Reperfusionsrate erreicht wer-
den kann. In Analogie dazu behandelten wir einen Patienten mit akutem Basilarisverschluss,
der trotz lokaler Applikation von rtPA nicht rekanalisierbar war, mit dem GPIIb/IIIa Inhibitor
Tirofiban und beobachteten eine rasche und komplette Rekanalisation mit prompter klini-
scher Erholung. Unter Einsatz der multimodalen Kernspintomografie als zuverlässige nicht-
invasive Methode zur Diagnostik und Verlaufsbeurteilung akuter cerebraler Gefäßverschlüs-
se führten wir bei vier weiteren konsekutiven Patienten mit akuter Basilaristhrombose eine
kombinierte systemische thrombolytisch-antiaggregatorische Therapie mit reduzierten Bo-
lusdosen rtPA und simultaner Tirofiban-Gabe durch. Bei allen Patienten konnte eine vollstän-
dige Rekanalisation ohne Blutungskomplikationen mit guter neurologischer Erholung erzielt
werden. Wir schätzen das Potential dieser Kombinationstherapie für die Behandlung akuter
cerebrovaskulärer Verschlüsse hoch ein.

V7 Akute Basilaristhrombose: Intraarterielle Lyse in Kombination
mit Stentung
T. Els, J. Spreer, E. Öhm, J. Klisch, A. Berlis, M. Schumacher, A. Hetzel (Freiburg, D)

Die Prognose der akuten Basilaristhrombose ist schlecht. Trotz intraarterieller Thrombolyse
beträgt die 3-Monate Überlebensrate nur 35%. Während akute Verschlüsse im distalen Ab-
schnitt der A. basilaris (BA) meist Folge eines embolischen Geschehens sind lassen sich proxi-
male Verschlüsse meist auf lokale atherosklerotische Veränderungen zurückführen. Im Rah-
men der intraarteriellen Thrombolyse kommt es bei diesen Patienten häufig nur zu einer
inkompletten Rekanalisation mit insuffizienter cerebraler Perfusion.
Wir berichten über 4 Patienten (3 Männer, 1 Frau, Alter 54-77 Jahre) mit einer akuten Basila-
risthrombose (Symptomatik seit 6-10h). Die i.a. Lyse ergab nur eine insuffiziente Rekanalisie-
rung mit weiterhin bestehender schwerer Gefäßstenosierung als ätiologische Ursache des
Verschlusses. Bei allen Patienten wurde eine primäre Stentung der Gefäßstenose ohne vor-
hergehende Dilatation durchgeführt. Postinterventionell zeigte sich eine deutliche Verbesse-
rung der Hämodynamik mit anterogradem Fluss in der BA. Bei 3 Patienten kam es zu einer
raschen klinischen Besserung (NIH 5-6), ein Patient verstarb nach initialer Besserung 10 Tage
nach Intervention an einem neuen pontinen Infarkt.
Die Stentimplantation bei insuffizienter i.a. Lyse kann zu einer deutlichen Besserung der kli-
nischen Symptomatik bei insuffizienter i.a. Lyse führen. Obgleich noch keine Langzeitunter-
suchungen zur Stentimplantation bei akuter Basilaristhrombose vorliegen, stellt die Sten-
tung bei insuffizienter i.a. Lyse eine neue Therapieoption dar.
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Cerebrovaskuläre Erkrankungen II

V17 Prädiktion des malignen Mediainfarktes mit Hilfe diffusions- und
perfusionsgewichter MRT
G. Thomalla, T. Kucinski, J. Fiehler, R. Knab, H. Zeumer, C. Weiller, J. Röther
(Hamburg, D)

Fragestellung: Erleichtern Parameter des diffusions- und perfusionsgewichteten MRT die In-
dikationsstellung zur frühen dekompressiven Kraniektomie beim malignen Mediainfarkt?
Methoden: 25 Patienten mit akutem Mediainfarkt und proximalem Gefäßverschluss (Carotis-
T, Media-Hauptstamm) wurden innerhalb von 6 Stunden nach Beginn der Symptomatik im
MRT inkl. DWI, PWI und MR-Angiografie untersucht. Sechs Patienten entwickelten einen
malignen Mediainfarkt. Beide Gruppen wurden im Hinblick auf Gefäßverschlusstyp, Läsions-
volumen im Apparent Diffusion Coefficient (ADC)-Bild, Läsionsvolumen im Time to Peak (TTP)-
Bild, Mismatch Volume (Differenz TTP-Läsion - ADC-Läsion), Mismatch Ratio (Quotient TTP-
Läsion/ADC-Läsion) und neurologisches Defizit bei Aufnahme (National Institutes of Health
Stroke Scale - NIHSS) verglichen.
Ergebnisse: Signifikante Unterschiede zwischen den beiden Gruppen ergaben sich für fol-
gende Parameter (Mittelwerte): Patienten mit malignem Mediainfarkt zeigten größere Lä-
sionen im ADC-Bild (149 ml/47 ml), ausgeprägtere Perfusionsminderungen im TTP-Bild (267
ml/175 ml), eine geringere Mismatch-Ratio (1,9/7,9), häufiger einen Verschluss im Carotis-T
(67%/26%), sowie einen höheren NIHSS-Score bei Aufnahme (20,8/15,7). Prädiktoren eines
malignen Mediainfarktes waren Größe der ADC-Läsion, Ausdehnung der TTP-Verzögerung,
Mismatch-Ratio und NIHSS bei Aufnahme.
Schlussfolgerung: Die quantitative Auswertung der diffusionsgestörten und perfusionsge-
minderten Areale sowie der PWI/DWI-Mismatch-Ratio im frühen MRT ermöglichen in Zusam-
menhang mit der klinischen Beurteilung eine gute Prädiktion des malignen Mediainfarktes
und können als Entscheidungshilfe bei der Indikationsstellung zur frühen dekompressiven
Kraniektomie herangezogen werden.

V18 Spontane Dissektion und persistierender Verschluss oder hochgradige
Stenose der A. Carotis Interna: Initialer Befund und Risiko wiederholter
ischämischer Ereignisse
C. Kremer, M. Arnold, M. Mosso, D. Benninger, R.W. Baumgartner (Zürich, Bern, CH)

Hintergrund: Die Prognose von Patienten mit spontaner Dissektion der A. carotis interna
(ICAD/ICA) und persistierendem Verschluss/hochgradiger Stenose der ICA wurde bislang nicht
hinreichend untersucht. Man nahm an, dass diese Patienten ein erhöhtes Risiko wiederholter
ischämischer Ereignisse haben und deshalb zur Carotis- Endarterektomie (CEA) oder zur An-
gioplastie vorgeschlagen werden können.
Methoden: 92 Patienten mit ICAD wurden prospektiv evaluiert, die zwischen 1987-2000 auf-
genommen wurden. 46 Patienten wiesen in doppler- und duplexsonografischen Verlaufsun-
tersuchungen über mindestens ein Jahr einen Verschluss (bzw.eine hochgradige Stenose) der
ICA auf; 93% wurden  mit cerebro-okulären Ischämien symptomatisch (darunter 22% mit
‚major strokes‘) (Gruppe A). 46 alters - und latenz- gematchte Patienten mit initialen cerebro-
okulären Ischämien, hochgradigen Stenosen oder Verschlüssen und vollständigen oder <50%
Rekanalisationen dienten als Kontrollgruppe (Gruppe B).
Ergebnisse: Gruppe A: zwei Patienten erlitten ipsilateral zur symptomatischen ICAD einen
‚minor stroke‘ 1080/1185 Tage nach Diagnose (d), ein anderer bot eine transitorisch-ischämi-
sche Attacke (TIA) ipsilateral (36 d). Gruppe B: ein Patient bot kontralateral einen ‚minor
stroke‘ (1653 d) ein anderer eine ipsilaterale TIA (721 d).
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Schlussfolgerung: Im Gegensatz zu dem prognostisch ungünstigen Ausgangsbefund bei Pati-
enten mit persistierenden Verschlüssen oder hochgradigen Stenosen ist das Risiko, im Verlauf
wiederholt einen Schlaganfall oder eine TIA zu erleiden gering und unterscheidet sich nicht
wesentlich von Patienten mit Rekanalisationen. Auf Grund unserer Daten sollten invasive
Maßnahmen wie CEA oder Angioplastie sorgfältig abgewogen werden und nur Einzelfällen
vorbehalten bleiben.

V22 Nosokomiale Infektionserfassung - ein Instrument der Qualitätssicherung
W. Klein, D. Zolldann, S. Lemmen (Aachen, D)

Einführung: Nosokomiale Infektionen im Krankenhaus haben eine enorme Bedeutung und
tragen in erheblichem Maße zur Morbidität, Letalität und Kosten bei. Die systematische Er-
fassung nosokomialer Infektionen liefert wertvolle Daten über Häufigkeit und Verteilung
nosokomialer Infektionen, ermöglicht die Ermittlung von Risikofaktoren und Ausbrüchen
und stellt somit die Grundlage zur Implementierung und Evaluierung gezielter Interventi-
onsmaßnahmen zur Prävention / Reduktion nosokomialer Infektionen dar (1). Ein weiterer
wichtiger Faktor ist die Sensibilisierung und Überzeugung des Stationspersonals hinsichtlich
der Compliance mit Standardhygiene- und spezifischen Präventionsmaßnahmen durch regel-
mäßiges, zeitnahes Feed-back der Surveillance-Daten (2). In zahlreichen Studien konnte ge-
zeigt werden, dass durch gezielte Surveillance eine erhebliche Reduktion der Infektionsraten
bewirkt werden kann (3). Internationaler Gold-Standard ist die kontinuierliche Surveillance
nosokomialer Infektionen in Risikobereichen (z.B. Intensivstationen, Neonatologie, Hämato-
/Onkologie, postoperative Wundinfektionen) als integraler Bestandteil der Qualitätssiche-
rung (4). Auf Intensivstationen werden hierbei vor allem die drei wichtigsten nosokomialen
Infektionen (Sepsis, Pneumonie, Harnwegsinfektion), die mit der Anwendung invasiver Maß-
nahmen als wesentlichen exogenen Risikofaktoren (Harnwegskatheter, Gefäßkatheter, künst-
liche Beatmung) assoziiert sind, systematisch erhoben. Hierbei ist über die Beeinflussung über
die Beeinflussung des Hygienemanagements der invasiven Maßnahmen ein zum Teil erhebli-
ches Präventionspotenzial (z.B. ZVK-Management) gegeben. Seit 1997 besteht mit dem na-
tionalen Krankenhaus-Infektions-Surveillance-System (KISS) die Möglichkeit, die wichtigsten
device-assoziierten Infektionen sowie die entsprechenden Anwendungraten invasiver Maß-
nahmen nach einheitlichen Kriterien zu erfassen und sich mit den stationseigenen Daten an
den Daten der Referenzdatenbank als auch an internationalen Referenzdaten zu orientieren
(5). Im neuen Infektionsschutzgesetz wird die Surveillance nosokomialer Infektionen erstma-
lig bundesweit verpflichtend geregelt (6). Aufbau und Etablierung eines effektiven Surveil-
lance-Systems sollten sorgfältig geplant und entsprechende zeitliche und personelle Ressour-
cen zur Verfügung gestellt werden. Essenzielle Faktoren sind hierbei die Festlegung von Ver-
antwortlichkeiten, Kenntnisse bei der Klassifizierung, Analyse und Interpretation nosoko-
mialer Infektionen sowie die Beherrschung verschiedener Interventionstechniken (wie z.B.
Implementierung von Qualitätszirkeln, Leitlinien, Ausbruchsmanagement) bei entsprechen-
den Ergebnissen der Surveillance.
Methode: Seit Januar 1999 werden im Rahmen eines nationalen Erfassungssystems (KISS)
einmal jährlich für jeweils drei Monate alle nosokomialen Infektionen auf der neurologi-
schen Intensivstation erfasst. Eine Hygienefachkraft sichtet zweimal wöchentlich die Patien-
tenkurven/mikrobiologische Befunde und nimmt an den routinemäßigen wöchentlichen kli-
nisch-infektiologischen Visiten teil. Die auftretenden nosokomialen Infektionen werden in
ärztlicher Supervision nach den Kriterien der amerikanischen Centers for Disease Control and
Prevention (CDC) klassifiziert. Seitens der Pflegekräfte wird ein sogenannter ‚Monatsbogen‘
geführt, in dem die Katheter- und Beatmungstage aller Patienten für den Erfassungszeit-
raum dokumentiert werden.
Ergebnisse: Im Vergleich zu den anderen nicht-neurologischen Intensivstationen des KISS-
Projektes fielen relativ hohe Pneumonie- (19,3/1000 Beatmungstage), Sepsis- (5,4/1000 ZVK-
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Tage) und Harnwegsinfektionsraten (4,8/1000 HWK-Tage) auf. Als Konsequenz wurden vom
Zentralbereich für Krankenhaushygiene und dem ärztlichen und pflegerischen Stationsper-
sonal das Hygienemanagement überprüft, evidenz-basierte Hygieneleitlinien implementiert.
Durch die regelmäßige Präsenz auf der Station und die Zusammenarbeit zwischen neurologi-
schem und krankenhaushygienischem Personal konnte die allgemeine Kooperation weiter
intensiviert und Hilfestellung bei verschiedenen hygienerelevanten Problemen im Stations-
alltag geleistet werden.
Schlussfolgerungen: Durch die Infektionserfassung wurde dem Stationspersonal erstmalig
die stationsspezifische nosokomiale Infektionssituation transparent und ein entsprechendes
Problembewusstsein gefördert. Die Maßnahmen zur Qualitätssicherung implementiert. Die
Erfahrungen bei der durchgeführten Infektionserfassung zeigen, wie diese zeiteffektiv und
ohne größere Belastung des Stationsablaufes zur Prävention nosokomialer Infektionen ge-
nutzt werden kann.

Qualitätssicherung in der neurologischen Intensivmedizin

V23 Qualitätssicherung in der Neurologischen Intensivmedizin
K. Kunze, J. Berrouschot, W. Müllges, A. Reuwand, J. Röther, S. Schwab
(Hamburg, Leipzig, Würzburg, Heidelberg, D)

Ausgangspunkt: Eine Arbeitsgruppe der ANIM aus Mitarbeitern von vier Intensivstationen
führt Untersuchungen zur Definition von Qualitätsparametern auf der Basis der Ergebnis-
qualität durch.
Methodik: Für die Erhebungen wurden zunächst sieben Diagnosen ausgewählt: Infarkt, SAB,
ICB, GBS, Status epilepticus, Encephalitis, Meningitis und später noch weitere 7: Meningo-
encephalitis, Myasthenie, Hirntumor, Parkinson, unklares Koma, Delir, Sinusvenenthrombo-
se. Es wurden Bögen mit allgemeinen Daten (Alter, Geschlecht, Klinikaufenthalt, Überleben,
Begleiterkrankungen, Komplikationen), speziellen Scores (Summenbarthel und Rankin, zum
Teil auch GCS bei Aufnahme und Verlegung) und spezieller Diagnostik / Monitoring und
Therapie erstellt.
Ergebnisse: Insgesamt liegen 813 ausgewertete Bögen vor. Das Krankengut insgesamt teilt sich,
mit gering unterschiedlichen Häufigkeiten in den verschiedenen Kliniken, für die Tracer-Diagno-
sen auf in: Infarkt: 34,2%, SAB: 17,6%, ICB: 25,0%, GBS: 2,3%, Status epilepticus: 9,2%, Encepha-
litis: 2,5%, Meningitis: 3,4%, Meningoencephalitis: 1,5%, Myasthenie: 2,0%, wobei Hirntumor,
Parkinson, unklares Koma, Delir und Sinusvenenthrombosen unter 1% liegen. Alle Patienten mit
o.g. Diagnosen (Median): Alter: 62,3 J (m 56,8%), Liegezeit: 5,0 Tage (1-109 T), verstorben: 18,6%,
beatmet: 52,3% bei 5,0 Tagen (1-108), Aufnahme-Barthel = 0: 55,0%, Rankin (5): 65,2%, Verle-
gungs-Barthel = 0: 20,9%; Rankin (5): 30,6%, Begleiterkrankungen >/= 1: 69,0% (bes. Hyperto-
nus), Komplikationen >/= 1: 51,8% (bes. resp. Infekte). Beispielhaft ergaben sich dabei für die
Infarkte (n=278, Median): Alter: 65,8 J. (m 57,2%), Liegezeit 5,0 Tage (1-66 T), verstorben: 19,8%,
beatmet: 48,9% bei 6,0 Tagen (1-37 T), Aufnahme-Barthel = 0: 58,6%, Rankin (5): 72,7%, Verle-
gungs-Barthel = 0: 24,1%, Rankin (5): 37,8%, Begleiterkr. >/= 1: 83,8% (bes. Hypertonus), Kompl.
>/= 1: 53,2% (bes. Hirndruck); Diagnostik: CCT: 97,8%, MRT 27,7%, Doppler / Duplex: 69,4%, TTE
/ TEE: 34,5%, Angiografie: 24,8% u. a.; Therapie: Lyse: 18,7%, Dekompression: 14,7% u. a. In der
Verlaufsdynamik fanden sich zu 42,4% Verbesserung (beachte Barthel = 100 bei Aufn.), 34,2%
nicht verändert und 5,4% Verschlechterung (beachte Barthel = 0 bei Aufn.) im Beobachtungs-
zeitraum. Im ausführlichen Beitrag wird auf den Vergleich und die Korrelation der Daten und die
Qualitätsindikatoren eingegangen. Mit Unterstützung der Karberg Stiftung Hamburg.
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V24 Qualität in der Pflege - Entwicklung eines stationsspezifischen Fragebogens
zur Patientenzufriedenheit auf einer Stroke Unit
K. Freyer, A. Kühn, A. Desselberger, V. Solluntsch, J. Berrouschot (Leipzig, Halle, D)

Hintergrund: Patientenzufriedenheit ist ein wichtiges Qualitätsmerkmal unserer pflegerischen
und ärztlichen Tätigkeit auf Station. Die Evaluierung von Patientenzufriedenheit sollte dem
Ziel dienen, die eigene Arbeit kritisch zu bewerten, Defizite aufzudecken und abzustellen,
also die Patientenzufriedenheit zu erhöhen. Auf einer Spezialstation müssen dabei krank-
heits- und stationsspezifische Merkmale besondere Beachtung finden. Wie kann ein stations-
spezifischer Fragebogen entwickelt werden?
Methodik: Es erfolgte eine Zusammenarbeit zwischen Schwestern, Ärzten, Physio- und Sprach-
therapeuten (stationsspezifisches know-how) unter Supervision eines in der Entwicklung psy-
chologischer Messinstrumente erfahrenen Psychologen (methodisches know-how). Als erster
Schritt wurden in einem offenen Interview zehn Patienten nach ihren Erwartungen und
Wünschen auf Station befragt, danach alle auf Station tätigen Schwestern, Ärzte und Thera-
peuten. Die erhobenen Daten wurden in sieben Themenbereiche (fachliche Kompetenz, Auf-
klärung, Organisatorischer Ablauf auf Station, Kommunikation Patient-Personal, Atmosphä-
re auf Station, Stationsregime, globale Behandlungszufriedenheit) à 4 bis 10 Items zusam-
mengefasst und gegliedert. Aus diesen Rohdaten sollten wiederum zehn Patienten sowie
alle Stationsmitarbeiter die jeweils wichtigsten Items benennen. Daraus resultierten 20 Fra-
gen („Wie beurteilen Sie ...) die in einer vierstufigen Skalierung (sehr gut, gut, akzeptabel,
schlecht) bewertet werden mussten.
Ergebnis: Eine erste Fassung des stationsspezifischen Fragebogens für unsere Stroke Unit wurde
erstellt und befindet sich in der Testphase. Nach Befragung von 100 Patienten (im November
2001 abgeschlossen) erfolgt eine teststatistische Bearbeitung (u.a. Itemselektion, Faktorana-
lyse) mit dem Ziel der Wichtung und Kürzung des Fragebogens.
Schlussfolgerung: Die Entwicklung eines stationsspezifischen Fragebogens zur Beurteilung
der Patientenzufriedenheit verlangt neben testmethodischen Kenntnissen eine engagierte
Mitarbeit des gesamten Stationsteams und natürlich der Patienten.

Alternative Methoden in der Pflege auf der Intensivstation

V25 Musik- und Aromatherapie auf der Stroke Unit – „Wellness‘ für unsere
Schlaganfall-Patienten?!
N. Quietzsch, G. Steiner, N. Henkel, J. Berrouschot, K. Freyer
(Leipzig, Beelitz-Heilstätten, D)

Hintergrund: Patienten auf Akut- und Intensivstationen sind rund-um-die-Uhr großen psy-
chischen (Schwere der Krankheit) und physischen (viele apparative Maßnahmen, Lärm, räum-
liche Enge auf unserer Stroke Unit) Belastungen ausgesetzt. Mit dem Einsatz spezieller mu-
sik- und aromatherapeutischer Verfahren soll zumindest temporär eine „Wohlfühlatmosphä-
re’’ auf Station geschaffen und der Heilungsprozess der Patienten unterstützt werden.
Methodik: In Kooperation zwischen Pflegepersonal, Musiktherapeutin (N.H.) und Stations-
ärzten wurde ein für Schlaganfall-Patienten geeignetes Programm zur musiktherapeutischen
Entspannung in Kombination mit spezieller Aromatherapie erarbeitet. Dieses Programm
musste die spezifische Situation des Schlaganfall-Patienten, die täglichen diagnostischen und
therapeutischen Abläufe auf Station sowie die Möglichkeiten und Grenzen von Musik- und
Aromatherapie integrieren.
Ergebnisse: Die musiktherapeutische Entspannung wird täglich nach dem Aufwachen (7-10
min; Klassik, anregend, emotionsneutral mit tiefen Basslagen), mittags (3 min; Klassik, erdig,
ruhig) sowie vor der Nachtruhe (kombiniert mit dem Vorlesen einer kurzen Entspannungsge-
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schichte - Fantasiereisen mit Klangschalen -, 7-10 min; Naturklänge, entspannend) auf der
Stroke Unit durchgeführt. Ein wöchentlicher Musikplan wird unter professioneller Supervisi-
on der Musiktherapeutin erarbeitet. Radiobeschallung auf Station ist tabu. Parallel und pas-
send zur Musik werden aromatische Öle kombiniert („Duft des Tages’’) und im Raum verne-
belt. Daneben erfolgt im Rahmen der Physiotherapie eine für den Patienten individuelle Aro-
matherapie (z.B. antidepressiv, stimulierend, spannungslösend etc.).
Schlussfolgerung: Die Akzeptanz von Musik- und Aromatherapie seitens der Patienten ist
hoch. Kontrollierter, für den Patienten angenehmer, therapeutischer Einsatz von Musik und
aromatischen Ölen kann zum Wohlbefinden schwerkranker Patienten auf Akut- und Inten-
sivstationen beitragen und damit den Heilungsprozess fördern.

V27 Auditive Stimulation in der neurologischen Intensivpflege –
Risiko und Chance
S. Jochims, Dipl. Musiktherapeutin (Süsel-Middelburg, D)

Wer stimulieren, d.h. anregen will, setzt gedanklich voraus, dass eine Unterversorgung vor-
liegt. Auf Intensivstationen ist jedoch  eher eine akustische Überversorgung, d.h. Überstimu-
lation zu verzeichnen. Da Ohren nicht verschlossen werden können, muss jeder Patient unge-
filtert alle Geräusche, das Stimmengewirr, Ticken usw. hören, ohne dass er diese Klänge ein-
oder gar zuordnen könnte.
Musik als auditive Stimulation  scheint häufig und gerne auf neurologischen Intensivstatio-
nen eingesetzt zu werden. Aus technischer Sicht kommt dabei meist ein Kopfhörer zum Ein-
satz. Beide Aspekte müssen aus professioneller Sicht kritisch hinterfragt werden. Bei falscher
Handhabung bergen sie Risiken in sich.
Ebenfalls zum Risiko wird  das Setting, in dem Musik gehört wird: ob innerhalb eines Bezie-
hungsrahmens , als Berieselung im Hintergrund oder gänzlich ohne Beobachtung, was zur
Folge hat, dass der Patient der Musik ohnmächtig ausgesetzt ist. Wichtig ist für das Stations-
team , sich bewusster zu werden, wie, wann und unter welchen Bedingungen es Musik zur
Hilfe nimmt.
Um Musik als Chance im Genesungsprozess einzusetzen, bedarf es eines genauen Settings
und einer für den Patienten hilfreichen Struktur innerhalb der Musik. Esoterische Musik z.B.
ist auf Grund ihrer rhythmisch-metrischen wie auch melodiösen Strukturlosigkeit nicht zu
empfehlen. Der Wunsch nach Entspannung des Patienten mag zwar gegebenenfalls eintre-
ten, aber er kann uns auch entgleiten in eine Traumwelt, in der es sich vermutlich sehr viel
angenehmer leben lässt als wenn man ins Hier und Jetzt zurückkehren würde. Schwer Schä-
del-Hirnverletzte wie auch Komatöse brauchen, da sie in der Regel auch orientierungslos
sind, Struktur von außen, um sich wieder zurechtzufinden. Musik, die zur Entspannung die-
nen soll, muss gleichzeitig Überschaubarkeit, Gliederung der Zeit sowie Orientierungshilfen
bieten . Nur dann wird eine Anbindung an das Hier und Jetzt ermöglicht.

V28 Pflegepersonal im Zwiespalt... Wann ist die individuelle Toleranzgrenze
des Pflegepersonals auf einer neurologischen Intensivstation erreicht?
Ein Erfahrungsbericht.
J. Tonka, M. Wudtke, H. Neels-Herzmann, S. Barchewitz (Berlin, D)

Hintergrund: Das Individuum Pflegekraft steht im Konflikt zwischen pflegerisch Erlerntem,
erworbenen Wissen und emotionalem Verständnis. Im Hinblick auf die Vielseitigkeit des Pa-
tientenklientel, ihres Pflegebedürfnisses in den verschiedenen Stadien ihrer Erkrankung und
den jahrelangen Erfahrungen von Seiten des Pflegepersonals, besteht großer Handlungsbe-



  19. Jahrestagung ANIM 2002

Kassel, 24.-26.1.200246

darf. Beim Umgang mit langzeitintensivpflichtigen Patienten, die psychisch dekompensie-
ren, müssen Bewältigungsstrategien auch für die Mitarbeiter erarbeitet werden.
Methodik: Das Pflegebedürfnis und der Krankheitsverlauf eines von uns betreuten Patienten
dient uns als Fallbeispiel. Wieiterhin wird ein von den Kollegen und Kolleginnen unserer
neurologischen Intensivstation anonym ausgefüllter Fragebogen zur Problemerörterung her-
angezogen.
Faszit: Ein Problem, dass auf Grund der zunehmenden psychischen und physischen Belastun-
gen in Beruf und Alltag thematisiert werden muss um gemeinsame Lösungsvorschläge zu
finden.

V29 Qualitätssicherung und Innovation in der Krankenpflege
E. Steinke, G. Moldenhauer, W. Müllges (Würzburg, D)

Seit 1985 fordert das Krankenpflegegesetz in Punkto Qualität, dass „eine sachkundige und
fachkundige umfassende, geplante Pflege durchgeführt werden’’ soll, ohne konkrete Hand-
lungsrichtlinien zu geben. Im V.Sozialgesetzbuch werden Krankenhäuser zu qualitätssichern-
den Maßnahmen verpflichtet, die als pflegesatzfähig anerkannt sind.
Insgesamt existieren noch keine einheitlichen Vorstellungen über Ziele und Techniken der
Quualitätssicherung in der Krankenpflege. Vielmehr werden unterschiedliche Maßnahmen
an verschiedenen Orten in unterschiedlicher Weise und mit unterschiedlichem Erfolg prakti-
ziert. Im Vortrag sollen eigene Erfahrungen berichtet werden, wie im eng umgrenzten Be-
reich einer einzelnen Station die Pflegequalität gesteigert werden kann.
Betrachtet werden insbesondere:
1. Pflegedokumentation,
2. Pflegestandards,
3. Pflegeleitbild,
4. Pflegezielvereinbarung,
5. Pflegevisite,
6. Patienten-/Angehörigenfragebogen,
7. Aus-, Fort-, Weiterbildung,
8. Qualitätszirkel.

V30 Das Legen von Magensonden mittels Auslösung des Schluckreflexes
R. Dziewas, C. Konrad, F. Stögbauer, P. Lüdemann (Münster, D)

Einleitung: Bis zu 50% aller Schlaganfallpatienten leiden in der Akutphase der Erkrankung
an Schluckstörungen(1). Neben Dehydratation und Malnutrition sind Dysphagiepatienten ei-
nem erhöhten Risiko ausgesetzt, eine Aspirationspneumonie zu entwickeln. Diese Komplika-
tionen, die jeweils mit signifikanten Prognoseverschlechterungen korrelieren, erzwingen
häufig eine Ernährung über Magensonde (MS). Das Legen von Magensonden ist gerade bei
Patienten mit einem akuten Schlaganfall erschwert, da deren Kooperation auf Grund von
Vigilanzminderungen, Aphasie und Apraxie oft beeinträchtigt ist. Wir haben daher ein ein-
faches Verfahren entwickelt, Magensonden mittels Auslösung des Schluckreflexes zu legen(2).
Patienten und Methoden: Ein dünner Katheter wird transnasal im Oropharynx platziert. Die
MS wird durch das andere Nasenloch bis zu einer vergleichbaren Position vorgeschoben. Der
Schluckreflex wird durch Einspritzen eines 0,5 ml Wasserbolus über den dünnen Katheter
ausgelöst. Mit Einsetzen des Schluckaktes wird die MS vorgeschoben.
Alle Patienten, die mit einer MS versorgt werden mussten, wurden in eine prospektive klini-
sche  Studie zur Evaluation der Effizienz dieses Verfahrens eingeschlossen. Die Kontrollgrup-
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pe  bildeten die Patienten, bei denen eine MS nach dem konventionellen Verfahren gelegt
wurde. Patienten, denen „konventionell’’ nach vier Versuchen keine MS gelegt werden konnte,
wurden dem neuen Verfahren zugeführt und bildeten die Studiengruppe. Bei allen Patien-
ten wurden demografische Daten, Schädigungslokalisation und der NIH-Stroke Scale erfasst.
Ergebnisse: 58 Patienten bildeten die Kontrollgruppe, 12 wurden der Studiengruppe zuge-
teilt. Durchschnittsalter und NIH-Score der beiden Gruppe waren nicht signifikant unterschied-
lich. Bei 11 Patienten der Studiengruppe (91,7%) konnte die MS im ersten oder zweiten Ver-
such gelegt werden, bei einem Patienten war dies nicht möglich. Das Verfahren wurde von
allen Patienten problemlos toleriert.
Diskussion: Die Studie zeigt, dass die Auslösung des Schluckreflexes genutzt werden kann,
um in schwierigen Fällen das Legen einer MS zu ermöglichen. Das neue Verfahren ist für
Patienten deutlich weniger belastend als andere für Problemfälle vorgesehene Alternativen,
wie das Legen von MS unter Sichtkontrolle mit Hilfe eines Laryngoskops(3).

Literatur
1. Mann G, Dip PG, Hankey GJ, Cameron D: Swallowing function after stroke - prognosis and prognostic factors at 6

months. Stroke 1999;30:744-748.
2. Dziewas R, Lüdemann P, Konrad C, Stögbauer F: Simple method for passing nasogastric tubes in patients with

dysphagia. Lancet 2001;358:725-726.
3 Dyer I, Ashton WB: How to pass a nasogastric tube. Br J Hosp Med 1991;45:45-46.

V31 Die Behandlung des Trismus bei bilateralen Hirnläsionen („Tubusbeißer’’)
mit Botulinumtoxin A reduziert den Relaxantienbedarf und erleichtert
die Mundpflege
C. Gaul, S. Hinz, F. Erbguth (Erlangen, Nürnberg, D)

Hintergrund: Akute bilaterale Läsionen des Tractus corticobulbaris führen neben bulbären
Symptomen häufig zu einer ausgeprägten Spastik des Kaumuskulatur (Trismus). Zerbeißen
des Tubus und der Zunge sind Folgen, die oft nur mit protrahierter Sedierung und Relaxie-
rung beherrscht werden können. Wir untersuchten erstmals die Anwendung von Botulinum-
toxin A (BoNT/A) bei dieser Indikation.
Design: Case control study.
Patienten und Methoden: In die Untersuchung wurden 6 Patienten mit akuten bilateralen
oder diffusen Hirnläsionen eingeschlossen, bei denen eine massive Tonuserhöhung der Kau-
muskulatur (Trismus) zu Zungenbissen geführt hatte und eine Mundpflege ohne Relaxanti-
engabe nicht möglich war.
100 MU BotoxR  wurden bilateral in den M. masseter und M. temporalis injiziert. Die appli-
zierte Gesamtmenge an Relaxantien und Sedativa wurde mit historischen Kontrollen vergli-
chen. Pflegeaufwand und klinischer Effekt wurden Ärzten und Pflegepersonal unabhängig
voneinander beurteilt (VAS).
Ergebnisse: 4 - 7 Tage nach Injektion war eine signifikante Reduktion des Tonus der Kaumus-
kulatur zu beobachten, Zungenverletzungen heilten in allen Fällen aus. Sedativa und Re-
laxantien wurden nach spätestens 7 Tagen  [im Mittel 5,3 Tage; Kontrollen: 12,7 (5-24) Tage
(p<0,01)] abgesetzt. Eine geplante Tracheotomie konnte bei 2 Patienten abgesagt werden.
Als positiver Begleiteffekt zeigte sich eine Minderung der Speichelproduktion, Nebenwir-
kungen wurden nicht beobachtet.
Schlussfolgerung: Injektionen von Botulinumtoxin in die spastische Kaumuskulatur bei bila-
teralen Hirnläsionen führen zu einer deutlichen Erleichterung der Mundpflege. In dieser er-
sten systematischen Untersuchung zur Anwendung von Botulinumtoxin in der Intensivmedi-
zin konnte gezeigt werden, dass BoNT/A den Bedarf an Sedativa und Muskelrelaxantien bei
diesen Patienten reduziert, und so eine raschere Rehabilitation ermöglicht wird.
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V32 Management von Patienten mit Verlangen nach Therapieabbruch
I. Geisler-Wilde, A. Brixi, C. Taubert, I. Plaul (Leipzig, D)

Wir berichten über eine 42 jährige Patientin mit hereditärer progressiver Muskeldystrophie,
die auf Grund einer akuten respiratorischen Insuffizienz intubiert und kontrolliert beatmet
zur stationären Aufnahme kam.
Bis zur Einweisung war die Patientin voll geschäftsfähig und in den Aktivitäten des täglichen
Lebens weitgehend unabhängig.
Unmittelbar nach der Übernahme aus einem auswärtigen Krankenhaus äußerte sie mehrfach
den Wunsch zur Beendigung der Beatmung. Nach Angaben von Angehörigen stand die Pati-
entin invasiven therapeutischen Maßnahmen eindeutig ablehnend gegenüber. Es lag jedoch
keine schriftliche Patientenverfügung vor.
Aus diesem Missverhältnis heraus gestaltete sich die Beziehung zwischen Patientin und Per-
sonal hinsichtlich Therapie, Pflege und Kommunikation schwierig.
Einerseits war das Selbstbestimmungsrecht der Patientin zu respektieren, andererseits die
Beendigung der maschinellen Beatmung gleichzusetzen mit aktiver Sterbehilfe oder einer
Tötung auf Verlangen. Dies widersprach dem ärztlichem Ethos und stellte zudem einen Straf-
tatbestand dar.
Das Management wacher entscheidungsfähiger Patienten mit zur Beatmungspflichtigkeit
führenden Erkrankungen stellte insbesondere bei Verlangen des Patienten nach Beendigung
der Beatmungstherapie eine erhebliche Belastungssituation für alle Beteiligten dar.

Das Schädel-Hirn Trauma

V35 Perkutane Dilatationstracheotomie, Komplikationen und Langzeit-
versorgung bei Hirnverletzten
P. Diesener, A. Schelling, A. Koitschev (Gailingen, München, Tübingen, D)

Einleitung und Fragestellung: Frühe und späte Komplikationen der perkutanen Dilatations-
tracheotomietechniken (PDT) sind bereits gut dokumentiert (1,3). Jedoch gibt es Hinweise
auf Probleme in der Versorgung von Langzeit- und Dauerkanülenträgern (2) und daher die
Empfehlung, bei unsicherer Prognose nach Hirnschädigung den plastischen Methoden der
Tracheotomie den Vorzug zu geben (3). In zwei unabhängig von einander durchgeführten
Studien bei nicht vergleichbaren Kollektiven soll diese Empfehlung anhand konkreter Daten
überprüft werden und der Frage nachgegangen werden, ob es ein frühes Kriterium für die
Auswahl des Operationsverfahrens gibt.
Methode: Zwischen 94 und 99 wurden im Hegau-Jugendwerk 111 junge Patienten mit Tra-
chealkanüle (28 nach PDT; durchschnittlich 19 Jahre; SD 7,1), bei Aufnahme, im Verlauf und
bei Dekanülierung videoendoskopisch untersucht. Ausgewertet wurden Art, Häufigkeit und
Altersverteilung der Komplikationen sowie die Kanülenliegedauer in Abhängigkeit von der
Grunderkrankung.
Im Neurologischen Krankenhaus München wurden zwischen 2/99 und 8/00 die endoskopi-
schen Befunde bei älteren Patienten (58,7 Jahre; SD 15,8) mit plastischem Tracheostoma (24)
bzw. PDT im Hinblick auf den Pflegeaufwand und die operative Revisionsbedürftigkeit ver-
glichen.
Ergebnisse: 5 Patienten des jungen Kollektivs (18%) wiesen nach PDT keine Komplikationen auf.
Leichte Komplikationen: Regelmäßig blutiger Kanülenwechsel (10; 36%) oder Granulatio-
nen (13; 46%). Bedeutsame Komplikationen: Erschwertes Atemwegsmanagement durch Ul-
cerationen, Narben oder Schmerzen, wegen eines ungünstigen Eintrittswinkels der Kanüle
(14; 50%) oder kontrollbedürftige Trachealstenosen (10; 36%, davon 3 revisionsbedürftig),
zusammen (ohne Mehrfachnennung) 65%. Die Komplikationen waren umso schwerer je jün-
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ger die Patienten waren. Dieses Ergebnis war wegen des insgesamt niedrigen Durchschnitts-
alters nicht signifikant, unterstreicht aber das empfohlene Mindestalter für die PDT (18 Jah-
re). Um eine Dauerkanülenversorgung bei den Patienten des älteren Kollektivs zu ermögli-
chen, musste in 5 Fällen nach konventioneller Tracheotomie (21%) und 10 mal nach PDT
(83%) operativ revidiert werden (Abb.1).
Schlussfolgerungen: Die in beiden Untersuchungen gefundenen hohen Anteile an bedeutsa-
men und zum Teil revisionsbedürftigen Komplikationen bestätigen die These, das die PDT für
die Langzeit- und Dauerversorgung nicht geeignet ist. Anhaltspunkt für die zu erwartende
Kanülenliegedauer und somit Entscheidungshilfe für die Art der Tracheotomie kann bei cere-
braler Schädigung die Beteiligung des Hirnstamms sein. Patienten mit Hirnstammbeteiligung
hatten in dem jungen Kollektiv eine signifikant längere Kanülenliegedauer (22,5 Wo.; SD
24,8 vs. 6,1 Wo.; SD 2,4; Abb.2).

1. van Heurn LW et al., Late Complications of PDT, Chest 110(6) (1996) 1572-6
2. Klemm E, Mittbl. d. NOdt. HNO-Ges., 6/98, Acron Verlag
3. Schultz-Coulon HJ et al., Punktionstr. versus konv. Tracheostomie, HNO 47 (1999) 58-70

V38 Profitieren sehr alte Patienten von der Behandlung auf einer neuro-
logischen Intensivstation?
J. Allendoerfer, M. Jauß, H. Gall, M. Kaps (Gießen, D)

Einleitung: Bei Untersuchungen von internistischen Intensivpatienten wurde ein hohes Le-
bensalter als Risikofaktor für eine erhöhte Krankenhausmortalität identifiziert. Für beatme-
te Patienten, mit internistischen Erkrankungen deren Lebensalter wenigstens 70 Jahre be-
trug liegt die Krankenhausmortalität bei 30-40%, so dass die intensivmedizinische Behand-
lung sehr alter Menschen (80 Jahre oder mehr) häufig mit Skepsis betrachtet wird. Daten
über die Mortalität von älteren neurologischen Intensivpatienten liegen bisher nicht vor. Es
sollte daher die Mortalität bei Patienten über 79 Jahre mit Beatmungspflichtigkeit auf einer
neurologischen Intensivstation untersucht werden und mögliche Prädiktoren für ein gutes
bzw. schlechtes Outcome identifiziert werden.
Patienten & Methoden: Eingeschlossen in die Beobachtungsstudie wurden Patienten mit ei-
nem Alter von 80 Jahren oder mehr, die auf der neurologischen Intensivstation in den Jahren
1991-2001  beatmet wurden. Seit 2001 erfolgte die Erfassung prospektiv, zuvor retrospektiv.
Der Einfluss verschiedener Laborparameter, physiologischer Funktionen, Vorerkrankungen
und Katecholaminbedarf auf das Outcome wurde mittels logistischer Regressionsanalyse, der
Einfluss der Diagnose auf das Outcome durch Varianzanalyse mit Duncan Test bestimmt.
Ergebnisse: Insgesamt wurden 51 Patienten eingeschlossen, das waren 5,3% aller beatmeten
Patienten, welche in diesem Zeitraum auf der neurologischen Intensivstation behandelt wur-
den, das durchschnittliche Alter betrug 83 Jahre (Spanne 80-92). Die Krankenhausmortalität
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lag bei 59% (30 Pat.). 2 Pat. wurden selbstständig nach Hause, 5 Pat. in die Rehabilitation, 4
Pat. in Pflegeeinrichtungen und 10 in andere Abteilungen bzw. Krankenhäuser entlassen.
Die Prognose von Patienten mit einem zerebralen Krampfanfall war mit einer Mortalität von
27% signifikant besser als die Prognose bei Hirninfarkt (Mortalität 60%) oder intrazerebraler
Blutung (Mortalität 92%). Andere prädiktive Faktoren wie z. B. Laborparameter (CRP, Leuko-
zyten, Temperatur, pH, pO2 jeweils bei Aufnahme, Vorerkrankungen oder Katecholaminbe-
darf) wurden nicht gefunden.
Diskussionen: Die Gesamtmortalität älterer beatmeter neurologischer Intensivpatienten liegt
deutlich über den Angaben, die von anderen nicht neurologischen Kollektiven berichtet
werden. Dennoch gibt es Subgruppen, wie Patienten mit zerebralen Anfällen, die auch in
hohem Alter von einer Intensivbehandlung profitieren.

V39 Traumatische pontomedulläre und medullozervikale Zerreißung –
Zwei Fallberichte
R. Beer, A. Kampfl, K. Engelhardt, W. Schobersberger, G. Franz,
B. Pfausler, E. Schmutzhard (Innsbruck, A)

Die traumatische pontomedulläre Zerreißung repräsentiert ein seltenes neurologisches Krank-
heitsbild und wird meist nicht länger als wenige Stunden bis Tage überlebt. Auf Grund dieser
Konstellation finden sich bei Durchsicht der rezenten Literatur überwiegend neuropatholo-
gische Fallberichte.
Wir berichten hier über zwei verunfallte Patienten mit pontomedullärer (und bei einem Pati-
enten zusätzlicher medullozervikaler) Zerreißung, die - das in der Mehrzahl der Fälle nicht mit
dem Leben vereinbare - Trauma bei sehr frühzeitiger Reanimation und notfallsmedizinischer
Versorgung initial überlebten und an unserer Klinik intensivmedizinisch behandelt wurden.
Beide Patienten waren bei der Aufnahme tief komatös mit engen, prompt auf Licht reagie-
renden Pupillen und schlaff tetraplegisch. Die Diagnose einer pontomedullären Zerreißung
mit sekundärer Hypoxie wurde klinisch gestellt und durch Bildgebung (zerebrale und zervika-
le Computertomografie- sowie Magnetresonanztomografie-Untersuchungen) intra vitam ab-
gesichert. Des weiteren wurden die strukturellen Läsionen (weitgehende Zerreißung im mitt-
leren und unteren Hirnstamm, diffuses Hirnödem) durch funktionsdiagnostische Verfahren
(serielle Elektroenzephalografie-Untersuchungen und evozierte Potentiale) bestätigt. Beide
Patienten verstarben schließlich an einem therapierefraktären Sepsisyndrom vier bzw. sechs
Wochen nach Aufnahme an der Intensivstation. Die durchgeführte Autopsie belegte definitiv
den intra vitam beschriebenen Befund der pontomedullären Zerreißung sowie des bei einem
Patienten zusätzlich aufgetretenen Abrisses des Rückenmarks von der Medulla oblongata.
Unsere Fälle weisen darauf hin, dass Patienten mit schwersten Hirnstammverletzungen im
Sinne einer Zerreißung des pontomedullären Übergangs unter Einsatz moderner notfalls-
und intensivmedizinischer Methoden gelegentlich auch längerfristig überleben können.

Der besondere Fall

V40 Akute cerebrale Erkrankung
P. Fasbender, C. Witzenhausen, M. v. Maravic, H. Kölmel (Erfurt, D)

Eine 19jährige Patientin erkrankt an therapieresistenten Kopfschmerzen. 14Tage später ent-
wickelt sie Schwindel, Gangunsicherheit und Doppelbilder. Im Liquor cerebrospinalis findet
sich eine lymphozytäre Pleozytose (145 Zellen pro Liter), im MRT des Gehirns T2gewichtet
Signalanhebung im Bereich beider Kleinhirnhemisphären. Trotz verschiedener Therapievesu-
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che zunehmende Verschlechterung innerhalb der nächsten 4 Tage. Im MRT Verschwellung
der Kleinhirnhemisphären und obere Einklemmung mit Hydrocephalus internus. Externe Li-
quordränage. Behandlung mit 7S-Immunglobulin über 5 Tage. Leichte Besserung ab etwa
dem 28. Krankheitstag, jedoch Astasie, schwere Bewegungsstörungen der Extremitäten, ce-
rebelläre Sprechhemmung, komplexe Augenbewegungsstörung. Anstieg des FSME IgG im
Serum auf das 10fache der Norm. Welche Diagnosen könnten infrage kommen?

V41 Langsam progrediente, zunehmend generalisierte Muskelschwäche mit
Hirnnervenbeteiligung bei einem jungen Mann
M. Müller, E. Schmid, H. Wiethölter (Stuttgart, D)

Ein 18-jähriger Patient wurde eingewiesen mit generalisierter Muskelschwäche, auf Grund
derer nach eigenen Angaben eine Fortführung der Berufstätigkeit als Stuckateur nur einge-
schränkt möglich sei. Subjektiv stand eine seit 11/2 Jahren langsam progrediente Schluckstö-
rung mit undeutlicher Sprache im Sinne einer Beteiligung kaudaler Hirnnerven im Vorder-
grund. Dem jungen Mann waren zudem Krämpfe vor allem im Arm- und Rückenbereich und
eine vermehrte Steifigkeit aufgefallen. In der klinischen Untersuchung zeigte sich neben ei-
ner Atrophie der Schultermuskulatur und Wadenhypertrophie ein Ruhetremor und eine To-
nuserhöhung des rechten Armes. Elektromyografisch fanden sich im M. biceps brachii rechts
myopathische Veränderungen. Ein Laktatischämietest war normal, Liquor ohne Laktaterhö-
hung. Kernspintomografisch bestanden Signalanhebungen in den Stammganglien, Hirnstamm
sowie der Pyramidenbahn beidseits.
Der Patient hatte sich erstmalig an der Kinderklinik im Alter von 13 Jahren in ärztliche Be-
handlung begeben auf Grund von im 12. Lebensjahr begonnenen belastungsabhängigen
Myalgien. Obgleich er über eine verminderte Kraftentwicklung klagte, wurde zu diesem Zeit-
punkt die Muskelkraft als altersentsprechend eingestuft. Auffällig waren jedoch abgeschwäch-
te Reflexe und eine Wadenhypertrophie. In weiterführenden Untersuchungen ergaben sich
eine Erhöhung der Kreatinkinase, ein abnormer Laktatanstieg bei Belastung, elektromyogra-
fisch im M. tibialis anterior rechts myopathische Veränderungen, eine Muskelbiopsie inklusi-
ve weitergehender Enzymdiagnostik erbrachte damals einen unauffälligen Befund.

V42 Erstmaliger Grand-mal und Delir im Rahmen einer...
J. Sommer, F. Reinhardt, B. Neundörfer (Erlangen, D)

Wir berichten über einen 22-jährigen Patienten, der nach einem beobachteten erstmaligen
generalisierten tonisch-klonischen Anfall mit Einnässen auf unsere neurologische Intensiv-
station aufgenommen wurde. Der Notarzt hatte den Patienten bewusstlos, jedoch auf Schmerz-
reize gezielt abwehrend vorgefunden. Weitere fremdanamnestische Angaben waren nicht
erhältlich. Der Patient war bei Aufnahme nicht orientiert, stark agitiert, und musste fixiert
werden. Neben einer Tachykardie (120/min.) fielen ein foetor alcoholicus, eine Hypohidrosis
und eine beidseitige maximale Mydriasis auf. Darüber hinaus fand sich kein fokal neurologi-
sches Defizit. Das kraniale CT war unauffällig. Laborchemisch waren eine CK-Erhöhung (151
U/l) und ein Ethanolspiegel von 1,1 ‰ nachweisbar. Das Drogen- und Medikamentenscree-
ning im Urin war negativ. Bei allzeit stabilen Vitalparametern und nach intravenöser Gabe
von 5 mg Midazolam bildete sich die psycho-vegetative Symptomatik im Verlauf rasch zu-
rück. Fünf Stunden nach Aufnahme war der Patient - bei weiterhin bestehender Mydriasis -
wieder zu allen Qualitäten orientiert. EEG und spezielle Anamnese ergaben keinen Hinweis
auf eine vorbestehende erhöhte Anfallsbereitschaft. Ein regelmäßiger Drogenkonsum wur-
de verneint. Durch gezielte Exploration konnte schließlich die Ätiologie der geschilderten
Symptomatik geklärt werden.
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V43 Der interessante Fall – Bewusstseinsstörung bei bithalamischen Infarkten
H. Schmidt, G. Herrendorf, R. Verheggen, H. Prange (Göttingen, D)

Wir berichten über einen 19jährigen Patienten, der über wenige Tage hinweg Wesenverän-
derungen und vorzeitige Ermüdbarkeit entwickelte. Das CCT zeigte bithalamische Infarkte,
aber zunächst keine weiteren Veränderungen.
Weitere Befunde und deren Differenzialdiagnose werden in der Fallpräsentation und der
anschließenden Diskussion mit dem Publikum dargestellt.

V44 Sinus cavernosus Syndrom mit multiplen Hirninfarkten bei vorbestehendem
myelodysplastischen Syndrom
B. Feddersen, A. Bender, W. Scheuerer, H.-W. Pfister (München, D)

Wir berichten über einen 62-jährigen Patienten mit einem seit 1996 bekannten myelodyspla-
stischen Syndrom (RAEB), bei dem es Ende 2000 zu rechts frontal betonten Kopfschmerzen
sowie Anfang 2001 zu einer rechtsseitigen Abduzensparese kam. In der Kernspintomogra-
phie des Schädels fand sich eine Kontrastmittel-aufnehmende Raumforderung im rechten
Sinus cavernosus sowie ein Verschluß der gleichseitigen A. carotis interna. Die komplette
Errgerdiagnostik war unauffällig; eine Biopsie wurde von den Neurochirurgen abgelehnt. Im
März dieses Jahres wurde unter dem Verdacht eines Tolosa Hunt Syndroms eine Steroidthera-
pie durchgeführt, worunter es initial zu einer deutlichen Besserung der Symptomatik kam.
Mitte März 2001 stellten sich dann erneut Doppelbilder mit einer kompletten Abduzenspare-
se rechts sowie eine deutliche Verschlechterung des Allgemeinzustandes ein. In der darauf-
hin durchgeführten kraniellen Bildgebung zeigte sich ein rechtsseitiger Thalamusinfarkt, eine
Progredienz der Raumforderung im Sinus cavernosus sowie eine Verschattung im rechtsseiti-
gen Sinus sphenoidalis mit Arrosion knöcherner Strukturen, wobei eine Biopsie jedoch ledig-
lich unspezifische entzündliche Veränderungen erbrachte. Im Liquor zeigte sich eine vorwie-
gend granulozytäre Pleozytose (2960/3 Zellen/microliter) mit erhöhtem Eiweiß (98mg/dl) und
erniedrigter Glukose (Liquor 52mg/dl/Serum 164 mg/dl). Es kam zur klinischen Progredienz
der Erkrankung und einer Zunahme der entzündlichen Liquorveränderungen (9216/3 Zellen/
microliter). In einer weiteren kraniellen MRT-Kontrolle zeigten sich neue Infarktareale im
Strombahngebiet der rechtsseitigen A. cerebri media und posterior sowie der Verdacht auf
beidseitige Hirnstamminfarkte. Der klinische Verlauf war trotz Hirndrucktherapie, antimyko-
tischer und antibakterieller Therapie sowie fallender Zellzahlen im Liquor weiterhin von ei-
ner nicht beherschbaren schweren systemischen Entzündungsreaktion mit septischer Kreis-
laufsituation und progredientem Multiorganversagen geprägt, so daß der Patient wenige
Tage später verstarb.



