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Zusammenfassung: Die klinische Diagnostik und

Uberwachung des Nervensystems wird auf der
Intensivstation durch Sedierung erschwert. Elektro-
enzephalogramm (EEG) und evozierte Potenziale
(EP) liefern beim sedierten Patienten zusétzliche
Informationen Uber die Funktion des Nervensystems.
Das EEG kann zum Erkennen eines Status epilepti-
cus nonconvulsivus, zur Prognosestellung bei
Komapatienten ohne Sedierung und zur Uberwa-
chung eines ,Barbituratkomas® (Burst-Suppression)
eingesetzt werden. Somatosensorisch evozierte
Potenziale (SEP) sind bei der Diagnostik und Uber-
wachung intrakranieller L&asionen und bei der
Prognoseabschétzung nach generalisierten intrakra-
niellen L&sionen hilfreich. Dartiber hinaus kénnen sie
zur Diagnostik peripherer Nervenldsionen und
Rickenmarkslésionen beitragen. Akustisch evozierte
Hirnstammpotenziale (BAEP) dienen zur Diagnostik
und Uberwachung von infratentoriellen Lasionen und
zur Prognoseabschatzung nach fokalen und globalen
intrakraniellen Lasionen. AuBerdem sind Medianus-
SEP und BAEP als Zusatzuntersuchungen zur Hirn-
toddiagnostik zugelassen. Akustisch evozierte
Potenziale mittlerer Latenz (MLAEP) kdnnen prinzi-
piell zur Uberwachung der Sedierungstiefe einge-
setzt werden, sind jedoch vergleichsweise aufwendig
und storanfallig. Zur Messung der Narkosetiefe im
OP entwickelte automatisierte EEG- und EP-
Auswerteverfahren wie Bispektraler Index (BIS), A-
Line AEP-Index (AAl) und Narcotrend®, sind prakti-
kabler, werden jedoch wegen geringer Erfahrung in
der Intensivmedizin dort noch nicht allgemein emp-
fohlen.
EEG und EP sind in der Intensivmedizin seit l1&ange-
rem bekannt, kénnen jedoch jetzt nach Einfihrung
einfacher Bedside-Monitor-integrierter Ableittechnik
weitere Verbreitung finden. In diesem Artikel werden
fur Intensivmediziner ohne Vorkentnisse Indikation,
Methode und Auswertung dieser Verfahren beschrie-
ben.

Schliisselworter: EEG - somatosensorisch evo-
zierte Potenziale — akustisch evozierte Potenziale.

Summary: Sedation renders clinical neuromonito-
ring in the intensive care unit difficult. Electro-
encephalogram (EEG) and evoked potentials (EP)
provide additional information regarding the function
of the central nervous system in sedated patients.
The EEG can be employed to detect nonconvulsive
status epilepticus, to determine the prognosis in
unsedated coma patients and to monitor the depth
of sedation (burst suppression). Somatosensory evo-
ked potentials (SEP) are helpful for diagnosing und
monitoring intracranial lesions and the prognosis of
generalized intracranial lesions. They may also have
a contributory role in the diagnosis of peripheral and
spinal lesions. Brainstem acoustic evoked potentials
(BAEP) serve to diagnose and monitor infratentorial
defects and to assess the prognosis of focal and
generalized intracranial lesions. In addition they may
help to diagnose brain death. In principle, mid laten-
cy acoustic evoked potentials (MLAEP) may be used
to monitor the depth of anaesthesia, but their use is
complicated, and artefacts are common. Automated
EEG- and EP-based methods such as the Bispectral
Index (BIS), A-Line AEP (AAIl) and Narcotrend® moni-
tors, developed primarily for use in the operating
room, are more practicable, but owing to a lack of
sufficient experience are not generally recommended
for use in intensive care medicine.

EEG and EP are diagnostic procedures that have
long been employed in intensive care, but their use
may now become more widespread with the intro-
duction of simple bedside monitors with integrated
leads. This article describes the indications, applica-
tion and the interpretation of results for the benefit of
intensive care physicians with no previous knowled-

ge.

Keywords: EEG - Somatosensory Evoked
Potentials — Acoustic Evoked Potentials.
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1. Einfuhrung

Die wichtigste MaBnahme zur Uberwachung des
zentralen und peripheren Nervensystems ist die klini-
sche neurologische Untersuchung, also die Be-
urteilung von Vigilanz, Motorik und Reflexen. Diese
ist beim wachen oder somnolenten Patienten meist
ausreichend. Unter intensivmedizinischer Behand-
lung sind die Untersuchungsméglichkeiten durch die
Gabe von sedierenden Medikamenten oder die
Grunderkrankung aber oft stark eingeschrankt. In
diesem Fall kénnen Elektroenzephalogramm (EEG)
und evozierte Potenziale (EP) die Beurteilung der
Funktion des zentralen und peripheren Nerven-
systems ermoglichen.

Die klinische Elektrophysiologie macht sich zunutze,
dass neuronale Aktivitdt immer mit elektrischer
Aktivitat verbunden ist. Diese ist wie die elektrische
Aktivitat des Herzens Uber Oberflachenelektroden an
der Haut messbar. Aus Veradnderungen der elektri-
schen Aktivitdt kann auf pathologische Ver&nderung
der neuronalen Funktion geschlossen werden.
Allerdings liegt ihr Potenzial nicht im Millivoltbereich
(mV), sondern im Mikrovoltbereich (0,2 bis tUber 200
pV). Deshalb sind die Messungen stéranfallig gegen-
Uber muskuldren und kardialen Potenzialen oder
elektromagnetischen Feldern elektrischer Geréte.
Obwohl schon seit Jahrzehnten elektrophysiologi-
sche Methoden auf Intensivstationen zur Uberwa-
chung des Nervensystems im Rahmen von Studien
mit unterschiedlichem Erfolg getestet werden, haben
sie sich bisher nicht als Routineverfahren durchset-
zen koénnen. Dies liegt wahrscheinlich am relativ
hohen Geréate-, Ausbildungs- und Zeitaufwand. Seit
einigen Jahren sind jedoch den EKG-Elektroden &hn-
lich schnell applizierbare selbstpraparierende
Klebeelektroden zur Ableitung von EEG und EP ver-
fugbar. AuBerdem gibt es Messgeréate zur Ableitung
neuronaler Potenziale, die platzsparend in modulare
Uberwachungsmonitore am Bett integriert sind.

In diesem Artikel werden fUr den nicht auf klinische
Elektrophysiologie spezialisierten Intensivmediziner
Methoden der EEG- und EP-Messung und -Aus-
wertung dargestellt, deren Anwendung mit vertretba-
rem Zeitaufwand erlernbar ist und die einen erkenn-
baren Nutzen fur Diagnostik und Therapie auf der
Intensivstation haben [1].

2. Methoden

2.1 Elektroenzephalogramm (EEG)

Das Elektroenzephalogramm (EEG) entsteht durch
elektrische Hirnaktivitdt und ist an der Kopfhaut
ableitbar. Die vollstdndige Ableitung nach dem allge-
meinen Standard (10-20-System) und deren syste-
matische Beurteilung bleiben wegen des hohen Auf-
wands und der notwendigen Erfahrung in der

Auswertung Spezialisten vorbehalten. Dennoch soll-
ten Neurointensivmediziner die vier Grundrhythmen
des EEG identifizieren kdnnen. Diese sind p3-Wellen
(Frequenz 14-24/s), a-Wellen (Frequenz 8-13/s), 6-
Wellen (Frequenz 4-7/s) und d-Wellen (Frequenz
0-3/s) ( )-
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Abb. 1: Einteilung des Elektroenzephalogramms (EEG) nach

Frequenz der Wellen (modifiziert nach [1]).

Ein oder zwei EEG-Kanéle sind mit Klebeelektroden
leicht abzuleiten und kénnen bei vielen Monitoren auf
der Intensivstation integriert angezeigt werden.
Klinisch asymptomatische, aber behandlungsbeduirf-
tige Krampfanfalle (Status epilepticus nonkonvulsi-
vus) nach Schadel-Hirn-Trauma wurden beschrie-
ben. Daher ist die Uberwachung des EEG bei diesen
Patienten sinnvoll [2]. Krampfaktivitdt zeigt sich
durch das Auftreten von Spikes, Potenzialen hoher
Frequenz und Amplitude in Form von hohen spitzen
Zacken und Wellen sowie niederfrequenten
Potenzialen in Form breiter hoher Wellen ( )- In
der Neurointensivmedizin ist die Uberwachung eines
,Barbituratkomas*® (Burst-Suppression), also der tie-
fen Sedierung bis zum Uberwiegen einer Nulllinie im
EEG, durch kontinuierliche EEG-Ableitung sinnvoll.
Darlber hinaus kann der Grundrhythmus prognosti-
sche Hinweise bei Komapatienten geben. Dafir ist
jedoch ein 2-Kanal-EEG nicht ausreichend.

2.2 Evozierte Potenziale (EP)

Evozierte Potenziale (EP) sind elektroenzephalogra-
phische und elektroneurographische Potenzialver-
anderungen die nach Stimulation eines sensorischen
Systems auftreten. lhre an der Hautoberflache
gemessenen Amplituden sind gegenlber der
Spontanaktivitdt des EEGs so klein, dass die
Potenziale nicht gegentber dem Spontan-EEG und
Stoérpotenzialen differenziert werden kdénnen. Stér-
potenziale und Spontan-EEG weisen hdufig wech-
selnde Polaritdt und Amplituden und einen héufig
wechselnden zeitlichen Abstand zur Stimulation auf.
Evozierte Potenziale haben jedoch immer sowohl die
gleiche Polaritdt und Amplitude als auch einen
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Abb. 2: Pathologische Wellen des Elektroenzephalogramms

(EEG) (modifiziert nach [1]).