  19. Jahrestagung ANIM 2002

Kassel, 24.-26.1.2002 53

V45 Schwere ZNS-Komplikation nach Bronchopneumonie
P. Erban, W. Jakob, O. Grauer, G. Richter, U. Bogdahn, M. Horn (Regensburg, D)

Eine bisher gesunde 35-Jährige wird wegen Husten und Fieber bis 39,5°C fünf Tage lang
ambulant mit Ceftibuten behandelt, dann wegen Befundverschlechterung in eine internisti-
sche Klinik stationär aufgenommen. Radiologisch wird eine Unterlappenpneumonie rechts
nachgewiesen und die Antibiose auf Sulbactam/Ampicillin und Clarithromycin i.v. umgestellt,
worunter sich klinischer und radiologischer Befund zunächst deutlich bessern. Am siebten
Behandlungstag beklagt sie Kopfschmerzen sowie Parästhesien im Gesicht und an den Ar-
men und am darauffolgenden Tag zusätzlich Nackenschmerzen. Nach Verlegung in unsere
Klinik bietet die Patientin das Bild einer schweren mesencephalen und pontinen Funktions-
störung bei endgradigem Meningismus. Neben nur geringfügig erhöhten systemischen Ent-
zündungsparametern finden sich im lumbalen Liquor 520 überwiegend granulozytäre Zel-
len, das Eiweiß liegt bei 150 mg/dl. Weder mikroskopisch, noch serologisch lassen sich Menin-
gokokken oder Pneumokokken nachweisen. Das CCT zeigt außer einer Hyperdensität im zen-
tralen Hirnstamm keine weiteren Auffälligkeiten. Unmittelbar nach Aufnahme auf die Inten-
sivstation wird die Patientin wegen beginnender respiratorischer Insuffizienz und Aspirati-
onsgefahr intubiert und kontrolliert beatmet. Unter der Arbeitshypothese einer akuten Me-
ningoenzephalitis, am ehesten bakterieller Genese, wird die antibiotische Therapie auf Cef-
triaxon, Gentamycin und Ampicillin umgestellt. Im daraufhin durchgeführten MRT finden
sich in T2-gewichteten Sequenzen mehrere hyperintense, KM-aufnehmende Läsionen mit
symmetrischer Verteilung in Pons, Mesenzephalon, Cerebellum, Thalamus und Hypothala-
mus sowie ein beginnendes raumforderndes Ödem. Bei zunehmender klinischer Verschlech-
terung und wegen des ausgeprägten MRT-Befundes wird das Behandlungsregime um ein
Virostatikum sowie ein Antimykotikum erweitert, eine osmotische Therapie begonnen und
eine neurochirurgische Dekompression der hinteren Schädelgrube vorbereitet. Unmittelbar
präoperativ entwickelt die Patientin eine Pupillenstörung. Nach Trepanation bereits prola-
biert das Kleinhirn, so dass in Anbetracht der infausten Prognose auf eine Duraerweiterungs-
plastik sowie eine Fortsetzung der Therapie verzichtet wird. Die endgültige Klärung des vor-
liegenden akuten Krankeitsbildes, welches von ersten neurologischen Symptomen bis zur
Hirnstammeinklemmung einen Verlauf von nur 48 Stunden zeigte, erfolgt erst postmortal
durch den Obduktionsbefund.
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V46 Ungewöhnliche Ursache fokal-motorischer Anfälle und neuropsychiatrischer
Auffälligkeiten
M. Böddeker, B. Koch, G. Dittmar, M. Schwarz (Dortmund, D)

Wir berichten über eine 55-jährige Patientin, die auf Grund einer rechts fokalmotorischen
Anfallsserie und deutlicher Vigilanzminderung zur stationären Aufnahme kam. Nach Behand-
lung durch ............................. besserte sich die Bewusstseinslage bei weiterhin bestehendem
Psychosyndrom mit optischen und akustischen Halluzinationen. Die Anfälle sistierten nach 2
Tage ................................. unter zusätzlicher antikonvulsiver Therapie mit .............................
Die Kernspintomografie des Schädels zeigte in der T2-Wichtung reversible wolkige signalin-
tense Herde subkortikal aber auch gyral mit teilweise verquollener Markrindengrenze und
Hyperintensitäten in den Stammganglien beidseits. In der transtemporal durchgeführten tran-
skraniellen Dopplersonografie fanden sich .............................. in der A. cerebri anterior und
posterior. Im EEG ergab sich neben der unspezifischen Grundaktivitätsverlangsamung eine
sharp-slow-wave-artige Aktivität links parieto-occipital. Diese epileptische Aktivität ist bei
der ............................ bisher nur in einem Fall berichtet.
Gemeinsamkeiten im klinischen Erscheinungsbild, in den kernspintomografischen Befunden
und am Gefäßsystem lassen einen gemeinsam zu Grunde liegenden Pathomechanismus mit
..................... vermuten.
Demnach bestehen bei .............................. in der Beurteilung ihrer neuropsychiatrischen Ma-
nifestation differenzialdiagnostische Probleme, wenn die zu Grunde liegende .............................
nur als ein Zufallsbefund gewertet wird und die potenziell reversiblen klinischen Symptome
und kernspintomografischen Veränderungen in anderen pathophysiologischen Zusammen-
hängen interpretiert werden, wodurch eine frühzeitige adäquate kausale Therapie verzö-
gert wird.
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Schlaganfall I

P47 Vergleich von CT und MRT bei der akuten zerebralen Ischämie
P.D. Schellinger, J.B. Fiebach, E. Jüttler, P. Schramm, K. Sartor, W. Hacke (Heidelberg, D)

Ziele: Seit Einführung der diffusionsgewichteten MR-Tomografie (DWI) in die klinische Schlag-
anfalldiagnostik wird diese Untersuchungstechnik mit der etablierten Computertomografie
(CT) verglichen. Der mit der MRT verbundene Mehraufwand wird dem klinischen Nutzen
gegenübergestellt. Der größte methodische Nachteil bisheriger Studien liegt jedoch darin,
dass die CT durchschnittlich 2 Stunden vor der DWI durchgeführt wurde und der Infarkt in
dieser Zeitspanne eine deutliche Zunahme des Infarktödems aufweist.
Methoden: Innerhalb von 14 Monaten wurden alle Patienten unserer Klinik mit dem klini-
schen Befund eines akuten Schlaganfalls (< 6h) prospektiv, für die Reihenfolge der neurora-
diologischen Untersuchung randomisiert, mit CT und DWI untersucht (n = 85). Unter diesen
Patienten hatten 50 Patienten neuroradiologisch einen zerebralen ischämischen Infarkt und
4 Patienten einen Normalbefund. Anhand standardisierter Filme beurteilten fünf in der Dia-
gnose des akuten Schlaganfalls erfahrene Ärzte (= Experten) und je zwei Assistenzärzte der
Neurologie und der Neuroradiologie (= „Novizen’’) die Untersuchungen.
Ergebnisse: Auf Grund der Randomisierung der neuroradiologischen Untersuchungen wur-
den 55 % der Patienten zuerst mit MRT untersucht. Der Median des Schlaganfallschwere-
grads lag bei einem NIHSS-Score von 11; zwischen Symptombeginn und neuroradiologischer
Untersuchung lagen im Mittel 180min (CT) bzw. 188min (MRT); zwischen den Untersuchun-
gen (CT-DWI bzw. DWI-CT) verstrichen absolut 29 min. (8-89 min.; Standardabweichung 17,7
min.). Die Bewertung der Infarktfrühzeichen in der CT führte zu durchschnittlichen Interrat-
ervariabilitäten bei den Experten (Kappa=0,42-0,53). Die Infarktlokalisation wurde anhand
der CT mit einer akzeptablen Übereinstimmung (Kappa=0,52) und anhand der DWI sehr ho-
mogen beurteilt (Kappa=0,84). Sensitivität und Spezifität waren in der DWI deutlich besser
(CT: Sensitivität 52-70 %; Spezifität 60-100 % DWI: Sensitivität 88-94 %; Spezifität 80-100 %).
Die Infarktausdehnung wurde in der DWI homogener beurteilt (CT Kappa=0,4 versus DWI
Kappa=0,63). Bei den „Novizen’’ war die Sensitivität und Genauigkeit in der DWI deutlich
besser als in der CT (46 % versus 81 % und  47% versus 82% ).
Schlussfolgerung: Auf Grund der DWI werden zerebrale Infarkte von unterschiedlichen Un-
tersuchern häufiger erkannt und ihre Ausdehnung homogener beurteilt als auf Grund der
CT. Werden die Bilder von „Novizen’’ beurteilt, was der Realität im klinischen Alltag ent-
spricht, so ist der Unterschied beider Methoden besonders deutlich.

P48 Lebensqualität nach Schlaganfall: eine prospektive Untersuchung zum
Zeitverlauf und die Beziehung zu neurologischem Defizit und Depressivität
I. Sünkeler, M. Nowak, B. Misselwitz, H. Pape, H. Wefing, C. Kugler, W. Schreiber,
W.H. Oertel, T. Back (Braunfels, Frankfurt, Marburg, D)

Ziel der Untersuchung: Die gesundheitsbezogene Lebensqualität (LQ) von Schlaganfall-Pati-
enten sollte wiederholt über ein Jahr untersucht werden, um Prädiktoren für eine gute Lang-
zeit-LQ zu bestimmen.
Patienten und Methoden: In diese prospektive Studie wurden konsekutiv 183 Patienten mit
Schlaganfall oder transitorisch-ischämischen Attacken (TIA) eingeschlossen. Jeweils 3, 6 und
12 Monate nach dem ischämischen Ereignis wurden Follow-up-Untersuchungen durchgeführt.
Nach einem Jahr hatten 144 Patienten die Nachuntersuchungen komplettiert (65 Frauen, 79
Männer, Durchschnittsalter 65,3 Jahre). Die gesundheitsbezogene LQ wurde anhand der deut-
schen Version des Short Form 36 (SF-36) Fragebogens bewertet, der neurologische Status
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wurde mit der European Stroke Scale (ESS) bestimmt. Die Depressivität der Patienten wurde
mit der Montgomery-Asberg Depression Rating Scale (MADRS) untersucht.
Ergebnisse: Ein Jahr nach dem Schaganfall oder der TIA berichteten 66% der Patienten über
eine herabgesetzte LQ, die schlechter als vor der Erkrankung eingeschätzt wurde. Der SF-36
Summen-Score für physische Gesundheit (PCS) war während der gesamten Beobachtungszeit
deutlich erniedrigt im Vergleich zur Durchschnittsbevölkerung. Der PCS blieb auf diesem Ni-
veau stabil über 12 Monate. Der SF-36 Summen-Score für mentale Gesundheit (MCS) ver-
schlechterte sich zwischen 6 und 12 Monaten von 52.2±7.1 auf 50.6±7.1 (p<0.05). Die beiden
SF-36 Domänen „physische Funktion“ und „soziale Funktion“ sowie die Depressions-Scores
zeigten ebenfalls eine signifikante Verschlechterung in diesem Zeitraum (p<0.05). Die übri-
gen 6 Domänen des SF-36 änderten sich nicht signifikant. Ebenfalls konstant blieb im Durch-
schnitt der neurologische Status, gemessen anhand der ESS. Positive Prädiktoren für eine
gute LQ nach einem Jahr waren: männliches Geschlecht, Fehlen von Diabetes sowie normale
MADRS Scores bei den Follow-up-Untersuchungen nach 3 und 6 Monaten (alle p<0.05).
Schlussfolgerung: Diese Studie belegt, dass bei vielen Patienten die Coping-Mechanismen
nach einem Schlaganfall unzureichend sind und unterstreicht die Notwendigkeit von Rehabi-
litationsmaßnahmen, die auf eine bessere LQ zielen. Hierbei scheint die Therapie depressiver
Syndrome wichtig zu sein.

P49 Hirnperfusionsmessung mit Echokontrastverstärkern:
Eine neue Ultraschalltechnik dargestellt an ausgewählten Fällen
E. Stolz, J. Allendörfer, M. Jauss, M. Kaps (Gießen, D)

Einleitung: Hirnperfusionsmessung mit Echokonrastverstärkern ist eine neue Ultraschalltech-
nik, deren klinisches Potential noch nicht geklärt ist. Anhand von einzelnen Fällen soll deren
Anwendungsmöglichkeiten gezeigt werden.
Methodik: Eine Hirnperfusionsmessung mit transkranieller Transient Response Harmonic So-
nografie wurde jeweils bei einer Patientin mit einem Moyamoya Syndrom durch beidseitige
ACI-Stenosen und einem weiteren Patienten mit bithalamischem Ödem durch eine innere
Hirnvenenthrombose durchgeführt. Zum Vergleich diente eine gesunde Kontrollperson. Als
Echokontrastverstärker wurde Optison(r) als Bolus von 2 ml intravenös verabreicht. Im Thala-
mus (Th), dem Nucleus lentiformis (Nl), und der weißen Substanz (wS) wurden die entspre-
chenden Intensitäts-Zeit-Kurven bestimmt und die Spitzenintensität (SI), Time-to-Peak (TP),
die Fläche unter der Kurve (FuK), die mittlere Transitzeit (mTZ) sowie die Steilheit des Anflu-
tungsschenkels der Kurve berechnet.
Ergebnisse: In beiden Fällen konnte die transkranielle Perfusionssonografie Aussagen über
die Parenchymdurchblutung machen. Im Fall des Moyamoya Syndroms zeigte sich im Ver-
gleich zu einem Gesunden eine Minderperfusion im MCA Strombahngebiet, die besonders
die weisse Substanz betraf, mit einer relativen Hyperämie im Thalamus als Ausdruck einer
vertebrobasilären Kollateralversorgung. Im zweiten Fall konnte eine Minderdurchblutung
des Thalamus gezeigt werden. Eine Quantifizierung der Ergebnisse gelang am besten durch
Verhältnisbildung zwischen verschiedenen Gewebsstrukturen. Die Bestimmung der Time-to-
Peak war der am wenigsten brauchbare Parameter.
Schlussfolgerung: Die transkranielle Perfusionssonografie kann nicht invasiv Aussagen über
die Hirnparenchymdurchblutung machen. Problematisch ist derzeit die Quantifizierung der
Ergebnisse.
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P50 Spontane Ponsblutung: Korrelation klinischer Befunde, CT-Morphologie und
Ätiologie mit Verlauf und Prognose
T. Wessels, W. Möller-Hartmann, C. Klötzsch (Aachen, D)

Die spontane Ponsblutung macht ca. 10% aller spontanen intracerebralen Hämorrhagien aus
und wird vielfach prognostisch als infaust angesehen. Ziel der Studie war die Korrelation von
Lage, Blutungsvolumen und Ursache der Ponsblutung mit dem klinischen Verlauf der Patienten.
Über einen Zeitraum von 20 Jahren wurden 18 Patienten (Alter 61.2 +/- 13.2 Jahre) mit dem
computertomografischen Nachweis einer Ponsblutung in unserer Abteilung behandelt. Am häu-
figsten war eine arterielle Hypertonie für die Blutung verantwortlich (77%), seltener waren Ka-
vernome, Amyloidangiopathie (je 5%) oder Antikoagulantien-Therapie (10%)die Ursache. Das
Blutungsvolumen betrug durchschnittlich 4.2 +/- 2.8 ml. Bei Aufnahme wiesen die Patienten auf
der Glasgow-Coma-Scale einen Wert von 6.0 +/- 3.7 auf, der sich bis zum Zeitpunkt der Entlas-
sung/Verlegung auf 9.5 +/- 4.6 verbesserte. Der NIHSS-Score stieg von 30.2 +/- 11.2 auf 12.5 +/- 7.8.
An den unmittelbaren Folgen der Hirnblutung verstarben 8 Patienten (44%). Es zeigte sich eine
hohe Korrelation zwischen niedrigem Alter der Patienten, kleinem Blutungsvolumen sowie po-
steriorer Blutungs-lokalisation mit geringeren neurologischen Ausfällen, kürzerem intensivme-
dizinischem Aufenthalt mit besserem Outcome. Bei initial schwerer Bewusstseinstrübung sowie
frühen Hinweisen für einen Liquoraufstau bestand eine deutlich schlechtere Prognose.
Die Prognose von Patienten mit Ponsblutung kann in der überwiegenden Zahl der Fälle nicht
als primär infaust angesehen werden. Insbesondere bei jungen Patienten mit kleinen bzw.
dorsal lokalisierten Blutungen sind erhebliche klinische Besserungen zu erwarten.

P51 Transtentorielle Herniation als Komplikation einer Ischämie im Territorium
der Arteria cerebri posterior
J. Oehler, A. Gutschalk, J. Fiebach, T. Steiner, S. Schwab (Heidelberg, D)

Die transtentorielle Herniation ist eine typische Komplikation großer, als maligne bezeichne-
ter Arteria cerebri media-Infarkte. Ischämien des in der Regel viel kleineren Arteria cerebri
posterior (ACP)-Versorgungsgebietes führen normalerweise nicht zu einer lebensbedohlichen
zerebralen Herniation. Wir berichten hier über einen 61-jährigen Patienten, der mit einer
Hemiparese rechts, einer Srachstörung und  einer Hemianopsie nach rechts in unserer Klinik
aufgenommen wurde. Neben einem kompletten ACP-Infarkt zeigte die kraniale MRT-Unter-
suchung einen embryonalen Abgang der ACP und einen Arteria carotis interna-Verschluss
links. Vier Tage nach stationärer Aufnahme entwickelte der Patient eine zunehmende Be-
wusstseinstrübung und eine neu aufgetretene Anisokorie. Nach computertomografischer
Darstellung eines raumfordernden Posteriorinfarktes mit Mittellinienverlagerung und be-
ginnendem Liquoraufstau wurde eine Hemikranektomie durchgeführt. Im Anschluss an die-
se Entlastungstrepanation kam es zu einer raschen Rückbildung der Akutsymptome. Drei
Monate nach Entlassung aus unserer Klink sind die beschriebe Hemiparese und Sprachstö-
rung deutlich rückläufig, während die komplette Hemianopsie nach wie vor besteht.

P52 Einfluss der arteriellen Inputfunktion auf die Größe des perfusionsgemin-
derten Areals im perfusionsgwichteten MRT
J. Fiehler, M. von Bezold, T. Kucinski, C. Koch, B. Eckert, C. Weiller, H. Zeumer,
J. Röther (Hamburg, D)

Hintergrung: Das perfusions- und diffusionsgewichtete MRT (PWI, DWI) erlaubt die Bestim-
mung des ’tissue-at-risk-of-infarction’, dem Zielgewebe der akuten Schlaganfalltherapie.
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Herkömmliche Parameterbilder der Perfusion übertreiben das Ausmass der Ischämie. Ziel der
Untersuchung war der Vergleich von perfusionsgewichteten Parametermaps mit ohne Ver-
wendung der arteriellen Inputfunktion (AIF) [1,2].
Methoden: Wir untersuchten 9 Patienten mit akutem ischämischen Schlaganfall unter Ver-
wendung von PWI während der letzten 6 Stunden mit Verlaufs- kontrolle im in der T2-ge-
wichteten Bildgebung an Tag 7. (1) Die manuell umfahrenen Läsionsgrößen  in den Parame-
termaps von Peak, rCBF, rMTT, TTP und rCBV wurden jeweils miteinander verglichen.

(2) Die Läsionsgrößen wurden für jeden Parameter mit und ohne Berechnung unter Verwen-
dung der arteriellen Inputfunktion verglichen. (3) Die mittels einer Schwellenwertfunktion be-
stimmten Läsionsgrößen von TTP wurden für beide Auswerteansätze miteinander verglichen.
Ergebnisse: (1) Die Läsionsgrößen für die Paare rCBV und Peak waren deutlich kleiner als
diejenigen in den rMTT- und rTTP-Parametermaps (Abb.1). Diese Paare wiesen jeweils eine
vergleichbare Läsionsgröße auf. Das Läsionsvolumen im rCBF lag hinsichtlich der Größe zwi-
schen diesen beiden Gruppen. (2) Unter Verwendung der AIF zeigten sich signifikant größere
Läsionsvolumina in der rCBF-map von 90+-31 (MW+-SD) ml versus 77+-24 ml (p<0.05). Ent-
sprechend gab es eine Tendenz zu größeren Läsionsvolumina in rMTT von 113+-39 ml versus
91+-25ml. In den übrigen Parametern gab es in unserem Kollektiv keine verwertbaren Diffe-
renzen. (3) Die mittels einer Schwellenwertfunktion bestimmten Läsionsgrößen für die TTP
(jeweils mit einem delay von +2s, +4s und +6s) im Vergleich zu kontralateral wiesen keine
signifikanten Unterschiede zwischen beiden Methoden auf.
Diskussion: Die Größe des dargestellten Perfusionsdefizits und somit die äußere Begrenzung
des ’tissue at risk’ ist entscheidend von der Wahl des entsprechenden Perfusionsparameters
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abhängig. Ein signifikanter Unterschied zwischen beiden Auswertemethoden ergab sich in
den CBF-Parameterkarten. Die Größe der sichtbaren Läsionsvolumina bei den übrigen Para-
metern war jeweils unabhängig von der Verwendung der AIF. Die Berechnung der PWI-Para-
metermaps war mittels AIF einfach zu realisieren, erforderte jedoch einen zusätzlichen Aus-
werteschritt. Ihre Verwendung scheint daher bei bloßer Betrachtung eines Perfusionsdefizits
im Vergleich zur kontralateralen Hemisphäre nicht zu rechtfertigen (Abb 2). Eine vielverspre-
chende Perspektive stellt hingegen die Verwendung von standardisierten absoluten Schwel-
lenwerten dar.

1. Villringer A et al. Magn Reson Med 1988;6:164-14
2. Ostergaard L, J Cereb Blood Flow Metab 1998;18(9):935-40

P53 Aspergillus als Ursache eines mykotischen Aneurysmas
C. Lanz, S. Schwarz, S. El-Bitar, S. Schwab (Heidelberg, D)

Hintergrund: Eine erregerbedingte Vaskulitis ist Ursache in 2% bis 6% aller intrakraniellen
Aneurymata. Häufigster Erreger mykotischer Aneurysmata ist Aspergillus.
Fallbericht: 3 Monate vor Aufnahme wurde die 74-jährige Diabetikerin wegen eines Asper-
gilloms der Keilbeinhöhle rechts behandelt. Die Patientin wird jetzt wegen eines akuten Be-
wusstseinsverlustes aufgenommen. Bei Aufnahme ist die Patientin soporös, die Pupillen sind
anisokor(re>li) und reagieren nicht auf Licht. Die Extremitätenmuskulatur der linken Körper-
hälfte ist hochgradig hemiparetisch. Die CCT zeigt eine massive SAB. In der Angiografie stellt
sich ein unregelmäßig konfiguriertes breitbasiges Aneurysma der Arteria carotis interna rechts
dar. Auf Grund eines Liquoraufstaus wurde eine EVD angelegt. Die neuroradiologische Inter-
vention zum Verschluss des Aneurysmas ist erfolglos. 5 Tage später verstirbt die Patientin an
einer massiven Nachblutung.
Schlussfolgerung: Mykotische Aneurysmata haben in der Regel eine sehr hohe Mortalität.
Wegen typischerweise fehlender Prodromi wird die Diagnose meist erst nach der Aneurysma-
blutung gestellt. Eine spezifische antimykotische Therapie oder Intervention zum Verschluss
des Aneurysmas sind in dieser Situation meist erfolglos.

P54 Endovaskuläre Kühlung als neue Methode zur Hypothermiebehandlung
des akuten Schlaganfalls
R. Kollmar, D. Georgiadis, S. Schwarz, S. Schwab (Heidelberg, D)

Mit der vorliegenden Studie soll untersucht werden, ob endovaskuläre Kühlung eine prakti-
kable Alternative für die Einleitung und Aufrechterhaltung von moderater Hypothermie (33°
Celsius) bei Patienten mit akuter, zerebraler Ischämie darstellt.
Methoden: Acht Patienten (n=8) mit einem akuten ischämischen Schlaganfall von mehr als 2/
3 des Versorgungsgebietes der Arteria cerebri media wurden mit moderater Hypothermie
behandelt. Diese wurde durch einen 8.5 French x 35 cm zentralen Kühlkatheter, in dessen
distalen Ende sich drei Kühlballons befanden, eingeleitet und aufrechterhalten. Diese Bal-
lons wurden mit Kochsalzlösung durchspült, deren Temperatur zwischen 0.5 und 45° C regu-
liert werden konnte. Die Vena femoralis diente in allen Fällen als Zugangsweg.
Ergebnisse: Die initiale Körpertempertemperatur Patienten betrug 36 + 0,9 °C (Range: 35,5°C
bis 38,4°C). Die Kühlgeschwindigkeit betrug 1,3°C + 0,4°C/Stunde. Die Zieltemperatur wurde
nach 3 + 1 Stunden erreicht (Range: 2 bis 4,5 Stunden). Während der Hypothermie betrug die
Maximaltemperatur 33,4°C und die Minimaltemperatur 32,1°C. Temperaturabweichungen
von > 0,2°C oder >0,3°C wurden zu 20 % oder 10,7 % während der Gesamthypothermiedauer
beobachtet. Singultus war die einzige methodenassoziierte Nebenwirkung. Außerdem tra-
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ten pulmonale Infektionen (100%), arterielle Hypotonie (100%), Bradykardie (37,5%), Ar-
rhythmie (50%) und Thrombozytopenie (37,5%) auf. Es traten keine Leistenhämatome an
der Punktionsstelle auf, auch nicht bei den 2 Patienten die innerhalb 24 Stunden vor Kathe-
terinsertion systemisch lysiert wurden.
Fazit: Einleitung und Aufrecherhaltung von moderater Hypothermie ist mit endovaskulären
Kühlkathetern möglich. Die Sicherheit dieser Methode sollte in größeren Studien evaluiert
werden.

P55 Selektive Läsion der zentralen Sehbahn nach milder Kohlenmonoxid-
vergiftung
C. Deuticke, J. Marienhagen, U. Bogdahn, M. Horn (Regensburg, D)

Kohlenmonoxid (CO)-Intoxikationen stellen die häufigste Ursache letal verlaufender Vergif-
tungen dar und können eine Vielzahl neuropsychologischer und neurologischer Störungen
hervorrufen.  Ausprägung und Schweregrad der Symptomatik und der klinische Verlauf hän-
gen im wesentlichen von der Gaskonzentration und der Expositionsdauer ab.
Kasuisitik: Ein bisher gesunder 43-Jähriger stellt sich wegen akut aufgetretenem Drehschwin-
del, verbunden mit Sehstörungen auf beiden Augen in einer auswärtigen Klinik vor. Klinisch-
neurologischer und HNO-ärztlicher Befund sind unauffällig, ein natives CCT zeigt keinerlei
pathologische Veränderungen. Eine augenärztliche Untersuchung bestätigt jedoch progre-
diente konzentrische Gesichtfeldeinschränkungen und geringfügig eingeschränkten Visus
beidseits als Korrelat der beklagten Sehstörungen, die in den darauffolgenden Wochen noch
geringfügig zunehmen. Fundoskopie, ERG, VEP sowie HMPAO-SPECT und MR des Kopfes
sind unverdächtig.
Wegen Symptompersistenz wird der Patient ein Jahr später zur stationären Diagnostik in
unsere Klinik eingewiesen. Ausgedehnte laborchemische Untersuchungen von Serum und
lumbalem Liquor (einschl. rheumatologischer bzw. Vaskulitis-Parameter), Laktat-Ischämietest,
motorische und sensible NLG, EMG, extra- und transkranielle Dopplersonografie und ein
HMPAO-SPECT ergeben Normalbefunde. Die VEP zeigen verplumpte Amplituden bei norma-
len Latenzen. In MR-IR-Sequenzen wirkt die parietale und okzipitale Rinde abschnittsweise
verschmälert. Im FDG-PET kommt eine umschriebene Glukose-Utilisationsstörung in der rech-
ten Area striata und dem visuellen Kortex beidseits zur Darstellung.
Fazit: Vor dem Hintergrund der anmnestischen Angabe einer kurzzeitigen CO-Exposition (Gas-
ofen) unmittelbar vor Auftreten der Symptomatik werden die persistierenden Visusstörun-
gen des geschilderten Patienten als Ausdruck einer CO-induzierten selektiven Schädigung
der zentralen Sehbahn betrachtet. Die hohe Vulnerabilität von Neuronen des visuellen Sy-
stems gegenüber CO konnte bereits tierexperimentell nachgewiesen werden. Diagnostisch
hat sich hier das FDG-PET als im Vergleich mit CCT, HMPAO-SPECT und auch MR überlegenes
Verfahren erwiesen.

P56 Atemstörungen bei Schlaganfallpatienten – ein Phantom?
P. Lüdemann, R. Dziewas, E.B. Ringelstein (Münster, D)

Einleitung: Verschiedene Arbeitsgruppen haben in den letzten Jahren bei Schlaganfallpati-
enten in der Akutphase eine auf durchschnittlich 70,9% erhöhte Prävalenz schlafbezogener
Atemstörungen gefunden. Dass auf Stroke Units bei weitem seltener Patienten mit schlafbe-
zogenen Atemstörungen diagnostiziert werden, bedeutet entweder, dass die angegebene
Prävalenz auf Besonderheiten der publizierten Patientenpopulationen beruht, oder dass schlaf-
bezogene Atemstörungen unterdiagnostiziert werden, obwohl ein kontinuierliches kardio-
respiratorisches Monitoring zur Ausstattung jeder Stroke Unit gehört.
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Methoden: Die fünf größten Monitorhersteller in Deutschland (Marquette-Hellige, Nellcor-
Purriton-Bennet, Nihon-Kohden, Philips (früher Agilent - Hewlett-Packard) und Siemens)
wurden gebeten anzugeben, wie mit ihrem Monitorsystem die Atmung überwacht wird.
Darüber hinaus wurden Prospekte dieser Firmen auf Atmungsmesssysteme untersucht.
Ergebnisse: Die Atemanstrengung wird bei allen Monitoren über die EKG-Elektroden mit der
sog. Impedanzrheografie aufgezeichnet. Die Messung der Atemanstrengung sagt über das
Auftreten von Apnoen wenig aus. Sie ermöglicht erst in Kombination mit dem Atemfluss, der
nicht erfasst wird, die Unterscheidung zwischen den häufigen obstruktiven Apnoen (die nicht
erfasst werden) und  den seltenen zentralen Apnoen. Zur Messung des Atemflusses bieten
die Monitore der Firmen Marquette-Hellige, Nellcor-Purriton-Bennet, Philips und Siemens
lediglich die Option der Atemflussmessung über PetCO2. Nur die Firma Nihon-Kohden bietet
zusätzlich den Anschluss eines Thermistors und die Einstellung eines Apnoe-Alarms, einstell-
bar für Atempausen von 5 - 40 Sekunden. Eine Atemflussmessung mittels Druckaufnehmer
ist mit keinem System möglich.
Diskussion: Schlafbezogene Atemstörungen werden unterdiagnostiziert, weil die auf Stroke
Units und Intensivstationen üblicherweise vorhandenen kardiorespiratorischen Monitore die
Atemflussmessung mit einfachen Methoden nicht ermöglichen. Da erste Hinweise darauf
hindeuten, dass auch der Rehabilitationserfolg invers mit dem Vorkommen schlafbezogener
Atemstörungen zusammenhängt, sollten in der Akutphase der Schlaganfallbehandlung bei-
de, die Atmung und die Sauerstoffsättigung kontinuierlich überwacht werden, um gegebe-
nenfalls sofort therapeutisch intervenieren zu können. Um dies zu erreichen, sollten die
Monitore der Stroke Units und der Intensivstationen so ausgestattet werden, dass sie Atem-
pausen zuverlässig erkennen können.

P57 Neurointensivmedizische Therapie von Patienten mit schweren
intrazerebralen Blutungen nach endovaskulärer Therapie arteriovenöser
Missbildungen
E. Keller, Y. Yonekawa, H.G. Imhof, M. Tanaka, A. Valavanis (Zürich, CH)

Zielsetzung: Evaluation der Bedeutung der notfallmäßigen neurochirurgischen und intensiv-
medizinischen Therapie von Patienten mit schweren intracerebralen Blutungen nach endo-
vaskulärer Therapie arteriovenöser Missbildungen (AVMs).
Methodik: Die Krankengeschichten von 18 Patienten mit schweren intrazerebralen Blutun-
gen nach AVM-Embolisation zwischen 1986 und 2001 wurden retrospektiv analysiert. Wäh-
rend dieser 15 Jahre änderte sich das Therapieregimen: Vor 1993 wurden Patienten mit schwe-
ren intrazerebralen Blutungen nicht operiert und verstarben. Nach 1994 wurden alle Patien-
ten notfallmäßig operiert. Im Mai 1998 wurde ein standardisiertes neurointensivmedizini-
sches Therapieprotokoll eingeführt und alle Patienten wurden möglichst schnell nach Auf-
treten von Symptomen einer intrazerebralen Blutung operiert. Die postoperative Intensivbe-
handlung wurde standardisiert.
Resultate: Während dieser 15 Jahre traten bei 605 Patienten mit 1066 endovaskulären Inter-
ventionen 24 peri- oder postinterventionelle Blutungen auf. Davon lagen bei 18 Patienten
schwere intrazerebrale Blutungen vor (2.97% der Patienten; 1.69% der Interventionen). Alle
Patienten waren neurologisch schwer kompromittiert (mittleres Galsgow Coma Scale 4.2), acht
Patienten hatten uni- oder bilaterale Pupillenstörungen. Während der Zeitspanne von 1989 bis
April 1998 verstarben vier von 13 Patienten (31%), ein Patient überlebte in einem vegetativen
Zustandsbild (7.5%) und acht Patienten überlebten mit einem guten Outcome (61.5%). Zwi-
schen 1998 und 2001 überlebten alle fünf Patienten mit gutem Outcome. Das Zeitintervall
zwischen Symptombeginn der intrazerebralen Blutung bis zur notfallmäßigen Hämatomeva-
kuation war zwischen 1989 und 1998 129 Min. und zwischen 1998 und 2001 24 Min.
Schlussfolgerungen: Eine standardisierte Neurointensivmedizinische Therapie mit notfallmä-
ßiger kardiopulmonaler Stabilisierung und minimaler neuroradiologischer Diagnostik vor der
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möglichst frühzeitigen Hämatomevakuation verbessert das Outcome von Patienten mit schwe-
ren intrazerebralen Blutungen nach AVM-Embolisation. Ein kurzes Zeitintervall zwischen Sym-
ptombeginn der intrazerebralen Blutung bis zur chirurgischen Hämatomevakuation scheint
der entscheidende Faktor für ein gutes Outcome zu sein.

P58 Vasospasmen nach Subarachnoidalblutung: Intraarterielle Papaver-
ininfusion in Kombination mit Hypertensiver Hypervolaemer Hämodilution
(Triple-H Therapie)
S. Gasser, B. Schuknecht, Y. Yonekawa, A. Valavanis, E. Keller (Zürich, CH)

Ziel: Evaluation des Stellenwertes der selektiven intraarteriellen Papaverin-hydrochlorid-In-
fusion (PPV) im Rahmen der multimodalen Therapie postoperativer cerebraler Vasospasmen
(ZVS) nach Subarachnoidalblutung.
Material und Methoden: 48 Patienten mit symptomatischen postoperativen ZVS wurden ge-
mäß einem standardisierten Protokoll behandelt. Alle Patienten wurden mit Triple-H-Thera-
pie, angepasst an ein erweitertes Monitoring der systemischen Hämodynamik (femoraler
Thermodilutionskatheter, PICCO, Pulsion(r), München) behandelt. Bei fehlender Verbesse-
rung oder Verschlechterung unter Triple-H-Therapie wurde eine Angiografie durchgeführt
und PPV superselektiv in das vasospastische Gefäß infundiert (total 300 mg). Patienten, die
nach zweimaliger PPV-Infusion keine Besserung zeigten, wurden mit Barbituratkoma und/
oder Hypothermie behandelt.
Resultate: 25 von 48 Patienten (52%) zeigten eine Besserung mit alleiniger Triple-H-Therapie.
19 Patienten wurden mit PPV behandelt. 17 Patienten (89%) verbesserten sich neurologisch
nach der neuroradiologischen Intervention. Bei sechs Patienten (31%) kam es nach zwei Ta-
gen zu einem Rezidiv der ZVS. Davon konnten vier Patienten erfolgreich mit einer zweiten
PPV-Infusion behandelt werden. Vier Patienten zeigten keine Besserung auf Triple-H-Thera-
pie und PPV. Sie wurden mit Barbituratkoma/Hypothermie behandelt. 35 von 45 Patienten
(77.8%) zeigten ein gutes Outcome nach drei Monaten (GOS 4-5), sechs Patienten (13.3%)
waren schwer behindert (GOS 3) und vier Patienten verstarben (8.9%).
Schlussfolgerung: Bei selektiver Indikation profitieren 89% der Patienten mit postoperativen
CVS unter Triple-H-Therapie von einer Spasmolyse mit PPV. Die meisten Studien evaluieren
isolierte Therapiemodalitäten. Die vorliegende Untersuchung zeigt, dass verschiedene thera-
peutische Ansätze komplementär wirken können.

P59 Juvenile zerebrale Infarkte nach Einnahme von Appetitzüglern
M. Spiegel, K. Engelhardt, U. Niedermüller, A. Kampfl, E. Schmutzhard (Innsbruck, A)

Einleitung: Um dem heutigem Schönheitsideal gerecht zu werden, werden  nach wie vor
Appetitzügler mit dem Ziel der Gewichtsabnahme eingenommen, obwohl sie am offiziellen
Markt nicht mehr erhältlich sind. Wir berichten über zwei Fälle junger weiblicher Patienten,
die unter der  Einnahme von Appetitzüglern zerebrale Infarkte erlitten.
Fallberichte: Eine zweiundzwanzigjährige Frau nimmt wegen ihrer Adipositas (body mass
index, BMI 38) den Appetitzügler Phentermin ein. Als vorbestehende Risikofaktoren sind
Nikotinabusus und die Einnahme eines oralen Kontrazeptivums bekannt. Sie erleidet auf
Grund einer Media-Hauptstammthrombose einen raumfordernden Mediaterritorialinfarkt
linksseitig. Die transkranielle Dopplersonografie zeigt zwar den proximalen Media (M1)-Ver-
schluss, aber keinen Vasospasmus, die Echokardiografie zeigt keine kardiale Emboliequelle,
das Labor ist, bis auf eine geringe Lipoprotein a- Erhöhung, unauffällig. Die Blutdruckwerte
sind von Beginn an in Bereichen der Norm. Peripher bestehen keine Gefäßspasmen. Die Pati-
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entin muss wegen zunehmender Raumforderung hemikraniektomiert werden und kann nach
Stabilisierung mit einer dichten Hemiparese rechts und einer vorwiegend expressiv motori-
schen Aphasie zur weiteren Rehabilitationstherapie von der neurologischen Intensivstation
entlassen werden.
Die zweite Patientin, dreiundvierzig Jahre, nimmt mit dem Ziel einer schlankeren Urlaubsfi-
gur Norpseudoephedrin als Appetitzügler in deutlich zu hohen Dosen ein und erleidet in der
Folge einen generalisierten Vaospasmus mit multiplen zerebralen Infarkten, einem Myokard-
infarkt sowie einen Spasmus der Nierenarterien.
Diskussion: Die bei der jüngeren Patientin aufgetretene Media- Hauptstammthrombose ist,
nach Ausschluss weiterer Ursachen, am ehesten auf die durch Phentermin bedingte Gefäßto-
nisierung in Kombination mit der durch Kontrazeptiva und Nikotinabusus bedingten Hyper-
koagulabilität zurückzuführen. Bei der älteren Patientin dürfte das vasokonstriktorische Po-
tential von Norpseudoephedrin alleine verantwortlich für den generalisierten Vasospasmus
gewesen sein.
Schlussfolgerung: In unserer Arbeit werden Anamnese, Verlauf und Therapie der beiden Fäl-
le ausführlich beleuchtet. Es sollen die Komplikationen aufgezeigt werden, die durch die
unkontrollierte Einnahme der genannten Appetitzügler auftreten können und auf die Risi-
ken aufmerksam gemacht werden, welche Menschen unter dem Druck von Idealvorstellun-
gen in unserer Gesellschaft eingehen.

P60 Der Notruf beim akuten Schlaganfall
R. Handschu, B. Neundörfer, F. Erbguth (Erlangen, Nürnberg, D)

Hintergrund: Das rasche Erkennen und richtige Einschätzen eines akuten Schlaganfalls durch
in der Nähe befindliche medizinische Laien ist die entscheidende Voraussetzung für die Ein-
leitung einer raschen Therapie. In verschiedenen Arbeiten wurde daher bereits das Wissen
um die Symptomatik akuter cerebraler Durchblutungsstörungen in der Bevölkerung und in
Risikogruppen analysiert. Was jedoch eigentlich berichtet wird, welche Symptome geschil-
dert werden, wenn das Rettungssystem wegen eines Schlaganfallpatienten aktiviert wird, ist
bisher noch nicht untersucht worden. In einer prospektiven Studie werteten wir in Zusam-
menarbeit mit der Rettungsleitstelle Nürnberg die Meldebilder bei Patienten unserer Stroke
Unit aus. Methoden: Über ein Jahr wurden alle Patienten erfasst, die der Stroke Unit der
Universität Erlangen-Nürnberg aus dem Rettungsdienstbereich Nürnberg zugewiesen wur-
den. Diejenigen Patienten die primär durch den Rettungsdienst die Klinik erreichten und die
zugehörigen Anrufer, die die Rettungsleitstelle aktiviert hatten, wurden um ihr Einverständ-
nis in eine Auswertung des Telefonats gebeten. Nach erfolgtem Einverständnis wurden die
Tonbandaufzeichnungen der jeweiligen Telefongespräche anhand eines standardisierten Er-
fassungsbogens ausgewertet.
Ergebnisse: Von insgesamt 482 Patienten die innerhalb des Untersuchungszeitraumes auf der
Stroke Unit behandelt wurden, waren 196 Patienten (40,7%) durch den Rettungsdienst zu-
gewiesen worden. Davon entfielen 68 auf benachbarte Rettungsdienstbereiche, oder es konnte
kein Einverständnis eingeholt werden, sodass schließlich 131 Notrufmeldungen von 128 Pati-
enten ausgewertet wurden. Die Telefongespräche dauerten im Durchschnitt 1:23 min (0:38 -
4:12). Als häufigstes Einzelsymptom (29,7%) werden Sprachstörungen berichtet, gefolgt von
Lähmungen/Schwächen (20,3%). Außerdem werden Sturzereignisse häufig berichtet (17,2%),
ferner Bewusstseinsstörungen verschiedenster Art (15,6%) oder Verwirrtheit (6,3%). Relativ
selten fallen Sensibiltätsstörungen (8,92%) und Schwindel auf (3,4%). In 28 Fällen (21,7%)
nannte der Anrufer einen Schlaganfall als mögliche Ursache des Geschehens. Bei 56,1% der
Einsätze wurde auf Grund des Meldebildes vom Disponenten „Apoplex’’ als Einsatzgrund ans
alarmierte Rettungsmittel weitergegeben.
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Diskussion: Zusammenfassend sind wohl Lähmungen, Bewusstseinsstörungen und vor allem
Sprachstörungen die dramatischen Symptome eines Schlaganfalls, die in Notrufmeldungen
berichtet werden, bzw. zur Alarmierung des Rettungsdienstes führen. Motorische Defizite
werden oft durch ihre Folgen (Stürze, Zusammensacken) auffällig. Andere Symptome wer-
den deutlich seltener beschrieben, als sie bei Schlaganfallpatienten vorkommen. Gerade auf
deren Bedeutung sollte in weiteren Aufklärungskampagnen hingewiesen werden. Abfrage-
schemata für die Telefonisten müssen entsprechend modifiziert werden.

P61 Morbus Osler - Erstmanifestation durch eine intrazerebrale Blutung
A. Thomsen, H. Rickmann, Z. Puskas, K.-F. Druschky (Karlsruhe, D)

Der Morbus Osler-Rendu-Weber (Teleangiektasia haemorrhagica hereditaria) ist eine autoso-
mal-dominant vererbbare Erkrankung mit Gefäßmalformationen verschiedenster Art. Haut
und Schleimhäute und auch innere Organe (Lunge, Leber, Gehirn) können betroffen sein.
Meistens fallen diese Patienten durch heftiges Nasenbluten oder durch rezidivierende ga-
strointestinale Blutungen auf.
Wir berichten über eine bis dahin gesunde 33 Jahre alte Patientin, die mit einer vertikalen
Blickparese nach oben, einer Hemiplegie links und einer Hemihypästhesie links zur Aufnah-
me kam. Computertomografisch zeigte sich eine ca. 3x3 cm große Thalamusblutung rechts
mit Einbruch in das Ventrikelsystem und Kompression des rechten Seitenventrikels. Bei der
Inspektion der Patientin fielen kleine flache Gefäßerweiterungen perioral und an der Mund-
schleimhaut auf. Von dermatologischer Seite wurde der Verdacht auf Teleangiektasien be-
stätigt. Angiografisch war im Bereich der Thalamusblutung rechts keine Gefäßmalformation
zu erkennen. Im Bereich der Endäste des rechten Posteriorgebietes fand sich dagegen eine
kleine asymptomatische arterio-venöse Malformation. Bei der Gastroskopie zeigten sich im
Magen mehrere Angiodysplasien ohne Blutungsstigmata; der Ösophagus und das Duode-
num waren unauffällig. Der weitere klinische Verlauf war komplikationslos. Zum Entlassungs-
zeitpunkt fanden sich noch eine latente Hemiparese links und eine diskrete vertikale Blickpa-
rese nach oben. Bei der Patientin waren bisher keine Blutungsereignisse bekannt gewesen
und auch die Familienanamnese war lt. Patientin negativ.
Wir stellten die Erstdiagnose eines Morbus Osler. Der Literatur folgend sind ischämische Hirn-
infarkte auf Grund einer paradoxen Embolie bei arterio-venöser Fistelung im pulmonalen
Gefäßgebiet eine häufiger beschriebene neurologische Komplikation. Eine intrazerebrale
Blutung stellt dagegen eine sehr seltene und ungewöhnliche Erstmanifestation dar.

P62 Wertigkeit serieller NSE und S100 Bestimmungen als Verlaufsparameter und
prognostischer Marker in Patienten mit akuter ZNS-Schädigung unter
hypothermen und normothermen Bedingungen
P. von Rosenstiel, U. Westhause, J.C.W. Kiwit (Berlin, D)

Ziel: In Fortführung unserer letztjährig vorgestellten Arbeiten, in denen wir über die Korrela-
tion von NSE und S100 als Marker neuronalen bzw. gliären Zelluntergangs in Patienten mit
akuter ZNS-Schädigung unter moderater Hypothermie berichteten, vergleichen wir im vor-
liegenden Beitrag NSE- und S100-Verläufe von Patienten mit und ohne Hypothermie, um die
Wertigkeit dieser Parameter im Monitoring potenziell neuroprotektiver Maßnahmen zu eru-
ieren.
Methode: Wir bestimmten beide Werte täglich im Serum von insgesamt 40 Patienten mit
akuter vaskulärer oder traumatischer Hirnschädigung ab dem Tag der stationären Aufnah-
me. 23 Patienten wurden adjuvant mit moderater Hypothermie über 72 h behandelt. Parallel
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dazu wurde in einem Teil der Patienten invasiv der Hirndruck (ICP) und der parenchymatöse
Sauerstoffpartialdruck (ptiO2) überwacht. Das Durchschnittsalter war 52 Jahre (18-76), der
durchschnittliche GCS bei Aufnahme 4,4.
Ergebnisse: 17 Patienten verstarben während des Aufenthaltes, vier verblieben in einem per-
sistierenden vegetativen Status, die übrigen verbesserten sich neurologisch. In jenen Patien-
ten mit günstigem Ergebnis waren die S100-Werte vom ersten Tag an niedriger, dieser Trend
verstärkte sich im Verlauf. Beim NSE trat diese Divergenz erst später auf. Invasive ICP-Messun-
gen korrelierten gut mit dem S100-Verlauf. Unter Hypothermiebedingungen kam es zu einer
kurzfristigen Senkung der Parameter.
Diskussion: Wir haben erstmals tägliche NSE- und S100-Bestimmungen über einen längeren
stationären Behandlungszeitraum auf einer neurochirurgischen Intensivstation durchgeführt.
Insbesondere S100 eignet sich wegen seiner guten Korrelation mit dem invasiv gemessenen
Hirndruck und dem Outcome gut als prognostischer Marker und für das zeitnahe Monito-
ring. Dies zeigt sich insbesondere bei der kurzfristigen Senkung der Werte während der Hy-
pothermiephase. Ein weiterer Vorteil ist die einfache Bestimmung der Konzentrationen aus
dem Serum, die inzwischen auch auf der Station möglich ist. Insgesamt kann die Schlussfolge-
rung der vorhergehenden Untersuchungen bestätigt und NSE und besonders S100 als Marker
für Hirnschädigung auch auf nicht-neurologisch-neurochirurgischen Intensivstationen emp-
fohlen werden.