festen zeitlichen Abstand zwischen Reiz und
Reizantwort. Daher kdnnen die Stérpotenziale durch
Mittelung vieler Reizantworten eliminiert werden.
Deshalb werden 200 bis 2000 Einzelreize appliziert
und durch Mittelwertbestimmung die EP sichtbar
gemacht. Als Latenz eines Potenzials wird die Zeit
zwischen Reizbeginn und dem ersten Maximum des
Potenzials bezeichnet. Da die Nervenleitgeschwin-
digkeit temperaturabhangig ist, muss die Koérper-
temperatur in die Beurteilung einbezogen werden.
Amplitudenwerte unterliegen ebenfalls groBen
Schwankungen, denen wechselnde Uberleitwider-
stédnde und Elektrodenpositionen zu Grunde liegen.
Deshalb werden kleinere Amplitudenverdnderungen
bei Wiederholungsmessungen nicht als pathologisch
bewertet.
Um Artefakte von echten Potenzialen zu differenzie-
ren, sollten immer mindestens zwei Ableitungen
hintereinander durchgefihrt werden. Die Potenziale
dieser Ableitungen dienen der Reproduzierbarkeit
und mussen in Amplitude und Latenz identisch sein.

2.2.1 Akustisch evozierte Potenziale (AEP)

Akustisch evozierte Potenziale (AEP) werden in her-
kdmmlicher Technik durch Applikation von bis zu
2000 Einzelklickreizen von 0,1 ms Dauer in einer
Frequenz von etwa 10 Hz ausgelost. Die Schall-
intensitat betrédgt 10 bis 95 dB. Die zur Stimulation
kontralaterale Seite wird eventuell mit einem
Rauschen ,vertaubt“, um Stimulationen der Gegen-
seite auszuschlieBen. Die Ableitung der AEP erfolgt
in zwei Kanélen mit Elektroden Uber beiden Pro-
cessus mastoidei gegentber einer Referenzelektrode
am Vertex (Kreuzung der Verbindungslinie beider
Mastoide mit der Verbindungslinie von der Pro-
minentia occipitalis mit der Nasenwurzel). Aus der
Konstanz von Amplitude und Latenz der Potenziale
kann auf die Integritat der Hérbahn geschlossen wer-

den. Stérungen der Potenziale weisen auf L&sionen
im Verlauf der Hérbahn hin [3,4].

2.2.1.1 Akustisch evozierte Hirnstammpotenziale
(Frihe akustisch evozierte Potenziale = FAEP =
BAEP)

Akustisch evozierte Hirnstammpotenziale (Frihe
akustisch evozierte Potenziale = FAEP = BAEP)
umfassen Aktionspotenziale des Hornerven und des
Nucleus cochlearis innerhalb von 1-3 ms nach
Stimulation (Welle | — Ill) und Hirnstammpotenziale
innerhalb von 3-10 ms nach dem akustischen Reiz
(Wellen IV und V, unter Umsténden auch VI und VII).
Die nach oben gerichteten, in Abweichung der
Ublichen Schreibweise hier positiven Potenzial-
kurvengipfel werden mit rémischen Ziffern in der
Reihenfolge ihres Auftretens nummeriert. Die
Amplituden der Wellen | und V werden in Bezug zum
darauffolgenden Kurvental gemessen, ihre GroBe
kann bis zu 2 pV betragen. Da ein funktionierendes
Gehor und eine intakte Horbahn Voraussetzungen fir
die Generierung von BAEP sind, kénnen BAEP nur
interpretiert werden, wenn mindestens die Welle |
abgeleitet werden kann oder im Verlauf der BAEP
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Abb. 3: Schematische Darstellung akustisch evozierter Poten-

ziale (AEP). Welle | bis V: Akustisch evozierte Hirnstamm-
potenziale (Friihe akustisch evozierte Potenziale = FAEP
= BAEP), Welle No bis Pb: akustisch evozierte Potenziale
mittlerer Latenz (MLAEP) (modifiziert nach [1]).

2.2.1.2 Akustisch evozierte Potenziale mittlerer
Latenz (MLAEP)

Akustisch evozierte Potenziale mittlerer Latenz
(MLAEP) sind kortikale Potenziale, die im Zeitraum
von 10-100 ms nach Stimulation auftreten. lhr erster
bis dritter nach oben gerichteter Potenzialkurven-
gipfel wird mit Po, Pa und Pb, das zwischen Pa und
Pb liegende Tal mit Nb bezeichnet ( ). Im
Gegensatz zu den BAEP, die auBerordentlich robust
gegen Medikamenteneinflisse sind, korrelieren die
Latenzen der MLAEP, vor allem Nb, sowie die
Amplitude von Pb mit der Narkosetiefe. Die Latenzen
werden mit zunehmender Narkosetiefe langer, die
Amplituden nehmen ab. In tiefer Narkose verschwin-
den diese Potenziale [5].



2.2.2 Somatosensorisch evozierte Potenziale (SEP)
Somatosensorisch evozierte Potenziale (SEP) wer-
den durch elektrische Rechteckstromimpulse auf
einen peripheren Nerven ausgel6st. Die Impulse dau-
ern 0,1 - 0,2 ms bei einer Frequenz von 3 - 5 Hz und
haben eine Starke von 5 - 10 mA. In der Praxis wird
die Stromstérke langsam gesteigert bis eine motori-
sche Antwort auftritt und dann bis zu einer suprama-
ximalen Reizung erhdht. Die Ableitung der SEP
erfolgt durch Elektroden Uber peripheren Nerven im
Verlauf der Reizleitung, Uber dem Hirnstamm und
Uber dem sensorischen Cortex gegeniber einer
Referenzelektrode in der Stirnmitte. Die negativen
Potenzialkurvengipfel sind nach oben gerichtet und
werden mit dem Buchstaben N, die positiven, nach
unten gerichteten Gipfel mit dem Buchstaben P und
beide durch Zusatz der normalen Latenzzeit (z.B.
N20) bezeichnet. Die Amplituden werden in Bezug
zum darauffolgenden Kurvental (peak-to-peak) oder
der Grundlinie (base-to-peak) gemessen.

Die Stimulation zur Auslésung von SEP wird Ubli-
cherweise am N. medianus (MSEP) oder N. tibialis
(TSEP) durchgeftihrt. Der N. medianus wird am
Handgelenk stimuliert. Die Ableitung erfolgt durch
Elektroden Uber dem Plexus cervicalis (N9 oder N10),
dem 7. (N13a) und 2. (N13b) Halswirbel und dem
Handprojektionsgebiet des sensorischen Cortex
(N20P25) gegenuber einer Referenzelektrode in der
Stirnmitte. Diesen Ableitorten entsprechen die
Potenziale N9, N13b, N13a, N20 und P25 ( )-
Zur Beurteilung der MSEP werden die Amplituden
N20 im Seitenvergleich herangezogen. Die intrazere-
brale Reizweiterleitung wird mit der zentralen
Leitungszeit (central conduction time, CCT) erfasst.
Die CCT ist die Differenz der Latenzen von N20 und
N13a oder N13b je nach Definition und betragt nor-
malerweise maximal 7,1 ms. Der N. tibialis wird zwi-
schen Malleolus medialis und Achillessehne stimu-
liert. Alternativ kann in der Kniekehle stimuliert wer-
den. Die Ableitung erfolgt durch Elektroden tber den
Lendenwirbelkdérpern LWK 5 und 1, dem zweiten
Halswirbel (Medulla oblongata, N30) und dem Vertex
(Gyrus postcentralis, P40). Die Indikation fir TSEP,
also durch Stimulation am N. tibialis ausgeléste SER,
besteht bei Verdacht auf Nervenldsionen an Asten
des N. ischiadicus, des Rickenmarkes unterhalb von
C5 und Prozessen im Ausbreitungsgebiet der A.
cerebri anterior.

2.3. Geréate und Elektroden

Zur Messung von SEP und AEP kénnen mobile
Messgeréate verwendet werden. Die Ableitung von EP
erfolgt im Allgemeinen mit flachen Metallelektroden,
die mit Elektrodenhaftgel an der durch Abreiben des
oberen Stratum corneale vorbereiteten Haut befe-
stigt werden. Heute weniger gebrduchlich sind
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Abb. 4: Originalableitung somatosensorisch evozierter Potenzia-
le nach Stimulation des N. medianus (MSEP). Ableitorte:
N9 Uber Plexus cervicalis auf der stimulierten Seite,
N13a Uber Vertebra prominens (HWK 7), N13b subocci-
pital (HWK 2), N20 Gber dem Handfeld des sensorischen
Cortex. A1 bis A4 bezeichnen die vier Messkanéle des
SEP-Gerats (modifiziert nach [1]).

Nadelelektroden, die méglichst tangential zur Haut
eingebracht werden. Die Applikation ist schneller,
aber daflr wird auf Grund des invasiven Vorgehens
ein Infektions- und Blutungsrisiko in Kauf genom-
men. Die Verwendung von Nadelelektroden ist auch
unliblich geworden, weil Oberflachenelektroden
weniger zur Polarisation neigen. Die Messung von
einzelnen EEG-Kanalen und AEP kann am Bett Uber
Module von Intensiviberwachungsmonitoren erfol-
gen. Die Ableitung erfolgt unter Verwendung von
speziellen selbstpréparierenden Einmalelektroden
oder EKG-Elektroden nach Herabsetzen des
Hautwiderstandes durch Abreiben des oberen
Stratum corneale.

2.4 Aufwendungen und Kostenerstattung

fiir EEG und EP

Die Messung von EEG und EP ist mit erhdhtem
materiellem und personellem Aufwand verbunden.
Der Preis fUr ein Messgerét flr EP liegt bei 20.000
Euro. Ein Modul fir Uberwachungsmonitore zur
Messung von EEG und AEP kostet etwa 5.000 Euro.
Werden selbstpraparierende Klebeelektroden ver-
wendet, muss flr jede Messung zusétzlich mit
Kosten von etwa 6 Euro gerechnet werden.