P63 Cool Aid - Hypothermie bei Hirninfarkt durch endovaskuläre Kühlung bei
nicht intubierten Patienten
M. Jauss, J. Allendörfer, D. Krieger, M. Kaps (Gießen, D; Cleveland, USA)

Hintergrund: Hypothermie reduziert die Hirnstoffwechseltätigkeit, die Freisetzung exzitato-
rischer Aminosäuren, die Bildung freier Radikale und führt in Tiermodellen zu einer Verrin-
gerung der Infarktgröße. Anwendung der Hypothermie beim Menschen durch äußere Küh-
lung setzt eine Ausschaltung der Temperaturreglung durch Muskelarbeit (Kältezittern) durch
Intubation und Relaxation voraus. Durch den Einsatz von endovaskulären Kühlverfahren in
Verbindung mit pharmakologisch beeinflusster Kältereaktion soll geprüft werden, ob Hypo-
thermie auch bei wachen Patienten eingesetzt werden kann.
Methoden: In die Cool-Aid Studie werden Patienten ab NIHSS >= 8 innerhalb von 12 Stunden
nach Hirninfarkt eingeschlossen und randomisiert der Hypothermiebehandlung zusätzlich
zu der konventionellen Hirninfarktbehandlung zugewiesen. Perfusions- und Diffusionskern-
spintomografie vor und nach Behandlung wird zur Abschätzung des „tissue at risc’’ und der
tatsächlichen Infarktgröße eingesetzt. Die Hypothermie erfolgt durch endovaskuläre Küh-
lung mit dem SetPoint(r) Kathether in der V. cava inf. über 24 Stunden auf 33 Grad mit einer
Aufwärmphase über 12 Stunden. Physiologische Reaktionen, Kältegefühl und Kältezittern
werden durch Gabe von Buspiron und Pethidin unterdrückt, Schutzreflexe, Spontanatmung
und neurologische Beurteilbarkeit soll während der Maßnahme erhalten bleiben. Ergebnis-
se: Im Rahmen der Studie wurden weltweit bisher über 20 Patienten mit Hypothermie behan-
delt. Das medikamentöse Behandlungsprotokoll und der Katheter waren effektiv hinsicht-
lich der Zielgrößen Erreichen und Halten der Temperatur, Kontrolle der Aufwärmung und
einer Unterdrückung des Zitterns. Wir behandelten in Gießen 2 Hirninfarktpatienten mit
Hypothermie über 36 Stunden. Die Hypothermie wurde gut toleriert, eine kritische Beein-
trächtigung der Bewusstseinslage trat nicht auf. Beide Patienten zeigten ein Rückgang des
neurologischen Defizites.
Zusammenfassung: Die Methode der endovaskulären Hypothermie im Hinblick auf Steue-
rung der Patiententemperatur ist effektiv und wird bei der vorgesehenen medikamentösen
Begleittherapie auch ohne Narkose gut toleriert. Die Effektivität für die Hirninfarktbehand-
lung muss in einer größeren Studie gezeigt werden.
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Schlaganfall II

P64 Akute Bewusstseinstörung und neuropsychologisches Verlaufsprofil bei
arteriellen und venösen Durchblutungsstörungen des Thalamus
B. Koch, D. Zoppelt, M. Schwarz, I. Daum (Dortmund, Bochum, D)

Läsionen des Thalamus auf Grund ischämischer Ereignisse kommen als wichtige Differential-
diagnose bei akuten Bewusstseinsstörungen in Frage. Der paramediane (uni-/bilaterale) Tha-
lamusinfarkt im Versorgungsgebiet der thalamisch-subthalamischen Arterien als auch die in-
nere Hirnvenenthrombose können gleichermaßen mit einer akuten Bewusstseinsstörung ein-
setzen. An 2 Kasuistiken wird gezeigt, dass sich bei rechtzeitiger Therapie die Defizite bei der
Venenthrombose vollständig zurückbilden, wohingegen die arterielle Durchblutungsstörung
nach Stabilisation der Bewusstseinslage ein charakteristisches neuropsychologisches Verlaufs-
profil und zuletzt ein bleibendes klinisches Defizit mit im Vordergrund stehender mnesti-
scher Funktionsstörung zeigt.
Die klassische Symptomkonstellation einer tiefen Hirnvenenthrombose besteht aus akutem
Koma, Dezerebrationshaltung und extrapyramidale Tonussteigerung mit meist fatalem Aus-
gang bei bilateralen Läsionen der Thalami, der periventrikulären weißen Substanz und der
Stammganglien (Crawford 1995). Die Bewusstseinsstörung bei der Pat. 1 entsprach dem klas-
sischen Bild, wohingegen Tonussteigerung und Hemiparese einseitig und mild ausgeprägt waren
bei initial im MRT fehlender Darstellung der inneren Hirnvenen, der V. basalis (Rosenthal), des
Sinus rectus als auch des rechten Sinus transversus und lediglich einseitiger thalamischer Läsi-
on, wie sie in der Literatur in bisher 10 Fällen beschrieben wurde (Rother 1999). Die unspezifi-
schen neuropsychologischen Defizite bildeten sich nach initialer Vollheparinisierung und na-
hezu vollständiger Rekanalisation der betroffenen Venen mit Rückbildung des linksseitigen
Thalamusstauungsödems komplett zurück. Die bei der Pat. mit einer entzündlichen Darmer-
krankung (M. Crohn) im Zusammenhang stehende Hyperkoagulabilität (Jackson 1997) konnte
einem Defekt der plasmatischen Gerinnung (Faktor V Leiden) nicht zugeordnet werden.
Die klassische Trias paramedianer Thalamusinfarkte besteht aus einer akuten Bewusstseins-
störung, neuropsychologischen Defiziten und vertikaler Blickstörung (Barth 1995). Pat. 2 zeigte
neben den paramedianen bilateralen (1/3 der Fälle) Läsionen im Versorgungsgebiet der tha-
lamisch-subthalamischen Arterien eine linksseitige Ausdehnung nach anterior bei Fehlen der
polaren Arterie (1/3 der Fälle). Neuropsychologisch fand sich nach Stabilisation der Bewusst-
seinslage eine für die linksseitige anteriore Beteiligung typische mnestische Funktionsstö-
rung mit Aphasie und eine durch die paramediane Läsion hervorgerufene Aufmerksamkeits-
störung wobei die anfängliche kognitive Verlangsamung bei der letzten Untersuchung in
den Hintergrund getreten war (Ysbrand 2000).
In unserem Beispiel dokumentiert das neuropsychologische Verlaufsprofil die charakteristi-
schen klinischen Ausfälle umschriebener Thalamusinfarkte und differenzierte sie von den
vorrübergehenden und eher allgemeinen neuropsychologischen Defiziten der stauungsbe-
dingten Thalamusfunktionsstörung.

P65 Reversibles amnestisches Syndrom bei lakunärem Infarkt im Genu der
Capsula interna (Genu Capsular Syndrome)
K. Wachter, U. Roelcke, A. Mironov, H. Hungerbühler (Aarau, CH)

Leitsymptome bei umschriebener Läsion im Genu der Capsula interna sind amnestisches Syn-
drom und spontane Konfabulationen. Differenzialdiagnostisch ist das Syndrom nur schwer
von einem akuten Verwirrtheitszustand sowie von anderen Formen frontaler und diencepha-
ler Amnesien abzugrenzen. Pathophysiologisch wird bei einem Genu Capsular Syndrome ein
thalamocorticales Disconnections- Syndrom postuliert. Bisherige Kasuistiken gehen davon aus,
dass die Patienten im chronischen Stadium unter schweren Demenzen leiden.
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Vorgestellt wird ein 71jähriger Patient mit lakunärem Infarkt im Genu der Capsula interna
links, der durch eine akute „Verwirrtheit und Desorientiertheit’’ auffiel. In den  verhaltens-
neurologischen Untersuchungen in der Akutphase zeigten sich spontane Konfabulationen
auf früheren Ereignissen, die für den Patienten Realitätswert hatten.  Dabei wurde die zeitli-
che Abfolge gespeicherter Informationen verwechselt. Der Patient selbst erkannte seine Ge-
dächtnisdefizite nicht. Die Verlaufsuntersuchungen nach 6 Monaten zeigten eine deutliche
Besserung mit neuroradiologisch noch minimaler Läsion in den Diffusions-, T1- und T2- Bil-
dern, einhergehend mit einer Regredienz der initialen neuropsychologischen Befunde: Es
ließ sich lediglich noch eine leichte Beeinträchtigung frontaler-exekutiver Funktionen nach-
weisen. Es ist zu einer weitgehenden Erholung und Wiedererlangung der Selbstständigkeit
im Alltag und der sozialen Kompetenz des Patienten gekommen.

P66 Subtotale hemisphärische Läsion nach prolongiertem Status epilepticus
E. Jüttler, M. Hartmann, S. Schwab, H. M. Meinck (Heidelberg, D)

Wir berichten über einen 63-jährigen Patienten, der wegen eines generalisierten Status epi-
lepticus (SE) nach Alkoholentzug auf der Neurologischen Intensivstation behandelt wurde.
Nach Behandlung mit Clonazepam und Phenytoin sistierten die Anfälle. Wegen komatöser
Bewusstseinslage und zunehmender respiratorischer Insuffizienz erfolgte die frühzeitige In-
tubation. Die initiale kraniale Computertomografie (CCT) zeigte keinen auffälligen Befund.
Weder die Laborparameter noch die Untersuchung des Liquor cerebrospinalis, inklusive Erre-
gerdiagnostik, ergaben einen Hinweis auf ein entzündliche oder metabolische Pathologie.
Das Elektroencephalogramm (EEG) nach Intubation zeigte rechtshemisphärisch steile hoch-
gespannte Wellen, so dass von einem persistierenden SE ausgegangen werden muss. Die
kontinuierliche Behandlung mit Phenytoin führte schließlich zu einer Beendigung der Krampf-
aktivität und das EEG zeigte keine Auffälligkeiten. Nach einer protrahierten Weaning-Phase
und Extubation waren erstmals eine Minderbewegung der linken Körperhälfte sowie links-
seitig gesteigerte Muskeleigenreflexe und ein positiver Babinskireflex auffällig. Die CCT zeig-
te eine Hypodensität der gesamten rechten Hemisphäre, die kraniale Magnetresonanztomo-
grafie (MRT) eine stark verquollene rechte Hemisphäre mit verstrichener Sulci- und Gyrizeich-
nung. Extra- und intrakranielle dopplersonografische Befunde und die MR-Angiografie wa-
ren dabei unauffällig. Die somatosensibel evozierten Potentiale waren amplitudengemin-
dert und latenzverzögert. Eine kraniale PET zeigte einen Normalbefund. Serologisch fanden
sich stark erhöhte Werte der neuronenspezifischen Enolase (NSE). Bei Entlassung war der
Patient soporös, ohne Sprachproduktion, und zeigte eine Hemiparese KG 3-4/5 der linken
Körperhälfte.
Bei den bei weitem meisten Fällen der Literatur, bei denen neuroradiologische Auffälligkei-
ten nach SE dokumentiert sind, handelt es sich um Patienten mit fokalen Anfällen. Bei eini-
gen finden sich degenerative, tumoröse, infektiöse oder metabolische Ursachen. Die übrigen
Patienten zeigen in der Regel rückläufige, gut korrelierende klinische und neuroradiologi-
sche Befunde. Es gibt nur sehr wenige Fälle, bei denen nach Ausschluss anderer Ursachen ein
bleibendes Defizit nach SE beschrieben ist. Experimentelle und histopathologische Untersu-
chungen konnten eine Ödembildung und einen deutlichen neuronalen Zelluntergang nach-
weisen, die stark von der Dauer der Anfälle abhängen. Diese werden mit der Freisetzung
exzitatorischer Aminosäuren einerseits und mit einem Zusammenbruch des Energiestoffwech-
sels der Zellen andererseits in Zusammenhang gebracht. Wir zeigen hier zum ersten Mal den
Fall einer ausgedehnten neuronalen Schädigung durch prolongierten SE, der in der Bildge-
bung streng auf eine Hemisphäre beschränkt bleibt und diese nahezu komplett involviert.
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P67 Einfluss von Noradrenalin-Bolusgaben auf intrakraniellen Druck und
zerebralen Sauerstoffpartialdruck bei Schlaganfall-Patienten
F. Meisel, T. Steiner (Heidelberg, D)

Einleitung: Bolusgaben von Noradrenalin oder anderen Katecholaminen werden in der In-
tensivmedizin häufig benutzt um passagere, klinisch relevante hypotone Zustände zu behan-
deln. Die alpha-rezeptorenvermittelte Kontraktion der Gefäßmuskulatur führt zu einem
Anstieg des systolischen und diastolischen Blutdrucks. Sekundär ist eine Veränderung des
intrazerebralen Drucks (ICP) sowie des Sauerstoffpartialdrucks (pbrO2) zu erwarten.
Material und Methode: 9 Patienten mit ausgedehntem Schlaganfall im Territorium der A.
cerebri media (ACM) wurden auf unserer Intensivstation mittels einem multi-modalen Moni-
toring überwacht. Über transkraniell eingebrachte Sonden wurden in der gesunden und in
der infarzierten Hemisphäre in der frontalen weißen Substanz pbrO2, Temperatur und ICP
gemessen. Ein Intensivüberwachungsgerät lieferte den mittleren arteriellen Druck (MAP).
Augrund der kurzen Halbwertszeit des Noradrenalins (1-3 min.) wurde ein Überwachungs-
zeitraum von 5 Minuten gewählt. In der ersten Minute wurden alle Werte im Intervall von 10
Sekunden erfasst, danach erfolgte die Aufzeichnung alle 60 Sekunden. Retrospektiv konnten
insgesamt 11 intravenöse Applikationen von Noradrenalin (Dosis 2 ml einer 1:100 verdünn-
ten Ampulle Arterenol) ausgewertet werden.
Ergebnisse: Der MAP steigt innerhalb von 20 s von durchschnittlich 77,0 mmHg auf 110,8
mmHg (p = 0,001). Danach kommt es zu einem langsamen Abfall des MAP. Der völlige Wir-
kungsverlust lag außerhalb des Beobachtungsfensters, nach 300 s lag der MAP bei durch-
schnittlich 102,7 mmHg. Der ICP steigt parallel zum MAP innerhalb von 20 s von durchschnitt-
lich 13,7 mmHg auf 16,7 mmHg (nicht signifikant). Im weiteren Verlauf konnte ein langsamer
Abfall des ICP auf Ausgangswerte innerhalb von 300 s beobachtet werden. Die infarzierte
Seite zeigt gegenüber der gesunden Seite einen niedrigeren pbrO2 (13,7 bzw. 21,9 mmHg).
Nach Bolusapplikation zeigen beide Hemisphären ein - bezogen auf MAP und ICP - verzöger-
tes Ansprechen auf Noradrenalin (siehe Abb.). Erst jeweils 240 s nach Applikation ist der
pbrO2 beider Hirnhälften auf Maximalwerte von 16,1 bzw. 26,5 mmHg angestiegen (p = 0,05
bzw. 0,03). Dies entspricht einer Steigerung um 20,4 bzw. 21,0 %. Beide Hemisphären zeigen
somit ein gleich starkes Ansprechen auf Noradrenalin im Sinne eines O2-Anstieges.
Schlussfolgerung: Die Bolusgabe des Katecholamins Norandrenalin führt zu einer raschen
Steigerung des MAP und des ICP. Der geringe Anstieg des ICP gefährdet die Patienten nicht.
Reaktiv kommt es sowohl in beiden Hirnhälften zu einem Anstieg des pbrO2. Ursächlich ist
ein Anstieg des cerebralen Perfusionsdrucks, was eine verbesserte Gewebedurchblutung be-
wirkt. Auf Grund der geringen Wirkdauer des Noradrenalins lässt sich dieser Effekt aber nur
für einen kurzen Zeitraum erreichen, längerfristige Effekte sind nicht zu erzielen.
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P68 Akutes Guillain-Barre-Syndrom als Komplikation einer systemischen Lyse?
A. Lukas, J. Schläfer, R. Biniek (Bonn, D)

Ein Zusammenhang zwischen der systemischen Anwendung von Streptokinase bei der Be-
handlung des akuten Myokardinfarktes und einem akuten Guillain-Barre-Syndrom (GBS) wurde
in der Vergangenheit bereits in Einzelfällen berichtet.
Wir möchten eine Kasuistik vorstellen, die diesen Zusammenhang zu bestätigen scheint.
Es handelt sich um eine 60-jährige Patientin mit akutem Vorderwandinfarkt. Initial kardio-
pulmonale Reanimation bei Kammerflimmern. Anschließend systemische Lyse mit Streptoki-
nase. Koronarangiografischer Nachweis einer Eingefäßerkrankung. Eine Woche Beatmung,
zunächst komplikationsloser intensivmedizinischer Verlauf (insbesondere keine Sepsis). An-
schließend traten distal symmetrisch betonte und im Verlauf nach proximal zunehmende
schlaffe Paresen der Extremitäten auf, die MER waren hochgradig abgeschwächt bzw. erlo-
schen. Elektrophysiologisch zeigte sich 3 Tage später ein Verlust der F-Wellen bei sonst unauf-
fälliger Elektromyografie. Bei Kontrolle des Liquorbefundes zeigte sich eine leichte Schran-
kenstörung. Insgesamt gingen wir auf Grund der klinischen Symptomatik und der Zusatzbe-
funde von einem akuten Guillain-Barre-Syndrom aus.
Auf Grund des zeitlichen Zusammenhanges möchten wir die Hypothese aufstellen, dass es
sich bei der von uns vorgestellten Kasuistik um ein akutes Guillain-Barre-Syndrom als Kompli-
kation einer intravenösen Streptokinase-Lyse-Therapie handelt.

P69 Systemische Lyse bei Schlaganfallpatienten über 75 Jahre:
Ätiologie, radiologische Befunde und klinischer Verlauf
R. Weber, S. Schwarz, C. Lanz, C. Schwark, S. Schwab, W. Hacke (Heidelberg, D)

Hintergrund: Die Anwendung der systemischen intravenösen Lyse mit 0.9 mg/kgKG inner-
halb des 3 Stunden-Therapiefensters ist die erste verfügbare, effektive Therapie des akuten
ischämischen Schlaganfalles. Die Zulassung zur Durchführung dieser Therapiemodalität sieht
zur Zeit eine Altersbeschränkung bei Patienten über 75 Jahren vor. Diese Altersobergrenze
ist willkürlich festgelegt und beruht nicht auf aktuellen Studienergebnissen.
Methode: Beschreibung der Ätiologie und radiologischen Befunde in einem Kollektiv von 34
Patienten über 75 Jahren, die mit akuten ischämischen Schlaganfällen des vorderen Gehirn-
kreislaufes (15 Männer, 19 Frauen, mittleres Alter 78 Jahre) aufgenommen wurden und eine
intravenöse thrombolytische Therapie erhielten. Der initiale Befund und klinische Verlauf
dieser Patienten wurde analysiert.
Ergebnisse: 21 Patienten (61,76%) hatten kardioembolisch bedingte Schlaganfälle, 4 Patien-
ten (11,76%) atherothrombotische und 2 Patienten (5,88%) eine Mikroangiopathie als Ursa-
che des Schlaganfalls. Bei einem Patient (2,9%) bestanden lokal-thrombotische Veränderun-
gen als Ursache des Schlaganfalles, bei 6 Patienten (17,64%) blieb die Ätiologie des Schlagan-
falles unklar.
Computertomografisch zeigten bei Aufnahme 12 Patienten (35,3%) ischämische Frühzeichen,
22 Patienten (64,7%) hatten ein unauffälliges CT.
Im Verlaufs-CT demarkierte sich ein Mediateilinarkt <1/3 bei 21 Patienten (61,76%). 12 Pati-
enten (35,29%) hatten einen Mediateilinfarkt, der mehr als ein Drittel des Mediastromgebie-
tes umfasste. Bei einem Patienten (2,94%) demarkierte sich kein Infarkt. 5 Patienten (14,7%)
zeigten eine Hämorrhagisierung desInfarktareales im Kontroll-CT, die jedoch asymptoma-
tisch blieb.
Die Rankin-Skala lag bei Aufnahme im Median bei 4. Nach 3 Monaten zeigte sich keine Ver-
besserung des Rankin-Grades (Median weiterhin 4). Der NIH-score bei Aufnahme lag im Me-
dian bei 12 und verbesserte sich nach 3 Monaten im Median auf 8. Hierbei korrelierte ein
schlechter Aufnahme NIH-score bzw. ein hoher Wert auf der Rankin-Skala mit einem schlech-



  19. Jahrestagung ANIM 2002

Kassel, 24.-26.1.200270

ten NIH-score bzw. Rankin-score nach 3 Monaten. Es bestand keine Korrelation zwischen den
CT-Befunden bei Aufnahme und im Verlauf und dem Rankin-score nach 3 Monaten. Zwi-
schen dem Alter und der Schlaganfallätiologie und dem Rankin-score nach 3 Monaten konn-
te keine Korrelation nachgewiesen werden.
Schlussfolgerung: Aus der bisherigen Analyse folgern wir, dass Thrombolyse auch bei Alters-
patienten ohne größere Komlikationen durchgeführt werden kann. Aus unserer Sicht halten
wir daher eine Beschränkung der systemischen, intravenösen Lyse für Patienten über 75 Jah-
re für nicht gerechtfertigt.

P70 Die Bedeutung von Faktor VIII im Hinblick auf thrombembolische und
lakunäre Hirninfarkte
K. Knop, R. Lange, P. Vogel (Hamburg, D)

Faktor VIII (FVIII) ist ein Glykoprotein, das als wichtiger Cofaktor von Faktor IX an der Aktivie-
rung von Faktor X beteiligt ist, welcher die entscheidene Reaktion von Prothrombin zu Throm-
bin in der Gerinnungskaskade katalysiert. FVIII entfaltet seine Wirkung an spezifischen Bin-
dungsdomänen auf aktivierten Thrombozyten und wirkt so regulierend in der plasmatischen
und konsekutiv auch korpuskulären Gerinnung. Erhöhte FVIII Werte im Plasma prädisponie-
ren zu venösen und arteriellen thrombembolischen Ereignissen. Über die pathogenetische
Bedeutung von FVIII im Zusammenhang mit verschiedenen ischämischen Hirninfarktsubty-
pen ist jedoch nur wenig bekannt.
In einer prospektiven Untersuchung im Rahmen der St. Georg Stroke Data Bank wurden un-
ter Anwendung der modifizierten TOAST-Kriterien insgesamt 117 Schlaganfallpatienten (51
mit atherothrombotischen, 27 mit cardioembolischen und 39 mit lakunären Hirninfarkten
bei cerebraler Mikroangiopathie) auf die Faktor VIII Aktivität (FVIII:c) sowie Fibrinogen und
die von-Willebrand Aktivität untersucht und mit einem gefäßgesunden Kontrollkollektiv (n
= 26) verglichen. Die Gruppen unterschieden sich nicht im Hinblick auf die Geschlechts - und
Altersverteilung. Zwischen den einzelnen Hirninfarktsubgruppen ergaben sich keine Unter-
schiede etablierter cerebrovaskulärer Risikofaktoren mit Ausnahme einer erhöhten Inzidenz
für die absolute Arrhythmie bei Patienten mit cardioembolischen Hirninfarkten und für die
arterielle Hypertonie bei Patienten mit lakunären Hirninfarkten.
FVIII:c  war signifikant höher bei Patienten mit atherothrombotischen (Median 211 %) und
cardioembolischen Hirninfarkten (240 %) im Vergleich zu Patienten mit lakunären Infarkten
bei cerebraler Mikroangiopathie (158 %, p = 0,0001) und zum Kontrollkollektiv (134%, p =
0,0001). Die Ergebnisse für die von-Willebrand Aktivität zwischen lakunären und thrombem-
bolischen Infarkten waren ebenfalls signifkant (atherothrombotisch p = 0,0049, cardioembo-
lisch p = 0,0139) wohingegen sich die Fibrinogenwerte nur zum Kontrollkollektiv signifikant
unterschieden.  Zwischen FVIII:c und der von-Willebrand Aktivität bestand eine positive Kor-
relation (rs = 0,6688; p = 0,0001),  die sich  zwischen FVIII:c und Fibrinogen (rs =  0,3921;  p =
0,0001) nur als Trend andeutete.
Diese Ergebnisse deuten daraufhin, dass eine erhöhte Faktor VIII:c Aktivität einen Risikofak-
tor für thrombembolische Hirninfarkte, respektive atherothrombotische und cardioemboli-
sche Hirninfarkte darstellt, nicht jedoch für lakunäre Hirninfarkte im Rahmen einer cerebra-
len Mikroangiopathie, denen ein unterschiedlicher Pathomechanismus zu Grunde liegt. Die-
ses stützt die Annahme einer pathogenetisch relevanten Gerinnungsaktivierung bei throm-
bembolischen Hirninfarkten, die insbesondere auch nach Ablauf der akuten Phase nachzu-
weisen war. FVIII:c und die von-Willebrand Aktivität weisen dabei, nicht zuletzt vor dem Hin-
tergrund der engen gerinungsphysiologischen Beziehung eine deutliche Assoziation zu ein-
ander auf.
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P71 Erfahrungen in der Anwendung von GP IIb/IIIa-Rezeptor-Antagonisten bei
Patienten mit progredientem Hirninfarkt
F. Siebecker, R. Rottbeck, J. Glahn, O. Busse (Minden, D)

Hintergrund: Ein etabliertes Therapiekonzept des progredienten, nicht-raumfordernden ischä-
mischen Hirninfarktes ist bislang nicht bekannt. Wir behandelten sieben Patienten mit einem
progredienten Hirninfarkt mit GP IIb/IIIa-Rezeptor-Antagonisten (Tirofiban oder Abciximab),
bei denen eine konsequente Basistherapie, orale Thrombozytenfunktionshemmer und He-
parine die Progredienz des Hirninfarktes nicht beeinflussten. Alle Pat. erhielten nach der
Bolus-Gabe des GP IIb/IIIa-Rezeptor-Antagonisten eine nachfolgende Dauerinfusion über 12-
48 Stunden.
Patienten und Resultate: Zwei Frauen und fünf Männer waren im Mittel 62,7 (52-74) Jahre
alt. Bei allen Infarkten war von einer atherothrombotischen Genese auszugehen, drei waren
striatocapsulär lokalisiert und vier im Hirnstamm (3 Ponsinfarkte und 1 Medulla oblongata
Infarkt). Die Gabe der GP IIb/IIIa-Rezeptor-Antagonisten erfolgte im Mittel 46,5 (8-150) Stun-
den nach Eintritt des Schlaganfalls. Unter einer Dauerinfusion mit dem GP IIb/IIIa-Rezeptor-
Antagonisten kam es bei sechs Patienten zu einer Befundbesserung, bei einem Pat. konnte
zumindest die weitere Progredienz gestoppt werden.
Parallel erhielten drei Pat. niedermolekulares und vier Pat. unfraktioniertes Heparin. Einen
Thrombozytenfunktionshemmer erhielten sechs Pat. begleitend. Bei keinem Pat. wurde ein
Thrombozytenabfall beobachtet, Blutungskomplikationen traten nicht auf. Als krankheits-
bezogene Komplikationen traten eine Pneumonie und ein Harnwegsinfekt auf. Im Verlauf
der Rehabilitation besserten sich alle Pat., drei waren weitgehend selbstständig, drei Pat.
waren teilweise und ein Pat. nahezu vollständig auf Hilfe in den täglichen Verrichtungen
angewiesen. Alle Pat. konnten nach Hause entlassen werden.
Schlussfolgerung: Bei progredienten atherothrombotischen Hirninfarkten erscheint es mög-
lich, durch die Gabe eines  GP IIb/IIIa-Rezeptor-Antagonisten die weitere Progredienz aufhal-
ten bzw. stoppen zu können. In unserer kleinen Gruppe traten keine therapiebezogenen
Komplikationen auf, so dass GP IIb/IIIa-Rezeptor-Antagonisten eine vielversprechende thera-
peutische Alternative in der Behandlung obengenannter Patienten darstellen können. Auf
Grund der jedoch fehlenden Daten zur Wirksankeit und Sicherheit bei Pat. mit einem Hirnin-
farkt ist eine Behandlung nur im Rahmen eines Heilversuchs möglich.

P72 Überlebensrate und Langzeitprognose von beatmungspflichtigen Patienten
mit ischämischem Schlaganfall
E. Schielke, M. Busch, T. Hildenhagen, I. Küchler, M. Holtkamp, F. Masuhr (Berlin, D)

Einleitung: Die Prognose von beatmungspflichtigen Schlaganfallpatienten wird generell als
ungünstig angesehen. Dabei wurden in die bisher vorliegenden Studien Patienten unabhän-
gig vom Schlaganfall-Subtyp (Ischämie, intrazerebrale Blutung oder Subarachnoidalblutung)
eingeschlossen. Der Schlaganfall-Subtyp könnte jedoch bedeutsam sein sowohl für die Lang-
zeit-Prognose, als auch für den Einfluss von Prognoseprädiktoren. Darüber hinaus gibt es
wenig Informationen zur Lebensqualität überlebender Patienten sowie zur Inzidenz von
Depressionen und kognitiven Defiziten. Ziel dieser Studie war es, Mortalitätsprädiktoren so-
wie die Langzeitprognose insbesondere bezüglich emotionaler und kognitiver Störungen
sowie der subjektiven Befindlichkeit bei beatmungspflichtigen Patienten mit Hirninfarkten
zu untersuchen.
Methode: In einer retrospektiven Datenanalyse wurden insgesamt 101 Patienten mit ischä-
mischem Schlaganfall und mechanischer Beatmung über mindestens 24 Stunden identifiziert
und Überlebensraten nach 60 Tagen, nach einem und nach zwei Jahren berechnet. Mit Hilfe
einer uni- und multivariaten Regressionsanalyse wurden Prognoseprädiktoren bestimmt. Alle
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überlebenden Patienten wurden nachuntersucht, wobei neben funktionellen Parametern
(modified Rankin-Scale, Barthel-Index) auch kognitive (Mini-Mental-Status-Test (MMST), Uh-
ren-Test) und emotionale Störungen (Montgomery and Asberg Depression Rating Scale (MA-
DRS), Beck-Depressions-Inventar) sowie die subjektive Einschätzung der Gesundheit durch
die Patienten selbst (Medical-Outcome-Study Short Form 36) untersucht wurden.
Ergebnisse: Die Überlebensraten betrugen 56% nach 2 Monaten, 40% nach 1 Jahr und 33%
nach 2 Jahren. Prädiktoren einer frühen Mortalität waren in der multivariaten Regressions-
analyse ein initialer Punktwert von <10 auf der Glasgow-Koma-Skala, eine Notfallintubation,
Alter >60 Jahre, sowie eine koronare Gefäßerkrankung (KHK) oder ein Myokardinfarkt in der
Vorgeschichte. Nach 2 Jahren fand sich bei 52% der überlebenden Patienten (n=33) eine
weitgehende Selbstständigkeit im Alltagsleben (Barthel-Index >60), was sich auch in einer
guten subjektiven Befindlichkeit der Patienten äußerte. Zwei Drittel wiesen dabei keine rele-
vanten kognitiven Defizite auf (MMST >24). Dagegen fanden sich bei 70% der Patienten
zumindest leichtere (MADRS >6), bei 33% moderate oder schwere depressive Störungen (MA-
DRS >19).
Diskussion: Die frühe Mortalität von Patienten mit beatmungspflichtigen Hirninfarkten ist
hoch, jedoch führt jeder sechste Patient 2 Jahre nach dem Ereignis ein weitgehend unabhän-
giges Alltagsleben, ohne dass zusätzlich schwere kognitive Einbußen vorliegen. Eine KHK
oder ein Myokardinfarkt in der Vorgeschichte erwiesen sich bei Patienten mit ischämischen
Schlaganfällen sowohl als Prädiktoren einer erhöhten frühen Mortalität, als auch einer schlech-
ten Langzeit-Prognose. Die Inzidenz von depressiven Störungen war hoch, so dass eine anti-
depressive Behandlung bei einem Teil der Patienten indiziert ist.

P73 Wann ist eine asymptomatische hochgradige Karotisstenose nicht
ungefährlich?
F. P. Haukamp, O. Busse, J. Grönniger (Minden, D)

Patienten mit asymptomatischen hochgradigen Karotisstenosen haben ein jährliches Schlag-
anfallrisiko von 2 bis 3%, wobei nur etwa die Hälfte dieser Schlaganfälle ursächlich auf die
Stenosen zurückgeführt werden kann. Ob eine prophylaktische Thrombendarterektomie den
Krankheitsverlauf positiv beeinflusst, ist bislang nicht geklärt und Gegenstand des „Asym-
ptomatic Carotid Surgery Trial (ACST)’’, welcher den Verlauf von 3200 Patienten (Pat.) erfas-
sen wird.
Wir berichten über den Verlauf von 27 ACST-Pat. (6 Frauen, 21 Männer, Durchschnittsalter 64
Jahre), welche propektiv über 6 bis 98 (durchschnittlich 44) Monate (M) verfolgt wurden. 3
Pat. wurden im Vorfeld an symptomatischen Karotisstenosen operiert; 20 hatten isolierte
einseitige Karotisstenosen, 7 multiple extrakranielle Stenosen bzw. Verschlüsse; alle hatten
mehrere vaskuläre Risikofaktoren.
Im Follow-up traten nach durchschnittlich 42 M (Range 22 bis 69) 1 bzw. 6 retinaler bzw.
zerebrale Insult(e) auf, wobei lediglich in 1 Fall die Karotisstenose nicht als Ursache angese-
hen werden konnte. Somit lag das jährliche Insultrisiko mit ca. 7% deutlich über der „Litera-
tur-Norm’’!
Die Pat. mit und ohne Insult unterschieden sich wegweisend; dies wird detailliert dargestellt,
und mit möglichen therapeutischen Konsequenzen sowie den aktuellen Literaturdaten dis-
kutiert.
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P74 Hat das Lebensalter einen Einfluss auf die Rückbildung der Behinderung
beim Schlaganfall in der Akutphase?
M. Manz, P. Lochner, T. Altenhöhner, C. Kugler, A. Ferbert, A. Ash (Kassel, Bielefeld,
Hessen, D)

Alter ist der wichtigste Risikofaktor für einen Schlaganfall. Unklar ist, inwieweit die Rückbil-
dung der Schlaganfallsymptome vom Alter beeinflusst wird.
Zur Klärung dieser Frage analysierten wir retrospektiv Daten von 11968 Patienten der Hessi-
schen Schlaganfalldatenbank aus den Jahren 1999 bis 2000. Einbezogen wurden nur Patien-
ten mit ischämischem Infarkt und Patienten aus Kliniken mit einer stroke unit. Ausgeschlos-
sen wurden Patienten, die vor dem Schlaganfall einen Barthel-Index von weniger als 100
hatten. Es verblieb eine Studienstichprobe von 2219 Patienten. Patienten, die während des
stationären Aufenthalts verstorben waren, wurden separat analysiert. Es wurde der Verlauf
des Barthel-Index von der Aufnahme bis zur Entlassung oder Verlegung erfasst und mit sechs
verschiedenen Altersgruppen korreliert. Der mittlere Barthel-Index war bei älteren Patienten
mit 49 niedriger als bei jüngeren Patienten mit 67 Punkten. Mit ANOVA ergab sich ein signi-
fikanter Trend für die ältere Patientengruppe, einen geringeren Anstieg des Barthel-Indexes
zu haben. Der Effekt war allerdings nicht sehr ausgeprägt. Dagegen gab es einen eindrucks-
vollen Zusammenhang zwischen Alter und Letalität: Dieser war in der höchsten Altersgruppe
10 mal höher als in der jüngsten Altersgruppe.
Wir schließen daraus, dass eine klare Altersabhängigkeit der Letalität beim akuten Schlagan-
fall besteht. Die Verbesserungsfähigkeit der überlebenden Patienten ist aber deutlich gerin-
ger altersabhängig.

P75 Maprotilin-induzierte zerebrale Vaskuiltis als Ursache multilokulärer
Hirninfarkte nach Suizidversuch
C. Muhl, V. Schliepe, K. Ulrich, H. Fasshauer, W. Nacimiento (Duisburg, D)

Einleitung: Zerebrale Vaskulitiden als seltene Ursachen von Hirninfarkten können primär idio-
pathisch, im Rahmen systemischer Kollagenosen oder sekundär exogen durch Erreger oder
immunvermittelt medikamentös entstehen. Unter den Vaskulitis induzieredenden Medika-
menten sind vor allem nichtsteroidale Antirheumatika, aber auch verschiedene Antibiotika
und Antikonvulsiva sowie Drogen zu nennen. Wir berichten über den Fall einer 66-jährigen
Patientin mit bekannter Depression, die nach Einnahme von 1000mg Maprotilin ausgedehn-
te, multilokuläre zerebrale Infarkte entwickelte
Kasuistik:. Die Aufnahme der initial somnolent-soporösen, kreislauf-instabilen Patientin er-
folgte zunächst bei unklarer Anamnese auf die Intensivstation. Ein primäres CCT war unauf-
fällig. Am Folgetag entwickelte die Patientin eine Hemiparese links, eine Rumpf- und Extre-
mitätenataxie sowie im Verlauf bei Besserung der Vigilanz ein ausgeprägtes Psychosyndrom.
In CCT- und MRT-Kontrollen zeigten sich jetzt frische, bihemispherale , multilokuläre Ischämi-
en, teilweise mit Einblutung. Differenzialdiagnostisch konnten bei unauffälliger transöso-
phagealer Echokardiografie und extra-/intrakranieller Dopplersonografie ein kardio- oder
thrombembolisches Ereignis ausgeschlossen werden. Eine Sinusvenethrombose wurde mit-
tels venöser MR-Angiografie ausgeschlossen. Das laborchemische Kollagenose-Screening war,
ebenso wie der Liquor, ohne pathologischen Befund. Die zerebrale Panangiografie zeigte
eine Gefäßrarefizierung im Stromgebiet der A. cerebri posterior beidseits. Nach Kenntnis der
in suizidaler Absicht erfolgten Maprotilin-Intoxikation hielten wir eine akut medikamentös-
induzierte zerebrale Vaskulitis für wahrscheinlich und leiteten eine Kortikosteroidtherapie
ein, worunter es schon vor Verlegung der Patientin in eine Reha-Klinik zu einer leichten
Rückläufigkeit der Symptomatik kam.
Fazit: Die mögliche, wenn auch seltene Auslösung einer Vaskulitis durch Maprotilin ist be-
kannt. In dem beschriebenen Fall einer ausgedehnten, akute, zerebralen Vaskulitis scheint
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die Nebenwirkung Dosis-abhängig zu sein, da die Patientin auf Grund ihrer Depression be-
reits seit 1 Jahr in therapeutischer Dosis mit Maprotilin vorbehandelt war.

P76 Akutes akinetisch-rigides / mutistisches Syndrom bei Verschluss einer
unpaar angelegten Arteria pericallosa mit bilateralem Arteria cerebri
anterior Infarkt
I. Wellach, D. Kücken, S. Schwenkenbecher, E. Schneider (Hamburg, D)

Ein 63 jähriger marcumarisierter Patient mit einem Vorderwandaneurysma nach Myokard-
infarkt in der Vorgeschichte war zunächst aus äußerer Ursache gestürzt und hatte sich eine
Schenkelhalsfraktur links zugezogen. Diese wurde in einem auswärtigen Krankenhaus in In-
tubationsnarkose endoprothetisch versorgt. Vier Tage postoperativ bot der Patient ein Ereig-
nis mit Bewusstseinsverlust und fraglich tonisch-klonischen Entäußerungen sowie eine anhal-
tende aber fluktuierende Bewusstseinsstörung (wache und komatöse Zustände).
Bei Aufnahme zeigte sich bei wechselnder Vigilanz ein akinetisch-rigides Bild mit fraglicher
Tetraparese, rechtsbetontem Extremitätenrigor, vegetativen Störungen ( Tachykardie, Fieber,
Hyperhidrosis ) und einer Aphasie / Anarthrie. Das auswärtig durchgeführte CCT zeigte schwa-
che Hypodensitäten frontal beidseits sowie eine hyperdense Struktur fronto-basal im Inter-
hemisphärenspalt, die Kernspintomografie sicherte einen kompletten, bilateralen A. cerebri
anterior ( ACA )-Infarkt und einen fehlenden Perfusionsnachweis in der ACA beidseits. Labor,
Liquor und EKG ergaben keinen pathologischen Befund. In der extra- und transkraniellen
Doppler- und Farbduplexsonografie bestätigte sich die fehlende Perfusion der ACA beidseits
im A1-Segment, ohne dass der weitere Gefäßverlauf dargestellt werden konnte. Die fronto-
basal gelegene Struktur erwies sich als unpaar angelegte, thromboembolisch verschlossene
Arteria pericallosa. Echokardiografisch konnte eine antero-apikale Hypokinesie mit einem
wandhaftenden Spitzenthrombus ohne flottierende Anteile gesichert werden. Der Zustand
des Patienten war therapeutisch nicht beeinflussbar. Nach sechs Wochen verstarb der Pati-
ent.
Bei der vorliegenden Kasuistik handelt es sich um einen besonderen Fall, weil der bilaterale
ACA-Infarkt weitaus seltener ist als der einseitige ACA-Infarkt. Letzterer wird mit einer Häu-
figkeit von zirka 5 % aller beobachteten zerebrovaskulären Ereignisse angegeben. Voraus-
setzung für die beidseitige Infarzierung ist eine Anomalie im vorderen Abschnitt des circulus
arteriosus Willisii. Die unterschiedlichen Varianten werden dargestellt. Darüber hinaus liegen
wenige Fallbeschreibungen in der Literatur vor. Das führende Symptom des beidseitigen
Anteriorsyndroms ist der Mutismus. Zusätzlich können vor allem neuropsychologische Stö-
rungen auftreten, die die schnelle Zuordnung zu einem akuten Gefäßprozess schwierig ma-
chen. Warum im vorliegenden Fall - wie vereinzelt auch in der Literatur beschrieben - eine
rigorartige Tonuserhöhung beobachtet wurde, wird diskutiert.

P77 Perkutane transluminale Stent-geschützte Angioplastie (PTSA) der Arteria
carotis interna (ACI) als Akut-Therapie – Zwei Fallberichte
U. Becker, G. Gahn, A. Mueller, R. von Kummer (Dresden, D)

Hintergrund: Die PTSA ist als Sekundärprophylaxe eine Alternative zur Karotis-Thromben-
darteriektomie bei der Behandlung von symptomatischen Stenosen der ACI. Die Rolle der
PTSA als Akut-Therapie der zerebralen Ischämie ist unklar.
Material und Methoden: Wir führten bei einer subtotalen (Fall 1) und einer instabilen  (Fall 2)
ACI-Stenose je eine Notfall-PTSA durch. Der selbstexpandierende Stent wurde nach dem Ab-
setzen mit einem  Ballon dilatiert. Vor der Intervention gaben wir einmalig 300 mg Aspirin
und 300 mg Clopidogrel. Während der Intervention erfolgte eine Bolusgabe von 70 IE/kg
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Heparin. Die Patienten wurden vor und nach PTSA klinisch, sonografisch und neuroradiolo-
gisch untersucht. Die klinische Dokumentation erfolgte nach der National Institute of Health
Schlaganfall Skala (NIHSS).
Fall 1: Männlicher 76 jähriger Patient mit einer über 5 Tagen progredienten sensomotori-
schen Hemiparese rechts mit plegischem Arm. Bei Aufnahme NIHSS 9. Sonografisch eine >95%-
ige ACI-Stenose links, die zerebrovaskuläre Reserve links war aufgehoben. In der MRT ein
Missverhältnis zwischen kleiner Diffusionsstörung in den Grenzzonen und großem Perfusi-
onsdefizit links. Unmittelbar nach der PTSA konnte der Patient seinen vorher plegischen Arm
90° heben und 5 Sekunden halten (NIHSS 4). In der Kontrolluntersuchung nach 6 Wochen
NIHSS 1.
Fall 2: Männlicher 72 jähriger Patient mit rezidivierenden TIA: innerhalb von 24 Stunden
hatte er sechsmalig eine sensomotorische armbetonte Hemiparese links (NIHSS 4) von 5-20
minütiger Dauer. Vor Intervention NIHSS 0. Sonografisch  70%-ige ACI-Stenose rechts. MRT
ohne Infarktnachweis. Nach PTSA kam es zu keiner weiteren TIA.
Schlussfolgerung: Bei hämodynamisch kritischen  oder arterio-arteriell embolisch instabilen
ACI-Stenosen kann die PTSA zur Akut-Therapie der zerebralen Ischämie eingesetzt werden.

P78 Klinisches Risiko und Anteil stummer ischämischer Läsionen nach perkuta-
ner transluminaler Stent-geschützter Angioplastie der Arteria carotis
interna
U. Becker, G. Gahn, S. Hallmeyer-Elgner, V. Haenig, H. Reichmann, R. von Kummer
(Dresden, D)

Fragestellung: Die perkutane transluminale Stent-geschützte Angioplastie (PTSA) ist eine noch
nicht etablierte Behandlung von Stenosen der Arteria carotis interna (ACI). Wir untersuchten
den klinischen Verlauf und den Anteil klinisch stummer Ischämien nach PTSA.
Material und Methoden: Seit 1998 untersuchten wir konsekutiv und prospektiv den klini-
schen und neuroradiologischen Verlauf von 58 Patienten (mittleres Alter 67 + 9 Jahre, 12
Frauen, 46 Männer), bei denen 61 PTSA duchgeführt wurden. Indikationen, die zur PTSA
geführt haben, waren symptomatische Stenosen > 70% (50), asymptomatische Stenosen >
70% nach Thrombendarteriektomie (5), asymptomatische fortschreitende Stenosen > 90%
(4) und symptomatische Stenosen < 70% (2). Der mittlere Stenosegrad betrug 85%. Zwei
Interventionalisten benutzten selbstexpandierende Stents ohne ein Protektionssystem distal
der Stenose. Der Stent wurde nach dem Absetzen mit einem  Ballon dilatiert. Während der
Intervention erfolgte eine Bolusgabe von 70 IE/kg  Heparin. Eine Thrombozytenaggregati-
onshemmung mit Clopidogrel und Aspirin in Kombination wurde 3 Tage vor Intervention
begonnen und 4 Wochen fortgeführt. Vor und nach PTSA haben wir alle Patienten neurolo-
gisch untersucht und die Befunde nach der  National Institute of Health Schlaganfall Skala
(NIHSS) dokumentiert. Bei 51 Patienten (83,6%) führten wir periinterventionell eine diffusi-
ons-gewichtete MRT (DWI) durch.
Ergebnisse: Nach PTSA kam es bei 3 Patienten zu einer Komplikation mit neurologischer
Verschlechterung (4,9%). Bei diesen und 5 weiteren Patienten zeigte die DWI neue ischämi-
sche Läsionen (13,1%). Sechs der 8 Patienten mit neuen ischämischen Läsionen, eingeschlos-
sen die 3 Patienten mit Schlaganfall, hatten eine ACI-Stenose > 90%. Bei 2 Patienten verbes-
serte sich der neurologische Status unmittelbar nach der PTSA. Sechs Patienten (9,8%) hatten
kleine Komplikationen ohne bleibendes neurologisches Defizit: TIA (1), asymptomatische
Dissektion der ACI (2), Aneurysma spurium der A. femoralis (3).
Schlussfolgerungen: Die PTSA hat auch ohne Protektions-System ein akzeptables Risiko für
klinisch relevante Komplikationen bei Patienten mit symptomatischen oder kritischen ACI-
Stenosen. Das Risiko für Ischämien scheint bei Stenosen > 90% etwas höher zu sein.
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P79 Paradoxe zerebrale Embolie bei pulmonaler arteriovenöser Fistel
S. Gass, J. Wolf, A. Möhlig, E. Bohrer, K. Lowitzsch (Ludwigshafen, D)

Zerebrale ischämische Insulte sind gerade bei jüngeren Patienten häufiger Folge einer para-
doxen Embolie bei offenem Foramen ovale. Paradoxe Embolien über einen intrapulmonalen
Rechts-Links-Shunt infolge einer pulmonalen arteriovenösen (AV)-Fistel sind dagegen nur
vereinzelt berichtet worden.
Ein 20-jähriger Patient entwickelte akut Gangunsicherheit und Doppelbilder. Die Untersu-
chung ergab eine vertikale Blickparese und retraktorischen Nystagmus sowie eine Stand- und
Gangataxie mit Abweichung nach links. MR-tomografisch zeigte sich ein embolisch beding-
ter Thalamusinfarkt rechts und Kleinhirninfarkt links. Die extra-/transkranielle Doppler-/ Du-
plexsonografie und transösophageale Echokardiografie (TEE) waren unauffällig. Die trans-
kranielle Doppleruntersuchung (TCD) mit agitierter NaCl-Lösung belegte einen ausgepräg-
ten Rechts-Links-Shunt in Ruhe. 4 Jahre zuvor war als Zufallsbefund eine pulmonale arterio-
venöse (AV)- Fistel mittels Pulmonalisangiographie nachgewiesen worden. Eine Thrombose
der unteren Extremitäten ließ sich zum jetzigen Zeitpunkt nicht belegen.
Auf Grund der Befundkonstellation stellten wir die Diagnose einer paradoxen zerebralen
Embolie  bei pulmonaler AV-Fistel mit intrapulmonalem Rechts-Links-Shunt. Bei Verdacht auf
eine embolisch bedingte zerebrale Ischämie ohne offensichtliche Emboliequelle sollte nicht
nur wie üblich ein TEE mit der Frage nach offenem Foramen ovale durchgeführt, sondern bei
Nachweis eines Rechts-Links-Shunts im TCD auch die viel seltenere Möglichkeit einer parado-
xen Embolie über eine pulmonale AV-Fistel in Betracht gezogen werden. Therapeutische
Möglichkeiten umfassen neben einer medikamentösen Sekundärprophylaxe die endovasku-
läre oder operative Behandlung.

P80 Koinzidenz von zerebraler Sinusthrombose und Thrombose der Arteria
basilaris bei APC-Resistenz
V. Pütz, G. Gahn, U. Becker, R. von Kummer (Dresden, D)

Hintergrund: Die Resistenz gegen aktiviertes Protein C (aPC) bei heterozygoter Faktor-V-Lei-
den-Mutation ist die häufigste erbliche Ursache für Thrombophilien und ein Risikofaktor für
die Entstehung zerebraler Sinus- und Venenthrombosen. Bisher widersprüchlich ist ihre Rolle
in dem Auftreten arterieller Gefäßverschlüsse mit nachfolgendem ischämischen Hirninfarkt.
Fallbericht: Wir berichten über eine 62-jährige Patientin, die sich mit der Hauptbeschwerde
einer seit ca. 7 Stunden bestehenden, fluktuierenden motorischen Aphasie und einer leicht-
gradigen brachiofazial betonten Hemiparese rechts vorstellte. Die Patientin hatte zusätzlich
ein hirnorganisches Psychosyndrom mit Verwirrtheit und Distanzminderung. Außerdem sei-
en seit 3 Wochen rezidivierende Episoden mit Müdigkeit, Kopfschmerzen und Erbrechen auf-
getreten. Kurz nach Aufnahme hatte die Patientin mehrere generalisierte Krampfanfälle.
Der klinische Verdacht auf eine zerebrale Sinusthrombose wurde zunächst kernspintomogra-
fisch bestätigt. Die MR-Venographie zeigte eine Thrombose des linken Sinus transversus bis
in die linke Vena jugularis. Die diffusionsgewichteten Sequenzen zeigten mehrere kleinere
Infarkte in beiden Posterior-Stromgebieten und einen parasaggitalen Ponsinfarkt. Auf Grund
dieses Infarktes und eines fehlenden Flusssignals in der A. basilaris in den axialen Schichten
(wir hatten nur eine MR-Venographie und keine MR-Angiografie durchgeführt) vermuteten
wir zusätzlich eine Basilaristhrombose, die die digitale Subtraktionsangiografie bestätigte.
Die ätiologische Abklärung zeigte neben dem vorbekannten Risikoprofil aus arterieller Hy-
pertonie, Diabetes mellitus Typ 2 und Hypercholesterinämie eine aPC-Resistenz. Ursächlich
lag eine Heterozygotie der Variante „Leiden’’ des Gerinnungsfaktors V vor. Nach Antikoagu-
lation mit niedermolekularen Heparin (Fraxiparin(r) 2x0,6ml/d) bildeten sich die Aphasie, die
Hemiparese und die Encephalopathie weitgehend zurück.
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Schlussfolgerung: Der vorliegende Fallbericht beschreibt unseres Wissens erstmalig das gleich-
zeitige Vorliegen einer zerebralen Sinusthrombose und einer Basilaristhrombose bei aPC-
Resistenz.

Kasuistik I

P81 Paroxysmale nächtliche Hämoglobinurie: eine seltene Ursache für zerebrale
Ischämien im mittleren Erwachsenenalter
S. v. Stuckrad-Barre, D. Steckel, C. Rottmann, T. Ratzlaff, W. Caspary, M. Sitzer
(Frankfurt am Main, D)

Die Paroxysmale nächtliche Hämoglobinurie (PNH) ist eine seltene, erworbene hämolytische
Anämie des mittleren Erwachsenenalters. Zerebrale Komplikationen der PNH sind Thrombo-
sen der intrakraniellen Sinus oder kortikaler Venen, oder, in seltenen Fällen, ischämische In-
farkte.
Wir berichten den Fall einer 35-jährigen Patientin, die über nachts akut aufgetretenen Dreh-
schwindel, Übelkeit, eine Ungeschicklichkeit der rechten Hand sowie eine Gangunsicherheit
mit Fallneigung nach rechts klagte. Der akuten Symptomatik vorausgegangen waren rezidi-
vierende abdominelle Krisen, die bislang diagnostisch nicht eindeutig zugeordnet werden
konnten. Vaskuläre Risikofaktoren waren ein Nikotinkonsum und die Einnahme oraler Kon-
trazeptiva. Klinisch-neurologisch fanden sich eine Zeigeataxie und Dysdiadochokinese rechts
sowie eine Fallneigung nach rechts. In der kranialen Computertomografie (24 Stunden nach
Symptombeginn) demarkierte sich ein ischämischer Infarkt im Versorgungsgebiet der A. ce-
rebelli posterior inferior (PICA) rechts. Laborchemisch fanden sich in der Akutphase Hämoly-
sezeichen mit erniedrigtem Haptoglobin < 30 mg/dl, erhöhter LDH von 2234 U/l, sowie eine
Panzytopenie (Leukozyten 4.3 /nl, Erythrozyten 2.59 /pl) bei normaler Thrombozytenzahl von
241/nl und einem erniedrigten Hb von 9.8 g/dl. Die weitere ätiopathogenetische Einordnung
des zerebellären Infarktes erbrachte in der intraarteriellen zerebralen Angiografie geringfü-
gige Wandveränderungen des proximalen PICA-Hauptstammes rechts, darüber hinaus aller-
dings keine Hinweise auf einen generalisierten atherosklerotischen oder entzündlichen su-
praaortalen Gefäßprozess. Ebenfalls unauffällig waren die kardiale Diagnostik (EKG-Monito-
ring, Echokardiografie) und die Koagulopathie- und Vaskulitisdiagnostik. Die Diagnose einer
PNH konnte durch einen positiven HAM-Test und den molekulargenetischem Nachweis der
Mutation des Phosphatidyl-Inositol-Glykan-Anker-Gens auf dem Chromosom X der Erythro-
zyten gesichert werden.
Zusammenfassend ergibt sich somit der dringende Verdacht auf einen passageren thrombo-
tischen Verschluss der rechten PICA mit konsekutivem zerebellären Infarkt im Rahmen einer
hämolytischen Krise bei bis dato nicht diagnostizierter PNH. Sekundärprophylaktisch steht
die Vermeidung oben genannter Auslösemechanismen, eine Eisen- und Folsäuresubstitution
und eine orale Antikoagulation mit Markumar im Vordergrund, Heilung kann durch eine
Knochenmarktransplantation erreicht werden.
Der vorgestellte Fall demonstriert, dass nicht nur venöse Komplikationen sondern auch akute
zerebrale Ischämien in zeitlicher Koinzidenz zu Zeichen einer Hämolyse bei jungen Men-
schen an das Vorliegen einer PNH denken lassen müssen. Die konsequente Umsetzung der
sekundärprophylaktischen Maßnahmen ist besonders wichtig, da die PNH eine potenziell
lebensbedrohliche Erkrankung darstellt.
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P82 Risiken bei der intrathekalen Applikation von Baclofen
T. Vogt (Mainz, D)

Die intrathekale Applikation von Baclofen (LIORESAL(r)) ist die Methode der Wahl zur Thera-
pie schwerer und schwerster Spastikzustände. Von einer im Bereich der lateralen Bauchwand
implantierte Pumpe wird das Medikament über einen intrathekalen Katheter in den Spinal-
raum eingebracht, wobei die Katheterspitze je nach Klinik im Bereich der oberen oder mitt-
leren BWS liegt. Die individuell erforderlichen Dosen werden zu Therapiebeginn ermittelt
und liegen etwa zwischen 100 und 1000 µg/die.
Die Systeme beinhalten zwei Risikosituationen, die z.T. zur Intensivpflichtigkeit bzw. der Not-
wendigkeit einer künstlichen Beatmung der Patienten führen können und die bei der Be-
treuung der Patienten beachtet werden müssen. 1) eine Überdosierung und 2) eine Entzugs-
symptomatik.
An zwei Patientenbeispielen soll deutlich werden, dass solche Probleme auch in erfahrenen
Zentren auftreten können, bei entsprechender Kenntnis der Symptomatik und des Manage-
ments jedoch ohne Nachteile für die Patienten verlaufen. Im ersten Fall wurde bei der Abklä-
rung einer vermeintlichen Katheterdislokation ein Kontrastmittel im Bolus appliziert, wel-
ches zu einer intrathekalen Anflutung des im Kathetersystem befindlichen Medikamentes
führte. Im zweiten Fall wurde die Pumpe bei fraglichen unerwünschten Wirkungen abge-
stellt und führte zu einer schweren Entzugssymptomatik mit Psychosyndrom und cerebralen

P83 Zentrales anticholinerges Syndrom als Differentialdiagnose bei einem
akuten agitierten Durchgangssyndrom
B. Teubner, R. Both, E. Schnabel (Bad Berka, D)

Wir berichten über eine 59-jährige Patientin, welche uns konsiliarisch unter dem Verdacht
auf eine cerebrale Ischämie auf der kardiologischen Intensivüberwachungsstation vorgestellt
wurde. Anamnestisch war zu erfahren, dass die Patientin nach einer Herzkatheteruntersu-
chung ohne Auffälligkeiten und bei subjektivem Wohlbefinden auf Normalstation zurück-
verlegt wurde. Im weiteren Verlauf wurde die Patientin zunehmend psychomotorisch unru-
hig und klagte über Kopfschmerzen. Es musste eine Verlegung auf die Intensivüberwachungs-
station erfolgen.
An Vorerkrankungen bestanden eine Hypertonie, ein Diabetes mellitus Typ 2, ein intermittie-
rendes Vorhofflimmern mit paroxysmaler Tachyarrhythmia absoluta sowie eine latente Hy-
perthyreose.
Zum Zeitpunkt der Untersuchung war die Patientin somnolent, zu Ort, Zeit, Situation und
Person nicht sicher orientiert, psychomotorisch unruhig, agitiert, ängstlich abwehrend und
nicht kooperativ. Im neurologischen Status fiel eine beidseitige Mydriasis mit diskreter Aniso-
korie zu Gunsten rechts sowie  eine beidseitige verminderte Reaktion der Pupillen auf Licht
auf. Der übrige neurologische Untersuchungsbefund war bei eingeschränkter Beurteilbar-
keit wegen der fehlenden Kooperativität unauffällig. Der Allgemeinzustand war  reduziert,
die Haut war stark gerötet und überwärmt, es bestand eine Hyperhidrose. RR 220/110 Torr.
Nach einer nochmaligen ausführlichen Fremdanamnese in Zusammenhang mit den durchge-
führten diagnostischen Maßnahmen (cerebrale CT, Labor) konnten wir anhand der erfolgrei-
chen Therapie mit Physostigmin die Diagnose eines zentralen anticholinergen Syndroms aus-
gelöst durch Atropin i.v. stellen.
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P84 Vagale Krisen trotz fehlender respiratorischer Herzfrequenzvariation beim
akuten Guillain-Barré Syndrom
G. Pfeiffer (Hamburg, D)

Eine starre Herzfrequenz wird häufig als Indiz einer vagalen Denervierung des Herzens ge-
wertet. Diese würde einen Schutz vor vagal vermittelten Bradykardien darstellen. Dies bestä-
tigt sich in der klinischen Erfahrung allerdings recht häufig nicht. Die Herzfrequenzvariabili-
tät kann auch durch afferente Leitungsblocks vermindert sein. Ist dieser Block nur partiell, so
können bestimmte Stimuli trotz spontan starrer Herzfrequenz zu reflektorischen Bradykardi-
en führen. Wir testeten bei 7 sukzessiven beatmeten GBS-Patienten die Integrität der Barore-
zeptor-Afferenzen und der nieder- und hochschwelligen Lungendehnungsafferenzen. Die
niederschwelligen Lungendehnungsafferenzen wurden durch die Spektralanalyse der Herz-
frequenzvariabilität unter der kontinuierlichen Beatmung erfasst. Vertiefte Seufzeratemzü-
ge dienten als Testreiz für die hochschwelligen Dehnungsafferenzen. Sie führten außerdem
zu einem Blutdruckabfall, der es gestattete den Barorezeptor-Reflex zu testen. Bei allen Pati-
enten führte der Seufzer zu einer Bradykardie. Bei zwei Patienten war sie exzessiv. Sie litten
unter starken Blutdruckschwankungen. Einer der Patienten musste mit einem Schrittmacher
versorgt werden. Eine weitere Patientin mit einem grenzwertig erhöhtem Blutdruckabfall
verstarb kurz nach Verlegung auf die Normalstation. An zwei Tagen zeigte das Spektrum
trotz erhaltener Seufzer-Bradykardie keine respiratorische Herzfrequenzvariabilität. Umge-
kehrt war trotz exzessiver Seufzer-Bradykardie der respiratorische Herzfrequenz-Variabili-
täts-Gipfel an einem Tag kaum zu erkennen. Der Barorezeptorreflex war häufiger ausgefal-
len als der respiratorische Gipfel im Herzfrequenzvariabilitäts-Spektrum. Diese Befunde zei-
gen, dass die respiratorische Herzfrequenzvariabilität unter Beatmung nicht wie häufig ver-
mutet Barorezeptor vermittelt ist. Außerdem stimulieren kontinuierliche Beatmung und Seuf-
zer offenbar unterschiedliche Rezeptoren. Die hochschwelligen Lungendehnungsrezeptoren
waren immer erhalten. Dies verwundert nicht, denn sie sind anders als die niederschelligen
Dehnungsrezeptoren unmyelinisiert. Diese führen zur Tachykardie. Ihre Blockade nimmt der
durch die hochschelligen Afferenzen ausgelösten Bradykardie das Gegengewicht. Das kann
der Grund für die beobachtete exzessive Seufzer-Bradykardie sein. Sie war ein relevanter
Prädiktor kardiovaskulärer Krisen bis hin zur Asystolie. Beim GBS sollte nicht vorschnell von
einem „denervierten Herzen’’ gesprochen werden. Die bedrohlich intakte vagale Efferenz
zeigt sich manchmal erst dann, wenn adäquate Stimuli verwendet werden. Auf jeden Fall
sollten auch unmyelinisierte Afferenzen getestet werden. Dies geschieht mit dem Seufzer-
Versuch. Er ist einfach durchführbar. Ein Herzfrequenzabfall von mehr als 19 pro Minute
belegt eine exzessive Seufzer-Bradykardie. Sie ist ein Warnhinweis auf gefährliche Bradykar-
dien und verbietet die Seufzerbeatmung

P85 Dekompensierter Hydrozephalus durch eine Megadolichobasilaris
M.-A. Weber, J. Fiebach, T. Steiner (Heidelberg, D)

Es wird der Kasus eines 69 jährigen Patienten präsentiert, der sich mit wechselndem Vigilanz-
zustand und Wesensveränderung bei bekanntem Hypertonus und Alkoholabusus vorstellte.
Der Patient zeigte bei Aufnahme ausgeprägte mnestische Lücken und kognitive Defizite,
eine Okulomotorius- und Fazialisparese links bei leichter Desorientiertheit. Liquor, EEG und
die Laborwerte waren unauffällig. In der nativen, kraniellen Computertomografie konnte
auf Höhe der Foramina Monroi eine hyperdense Raumforderung im vorderen dritten Ventri-
kel festgestellt werden (Abb. 1). In der T2 gewichteten MR-Bildgebung, sowie in der MR-
Angiografie konnte die Diagnose einer Megadolichobasilaris gesichert werden. Bei anschlie-
ßender akut zunehmender Bewusstseinseintrübung trotz Osmotherapie wurde computerto-
mografisch ein Verschlusshydrozephalus mit deutlicher Liquordiapedese um die Seitenventri-
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kel festgestellt. Es erfolgte die Anlage eines biventrikulären Ventrikulo-Peritonealen Shunts,
worauf sich die klinische Symptomatik deutlich besserte.
Eine Megadolichobasilaris tritt in 0,05% der Bevölkerung auf und betrifft vor allem Männer
im höheren Lebensalter. Wichtige Komplikationen dieser in 31-87% mit einer Hypertension

assoziierten Anomalie der Arteria basilaris sind Hirnnerven- und Hirnstamm-
kompressionen, ischämische Ereignisse und Spontanrupturen. In 31 % der
Fälle kann eine Megadolichobasilaris durch Übertragung der Pulswellen über
den Boden des 3. Ventrikels auf den Liquor in Richtung der Foramina Mon-
roi zu einem begleitenden, funktionellen, chronischen Hydrozephalus füh-
ren (Wasserhammer-Effekt). Unbehandelt können sich daraus kognitive De-
fizite bis zu einer progressiven Demenz entwickeln.
Eine Rarität ist dagegen die direkte Obstruktion der Foramina Monroi durch
eine Megadolichobasilaris mit konsekutivem Verschlusshydrozephalus. Be-

merkenswert sind in diesem Fall der unauffällige 3. und 4. Ventrikel. Die Symptomatik kann,
wie in dem präsentierten Fall, akut exazerbieren, weshalb auf eine frühe konsequente Risi-
koabklärung und -minimierung gedrängt werden sollte.

P86 Undines Fluch als Erstmanifestation einer Anti-Hu-assoziierten paraneopla-
stischen Hirnstammencephalitis
D. Saur, W.-D. Niesen, C. Weiller, J. Röther (Hamburg, D)

Wir beschreiben eine Patientin, die innerhalb weniger Tage ihren spontanen Atemantrieb
verlor und bei zunehmender CO2-Retention in CO2-Narkose intubiert werden musste. Bei
Versagen der automatischen Atmung blieb die willkürliche Atmung zunächst erhalten (Ver-
gessene Atmung, Undines-Fluch-Syndrom). Topodiagnostisch wurde eine Schädigung des
medullären Atemzentrums bei erhaltener cortikospinaler Bahn vermutet. Passend hierzu bot
die Patientin einen flüchtigen Up-beat-Nystagmus und fehlende Schutzreflexe. Im Blinkre-
flex war eine pathologische Verzögerung der frühen R1 von rechts nachweisbar. Im cMRT
fand sich kein Hinweis für eine Hirnstammschädigung. In der Liquorpunktion fiel eine leichte
lymphomonozytäre Pleozytose und ein leicht erhöhtes Gesamteiweiß mit intrathekaler IgG-
Produktion auf. Wegweisend war der positive Befund von Antikörpern gegen HuD-Protein,
sowie ein erhöhter NSE-Titer im Serum. Im Thorax-CT und mittels transösophagealer Biopsie
gelang der Nachweis eines entdifferenzierten kleinzelligen Bronchialcarcinoms. Eine Plasm-
apheresebehandlung führte zu keiner Besserung. Innerhalb von vier Wochen entwickelte die
Patientin eine Tetraplegie und schwere autonome Dysfunktion. Die Patientin verstarb acht
Wochen nach Auftreten der ersten Symptome. Der Fall zeigt eine ungewöhnliche Erstmani-
festation einer Anti-Hu-assoziierten Hirnstammenzephalitis mit initialem Versagen des spon-
tanen Atemantriebs und rasch progredientem Verlauf. Fremdanamnestisch bestand bei der
Patientin der Verdacht auf ein seit einigen Monaten zunehmenden Schlaf-Apnoe-Syndroms
mit nächtlichen Atempausen und vermehrter Tagesmüdigkeit. Störungen der automatischen
Atmung werden häufig zunächst als Schlaf-Apnoe-Syndrom auffällig, da sie im Wachzustand
durch die willkürliche Steuerung der Atmung kompensiert werden können.

P87 Fokal betontes Septisches Hirnödem: Kasuistik, Pathophysiologie, Therapie
F. Worthmann, P. Cordes (Braunschweig, D)

Die Ausbildung einer Encephalopathie im Rahmen einer Sepsis ist nicht ungewöhnlich und
bekannt. Ein Korrelat in der Bildgebung im Form eines generaliserten Ödems ist seltener, ein
einseitig akzentuiertes septisches Hirnödem mit schwerer fokaler neurologischer Symptona-
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tik eine Rarität. Anhand der Kasuistik eines 30jährigen Mannes mit einer brachial betonten
linksseitigen Hemiparese sowie zunehmender Bewusstseinsstörung nach Acetabulumfraktur
und Schädel-Hirn-Trauma 1.Grades werden Pathophysiologie, diagnostische Optionen und
mögliche Therapieansätze des septischen Hirnödems erörtert. Der männliche Patient entwik-
kelte nach zunächst komplikationslosem Verlauf 7 Tage postoperativ einen fokal eingeleite-
ten, sekundär generalisierten Grand-Mal-Anfall und in der Folge eine linksseitige Hemipare-
se mit progredienter Somnolenz. Bei normaler Liquorzellzahl zeigte sich ein fokal betontes
generalisertes Hirnödem im CCT. Eine bereits vor der neurologischen Symptomatik auf Grund
steigender Entzündungsparameter begonnene Antibiose mit Cefuroxim, Metronidazol und
Gentamicin fortgesetzt und mit hochdosiertem Mannit über 10 Tage ergänzt. Nach einer
anfänglichen Besserung verschlechterte sich der Zustand, der Patient wurde beatmungspflich-
tig, die Antibiose und das Mannit abgesetzt, Kulturen gesammelt. Eine Umstellung der anti-
biotischen Therapie auf Vancomycin, Clindamycin und Piperacillin ohne sicheren Erregernach-
weis sowie eine moderate Hyperventilation führte zu einer auch bildgebend deutlichen Bes-
serung, zur Normalisierung der Laborparameter und vollständigen Rückbildung der neurolo-
gischen Symptomatik. Auf weiterführende invasive Maßnahmen wie Drucksondenimplantat
und Dekompression konnte somit verzichtet werden. Zur Pathophysiologie des septischen
Hirnödems gibt es vom Tiermodell abgeleitete Vermutungen, dass die mit der Sepsis einher-
gehende vermehrte Freisetzung von Cytokinen (Interleukin 6) und Tumor-Nekrose-Faktor (TNF-
alpha) ein vasogenes Ödem mit kapillären Lecks und perivaskulärem Wasseraustritt bei Blut-
Hirn-Schrankenstörung verursacht. Konsekutive metabolische Störungen (sowie TNF-alpha)
führten dann zu neuronalen Schäden wie „shrunken nuclei’’ und Disintegration der Neuro-
ne(1). Erregerspezifische Fakten sind kaum bekannt (2), Einfluss von Alter, Geschlecht oder
Grunderkrankungen noch nicht prospektiv untersucht. Im vorliegenden Fall könnte das vor-
ausgegangene Hirntrauma die fokale Komponente des Ödems begünstigt haben, ungewöhn-
lich wäre jedoch die zeitliche Latenz von 7 Tagen bei zwischenzeitlich unauffälligem psycho-
pathologischen und neurologischen Befund. Interessant ist bei unserem Patienten der höhe-
re diagnostische Stellenwert des CCT im Vergleich zum MRT, letzteres zeigte weitaus geringe-
re Veränderungen im Sinne eines Hirnödems. Therapeutisch kommt der Hypothese einer vor-
wiegend vasalen Genese die Gabe von Cortison bei breiter Antibiose oder die Dekompressi-
on per Kraniektomie als ultima ratio in Betracht. Zur Klärung der Rolle von TNF-alpha und
anderen Cytokinen bedarf es weiterer tierexperimenteller Studien.

(1) Bogdanski R, Blobner M, Becker I, Hanel F, Fink H, Kochs E: Cerebral histopathology following portal venous
infusion of bacteria in chronic porcine model. Anesthesiology 2000 Sep;93(3):793-804.

(2) Plotz FB, Arets HG, Fleer A, Gemke RJ: Lethal encephalopathy complicating childhood shigellosis. Eur J Pediatr
1999 Jul;158(7):550-2.

P88 Zerebrale Vaskulitis nach Einnahme von Methylphenidat (Ritalin):
ein Fallbericht
G. Thomalla, C. Weiller, J. Röther (Hamburg, D)

Einleitung: Methylphenidat (Ritalin) ist ein strukturell und funktionell dem Amphetamin ähn-
liches ZNS-Stimulans. Zerebrale Vaskulitis und Schlaganfälle in Zusammenhang mit Einnahme
von Amphetaminen sind in der Literatur gut dokumentiert. Für Methylphenidat sind ähnli-
che Komplikationen in Einzelfällen beschrieben. Wir berichten von einer erwachsenen Pati-
entin mit multiplen ischämischen Hirninfarkten bei wahrscheinlicher zerebraler Vaskulitis nach
Einnahme von Methylphenidat.
Fallbericht: Bei der 63jährigen Patienten war akut ein schweres amnestisches Syndrom aufge-
treten. Die neurologische Untersuchung war bis auf die Gedächtnisstörung unauffällig. Die
internistische Untersuchung ergab bis auf eine mäßige Temperaturerhöhung keine Auffällig-
keit. Das EKG zeigte einen Normalbefund. In den Laboruntersuchungen fiel ein erhöhtes CRP
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auf, ansonsten lag das Routinelabor im Referenzbereich. Im kranialen MRT stellte sich eine
links präzentral gelegene kleine Läsion mit erhöhter Signalintensität im T2 und verminderter
Diffusion im DWI dar. In den Verlaufsuntersuchungen zeigten sich weitere T2-signalintense
Läsionen links frontal, in den Stammganglien rechts sowie im Hippokampus beidseits. In der
Liquoruntersuchung sowie in den serologischen Untersuchungen ergaben sich keine Hinwei-
se auf infektiöse oder andere entzündliche Ursachen, auch das EEG zeigte einen Normalbe-
fund. Transthorakale und transösophageale Echokardiografie erbrachten keinen pathologi-
schen Befund. In der Vorgeschichte war bei der Patientin eine Aufmerksamkeitsdefizit-Hy-
peraktivitätsstörung diagnostiziert und seit einem Jahr mit Methylphenidat behandelt wor-
den. Bei fehlenden Hinweisen auf mögliche andere Ursachen und in Anbetracht der Läsions-
morphologie im MRT sowie der Anamnese stellten wir bei der Patientin die Diagnose einer
zerebralen Vaskulitis in Zusammenhang mit der Einnahme von Methylphenidat. Nach Abset-
zen von Methylphenidat kam es zu einer spontanen Besserung mit nahezu vollständiger Re-
stitution innerhalb von etwa 3 Wochen.
Diskussion: Zerebrale Vaskulitis und ischämische Hirninfarkte stellen eine seltene Nebenwir-
kung von Methylphenidat dar, an die Ärzte bei Patienten mit unklaren zerebralen Sympto-
men und entsprechender Medikamentenanamnese denken sollten. Angesichts der in den
letzten Jahren deutlich zunehmenden Verschreibung von Methylphenidat ist diese seltenen
Nebenwirkung ein Grund mehr, vor einer unkritischen Verordnungspraxis zu warnen.

P89 Der interessante Fall: Neurologische Komplikationen beim Hitzschlag
U. Niedermüller, A. Kampfl, M. Spiegel, B. Pfausler, C. Schmidauer, E. Schmutzhard
(Innsbruck, A)

Ein 28-jähriger männlicher Patient war am Arbeitsplatz (Baustelle) kollabiert und hatte in
weiterer Folge einen Status epilepticus. Bei Aufnahme in ein Bezirkskrankenhaus hatte der
Patient 41,5 °C Temperatur, war tachycard und hypoton. Mittels Computertomografie konn-
ten eine Blutung und ein Infarkt ausgeschlossen werden. Im Liquor waren 36/3 Zellen und ein
fraglicher Diplococcus. Es wurden Petechien im Bereich der Lider beobachtet. Binnen 3 Stun-
den kam es zu einer Thrombozytopenie (33.000/Mikroliter), somit wurde der dringende Ver-
dacht auf eine Meningokokken-Meningitis mit beginnender Gerinnungsstörung gestellt, eine
antibiotische Therapie mit Penicillin G begonnen und der Pat. an die Universitätsklinik für
Neurologie transferiert.
Bei Übernahme hatte der intubierte Patient eine Tachycardie, Status febrilis, Polyurie, Hyper-
natriämie, Rhabdomyolyse, Thrombozytopenie und Antithrombin III-Mangel.
In einer neuerlichen Aufarbeitung des Liquors konnte der V. a. auf eine Meningokokken-
Meningitis nicht bestätigt werden, auch war die niedrige Zellzahl untypisch für eine bakteri-
elle Meningitis.
Im weiteren Verlauf entwickelte der Patient das Vollbild eines Multiorganversagens mit einer
Hepatopathie mit massiver Gerinnungsstörung (DIC) und Ansteigen der Leberfunktionspara-
meter, eine renale Retention mit eingeschränkter Creatinin-Clearance, eine Rhabdomyolyse
und Myoglobinurie, sowie ein ARDS. Es erfolgte eine passagere Hämofilatration.
Nach Stabilisierung aller Parameter konnte der Patient rasch geweant werden. Klinisch neu-
rologisch zeigte er das Bild einer deutlichen Encephalopathie mit im Vordergrund stehender
Parkinson-Symptomatik. Bildgebend (wiederholte CCTs) konnten keine Läsionen festgestellt
werden, und im weiteren Verlauf zeigte sich eine erfreuliche Rückbildung der klinisch neuro-
logischen Symptomatik.
Zusammenfassend konnte nach neuerlicher genauer Anamneseerhebung (Baustelle, große
Hitze, wenig getrunken, Pat war verwirrt, kollabiert, hatte erbrochen) und dem Verlauf die
Diagnose eines schweren Hitzschlags mit seltenem, nicht untypischen Verlauf gestellt wer-
den.
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P90 Wieder nur ein Anfall...?
C. Gaul, S. Elstner, M. Hille, F. Erbguth (Erlangen, D)

Wir berichten über eine 30 jährige Patientin, die in einem Wohnhaus bewusstlos, ateminsuf-
fizient und hypotherm (Glasgow Coma Score 3, Körpertemperatur 33,6°C) aufgefunden wur-
de. Noch im Beisein des Notarztes erlitt sie einen generalisierten tonisch-klonischen Anfall,
zur Vorgeschichte waren keine weiteren Informationen erhältlich. Die Patientin wurde vom
Notarzt intubiert in die Klinik gebracht.
Der neurologische Befund bei Aufnahme auf der Intensivstation zeigte eine analgosedierte,
intubierte Patientin ohne Lichtreizreaktion und ohne Meningismus. Es war keine motorische
Reaktion auf Schmerzreiz auslösbar, Pyramidenbahnzeichen waren nicht erhältlich. Die durch-
geführte zerebrale Computertomografie war unauffällig.
Im EKG zeigte sich ein Sinusrhythmus (94 bpm) mit Indifferenzlagetyp und einer auf über
130% verlängerten QT-Zeit. Im Labor fand sich eine Leukozytose (23000/ul).
Bei der Anlage eines transurethralen Blasenkatheters fand sich ein intravaginal deponiertes
Päckchen bestehend aus einem Beipackzettel und 30 Tabletten Perazin (Taxilan). Der Tricykli-
kaspiegel war mit 1296 mg/ml Beleg für eine Intoxikation. Bei der Patientin bestand, wie
später zu erfahren war, eine bipolare affektive Störung; sie hatte bereits zwei Suizidversuche
unternommen. Das intravaginale Depot war angelegt worden, um bei einer Klinikaufnahme
Zugriff zu weiteren Medikamenten zu haben. Um das Risiko von Kammerflimmern zu sen-
ken, wurde der Serumkaliumspiegel mittels intravenöser Substitution hochnormal gehalten.
Durch die Gabe von Spüllösung und Prokinetika wurde eine Beschleunigung der enteralen
Giftelimination induziert. Letztlich konnte die Patientin nach EKG-Normalisierung zur weite-
ren psychiatrischen Therapie verlegt werden.
Perazin gehört zur Gruppe der Phenothiazine und nimmt eine Mittelstellung zwischen nieder- und
hochpotenten Neuroleptika ein. Auf Grund seiner trizyklischen Struktur beeinflusst es die kardiale
Erregbarkeit wie klassische Antidepressiva. Die Senkung der zerebralen Krampfschwelle ist durch
die neuroleptische Wirkung bedingt und ist bei Perazin noch ausgeprägter als bei Haloperidol.
Auch Psychopharmakaintoxikationen stellen immer wieder die Ursache epileptischer Anfälle
dar. Bei fehlender Annamnese sollte immer auch ein toxikologisches Screening veranlasst
werden. Insbesondere EKG-Veränderungen können einen Hinweis auf die Ätiologie der neu-
rologischen Symptomatik geben.

P91 Zwei Fälle mit tödlicher zerebraler Luftembolie
H. Wefing, H. Pape, D. Gehrke, M. Teepker, K. Schepelmann, F. Rosenow, W. Oertel,
T. Back (Marburg, D)

Einleitung: Zerebrale Luftembolien können nach Barotrauma und als Komplikation während
neurochirurgischer Eingriffe oder Herzkatheteruntersuchungen auftreten. Fast immer findet
sich in diesen Fällen ein vorbestehender kardialer Rechts-Links-Shunt, meist in Form eines
persistierenden Foramen ovale (PFO). In seltenen Fällen können penetrierende Duodenalul-
zera eine Fistel zur Aorta ausbilden (arterielle Embolie) oder nach Trauma / lokaler Radiatio
in die Vena cava fisteln (venöse Embolie). Wir berichten hier über zwei Fälle von zerebraler
Luftembolie mit seltener Ursache.
Fall 1: Ein 66-jähriger Mann mit Siegelringzellkarzinom (G2-3, pNO, Mx) entwickelte 3 Wo-
chen nach Gastrektomie ein septisches Krankheitsbild. Akut trat eine Hemiplegie links auf
sowie eine Ateminsuffizienz, so dass der Patient intubiert werden musste. Unter der Ver-
dachtsdiagnose eines Hirninfarktes erfolgte die stationäre Einweisung in unsere Klinik. Im
CCT konnte eine Blutung ausgeschlossen werden, jedoch zeigte sich intrazerebrale Luft, über-
wiegend im Territorium der A. cerebri media rechts. Die Abdomenübersichtaufnahme in Links-
seitenlage und die Abdomen-Sonografie ergaben den Nachweis freier Luft, die auch im Pfort-
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aderkreislauf nachgewiesen werden konnte. Der Patient wurde daraufhin erneut laparoto-
miert. Es fand sich eine perforierte Sigmadivertikulitis mit einem großen subphrenischen
Abszess links. Es erfolgte eine OP nach Hartmann mit Stumpfverschluss des Colon descen-
dens. Die Echokardiografie zeigte ein PFO, so dass von einer paradoxen (venösen) zerebralen
Luftembolie auszugehen ist. In der Folge entwickelte sich ein maligner Mediainfarkt rechts.
Der Patient verstarb am 5. postoperativen Tag an einer zerebralen Herniation.
Fall 2: Eine 47-jährige Patientin mit einem seit 3 Monaten bekannten metastasierenden Bronchi-
al-Adeno-Karzinom des rechten Unterlappens wurde nach einem generalisierten epileptischen
Anfall aufgenommen. Voruntersuchungen hatten Lymphknotenmetastasen rechts paratracheal
sowie eine zirkuläre Ummauerung des Ösophagus ergeben. Die Patientin hatte eine Radiatio
des Hauptherdes einschließlich des Mediastinums mit 60 Gy nach 28 Sitzungen abgebrochen.
Klinisch zeigte sich eine leichte Bewusstseinsstörung und eine armbetonte Hemiparese links mit
positivem Babinskizeichen. Im CCT fanden sich intrakranielle Lufteinschlüsse unklarer Ätiologie.
Das MRT des Schädels erbrachte den Nachweis einer kleinen Filia in der linken Kleinhirnhemi-
sphäre. Das EEG zeigte ein enzephalopathisches Muster und eine fokale Funktionsstörung rechts.
Zunächst besserte sich die Bewusstseinslage, 5 Tage nach Aufnahme verschlechterten sich aber
der Allgemeinbefund und die Vigilanz. Es fanden sich Zeichen eines frischen Myokardinfarktes
und computertomografisch eine Zunahme der intrakraniellen Luftembolie. Die Patientin ver-
starb an den Folgen der zerebralen Luftembolie, die sehr wahrscheinlich durch eine Arrosion
pulmonaler Venen durch das Bronchial-Karzinom ausgelöst worden war.

P92 Bewusstseinstrübung, Hemiparese, Aphasie und Fieber bei einem
portugiesischen Bauarbeiter
J. Dreier, E. Schielke (Berlin, D)

Ein 29jähriger portugiesischer Kranfahrer klagte während der Arbeit über Kopfschmerzen
und wurde wenige Stunden später ohne äußere Verletzungszeichen oder Hinweise auf einen
stattgehabten epileptischen Anfall bewusstseinsgetrübt auf der Baustelle aufgefunden. Bei
Aufnahme war der Patient wach, global aphasisch, hatte eine diskrete Hemiparese rechts und
Fieber über 38,0° C. In den folgenden 24 Stunden verschlimmerte sich die Hemiparese deutlich
und der Patient wurde soporös, weshalb die Aufnahme auf unsere Intensivstation erfolgte.
Das initiale cCT war unauffällig, im Liquor war lediglich Lactat diskret erhöht (23 mg/dl), im
EEG fand sich ein massiver linkstemporaler Herdbefund, im cMRT ein unauffälliger Paren-
chymbefund, jedoch eine meningeale Kontrastmittelanreicherung über der linken Großhirn-
hemisphäre. Dopplersonografisch fand sich eine Flussbeschleunigung in den proximalen Seg-
menten der linksseitigen Hirnbasisarterien, eine DSA der Aa. carotis communis et interna
links war ohne pathologischen Befund. Eine umfassende Erreger- und Auto-Antikörperdia-
gnostik war ebenso unauffällig wie das Routine-Labor.
Trotz des unauffälligen Liquorbefundes behandelten wir unter dem V.a. eine Herpes-simplex-
Enzephalitis zunächst mit Aciclovir, setzten dies bei fehlendem Genom-Nachweis und weiter-
hin unauffälligen Liquorbefunden (3. und 8. Krankheitstag) jedoch wieder ab.
Kontroll-MRTs am 3. und 9. Krankheitstag zeigten deutliche Signalveränderungen, die für ein
Hirnrindenödem der gesamten linken Großhirnhemisphäre sprachen. Mehrere Kontroll-EEGs
zeigten weiterhin einen deutlichen, nur langsam regredienten Herdbefund links temporal.
Klinisch bildete sich die Symptomatik ohne spezifische Therapie ab dem 6. Krankheitstag
langsam zurück, am 15. Krankheitstag konnte der Patient auf die Allgemeinstation verlegt
und am 26. Krankheitstag nach Hause entlassen werden. Bei Entlassung bestanden noch
mäßige Wortfindungs- und -verständnisstörungen in der deutschen Sprache, die der Patient
vor der Erkrankung recht gut beherrscht hatte. Die erst nach vielen Tagen zu erhebenden
Fremd- und Familienanamnese ergab, dass der Patient im Alter von 8 Monaten eine länger
dauernde Halbseitenlähmung und im Alter von 27 Jahren eine ca. 3stündige Sprachstörung
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gehabt hatte. Sein Vater hatte im Alter von 2 und von 50 Jahren mehrtägige Halbseitenläh-
mungen gehabt. Diese Informationen führten uns in Zusammenschau mit dem günstigen
Spontanverlauf und dem im MRT nachweisbaren Hirnrindenödem zur Diagnose einer fami-
liären hemiplegischen Migräne (FHM).

P93 Malignes neuroleptisches Syndrom nach Quetiapingabe bei einem Patienten
mit Morbus Parkinson
A. Desselberger, J. Schwarz, A. Wagner, D. Schneider (Leipzig, D)

Hintergrund: Das maligne neuroleptische Syndrom ist eine seltene, jedoch schwerwiegende
Nebenwirkung bei der Behandlung mit Neuroleptika mit einer Inzidenz von 0.02-3%. Es ist
charakterisiert durch Hyperthermie, Rigor, Akinese, vegetative Entgleisung, Bewusstseinsstö-
rungen sowie Erhöhung der Creatinkinase (CK). Auch im Zusammenhang mit den atypischen
Neuroleptika wurde das maligne neuroleptische Syndrom beschrieben, wenngleich es hier
viel seltener auftreten soll.
Kasuistik: Wir berichten über einen 73jährigen Patienten, bei dem ein Morbus Parkinson vom
akinetisch-rigiden Typ seit 1995 bekannt war, der seit über einem Jahr wegen Schlafstörun-
gen Melperon einnahm und wegen zunehmender Verwirrtheit und optischer Halluzinatio-
nen jetzt mit Quetiapin behandelt wurde. Nach einmaliger Gabe von 12.5mg Quetiapin kam
es am Folgetag zu einer akuten Verschlechterung des Allgemeinzustandes mit Temperaturen
bis 41.6°C und einem Anstieg der CK bis 7635 U/l (Normwerte 35-190 U/l). Neben einem Par-
kinsonsyndrom fanden sich ausgeprägte Myoklonien. Innerhalb eines weiteren Tages wurde
der Patient komatös. Nach Absetzen des Quetiapins, maschineller Beatmung über 3 Tage,
forcierter Diurese und symptomatischer Behandlung der Myoklonien mit Valproat, konnte
der Patient nach weiteren 9 Tagen auf die Normalstation verlegt werden.
Schlussfolgerung: Die klinischen und laborchemischen Befunde entsprachen einem malignen
neuroleptischen Syndrom, das hier wahrscheinlich mit der einmaligen Gabe von Quetiapin
verbunden war.

P94 Ungewöhnlicher Verlauf eines „raumfordernden Kleinhirninfarkts’’
J. Glahn, O. Busse (Minden, D)

Bei einem 67-jährigen Patienten bestanden seit etwa 2 Wochen vor stationärer Aufnahme
Kopfschmerzen mit „Schwarzwerden vor Augen’’ bei Kopfdrehung. Eine Woche später war
eine Gangunsicherheit hinzugetreten. In einem ambulant durchgeführten CCT fand sich eine
ausgedehnte, raumfordernde Hypodensität in der linken basalen Kleinhirnhemisphäre mit
beginnender Liquorabflussstörung, die Einweisung erfolgte unter dem Verdacht eines Klein-
hirninfarkts. Vorerkrankungen: 1981 SAB bei Mediaaneurysma, geclippt; mehrfache Beinve-
nenthrombosen, int. VHF, Hypertonus, Nikotinabusus, Hypercholesterinämie.
Bei Aufnahme war der Pat. leicht vigilanzgemindert, orientiert. Homonyme Hemianopsie
nach links (seit Aneurysmaclipping), Hemiataxie links, Bradydiadochokinese links, ataktisches
Gangbild. Dopplersonografisch ACI-Verschluss rechts, in beiden Vertebralarterien zunächst
Zeichen einer distalen Strömungsbehinderung, im Verlauf Normalisierung. CCT: Im Verlauf
Zunahme der raumfordernden Wirkung der ausgedehnten Hypodensität im Bereich der lin-
ken Kleinhirnhemisphäre mit konsekutiver Zunahme der Liquorabfllußstörung.
Verlauf: Bei deutlicher klinischer Verschlechterung und Zunahme der Raumforderung im CCT
osteoklastische subokzipitale Trepanation. Zunächst gute postoperative Besserung, vier Tage
nach Op erneute klinische Verschlechterung.
Angiografisch dann Nachweis einer Thrombose des Sinus sigmoideus und der Vena jugularis
interna links. Unter Antikoagulation zügige Befundbesserung und baldige Entlassung nach Hause.
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Zusammenfassend zeigt der Fall eine Hirnvenen und -sinusthrombose als seltene Ursache
eines raumfordernden (venösen) Kleinhirninfarkts. Insbesondere bei untypischem klinischen
Verlauf ist ein venöser Infarkt differenzialdiagnostisch zu erwägen.

P95 Kombinierte Therapie mit i.a.-Thrombolyse und Stent bei Vertebralisdissek-
tion mit basilärer Ischämie – Bericht über 2 Fälle
H. Rickmann, F. Bergen, T. Niederstadt, K.-F. Druschky (Karlsruhe, D)

Fall 1: Der 54 Jahre alte Mann entwickelte akut „Verkrampfungen’’ am ganzen Körper mit Sprech-
verlust und Bewusstseinsstörung. Neurologisch bestand bei Aufnahme ein fluktuierendes Basila-
risspitzen-Syndrom mit Anisokorie, INO li, Dysarthrie/Anarthrie, Hemiparese/-plegie re sowie Som-
nolenz und Verwirrtheit. Dopplersongrafisch stellten sich der V.a. einen Vertebralis (VA)-Verschluss
li und ein Widerstandssignal der VA re dar. Bei unaufälligen cCT fanden sich notfallangiografisch
eine hypoplastische VA re mit subtotaler distaler Basilaristhrombose und ein VA-Abgangsver-
schluss links. Zur i.a.-Thrombolyse wurde die linke VA mittels Katheter am Abgang mechanisch
rekanalisiert und die Basilaristhrombose mit 1 Mio.i.E. Urokinase nahezu komplett lysiert. Angio-
grafisch zeigte die VA eine Dissektion im V1-Segment, die sich beim Entfernen des Katheters
unmittelbar wiederverschloss, so dass primär ein Stent in den VA-Abgang eingesetzt wurde. Nach
Extubation bestanden neurologisch lediglich eine leichte Stand- und Gangataxie mit Lateropulsi-
on nach rechts; kernspintomografisch fand sich im Verlauf ein kleiner rechtspontiner Infarkt.
Gefäßmorphologisch normalisierte sich der Befund in der VA links bei am Platz liegenden Stent.
Fall 2: Der 55 Jahre alte Mann erkrankte akut mit Übelkeit, Gangstörung und Nackenkopf-
schmerzen. Neurologisch fanden sich eine Dysarthrie, Dysphagie, ein Upbeat-Nystagmus, eine
sensomotorische Hemisymptomatik li und eine Bewusstseinstrübung. Bei diskret auffälligen
cCT (fragl. Kleinhirnischämie) ließ sich notfallangiografisch eine hypoplastische VA re sowie
ein distaler VA-Verschluss li (Höhe HWK 3), am ehesten einer Dissektion entsprechend, dar-
stellen. Es erfolgte eine i.a.-Thrombolyse der VA li mit 1 Mio. IE Urokinase. Bei verbleibender
Stenosierung wurde zur Deckung der Dissektion ein Stent eingelegt. Ein verbliebene Rest-
thrombus in der Basilarisspitze wurde mit nochmaliger Urokinase lysiert (250 Tsd. IE). Im An-
schluss erfolgte die komplikationslose Extubation. Nach 3 Tagen wurden ischämische Läsio-
nen im ACP- und PICA-Stromgebiet li sowie im Thalamus re CT-grafisch nachgewiesen. Neu-
rologisch bestanden eine Quadrantenanopsie nach re oben, eine Recurrensparese li, eine
leichte Ataxie und eine Feinmotorikstörung der linken Hand.
Die Diagnose der Dissektion stützt sich in beiden Fällen auf den angiografischen Befund und
die nur sehr geringgradigen arteriosklerotischen Gefäßveränderungen. Die kernspintomo-
grafische Sicherung eines intramuralen Hämatoms war auf Grund des Stents nicht möglich.
Auf Grund der linksdominanten vertebrobasilären Versorgung und dem sofortigen Wieder-
verschluss der VA bei Katheterentfernung im 1. Fall sowie die verbliebene Stenosierung im 2.
Fall erscheint uns die Stent-Implantation zur Aufrechterhaltung der Perfusion der BA nach
Lyse gerechtfertigt. In der Folgezeit traten keine weiteren ischämische Ereignisse auf.

Kasuistik I

P96 Akute Enzephalopathie bei Hashimoto-Thyreioditis
E. Flotho, J. Forster, A. Ferbert (Kassel, D)

Einleitung: Im Rahmen einer Hashimoto-Thyreoiditis sind Funktionsstörungen des zentralen
Nervensystems als seltene Komplikation beschrieben worden. Diese präsentieren sich typi-
scherweise in subakuten Psychosyndromen, Vigilanzstörungen unterschiedlicher Schweregra-
de, Myoklonien sowie fokalen und generalisierten Anfällen. Berichtet wird über eine 45 Jah-
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re alte Patientin, die im Anschluß an eine Grand-mal Serie ein Zwischenhirnsyndrom bot und
sich rasch unter einer hochdosierten Kortisonbehandlung erholte.
Kasuistik:Die Patientin erlitt erstmals drei generalisierte Krampfanfälle. Fremdanamnestisch
war zu erfahren, dass die Patientin seit 3 Tagen zunehmend vergeßlich und unkonzentriert
wirkte. Bei der Aufnahme war die Patientin komatös, spontan atmend und kreislaufstabil.
Die Pupillen waren isokor, mittelweit mit prompter direkter und indirekter Lichtreaktion bei
pendelnden Bulbi. Der oculocephale Reflex ließ sich auslösen. Der Muskeltonus war genera-
lisiert erhöht. Die Muskeleigenreflexe waren allseits gesteigert bei bds. positivem Babinski.
Auf Schmerzreize kam es zu einer ungezielten seitengleichen Abwehr. CCT, MRT und zere-
brale Angiographie zeigten einen Normalbefund. Im EEG fiel eine mittelschwere Allgemein-
veränderung ohne Nachweis eines Herdbefundes oder epilepsietypischer Potentiale auf. Im
Aufnahmelabor fand sich eine leichtgradige Leukozytose sowie eine mikrozytäre Anämie.
Die Liquoruntersuchung war bis auf eine leichte Schrankenstörung unauffällig. Am zweiten
Tag war die Patientin soporös, zeigte intermittierend eine skew-deviation.
Unter dem Verdacht auf eine Encephalitis erhielt die Patientin zunächst Ceftriaxon, Ampicil-
lin und Aciclovir. Außerdem führten wir eine Phenytoinschnellaufsättigung durch. Nachdem
wir die Schilddrüsenwerte erhielten (TSH stark erhöht, T3 und T4 erniedrigt), verabreichten
wir der Patientin unter dem Verdacht auf eine Hashimoto Enzephalopathie zusätzlich 500
mg Methylprednisolon und substituierten sie mit L-Thyroxin. Hierunter kam es zu einer ra-
schen Besserung der Symptomatik. Nach dreitägiger Kortisonbehandlung konnte die Patien-
tin extubiert werden. Auffällig war noch ein leichtes hirnorganisches Psychosyndrom mit Denk-
verlangsamung, eingeschränktem Kurzzeitgedächtnis sowie Aufmerksamkeits- und Konzen-
trationsdefizit, dass sich in den nächsten Tagen komplett zurückbildete.
Ungewöhnlich an diesem Fall ist die fulminante Entwicklung sowie die rasche Besserung nach
spezifischer Behandlung. Die Hashimoto Enzephalopathie sollte bei jeder unklaren Bewußt-
seinsstörung mit bedacht werden, auch wenn keine Myoklonien vorliegen.

Critical Care

P97 Neuromonitoring während Carotischirurgie mittels quantitativ-
topografischem EEG (CATEEM) – Erfahrungen über 6 Jahre
A. Fiehn, M. Richter, H. Sons (Kassel, D)

Einführung: Neurologische Defizite nach Carotis - Endarterektomie, insbesondere in Kombi-
nation mit Herzchirurgischen Eingriffen, sind wegen der sozialen und ökonomischen Konse-
quenzen ein Problem. Die regelmäßige Verwendung von Shunts haben keine Verbesserung
gebracht. Wir berichten über 201 Patienten, davon 30 Simultan OP, die in den Jahren 1994 -
2000 unter Überwachung mittels eines 16 Kanal computergestützten quantitativ-topografi-
schen EEG (CATEEM, Medisyst ,Linden Germany) bei uns operiert wurden.
Methodik: Retrospektive Untersuchung aller Daten der Patienten. Ziel war die Vorhersagbar-
keit postoperativer neurologischer Defizite mittels CATEEM zu untersuchen. Alle Patienten
wurden im standardisierten Narkoseverfahren unter Vollnarkose operiert. Das EEG wurde
von Einleitung bis zur Extubation überwacht. Die chirurgische Indikation zur Shuntanlage
wurde durch probatorische Abklemmung der A.Carotis und Veränderungen des EEG gestellt.
Ergebnisse: Das Durchnittsalter der Patienten lag im Mittel bei 66,4 Jahren, 80 % waren Män-
ner und 20 % Frauen mit den typischen Begleiterkrankungen wie Hypertonus, Koronare Herz-
erkrankung  und  Diabetes. In über 95 % konnte ein 90% artefaktfreies Signal erreicht wer-
den. Bei unzureichendem Kollateralkreislauf kommt es innerhalb von Sekunden nach dem
Clamping, aber auch bei hämodynamischen Veränderungen,  zum Abfall der Frequenzbän-
der über dem hypoperfundierten Areal. Wenn diese Reduktion der Frequenzbänder mehr als
5 Minuten bestehen bleibt ist mit bleibenden neurolgischen Ausfällen zu rechnen. Bei den 30
Patienten die simultan operiert wurden gab es mit 2 Stroke und 1 inkompletten Zentralarte-
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rienverschluss in 10 % größere Komplikationen. Bei den 171 Carotis-Endarterektomien  lag
die Komplikationsrate mit 5 Stroke bei 2,9 %. Seit regelmäßigem Einsatz des CATEEM ist die
Komplikationsrate auf unter 2,5 % gesunken.
Diskussion: In den USA kommt es jährlich zu ca. 550.000 neuen Strokes mit geschätzten Kosten
von $ 30 Billionen für Behandlung und Verlust der Produktivität. Ergebnis großer, randomisier-
ter, prospektiver Multicenter Studien ist , dass hochgradige (über 90%) asymptomatischen Ste-
nosen oder symptomatische Stenosen operiert werden sollen. Gemäß  Guidelines des American
Heart Association Stroke Council gelten als akzeptable Limits für perioperative Morbidität und
Mortalität in der elektiven Carotis Chirurgie 3 % bei asymptomatische Stenosen, 5 % bei transi-
storisch ischämischen Attacken, 7 % bei Stroke in der Anamnese und 10 % bei Rezidivstenosen.
Unsere Ergebnisse zeigen, dass bei hervorragender  OP und Anästhesie Technik sowie unter
kontinuierlichem Neuromonitoring diese Limits zu erfüllen sind bzw. unterschritten werden
können. Das CATEEM stellt eine einfach, nicht invasive und kosteneffektive Überwachung der
zerebralen Hypoperfusion dar. Es erlaubt ein sicheres Management in dieser Hochrisikogruppe.

P98 Kontrolle der kontinuierlichen Sedierung auf Intensivstationen mittels
eines 16 Kanal computerunterstützten quantitativ-topografischen EEG
(CATEEM)
A. Fiehn, W. Dimpfel, F. Schober, H. Sons (Kassel, Linden, D)

Einführung: Kontinuierliche Sedierung auf Intensivstationen ist postoperativ oder wegen der
Schwere der Grunderkrankung notwendig. Scoringsysteme (z.B.Ramsay-Score) zur Überprü-
fung sind dafür nicht praktikabel. Monitorsysteme zeigen im Intensivbereich unbefriedigen-
de Ergebnisse. Wir berichten über einen neuen Parameter,den Spektralen Frequenz Index
(SFx) und eine postoperative Sedierungsstudie mit LK 544 (Äthanolamin Derivat).
Methode: Nach Zustimmung der Ethikkommission wurden 45 Patienten (einfachblind rando-
misiert) nach aortokoronarer Bypassoperation mit LK 544 im Vergleich zu Midazolam alleine
und als Kombination untersucht. Ramsay Score,Vitalparameter,Blut-Labor-Werte sowie Beur-
teilung der Sedierungs- und Schlafqualität wurden bis 30 Minuten nach Extubation erhoben.
Mittels quantitativ-topografischem EEG (CATEEM) wurden, nach dem 10/20 System, kontinu-
ierlich die absoluten spektralen Leistungsdichten sowie der SFx (skaliert von 0 - 100%; größer
85% wach) registriert.
Ergebnisse: Die demografischen Daten, SFx-Baseline-Mittelwerte (Augen auf und Augen zu)
vor der Operation sowie bei Ankunft auf der Intensivstation, Hämodynamik und Laborwerte
waren in allen 3 Behandlungsgruppen vergleichbar. Die Sedierungstiefe nach dem Ramsay
Score lag unter Midazolam (4.08 - 4.13) und in der Kombinationsgruppe (3,80 - 4,25) näher
am Score 4 (schlafend, träge,noch erwünscht),während die LK 544 -Gruppe (3,47-3,87) näher
am Score 3 (schlafend,lebhafte Reaktion, erwünscht) lag. Die SFx - Werte unter LK 544 und in
der Kombinationsgruppe (62-70%) lagen deutlich unter denen der Midazolam Gruppe
(73,45%). Diese Verhältnisse bestanden bis zur Extubation. Die Schlafqualität wurde unter LK
544 als gut, gut weckbar und dann klar und kooperativ beurteilt. In der Midazolam und
Kombinationsgruppe schliefen die Patienten gut, es bestanden aber keine stabilen Vigilanz-
verhältnisse.
Diskussion: Kontinuierliche Sedierungsverfahren lassen sich durch Scoresysteme nicht über-
prüfen, Monitoringsysteme sind zumeist nicht validiert und reliabel. Zu flache Sedierung führt
zu Wachheitserlebnissen sowie unzureichender Subprimierung der endogenen Stressantwort.
Zu tiefe Sedierung führt zu hämodynamischer Instabilität und verlängerter Beatmungsdauer.
Der Spektrale Frequenzindex (SFx) ist im Vergleich der Schlafstadieneinteilung nach Recht-
schaffen und Kales validiert. Er reflektiert normalen  und medikamenteninduzierten Schlaf.
Er detektiert intraoperative Wachheitssituationen und dient der Steuerung der Narkose. Im
postoperativen Bereich der Sedierung zeigt LK 544 bezüglich der objektiven Pharmakodyna-
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mik und SFx eine stabilere Schlaftiefe. Der SFx stellt auch im Rahmen der Sedierung auf Inten-
sivstationen ein validiertes und reliabeles Monitoring dar.