Zur Abrechnung stehen im DRG-System folgende
Kodierungsmaoglichkeiten zur Verfligung:

8-920 EEG-Monitoring (mindestens 2 Kanéle)
Uber 24h

1-208.0  Registrierung evozierter Potenziale
akustisch (AEP)

1-208.1 Registrierung evozierter Potenziale
frihakustisch (FAEP/BERA)

1-208.2  Registrierung evozierter Potenziale

somatosensorisch (SSEP).

Den Ziffern kann im Allgemeinen kein bestimmtes
Entgelt zugeordnet werden. Sie kdnnen aber im
Einzelfall den Schweregrad und damit die Bewertung
der Hauptdiagnose im DRG-System erhéhen und
dartber zu einer Erhdhung der gesamten Kosten-
erstattung fur den Patienten fihren. Die Hohe dieser
zusétzlichen Kostenerstattung lasst sich nur indivi-
duell berechnen.

3. Indikationen fir die Ableitung
von EEG und EP

3.1. Messung der Sedierungstiefe durch MLAEP
MLAEP bieten sich prinzipiell zur Sedierungs- und
Narkosetiefemessung an. Die Latenz der Potenziale
Pa und Nb der MLAEP korrelieren mit der Serum-
propofolkonzentration. Bei Wachheit sind die in Abb.
3 mit Po, Pa und Pb bezeichneten Wellen erkennbar.
Das Bewusstsein erlischt bei einer Nb-Latenz von >
44,5 ms. Implizites Gedachtnis ist moglich, solange
die Pa-Latenz < 12 ms ist. Ab einer Nb-Latenz von 60
ms werden keine Spontanbewegungen mehr beob-
achtet [6,7,8]. Bei weiter zunehmender Sedierungs-
tiefe verschwindet die Welle Pb. Bei tiefer Narkose,
also dem Fehlen von Bewegung und vegetativer
Reaktion auf Schmerzreize, ist keine Welle mehr vor-
handen. Andere Angaben fir die Nb-Latenz bei
Bewusstseinsverlust variieren von 47,5 - 54,5 ms [9].
MLAEP sind besonders dazu geeignet, den Wach-
zustand von Schlaf oder Bewusstlosigkeit zu unter-
scheiden [10].

Im Vergleich zu automatisierten EEG- und AEP-
Messverfahren wie Bispektraler Index (BIS), A-Line
AEP Index (AAl), Narcotrend® und Entropie ist die
Messung von MLAEP jedoch aufwendig und st6-
rungsanféllig. Fir alle zur Narkosetiefemessung im
Operationssaal entwickelten Verfahren gibt es auBer-
dem noch keine allgemeine Empfehlung fir die
Anwendung in der Intensivmedizin, da ausreichende
Erfahrungen mit dem Einsatz auf der Intensivstation
fehlen. Dennoch scheint Ihr Einsatz in Einzelféllen
sinnvoll zu sein [11].

Das Risiko von Wachheit ist zum Beispiel bei
Eingriffen auf der Intensivstation besonders hoch
[12]. MLAEP koénnen prinzipiell gemessen werden,
um die Wahrscheinlichkeit von Wachheit vor
MaBnahmen wie Bronchoskopie, Lavage, Lagerung,

Absaugen und Waschen abzuschéatzen. Als Routine-
maBnahme, vor jedem Eingriff die Nb-Latenz zu
messen, erscheint jedoch auf Grund des Aufwandes
wenig sinnvoll.

Die Uberwachung ausreichend tiefer Sedierung ist
wiederum zur Sicherung vor akzidenteller Extubation
bei gefahrdeten Atemwegen (Bauchlage) oder bei
neurochirurgischen Patienten mit Gefahr des Hirn-
druckanstiegs sinnvoll. Dabei ist eine zu tiefe
Sedierung mit Kumulation der Narkotika ebenso zu
vermeiden wie Erwachen. Hierzu ist allerdings der
BIS besser geeignet als MLAEP, weil die Wellen Po,
Pa und Pb in tiefer Sedierung nicht mehr messbar
sind und dann keine weitere Differenzierung der
Narkosetiefe mehr moglich ist. Der BIS ist auch in tie-
fer Narkose noch linear von der Propofolkonzentra-
tion abhangig. Eine Untersuchung an Intensivpa-
tienten zeigte zwar keine verwertbare Korrelation
zwischen absoluten BIS-Werten und Kklinischer
Narkosetiefe gemessen am Ramsay-Score [13].
Dennoch kann der BIS-Wert als individueller Ver-
laufsparameter bei tiefer Sedierung ohne Reaktion
auf Schmerzreize und daher fehlender Kklinischer
Differenzierbarkeit sinnvoll sein, da Trends in
Richtung zu tiefer oder zu flacher Sedierung erkannt
werden kénnen.