P99 Wertigkeit des Atropin-Tests und anderer fakultativer Untersuchungen in
der Hirntod-Diagnostik
C. Reimers, H.-J. Bittermann, M. Krummacker (Göttingen, D)

Einleitung: Die klinische Hirntod-Diagnostik fordert den Nachweis eines Komas, mindestens
mittelweite, nicht lichtreagible Pupillen, den Ausfall von Schmerzreaktionen, der okulozepha-
len Reaktion und des Pharyngeal- und Trachealreflexes sowie eine Apnoe. Fakultative Tests
sind die Prüfung des kalorischen Nystagmus (Kaltspülung)), der Bulbovagalreaktion und der
Atropin-Test. Ziel der vorliegenden Studie war es, die Wertigkeit der letztgenannten Untersu-
chungen systematisch zu prüfen. Methode: 33 Patienten wurden im Rahmen der Hirntod-Dia-
gnostik allen genannten Untersuchungen unterzogen, zusätzlich eine Doppler-sonographische
Untersuchung der hirnversorgenden Arterien vorgenommen. Ergebnis: Alle Patienten erfüll-
ten alle klinischen Kriterien des Hirntodes gemäß den Richtlinien der BÄK. Bei 28 dieser Patien-
ten bestand zudem ein zerebraler Kreislaufstillstand, bei 10 hingegen (noch) nicht (5 Mehr-
fachuntersuchungen). Zwei der Patienten mit den klinischen Merkmalen des Hirntodes wiesen
noch einen Anstieg der Herzfrequenz auf 2 mg Atropin von mind. 5 Schlägen pro Min. (sowie
eine zerebrale Restperfusion) auf, bei einem Patienten war der Test wegen absoluter Arrhyth-
mie nicht auswertbar, die übrigen zeigten keinerlei Reagibilität. Eine Bulbovagalreaktion und
jedwede Bulbusdeviation bei Kaltspülung fehlten bei allen Patienten. Schlussfolgerung: Eine
fehlende Bulbovagalreaktion und Reagibilität bei Kaltspülung eignen sich nicht, eine Rest-
funktion des Hirnstammes auszuschließen, wohingegen ein positiver Atropin-Test gelegentlich
- sensitiver als die vorgeschriebenen Untersuchungsmethoden - eine zerebrale Restfunktion
nachweist. Sein routinemäßiger Einsatz vor dem Apnoe-Test wird empfohlen.

P100 Nosokomiale Infektionen auf einer Neurologischen Intensivstation - Erste
Ergebnisse im Rahmen des KISS-Projektes
H. Hartl, F. Reinhardt, B. Dittrich, B. Kasper, S. Hinz, B. Neundörfer (Erlangen, D)

Hintergrund: Innerhalb des Qualitätsmanagements eines Krankenhauses spielen evidenzbasierte
Entscheidungen eine wichtige Rolle. Im Rahmen der Präventionsprophylaxe nosokomialer Infek-
tionen auf einer Intensivstation nimmt die Neurologische Intensivstation der Universität Erlangen-
Nürnberg (NI) seit 01.06.2000 am KISS-Projekt teil. KISS (Krankenhaus-Infektions-Surveillance-Sy-
stem) ist die systematische Erfassung, Analyse und Interpretation nosokomialer Infektionsraten
durch das Nationale Referenzzentrum für Krankenhaushygiene in Berlin. Nach der Datenerhebung
erfolgt ein Vergleich mit den Referenzdaten der anderen an diesem Projekt teilnehmenden medi-
zinischen Intensivstationen (MI). Verglichen werden sogenannte „device’’-assoziierte Infektionsra-
ten, d. h. Pneumonien, die im Zusammenhang mit künstlicher Beatmung, Septikämien mit  Zentra-
len Venenkathetern (ZVK) und Harnwegsinfekte (HWI) mit Harnwegskathetern (HWK) entstehen.
Material und Methoden: Getrennt nach den drei „device’’-Arten Beatmung, ZVK und HWK
wird die eigene Inzidenzdichte („device’’-assoziierte Infektionen pro 1000 „device’’-Anwen-
dungstage) mit der Inzidenzdichte aller MI verglichen. Die Identifikation als „device’’-assozi-
ierte Infektion erfolgt gemäß dem Protokoll des KISS-Projektes. Als Grundlage dienen die
CDC-Kriterien (Center for Disease Control) zur Erfassung nosokomialer Infektionen. Eine wei-
tere Einschätzung des eigenen Infektionsrisikos liegt in der Einordnung der eigenen Inzi-
denzdichte zum Median,  25%- und 75%Perzentils für die gemittelte Inzidenzdichte der MI.
Ergebnisse: Die bisherigen Daten zeigen folgende Ergebnisse im Beobachtungszeitraum Ja-
nuar 1997 bis Dezember 2000 (Angabe jeweils von Inzidenzdichte der NI / Konfidenzintervall
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(KI) / gemittelte Inzidenzdichte über alle MI / 75%-Perzentil aller MI):
Pneumonien: 11,90 / 5,14 bis 23,46 / 7,80 / 13,27 Septikämien: 2,99 / 0,62 bis 8,75 / 2,19 / 3,34
HWI: 4,57 / 1,84 bis 9,41 / 4,00 / 4,93
Diskussion: Hiermit liegen erstmals prospektiv erhobene Daten zu „device’’-assoziierten noso-
komialen Infektionen im neurointensivmedizinischen Bereich vor. Die NI liegt jeweils in allen
Parametern über dem Median der gemittelten Inzidenzdichte aller MI, jedoch unter dem 75%-
Perzentil. Durch die Diskrepanz des Beobachtungszeitraumes (die NI nimmt erst seit Juni 2000
teil) liegt ein breites 95%Konfidenzintervall vor, die Infektionsrate hängt damit auf Grund der
geringen Datenmenge noch stark vom Zufall ab. Weitere Beobachtungen sollten abgewartet
werden, bevor eine endgültige Beurteilung der Infektionsraten möglich ist.

P101 Subkortikale und spinale SEP bei Patienten mit hypoxischer
Encephalopathie
M. Vollhardt, A. Ferbert (Frankfurt, Kassel, D)

Somatosensibel evozierte Potentiale sind zur Abschätzung der Prognose hypoxischer Hirnschä-
den mehrfach untersucht worden. Dabei wurde bisher größter Wert auf das Vorhandensein
oder die Abwesenheit des kortikalen Potenzials gelegt. Wir stellten uns in der vorliegenden
Arbeit die Frage, ob auch hypoxische Schäden der aufsteigenden Bahnen inklusive des Rücken-
marks durch Ableitung subkortikaler und spinaler Komponenten erfasst werden können.

An einem prospektiven Protokoll haben
wir 24 Patienten mit hypoxischen Hirn-
schäden untersucht, 5 davon im Verlauf.
Wir benutzten dabei folgende Ableitun-
gen bei jeder Messung: C3' / C4' - Fz, C2 -
Fz, C7 - Fz, Erb. - Fz, C7 - Jugulum und Fz -
Non cephal sowie folgende Ableitungen
fakultativ: C2 - Hyoid, Ableitung vom Ohr-
läppchen oder nasopharyngeale Ablei-
tung (Elektrodenimpedanz < 10kOhm, Fil-
ter 20 - 2000 Hz, Reizdauer 100µs, Reiz-
frequenz 4,1 Hz). Die cervikal gemessenen
Amplituden (N13, N14) setzten wir in Be-
ziehung mit der kortikalen N20 / P25 Am-
plitude und der Welle P9 abgeleitet C7 -
Jugulum. Vierzehnmal waren beidseits
keine kortikalen Potentiale abzuleiten.
Davon fiel bei einem Patienten auch der
bilaterale Verlust der cervikalen Kompo-
nenten auf (Abb.1). Bei diesem Patienten
war bei erhaltenem Erbschen Punktpoten-
tial bereits der spinale Generator N13 (ab-
geleitet C7 gegen Jugulum) erloschen. We-
niger ausgeprägte hypoxische Schädigun-
gen hatten keine oder nur geringe Ver-

änderungen an den subkortikalen (z.B. N14 Amplitudenreduktion) und spinalen Potentialen
(z.B. reduzierter Amplitudenquotient N13/P9) zur Folge.
Unsere Befunde zeigen, dass bei schweren hypoxischen Hirnschäden auch tiefsitzende spina-
le SEP-Generatoren mitbetroffen sein können. Hierbei handelt es sich wahrscheinlich um kom-
binierte cerebrale und spinale Nekrosen. Der Nachweis von tiefsitzenden hypoxischen Schä-
den bei ausgefallenen kortikalen SEP stützt die infauste Prognose dieser Patienten.



  19. Jahrestagung ANIM 2002

Kassel, 24.-26.1.2002 91

P102 Komplikationsprävention der dilatativen Tracheotomie bei neurologischen
Intensivpatienten
W. Niesen, W. Schummer, C. Weiller (Hamburg, D)

Eine Frühtracheotomie wird bei neurologischen Intensivpatienten oftmals angestrebt. Ange-
wand wird hierbei u.a. die Dilatationstracheotomie, die in starker Kopfreklination durchge-
führt wird. Hierbei kann eine erhebliche Reduktion des Jugularvenendurchmessers auftre-
ten, so dass bei zusätzlicher Abflussbehinderungen (z.B. katheterbedingte Thrombose, Jugu-
larvenenhypoplasie, Venenkompression bei Struma) die Dränage der zerebralen Sinus ge-
fährdet ist mit konsekutivem Anstieg des intrazerebralen Druckes.
Wir berichten den Fall eines 77-jährigen Patienten  mit bifrontalen Kontusionsherden und
einer subarachnoidalen Blutung i.R. eines Schädelhirntraumas, der nach Anlage eines opera-
tiven Tracheostomas in Reklination weite lichtstarre Pupillen aufwies. Das sofort im Anschluss
durchgeführte CCT zeigte ein schweres Hirnödem. Der Patient verstarb einen Tag später. Die
Autopsie erbrachte typische Zeichen der zerebralvenösen Stauung, die am ehesten durch
eine Hypoplasie der rechten sowie eine katheter-assoziierte Thrombose der linken Jugularve-
ne in Kombination mit der starken Kopfreklination verursacht war.
Seither führen wir vor Trachotomie ein Screening mittels transcranieller Duplexsonografie
der cerebralen Sinus/Venen in kurzfristiger Kopfreklination durch. Die Hämodynamik der
zerebralen venösen Blutleiter reagiert sehr empfindlich auf Änderungen des intracraniellen
Drucks wie auch auf Veränderungen der venösen Dränage. Hierdurch kann ein venöser Rück-
stau frühzeitig entdeckt werden. Bislang wurden 38 Patienten mit dieser Methode unter-
sucht. Bei 2 Patienten musste die Tracheotomie verschoben werden. Hinweise für Hirndrucks-
teigerungen unter Tracheotomie ergaben sich seither nicht mehr.
Zusammenfassend möchten wir auf die Gefahr der Tracheotomie in Kopfreklination bei neu-
rologischen Intensivpatienten hinweisen. Die Darstellung der zerebralen Venen prä und post
Reklination eignet sich als Screening-Methode um Patienten mit erhöhtem Hirndruckrisiko
zu erkennen.

P103 Energieumsatz neurologischer Intensivpatienten
J. Bardutzky, R. Kollmar, C. Lanz, R. Weber, S. Schwab (Heidelberg, D)

Einleitung: Schwerwiegende Erkrankungen können zu gravierenden Veränderungen des
Energieumsatzes führen. Um eine Fehlernährung zu vermeiden, ist eine adaptierte Energie-
zufuhr notwendig. In der Literatur findet man jedoch nur wenige Aussagen über den Ener-
giebedarf neurologische Intensivpatienten. Ziel dieser Studie war es deshalb, mittels der indi-
rekten Kalorimetrie (IK) den Energieverbrauch beatmeter neurologischer Intensivpatienten
zu ermitteln.
Methoden: Es wurden insgesamt 17 beatmete Patienten [Zerebrale Ischämie (n=8); ICB (5);
Meningoenzephlitis (3); Stiff-Person-Syndrom (1)] untersucht. Die Ermittlung des Energieum-
satzes (EE) aus O2-Verbrauch und CO2-Produktion wurde kontinuierlich über 5 Tage nach
Aufnahme durchgeführt. Die Messwerte für nichtsedierte Patienten wurden frühestens 24h
nach Beendigung der Analgosedierung (Midazolam/Fentanyl) verwendet. Für die Kalkulati-
on des Grundumsatzes (BEE) diente die Formel nach Harris und Benedict.
Ergebnisse: Der gemessene Energieumsatz (EE) der sedierten Patienten betrug durchschnitt-
lich 1542+/-127 kcal/d (20.4 kcal/kg/d) und entsprach exakt dem kalkulierten Grundumsatz
(EE/BEE=1.00). Zwischen den einzelnen Diagnosegruppen konnten keine signifikanten Un-
terschiede registriert werden. Unter therapeutischer Hypothermie (33°C, n=4) kam es zu ei-
ner Reduktion des Kalorienbedarfs um 30.5+/-1%. Eine signifikante Steigerung des EE war
bei septischem Verlauf (2203+/-198 kcal/d; EE/BEE=1.34+/-0.01; n=3), nichtsedierten Patienten
(1856 kcal+/-180; EE/BEE=1.24+/-0.06; n=5) und dem Patienten mit exazerbiertem Stiff-Per-
son-Syndrom (3107 kcal/d; EE/BEE=1.61) zu sehen.
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Zusammenfassung: Bei der Mehrzahl unserer beatmeten und sedierten Patienten betrug der
tatsächliche Energieumsatz 20 kcal/kg/d und fiel somit im Vergleich zu den Werten, die für
internistische und chirurgische Patienten beschrieben sind (25-35 kcal/kg/d), deutlich gerin-
ger aus. Eine Orientierung an solchen Angaben hätte bei einem Großteil des neurologischen
Patientenkollektivs eine hyperkalorische Ernährung mit entsprechenden Komplikationen zur
Folge. Gleichzeitig konnten bei einzelnen Patienten Phasen mit wesentlich höherem Ener-
gieumsatz (Sepsis, fehlende Sedierung, Muskelaktivität) verzeichnet werden. Für eine ent-
sprechende Anpassung des Kalorienangebots an den tatsächlichen Energiebedarf erscheint
die IK als eine geeignete Methode.

P104 Normothermie in der Neurologischen Intensivmedizin - eine prospektive
Pilotstudie
K. Engelhardt, M. Spiegel, R. Beer, G. Brössner, B. Pfausler, A. Kampfl, E. Schmutzhard
(Innsbruck, A)

Ein Anstieg der Körpertemperatur, eine häufige Komplikation an der Intensivstation, kann
die Morbidität und Mortalität beim intensivpflichtigen neurologischen Patienten empfind-
lich verschlechtern. Im Rahmen dieser Überlegung präsentieren wir eine prospektive Pilotstu-
die mit dem Ziel, die Sicherheit und Wirksamkeit eines intravaskulären Kühlsystems (Cool-
gard; Coolline; ALSIUS, CA, USA) zur prophylaktischen Kontrolle der Körpertemperatur bei
neurologischen Intensivpatienten zu überprüfen. 51 konsekutive Patienten mit einer intra-
kraniellen Erkrankung, deren Schweregrad die Platzierung eines zentralen Venenkatheters
notwendig machte, wurden eingeschlossen. Das mediane Alter betrug 55 (24-85a), der mitt-
lere initiale Glasgow Coma Score war 4,14, der mediane initiale TISS 45, betrug die Geschlech-
terverteilung war m:w=31:20. Das Kühlgerät war für einen durchschnittlichen Zeitraum von
152,4 Stunden pro Patient eingesetzt. Die Kühlenergie wurde mittels eines speziellen zen-
tralvenösen Katheters appliziert. Hierbei wurde sterile 0,9%NaCl-Lösung durch einen Ballon
entlang des Katheters gespült. Die 0,9%Nacl-Lösung wurde je nach Körpertemperatur (Tem-
peraturkontrolle mittels Blasen- und Ösophaguskatheter) temperiert.
Die Rate der infektiösen und nicht infektiösen Komplikationen (nosokomiale Pneumonien,
Bakteriämien, Lungenembolien ,Pneumothorax ,etc.) war vergleichbar mit unseren histori-
schen Daten. Es gelang bei 49 Patienten die Körpertemperatur in einem normothermen Be-
reich zu halten. Bei einem Patienten konnte auf Grund einer Adipositas permagna und ent-
sprechenden Body mass index die notwendige Kühlenergie zum Erlangen der Zieltemperatur
von 36,5°C durch das Kühlgerät nicht appliziert werden.
Nach Auswertung der Daten zeigt sich eine durchschnittlichen Fieberlast von 0,627°C-Stun-
den pro Patient und Tag (das entspricht einem Temperaturanstieg um 0,627°C über 37,9°C für
1 Stunde/24 Stunden). Nach Absetzen des Kühlsystems konnte bei 30/51 Patienten ein An-
stieg der Körpertemperatur auf über 37,9°C beobachtet werden.
Diese Pilotstudie belegt die Wirksamkeit und Sicherheit des intravaskulären Kühlsystems (Cool-
gard; Coolline) zur prophylaktischen Kontrolle der Körpertemperatur beim intensivpflichti-
gen neurologischen Patienten.

P105 Prognostischer Wert von Tau und Amyloid beta42 im Liquor nach Schädel-
Hirn-Trauma
G. Franz, R. Beer, A. Kampfl, E. Schmutzhard, F. Deisenhammer (Innsbruck, A)

Der kombinierte Nachweis von Tau und Amyloid beta42 im Liquor findet bereits routinemä-
ßige Verwendung zum Nachweis demenzieller Erkrankungen, insbesondere ist eine Differen-
zierung einer Alzheimer Erkrankung, bei welcher eine hohe Tau/Amyloid beta42-Ratio er-
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rechnet wird, möglich. Eine Akkumulation von Tau und Amyloid beta Proteinen nach Schä-
del-Hirn Trauma ist bekannt und soll mit dem Ausmaß einer posttraumatischen Demenz kor-
relieren, des weiteren wurden Tau Werte im Liquor zur Quantifizierung des axonalen Scha-
dens beschrieben.
Diese Studie sollte die Frage klären, ob Tau, Amyloid beta42, beziehungsweise die Tau/Amy-
loid beta42-Ratio im Liquor prognostische Schlussfolgerungen bei Patienten mit einem Schä-
del-Hirn Trauma zulassen. In einem Zeitraum von 3 Jahren wurde bei 18 Patienten in einem
mittleren Abstand von 11 Tagen nach Schädel-Hirn Trauma Liquor entweder aus einer extra-
korporalen Ventrikeldränage (n=8) oder mittels Lumbalpunktion (n=10) gewonnen. Als Kon-
trollen dienten Liquores von Patienten nach spontaner SAB (n=14), Patienten mit demenziel-
len Syndromen (n=15) und gesunden Patienten (n=15). Tau Werte waren gegenüber den
Kontrollgruppen bis zu 300-fach erhöht, Amyloid beta42 war bis maximal 5-fach erniedrigt.
Somit ergaben sich die höchsten Tau/Amyloid beta42-Ratio Werte in der Schädel-Hirn Trau-
ma Gruppe. Eine signifikante Korrelation mit dem Outcome zum Zeitpunkt der Entlassung
konnte jedoch nur für Amyloid beta42 errechnet werden, Tau beziehungsweise die Tau/Amy-
loid beta42-Ratio korrelierten nicht signifikant mit dem Outcome.
Der Nachweis von Amyloid beta42 im Liquor könnte somit als nützlicher, unterstützender
laborchemischer Test in der frühen Beurteilung des Outcome nach Schädel-Hirn Trauma her-
angezogen werden.

P106 Auswirkungen des „recruitment maneuver’’ auf intrazerebralen Druck und
zerebrale Perfusion – eine Pilotstudie
M. Wank, B. Neundörfer, M. Winterholler (Erlangen, Halle, D)

Hintergrund: Ziel des sogenannten „recruitment-maneuvers’’ ist die Rekrutierung nicht ven-
tilierter Lungenareale durch eine vorübergehende deutliche Erhöhung des positiven endex-
piratorischen Drucks (PEEP) bei druckkontrollierter Beatmung. Wir untersuchten die Auswir-
kungen dieser Prozedur auf den intrakraniellen Druck (ICP) und den zerebralen Perfusions-
druck (CPP).
Patienten und Methoden: In die Untersuchung wurden 6 beatmete Patienten mit akuten
zerebralen Prozessen, bei denen aus therapeutischen Gründen eine externe Ventrikeldräna-
ge angelegt worden war, eingeschlossen. Alle hatten klinisch- radiologisch Atelektasen und
eine Störung der pulmonalen Sauerstoffaufnahme. Während druckkontrollierter Beatmung
erhöhten wir schrittweise den PEEP auf Werte von 20 mbar, in einem Fall sogar bis 26 mbar.
Atemfrequenz und Hubvolumen wurden konstant gehalten, um Änderungen des PaCO2 als
Ursache eventueller ICP-Änderungen auszuschließen. Es erfolgte ein multimodales Monito-
ring mit Registrierung von ICP, mittlerem arteriellem Druck (MAD), CPP, zentralvenösem Druck,
Atemwegsdrücken und anderer Beatmungsparameter, sowie pH, PaO2 und PaCO2.
Ergebnisse: Eine mittlere Erhöhung des intrathorakalen Drucks um 13.4 mbar (7,8 bis 17,2
mbar) führte zu einer mittleren Erhöhung des ICP um 3,2 mmHg (1,0 bis 8,0 mmHg). Bei allen
Patienten kam es zu einer unterschiedlich stark ausgeprägten Verminderung des MAD und in
dessen Folge auch des CPP (durchschnittlich 9 mmHg). Wir beobachteten keine negativen
Auswirkungen unserer Beatmungsmanöver auf den klinischen Verlauf unserer Patienten. In
der Folge dieser  „recruitment maneuver’’ konnte aber die inspiratorische Sauerstoffkonzen-
tration deutlich reduziert werden, radiologische Zeichen von Atelektasen verschwanden völ-
lig oder waren zumindest deutlich reduziert. Alle Patienten konnten bald von der maschinel-
len Beatmung entwöhnt werden.
Schlussfolgerung: Unsere Pilotstudie zeigt, dass eine kurzfristige Erhöhung des PEEP auf 20
mbar im Rahmen eines „recruitment manuevers’’ keinen wesentlichen Anstieg des ICP zur
Folge hat. Durch Absinken des MAD kommt es jedoch zu einer Reduktion des CPP. Auch bei
Patienten mit intrazerebralen Prozessen kann das „recruitment manouver’’ durchgeführt
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werden, eine kontinuierlich Überwachung des MAD ist aber zwingend nötig. Eine umfassen-
dere prospektive Studie zur Überprüfung unserer Ergebnisse scheint notwendig.

P107 Perkutane Punktionstracheostomie als Alternative zur konventionellen
Tracheostomie auf einer Neurologischen Intensivstation
G. Solbach, I. Neuner, J. Jörg (Wuppertal, D)

Einleitung: Die perkutane Punktionstracheostomie wird bereits von chirurgischen und anäs-
thesiologischen Kollegen mit Erfolg in der Intensivmedizin angewandt. Vorteilhaft ist die
mögliche Durchführung am Bettplatz auf der Intensivstation, das kosmetisch gute Ergebnis
sowie die Unabhängigkeit vom Zeitplan anderer Abteilungen.
Bei neurologischen Patienten besteht die Indikation zur Tracheostomie - meist für einen begrenzten
Zeitraum - z.B. bei Patienten mit einem Guillain-Barré-Syndrom oder mit Hirnstamminfarkt.
Methode: Im Zeitraum von März 1999 bis September 2001 führten wir auf unserer neurologi-
schen Intensivstation bei 28 Patienten (6 w, 22 m) im Alter von 18 bis 83 Jahren (Durchschnitt
63 Jahre) eine perkutane Punktionstracheostomie durch. Wir verwendeten die Spreiztechnik
nach Griggs, einmal auch die modifizierte Methode nach Ciaglia mit dem blue rhino Dilata-
tor jeweils unter bronchoskopischer Kontrolle.
Ergebnisse: Bei allen Patienten konnte die Punktionstracheostomie erfolgreich durchgeführt
werden. 13 Eingriffe verliefen ohne Komplikationen. Bei 2 Patienten entwickelte sich ein
Hautemphysem, das sich ohne invasive Maßnahmen innerhalb von höchstens 3 Tagen zu-
rückbildete. Fast alle Patienten zeigten an der OP-Stelle lokale Blutungen, die nach Einfüh-
ren der Trachealkanüle in der Regel von selbst sistierten. Bei 2 Patienten gaben wir
postoperativ Erythrozytenkonzentrate. Bei 6 Patienten kam es zu einer stärkeren Blutung nach
intratracheal, so dass weitere bronchoskopische Kontrollen und ein aggressiveres Beatmungs-
regime erforderlich wurden. Ein mulitmorbider Patient mit schwerer obstruktiver und restrik-
tiver Lungenerkrankung und vermehrter lokaler Blutung verstarb innerhalb von 6 h post OP.
Bei einem Patienten trat mehrere Tage nach dem Eingriff eine lokale Spätblutung auf, die
koaguliert werden musste. Durch die bronchoskopische Überwachung des Eingriffs kam es
regelhaft zum Anstieg des pCO2, teils auf Werte zwischen 50 und 60 mmHg. Bei einem Patien-
ten kam es zur unbeabsichtigten Extubation. Ein stärkerer Blutdruckabfall bei der Narkoseein-
leitung erforderte regelhaft die Gabe von HAES oder vasokonstriktorischen Medikamenten.
Diskussion: Die Ergebnisse zeigen, dass die dilatative Punktionstracheostomie mit Erfolg auf
einer neurologischen Intensivstation einsetzbar ist. Unter bronchoskopischer Kontrolle stel-
len bei der Spreizmethode nach Griggs lokale Blutungen das Hauptproblem dar, daneben
bedürfen Patienten, die durch einen erhöhten Hirndruck gefährdet sein können, einer eng-
maschigen Kontrolle der Blutgase mit der Frage nach einer CO2-Retention. Eine Modifizie-
rung der Arbeitstechnik, bei der das Bronchoskop zwischen den einzelnen Arbeitsabschnit-
ten aus dem Tubus entfernt wird, scheint hier hilfreich zu sein. Bei pyknischen Patienten oder
Patienten mit Struma empfehlen wir weiterhin die konservative Tracheotomie.

P108 Opto-elektronische und kinetische Verfahren zur Messung der Sitzstabilität
bei gesunden und hemiparetischen Personen
T. Berg, P. Krebs, M. Meiners, H. Prange, H. Schmidt (Göttingen, D)

Zielsetzung: Für die Effektivität einer physiotherapeutischen Therapie bei Hemiparesen sind
bisher nur unzureichende Bewertungsmaßstäbe definiert.
In dieser Studie sollte evaluiert werden, ob opto-elektronische und kinetische Untersuchungs-
methoden Parameter für den klinischen Verlauf darstellen können und sich in klinischen In-
dices widerspiegeln.
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Material und Methoden: Winkelveränderungen bei Rumpfbewegungen zwischen Th1 und
S1 in der Frontal- und Sagittalebene wurden optokinetisch aufgezeichnet und ausgewertet.
Kinetische Daten wurden maximaler Kraftdruckpunktauslenkung (Centre of pressure; COP)
auf einer Kraftmessplatte bei Vor- und Seitneigung erfasst. Referenzwerte für diese Messun-
gen wurden von sechs gesunden Probanden erhoben. Zwei hemiparetische Patienten, die
physiotherapeutisch auf neurophysiologischer Basis über zwei Wochen behandelt worden
waren, wurden im Verlauf  viermal den o.g. Messungen unterzogen. Darüber hinaus wurden
der Barthel-, Rivermead-, Motricity- sowie der Trunk Control-Index an Tag 6, 13, nach 3 und 6
Monaten erhoben.
Ergebnis: Opto-elektronische Befunde für die Frontalebene bildeten den klinischen Verlauf
der Erlangung der Rumpfstabilität besser ab als solche in der Sagittalebene. Im Verlauf der
Rehabilitation näherten sich die Winkel-, bzw. COP-Messungen denen des Normkollektives
an. Die gemessenen Werte korrelierten mit den klinischen Scores.
Schlussfolgerung: Das durchgeführte Testprogramm erwies sich als praktikabel und erbrach-
te Ergebnisse, die den Verlauf der Rehalilitationsmaßnahmen bei hemiparetischen Patienten
plausibel dokumentieren und reflektieren können.

P109 Neurologische Ergänzung des TISS 28 zur Erhebung der intensiv-
medizinischen Versorgung
M. Roth, J. Osterhage, T. Schäfer, A. Haass (Homburg, D)

Grundlage: Der TISS - Score (Therapeutic Intervention Scoring System) wird international zur
Ermittlung des Bedarfs an Intensivbetten verwandt.
Der Vorteil des TISS besteht darin, dass er die am Patienten aufgewandten ärztlichen und
pflegerischen Leistungen erfasst. Damit gibt er nicht nur einen Überblick über den Schwere-
grad der behandelten Erkrankungen, sondern ermöglicht auch eine Berechnung des not-
wendigen Personalbedarfs. Der Nachteil des ursprünglichen TISS und des neuen verkürzten
TISS 28 ist die unzureichende Berücksichtigung neurologischer Gesichtspunkte.
Methodik: Der TISS 28 umfasst 28 Items für Pflege, Überwachung und Therapie.
Während im pflegerischen Bereich Dekubitusprophylaxe, Verbandswechsel und Wundpflege
erhoben werden, geht keine spezielle neurologische Pflegemaßnahme in die Bewertung ein.
Des Weiteren werden die Organbereiche Lunge, Herz/Kreislauf oder Niere mit 3-6 Leistungen
erfasst. Die neurologische Intensivüberwachung und - therapie wird dagegen nur mit dem
Item „invasive Messung des intrakraniellen Druckes’’ (ICP) berücksichtigt.
Zum Ausgleich haben wir den TISS 28 um 3 neurologische Items (Lagerung und Kontraktur-
prophylaxe bei Parese und / oder Überwachung qualitativer Bewusstseinsstörungen; Thera-
pie des erhöhten ICP und Therapie qualitativer Bewusstseinsstörungen) ergänzt und auch die
nichtinvasive ICP-Messung berücksichtigt.
Die Erhebung erfolgte über 3 Monate und erfasste mit knapp 100 alle auf der Intensivstation
(6 Betten) behandelten Patienten.
Ergebnisse und Diskussion: Im Median erreichten die Patienten 31 TISS - Punkte. Damit waren
75% intensivtherapiebedürftig (TISS > 22) und 25% intensivüberwachungspflichtig (TISS >
11). Durch die ergänzten neurologischen Items erhöhte sich die Punktzahl um 10 - 20%.
Nur unter Berücksichtigung dieser neurologischen Items erreichten die Patienten soviele TISS-
Punkte wie nach der Prognose vergleichbar kranke Intensivpatienten der übrigen medizini-
schen Disziplinen.
Zusammenfassung: Während die Intensivmedizin anderer konservativer oder chirurgischer
Fächer durch den TISS 28 gut erfasst wird, sollten zur Erhebung von Bedarfszahlen für Betten
und Personal in der neurologischen Intensivmedizin die vorgeschlagenen neurologischen Items
berücksichtigt werden.
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Schlaganfall III

P111 Prognostische Aussagefähigkeit wiederholter transkranieller Dopplersono-
grafien nach kardiopulmonaler Reanimation
C. Klötzsch, C. Jacke, O. Popescu (Aachen, Saarbrücken, D)

Ziele: Ziel der vorliegenden Studie war, anhand wiederholter transkranieller dopplersono-
grafischer Untersuchungen (TCD) der zerebralen Blutflussgeschwindigkeit bei Patienten nach
kardiopulmonaler Reanimation (CPR) Parameter zur Prognoseabschätzung zu gewinnen.
Methoden: 39 Patienten (27 Männer, 12 Frauen) mit einem Durchschnittsalter von 66+/-15 (+/
-SD) Jahren wurden nach initial erfolgreicher CPR eingeschlossen. Im zeitlichen Abstand von
1.5, 4, 8, 16, 24 und 72 Stunden nach Reanimation wurden die TCD-Untersuchungen wieder-
holt und dabei neben systolischer und diastolischer Maximalgeschwindigkeit auch der Pulsa-
tilitäts- und Resistence-Index ermittelt. Zusammen mit der TCD-Ableitung wurden auch Beat-
mungsparameter (pH, pO2, pCO2), Blutdruck und Herzfrequenz bestimmt.
Ergebnisse: 22 Patienten (Gruppe 1.) verstarben (n=21) innerhalb von 9+/-14 Tagen oder über-
lebten mit einem apallischen Syndrom (n=1). 17 Patienten (Gruppe 2.) überlebten ohne oder
nur mit geringen neurologischen Defiziten. Posthypoxische Myoklonien wurden bei 11 (50%)
der Patienten in Gruppe 1. und bei einem (6%) Patienten in Gruppe 2. beobachtet (p<0.05).
Die Neuronen-spezifische Enolase (NSE) im Serum reichte von 22-1242 U/L in Gruppe 1. und
von 9-29 U/L in Gruppe 2 (p<0.05). Vier und 72 Stunden nach CPR waren die systolischen und
diastolischen Spitzenflusswerte in der A.cerebri media in Gruppe 2. höher als in Gruppe 1.
(p<0.05). Der RI-Wert war nach 8 Stunden (MCA) und nach 24 Stunden (ACA, PCA) bei Patien-
ten höher, die später verstarben (p<0.05).
Diskussion: Wiederholte TCD-Untersuchungen sind bei Patienten nach CPR hilfreich zur Pro-
gnoseabschätzung ohne dass eine nennenswerte Beeinflussung der Parameter durch Medi-
kamente erfolgt. Die in den ersten Stunden nach einer Reanimation bei allen Patienten nach-
weisbaren charakteristischen Veränderungen der Strömungskurve sind möglicherweise Aus-
druck einer Störung der zerebralen Autoregulation.

P112 Hyperperfusionssyndrom nach perkutaner transluminaler Angioplastie
der A. carotis interna
C. Habich, A. Müller Jensen (Hamburg, D)

Kasuistik: 73-jähriger Hypertoniker mit mindestens 80%-iger ACI-Stenose links, nachgewie-
sen durch digitale Subtraktionsangiografie (DSA). Nach perku-taner transluminaler Angio-
plastie (PTA) und Stenteinlage in einer Latenz von 2 Stunden Entwicklung einer progredien-
ten Hemiparese und Aphasie, zunehmender Be-wusstseinseintrübung, schwer beherrschba-
ren hypertensiven Blutdruckwerten. In der Folge dramatischer Verlauf mit statusartiger Häu-
fung fokaler und sekundär generali-sierter Krampfanfälle.
Dopplersonografisch extracraniell kein Strömungshindernis, intracraniell Nachweis schneller
Strömungsgeschwindigkeiten in der A. cerebri media links. Im MRT lediglich kleinere Teilin-
farkte im Versorgungsgebiet der A. cerebri media links, kein Ödem. In der Kontrolle Nach-
weis einer deutlich vermehrten Perfusion links-hirnig.
Im Verlauf der nächsten 3 Tage langsame Normalisierung der dopplersonografisch nach-weis-
baren schnellen Flussgeschwindigkeiten. In der MRT-Verlaufskontrolle weiterhin kleinere Teil-
infarkte im Versorgungsgebiet der A. cerebri media, rückläufige Hyperperfusion links. Kli-
nisch nur sehr zögerliche Stabilisierung auf einem Residualniveau mit deutlichem hirnorgani-
schen Psychosyndrom (schwere An-triebsstörung, Merkfähigkeitsstörung), Dysphasie und
Hemiparese rechts.
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Das cerebrale Hyperperfusionssyndrom ist eine klinisch selten manifest werdende Kompli-
kation von Carotisendarteriektomie und perkutaner transluminaler Angioplastie.
Als Risikofaktoren gelten langjährige Hypertonie mit cerebraler Mikroangiopathie, hochgra-
dige Carotisstenosen, Verschluss der kontralateralen A. carotis, unzureichender Kollateral-
kreislauf, reduzierte bis aufgehobene Reservekapazität.
Klinische Manifestationen sind postinterventioneller Kopfschmerz, plötzlicher Blutdruck-an-
stieg, cerebrale Krampfanfälle und fokal neurologische Symptome. Dopplersonografisch fin-
den sich Flussbeschleunigungen in den betroffenen Gefäß-abschnitten intracraniell. Kern-
spintomografisch ist die Hyperperfusion in der Perfusionssequenz erkennbar, fakul-tativ zeigt
sich ein Ödem, es kann zu Hämorrhagien kommen.
Die Pathophysiologie ist bislang unklar.
Hervorzuheben ist die gestörte Autoregulation mit Veränderungen der Mikro-zirkulation.
Mitbestimmend könnten metabolische Einflüsse sein, z. B. die Freisetzung loka-ler Vasodila-
tatoren, ggf. spielt auch eine transiente autonome Imbalance eine Rolle. Prä-ventiv wirksam
ist eine vorausgehende Beurteilung des Risikoprofils des Patienten vermit-tels einer umfas-
senden Gefäßdiagnostik.
Postinterventionell ist ein engmaschiges Blutdruckmonitoring notwendig, da rechtzeitige
Blutdrucksenkung den klinischen Ausprägungsgrad relativiert.
Ob es bezüglich dieser seltenen aber klinisch bedeutsamen Komplikation zwischen TEA und
PTA Unterschiede in Bezug auf die Häufigkeit des Auftretens gibt, wird die SPACE- Studie
zeigen, die beide Verfahren vergleichend untersucht.

P113 Differenzialdiagnostik und Akuttherapie eines plötzlichen Delirs mit
katatoner Erregung bei einem 29-jährigen Patienten
C. Konrad, R. Dziewas, P. Lüdemann (Münster, D)

Hintergrund: Patienten mit einem plötzlichen akuten Erregungszustand stellen eine diagno-
stische und therapeutische Herausforderung dar, da sie einerseits einer schnellen Diagnostik
und Therapie bedürfen, aber andererseits klinisch schwer zu führen sind. Häufig wird ver-
sucht, eine tiefe Sedierung mit der Notwendigkeit zur Intubation zu vermeiden. Wir berich-
ten über einen in mehrfacher Hinsicht interessanten Patienten, bei dem eine therapeutische
Alternative zur schnellen diagnostischen Klärung führte.
Fallbeschreibung: Nach dem Besuch einer Gastwirtschaft am Karnevalstag entwickelte ein
29-jähriger Mann plötzlich einen katatonen Erregungszustand. In der Notaufnahme be-
standen ein maligner arterieller Hypertonus und eine Tachykardie, der Patient war desori-
entiert, höchstgradig agitiert, schlug um sich und sprach auf verschiedene Neuroleptika
und Benzodiazepine nicht an. Die linke Köperhälfte bewegte er dabei etwas weniger als
die rechte, das Babinski-Zeichen war links positiv. Erst durch Gabe von Clomethiazol konnte
der Erregungszustand durchbrochen werden. Das CCT drei Stunden nach Ereignis zeigte
ausgedehnte Infarktfrühzeichen im Anterior- und Mediastromgebiet rechts. Ursache des
Infarktes war ein T-Gabelverschluss der A. carotis interna rechts durch eine kardiogene
Embolie. Der Patient hatte Marcumar trotz bekanntem intermittierenden Vorhofflimmern
eigenmächtig abgesetzt.
Diskussion: Die Kasuistik verdeutlicht, dass der rechtshemisphärische Hirninfarkt eine mög-
liche Differentialdiagnose der akuten deliranten Erregung ist. Rechtshemisphärische Me-
diainfarkte gehen in 1/3 mit einem akuten agitierten Delir einher (1). Zur Klärung der Throm-
bolyseindikation können tiefe Sedierung und Intubation indiziert sein. Bei der Behandlung
des Alkoholentzugsdelirs und akuter Verwirrtheitszustände geriatrischer Patienten wird
Clomethiazol mit Erfolg eingesetzt (2). In Zusammenhang mit Schlaganfällen wird es der-
zeit auf Grund seiner GABA-A-mimetischen Eigenschaften als Neuroprotektivum diskutiert
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(3). Der geschilderte Fall zeigt, dass Clomethiazol durch seine sedierenden, antipsychoti-
schen und antikonvulsiven Eigenschaften bei deliranten Erregungszuständen eine schnelle
Differenzialdiagnostik ermöglichen kann.

Literatur:
(1) J. P. Neau, J. Bogousslavsky : „Middle Cerebral Artery Syndromes. „Kapitel 70 in M. D. Ginsberg, J. Bogousslavsky:

„Cerebrovascular Disease : Pathophysiology, Diagnosis, and Management.’’, Blackwell Science, Malden 1998.
(2) Braunwarth, WD: „Indications for the use of chlormethiazole.’’ Fortschritte der Medizin 1990: 108 (26): 504-506.
(3) Green, A.R., et al. „GABA potentiation: a logical pharmacological approach for the treatment of acute ischaemic

stroke.’’ Neuropharmacology 2000: 39 (9): 1483-94.

P114 Notarzteinsätze für Schlaganfallpatienten in Münster im Jahr 2000
C. Konrad, J. Stückemann, A. Misera, P. Lüdemann, D. Schwichtenhövel,
B. Weltermann, F. Stögbauer, W. Frebel (Münster, D)

Hintergrund: Die Pathophysiologie und moderne Therapie des ischämischen Insultes erfor-
dern eine Behandlung des Schlaganfallpatienten als akuten Notfall (1,2). Dadurch ergeben
sich erhöhte Anforderungen an den Rettungsdienst. Eine Voruntersuchung aus Münster aus
dem Jahr 1996 zeigte damals, dass moderne prästationäre Behandlungsstandards noch nicht
umgesetzt waren (3). Ziel der vorliegenden Untersuchung war es, die Qualität der prästatio-
nären Versorgung von Schlaganfallpatienten nach Durchführung umfangreicher Fortbildungs-
maßnahmen im Rettungsdienst und ein Jahr nach Eröffnung der Stroke Unit in Münster er-
neut zu evaluieren.
Methodik: Es wurden 1482 DIVI-Notarzteinsatzprotokolle der ersten vier Monate des Jahres 2000
ausgewertet. Davon enthielten 144 die Diagnose „TIA/Insult/Hirnblutung’’. Diese wurden mit
250 Notarzteinsatzprotokollen mit dieser Diagnose aus der Voruntersuchung im Jahr 1996 vergli-
chen (3). Als zusätzliche Parameter wurden bei der vorliegenden Untersuchung der Zeitraum
zwischen Symptomeintritt und Alarmierung sowie verabreichte Antikoagulantien erhoben.
Ergebnisse: 1. Vor dem Hintergrund eines Anstiegs aller Notarzteinsätze (ca. 30%) wurde die
Notarztdiagnose „TIA/Insult/Hirnblutung’’ im Beobachtungszeitraum 2000 anteilig häufiger
gestellt (9,7% statt 8,3%). Das Alter der Patienten stieg im Mittel an (74,5 statt 72,3 Jahre). In
47,9% der Fälle wurde der Rettungsdienst innerhalb von 3 Stunden nach Symptomeintritt
alarmiert. Von diesen Patienten wurden 37,7% in ein Zentrum mit Stroke Unit und Erfahrung
in der Thrombolyse transportiert. 2. Der in der Voruntersuchung in nur 27,3% erfüllte Quali-
tätsindikator „Komplette medizinische Versorgung’’ wurde im Beobachtungszeitraum 2000
fast dreimal häufiger als 1996, nämlich in 77,1% der Fälle, erfüllt.
3. In 9 von 144 Fällen (=6,3%) verabreichten Notärzte Heparin und/oder Acetylsalicylsäure
intravenös.
Schlussfolgerungen: 1. Die Diagnosegruppe „TIA/Insult/Blutung’’ kommt entsprechend der
demografischen Entwicklung mit steigender Häufigkeit im Rettungsdienst vor. Da etwa die
Hälfte der Insultereignisse innerhalb von drei Stunden beim Rettungsdienst gemeldet wird,
kommt diesem entscheidende Bedeutung bei der Einhaltung des Zeitfensters zur Thromboly-
se zu. 2. Die prästationäre Versorgung von Schlaganfallpatienten hat sich seit 1996 insgesamt
wesentlich verbessert. Dies unterstreicht die Wirksamkeit gezielter Fortbildungsmaßnahmen
für den Rettungsdienst.
3. Ziel weiterer Bemühungen sollte es sein, die Verabreichung von Antikoagulantien durch Not-
ärzte bei der Verdachtsdiagnose Schlaganfall zu vermeiden und einen höheren Prozentsatz von
Patienten im 3-Stunden-Zeitfenster einem Zentrum mit Thrombolyseerfahrung zuzuweisen.

Literatur:
(1) Steiner, T. et al. Notfall & Rettungsmedizin 1999: 2: 400-407.
(2) Hennes, H.-J. et al. Notfall & Rettungsmedizin 1999: 2: 408-418.
(3) Weltermann, B. et al. Dtsch. Med. Wschr. 1999: 124: 1192-1196.
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P115 CBF als Prädiktor des Infarktwachstums nach Thrombolysetherapie
beim Schlaganfall
J. Fiehler, M. von Bezold, T. Kucinski, C. Koch, B. Eckert, C. Weiller, H. Zeumer,
J. Röther (Hamburg, D)

Hintergrund: Die Bestimmung der Ausdehnung ischämischen, vom Untergang bedrohten
Gewebes ist beim akuten Schlaganfall nicht befriedigend gelöst. Ein standardisierter, absolu-
ter Parameter, der weitgehend unabhängig von Störfaktoren wie vorgeschalteten Gefäßste-
nosen die hämodynische Beeinträchtigung des Gewebes beschreibt, wäre wünschenswert.
Die Verwendung approximierter absoluter, regionaler, zerebraler Flusswerte (rCBF) [1] soll
hinsichtlich ihrer Aussagekraft untersucht werden.

Methoden: Es wurden 32 Patienten innerhalb der ersten 4,8 Stunden nach Schlaganfall sowie
nach einem  und 5-7 Tagen an einem Magnetom Symphony (Siemens, Erlangen) untersucht.
Alle Patienten erhielten eine i.v.-Thrombolyse. Das MR-Protokoll bestand aus einer diffusi-
ons- und einer perfusionsgewichteten Sequenz (DWI und PWI), und einer MR Angiografie
(MRA). In den ADC maps wurde eine ADC Minderung von <80% der kontralateralen Hemi-
sphäre als ischämische Läsion definiert. Die Läsion in den b=0 Bildern von Tag 7 (T2w) wurde
von Hand umfahren. Für das PWI wurde unter Verwendung der arteriellen Inputfunktion

(AIF) der approximierte absolute rCBF bestimmt, wobei diese zunächst
für weisse und graue Substanz mit den aus der Literatur bekannten
Werten kalibriert wurden. Es wurde ein ischämischer Schwellenwert
von 12 ml/100g/min zu Grunde gelegt und das entsprechende Läsi-
onsvolumen (CBF12) mittels einer Schwellenwertfunktion bestimmt.
Ergebnisse: Das terminale Läsionsvolumen (T2w) (89+-93ml, Median+-
SD) war bei 21 Patienten (Gruppe A, Abb.1a) größer als die initiale
Läsion im ADC map (21+-38ml). Bei 11 Patienten (Gruppe B, Abb. 1b)
war die T2w-Läsion (7+-27 ml) vergleichbar oder kleiner als die initia-
le ADC-Läsion (15+-29 ml). Das mediane CBF12 war 107+-63 ml in Grup-
pe A und 33+-42 ml in Gruppe B (p<0.05). Die Verwendung einer im-
pirischen CBF12-Läsionsgröße von 50 ml erwies sich als ein befriedi-
gender Prädikator für ein Läsionswachstum nach Thrombolysethera-

pie (5 falsch negative; 3 falsch positve Fälle). Zwischen beiden Gruppen waren sigifikante
(p<0.01) Unterschiede hinsichtlich des Verschlusstypes zu verzeichnen. So fanden sich in Gruppe
B ausschließlich Gefäßverschlüsse der A. cerebri media (MCA, Abb. 3). Nach 24 Stunden wa-
ren keine Unterschiede im Grad der Rekanalisation zwischen beiden Gruppen nachweisbar.
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Schlussfolgerungen: 1. Es wurde gezeigt, dass eine große Läsion (>50 ml) im initialen CBF12
mit einem sekundären Infarktwachstum korreliert. Die initiale Läsion in der DWI besitzt hin-
sichtlich des Läsionswachstums keine Aussagekraft. Somit erscheint die Verwendung absolu-
ter Werte ein praktisch gangbarer Weg, wobei die erzielten numerischen Werte sicherlich
allenfalls als approximierte absolute CBF-Messwerte zu betrachten sind. 2. Die Größe der
Läsion in der CBF map ist als Funktion des Verschlusstyps aufzufassen. Distale Mediaastver-
schlüsse weisen mit höherer Wahrscheinlichkeit kein Läsionswachstum nach Thrombolyse auf.
1. Ostergaard L et al. (1996) Magn Reson Med 36 (5)

P116 Anwendungssicherheit von Hydroxyäthylstärke (HAES) zur
hypervolämischen Hämodilution bei Patienten mit akuter zerebraler
Ischämie
J. Rudolf,  für die HES in Acute Stroke Study Group (Köln, D)

Hintergrund: Die hypervolämische Hämodilution mit Hydroxyäthylstärke (HES) erhöht signi-
fikant den zerebralen Blutfluss und ist bei Gabe innerhalb des individuellen therapeutischen
Behandlungsfensters möglicherweise geeignet, das Ausmaß der ischämischen Zellschädigung
in der Umgebung (Penumbra) des Infarktkernes zu reduzieren.
Ziel: Untersuchung der Anwendungssicherheit einer neu entwickelten HES-Lösung (10% HES
130/0,4) bei akuter zerebraler Ischämie, gemessen an der Inzidenz unerwünschter Ereignisse
(Ü). Sekundärparameter: funktionelles Behandlungsergebnis.
Methodik: Im Rahmen einer kontrollierten, doppelblinden, randomisierten, multizentrischen
Phase-II Parallelstudie erhielten insgesamt 106 Patienten mit akuter zerebraler Ischämie über
sieben Tage eine hochdosierte (maximal 6,5 L), hypervolämische Hämodilution mit HES oder
physiologischer NaCl-Lösung. Das Zeitfenster für den Einschluss betrug sechs Stunden nach
Symptombeginn, die Nachbeobachtung erfolgte über 90 Tage.
Ergebnisse: Zwischen beiden Behandlungsgruppen gab es keine signifikanten Unterschiede
hinsichtlich der Inzidenz von UEs (innerhalb der ersten 30 Tage nach Insult) oder hinsichtlich
Mortalität (Tag 1-8). Die Inzidenz spezifischer kardiovaskulärer UEs betrug - je nach Art des
Ereignisses - zwischen 4.3% und 21.4% in der HES-Gruppe, und zwischen 5.6% und 36.1% in
der NaCl-Gruppe. Blutungskomplikationen betrafen jeweils zwei Patienten jeder Gruppe,
und eine allergische Reaktion wurde beobachtet (allerdings auf Gabe von Röntgenkontrast-
mittel, somit nicht HES-bezogen). Nach HES-Therapie zeigte sich ein tendenziell günstigeres
funktionelles Behandlungsergebnis (z. B. Modified Rankin Scale am Tag 90: 60% der HES-
Patienten mit minimaler oder keiner Behinderung gegen 44% in der NaCl-Gruppe).
Schlussfolgerung: Die hochdosierte hypervolämische Hämodilutionstherapie mittels 10% HES
130/0,4 oder 0,9% NaCl ist insgesamt sicher und gut verträglich. Nebenwirkungen traten in
beiden Behandlungsgruppen etwa gleich selten auf. Gleichzeitig fand sich eine Tendenz zu
besseren funktionellen Endergebnissen nach HES-Behandlung. Der Wirksamkeitsnachweis war
allerdings kein primäres Ziel in dieser Phase II-Studie.

P117 Einfluss von induzierter Blutdrucksteigerung auf intrakraniellen Druck (ICP)
und zerebrale Perfusion bei Patienten mit raumforderndem Mediainfarkt
S. Schwarz, D. Georgiadis, A. Aschoff, S. Schwab (Heidelberg, D)

Hintergrund: Das optimale Blutdruckmanagement bei akutem Schlaganfall ist weitgehend
ungeklärt. Wir untersuchten erstmals die Effekte einer induzierten Blutdrucksteigerung bei
Patienten mit raumforderndem Mediainfarkt.
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Methoden: Insgesamt wurden 47 Monitoringsessions bei 19 Patienten mit akutem komplet-
ten oder subtotalem Mediainfarkt untersucht.  ICP, arterieller Blutdruck (MAP), zerebraler
Perfusionsdruck (CPP) und Flussgeschwindigkeiten in den Aa. cerebri mediae (VmMCA) wur-
den kontinuierlich gemessen. Patienten mit akuter ICP-Krise wurden ausgeschlossen. Nach
der Aufzeichnung von Ausgangswerten wurde der MAP mit einer kontinuierlichen Infusion
von Norepinephrin um mindestens 10mmHg gesteigert. Nachdem der Blutdruck sich auf ei-
nem Plateau über 5 Minuten stabilisiert hatte, wurde die Norepinephrininfusion gestoppt.
Das Monitoring wurde fortgesetzt, bis der MAP wieder die Ausgangswerte erreicht hatte.
Ergebnisse: Der MAP stieg unter Norepinephrin von einem Ausgangswert von 83.6±1.6mmHg
auf 108.9±2.0mmHg. Der ICP stieg geringfügig von 11.6±0.9mmHg auf 11.8±0.9mmHg an
(p<0.05). Der CPP stieg von 72.2±2mmHg auf 97±1mmHg (p<0.0001). Die VmMCA war im
Seitenvergleich bereits bei Beginn auf der betroffenen Seite höher. Bei maximalem MAP stieg
die VmMCA um 25.5±5.5cm/s auf der betroffenen und um 8.6±1.6cm/s auf der kontralatera-
len Seite. Patienten nach Hemikraniektomie hatten höhere VmMCA(s) als konservativ behan-
delte Patienten. Unerwünschte Nebenwirkungen wurden nicht beobachtet
Schlussfolgerungen: Bei Patienten mit raumforderndem Mediainfarkt ohne akute ICP-Krise
führt eine Blutdrucksteigerung mit Norepinephrin zu einer Steigerung des CPP und der
VmMCA(s), vor allem auf der betroffenen Seite. Der ICP steigt geringfügig an, was aber ver-
mutlich von geringer klinischer Relevanz ist.

P118 Langzeit-Hypothermie nach Subarachnoidalblutung (SAB):
Resultiert eine Hypothermiedauer von mehr als 72 Stunden in einer
erhöhten intensivmedizinischen Mortalität?
S. Gasser, A. Terzic, Y. Yonekawa, E. Keller (Zürich, CH)

Ziel: Evaluation der Mortalitäts- und Infektionsrate bei Patienten, die länger als 72 Stunden
einer Hypothermiebehandlung unterzogen wurden.
Material und Methoden: Zwischen 1999 und 2001 wurden 18 Patienten mit schwerer SAB
Hunt & Hess Grad 4-5 und Anstiegen des  intrakraniellen Drucks (ICP) nach frühem Aneurys-
maclipping einer Therapie mit Hypothermie und Barbituratkoma unterzogen. Hypothermie
(Zielkörperkerntemperatur 33°-34°C)  und Barbituratkoma (Pentothal 10mg/kgKG Aufsätti-
gung, Erhaltung nach Burst-Suppression-Muster im kontinuierlichen EEG) wurden aufrecht-
erhalten, bis über 24 Stunden keine ICP-Anstiege >15 mmHg mehr auftraten. Als Pneumonie
wurde ein CRP-Anstieg mit Infiltrat im Thorax-Röntgen und positiver Bakteriologie im Tra-
chealsekret bezeichnet,  als Sepsis ein CRP-Anstieg, Zeichen des Multiorganversagens und
positiver Keimnachweis auf Kathetern und/oder Blutkulturen. Die Patienten wurden retro-
spektiv auf Hospitalisationsmortalität, Infektionen und Outcome nach 3 Monaten untersucht.
Resultate: 10 Patienten wurden länger als 72 Stunden mit Hypothermie/Barbituratkoma be-
handelt. Davon verstarben 2 Patienten (20%) an Pneumonie, ARDS und Sepsis im Multior-
ganversagen. 8 Patienten wurden weniger lang als 72 Stunden hypotherm behandelt. Davon
verstarb 1 Patient (13%) im kardiogenen Schock. Die durchschnittliche Hypothermiedauer
aller Patienten betrug 76.2 +/- 40.6 Stunden, die kürzeste 8 und die längste 168 Stunden. Bei
den länger als 72 Stunden hypotherm behandelten Patienten war die durchschnittliche Hy-
pothermiedauer 105 +/- 28.24 Stunden. Bei allen 18 Patienten (100%) traten im Verlauf Zei-
chen einer manifesten Infektion auf. Bei 14 Patienten (78%) als Pneumonie, bei 2 Patienten
(11%) als Sepsis, bei 1 Patienten (5.5%) als Wundinfekt und bei 1 Patienten mit mykotischem
Aneursyma (5.5%) als Endokarditis. In der Gruppe der Patienten, die länger als 72 Stunden
hypotherm behandelt wurden, fanden sich nach 3 Monaten folgende Glasgow-Outcome Score
(GOS): GOS 5 oder 4 bei 4 Patienten (40%), GOS 3 oder 2 bei 3 Patienten (30%) und GOS 2
oder 1 bei 3 Patienten (30%). In der Gruppe der Patienten, die weniger lang als 72 Stunden
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hypotherm behandelt wurden fanden sich nach 3 Monaten folgende GOS: GOS 5 oder 4 bei
4 Patienten (50%), GOS 3 oder 2 bei 2 Patienten (25%) und GOS 2 oder 1 bei 2 Patienten
(25%).
Schlussfolgerung: Bei Patienten mit schwerer SAB kann bei selektiver Indikation und bei auf-
wändiger und qualitativ hochstehender intensivmedizinischer Versorgung eine Langzeithy-
pothermiebehandlung länger als 72 Stunden sinnvoll sein. Die Langzeithypothermie, kombi-
niert mit Barbituratkoma ist bei Patienten mit schwerer SAB nicht mit einer massiv erhöhten
Mortalitätsrate vergesellschaftet. In der Untersuchung kam es bei allen Patienten zu Infek-
tionen, v.a. Pneumonien, die jedoch in der Regel durch resistenzgerechte Antibiose, Volu-
mensubstistution und Katecholamintherapie beherrscht werden konnten und nicht zum Ab-
bruch der Hypothermie führten.

P119 Sonographische Erfassung zerebraler Perfusionsdefizite im akuten
Hirninfarkt mit Perfusion Harmonic Imaging (PHI)
K. Meyer, T. Albers, M. Wiesmann, G. Seidel (Lübeck, D)

Einleitung:  Mittels transkraniellem Ultraschall mit der Perfusion Harmonic Imaging Methode
(PHI) nach Bolusinjektion eines Ultraschallkontrastmittels (UKM) ist es möglich, zerebrale Per-
fusionsdefizite im akuten Hirninfarkt sonografisch darzustellen. Wir unternahmen eine pro-
spektive Patientenstudie zur Untersuchung dieses neuen diagnostischen Bedside-Verfahrens.
Methoden. Innerhalb 12 h und 72 +/-6 h nach Symptombeginn wurden, 22 Patienten mit aku-
tem Mediainfarkt untersucht. Wir verwendeten die transkranielle Harmonic Imaging Technik
(S4-Sonde, SONOS 5500, Agilent Technologies) nach Ultraschallkontrastmittel (UKM) Bolusin-
jektion (5ml 400mg/ml LevovistTM, Schering). Die dargestellten Perfusionsdefizite wurden mit
den definitiven Infarktarealen im kraniellen Computertomogramm (CCT) verglichen. Normierte
Zeit-Intensitätskurven in Messvolumina auf beiden Hemisphären wurden analysiert. Ergebnis-
se. Die Infarktmuster (CCT) waren 20 Territorialinfarkte und zwei lakunäre Infarkte im Strom-
gebiet der Arteria cerebri media (MCA). Der initiale mediane NIH-stroke scale score (NIHSS)
betrug 15 Punkte. 14/22 Patienten hatten suffiziente Schallbedingungen für PHI. Den definiti-

ven Infarktarealen in der Kontroll-CCT entsprechend, konnte in 11/14
Patienten ein Defizit in der Kontrastanhebung, identifiziert (Abb. 1)
und mittels Auswaschkurven quantifiziert werden (Abb. 2). Die Grö-
ße der Infarktareale in der standardisierten dienzephalen Ebene in
PHI (< 12h) und CCT (2. bis 4. Tag) korrelierte mit r=0.77, p=0.01. PHI
hatte eine Sensitivität und Spezifität von 76.9% bzw. 92.3%, bezüg-
lich der Vorhersage eines Hirninfarktes (n=26 Hemisphären). Diskussi-
on. Mit PHI nach UKM-Bolusinjektion ist es möglich zerebrale Perfusi-
onsdefizite im akuten Hirninfarkt darzustellen. Die Größe des Perfu-
sionsdefizites in der frühen PHI Untersuchung korreliert mit der defi-
nitiven Infarktausdehnung in der CCT. Die Hypoperfusion kann mit-
tels Analyse der Auswaschkurven quantifiziert werden.
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Abb 1.: A. PHI-Scan eines Patienten mit Karotis-T-Verschluss, nach 5 ml, 400 mg/ml Levovist(tm)
i.v. (2 h nach Symptombeginn. Gesunde linke Hemisphäre  (*: Nahfeldartefakt, **: Streifenar-
tefakt, a: anteriorer p: posteriorer Randartefakt).
B. Symptomatische Hemisphäre des Patienten. Die Pfeile markieren das Infarktareal als um-
schrieben hypointenses Areal (*: Nahfeldartefakt).
C. CCT des Patienten, 90 min nach Symptombeginn. In der CCT sind lediglich Infarktfrühzeichen
identifizierbar, zu einem Zeitpunkt (90min), an dem PHI bereits ein klar demarkiertes Perfusi-
onsdefizit  zeigt.
D. Kontroll-CCT mit Demarkation des rechtshirnigen Mediainfarktes (Pfeile, 9 h nach Sym-
ptombeginn).
A. Hypoperfusion. Zeit-Intensitätskurven, des Infarktareals und der korrespondierenden Ebe-
ne der nichtbetroffenen Hemisphäre, 2 h nach Symptombeginn. Die betroffene Hemisphäre
weist einen deutlich verzögerten und schwächeren Kontrastanstieg auf, als die gesunde.

P120 Gewebe mit prolongiertem Mismatch nach Thrombolyse zeigt selektiven
Neuronenuntergang im Iomazenil-SPECT
D. Saur, T. Kucinski, R. Knab, K.H. Bohuslavizki, H. Zeumer, C. Weiller, J. Röther
(Hamburg, D)

Einleitung: Ein Kriterium für eine Thrombolyse ist der Nachweis eines Mismatch von Diffusi-
onsstörung in der diffusionsgewichteten MRT (DWI) und Perfusionsstörung in der perfusions-
gewichteten MRT (PWI). Rechtzeitige Reperfusion dieses „tissue at risk of infarction’’ kann
die Infarzierung verhindern. Wir untersuchten den Einfluss eines prolongierten Mismatch
(>1d) hinsichtlich eines selektiven Neuronenuntergangs mit Iomazenil (IMZ)-SPECT als Mar-
ker für neuronale Integrität. Methode: Bei 7 Patienten mit einem akuten Schlaganfall und
initialem DWI/PWI-Mismatch wurde 224 +/- 76 min (mean +/- SD) eine iv-Thrombolyse begon-
nen. Multimodale MRT wurden an den Tagen 0, 1 und 7, IMZ-SPECT an Tag 7 durchgeführt.
Korrespondierende MRT-(PWI, DWI, FLAIR oder T2w) und SPECT-Schichten wurden miteinan-
der verglichen. Die IMZ-Dichte wurde zum okzipitalen Maximum normalisiert und die Befun-
de in visuell geblindeter Form mit der Gegenseite verglichen. Ergebnis: Drei Patienten mit
initial ausgeprägtem Mismatch waren an Tag 1 komplett reperfundiert (MRA und PWI) und
zeigten im IMZ-SPECT eine unauffällige Tracerverteilung im Mismatchareal. Eine initiale Apha-
sie oder Neglect bildeten sich innerhalb von 24h komplett zurück. Bei 4 Patienten mit persi-
stierendem Mismatch an Tag 1 und kompletter Reperfusion an Tag 7 war dagegen eine ver-
minderte IMZ-Dichte in Teilen des „tissue at risk of infarction’’ nachweisbar. Eine initiale Aphasie
oder Neglect persistierten bei 3 Patienten über Tag 1 hinaus. Schlussfolgerung: Die verzöger-
te Reperfusion mit persistierendem Mismatch an Tag 1 verursacht einen selektiven Neuro-
nenuntergang im IMZ-SPECT, der morphologisch in der T2- und diffusionsgewichteten MRT
nicht nachweisbar ist, sich aber klinisch durch eine Aphasie oder Neglect äußern kann.

P121 Hemicraniectomy And Moderate Hypothermia In Acute Stroke
D. Georgiadis, S. Schwarz, J. Bardutzky, A. Aschoff, S. Schwab (Heidelberg, D)

Objective: We compared the effectiveness of hemicraniectomy (CE) and moderate hypother-
mia (MH) in reducing mortality in 36 consecutive patients with severe acute ischemic stroke
(>2/3 of the middle cerebral artery territory).
Methods: Over a period of 18 months, patients with a severe ischemic stroke were treated
with CE, when the non-dominant hemisphere and MH, when the dominant hemisphere was
affected. MH (33&#61616; Celsius) was induced using either cold blankets and fans (n=11) or
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endovascular cooling (n=8). Intracranial pressure (ICP) was monitored invasively in all cases.
Course of ICP, treatment parameters and mortality were compared between the two groups.
Results: Nineteen patients were treated with MH and 17 with CE. Age, sex, CCT findings and
time to treatment were similar between the two groups; GCS and NIHSS significantly differed
between the two groups (14 [13-15] versus 10 [7-11]; 17 [16-18] versus 20 [18-22], MH and CE,
respectively). Mortality was 12% for CE and 47% for MH, whereby 2 patients treated with
MH died on treatment complications (coagulopathy, sepsis) and 2 on ICP crises which occur-
red during rewarming. Duration of mechanical ventilation and of NICU stay did not signifi-
cantly differ, but duration of catecholamine application and maximal catecholamine dosage
were significantly higher in the MH group.
Conclusions: Our results suggest that both approaches are able to reduce mortality in pati-
ents with severe ischemic stroke. CE appeared to be associated with a lower mortality and a
lower complication rate. Both treatment modalities are associated with intensive medical
treatment, and a prolonged stay in NICU.

P122 Kombinierte HBO- und Thrombolyse- Behandlung bei Patienten mit akutem
ischämischen Schlaganfall innerhalb von 3 Stunden nach Symptombeginn
M. Reinohs, J. Berrouschot, A. Schulz, A. Wagner, D. Schneider (Leipzig, D)

Hintergrund: Im Tierexperiment war HBO-Behandlung (hyperbaric oxygen) bei fokaler zere-
braler Ischämie wirksam. Wir untersuchten, ob eine HBO-Therapie kombiniert mit Thrombo-
lyse im 3-Stunden-Zeitfenster bei Patienten mit akutem ischämischen Schlaganfall machbar
und sicher war.
Methodik: In einer Pilotstudie wurden 6 Patienten mit HBO und Thrombolysetherapie be-
handelt. Einschlusskriterien waren das Auftreten eines plötzlichen fokalen neurologischen
Defizits innerhalb von 3 Stunden, ein NIHSS > 3 Punkte, Patientenalter 18-85 Jahre. Insgesamt
8 HBO-Behandlungen (3;6;12;24;48;72;96 und 120 h nach Symptombeginn) wurden pro Pati-
ent in Kombination mit systemischer Thrombolyse (0,9mg/kg KG tPA, i.v.) in einer Ein-Platz-
HBO-Kammer mit 100% Sauerstoff über je 90 min bei 2,4 bar durchgeführt. Vor Behandlung,
nach 24h und nach 5-7 Tagen erfolgten eine CT- und ECD-SPECT-Untersuchung. Bei 5 von 6
Patienten war zur Gewährleistung des Druckausgleichs die Anlage von Paukenröhrchen er-
forderlich. Das Behandlungsergebnis wurde mittels NIHSS und modifizierter Rankin Scale (mRS)
am Tag 90 beurteilt.
Ergebnisse: Es traten keine mit der HBO-Behandlung assoziierten Nebenwirkungen (pulmo-
nal, kardial, neurologisch) und keine Blutungskomplikationen auf. Im Verlauf verbesserte
sich die NIHSS signifikant (Æ Tag 0:12; Tag 1: 8; Tag 6: 7; Tag 90: 4 Punkte). Nach drei Monaten
hatten 5 Patienten eine mRS von 0-2, ein Patient 4. Die ECD-SPECT ergab bei 5 von 6 Patien-
ten ebenfalls eine signifikante Verbesserung in der SPECT-graded-Scale.
Schlussfolgerung: Die kombinierte HBO- und Thrombolysetherapie bei Patienten mit akutem
ischämischen Schlaganfall innerhalb von 3 Stunden war sowohl machbar als auch gut ver-
träglich.

P123 Erfolgreiche Therapie vollständiger Mediaterritorialischämien durch früh
einsetzende kombinierte Therapie mit Hypothermie, Barbituratkoma und
dekompressiver Hemikraniektomie
A. Terzic, S. Gasser, D. Könü, N. Khan, Y. Yonekawa, E. Keller (Zürich, CH)

Fallbeschreibungen: Wir berichten von 3 Patienten im Alter von 31, 33 und 44 Jahren mit den
klinischen und neuroradiologischen Zeichen eines vollständigen Mediaterritorialsyndroms.
Als Ursachen lagen bei zwei Patienten Dissektionen mit vollständigem Verschluss der A. caro-
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tis interna, bei einem Patienten Vasospasmen im Bereiche des M1-Segments der Arteria cere-
bri media nach Subarachnoidalblutung vor. Alle drei Patienten konnten früh innerhalb von 6
Stunden nach Symptombeginn kombiniert mittels früher Hypothermie (Zielkörperkerntem-
peratur 33°C-34°C), Barbituratkoma (Aufsättigungsdosis 10mg/kgKG, Erhaltungstherapie nach
Burst-Suppressionsmuster im kontinuierlichen EEG) und Entlastungskraniektomie behandelt
werden. Bei allen Patienten wurde bei der Entlastungskraniektomie eine subdurale Messon-
de zur Überwachung des intrakraniellen Drucks (ICP) angelegt. Hypothermie und Barbiturat-
koma wurden aufrechterhalten, bis während 24 Stunden keine ICP-Anstiege >15 mmHg mehr
auftraten. Die Hypothermiedauer war im Mittel 169 Stunden (max. 200 bis min. 124 Stunden)
und das Barbituratkoma wurde im Mittel über 209 Stunden (max. 216 bis min. 196 Stunden)
aufrechterhalten. Alle Patienten entwickelten im Verlauf Pneumonie und Sepsis, welche mit-
tels resistenzgerechter Antibiose, Volumensubstitution und protrahiert Katecholaminen kon-
trolliert werden konnten. Die CT-Folgeuntersuchungen zeigten bei allen Patienten, dass sich
demarkierende Territorialinfarkte verhindert werden konnten (vgl. Patient 1, Abb. 1-3). Der
erste Patient, mit linkshemisphärisch drohender Mediaterritorialischämie bei Vasospasmen
nach Subarachnoidalblutung überlebte mit einer residuellen partiellen motorischen Apha-
sie. Beim zweiten Patienten (rechtshemisphärische Ischämie nach ICA-Dissektion) bestand nach
drei Monaten noch eine residuelle Hemiparese des linken Armes, der Patient ist normal geh-
fähig bei normaler Neuropsychologie. Die dritte Patientin (rechtshemisphärisch, ICA-Disske-
tion) ist aktuell noch in der Aufwachphase auf der Intensivstation und bewegt auf der er-
krankten Seite das Bein spontan, den Arm auf Schmerzreize.
Schlussfolgerungen: Drohende vollständige Mediaterritorialinfarkte können durch eine früh
einsetzende kombinierte Therapie mit Hypothermie, Barbituratkoma und dekompressiver
Hemikraniektomie erfolgreich verhindert werden. Dadurch entstehende schwere Komplika-
tionen (Pneumonie und Sepsis) konnten in allen drei Fällen erfolgreich beherrscht werden.

P124 Prädiktion und Qualität des intrakraniellen Kollateralflusses –
Bestimmung mit der Volumenflussmessung
W. Niesen, C. Weiller, U. Sliwka (Hamburg, D)

Einleitung: Wichtiger Bestandteil der Diagnostik von symptomatischen hochgradigen Steno-
sen oder Verschluss der A.carotis interna (ACI) ist die Darstellung des intrakraniellen Kollate-
ralflusses mittels der transkraniellen Doppler- Duplexsonografie. Ist es möglich anhand des
Volumenfluss (FV) der extrakraniellen, hirnversorgenden Gefäße eine Vorhersage über den
Kollateralisationsweg zu treffen sowie eine Aussage über die Güte desselben zu machen?
Methode und Ergebnisse: Der FV der ACI und beider AV wurde bei 41 Patienten mit sympto-
matischer hochgradiger Stenose oder Verschluss der ACI und bekannter Kollateralisation be-
rechnet. Der mittlere FV der ACI (FV-ACI) lag bei Patienten mit signifikant über dem FV-ACI
von Patienten ohne anteriores Crossfilling. Ebenso lag der Gesamt-FV der A.vertebrales (FV-
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tAV) bei Patienten mit Kollateralisation via A.communicans posterior knapp signifikant über
der FV-tAV von Patienten ohne posteriore Kollateralisation. In einer Trennschärfen-Analyse
ergab sich bei einer Schwelle von 240ml/min für das Anterior-Crossfilling eine Sensitivität und
eine Spezifität von 80%. Für die hintere Kollateralisation ergab sich bei einer Schwelle von
309,5 ml/min eine Sensitivität von 58% und eine Spezifität von 68%. Zur Abschätzung der
Güte der Kollateralisation wurde das FV der kollateralisierenden Gefäße gegen das Verhält-
nis der MCA zueinander aufgetragen mit einer positiven Korrelation von r=+0,7. Das FV von
Patienten mit einem Verhältnis der ipsilateralen/kontralateralen MCA (MCA i/k) von >60%
unterscheidet sich signifikant von dem FV von Patienten mit einem MCA i/k- Verhältnis von
<60%.
Zusammenfassung: Mit der Bedside-Methode der extrakraniellen FV-Messung lässt sich an-
hand des Schwellenwertes eine zuverlässige Vorhersage des anterioren Crossfillings treffen.
Die hintere Kollateralisation ist nur sehr eingeschränkt vorhersagbar. Darüber hinaus ist mit-
tels des FV eine gute Aussage über die Qualität des Kollateralflusses möglich.

P125 Neuroprotektion durch hyperbare Oxygenierung nach permanenter fokaler
zerebraler Ischämie
H. Schade, W.-R. Schäbitz, S. Schwab (Heidelberg, D)

Hintergrund: Experimentelle Studien deuten auf eine neuroprotektive Wirkung von hyper-
barem Sauerstoff bei der Behandlung zerebraler Ischämien.Unklar ist, ob mit einer HBO-
Behandlung neuroprotektive Effekte bei transienter oder permanenter Ischämie erreicht
werden können.Das erscheint umso mehr von Bedeutung, da die bei transienter Ischämie
anfallende Bildung freier Sauerstoffradikale durch HBO-Behandlung verstärkt werden und
sich somit ungünstig auf das definitive Infarktvolumen und outcome auswirken könnte.
Methoden: Unter Verwendung des Fadenmodells wurden jeweils 2 Gruppen mit permanen-
ter bzw. transienter fokaler zerebraler Ischämie (2h) verglichen.Die HBO-Behandlung begann
2h nach Ischämiebeginn: Dauer 1h, 100% Sauerstoff, 2Atm (n=10).Nach 24h erfolgte eine
TTC-Färbung und Infarktvolumenbestimmung.Bei zwei weiteren Gruppen (permanente
Ischämie+HBO; Kontrolle, n=10)  wurde ein MR-Monitoring durchgeführt (Diffusions-, Perfu-
sions- und T2-Messungen, nach 1.5, 3.5, 5h, am 1., 3. und 5.Tag) und die Infarktvolumina
berechnet. Anhand der perfusionsgewichteten Daten wurden rrCBV und rMTT berechnet.Die
Lipidperoxidation wurde immunhistochemisch mittels 4-Hydroxy-2-Nonenal-Färbung
bestimmt.Der Einfluss der HBO-Behandlung auf die Lipidperoxidation nach transienter und
permanenter Ischämie wurde mit den entsprechenden Kontrollen 3,5 bzw. 8 h nach MCAO
verglichen (n=5).
Ergebnisse: Mit der HBO-Therapie wurde eine Reduktion des mittleren Infarktvolumen nach
permanenter Ischämie von 37% erreicht, jedoch keine signifikante Reduktion bei Tieren, die
eine transiente MCAO unterliefen.Dieser neuroprotektive Effekt wurde durch die Durchfüh-
rung von MR-Monitoring bestätigt: Das Läsionsvolumen auf den T2-gewichteten MR-Bildern
5 Tage nach der Okklusion war 236,5±30,6 mm3 versus 180,1±13,9 mm3 bei den Kontrollen,
bzw. bei den mit HBO behandelten Tieren.Das mittels der ADC-Daten berechnete Infarktvo-
lumen reduzierte sich 24h nach Okklusion auf 145,1±35,7 mm3 versus 125,9±24,7 mm3  bei
den Kontroll- bzw. HBO behandelten Tieren.Die zerebrale Perfusion im Stammganglienbe-
reich und anterioren Cortex ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen den
Untersuchungsgruppen.Die HBO-Behandlung verbesserte die zerebrale Durchblutung im tem-
poralen Cortex nach 24h um 45%, im parietalen Cortex nach 5h um 24%, nach 24h um 22%.Die
HBO-Behandlung erhöhte signifikant die Lipidperoxidation bei transienter Ischämie vergli-
chen mit permanenter Ischämie 3,5 h nach Gefäßverschluss.
Diskussion: Wie aus den durchgeführten Untersuchungen hervorgeht, ist mit einer HBO-Be-
handlung eine effektive Neuroprotektion nach permanenter, nicht aber transienter fokaler
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zerebraler Ischämie zu erreichen.Die Therapie mit hyperbarem Sauerstoff verstärkt die Lipid-
peroxydation nach transienter Ischämie.Dieser Effekt ist aber nur kurzfristig wirksam und
wirkt sich nicht ungünstig auf das Infarktvolumen aus.Eine mögliche klinische Anwendung
der HBO-Behandlung ergibt sich daher vor allem bei permanenter Ischämie.

P126 Intrakranielle venöse Autoregulation unter wechselndem Unterkörperdruck
und bei Kipptischmanövern
B.C. Fox, E. Stolz, O. Hoffmann, D. Vaitl, M. Kaps (Gießen, D)

Einleitung: Bisher ist nur wenig über die Regulation des intrakraniellen venösen Ausstroms
bekannt. Kenntnisse der normalen Regulation sind aber notwendig, um pathologische Be-
funde einordnen zu können.
Methodik: Bei 19 Probanden wurden die Flussgeschwindigkeiten (FG) der Arteria cerebri media
(ACM) und des Sinus rectus kontinuierlich mit transkranieller cw-Dopplersonografie registriert.
Daneben wurde der systemische Blutdruck und die Herzfrequenz nicht invasiv erfasst. Auto-
regulationsprozesse wurden induziert durch Änderung des Unterkörperumgebungsdrucks
(Lower Body Positiv Pressure (LBPP) +30 mmHg und Lower Body Negative Pressure (LBNP) -30
mmHg) sowie durch ein Kipptischmanöver (Überkopfkippung -20° und Fußkippung +30°).
Neben der Auswertung der mittleren FG wurden die Pulsamplituden, der Pulsatilitätsindex
(PI) und der Zeitversatz zwischen arterieller und venöser Pulsation mittels Kreuzkorrelation
analysiert.
Ergebnisse: Unter LBPP stieg die mittlere venöse FG signifikant gegenüber atmosphärischem
Druck an, während sie unter LBNP signifikant abfiel (p<0,01). Eine Kippung zu den Füßen
wirkte gleichsinnig zum LBNP, während eine Kippung kopfüber sich dem LBPP gleichsinnig
verhielt. Steigende venöse FG waren mit einer erhöhten Pulsamplitude verbunden, während
der arterio-venöse Zeitversatz sich ebenso wie die arterielle FG der ACM nicht signifikant
veränderten. Unter Fußkippung um 30° stieg der systemische Mitteldruck signifikant an,
während LBPP und LBNP keinen signifikanten Einfluss auf ihn hatten.
Schlussfolgerung: Der intrakranielle venöse Ausstrom verhält sich gegensinning zur vorher
erwarteten Änderung. Ein steigender intrakranieller Druck während LBPP und Überkopfkip-
pung würde die erhöhte venöse FG und den Anstieg der Pulsamplitude durch Verminderung
der Volumencompliance erklären.

P127 Hyperbare Sauerstofftherapie (HBO) verringert die Infarktgröße nach
permanenter fokaler zerebraler Ischämie
A. Günther, M. Schneider, Y. Kunert, S. Roßner, J. Berrouschot (Leipzig, D)

Fragestellung: Hat hyperbare Sauerstofftherapie im Tierexperiment einen positiven Einfluss
auf die Infarktgröße nach akuter permanenter fokaler zerebraler Ischämie? Ist dieser Effekt
abhängig vom Zeitpunkt des Behandlungsbeginns und der Frequenz der HBO-Behandlung
(einmalig vs. seriell)?
Methodik: Wir behandelten insgesamt 100 spontan-hypertensive Ratten nach permanentem
Verschluss der A.cerebri media (Hakenmodell) entweder mit hyperbarem Sauerstoff (8 Grup-
pen à 11 Tiere) oder Raumluft (Kontrollgruppe, n=12) in einer HBO-Tierkammer (Fa. Sayers).
Vier Gruppen erhielten 15; 90; 180 oder 360 min nach Mediaverschluss eine einmalige HBO-
Behandlung, vier  weitere Gruppen ebenfalls 15; 90; 180 oder 360 min nach MCA-Verschluss
eine serielle (8 mal) HBO-Behandlung (Zeitpunkt 0, +3h, +12h, +24h, +48h, +72h, +96h, +120h).
Die HBO wurde bei 2,5 bar mit 100% Sauerstoff über 90 min je Sitzung durchgeführt. Nach 7
Tagen wurden die Infarktgrößen bestimmt.
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Ergebnisse: Die Infarktgrößen betrugen für die einmalige HBO-Behandlung 15 min nach MCA-
Verschluss: 68 mm/3 (p<0,01; im Vergleich zur Kontrollgruppe); 90 min: 93 mm/3 (n.s.); 180
min: 88 mm/3 (n.s.); 360 min: 91 mm/3 (n.s.), für die serielle HBO-Behandlung 15 min nach
MCA-Verschluss: 72 mm/3 (p<0,01); 90 min: 74 mm/3 (p<0,05); 180 min: 94 mm/3 (n.s.); 360
min: 96 mm/3 (n.s.) und für die Kontroll-Gruppe: 103 mm/3.
Schlussfolgerung: HBO führte, in Abhängigkeit vom Behandlungsbeginn, nach permanenter
fokaler zerebraler Ischämie zu einer signifikanten Reduktion der Infarktgröße (bis 34% abso-
lut) am Tag 7. Wir sahen eine Tendenz zu besseren Behandlungsergebnissen bei serieller
HBO- im Vergleich zu einmaliger HBO-Behandlung.

Kasuistik II

P128 Case report: Epileptische Anfälle und Brugada-Syndrom
K. Wachter, M. Fluri, H. Hungerbühler (Aarau, CH)

Vorgestellt wird ein aus Sri Lanka stammender Patient mit zweimaligen konvulsiven schlaf-
gebunde-nen epileptischen Anfällen im Alter von 39 Jahren. Keine Provokationsfaktoren.
Blande systemische, persönliche und familiäre Anamnese. Labor, Schädel-MRI waren unauf-
fällig. Die nach den Anfällen abgeleiteten Standard-EEG-Ableitungen zeigten postiktale un-
spezifische Veränderungen, Epilepsie-potentiale konnten nie dargestellt werden (inklusive
Nachtschlaf-Ableitung). Unter Berücksichtigung der EKG-Befunde (ST-Hebung in V1 und V2,
Rechtsschenkelblock) musste nach Ausschluss einer anderen Herzkrankheit und nach typi-
scher Zunahme der ST-Hebung nach Provokation mit Flecainid die Diagnose eines klassischen
Brugada-Syndroms gestellt werden. In der Folge wurde dem Patien-ten ein intrakardialer
Defibrillator eingepflanzt. Bei einem vollständig asymptomatischen Bruder des Patienten wur-
den die gleichen EKG-Veränderungen festgestellt.
Das Brugada-Syndrom geht häufig mit malignen Herzrhythmusstörungen (ventrikuläre Ta-
chyarrhyth-mien, Kammerflimmern) einher, die zu Synkopen respektive zum Herztod führen
können.
Unter Berücksichtigung der anamnestischen Daten (Konvulsionen über Minuten, nach dem
Anfall Verwirrtheit, postiktale EEG-Veränderungen) bestehen keine wesentlichen Zweifel,
dass der Patient eigentliche epileptische Anfälle erlitt und nicht nur sogenannte konvulsive
Kreislaufsynkopen. Die Genese der Anfälle bleibt unklar. Ein Zusammenhang mit dem Brugada-
Syndrom ist möglich. Dabei kann pathogenetisch folgendes diskutiert werden: 1. Prolongier-
te Herzrhythmusstörungen führten zu einer schwereren zerebralen Ischämie, welche ihrer-
seits die epileptischen Anfälle auslöste. 2. Eine beim Brugada-Syndrom gestörte Funktion von
Natriumkanälen am Herzen (Defekt auf Gen SCN5a) ist auch im Hirn vorhanden und verur-
sacht dort eine erhöhte zerebrale Anfallsbereitschaft.

P129 Schwere intrathekale Baclofen-Intoxikation: ein seltener Fall
B. Kallmann, K. Götz, W. Müllges (Würzburg, D)

Baclofen, ein GABA-Analogon, wird zur Reduktion von Spastik eingesetzt. Eine 45jährige
Frau mit sekundär chronisch progredienter Multipler Sklerose (EDSS 8,5) litt an Demenz und
schwerer Tetraspastik. Orale Gabe von Baclofen musste wegen einer akuten Psychose been-
det werden. Nach guter Verträglichkeit und Effizienz einer intrathekalen Probedosis von 50
ug Baclofen wurde die Indikation zu einer spinalen Dauerinfusion mittels Pumpe gestellt.
Nach Implantation wurde die Patientin mit Baclofen-gefüllter, abgestellter Pumpe extubiert
und wach zur Überwachung aufgenommen. Eine Stunde später kam es zu einem drastischen
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Blutdruckabfall. Innerhalb weniger Minuten nach Schocklagerung trat ein tiefes, zunehmend
schlaffes Koma ein. Die Patientin musste notfallmäßig intubiert und beatmet werden. Intra-
venöse Gaben von Naloxon und dreimal Flumazenil (0,5 mg) besserten den Zustand nicht.
Technische Untersuchungen (Doppler, CCT, Labor) ließen die Komaursache nicht erkennen.
Die Pumpe war unverändert ausgeschaltet. Wenig später traten drei Grand maux auf. Unter
Behandlung mit Phenytoin wurden keine weiteren Krampfanfälle mehr beobachtet. Das EEG
zeigte interiktal eine mittelschwere Allgemeinveränderung. Während eines Anfalls waren
generalisierte sharp-slow-waves zu beobachten. Koma und EEG-Veränderungen waren im
weiteren Verlauf langsam, aber vollständig reversibel.
Als Ursache des zunächst unklaren Komas stellte sich schließlich heraus, dass es während
komplizierter Konnektion von Pumpe und Baclofen-gefülltem Katheter zum intrathekalen
Substanzaustritt (bis zu 300 ug) gekommen war, welches durch Schocklagerung weiter zen-
tralwärts befördert wurde. Dies erklärt das selten zu beobachtende Vollbild einer Baclofen-
Intoxikation. Trotz pharmakologisch-pathophysiologischer Plausibilität zeigte sich Flumaze-
nil als Antidot nicht wirksam.

P130 Die J-Welle im EKG: Ein für neurologische Intensivmediziner
relevanter Befund?
J.G. Heckmann, C.J.G. Lang, S. Ropers, W. Moshage, B. Neundörfer (Erlangen, D)

Hintergrund: Grundkenntnisse des EKGs sind für den neurologischen Intensivmediziner wich-
tig, da zahlreiche neurologische Funktionsstörungen kardial bedingt sind oder mit kardialen
Störungen einhergehen (z. B. Tachyarrhythmia absoluta, Morgagni-Adam-Stoke-Syndrom,
Romano-Ward-Syndrom und EKG-Veränderungen beim Schlaganfall oder bei Elektrolytstö-
rungen). Sehr selten wird im EKG eine J-Welle beobachtet, deren Kenntnis eine wichtige
klinische Zusatzinformation darstellt.
Fallbericht: Ein 70jähriger Wanderer wurde bewusstlos im Winter aufgefunden. Nach Intuba-
tion und Kliniktransport zeigte sich im initialen EKG eine prominente J-Welle. Die Körper-
temperatur betrug zu diesem Zeitpunkt 25.2°C. Die Blutgasanalyse zeigte eine metabolische
Azidose mit pH 7.13 (Norm: 7.35-7.45) und negativem Base Excess -16.4 mmol/L (Norm -2 bis
3 mmol/L) bei leicht erniedrigtem Kaliumspiegel (3.1 mmol/L; Norm 3.5-5.0) Im kraniellen CT
fand sich eine ausgedehnte intrazerebrale Blutung als Komaursache. Der Patient wurde schritt-
weise mit Hilfe der extrakorporalen Zirkulation in den normothermen Zustand gebracht (1°C/
10 Minuten). Das EKG war nach zwei Tagen normalisiert. Einen Tag später wurde nach prog-
redientem Ausfall der Hirnstammreflexe der Hirntod festgestellt.
Diskussion: Die J-Welle wurde erstmals 1938 beschrieben und kann bei Hypothermie, Elektro-
lytstörungen, Myokardischämien, angeborenem Brugada-Syndrom und auch nach akuten
zerebrovaskulären Schädigungen wie Subarachnoidalblutung und Hirnkontusion auftreten.
Pathophysiologisch wird eine prominente Aktionspotenzialaussparung im Epikard angenom-
men, die zu einem Spannungsgradienten führt und sich in Form der J-Welle manifestiert.
Schlussfolgerung: Neurologische Intensivmediziner sollten die J-Welle im EKG aus zwei Grün-
den kennen. (1) Im Falle einer akzidentellen Hypothermie mit Bewusstseinstrübung zeigt
eine J-Welle im EKG lebensbedrohliche Rhythmusstörungen an. (2) Mit zunehmender Ver-
breitung der  therapeutischen Hypothermie in der neurologischen Intensivmedizin soll das
Auftreten einer J-Welle (in Einzelfällen bereits bei Abkühlung unter 35°C) den Therapeuten
auf eine mögliche risikoreiche Unterkühlung hinweisen.
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P131 Ausgeprägte reversible zerebrale Läsionen bei HELLP-Syndrom
E. Jüttler, C. Schwark, J. Fiebach, S. Schwab (Heidelberg, D)

Die Eklampsie und das HELLP-Syndrom sind lebensbedrohliche Erkrankungen der Schwan-
gerschaft. Mehr als 50.000 Frauen sterben jährlich an ihren Folgen. Klassische neurologische
Manifestationen dieser Erkrankungen sind epileptische Anfälle. Die neurologische Sympto-
matik beinhaltet dabei oft Seh- und Bewusstseinsstörungen, neuropsychologische Defizite,
Kopfschmerzen und fokale Ausfälle. Die Häufigkeit solcher Symptome ist nicht bekannt und
wird wahrscheinlich unterschätzt. In der Literatur finden sich einige Fallberichte über Patien-
tinnen mit HELLP-Syndrom, die pathologische Befunde in der kranialen Bildgebung zeigen.
Wir berichten über eine 32-jährige Patientin mit Eklampsie und HELLP-Syndrom, die wegen
Sehstörungen stationär behandelt wurde. Nach der Diagnose HELLP erfolgte die umgehende
Entbindung. Die Patientin zeigte trotz kombinierter Therapie mit Clonidin, Nitrat, Nifedipin
und Furosemid stark erhöhte Blutdruckwerte. Am 4. Tag postpartum entwickelte sie eine
zeitliche und örtliche Desorientierung, optische Halluzinationen und eine allgemeine psychi-
sche Verlangsamung und wurde auf unsere Intensivstation verlegt. Ein kraniales CT war nor-
mal. Die diffusions-gewichteten MRT-Aufnahmen zeigten ausgeprägte Läsionen mit Bevor-
zugung der hinteren Zirkulation. Dopplersonographische Untersuchungen zeigten beidseits
erhöhte Frequenzen, so dass eine Therapie mit Dexamethason begonnen wurde. Die neuro-
psychologische Testung zeigte ausgeprägte Auffälligkeiten in verschiedensten Bereichen, u.a.
eine schwere Dyskalkulie. Unter antihypertensiver Therapie waren die neuroradiologischen
und dopplersonografischen Befunde in den Folgeuntersuchungen deutlich rückläufig und
korrelierten gut mit einer Besserung der neuropsychologischen Defizite.
Die Pathophysiologie der Eklampsie und des HELLP-Syndroms, insbesondere die neurologi-
scher und korrelierender neuroradiologischer Befunde, ist unklar. Verschiedene Erklärungs-
versuche schreiben diese zerebralen Vasospasmen, einer hypertensiven Enzephalopathie, ischä-
mischen Mikroinfarkten und einer Ödembildung zu. Die meisten Patientinnen zeigen eine
rasche und in der Regel komplette Rückbildung neurologischer und neuroradiologischer Be-
funde. Diese bestehen meist aus hyperintensen (T2) und diffusionsgestörten Arealen in der
kranialen MRT. Auf Grund jüngerer neuroradiologischer und dopplersonografischer Befunde
haben sich zwei z.T. kontroverse Hypothesen der Entstehung solcher Läsionen herausgebil-
det: Die erste Theorie geht von hypertensions-induzierten Vasospasmen aus, während die
zweite einen Zusammenbruch der zerebralen Autoregulation mit nachfolgender Hyperper-
fusion und vasogener Ödembildung postuliert.
Neuere Untersuchungen zeigen, dass das HELLP-Syndrom auf einer endothelialen Dysfunkti-
on beruhen könnte und damit ätiologisch dem Syndrom der thrombotisch-thrombozytope-
nischen Purpura und dem hämolytisch-urämischen Syndrom nahe steht, mit dem es tatsäch-
lich auch klinisch viel verbindet.

P132 Akuter Kopfschmerz und verändertes CCT nach Kontrastmittelgabe:
Differentialdiagnose zur Subarachnoidalblutung
J.G. Heckmann, C.J.G. Lang, D. Werner, B. Tomandl, B. Neundörfer (Erlangen, D)

Hintergrund: Patienten mit akutem, nie dagewesenen Kopfschmerzsyndrom müssen regel-
mäßig auf eine mögliche Subarachnoidalblutung (SAB) untersucht werden. Wir berichten
über drei Patienten mit akutem Kopfschmerz und abnormen CCT-Befund nach Kontrastmit-
telapplikation.
Fallberichte: I. Eine 63jährige Patientin mit zurückliegendem lakunären Hirninfarkt rechts
wurde invasiv kardiologisch untersucht. Unmittelbar danach berichtete sie über heftige Kopf-
schmerzen und eine Verschlechterung der bestehenden Hemiparese. Im CCT zeigte sich eine
ausgedehnte Schwellung der rechten Hemisphäre. Nach zwei Tagen war die Symptomatik
remittiert.
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II. Eine 77jährige Patientin berichtete über heftigste nie erlebte Kopfschmerzen nach Myelo-
grafie. Im CCT zeigten sich ausgedehnte subarachnoidale Hyperdensitäten.
III. Eine 67jährige Patientin klagte über heftigste Kopfschmerzen nach lumbaler Myelografie
wegen einer progredienten Fußheberparese. Computertomografisch fanden sich ausgedehnte
Hyperdensitäten im Subarachnoidalraum.
Diskussion: Bei allen drei Patienten führten wir die akute Kopfschmerzsymptomatik und die
abnormen CCT-Befunde auf die Kontrastmittelapplikation zurück. Bei Pat. I wurden insge-
samt 300 ml Iomeprol (35g Iodid/100 ml) in den Aortenbogen appliziert. Sehr wahrscheinlich
war der Hauptteil in die rechte Hemisphäre gelangt und führte zu einer passageren Funkti-
onsstörung. Bei Pat. II und III stand die Kopfschmerzsymptomatik im Vordergrund, wobei das
Kontrastmittel eine SAB-Symptomatik provozierte. Das CCT  erlaubt in diesen Fällen keine
sichere Diagnose. Entscheidend sind der klinische Verlauf und eine eventuelle Liqoruntersu-
chung. Trotz Verbesserung in den letzten Jahrzehnten besitzen Kontrastmittel eine gewisse
Neurotoxizität. Neben direkten toxischen Eigenschaften spielt pathopysiologisch die Hyperos-
molarität eine Rolle, die zu einer raschen Flüssigkeitsverschiebung mit Ausströmen von Was-
ser, Schrumpfung der Zellen und Öffnung der „tight junctions’’ führen kann. Die erhöhte
Permeabilität der Blut-Hirn-Schranke ermöglicht die Penetration des KM in das Gehirn und
den Subarachnoidalraum.
Schlussfolgerung: KM-assoziierte neurologische Funktionsstörungen müssen bei Verwendung
von jodhaltigem KM in der bildgebenden neuroradiologischen Diagnostik berücksichtigt
werden. Sie sind differenzialdiagnostisch von der SAB und anderen transienten fokalen Funk-
tionsstörungen abzugrenzen.

P133 Wernicke-Encephalopathie bei postoperativer Vitamin B1-Hypovitaminose.
Bericht von 2 Fällen
A.J. Rothdach, J. Schläfer, R. Biniek (Bonn, D)

Nach Darmoperationen kann sich ein Vitamin B1-Mangel sowohl durch eine Resorbtionsstö-
rung, einen postoperativ erhöhten Verbrauch oder ungenügende Zufuhr (z.B. bei inadäqua-
ter Ernährung) manifestieren. Vitamin B1-Hypovitaminosen können zum Bild der Beriberi,
Wernicke-Encephalopathie oder zum Strachans- Syndrom führen.
Wir berichten von 2 Patientinnen (Pat. 1 = 77 Jahre, Pat. 2 = 37 Jahre), bei denen eine akute
Wernicke-Encephalopathie 5 bzw. 6 Wochen nach einer Cholecystektomie auftrat. Bei bei-
den Patientinnen war es im Anschluss an die Operation zu einer Pankreatitis mit rezidivieren-
dem Erbrechen gekommen. Die neurologischen Symptome manifestierten sich weinige Tage
vor der Übernahme in unsere stationäre Behandlung akut in Form von Schwindel, Okulomo-
torikstörungen (horizontale Blickparese bzw. horizontaler und vertikaler Blickrichtungsny-
stagmus), Ataxie und Störungen der Vigilanz und Psychomotorik. Im MRT des Schädels zeig-
ten sich Läsionen periaquäduktär / in der Pons und im Balken. Der Vitamin B1-Mangel konnte
bei Pat. 1 laborchemisch gesichert werden, bei Pat. 2 war die Vitamin B 1-Substitution bereits
nachts notfallmäßig vor der Blutentnahme erfolgt. Die parenterale Substitution führte bei
beiden Patientinnen bereits nach wenigen Applikationen zu einer klinischen Besserung. Den-
noch blieben bei Pat. 2 die Ataxie und Okulomotorikstörung im Verlauf persistierend.
Die Falldarstellung zeigt, dass die Gefahr des Auftretens von Hypovitaminosen bei Risikopa-
tienten offensichtlich auch heute noch unterschätzt wird, was angesichts der dramatischen
und lebensbedrohlichen Akutsymptomatik und der teilweisen Persistenz der neurologischen
Defizite fatale Folgen haben kann.
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P134 Akutes Koma und epileptische Anfälle einer 67jährigen nierentransplan-
tierten Patientin
M. Eßer, K. Pfadenhauer, K. Scheglmann, R. Kraus (Augsburg, D)

Die 67jährige Patientin wurde zwei Jahre zuvor bei zu Grunde liegender polyzystischer Nie-
rendegeneration nierentransplantiert. Es erfolgte zunächst eine immunsuppressive Therapie
mit Mycophenolat-mofetil und Methylprednisolon, später die Zugabe von Cyclosporin A, das
im Januar 2001 von Tacrolimus abgelöst wurde. Die Patientin gelangte notfallmäßig zur Auf-
nahme, nachdem seit zwei Wochen Durchfälle bestanden und am Aufnahmetag  eine toni-
sche Verkrampfung gefolgt von einem komatösen Zustand die Notfalleinweisung erforder-
lich machte. Bei Aufnahme zeigte sich ein Koma I.° mit dtl. Minderbewegung des linken
Armes. Im Labor fand sich eine geringgradige Erhöhung des CRPs und des Kreatinins, der
Liquor initial eine segmentkernige Pleozytose (28/3) bei normalisierter Zellzahl drei Tage spä-
ter. Der Serum-Tacrolimusspiegel  lag im therapeutischen Bereich . Im EEG zeigten sich Grup-
pen generalisierter synchroner delta-Wellen, die von Suppressionsphasen der Hirnrindenak-
tivität unterbrochen wurden. Das MRT war wiederholt unauffällig. Im Verlauf traten wieder-
holt epileptische Anfälle auf. Nach dem Absetzen des Tacrolimus zeigte die Patientin über
Wochen eine stetige Verbesserung der Bewusstseinslage.