3.2 Diagnostik von Lasionen des Nervensystems

3.2.1 Fokale Lasionen

SEP sind in der Lage, die sensorische Integritat der
stimulierten peripheren Nerven, des Rickenmarks,
des Hirnstammes und der subkortikalen und kortika-
len Strukturen im Bereich der gemessenen afferenten
Bahn nachzuweisen. MSEP-Veranderungen geben
insbesondere Hinweise auf Lasionen des N. media-
nus, Plexus brachialis und Plexus cervicalis. TSEP
liefern Informationen Uber die Integritat des N. tibia-
lis, des Plexus lumbalis und der afferenten Bahn des
thorakalen und lumbalen Rickenmarks. Indikationen
auf der Intensivstation sind daher die Diagnostik
peripherer Nerven-, Plexus-, und Rickenmarks-
|&sionen bei sedierten polytraumatisierten Patienten
und die Diagnose fokaler Hirnlasionen nach Schadel-
Hirn-Trauma, intrakraniellen Blutungen und Hirn-
infarkten [14].

3.2.2 Generalisierte Lasionen

Generalisierte zerebrale L&sionen durch Hypoxie,
erhohten intrakraniellen Druck (ICP) und reduzierten
zerebralen Blutfluss (CBF) flhren zur Beeintrachti-
gung der neuronalen Funktion und schlieBlich zur
zunachst noch reversiblen, spater irreversiblen Zell-
schadigung. Da diese Schadigungen generalisiert in
beiden Hemisphéren auftreten, kann von der
Beeintrachtigung der EP auf die Schwere der
Gesamtlasion geschlossen werden.



Bei einem CBF von 20 - 25 ml/min/100g Hirn-
gewebe (Normalwert 45 - 65 ml/min/100g Hirnge-
webe) verdndern sich Amplitude und Latenz der SEP.
Ab einem CBF von weniger als 12 ml/min/100g
Hirngewebe sind keine SEP mehr ableitbar. Da es
erst bei einem CBF von weniger als 6 ml/min/100g
Hirngewebe zum irreversiblen Neuronenuntergang
kommt, besteht bei rechtzeitiger Intervention eine
Chance zur Restitution der Hirnfunktion.

Ein dauerhafter Verlust der SEP ist mit einer irreversi-
blen Hirnschadigung verbunden, und nur in ganz
wenigen Sonderféllen (z.B. bei Kindern) gelang eine
Restitution bereits erloschener SEP mit befriedigen-
dem klinischem Endergebnis. Darlber hinaus bele-
gen Erfahrungen an vielen tausend erwachsenen
Patienten die infauste Prognose, wenn nach einer
generalisierten Schadigung durch Kreislaufstillstand
oder nach einem Schadel-Hirn-Trauma die SEP bila-
teral komplett erloschen sind.

Reversibel erloschene SEP in Verbindung mit erhal-
tenen BAEP wurden in einem Fall auf eine Hypogly-
kdmie zurlckgeflhrt [15]. Daher missen metaboli-
sche Stérungen grundsétzlich ausgeschlossen wer-
den.

Schwere Sepsis und septischer Schock flihren in
35 % der Félle zu subkortikalen Verdnderungen mit
Verlangerung der CCT und in 84 % der Félle zu kor-
tikalen Verédnderungen der Latenz N20. Dies sind
Zeichen einer septischen Enzephalopathie, die so
auch bei tief sedierten Patienten mit SEP nachgewie-
sen werden kénnen. In 57 % der Falle tritt zusatzlich
eine N9-Latenzverlangerung als Zeichen einer septi-
schen Polyneuropathie (critical illness neuropathy,
CINP) auf [16].

3.2.3 Hirnstammlésionen

Hirnstammlasionen kénnen mit BAEP Uberwacht und
detektiert werden. Die Wellen | und Il werden dem N.
cochlearis, die Welle Il dem Nucleus vestibularis, die
Welle IV dem oberen Olivenkomplex und die Welle V
dem Colliculus inferior im Hirnstamm zugeordnet.
Somit kénnen Verdnderungen der Wellen | oder |
durch Stérungen des Hornerven, der Cochlea oder
des Mittelohres bedingt sein. Eine Verdnderung der
Wellen llI-V bei Erhalt der Welle | ist Zeichen einer
Hirnstammschadigung. Beim Schéadel-Hirn-Trauma
sind Hirnstammlasionen oft prognosebestimmend.
Diese sind zu 80 % durch Magnetresonanztomo-
graphie (MRT ) erkennbar, zu 50 % durch MRT und
BAEP und zu 29 % nur durch BAEP. BAEP k&nnen
also die bildgebende Diagnostik beim Schadel-Hirn-
Trauma sinnvoll ergadnzen, da sie vom Computer-
tomogramm (CT) nicht erkannte Hirnstamml&sionen
identifizieren und die funktionelle Bedeutung im MRT
erkannter Lasionen spezifizieren kénnen [17,18].
Ebenso kénnen schwere Hirnstammlasionen, Sub-

arachnoidalblutungen, Hirntumore und Hirninfarkte
durch BAEP entdeckt und im Verlauf beurteilt wer-
den.