P135 Koma und Panzytopenie durch Hypothermie nach Kraniopharyngeo-
mextirpation
A.C. Weiss, W. Schummer, C. Weiller, J. Röther (Hamburg, D)

Wir berichten den Fall einer 48-jährigen Patientin, die im Januar mit schnell progredienter
Bewusstseinseintrübung, generalisierten Myoklonien, sowie mit einer Körpertemperatur von
32 Grad Celsius auf unsere Intensivstation aufgenommen wurde. Im initialen Labor fiel dar-
über hinaus eine Panzytopenie (Thrombos 29/nl, Leukos 3,3/nl, Erys 2,7 Mrd/ml, Hb 8,5 g/dl)
auf. Vorangegangen waren eine seit einem Monat zunehmende zeitliche und örtliche Orien-
tierungsstörung, mnestische Defizite und eine Adynamie.
1996 wurde die Patientin an einem Kraniopharyngeom operiert und anschließend bei sekun-
därer Hypophyseninsuffizienz komplett hormonell substituiert.
Differenzialdiagnostisch erwägten wir als Ursache der Bewusstseinseintrübung Unterkühlung,
Hirndruck auf Grund eines Liquoraufstaus bei Tumorrezidiv, Status epilepticus, Encephalitis
und hormonelle oder metabolische Entgleisung.
In der apparativen Diagnostik zeigte die cranielle MRT neben einem kleinen Resttumor und
dem frontalen Op-Defekt keinen auffälligen Befund. Im EEG waren eine mittelgradige Allge-
meinveränderung mit subkortikaler Störung und der auf Grund des Op-Gebietes zu erwar-
tende links frontale Deltaherd zu sehen. Liquordiagnostik, Blutkulturen und serologische
Autoantikörper Suchtests waren unauffällig. Freies t3, t4 und  Kortisol waren ausreichend
substituiert, TSH und ACTH stark erniedrigt.
Die Patientin wurde über 3 Tage auf  36,5 Grad Körpertemperatur erwärmt. Ab dem 7. Be-
handlungstag waren die Thrombozyten auf den unteren Normbereich gestiegen. Der inten-
sivmedizinische Verlauf gestaltete sich durch internistische Komplikationen im Zusammen-
hang mit der hypophysären Insuffizienz langwierig. Die Patientin war dabei in der Lage,
Fieber zu entwickeln. Unter der kontrollierten Erwärmung, der Fortsetzung der Hormonsub-
stitution und mit der Regeneration des Blutbildes erholte sich die Patientin komplett von
diesem lebensbedrohlichen Zustand.
Zusammenfassend sind die Bewusstseinseintrübung und die Myoklonien als Folge der ana-
mnestisch bereits seit einem Monat bestehenden Hypothermie zu sehen. Nach der Kranio-
pharyngeomextirpation kam es zu einer Hypothalamusinsuffizienz. Die Patientin ist somit
nicht in der Lage, auf Kälte mit einer Erhöhung des Temperatursollwertes im Hypothalamus
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oder auf Stress mit TSH- oder ACTH-Ausschüttung zu reagieren. Sie ist durch Kälte wie auch
durch Überhitzung gefährdet. Die Panzytopenie ist auf die kälteinduzierte Knochenmarks-
depression zurückzuführen.
Dieser Fall zeigt schwere Bewusstseins- und Blutbildstörungen durch Poikilothermie nach
Kraniopharyngeom-Op. Es ist essenziell, postoperativ neben der Substitution der Hypophy-
senhormone die Patienten vor Überhitzung oder Unterkühlung zu schützen.

P136 Reversible MRT-Diffusionsstörungen bei familiärer hemiplegischer Migräne
M. Teepker, O. Bandmann, K. Shiratori, H. Pape, H. Wefing, K. Schepelmann, T. Back,
W. Oertel (Marburg, D)

Einführung: Die familiäre hemiplegische Migräne (FHM) ist eine seltene, autosomal-domi-
nant vererbte Sonderform der Migräne mit Aura. Die Auraphase äußert sich klinisch in Form
einer reversiblen Hemiparese, wobei auch Symptome wie zerebelläre Störungen, Vigi-lanz-
minderungen und epileptische Anfälle beschrieben wurden.
Kasuistik: Eine 35-jährige Patientin mit vorbekannter Migräne mit Aura wurde wegen ei-ner
therapieresistenten rechtsseitigen Hemikranie aufgenommen. Fokale neurologische Aus-fäl-
le bestanden zum Aufnahmezeitpunkt nicht; die Patientin war jedoch leicht vigilanzgemin-
dert und psychomotorisch verlangsamt. Das CCT zeigte einen unauffälligen Befund. Sieben
Tage nach Aufnahme bildete sich eine linksseitige Hemiparese aus, die sich schnell bis hin zu
einer Hemiplegie verschlechterte. In der MRT-Untersuchung des Schädels (T1 mit KM, T2,
FLAIR) kam zu diesem Zeitpunkt eine rechtshemisphärische ödematöse Schwellung mit me-
ningealer Kontrastmittelanreicherung zur Darstellung, wobei sich in den DWI-Aufnahmen
ausgedehnte Diffusionsstörungen in den ödematös veränderten Arealen demarkierten. Dopp-
lersonografisch lag eine geringgradige Mediastenose rechts vor. Im EEG fand sich ein Herd-
befund in Form von epilepsiespezifischen Potentialen über der rechten Hemisphäre. Un-ter
probatorischer Gabe des Glutamat-Antagonisten Akatinol kam es zu einer Vigilanzbesse-rung.
Die rechtsseitige Mediastenose war nach dreitägiger, intravenöser Nimodipin-Therapie nicht
mehr vorhanden. Innerhalb von 10 Tagen bildete sich die Hemiparese zurück. In den MRT-
Kontrolluntersuchungen nach klinischer Besserung am 22. Tag des stationären Aufent-haltes
waren weder das Hirnödem noch die Diffusionsstörungen nachweisbar, und im EEG hatten
sich die epilepsiespezifischen Potentiale zurückgebildet. Nach 28 Tagen konnte die Pa-tientin
beschwerdefrei entlassen werden. Zur Migräne-Prophylaxe wurde initial eine Therapie mit
Flunarizin und Valproat begonnen, die dann auf Valproat alleine reduziert wurde. Das Er-
gebnis der humangenetischen Untersuchung steht noch aus.
Schlussfolgerung: Die geschilderte klinische Symptomatik spricht für das Vorliegen einer FHM,
für die in der bildgebenden Diagnostik bislang Hirnödeme, Perfusionsstörungen oder menin-
geale Kontrastmittel-Anreicherungen beschrieben wurden. Wir konnten in diesem Fall dar-
über hinaus Diffusionsstörungen nachweisen, die reversibel waren. Sie korrelierten klinisch
mit der kontralateralen, reversiblen Hemiplegie und dem ipsilateralen Anfallsherd.

P137 Kombinierte zerebrale arterielle und venöse Thrombose bei paroxysmaler
nächtlicher Hämoglobinurie
K. Dembowski, J. Planck, M. Klimmer, R. L. Haberl (München, D)

Wir berichten über das kombinierte Auftreten eines arterio-arteriell-embolischen subtotalen
Mediainfarktes links und 8 Tage später zusätzlich aufgetretener zerebraler Venen Thrombo-
se mit konsekutiver Hemikraniektomie bei einem 54-jährigen Patienten mit Erstdiagnose ei-
ner paroxysmalen nächtlichen Hämoglobinurie (PNH).
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Während venöse Thrombosen eine häufige Komplikation der PNH darstellen, sind zerebrale
arterielle Thrombosen bzw. kombinierte intrazerebrale arterielle/venöse Thrombosen selten.
Das gleichzeitige Auftreten einer Hämolyse/Hämoglobinurie/Hämosiderinurie und eines ischä-
mischen Schlaganfalls sollte auch an die PNH denken lassen.  Zudem ist die PNH bei unklarer
Ätiologie einer (Sinus-)-Venen-Thrombose mit in die differenzialdiagnostischen Überlegun-
gen einzubeziehen.
Die pathophysiologischen Aspekte sowie die therapeutischen Optionen werden in der Dis-
kussion besprochen.

P138 Multimodales funktionelles Imaging prolongierter neurologischer Defizite
bei einem Patienten mit familiärer hemiplegischer Migräne
A. Gutschalk, R. Kollmar, A. Mohr, M. Henze, W. Hacke, U. Meyding-Lamade
(Heidelberg, D)

Wir berichten den Fall eines sechzehnjährigen Patienten mit bekannter familiärer hemiplegi-
scher Migräne, der im Verlauf einer etwa zwei Wochen andauernden Phase neurologischer
Defizite und im Anschluss über drei Monate untersucht wurde. Im Vordergrund stand dabei
eine schwere, sich nur langsam zurückbildende Aphasie sowie eine mittelgradige rechtsseiti-
ge Hemiparese, die wenige Tage anhielt. Initial bestanden außerdem Fieber bis 39°C und ein
deutlicher Meningismus bei unauffälligem Liquorbefund. Zum funktionellen Monitoring er-
folgten magnetresonanztomografische Untersuchungen (MRT) inklusive diffusionsgewich-
teter Sequenzen am 1., 2., 10. und 98. Tag sowie Perfusionsmessungen am 2. und 98. Tag.
Eine magnetoenzephalographische Untersuchung (MEG) erfolgte am 3., 5., 12., 35. und 98.
Tag, eine positronenemissionstomografische Untersuchung (18F-FDG PET) des Hirnstoffwech-
sels wurde am 6. Tag durchgeführt. Außerdem erfolgten wiederholte Untersuchungen mit
transkranieller Dopplersonografie.
In der MRT-Untersuchung konnte zu keinem Zeitpunkt ein pathologischer Befund erhoben
werden, insbesondere konnte keine Perfusions- oder Diffusionsstörung gefunden werden.
Im MEG imponierte initial ein hochgespannter Deltaherd über der betroffenen linken Hemi-
sphäre mit einer Lateralisierung der Alphaaktivität zur Gegenseite. Diese Konstellation bilde-
te sich nur langsam zurück, so dass erst am 98. Tag nach Symptombeginn wieder ein symme-
trischer Alpharhythmus beobachtet wurde. In der 18F-FDG PET konnte ein signifikanter Hy-
pometabolismus im basalen linken Frontallappen dargestellt werden. Dopplersonografisch
waren zu allen Zeiten erhöhte Frequenzen bis 5 kHz nachweisbar. Die erhöhten Frequenzen
waren aber nicht lateralisiert und konnten auch nachgewiesen werden, nachdem der Patient
klinisch neurologisch wieder unauffällig war.
Diese Befunde sprechen für eine primär neurogene Suppression der Hirnaktivität als Ursache
der fokalneurologischen Defizite bei familiärer hemiplegischer Migräne, da in der MRT keine
Perfusionsstörung dargestellt werden konnte. Gleichzeitig bestanden aber lange andauern-
de neurologische Ausfälle, die sich in dem im MEG dargestellten schweren Herdbefund und
dem in der PET dargestellten Hypometabolismus widerspiegeln.

P139 Generalisierte triphasische periodische sharp wave Komplexe im EEG –
Welches Krankheitsbild steckt dahinter ?
R. Kraus, M. Eßer, K. Pfadenhauer (Augsburg, D)

Generalisierte periodische sharp wave Komplexe (PSWK) sind als charakteristisches EEG-Merk-
mal der sporadischen Creutzfeldt-Jakob-Erkrankung (CJK) gut bekannt. Trotz hoher Spezifi-
tät und Sensitivität sind diese aber keineswegs spezifisch für die CJK. Sie werden auch bei
anderen neurodegenerativen Erkrankungen (z.B. Morbus Alzheimer im Spätstadium), v.a.



  19. Jahrestagung ANIM 2002

Kassel, 24.-26.1.2002 115

aber bei metabolisch-toxischen oder hypoxischen Enzephalopathien, bei Enzephalitiden und
SHT registriert. Im Vergleich zu der CJK, sind repetitive periodische Muster im EEG bei den
o.g. häufigen Enzephalopathien jedoch deutlich seltener zu beobachten und erreichen nur
in Einzelfällen denselben strengen Periodizitätscharakter wie bei CJK. Gerade diese Patien-
ten sind Ziel unserer Untersuchungen.
Retrospektiv analysierten wir die Daten von 10 Patienten mit PSWK im EEG, die denen bei
CJK bekannten Kriterien (strenge Periodizität, Dauer 100 bis 600ms, Intervall zwischen 0,5
und 2s) entsprachen, in Hinblick auf folgende Fragen :
1. Welche Krankheitsbilder liegen diesem EEG-Muster zu Grunde?
2. Ist allein auf Grund der EEG eine differenzialdiagnostische Zuordnung möglich?
3. Unterstützen die EEG-Befunde bzw. die gemeinsamen zerebralen Funktionsstörungen die
in der Literatur vorhandenen Vorstellungen über die Entstehung PKSW?
Hinter den fast identischen EEG-Veränderungen standen Patienten mit ähnlichen klinisch
neurologischen Befunde (u.a. häufiges Auftreten von epileptischen Anfällen und Myokloni-
en) aber sehr unterschiedlichen Krankheitsbildern: klinisch wahrscheinliche CJK (2), hepati-
sche Enzephalopathie (2), Valproatenzephalopathie (1), Sepsis (1), nonkonvulsiver Status epi-
lepticus (2), Hashimotoenzephalopathie (1), zerebrale Hypoxie (1). Trotz Unterschiede der
periodischen triphasischen Entladungen hinsichtlich Periodizität, Dauer und Intervall sowie
Dynamik im EEG-Verlauf ergaben sich Überschneidungen zwischen den Krankheitsgruppen,
die eine differenzialdiagnostische Einordnung allein anhand der EEG (nach unseren Befun-
den auch gegenüber der CJK) nicht zulassen. Bei einigen Patienten fiel eine bislang in der
Literatur noch nicht beschriebene rasche Remission der triphasischen Potentiale auf. Eine
schwere Schädigung oder sogar neuronaler Zelluntergang kortikaler und subkortikaler Area-
le scheint unseres Erachtens nicht obligat bei der Entstehung der periodischen triphasischen
Wellen zu sein. Unsere Befunde bestätigen, dass es sich um eine (z.T. rasch reversible) patho-
logische elektrophysiologische (interneuronale) Koppelung handelt, die zu einer maximalen
Synchronisation der üblicherweise desynchronisierten EEG-Aktivität führt. Das häufig paral-
lele Auftreten der repetitiven triphasischen Wellen mit epilepsietypischen Potentialen bei
früheren Untersuchungen und in unserer Patientengruppe, lässt einen gemeinsamen Schritt-
macher (nach Literaturangaben im Bereich der aufsteigenden retikulothalamokortikalen Struk-
turen) oder einen gemeinsamen Triggermechanismus vermuten.

P140 Das primär zerebrale Non-Hodgkin-Lymphom: diagnostisches und
therapeutisches Dilemma bei fehlender leptomeningealer Aussaat und
nicht richtungweisender Hirnbiopsie
T. Rösel, A. König, T. Niederstadt, H. Frenzel, K.-F. Druschky (Karlsruhe, D)

Zerebrale Non-Hodgkin-Lymphome (NHL) machen 1-2% aller primären, intrakraniellen Neu-
bildungen aus. Initiale Symptome einer primär infratentoriellen Tumorinfiltration sind selten
und stellen u.a. bei fehlendem Nachweis einer leptomeningealen Tumoraussaat eine Diffe-
renzialdiagnose zu entzündlichen, meist infektiösen ZNS-Erkrankungen, paraneoplastischen
Hirnstammprozessen oder zerebralen Vaskulitiden dar. Das diagnostische und therapeuti-
sche Dilemma bei nicht wegweisender Hirnbiopsie soll der folgende Fall verdeutlichen.
Ein 61 Jahre alter, bisher immunkompetenter Patient wurde auswärtig wegen eines progre-
dienten Schwindels, Doppelbildern, Gangunsicherheit und einer Dysarthrie unter dem V.a.
tumoröse, zerebelläre, kontrastmittelaufnehmende Raumforderungen im MRT  stationär mit
24 mg/d Fortecortin i.v. behandelt. Nach weiterer klinischer Verschlechterung wurde er auf
die neurologische Intensivstation übernommen. Die Verlaufs-MRT zeigten eine weitere Pro-
gression mit zuletzt Infiltration des pontinen Tegmentums sowie neu eine kaudale Herniati-
on der Tonsillen mit Ventrikelaufstau. Bei zunehmender Bewusstseinstörung erfolgte eine
okzipitale, osteoklastische Trepanation mit Kleinhirnbiopsie, die eine gemischtzellige Infil-
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tration der Leptomeninx mit leichtgradiger Parenchyminfiltration im Sinne einer entzündli-
chen oder paraneoplastischen Kleinhirnerkrankung zeigte. Hinweise auf ein tumoröses Ge-
schehen fanden sich nicht. Zwei initial durchgeführte lumbale Liquoranalysen ergaben 23
bzw. 46/3 Zellen mit 82% u. 99% Lymphozyten sowie oligoklonale IgG-Banden. Für eine Ana-
lyse der B-Zelloberflächenmarker stand nicht genügend Liquor zur Verfügung. Liquor aus der
externen Ventrikeldränage war unauffällig. Eine erneute lumbale Liquorentnahme verbot
sich auf Grund der unverändert vorliegenden Kleinhirnherniation. Die zytopathologische Li-
quoraufarbeitung sowie die PCR bzgl. Herpes-Viridae, Enteroviren, TBC, Tropheryma whip-
peli und JC-Virus waren ohne Befund. Liquorkulturen auf Bakterien, Infektserologie inklusi-
ve Liquorindices sowie HIV, Vaskulitisdiagnostik, Differenzialblutbild und die Antikörper ge-
gen Yo, Hu, Tr, Ri waren unauffällig. Einzig die Antinukleären Antikörper-Titer waren leicht
erhöht. Die initiale Behandlung mit Ampicillin (Listeriose?) sowie im weiteren mit Immunglo-
bulinen (Vaskulitis, ADEM, Paraneoplasie?) und zuletzt eine Endoxanstoßtherapie (Vaskuli-
tis?) in Kombination mit 250 mg Prednisolon unter antibiotischem Schutz führten klinisch
oder bildmorphologisch zu keiner Besserung. Der Patient verstarb 80 Tage nach Aufnahme
an einem schweren pulmonalen Infekt mit konsekutivem Herzkreislaufversagen. Die Sektion
ergab ein primär zerebrales, diffuses B-Zell NHL vom zentroblastisch-zentrozytischem Typ
(WHO Grad III).
Bei progredienten, primär infratentoriellen Prozessen mit „entzündlichem Liquor-Syndrom’’
sollte trotz einer nicht typischen Hirnbiopsie ein primär zerebrales NHL differenzialdiagno-
stisch nicht außeracht gelassen werden.

P141 Aszendierende Quadruparese mit Atemlähmung  bei einem Patienten mit
Burkitt-like Lymphom - ein diagnostisches Dilemma
S. Urbanits, I. Brandl, C. Dittrich, H. Lahrmann, B. Mähr, W. Grisold (Wien, A)

Fallbericht: Ein 35 jähriger Mann mit Burkitt-like Lymphom entwickelte Hirnnervenparesen
und eine Gangstörung mit Paresen an den unteren Extremitäten. Das MRT der Neuraxis war
unauffällig, die Liquorpunktion ergab 1800/3 Zellen, vorwiegend Blasten, die mittels FACS-
Analyse bestätigt werden konnten. Die Diagnose einer Meningeose wurde gestellt und der
Patient erhielt Schädelbestrahlung und intrathekales Cytosin-Arabinosid.
Bereits wenige Tage nach Therapiebeginn entwickelte sich eine schwere Pneumonie mit Sep-
sis, die zur Beatmung unter Analgosedierung führte. Unter intensivmedizinischen Bedingun-
gen wurden die Schädelbestrahlung und die intrathekale Therapie fortgeführt, womit die
Zellzahl im Liquor auf 15/3 gesenkt werden konnte. Erst nach einigen Wochen konnte die
Analgosedierung beendet werden. Dabei zeigte sich eine vollständige Quadruplegie mit frag-
lich sensiblem Niveau bei C4, respiratorischer Insuffizienz bei intakten kognitiven und Hirn-
nervenfunktionen. Ein neuerliches spinales MRT ließ keine Myelopathie erkennen.
Die Neurografie ergab eine axonale Läsion. Innerhalb von 2 Wochen konnten keine Nerven-
leitgeschwindigkeiten mehr nachgewiesen werden.
Zu diesem Zeitpunkt wurden neben der neoplastischen Ursache im Rahmen der Meningeose,
eine mögliche Toxizität von Cytosin-Arabinosid, eine „Critical Illness Polyneuropathie’’ bzw.
eine akute entzündliche Polyneuropathie vom Typ des GBS diskutiert. Eine eindeutige Zuord-
nung war nicht möglich.
Auf Grund der Progression des extraneuralen Lymphoms und des fehlenden Ansprechens der
systemischen Behandlungen entschloss man sich zum Therapierückzug und der Patient ver-
starb an einer Sepsis.
Neuropathologisch fanden sich keine makroskopischen Veränderungen an Gehirn und Rük-
kenmark. Histologisch konnten diffuse Infiltration an den Hirnnerven, Spinalnerven, Cauda
und Spinalganglien nachgewiesen werden. Die peripheren Nerven zeigten diffuse axonale
Untergänge mit Demyelinisierung.
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Diskussion: Der Fallbericht verdient aus 2 Gründen besondere Beachtung: 1) war es unter
Ausschöpfung aller morphologischen, laborchemischen, zytologischen sowie elektrophysio-
logischen Methoden nicht möglich die Ursache der Quadruplegie aufzudecken, 2) zeigte die
neuropathologische Untersuchung, dass es trotz Sanierung der Liquors zu einer ungewöhn-
lich ausgeprägte Infiltration der Nervenwurzeln und auch der Spinalganglien gekommen
war.

Infektion

P142 Außergewöhnlicher Bildgebungsverlauf bei Herpes Enzephalitis
A. Hensel, C. Thomas, H. Platte, R. Schmid, J. Machetanz (Zwickau, D)

Einleitung: Wesentliches bildgebendes Charakteristikum entzündlicher hemisphärieller Hirn-
läsionen ist die frühe Kontrastmittelaufnahme in CT und MRT.
Ergebnisse: Eine 52-jährige Patientin klagte während der Exazerbation einer bekannten chro-
nischen Bronchitis mit subfebrilen Temperaturen, Husten und Auswurf über bilaterale fron-
toparietale Kopfschmerzen, Übelkeit und Erbrechen. Die antibiotische Therapie des pulmo-
nalen Infektes erbrachte keine signifikante klinische Besserung. Den Angehörigen fiel eine
Wesensveränderung mit Apathie und depressiver Stimmungslage auf. Ein kraniales CT ( 7
Tage nach Beginn der Wesensveränderung bzw. 14 Tage nach Beginn des Infektes) zeigte
eine unscharf begrenzte rechtstemporale Hypodensität mit leichtgradiger Raumforderung
ohne Kontrastmittelaufnahme. Klinisch bestand eine allgemeine Verlangsamung, Konzen-
trations- und Aufmerksamkeitsstörung ohne Gedächtnisstörungen. Das EEG zeigte einen
rechtstemporalen Theta-Delta Herd sowie intermittierend Theta- Delta Paroysmen. Der lum-
bale Liquor erbrachte ein Eiweiß von 1090 mg/l und 245 Zellen / µl, mit lympho- monozytä-
rem Zellbild. Das kraniale MRT 4 Tage nach dem CT zeigte temporal eine Signalanhebung in
T2 sowie eine Signalabschwächung in T1 jedoch ohne jegliche Kontrastmittelanreicherung.
In dieser Situation behandelten wir wegen der Konstellation von Kopfschmerz, Fieber, neu-
ropsychologischen Auffälligkeiten, Liquorveränderungen und EEG Veränderungen mit Acic-
lovir. Wir waren uns jedoch auf Grund der fehlenden KM Aufnahme in CT und MRT nicht
sicher, ob nicht beispielsweise die Kombination eines cerebralen Lymphoms mit einem pul-
monalen Infekt die richtigere Diagnose wäre. Erst die positive Herpes-PCR und der unter
Therapie deutlich gebesserte klinische Status erbrachten diagnostische Klarheit. In einer Kon-
trolle 2 Wochen nach dem ersten MRT zeigte sich dann auch eine Kontrastmittelaufnahme
im Bereich der temporalen Läsionen.
Diskussion: In der Literatur ist als typischer Zeitgang für neuroradiologische Korrelate der
Herpes Enzephalitis beschrieben, dass während des Stadiums 1 der Enzephalitis (klinisch: un-
spezifische Prodromalsymptome) noch keine Bildgebungsveränderungen nachweisbar sind.
Bereits zu Beginn des Stadiums 2 (klinisch: neurologische Herdsymptome mit Aphasie, Krampf-
anfällen, Hemiparese) zeigen sich häufig im MRT temporal betonte Signalanhebungen in T2-
und FLAIR-Sequenzen. Ein Kontrastmittelenhancement ist meist ab dem 3.-5.Tag des Stadi-
ums 2 nachzuweisen. Die kraniale Computertomografie ist erst ab ca. Tag 4-5 des Stadiums 2
pathologisch.
Das ungewöhnliche an dem beschriebenen Fall ist, dass in der MRT Untersuchung 4 Tage
nach einer computertomografisch nachgewiesenen akuten HSV Läsion noch keine Kontrast-
mittelaufnahme bestand. Es ergibt sich die Schlussfolgerung, dass zumindest in dem skizzier-
ten Zeitrahmen die fehlende Kontrastmittelaufnahme eine akut entzündliche Ätiologie nicht
zuverlässig ausschließt.
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P143 Axonale Polyradikuloneuritis und Hirnstammencephalitis als Folge einer
Infektion durch Mycoplasma pneumoniae
A. Harloff, S. Voigt, A. Hetzel, F-X. Glocker, T. Els (Freiburg, D)

Anamnese: Eine 22 jährige Frau erkrankte akut an einem Atemwegsinfekt. Eine Wo-che spä-
ter wurde sie akut desorientiert und somnolent, entwickelte Fieber bis 38°C und eine Tetra-
plegie mit Areflexie. Rasch traten eine beidseitige Ptosis, Fazialis- und Abducensparese hin-
zu. Wegen fehlender Schutzreflexe, zunehmender Eintrübung und respiratorischer Insuffizi-
enz musste sie frühzeitig intubiert und beatmet werden.
Untersuchungen: Die initiale Liquoruntersuchung ergab 97 Zellen/ml und ein Gesamteiweiß
von 610 mg/L, das im Verlauf bei 12 Zellen/ml auf 5733 mg/L anstieg. Mittels Westernblot und
vierfachem Titeranstieg der IgG-Antikörper konnte eine frische M. pneumoniae-Infektion im
Blut nachgewiesen werden. Zusätzlich waren die Transaminasen bei negativer Erregerdia-
gnostik im Sinne einer leichten Hepatitis erhöht. Der Verlust der sensiblen Antwortpotenzia-
le und die pathologische Spontanaktivität im EMG wiesen auf eine schwere axonale Schädi-
gung hin. Die Medianus-SEP ergaben zudem Hinweise auf eine zentrale Afferenzstörung.
Die MR-Tomografie des Schädels war unauffällig, als Korrelat einer Polyradikuloneuritis fand
sich jedoch eine pathologische Kontrastmittelaufnahme im Bereich des Konus, Epikonus so-
wie der lumbosakralen Vorder- und Hinterwurzeln.
Therapie: Initial wurde die Patientin mit Ceftriaxon, Ampicillin und Aciclovir und nach Dia-
gnose der frischen Mycoplasmeninfektion spezifisch mit einem Tetrazyklin behandelt. Auf
Grund der schweren Polyradikuloneuritis erfolgte eine zweimalige Immunglobulintherapie.
Fazit: Nach einer Atemwegsinfektion durch Mycoplasma pneumoniae können eine schwere
axonale Polyradikuloneuritis und Hirnstammenzephalitis mit Begleithepatitis als extrapul-
monale Komplikationen auftreten.

P144 Schwere Verlaufsform einer viralen Enzephalitis - Differentialdiagnose und
Intensivmedizin
W. Jakob, A. Steinbrecher, D. Flügel, U. Bogdahn, M. Horn (Regensburg, D)

Anhand einer 36 - jährigen Patientin ohne Vorerkrankungen werden intensivmedizinische
Strategien und differenzialdiagnostische Bemühungen zur Diagnose und Therapie einer schwer
verlaufenden Enzephalitis beschrieben.
Die Patientin klagt zunächst über Fieber und Schwindel. Sie wird 4 d ambulant mit Ciproflo-
xacin anbehandelt, bis sich zusätzlich Verwirrtheitszustände einstellen und Klinikaufnahme
erfolgt. Die Patientin ist desorientiert und unkooperativ, kein Menigismus. Erste Liquor -Dia-
gnostik ergibt 343 Zellen / µl, lymphozytäres Zellbild und Hinweise auf Schrankenstörung.
Mikrobiologische Untersuchungen sind sämtlich negativ. Unter antibiotischer und antiviraler
Therapie mit Ceftriaxon und Acyclovir steigt die Zellzahl weiter auf 586 / µl an, um dann auf
189 / µl abzufallen. CCT und cNMR - Untersuchungen an Tag 3, 4 und 7 zeigen keine patholo-
gischen Befunde. Am Morgen von Tag 10 kommt es zur respiratorpflichtigen Ateminsuffizi-
enz. Unter Beatmung zeigt sich eine dauerhaft komatöse Patientin mit wechselndem Reflex-
status. Wegen klinischen V.a. auf Pneumonie wird die Antibiokatherapie um Meropenem
und Erythromycin ergänzt. Im EEG zeigt sich Verlangsamung bis zum burst - suppression -
Muster. Konsekutive cNMR’s zeigen das Bild einer Enzephalitis mit bevorzugtem Befall des
limbischen Systems, hämorraghischem Umbau und nekrotisierender Komponente. An Tag 49
ist auch der Cortex betroffen. Unter Verdacht auf eine maligne Systemerkrankung wird ein
F18 - Deoxyglucose - PET durchgeführt, das Verteilungsmuster ist lymphomtypisch. Die antivi-
rale Therapie wird auf Foscarnet umgestellt, daraus resultiert dialysepflichtige Niereninsuff-
zienz. Ein generalisiertes Arzneimittelexanthem tritt auf. Ab Tag 31 kommt es zum septi-
schen Zustand mit hyperdynamem Kreislauf und Koagulopathie.
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Rheumatologische Diagnostik (ANA, ANCA, RF) und Suche nach antineuronalen AK’s sind
negativ.
Im Verlauf sind folgende mikrobiologischen Tests negativ: Liquor: Gram-F., Tuschepräparat,
Kultur, Ziel - Nielsen, PCR Mycobakterien, Mycoplasmen, Bakterien DNA, Pilz - DNA, HSV, VSV,
CMV, Adonovirus, Parvovirus B19, Listerien. Serum: Anti - FSME, HIV 1/2, Borrellia b., Anti -
Rickettsia, Toxoplasma, Listerien Anti EBV, Toxoplasma, Cocksackie - V., Masern IgM, RSV,
Coxiella, Clamydien, Stuhl auf pathogene Keime, Legionellen i.U..
Die LK - Biopsie zeigt erythrophagozytierende Zellen. Therapeutisch kommen Prednisolon
und Immunglobuline zum Einsatz, Kreislauf, Lungenfunktion und Hautzustand bessern sich
darunter deutlich.
Zusammenfassend handelt es sich um eine komplizierte Verlaufsform einer viralen, am ehe-
sten herpetisch bedingten Enzephalitis. Der Erregernachweis gelang nicht. Die systemischen,
speziell dermatologischen Komplikationen traten trotz rechtzeitiger und suffizienter virosta-
tischer Therapie ein. Sie sind im Sinne eines virusassoziierten hämophagozytischen Syndroms
zu interpretieren.

P145 Autochtone Produktion von Procalcitonin (PCT) in Liquor cerebrospinalis bei
bakeriellen Meningitiden
T. Bachmann, R. Dittmann, G. Seidel, W. Solbach (Lübeck, D)

Einleitung: Die Bedeutung von PCT im Blut als Indikator bakterieller Entzündungen hat in
den letzten Jahren zugenommen. Bei bakt. ZNS-Infektionen Erwachsener wird der Stellen-
wert von PCT wissenschaftlich untersucht.
Methode: Prospektive Untersuchung von 13 Pat. mit bakteriellen Meningoenzephalitiden
(Gruppe 1: 6 F, 7 M, mittl. Alter 54 J.) und 12 Pat. (Gruppe 2: 5 F, 7 M, Alter 52 J) mit anderen
entzündlichen Erkrankungen mit normalem Liquorstatus, eine Pat. hatte eine virale Menin-
gitis. Bei Aufnahme erhielten alle Pat.: 1. Lumbalpunktion (kompletter Liquorstatus, mikro-
biologische Untersuchungen, PCT) 2. Parallele Blutentnahme (PCT, Blutbild, CRP, klin. chem.
Parameter, kulturelle und serologische Untersuchungen). 3. Erhebung klinischer Parameter
(neurol. Untersuchung, Temperatur, RR, Herz-, Atemfrequenz, Glasgow Coma Scale, Apache
II). Statistik: Vergleich zwischen Gruppe 1 und 2 mittles Mann-Whitney-U-Test, Korrelations-
analysen mittels Spearman-Rank-Koeffizient.
Ergebnisse: Gruppe 1 hatte signifikant höhere Liquor-PCT Werte (Mean 0,79 ng/ml, Median
0,3 ng/ml, n = 13) als Gruppe 2 (Mean 0,16 ng/ml, Median 0,1 ng/ml, n=12, p = 0,002). 6 Pat.
von Gr. 1 hatten positive PCT Befunde im Liquor. Im Serum bestanden ebenfalls signifikante
Unterschiede zwischen Gr.1 (Mean 6,59 ng/ml, Median 1,4 ng/ml) und Gr. 2 (Mean 0,175 ng/
ml, Median 0,2 ng/ml, p = 0,007). 4 Pat. von Gr. 1 hatten höhere Liquor-PCT Konzentrationen
als im Serum, 3 dieser 4 Pat. hatten normales Serum-PCT. Diese 3 Pat. hatten deutlich niedri-
gere CRP-Werte, geringe Körpertemperatur und Leukozytenanzahl sowie niedrige Werte der
GCS. Alle Pat. von Gr. 2 hatten normale PCT-Werte in Liquor und Serum (< 0,3 ng/ml). PCT im
Liquor korrelierte negativ mit der Körpertemperatur (r = -0,68, p = 0,005), Serum-PCT korre-
lierte schwach zu CRP (r=0,57, p=0,03), Liquor PCT korrelierte invers mit der Körpertempera-
tur (r = -0.58, p < 0.05, n = 13). Es fanden sich keine Korrelationen zwischen: Serum- und
Liquor-PCT, Liquor-PCT und Schrankenfunktionsstörungen, Liquor PCT und Liquorparame-
tern (Zellzahl, Eiweiß, Laktat), Liquor-PCT und GCS, Quotient Liquor-/Serum PCT und oben
ganannten Parametern.
Schlussfolgerung: In Serum und Liquor haben Pat. mit bakteriellen ZNS-Infektionen höhere
PCT-Werte als Vergleichspatienten. Wir postulieren auf Grund der genannten Ergebnisse bei
einem Teil der Patienten eine autochtone Produktion von PCT im ZNS, vor allem bei Pat. mit
wenig systemischer inflammatorischer Reaktion. Die pathophysiologische Rolle von PCT bleibt
unklar. Hierzu müssen weitere Untersuchungen folgen.
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P146 Listerien- Rhombencephalitis als Komplikation beim Mb. Crohn
I. Schmehl, F. Koalick, W. Schiller, T. Gratz, E. Riedel, W. Haas (Berlin, D)

Fallbeschreibung: Wir berichten über eine Listerien- Rhombencephalitis bei einem 63- jähri-
gen Patienten mit langjährig bestehendem, mit schweren Schüben rezidivierenden Mb. Crohn.
Die langzeitige immunsuppressive Therapie mit Prednisolon und Azathioprin wurde drei
Monate vor der neurologischen Erkrankung durch Anti- TNF-Antikörper ergänzt. Zur Auf-
nahme führte eine drei Wochen nach dem letzten Schub des Mb. Crohn auftretende schnell
progrediente neurologische Symptomatik mit Bulbärparese und linksbetonter Ataxie (Extre-
mitäten-, Rumpf- und Standataxie). Als Korrelat zur Klink fanden sich im cerebralen MRT
linksbetont mesencephal, pontin, medullär und cerebellär multiple kleine Abszesse mit peri-
pherem, girlandenförmigen Enhancement sowie eine Teilkompression des III.Ventrikels. Die
Liquordiagnostik zeigte eine leichte Pleozytose mit Neutrophilie. Die umfangreiche Erreger-
diagnostik ergab in zwei initialen Blutkulturen den Nachweis von Listeria monozytogenes.
Sonstige mikrobiologischen und serologischen
Untersuchungen im Blut, Liquor, Trachealsekret und Urin blieben ohne pathologischen Be-
fund. Therapie: Trotz kalkulierter hochdosierter Mehrfachantibiose mit Ceftriaxon, Ampicil-
lin/Sulbactam, Gentamicin und Metronidazol verschlechterte der Allgemeinzustand und der
Pat. wurde ateminsuffizient.Nach vier Wochen antibiotischer Therapie mit Ampicillin musste
die parenterale Antibiose bei generalisiertem Exanthem auf das Mittel der zweiten Wahl-
Cotrimoxazol umgestellt werden, welches sieben Wochen hochdosiert i.v. und danach enteral
appliziert wurde. Bei nur gering regredienten neurologischen Defiziten zeigten sich in den
zwei nachfolgenden MRT-Kontrollen eine Rückbildungstendenz des Umfangs der Einschmel-
zungen rhombencephal ,jedoch eine unveränderte deutliche Schrankenfunktionsstörung.
Diskussion: Empfehlungen zur Dauer der antibiotischen Therapie bei der Listerien-Rhombence-
phalitis liegen in der Literatur bei bis zu 6 Wochen. Bei dem vorgestellten Patienten wurde
unter Beachtung der MRT-Verlaufskontrollen,der nur langsam regredienten neurologischen
Defizite und der besonderen Risikokonstellation (Mb. Crohn mit weitergeführter immunsup-
pressiver Behandlung) die parenterale antibiotische Therapie  über den gesamten stationä-
ren Behandlungszeitraum von 3 Monaten fortgesetzt und eine enterale
Cotrimoxazolweiterbehandlung auch nach Verlegung in eine Rehabilitationsklinik empfoh-
len. Die Entscheidungskriterien für die Festlegung der Dauer der antibiotischen Therapie bei
der Listerien-Rhombencephalitis werden kritisch diskutiert.

P147 Experimentelle Herpes-Simplex-Virus-Enzephalitis: Interleukin-6 Expression
unter verschiedenen Therapiestrategien im Kurz- und Langzeitverlauf der
Erkrankung
U. Meyding-Lamadé, F. Dvorak, J. Haas, R. Kehm, K. Hamm, B. Wildemann,
M. Schwaninger (Universität Heidelberg, D)

Einleitung: Die Herpes-Simplex-Virus-Enzephalitis (HSVE) ist die häufigste sporadische Enze-
phalitis, die trotz Behandlung mit Aciclovir lebensbedrohlich ist. Neben direkt virusvermittel-
ter Gewebeschädigung spielen möglicherweise autoimmunologische Phänomene eine Schlüs-
selrolle. Bei akuten Gewebeschädigungen im zentralen Nervensystem, wie z.B. beim Schlag-
anfall und der Meningitis, kommt es durch das Zytokin Il-6 zur Stimulation der Gliazellproli-
feration und um Fieberanstieg. Il-6 moduliert die Permeabilität der Bluthirnschranke und
wirkt überwiegend neuroprotektiv.
Ziel dieser Arbeit war es am Langzeitmodell der experimentellen HSVE die Expression von Il-
6-mRNA im Hirngewebe von SJL/NBOM-Mäusen unter verschiedenen Therapiemodalitäten
zu untersuchen: unter Aciclovir-Monotherapie, einer Kombinationstherapie aus Aciclovir und
Kortison, sowie an untherapierten Tieren.
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Methode: Bei 38 Mäusen wurde nach intranasaler Inokulation mit 10^3 pfu HSV-1 Stamm F
zu den Zeitpunkten 7, 21 und 60 Tage das Gehirn mikrochirurgisch entnommen, die RNA
extrahiert und mittels quantitativer RT-PCR die Il-6 und GAPDH Expression untersucht.
Ergebnisse: In der Akutphase der Herpes-Enzephalitis kommt es zu einem Anstieg der Il-6
Expression im Hirngewebe. Im Langzeitverlauf gibt es eine signifikante Erhöhung von Il-6-
mRNA in der mit Aciclovir und Kortison therapierten Gruppe.
Unter Aciclovirtherapie kommt es in der Akutphase zu einem 3,5 fachen (p<0,05), bei unthe-
rapierten Tieren hingegen zu einem 1,8 fachen (p<0,05) Anstieg. Die Kombinationstherapie
zeigte eine deutlich niedrigere  Expression mit 1,5 fachem (p<0,05) Anstieg. Im Langzeitver-
lauf kommt es jedoch nur in der mit Aciclovir und Kortison behandelten Gruppe zu einer 1,5
fach (p<0,05) höheren Expression gegenüber der Negativkontrollgruppe.
Schlussfolgerung: Während die Behandlung mit Aciclovir in der Akutphase Il-6 erhöht, hat
sie im Langzeitverlauf offensichtlich keine Wirkung auf Il-6. Die Kombinationstherapie Acic-
lovir und Kortison bewirkt zwar anfänglich in der Akutphase eine deutlich verminderte Il-6
Expression, zeigt jedoch im Langzeitverlauf eine signifikant erhöhte Expression von Il-6. Mög-
licherweise könnte die Stimulation der Il-6 Expression in der Akutphase und im Langzeitver-
lauf eine vielversprechende Therapieoption bei der lebensbedrohlichen Herpes-Enzephalitis
darstellen.

P148 Diffusionsgewichtete MRT als Marker der Zellschädigung bei Herpes-
Simplex-Virus-Enzephalitis?
J. Sellner, P. Rau, S. Heiland, F. Martinez, K. Hamm, K. Sartor, W. Hacke,
U. Meyding-Lamadé (Universität Heidelberg, D)

Einleitung: Trotz frühzeitiger antiviraler Therapie ist die Herpes-Simplex-Virus-Enzephalitis
(HSVE) weiterhin mit hoher Mortalität und Morbidität verbunden. Mittels Aciclovir kann das
Herpes- Simplex-Virus-1 (HSV-1) eliminiert werden, neueste Untersuchungen deuten aber auf
sekundäre Pathomechanismen hin, die zu Zellschäden führen und die Langzeitbeeinträchti-
gungen mitverantworten. Die diffusionsgewichtete MRT (dMRT) erlaubt ein frühes Erkennen
eines zytotoxischen Ödems und Störungen der Zellmembran durch Bestimmung des schein-
baren Diffusionskoeffizienten (ADC).
Ziel: Ziel dieser Studie war es am Mausmodell der HSVE serielle dMRT-Aufnahmen und T2-
gewichtete Spin-Echo Sequenzen anzufertigen, um frühzeitige Zellschäden zu erkennen und
diese unter verschiedenen Therapieformen zu evaluieren.
Methodik: SJL/NBOM Mäuse wurden intranasal mit einer infektiösen Dosis HSV-1-Stamm-F
inokuliert. Dieses Modell simuliert morphologisch die humane HSVE. Über einen Zeitraum
von 14 Tagen erhielten die Mäuse Aciclovir (A - Gruppe 1), die Kombination Aciclovir/Korti-
son (A/K - Gruppe 2) sowie NaCl (Kontrollgruppe 3). Alle Gruppen wurden seriell mit krania-
lem MRT untersucht: T2-gewichtete Spin-Echo Sequenzen bzw. diffusionsgewichtete Auf-
nahmen unter Kontrolle der Körpertemperatur an Tag 7 und 21 nach Inokulation.
Ergebnisse: Die Areale pathologisch erhöhter Signalintensität zeigten einen verminderten
ADC. Hierbei gab es keinen Unterschied zwischen den Therapien mit A und A/K an Tag 7. An
Tag 21 war der ADC signifikant niedriger in Gruppe 2 (A/K; 415,0 +/- 75,1 um^2/s)  gegenüber
der nur mit A behandelten Gruppe (514,2 +/- 62,9 um^2/s) sowie der Kontrollgruppe (687,2 +/
- 71,4 um^2/s), alle P<0,05. Diese Unterschiede waren auf den Standard T2-gewichteten Spin-
Echo Sequenzen nicht zu erkennen.
Diskussion: Die betroffenen Regionen zeigten an allen Zeitpunkten einen erniedrigten ADC-
Wert in den Regionen mit abnormer Signalintensität. Die mit A/K behandelte Gruppe zeigt
einen signifikant niedrigeren ADC-Wert an Tag 21. Dies ist möglicherweise Folge einer Mem-
branstabilisierung und eines verminderten extrazellulären Wassergehaltes bei dieser Thera-
piegruppe. Die Messungen haben gezeigt, dass die dMRT eine differenziertere in vivo Beur-
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teilung der Veränderungen in den betroffenen Arealen erlaubt. Zukünftig könnte die dMRT
ein wichtiges Instrument zur differenzierten Beurteilung des Krankheitsverlaufes bei der
Herpes-Enzephalitis sein.

P149 Akute Halbseitensymptomatik als Initialsymptom der Creutzfeldt-Jakob-
Krankheit
M. Dudeck, S. Vogelgesang, H. Röder (Greifswald, D)

Einleitung: Die Creutzfeldt-Jakob-Erkrankung (CJD) ist mit einer weltweit wenig variablen
Inzidenz von ca. 1 Million/Einwohner die häufigste,übertragbare, humane,spongiforme Enze-
phalopathie des Menschen. Typischerweise betrifft sie Patienten im mittleren und höheren
Lebensalter, in 90% der Fälle als sporadische und in 10% als familiäre Form. Als wahrscheinli-
cher Erreger wird das endogene,pathologisch veränderte Protein,das Prion diskutiert. Die si-
chere Diagnose kann nur durch die neuropathologische Untersuchung von autoptisch gewon-
nenem Gehirnmaterial gestellt werden. Man findet einen Status spongiosus der grauen Sub-
stanz mit neuronaler Vakuolisierung und Neuronenuntergang. Die klinische Verdachtsdiagnose
zu Lebzeiten des Patienten wird durch das Auftreten periodischer sharp-wave Komplexe im
EEG,dem Nachweis des 14-3-3 Proteins und der neuronenspezifischen Enolase im Liquor und
des S-100 Proteins im Serum unterstützt.Klinisch imponieren zumeist Gedächtnis-,Konzentrat-
ions- und Merkfähigkeitsstörungen,später einsetzende Demenz und Myoklonien.
Kasuistik: Wir berichten über einen 71jährigen Patienten, der initial nach einem Fahrradsturz
akut eine sensomotorische Aphasie mit rechtsseitiger sensomotorischer Hemisymptomatik
entwickelte. Unter dem Verdacht auf eine linkshemisphärielle Ischämie wurde der Patient
stationär aufgenommen. Die initiale cCT und cMRT waren unauffällig. Ebenso ergab die Dopp-
ler-und Duplexsonografie keinen pathologischen Befund. Das EEG zeigte jedoch eine mittel-
schwere bis schwere Allgemeinveränderung sowie einen linkshemisphäriellen Herdbefund
mit periodischen sharp-wave Komplexen. Im Liquor gelang der Nachweis des 14-3-3 Proteins
und die neuronenspezifische Enolase war deutlich erhöht. Bei rascher,innerhalb von fünf
Wochen, eingetretener klinischer Verschlechterung mit ausgeprägten Myoklonien,choreo-
athetotischen Hyperkinesen und Mutismus verstarb der Patient. Die Obduktion zeigte insbe-
sondere im Bereich der Großhirnhemisphären sowie des Hippocampus eine deutliche spon-
giöse Umwandlung der Hirnrinde mit Verschmälerung und einen ausgedehnten Nervenzell-
verlust. Des Weiteren war eine ausgeprägte Glioproliferation,teilweise unter Einschluss ge-
mästeter Astrozyten,zu beobachten. Immunhistochemisch ergab sich eine positive Reaktion
mit Prionantikörpern (Prion-Protein,Clone 3F4,Dako)in der Hirnrinde. Der vorgestellte Fall
zeigt, dass eine spongiforme Enzephalopathie durchaus mit einer akuten Halbseitensympto-
matik beginnen kann.

P150 Ungewöhnliche Manifestation einer zerebralen Toxoplasmose bei einer
Patientin mit AIDS
J. Schultze, K. Angstwurm, W. Müller, R. Lehmann, E. Schielke (Berlin, D)

Wir berichten über eine AIDS-kranke Asylbewerberin aus Sierra Leone mit seltener Verlaufs-
form einer zerebralen Toxoplasmose.
Die 25jährige Patientin, deren HIV-Infektion bis dahin nicht bekannt war, wurde komatös
aufgefunden und auf unsere Neurologische Intensivstation eingeliefert. Klinisch waren kei-
ne Hirnstammreflexe erhältlich, Reaktionen auf Schmerzreize fehlten und es bestand eine
Areflexie bei schlaffem Muskeltonus. Ein cCT zeigte eine Aquäduktstenose mit Hydrozepha-
lus internus occlusus und diffusem Hirnödem ohne Nachweis einer umschriebenen Raumfor-
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derung. Im MRT zeigte sich neben dem Ödem vor allem eine schwere Ependymitis im Aquä-
dukt sowie im III. Ventrikel und den Seitenventrikeln. Multilokulär fanden sich kleine miliari-
forme Kontrastmittelanreicherungen supra- und infratentoriell.
Der initiale, über eine externe Ventrikeldränage gewonnene Liquor ergab eine milde granu-
lozytäre Pleozytose (78/3 Zellen) bei extrem erniedrigtem Glucosewert (0.42 mg/dl), massiver
Lactat- (148 mg/dl) und Eiweißerhöhung (815 mg/dl).
Bakterien, Pilze oder andere Viren außer HIV konnten in mehrfachen Liquoruntersuchungen
weder mikroskopisch, kulturell, serologisch noch mittels PCR nachgewiesen werden. Die Se-
rologie für Toxoplasma gondii war im Serum für IgM negativ und IgG mit >900 IE/ml positiv
bei hoher Avidität der Antikörper.
Auf Grund der fortgeschrittenen HIV-Infektion, der Herkunft der Patientin, des Verschluss-
hydrocephalus und des Liquorbefundes behandelten wir die Patientin trotz fehlendem Nach-
weis säurefester Stäbchen unter dem Verdacht einer tuberkulösen Meningoenzephalitis mit
einer Vierfach-Tuberkulostase. Zudem erfolgte bei Nachweis von Salmonella typhimurium in
Urin, Stuhl und Blut sowie Herpes simplex-Stomatitis und -Vulvitis die Behandlung mit Cef-
triaxon und Aciclovir. Bei sehr hoher Viruslast in Liquor und Serum und massiv erniedrigter
CD4-Lymphozytenzahl wurde die Patientin antiretroviral mit Zidovudin und Lamivudin anbe-
handelt.
Die Patientin verstarb bei nicht beherrschbarem Hirndruck und zusätzlicher bakterieller Ven-
trikulitis nach mehrfachem Dränage-Wechsel im zentralen Kreislaufversagen.
In der neuropathologischen Sektion wurde posthum als ursächliche Infektion die Diagnose
einer nekrotisierenden Toxoplasmose-Meningoenzephalitis gestellt. Nebenbefundlich zeig-
ten sich histologische Zeichen einer HIV-Enzephalitis. Für eine zerebrale Tuberkulose fanden
sich keine Anhaltspunkte. Posthum konnte ausgehend vom Sektionsergebnis auch Toxoplas-
mengenom in Liquor und Serum nachgewiesen werden.
Ungewöhnlich am klinischen Verlauf unserer Patientin ist die Präsentation der Erkrankung
als Verschlusshydrozephalus bei im Vordergrund stehender Ependymitis, die häufiger bei der
kongenitalen Toxoplasmose gefunden werden und das völlige Fehlen ringförmig Kontrast-
mittel aufnehmender Läsionen in der zerebralen Bildgebung. Nach unserem Wissen sind in
der Literatur bisher erst zwei Toxoplasmose-Fälle bei Erwachsenen mit einem ähnlichen Ver-
lauf beschrieben worden.

P151 Spinaler epiduraler Abszess durch Staphylococcus haemolyticus
H. Schmidt, A. Ahyai, H. Prange (Göttingen, D)

Eine 48jährige opioidabhängige Frau entwickelte 9 Tage nach einem Quetschungstrauma des
rechten Vorfußes eine Phlegmone, die mehrfach chirurgisch bis hin zur Amputation des zwei-
ten und dritten Strahls revidiert werden musste. Es kam zu einer Wundinfektion, aus der zu-
nächst keine Erreger nachgewiesen werden konnten. Mehrfach wurden Wund-Débridements
nötig. Um eine hinreichende Analgesie zu Gewähr leisten, wurde die Patientin mit einem
periduralen Dauerkatheter versorgt. Nach sieben Tagen entwickelte die Patientin trotz anti-
biotischer Therapie plötzlich hochfieberhafte Temperaturen und radikuläre Schmerzen bds.
im Dermatom S1. An der Einstichstelle des PDKs zeigte sich Eiter, der Katheter wurde entfernt.
Innerhalb von Stunden stieg die Körpertemperatur weiter an, die Patientin wurde somnolent
auf unsere Neurologische Intensivstation verlegt. Neben einer Hypästhesie abwärts Derma-
tom Th X und einer Abschwächung des Sphincter-Reflexes sowie des ASR rechts entwickelte
die Patientin einen deutlichen Meningismus. Im MRT der Wirbelsäule zeigte sich ein dünner
dorsaler epiduraler Abszess-Saum in Höhe BWK7- BWK11. Nach einer Laminektomie und ei-
ner Optimierung der antibiotischen Therapie bildeten sich die Symptome vollständig zurück.
Aus den abgenommenen Blutkulturen, dem Operationspräparat, der eitrigen Stelle am PDK
und aus der Wunde am Vorfuß ließ sich Staphylococcus haemolyticus nachweisen.
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P152 Seltener Fall eines Herpes simplex Enzephalitis Früh-Rezidives bei einer
54-jährigen nicht- immunsuppremierten Patientin
C. Muhl, V. Schliepe, P. Abilgaardt, K. Papke, W. Nacimiento (Duisburg, D)

Einleitung: Frühzeitige Diagnosestellung und Einsatz von Aciclovir kann die Prognose einer
sonst häufig letal verlaufenden Herpes simplex Virus Encephalitis (=HSV) deutlich verbessern.
Rezidive sind selten und werden häufiger in der Pädiatrie als bei Erwachsenen berichtet. Wir
stellen den Fall einer 54-jährigen Patientin vor, die 14 Tage nach initial erfolgreicher antivira-
ler Therapie einer HSV an einem Rezidiv erkrankte.
Kasuistik: Die erste Aufnahme der bis dahin gesunden Patientin erfolgte nach grippe-ähnli-
chen Prodromi auf Grund eines Grand-mal Anfalles. Klinisch imponierte vor allem ein durch
Desorientheit sowie mnestische und kognitive Störungen gekennzeichnetes Psychosyndrom.
Die zerebrale Bildgebung (MRT und CCT) zeigte hypodens-ödematöse Läsionen im rechten
Temporallappen, gut vereinbar mit der Verdachtsdiagnose einer HSV, die mittel positiver PCR
im Liquor bestätigt werden konnte. Nach 14-tägiger intravenöser Behandlung mit 3x750mg/
d Aciclovir und antikonvulsivem Schutz von Carbamazepin wurde die Patientin bei konstan-
ten Befunden in der Bildgebung in gutem Allgemeinzustand zur weiteren ambulanten neu-
ropsychologischen Therapie entlassen. 2 Wochen später erfolgte die erneute notfallmäßige
Aufnahme mit einem li-fokal eingeleitetem, sekundär generalisiertem GM-Status. Im MRT
stellte sich eine deutliche Befundprogredienz der enzephalitischen, jetzt zum Teil hämorrha-
gischen, Veränderungen rechts temporal dar. Die Herpes PCR im Liquor war jedoch diesmal
negativ, ebenso die Herpes simplex Virus IgM-Antikörper in Liquor und Serum. Wir behandel-
ten zunächst erneut mit Aciclovir (Dosis: 3x1000mg/d), konnten aber erst unter zusätzlicher
Gabe von 60mg/d Prednison eine Besserung der klinischen Symptomatik erreichen.
Fazit: Ein HSV Rezidiv ist auch bei Erwachsenen nach in therapeutischer Dosis erfolgter anti-
viraler Therapie möglich und scheint bei negativer PCR nicht durch eine erneute Virus-Infek-
tion ausgelöst sondern durch reaktiv immunologische Prozesse bedingt, was nicht zuletzt
durch das gute Ansprechen auf Kortikosteroide gestützt werden kann.

P153 Gehäuftes Auftreten lymphozytärer Meningitiden im Raum Kassel im
Sommer 2001 mit positivem Nachweis von Enteroviren (ECHO) der
Serotypen 13 und 30
G. Brasse, C. Lassek, H. Duckwitz, A. Ferbert (Kassel, D)

In den Monaten Juli bis September 2001 wurde im Patientengut der neurologischen Abtei-
lung des Klinikums Kassel ein gehäuftes Auftreten von lymphozytären Meningitiden beob-
achtet. Insgesamt wurden hier im Zeitraum vom 2.Juli bis 19.September 48 Erkrankungsfälle
registriert, das Durchschnittsalter betrug 33,4 Jahre (jüngster Patient 16, ältester  69 Jahre).
Ein deutlich gehäuftes Auftreten des Krankheitsbildes wurde auch in den pädiatrischen Ver-
sorgungseinrichtungen der Stadt beobachtet, im Klinikum Kassel mit über 30 erkrankten Kin-
dern. Insgesamt wurden bis zum jetzigen Zeitpunkt 122 Fälle im Großraum Kassel registriert.
Das klinische Bild zeichnete sich durch anhaltende Cephalgien,  Meningismus, Übelkeit und
Erbrechen aus. Die Liquordiagnostik  erbrachte regelmäßig den Nachweis einer lymphozytä-
ren Pleozytose sowie - inkonstant - ein erhöhtes Liquoreiweiß. Die bei einem Teil der Patien-
ten  zusätzlich veranlasste PCR auf Enteroviren (Nationales Referenzzentrum für Polyomyeli-
tis und Enteroviren des RKI) erbrachte bei einem Großteil den Nachweis einer Enterovirus-
Infektion, in der Typisierung konnten die Serotypen ECHO 13 und ECHO 30 identifiziert wer-
den. Eine Infektionsquelle sowie der Übertragungsmodus konnte bislang nicht nachgewie-
sen werden. Sämtliche Patienten zeigten unter symptomatischer Therapie einen günstigen
Spontanverlauf, die bis zum jetzigen Zeitpunkt veranlassten Kontrollpunktionen dokumen-
tierten regelmäßig eine Normalisierung des Liquorbefundes bei anhaltender Beschwerde-
freiheit.
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P154 Das Proteinsynthese-hemmende Antibiotikum Clindamycin senkt die
Letalität bei der experimentellen Staphylococcus-aureus-Sepsis
I. Azeh, J. Gerber, A. Wellmer, M. Wellhausen, B. König, H. Eiffert, R. Nau
(Göttingen, Magdeburg, D)

Hintergrund: Die Freisetzung von proinflammatorischen/ toxischen Bakterienbestandteilen
durch Antibiotika hängt vom Wirkungsmechanismus des jeweiligen Antibiotikums ab. In ei-
nem letalen Mausmodell der Staphylococcus-aureus-Sepsis verglichen wir die Wirkung von
Clindamycin (CLI, Proteinsynthese-Hemmer) mit der von Ceftriaxon (CRO, beta-Laktam-Anti-
biotikum).
Methoden: 5h nach intraperitonealer Injektion von 10000000 Kolonie-bildenden Einheiten
Staphylococcus aureus ATCC 29213 wurde die subkutane Behandlung mit CLI oder CRO
eingeleitet(jeweils 100mg/kg alle 8h über 3 Tage).
Ergebnisse: In vitro setzte CLI weniger Staphylokokken-Enterotoxin A frei als CRO. Mäuse,
die CLI erhielten, überlebten häufiger (29 von 50 = 58%) als Tiere, die mit CRO behandelt
wurden (16 von 50 = 32%) (p = 0.015) (Fisher‚s Exact Test). Mit CRO behandelte Mäuse star-
ben früher als CLI-therapierte (p = 0.002, Log-Rank Test). Im Serum (p = 0.03) und in der
Peritonealflüssigkeit (p = 0.001) von CRO-behandelten Tieren wurden höhere Konzentratio-
nen von TNFalpha gemessen als bei CLI-behandelten Tieren.
Schlussfolgerungen: Antibiotische Behandlung mit einem bakteriellen Proteinsynthese-Hem-
mer reduzierte die Letalität im Vergleich mit einem beta-Laktam in diesem Modell der Sta-
phylococcus-aureus-Sepsis. Dies könnte durch die Reduktion der Freisetzung proinflammato-
rischer/ toxischer Bakterienbestandteile durch CLI verursacht sein.

P155 Pneumokokkenmeningitis im Rattenmodell: pathophysiologische
Bedeutung der Blut-Labyrinthschrankenstörung für den Hörschaden
S. Kastenbauer, M. Klein, U. Koedel, H.W. Pfister (München, D)

Hintergrund: Bis zu 30% der Überlebenden leiden nach einer Pneumokokkenmeningitis an
einem schweren, oft beidseitigen Hörschaden.  Verursacht wird er durch die Ausbreitung der
Entzündung vom Subarachnoidalraum in die Kochlea (meningogene eitrige Labyrinthitis).
Die Pathophysiologie der eitrigen Labyrinthitis ist noch weitgehend unklar.  Wir konnten
kürzlich erstmals zeigen, dass die eitrige Labyrinthitis von einer Störung der Blut-Labyrinth-
schranke begleitet wird (Brain Res, 2001, 904: 208).  Die Integrität dieser Schranke, die gewis-
se Ähnlichkeiten mit der Blut-Hirnschranke aufweist, ist von zentraler Bedeutung für die
Homöostase der Peri- und Endolymphe.  In dieser Studie untersuchten wir den Zusammen-
hang zwischen der Blut-Labyrinthschrankenstörung und dem Ausmaß des Hörschadens.
Methoden: Männliche erwachsene Wistar-Ratten wurden durch intrazisternale Injektion le-
bender Pneumokokken infiziert.  Kontrolltieren erhielten eine intrazisternale PBS-Injektion.
Achtzehn Stunden nach Infektion wurden die Tiere mit 100 mg/kg i.p. Ceftriaxon behandelt.
Das Hörvermögen wurde im Verlauf der Erkrankung wiederholt mit akustisch evozierten Hirn-
stammpotenzialen (AEPs, Klickstimuli in Schritten von 10dB) unter Ketamin/Xylazin-Narkose
gemessen.  Bei Versuchsende wurden die Tiere 1 Stunde nach intraarterieller Injektion von 1
ml 1% Evans Blue getötet und mit PBS perfundiert.  Nach Formalinfixierung und EDTA-Ent-
kalkung wurde die Blut-Labyrinthschrankenstörung anhand der Evans-Blue Extravasation fluo-
reszenzmikroskopisch in Kochleaschnitten quantifiziert.
Ergebnisse: Wir beobachteten eine signifikante Zunahme des Hörverlustes 48 Stunden nach
Infektion in Abhängigkeit von der Menge der injizierten Pneumokokken (Kontrollen: 0 ± 0
dB, 150.000 Kolonien-bildende Einheiten: 20 +/- 23 db, 750.000 KBE: 59 +/- 20 dB, 1.500.000
KBE: 77 +/- 15 dB).  Die Hörstörung war 18 Stunden nach Infektion nur gering ausgeprägt und
insbesondere nach  Beginn der antibiotischen Behandlung rasch progredient (1.500.000 KBE;
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18 Stunden: 11 +/- 16 dB, 24 Stunden: 51 +/- 18 dB, 48 Stunden 77 +/- 15 dB).  Die kochleäre
Evans Blue Extravasation (optical density, OD) zeigte einen ähnlichen Zeitverlauf (Ligamen-
tum spirale, 1.500.000 KBE; 18 Stunden: 5,1 +/- 3,58 OD, 24 Stunden 25,1 +/- 13,37 OD, 48
Stunden: 45,33 +/- 21,13 OD).  Hörverlust und Blut-Labyrinthschrankenstörung korrelierten
signifikant miteinander (r = 0,80, p < 0,001).
Zusammenfassung: Wir konnten erstmals zeigen, dass der Hörverlust bei der bakteriellen
Meningitis mit der Menge der injizierten Bakterien zunimmt.  Hörschaden und Blut-Laby-
rinthschrankenstörung zeigten einen ähnlichen Zeitverlauf und waren hochsignifikant mit-
einander korreliert.  Die Schrankenstörung ist daher vermutlich für den Meningitis-assoziier-
ten Hörschaden pathophysiologisch relevant.

P156 Liquorbefunde bei Herpes simplex-Enzephalitis im Quer- und Längsschnitt
H. Prange, R. Ajaaj, H. Reiber

Der Verlauf der Liquorbefunde bei Herpes simplex-Enzephalitis (HSE) schafft oftmals Verunsi-
cherung bei den Behandelnden, weil zum einem die Zellzahl nach Behandlungsbeginn mit-
unter noch ansteigt und zum anderen die Normalsierung der Werte nach Behandlungsende
oft (vorerst) ausbleibt. Dieser Problembereich sollte anhand von 27 konsekutiven Fällen mit
HSE, die in der Neurologischen Universitätsklinik Göttingen nach identischen Schema dia-
gnostiziert und behandelt wurden, untersucht werden. Für den Initialliquor ergaben sich
folgende Werte: Mittelwert von 87,8 Zellen/µl, Medianwert 66 Z/µl,
Range 3 - 235 Z/µl, Maximale Zellzahl im Verlauf: Mittelwert 169,5, Median 139, Range 22 -
408 Zellen/µl; mittlerer Zeitabstand zwischen Initial- und Maximalwert 14,5 Tage (1 - 42 Tage).
Albuminquotient bei Erstpunktion (n = 17): Mittelwert 9,75, Median 9,3, Range 3,8 - 18,4;
Maximalwerte des Albuminquotienten im Verlauf: Mittelwert 20,9, Median 18,4, Range 7,7 -
48,2. Eine intrathekale Synthese von Immunglobulinen war frühestens 4 Tagen nach dem
Aufnahmedatum nachweisbar, wobei es sich bemerkenswerterweise um IgM bzw. IgA han-
delte. Drei Patienten wiesen zeitlich vor der später dominierenden IgG-Synthese eine IgA-
und 4 Patienten eine IgM-Synthese auf  (überlappend). Ein pathologischer Antikörperindex
für HSV (ASI > 1,4) war frühestens 5 Tagen nach dem Aufnahmedatum vorhanden. Bei gleich-
zeitiger Bestimmung des HSV- und des VZV-ASI ergab sich bei 5 Patienten ein höherer Wert
für VZV. Sieben Patienten wurden nach größeren Zeitabständen nachuntersucht, dabei fand
sich in allen Fällen ein Fortbestehen der intrathekalen Antikörper-Synthese. Das längste In-
tervall betrug 12 Jahre (HSV-ASI = 4,2; VZV-ASI = 4,0).
Unsere Daten belegen, dass 1) sich der Liquorbefund bei HSE zunächst trotz Therapie noch
verschlechtert,  2) die lokale IgG-Synthese nicht in allen Fällen vor der IgA- u. IgM-Synthese
auftritt und 3) lokale IgG- und Antikörperproduktion nach Therapieende sehr langsam (oft
erst nach mehreren Jahren) abklingen.

Autoimmun / Infektion

P157 Idiopathischer inflammatorischer Pseudotumor orbitae - Eine intraorbitale
Raumforderung mit intrakranieller Ausbreitungstendenz
C. Wasmeier, K. Pfadenhauer (Augsburg, D)

Intraorbitale Raumforderungen semimaligner Art stellen die idiopathisch inflammatorischen
Pseudotumoren der Orbita dar. Es handelt sich hierbei um entzündliches Gewebe, welches
histologisch in die drei Gruppen lymphoider, granulomatöser und sklerosierender Typ einge-
teilt wird. Neben lokaler Ausbreitung in der Orbita ist auch intrakranielle Expansion mit ent-
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sprechender klinischer Symptomatik bekannt. Eine wichtige Differentialdiagnose ist das To-
losa Hunt Syndrom, welches möglicherweise nur eine Variante derselben Kranheitsentität
darstellt.
Wir berichten über zwei Patienten mit Pseudotumor orbitae vom granulomatösem Typ mit
Ausdehnung in die mittlere Schädelgrube.
Beim ersten Patient traten ein Jahr vor Diagnose erstmals Doppelbilder auf, gefolgt von Schmer-
zen im Trigeminusversorgungsgebiet und einer Teilparese des N. occulomotorius rechts. Im
Schädel-MRT zeigte sich eine kontrastmittelanreichernde Zone aus dem rechten Orbitatrich-
ter über die Fissura orbitalis superior bis zum Sinus cavernosus. Wegen eines progredienten
Verlaufes mit akutem Visusverlust wurde eine explorative Orbitaöffnung mit knöcherner
Dekompression des Optikuskanales durchgeführt. Histologisch konnte ein entzündlich gra-
nulomatöses Weichteilgewebe gesichert werden.
Der zweite Patient wurde erstmals im Juli 1992 mit einer medialen Raumforderung der lin-
ken Orbitawand mit Verdängung des N. opticus und Protrusio bulbi aufgenommen. Nach
lokaler Radiatio kam es ein Jahr später zur Wiedervorstellung wegen Schmerzen und Visus-
minderung am kontralateralen Auge. Diesmal zeigte sich im MRT eine Raumforderung rechts
mit Ausbreitung bis zum Sinus cavernosus. Es bestand eine angiografisch gesichert Einschnü-
rung des intracavernösen Abschnittes der ACI rechts durch das Granulationsgewebe. Auch
hier ergab die Histologie nach explorativer Orbitaeröffnung einen granulomatösen entzünd-
lichen Prozess.
Beide Patienten zeigen unter Immunsupression mit Kortikosteroiden und Cyclophosphamid
seit einem bzw. acht Jahren eine stabile Remission. In der Bildgebung lassen sich nur noch
geringe Reste des infiltrierenden Gewebes darstellen.
Idiopathische Pseudotumoren der Orbita stellen sowohl in der Diagnose, als auch in der The-
rapie eine interdisziplinäre Herausforderung für den Neurologen und die operativen Diszi-
plinen dar. Intrakranielle Ausbreitung wie in unseren Fällen mit Kompression der ACI  und
cerebralen Ischämien sind bereits vorbeschrieben. Unter adäquater immunsupressiver Thera-
pie können derart  lebensbedrohliche Komplikationen vermieden und eine stabile Remission
erreicht werden. Unklar bleibt weiterhin die Ätiologie und die Beziehung zu anderen ent-
züdlichen Prozessen mit periorbitalen Schmerzsyndromen.

P158 Kortisontherapie bei Marchiafava Bignami Syndrom
A. Gerlach, E. Öhm, J. Wattchow, F.-X. Glocker, T. Els (Freiburg, D)

Wir berichten von einer 66 jährigen Patientin mit einem Alkoholabusus von 18 Litern Rot-
wein wöchentlich (250 g Alkohol/Tag) über 21 Jahre. Sie wurde in schlechtem Allgemeinzu-
stand somnolent und desorientiert in ihrer Wohnung aufgefunden. Klinisch-neurologisch war
die Patientin bei Aufnahme nicht kontaktierbar, öffnete die Augen jedoch spontan. Sie zeig-
te eine Minderbewegung aller 4 Extremitäten bei generell erhöhtem Muskeltonus, eine He-
miparese links mit positiven Pyramidenbahnzeichen, eine Facialisparese links, sowie eine
„Deviation conjugeé“ nach rechts. Es lag eine Hypophosphatämie (0,9 mg/dl) bei sonst un-
auffälligen Befunden der Elektrolyte, Vitamine, Leber-, Pankreas- und Nierenwerte vor. In-
nerhalb von 2 Tagen wurde die Patientin komatös unter Verlust jeglicher Spontanbewegung.
Kernspintomografisch zeigten sich in der T2 Sequenz im Bereich des Corpus callosum ausge-
prägte Läsionen im Marklager bilateral, ebenso im Pons und der Brachia pontis. In einer
stereotaktischen Biopsie des frontalen Marklagers fanden sich ein ausgeprägtes Hirnödem,
ein Axonverlust mit Hypomyelinisierung und eine reaktive Gliose.
Auf Grund der langjährigen Alkoholanamnese, des klinischen Befundes und der kernspinto-
mografischen Untersuchung wurde die Differentialdiagnose eines Marchiafava Bignami Syn-
dromes (MBS) gestellt. Diese seltene, meist alkoholinduzierte degenerative Erkrankung ma-
nifestiert sich vorwiegend im Bereich des Corpus callosum. Sie ist durch eine Vielfalt neurolo-
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gischer Symptome wie Vigilanzminderung, kognitiven Defiziten, Apathie, Paresen, Apraxie
oder Ataxie charakterisiert.
Bei fehlender klinischer Besserung unter Vitamin B1 und Phosphatsubstitution, wurde in Be-
zugnahme auf einen Fallbericht von Kikkawa et al. (2000) am 10. Tag nach Aufnahme mit
einer Hochdosis Cortisontherapie (Prednisolon 500mg/d) über 5 Tage begonnen. Der Zustand
der Patientin besserte sich rasch und substanziell. Bei Entlassung war sie inkonstant kontak-
tierbar, fixierte kurz, verwendete einzelne verbale Floskeln und war mit Hilfestellung gehfä-
hig.
Inwieweit sich die deutliche klinische Besserung der Cortisontherapie oder dem Spontanver-
lauf zuordnen lässt, müssen zukünftige Studien zeigen.

P159 Wie zuverlässig sind die Angiotensin-Converting-Enzym und die Lysozym
Bestimmung im Liquor für die Diagnose einer Neurosarkoidose?
B. Conrady-Walz, K. Pfadenhauer (Augsburg, D)

Die Bestimmung von ACE im Liquor zur Diagnosesicherung einer Neurosarkoidose wurde in
der Literatur in den letzten Jahren als zu unspezifisch beurteilt, da auch andere entzündliche
oder granulomatöse Erkrankungen sowie maligne Tumoren zu erhöhten ACE Spiegeln füh-
ren können. Als ein weiterer Marker wurde Lysozym von einigen Autoren propagiert.
Ziel der vorliegenden Falldarstellung ist es, die Unspezifität eines erhöhten Lysozymspiegles
aufzuzeigen.
Kasuistik: bei einer bisher gesunden 66-jährigen Patientin entwickelten sich subakut Kopf-
schmerzen und eine Fazialisparese. Im auswärtigen Krankenhaus zeigte sich im Liquor eine
Pleozytose mit 281/3 Zellen, vorwiegend Lymphozyten und eine Eiweißerhöhung (0,067g/dl);
ACE war negativ, Lysozym mit 8,56mg/dl erhöht. Die Infektionsimmunologischen Untersu-
chung waren negativ. Übriges Routinelabor o.B.; kein Hinweis auf eine systemische Sarkoido-
se.
Im Verlauf Entwicklung von zunehmenden Visusstörungen und einer Hörminderung bds. Eine
craniales Kernspintomogramm zeigte Hypodensitäten in den hinteren 2/3 des Balkens, im
Bereich des Chiasma opticums, im extrameatalen N.statoacusticus bds. und N. trigeminus bds.
Unter der Annahme einer Neurosarkoidose erfolgte eine hochdosierte Therapie mit Pred-
nisolon i..v. und eine vorübergehende Besserung der Symptome. Bei Verschlechterung der
Klinik einen Monat später erfogte eine weitere Diagnostik bei uns: im Liquor lymphozytäre
Pleozytose, zytologisch und immunzytologisch waren karzinomverdächtige Zellelemente nicht
nachweisbar. Lysozym mit 1,3mg/l grenzwertig. Erst bei einer stereotaktischen Biopsie ge-
lang histologisch die Diagnose eines hochmalignen Non-Hodkin-Lymphoms der B-Zell-Reihe.
Diskussion: Lysozym ist ein anionisches Protein und Bestandteil von Körperflüssigkeiten und
Geweben. Überwiegend stammt das Serumlysozym aus polymorphkernigen Leukozyten und
Makrophagen. Es ist enzymatisch aktiv und dient u.a. dazu, Bakterienwände zu depolymeri-
sieren. Der normale Lysozymspiegel im Liquor liegt unter 1,5mg/l. Bereits eine Untersuchung
1974 an 30 Patienten mit verschiedenen internistischen und neurologischen Erkrankungen
zeigte erhöhte Liquor-Lysozym Spiegel bei Patienten mit bakterieller Meningitis und primä-
ren und sekundär malignen Tumoren des ZNS. Die höchsten Lysozymspiegel wurden bei ei-
nem Patienten mit einem histiozytären Lymphom gefunden.. Die Lysozymspiegel fielen nach
einer Chemotherapie und Radiatio, entsprechend der Reduktion maligner Zellen im Liquor.
Lysozym kann damit allenfalls für die Präsenz einer entzündlichen oder neurologischen Er-
krankung sprechen, ist aber ebenso unspezifisch wie ACE und dient nicht zur Diagnosesiche-
rung einer Neurosarkoidose. Möglicherweise kann es als Marker für den Verlauf eines Lym-
phoms unter Chemotherapie dienen oder auch nur als Indikator für die Präsenz einer ent-
zündlichen oder neoplasischen Erkrankung des ZNS oder der Meningen.
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P160 Encephalitische Manifestation einer akuten Neurolues
S. Eue, P. Feige (Bernburg, D)

Ein 46-jähriger Patient war nach ca. einer Woche langsam progredienter deliranter Sympto-
matik per PsychKG eingewiesen worden. Bei Aufnahme dominierten Desorientiertheit, psy-
chomotorische Verlangsamung, kognitive sowie Sprachverständnis- und Sprachmotorikstö-
rungen. Zusätzliche neurologische Herdsymptome oder ein Meningismus fanden sich nicht.
Neben leichten Vigilanzstörungen im EEG und unauffälligem MRT waren Zellzahl (166 Mpt/l
- lympho-monozytäres Bild) und Protein (1442 mg/l) erhöht. Nach Übernahme in die Neurolo-
gie wurde im Ergebnis der Erregerdiagnsotik eine akute Luesinfektion verifiziert (Treponema
pallidum-Hämagglutinationstest [TPHA] im Serum 1:320.000, im Liquor 1:80.000; Venereal
Disease Research Laboratory [VDRL] im Serum 1:32; Treponema pallidum IgG- und IgM-Blot
im Serum positiv). Die Behandlung mit dem Mittel der ersten Wahl (Penicillin) musste nach 3
Tagen auf Grund einer allergischen Reaktion mit generalisiertem Exanthem auf Doxycyclin (3
Wochen TD-200mg, zunächst i.v., dann oral appliziert) umgestellt werden. Bereits nach weni-
gen Tagen Antibiose waren die psychopathologische Symptomatik wie auch die Sprachstö-
rungen komplett rückläufig. Anamnestisch bestätigte dann der Betroffene die Möglichkeit
einer Luesinfektion ca. 6 Wochen vor Symptombeginn, eine Primäraffektion war nicht aufge-
fallen. In den Liquorverlaufskontrollen persistierten bei sukzessiver Reduktion der Zellzahl
die Eiweißerhöhung sowie die serologischen Titer (TPHA im Liquor und Serum, VDRL im Se-
rum, positive IgG- und IgM-Blot im Serum).
Neben der meningovaskulitischen Manifestation einer akuten Neurolues wird die seltenere
encephalitische Verlaufsform anhand des aktuellen Kasus und im Kontext epidemiologischer
Daten vorgestellt sowie die serologsiche Primär- und Verlaufsdiagnostik beurteilt.

P161 Intensivmedizinische Komplikationen bei Tetanus
M. Burk, M. Lotze, P. Cordes, F. Worthmann, K. Wessel (Braunschweig, D)

Tetanus ist mit ca. 50 Fällen pro Jahr in Deutschland eine seltene, aber wichtige Differential-
diagnose bei krampfartigen Bewegungsstörungen, insbesondere bei älteren Menschen.
Es werden drei Fälle mit völlig unterschiedlichem klinischem Verlauf dieser seltenen Erkran-
kung (fokal; generalisiert mit Restitiutio ad integrum; generalisiert letal) vorgestellt und dar-
an mögliche intensivmedizinische Komplikationen und deren Therapie diskutiert.
Während bei einem Patienten mit einem fokalen Tetanus bei frühzeitiger Diagnosestellung
keine intensivmedizinische Überwachung erforderlich war, mussten zwei Patienten mit gene-
ralisiertem Tetanus intensivmedizinisch behandelt werden. Diagnostisch wegweisend waren
die typische klinischen Veränderungen mit Trismus, Risus sardonicus und tetanischen Krämp-
fen sowie die typischen elektromyografischen Veränderungen (fehlende silent period).
Ein Patient wurde im Verlauf respiratorisch insuffizient, zeigte deutliche Zeichen einer Betei-
ligung des autonomen Nervensystems mit Herzrhythmusstörrungen, extremen Blutdruck-
schwankungen und starken Temperaturschwankungen. Letztendlich verstarb er im Rahmen
dieser Komplikationen.
Die frühzeitige Diagnose und Therapie (Wundresektion, Antitoxingabe, intensivmedizinische
Behandlung) sind für die Prognose von entscheidender Bedeutung.
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P162 Herpes-Enzephalitis im Rahmen der Behandlung eines akuten Schubes einer
Multiplen Sklerose- Kausalbezug oder Koinzidenz?
F. Reinhardt, J. Sommer, K. Druschky, F. Erbguth, B. Neundörfer
(Erlangen, Nürnberg, D)

Hintergrund: Die Behandlung des akuten Schubes einer Multiplen Sklerose (MS) besteht in
einer immunsuppressiven Therapie. Wir berichten über einen Patienten, der im Rahmen der
Therapie eines akuten MS- Schubes zusätzlich eine Herpesenzephalitis (HE) entwickelte.
Fallbericht: Der 43 Jahre alte Patient litt an einer schubförmig verlaufenden MS, deren klini-
sche Erstmanifestation 3 Monate vor der aktuellen Klinikaufnahme eintrat. Aktuell kam er
zur Aufnahme mit einer akut aufgetretenen ataktischen Gangstörung, Dysarthrie und Diplo-
pie. Zum Aufnahmezeitpunkt zeigte sich darüber hinaus ein Herpes labialis. Der Patient wur-
de zunächst mit 500 mg Methylprednisolon p.o. behandelt. Unter dieser Therapie kam es am
fünften Tag nach Aufnahme zu einer schweren Optikusneuritis mit Amaurose des rechten
Auges. Die Steroiddosis wurde für 3 Tage auf 1000 mg i.v. erhöht, anschließend mit 80 mg
p.o. mit langsamer Dosisreduktion weitergeführt. Auf Grund fehlender Rückbildung der Sym-
ptomatik wurde am 14. Tag nach Aufnahme zusätzlich eine Immunglobulin- (IvIg-) Therapie
eingeleitet. Einen Tag nach Beginn der  IvIg- Behandlung (Tag 15 nach Aufnahme) entwickel-
te der Patient  Fieber (39,2°C) und eine Bewusstseinstrübung. Im Liquor cerebrospinalis fan-
den sich eine Zellzahl von 232/ul sowie ein positiver Nachweis von Herpes- Virus- DNA. Kern-
spintomografisch waren neu aufgetretene Signalstörungen bitemporal nachweisbar. Unter
Aciclovirtherapie besserte sich das klinische Bild innerhalb von 3 Wochen, zum Entlassungs-
zeitpunkt bestanden jedoch noch neuropsychologische Defizite, die unveränderte zerebellä-
re Gangstörung sowie die Amaurose des rechten Auges.
Schlussfolgerungen: Die Entstehung einer HE kann auf dem Boden einer Reaktivierung einer
latenten Viruspersistenz entstehen, hierbei sind zahlreiche Triggerfaktoren denkbar. Eine al-
leinige Steroidtherapie allerdings ist bisher als Triggerfaktor nicht beschrieben, aus diesem
Grunde kann eine Kontraindikation für die Steroidbehandlung bei bestehendem Herpes la-
bialis auf Grund der vorliegenden Daten nicht abgeleitet werden. Zusammenfassend ist die
Entwicklung einer HE im Rahmen der Akutbehandlung eines MS-Schubes ungewöhnlich, ins-
besondere kann sie bei einem Verlauf wie dem hier dargestellten erhebliche differenzialdia-
gnostische Probleme aufwerfen.

P163 Erfolgreiche Behandlung einer akuten hämorrhagischen Leukenzephalitis
(Hurst-Syndrom) mit hochdosierten Steroiden
J. Oehler, M.-A. Weber, M. Knauth, B. Wildemann (Heidelberg, D)

Die akute hämorrhagische Leukenzephalitis wurde erstmals von Hurst im Jahre 1941 beschrie-
ben. Zu dieser Zeit als eigenständige pathologische Entität interpretiert, wird Sie heute als
Maximalvariante der akuten disseminierten Enzephalomyelitis (ADEM) angesehen.
Die akute hämorrhagische Leukenzephalitis ist eine seltene, akut-inflammatorische Erkran-
kung der weißen Substanz mit meist lebensbedrohlichem Verlauf. Im allgemeinen zeigen die
Patienten außer fokal-neurologischen Ausfällen einen zunehmenden Bewusstseinsverlust,
der im Koma endet. Wir präsentieren hier einen 24-jährigen Patienten, der nach zwei gene-
ralisierten tonisch-klonischen Krampfanfällen mit einer sensomotorischen Hemiparese und
neuropsychologischen Auffälligkeiten in unserer Klinik aufgenommen wurde. Kurz zuvor war
der Patient an einem serologisch nachgewiesenen Mykoplasmen-Infekt der oberen Atemwe-
ge erkrankt. Der Liquorbefund zeigte anfangs eine für diese Erkrankung typische granulozy-
täre Pleozytose von 66 Zellen pro µl und eine geringe Gesamteiweißerhöhung, im weiteren
Verlauf einen Rückgang der Pleozytose mit lympho-granulozytärem Zellbild. Die kraniale
MRT-Bildgebung zeigte neben  Signalauffälligkeiten der weißen Substanz mit Einblutungen
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auch laminäre kortikale Nekrosen, die in dieser Form bisher noch nicht beschrieben wurden.
Im Anschluss an eine Therapie mit hochdosierten  Steroiden kam es innerhalb zwei Wochen
zu einer nahezu vollständigen Rückbildung der neurologishen Ausfallssymptomatik. Dieser
Fall zeigt, dass durch eine rasch eingeleitete immunsuppressive Therapie ein günstiger Krank-
heitsverlauf erzielt werden kann.

P164 Thalamische Encephalitis als Variante einer ADEM?
M. Gerwig, O. Kastrup, I. Wanke, H.-C. Diener (Essen, D)

Entzündliche bilaterale, symmetrische Thalamusläsionen wurden überwiegend bei Kindern
beschrieben. Wir behandelten eine 32 jährige Frau und einen 22 jährigen Mann, die nach
einem vorausgehenden respiratorischen Infekt an einer postinfektiös, autoimmun vermittel-
ten Encephalitis mit bilateralen, reversiblen Thalamusläsionen erkrankten. Im Vordergrund
standen prolongierte psychiatrische und neuropsychologische Symptome, eine ausgeprägte
Ataxie und bei der Patientin in der Akutphase ein nonkonvulsiver Status epilepticus. Das
kraniale MRT zeigte jeweils bilaterale,symmetrische hyperintense Läsionen des Thalamus in
den diffusions - und T 2 - gewichteten Bildern sowie ein KM - Enhancement in T 1 - Wichtung.
Im Liquor fanden sich initial keine erhöhten Zellzahlen, jedoch ein jeweils erhöhtes Eiweiß
von über 1000 mg/l. Virologische Marker waren unauffällig. Vier Monate nach Erkrankungs-
beginn hatten sich beide Patienten vollständig bzw. weitgehend restituiert. Das Kontroll-
MRT war in einem Fall nach einem Jahr völlig unauffällig und zeigte beim zweiten Patienten
nach vier Monaten eine nahezu vollständige Rückbildung der Läsionen. Wir interpretieren
die Erkrankungen als postinfektiöse autoimmun vermittelte, seltene Varianten einer ADEM
mit thalamischer Beteiligung.

P165 Septische Encephalopathie
R. Kapteina, J. Schläfer, R. Biniek (Bonn, D)

Ein Sepsis-Syndrom oder SIRS bedeutet in der Intensivmedizin ein bedrohliches Krankheits-
bild. Bei zusätzlichem Auftreten einer septischen Encephalopathie wird in der Literatur eine
Mortalität von 50% angenommen, diese ist eine Ausschlussdiagnose. Anhand einer Falldar-
stellung einer unserer Patienten mit Zustand nach Nephrektomie bei Nierenabszess möchten
wir die Pathogenese, Differentialdiagnose und gegebene Diagnostik der septischen Ence-
phalopathie diskutieren.

P166 Fulminanter Verlauf einer ADEM oder akute Zerebritis?
W. Niesen, W. Schummer, J. Röther, C. Weiller (Hamburg, D)

Wir berichten den Fall einer 33jährigen Patientin mit akuten, ohne wesentliche Prodromi
aufgetretenen Grand maux, progredienter Hemiparese links und zunehmender Vigilanzstö-
rung mit Intubationspflichtigkeit. Anamnestisch ergab sich ein Antibiotikaabusus bei rezidi-
vierenden Sinusitiden.
Das initiale CCT/MRT zeigte eine ausgedehnte, singuläre, rechts im frontoparietalen Markla-
ger gelegene ödematöse Raumforderung mit nur diskreter, diffuser KM-Anreicherung und
beginnender Mittellinienverlagerung. Die Sinugraphie war regelrecht, duplexsonografisch
stellte sich der rechte S. transversus bei Thrombose der V.jugularis interna  jedoch retrograd
dar. Im Liquor fand sich eine granulozytäre Pleozytose von 1500/3, ein Gesamteiweiß von
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1,4g, eine normwertige Liquorglucose und ein leicht erhöhtes Liquorlaktat, die oligoklona-
len Banden waren negativ.
War hier von einem schweren Verlauf einer immunvermittelten Enzephalitis auszugehen oder
sprachen die Befunde eher für eine akute Zerebritis i.R. eines Lemiere Syndroms (Venen-
thrombose, entzündlicher nasopharyngealer Prozess, Abszedierung)?
Erst die Verlaufsdiagnostik erbrachte die Diagnose: eine CT von Thorax und Hals war unauf-
fällig. Eine intrazerebrale Abszessbildung fehlte im Verlauf. Somit schied ein Lemiere Syn-
drom aus. Auch die Erregerdiagnostik war komplett unauffällig, so dass die initiale Kombina-
tionsantibiose und die supportive Cortisontherapie auf eine Cortisonstoßtherapie und eine
additive Immunglobulingabe umgestellt wurde. Hierunter war der intrazerebrale Markla-
gerherd wie auch die Klinik deutlich regredient.
Zusammenfassend muss von einem fulminanten Verlauf einer immunvermittelten Herdenze-
phalitis i.S. einer ADEM ausgegangen werden. Irreführend kann die ausgeprägte granulozy-
täre Pleozytose sein, die bei fulminantem Verlauf zwar keine Rarität darstellt jedoch im Zu-
sammenhang mit einer auf eine bakterielle Genese deutende Vorgeschichte wie im vorlie-
genden Fall zur Fehldiagnose verleitet.

P167 Neuropsychiatrische Aspekte des Guillain-Barré-Syndroms, organisch
psychische Störung versus akute Belastungsreaktion
P. Cordes, F. Worthmann, M. Burk, M. Lotze, K. Wessel (Braunschweig, D)

Die akute Polyradikulitis, charakterisiert durch rapide progrediente, meist symmetrisch auf-
steigende schlaffe Paresen, im Verlauf nicht seltener Ateminsuffizienz und Hirnnervenstö-
rungen konfrontiert die Betroffenen schlagartig mit schwerster Behinderung und dem Ver-
lust von unabhängigem Funktionsvermögen mit Immobilisation. Häufig kommt es zu Abhän-
gigkeit von intensiv-medizinischen Maßnahmen bis zur Beatmungspflichtigkeit.
Neben den Aspekten der neurologischen Diagnostik und Therapie ist dem Kliniker die häufig
auffällige Psychopathologie der Patienten mit akutem GBS bekannt. Kontrovers diskutiert
wird die Psychopathologie als einerseits organisch psychisches Phänomen, andererseits als
reaktive Störung im Sinne einer akuten Belastungsreaktion.
Anhand einer retrospektiven Analyse von intensiv-medizinischen Verlaufsdokumentationen
sowie eines katamnestisch durchgeführten standardisierten Patienteninterviews ergeben sich
häufig übereinstimmende psychopathologische Erkrankungsverläufe.
Im progressiven Stadium treten Angststörung, Depression, abnorme Erregbarkeit und Im-
pulskontrollstörung mit emotionaler Instabilität auf. Die Plateauphase ist charakterisiert durch
Zunahme der Depression, Hinzutreten von Ich-Störungen, psychotischen Symptomen und
Desorientiertheit, Entpersönlichungsphänomenen und visuellen Halluzinationen. In der Ge-
nesungsphase persistieren Depression, insbesondere bei nur langsamer Rückbildung. In der
Endphase bei Planung der Wiedereingliederung ins Alltagsleben tritt gehäuft eine Generali-
sierung der Angststörung auf.
15 Patientenverläufe werden kasuistisch dargestellt. Anhand einer Literaturübersicht  erfolgt
die Einordnung der vorliegenden Befunde sowie die Beurteilung der Kontroverse zwischen-
reaktiver und organisch psychischer Störung.
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P168 Therapieerfolg von Cyclophosphamid bei fulminanter demyelinisierender
Hirnstammencephalitis mit tumorartigem Wachstum und schwerer
Atemregulationsstörung
A. Bender, B. Feddersen, W. Scheuerer, H. Pfister (München, D)

Die akute disseminierte Encephalomyelitis (ADEM) ist eine seltene, monophasische Erkran-
kung, die gehäuft nach Infekten oder Impfungen auftritt und eine gute Langzeitprognose
aufweist. Als Sonderform sind Verläufe mit monolokulären, tumorartigen Läsionen beschrie-
ben. Die primäre klinische Manifestation äußert sich sowohl in Symptomen supra- als auch
infratentorieller Läsionen, die in der Kernspintomografie nachgewiesen werden können. The-
rapieregime umfassen Steroide, Immunglobuline oder Plasmapherese. Bei therapieresisten-
ten Verläufen kann die Indikation zur Zytostatikatherapie mit Cyclophosphamid gegeben
sein.
Fall: Aus völligem Wohlbefinden und ohne Infekt oder Impfung in der Vorgeschichte entwik-
kelte ein 33-jähriger Patient rasch progredient ein linksseitiges dorsolaterales Medulla ob-
longata Syndrom mit einer entsprechenden singulären Läsion in der Schädel-Kernspinunter-
suchung (MRT). Trotz wiederholter Cortisonstoßtherapie kam es zu einer Progredienz von
klinischer Symptomatik und MRT-Befund mit tumorartiger Größenzunahme und Überschrei-
ten der anatomischen Hirnstammstrukturen. Neben eingemauertem Blick, vertikalem Spon-
tannystagmus und Tetraparese mit ausgeprägter Ataxie bestand eine zentrale Atemregulati-
onsstörung, die eine vollkontrollierte maschinelle Beatmung erforderte. Außer dezenter Ei-
weißerhöhung und oligoklonaler Gammopathie waren sämtliche übrigen klinisch-chemischen
und mikrobiologischen Liquoruntersuchungen unauffällig. Eine stereotaktische Biopsie er-
brachte den Befund einer akuten, destruierenden, demyelinisierenden Entzündung. Ein The-
rapieversuch mit Immunglobulinen blieb erfolglos. Unter Therapie mit Cyclophosphamid
besserten sich die klinische Symptomatik und das Ausmaß der MRT-Veränderungen eindrucks-
voll.
Diskussion: Monolokuläre, entzündlich-demyelinisierende Hirnstammläsionen, die tumorar-
tig wachsen, sind als besondere und sehr seltene Manifestation der ADEM beschrieben. Wir
berichten den Fall eines jungen Patienten mit fulminanter Progredienz dieses Krankheitsbil-
des, komplexer zentraler Atemregulationsstörung mit nächtlicher Hyperkapnie bei tagsüber
erhaltenem Atemantrieb und multiplen intensivmedizinischen Komplikationen. Das Versa-
gen von Cortison- und Immunglobulintherapie spiegelt den atypischen Krankheitsverlauf dieses
Falles wieder. Nach Sicherung der Diagnose durch stereotaktische Biopsie kann die zytostati-
sche Therapie bei entsprechenden Krankheitsverläufen lebensrettend sein.

P169 Herpes induzierte Radikulomyelitis als Differentialdiagnose eines GBS
C. Glenschek, A. Hensel, M. Wuttke, C. Thomas, V. Kipping, J. Machetanz
(Zwickau, D)

Es gehört zum neurologischen Standardwissen, dass eine Herpes simplex Infektion sich als
Enzephalitis bzw. als Myelitis manifestieren kann. Die Tatsache, dass eine Herpes induzierte
Radikulomyelitis differentialdioagnostisch Schwierigkeiten in der Abgrenzung zu einem Guil-
lain Barree Syndrom bereiten kann ist dagegen nicht allgemein bekannt.
Ein 69-jähriger Diabetiker wurde uns aus der orthopädischen Klinik zuverlegt, wo er wegen
heftiger Rückenschmerzen und Gehbehinderung unter der Vorstellung einer Bandscheiben-
erkrankung gelegen hatte. Klinisch-neurologisch imponierte bei Übernahme eine progre-
diente proximal und linksbetonte schlaffe Paraparese der Beine KG 3 mit fehlenden bzw.
abgeschwächten MER und ein inkomplettes sensibles Querschnittssyndrom ab ca. L2. Dane-
ben bestand ein ausgeprägtes lumbales Schmerzsyndrom. Im Liquor zeigte sich eine Eiweiß-
erhöhung bei normaler Zellzahl. Im EMG bestand im Bereich der paretischen Muskeln und
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paravertebral lumbal vom L1-S1 lebhafte pathologische Spontanaktivität und in den NLG an
mehreren Nerven deutliche Verzögerungen einschließlich von Verzögerungen der distal mo-
torischen Latenz an den oberen Extremitäten. Bei unauffälligem MRT lumbal wie auch in
BWS und HWS führten wir unter der Vorstellung eines Guillain Barree Syndroms eine 5-tägi-
ge Immunglobulintherapie durch. Ein therapeutischer Effekt blieb jedoch aus und neben
einer Zunahme der Paresen entwickelte der Patient eine aufsteigendes sensibles Niveau und
eine Harn- und Stuhlinkontinenz. In der Kontroll-LP zeigte sich jetzt eine deutliche Zellzahl-
erhöhung und eine positive Herpes PCR. In der MRT Kontrolle bestanden in mehreren Höhen
cervikal und thorakal in der T2-Wichtung eine diffuse, langstreckige Signalanhebung mit
flauer Kontrastmittelaufnahme in T1. Unter einer 3-wöchigen Therapie mit Zovirax besserte
sich die klinische Symptomatik und die Zellzahl im Liquor war rückläufig.
Auch wenn im vorliegenden Fall auf Grund komplizierender Begleitumstände (Diabetes) al-
ternative Deutungsmöglichkeiten der Gesamterkrankung möglich sind, sprechen die positive
HSV PCR im Liquor sowie das therapeutische Ansprechen auf die antivirale Therapie für eine
akute herpesinduzierte Radikulomyelitis. Das Wissen um die Existenz von Radikulomyeliti-
den mit verschiedenen Pathomechanismen ist wichtig, weil bei einigen Formen kausale The-
rapieoptionen bestehen. Die in der Originalliteratur beschriebenen Fälle von Radikulomyeli-
tiden haben insgesamt kaum Eingang in die deutschsprachigen Lehrbücher erfahren. Radi-
kulomyelitiden sind beispielsweise beschrieben bei Tuberkulose, Cytomegalie, Herpes sim-
plex, Sarkoidose, Varizellen, Enteroviren, Schistosomiasis, postvaccinal und als Erkrankungen
in Verbindung mit einer akuten hämorhagischen Konjunktivitis.

P170 Fulminanter Verlauf einer akuten disseminierten Encephalomyelitis (ADEM)
A. Harloff, S. Rauer, T. Els (Freiburg, D)

Eine 39-jährige Frau entwickelte eine Woche nach einer Atemwegsinfektion eine akute glo-
bale Aphasie. Bereits am folgenden Tag zeigte sich eine zunehmende Somnolenz sowie eine
Hemiparese mit Pyramidenbahnzeichen rechts. Das auswärts durchgeführte CCT zeigte eine
ausgedehnte Hypodensität links parietal was als frische Ischämie gewertet wurde. Bei im
weiteren Verlauf progredienter Vigilanzminderung wurde die Patientin intubiert und auf
die Neurologische Intensivstation verlegt. Die MR-Tomografie des Schädels zeigte mesence-
phale und pontine Hyperintensitäten sowie eine ausgedehnte flächenhafte Signalanhebung
in T2 links temporo-parietal. Die Liquoruntersuchung ergab 869 Zellen/ml, ein Gesamteiweiß
von 3410 mg/l, einen IgG-Index von 0,77 und negative oligoklonale Banden. Laborchemisch
bestand eine Leukozytose von 17.300/ml, ein CRP von 8,0 mg/dl. Bei Verdacht auf eine infek-
tiöse Enzephalitis ungeklärter Ätiologie wurde eine Therapie mit Aciclovir, Cefotaxim, Ampi-
cillin und Erythromycin eingeleitet. Sämtliche immunologischen, virologischen und mikro-
biologischen Liquor- und Serumuntersuchungen waren unauffällig. In der CCT Kontrolle 8Std.
später zeigte sich eine weitere massive Progredienz der Raumforderung mit zunehmender
Mittellinienverlagerung und beginnender occipitaler Einklemmung. Es erfolgte eine aggres-
sive Hirnödemtherapie mittels Hyperventilation, Hypothermie (33°C Körperkerntemperatur),
Osmotherapie sowie der Gabe von Dexamethason. Trotz Ausschöpfung aller intensivmedizi-
nischen Therapiemaßnahmen kam es im Verlauf zu einer progredienten Einklemmungssym-
ptomatik, an der die Patientin dann verstarb. Die Hirnsektion zeigte makroskopisch einen
nekrotischen Zerfall der Hirnstammstrukturen, mikroskopisch eine ausgedehnte schwere De-
myelinisierung mit Einwanderung von Makrophagen, Lymphozyten und perivaskulär akzen-
tuierten entzündlichen Infiltraten, die am ehesten mit einer akuten disseminierten Enzepha-
lomyelitis (ADEM) vereinbar waren.
Die Patientin erlitt nach einem vermutlich durch Haemophilus influenzae verursachten Atem-
wegsinfekt, eine schwere, fulminante Verlaufsform der akuten dissemierten Enzephalo-myeli-
tis (ADEM) mit typischen kernspintomografischen sowie histopathologischen Veränderungen.
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P171 Assoziation von Cytomegalievirus und humaner Herpesvirus-6 Infektion mit
schwerem axonalem Guillain-Barré Syndrom
J. Wanschitz, A. Kampfl, W. Poewe, M. Fille, E. Schmutzhard (Innsbruck, AT)

Das Cytomegalievirus (CMV) zählt zu der zweithäufigsten vorangehenden Infektion beim
Guillain-Barré Syndrom (GBS) und kann mit schweren Verläufen der Erkrankung vergesell-
schaftet sein. Das humane Herpesvirus-6 (HHV-6) ist dem Cytomegalievirus und anderen Ver-
tretern der Herpesvirusfamilie nahe verwandt. Es ist bei Patienten mit GBS häufiger als bei
Kontrollpersonen nachweisbar, was auf eine mögliche Rolle bei der Pathogenese des GBS
hindeutet.
Wir berichten über drei Patienten (zwei Männer und eine Frau, das Alter bei Beginn der
Erkrankung betrug 31 bis 70 Jahre), die sich mit schwerer Tetraparese, Hirnnervenbeteili-
gung, und respiratorischer Insuffizienz präsentierten. Die Elektrophysiologie zeigte eine schwe-
re axonale Neuropathie bei zwei Patienten und unerregbare Nerven bei einer Patientin. Alle
Patienten hatten einen erhöhten Eiweißgehalt im Liquor. Antigangliosid GM1 Antikörper
und Antikörper gegen Campylobacter Jejuni waren negativ. Serologische Untersuchungen
zeigten hingegen bei allen Patienten hohe Titer für CMV and HHV-6.
Trotz intensiver therapeutischer Interventionen inklusive Plasmapherese, intravenösen Im-
munglobulinen, Liquorfiltration, Corticosteroiden and Gabe immunsuppressiver Substanzen,
zeigten alle Patienten nur eine geringe Besserung des motorischen Defizites und benötigten
eine prolongierte assistierte Beatmung.
In unseren Fällen war die Koinfektion mit CMV and HHV-6 mit schwerem Krankheitsverlauf
assoziiert. Prospektive Studien sind nötig, um die prediktive Wertigkeit einer CMV and HHV-
6 Koinfektion beim GBS zu beleuchten. Solche Patienten könnten möglicherweise von einer
zusätzlichen Therapie mit Ganciclovir profitieren.
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