3.3 Verlaufskontrolle und Friiherkennung
neuronaler Schiadigung

Die diagnostischen Moglichkeiten der EP kénnen in
Ergdnzung zum kraniellen Computertomogramm ei-
nerseits zur Verlaufskontrolle (Monitoring) bekannter
Defekte eingesetzt werden, andererseits bieten sie
die Mdéglichkeit zur Friherkennung neu auftretender
L&sionen.

Von besonderem Interesse ist der Nachweis von
intrazerebralen Raumforderungen mit Anstieg des
intrakraniellen Drucks (ICP), um die frihzeitige
Entlastung durch Kraniotomie zu erméglichen. Nach
klinischer Erfahrung gehen allerdings Anstiege des
ICP und Pupillenreaktionen meistens Potenzialver-
anderungen voraus. Daher sind EP flr diese Indika-
tion im Allgemeinen nicht geeignet.

Sinnvoll ist der Einsatz von EP dagegen zur
Verlaufskontrolle infratentorieller Lasionen mit Gefahr
von Hirnstammlasionen. Da die ICP-Messung supra-
tentoriell erfolgt, kédnnen durch EP lokale Druck-
schaden des Hirnstamms vor Anstieg des ICP
erfasst werden.

3.4 Prognosestellung

3.4.1 Prognose fokaler Lasionen

Fur die Prognose von fokalen Schadel-Hirn-Traumen
ist die Beteiligung des Hirnstamms wesentlich, denn
Hirnstammlasionen sind haufig mit Verletzungen
anderer tiefer Strukturen, des Corpus callosum, der
Basalganglien und des Hippocampus verbunden
[19]. Ohne Hirnstammlé&sion betragt die Letalitat 4,5
%, mit Hirnstammbeteiligung 41 % [20]. Zur
Diagnose durch MRT kénnen SEP und BAEP ergén-
zend beitragen (s. 3.2). Ist kein MRT verfligbar, kén-
nen BAEP und SEP auf im Computertomogramm
nicht erkennbare Hirnstammlé&sionen hinweisen.

Bei Schédel-Hirn-Traumen korreliert die CCT besser
mit der Prognose als der ICP und die transkranielle
Dopplersonographie (TCD) [21]. Bei Subarachnoidal-
blutungen ist die CCT der TCD prognostisch tberle-
gen, obwohl sie nicht mit den Flissen in der Arteria
cerebri media korreliert. Dies wird auf Versorgung
minderperfundierter Gehirnareale Uber Kollateral-
kreislaufe zurtickgefihrt [22].

3.4.2. Prognose generalisierter Lasionen

Die Prognose generalisierter irreversibler Schéadel-
Hirn-L&sionen kann durch die Ableitung von BAEP
und SEP mit der Skala nach Riffel abgeschatzt wer-
den [23]:
Grad 1 Kompletter Verlust aller BAEP- und SEP-

Wellen unter Nachweis von Peak | der
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BAEP und der Nachweis des Potenzials
Uber dem Plexus cervicalis der MSEP

Grad 2 Verlust von kortikalen SEP und/oder Peak
IV und V der BAEP auf einer Seite

Grad 3 Latenzverzégerungen im Verlauf

Grad 4 Unauffallige EP.

Die Schweregrade korrelieren mit der Glasgow
Outcome Scale (GOS I: Tod, GOS II: vegetativer
Status, GOS lll: schwerbehindert, GOS [V: ohne
Residuen oder leicht beeintrachtigt) [24,25].

Um eine irreversible Schadigung anzunehmen, muss
das Ereignis jedoch lange genug zurilickliegen. Bei
einem hypoxischen Hirnschaden und Hirnédem wird
ein Abstand von 24 h als ausreichend angesehen.
Bei Schéadel-Hirn-Traumen sollte eine osteoklasti-
sche Trepanation mehr als 48 h zurlickliegen. Eine
osteoklastische Trepanation kann in sehr seltenen
Fallen beim Schéadel-Hirn-Trauma auch bei nicht
mehr nachweisbaren kortikalen Reizantworten zu
einem guten Endergebnis fihren. Verglichen mit der
Glasgow Coma Scale, der Pupillenreaktion, dem CT

und dem EEG sind SEP die beste Methode zur
Abschatzung des Langzeitergebnisses [26,27].

Die prognostische Interpretation der SEP gelingt nur,
wenn der Schadigungsmodus mit in die Beurteilung
einflieBt. So sind beidseits erloschene kortikale
Antworten in den MSEP 24 h nach Herz-Kreislauf-
Stillstand mit einer irreversiblen Schadigung des
gesamten Neocortex verbunden. Liegen jedoch
fokale Schaden vor, so kann der Ausfall einer korti-
kalen Reizantwort nicht mit der irreversiblen Schadi-
gung einer Hemisphare gleichgesetzt werden. So
liegt die Wahrscheinlichkeit fir das Erwachen aus
dem Koma bei beidseits erloschenen kortikalen
Reizantworten nach Hypoxie bei 0 %, nach intrakra-
nieller Blutung bei 1%, bei Kindern bei 7 %, bei
Patienten mit Schédel-Hirn-Trauma bei 5 % [28]. Die
letztere Gruppe wurde in einer Metaanalyse unter-
sucht. Die Autoren gehen von weniger als 0,5 %
falsch als infaust eingeschéatzten Prognosen aus,
wenn Kinder, Patienten mit fokalen Lasionen, Pa-
tienten mit ausgepragten subduralen Flissigkeits-
ansammlungen und Patienten mit dekompressiver
Kraniotomie in den letzten 48 h ausgeschlossen wur-
den [26,27].

ErfahrungsgeméaB werden unter Einbeziehung von
EP genauere Prognosen gestellt als unter alleiniger
Betrachtung klinischer und neuroradiologischer
Befunde. Dies hilft Behandlern und Angehdrigen, die
Situation des Patienten besser einzuschatzen. Der
Verzicht auf sinnlose TherapiemaBnahmen vermeidet
unndtige Leidensverlangerung fur den Patienten und
reduziert die psychische Belastung fur das behan-
delnde Personal. Im Gegensatz zur Verlaufskontrolle
ist die Indikation zur Prognosestellung flr evozierte
Potenziale bewiesen und nicht auf wenige Einzelfalle
beschrénkt.

Das EEG ist nur bei nicht sedierten Patienten zur
Prognoseerstellung geeignet, da sedierende
Substanzen das EEG verdndern. Ohne Sedierung
kann jedoch die Prognose von Komapatienten aus
dem Grundrhythmus abgeleitet werden. Hierzu
erfolgt eine Einteilung in 5 Grade:

Grad 1 Alpha-Grundrhythmus, geringe Theta-
Aktivitat

Grad 2 Theta-Grundrhythmus, geringe Delta-
Aktivitat

Grad 3 Diffuse, hochgespannte Delta-Aktivitat

Grad 4 Diffuse, niedergespannte Delta-Aktivitat

Grad 5 Isoelektrisches EEG.

Je niedriger die Frequenz des Grundrhythmus, desto
schlechter ist die Prognose. Grad 4 bis 5 sind pro-
gnostisch unglinstig. Prognostisch glinstige Zeichen
sind erhaltene Schlaf-Wach-Rhythmen und EEG-
Veranderungen auf Weckreize [29].
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» 4. Indikationen fiir EEG und EP

Die folgende Ubersicht (125. 1) soll Anhaltspunkte fiir
die Indikation von EEG und EP in der Intensivmedizin
geben. Eine generelle (evidence-based) Empfehlung
zum Einsatz gibt es derzeit nicht. Uber die Indikation
muss individuell entschieden werden.

5. Schlussfolgerung

Die Ableitung von Elektroenzephalogramm (EEG),
somatosensorisch evozierten Potenzialen (SEP) und
akustisch evozierten Potenzialen (AEP) kurzer und
mittlerer Latenz (BAEP und MLAEP) sind auf Grund
der Entwicklung relativ einfach anzuwendender
Messgerate auf Intensivstationen zunehmend mdg-
lich. Zur Abrechnung des bei der Ableitung entste-
henden Aufwandes gibt es im DRG-System Ko-
dierungsmoglichkeiten. Indikationen fir die Messung
von EEG und EP sind neben der Messung der
Sedierungstiefe die Diagnostik, Verlaufskontrolle und
Prognose neurologischer Lé&sionen. Generelle
Empfehlungen (evidence-based) gibt es fur die
Anwendung von EEG und EP nicht. Die Indikation
muss im Einzelfall auf Grund der Kenntnis von Aus-
sagekraft und Limitation der einzelnen Methode
gestellt werden.

Literatur

1. Maurer E, Martin J. Beurteilung des zentralen Nervensystems
bei Intensivpatienten. 1. Aufl. Mlnchen: Zuckschwerdt Verlag;
2002.

2. Vespa PM, Nuwer MR, Nenov V, Ronne-Engstrom E, Hovda
DA, Bergsneider M, et al. Increased incidence and impact of
nonconvulsive and convulsive seizures after traumatic brain injury
as detected by continuous electroencephalographic monitoring. J
Neurosurg 1999;91:750-760.

3. Chatrian GE, Bergamasco B, Bricolo A, Frost JD, Prior PF.
IFCN standards for electrophysiologic monitoring in comatose and
other unresponsive states. Electroencephalogr Clin Neurophysiol
1996;99:103-122.

4. Nuwer MR, Aminoff M, Goodin D, Matsuoka S, Mauguiére F,
Starr A, et al. IFCN recommended standards for brain-stem audi-

259

tory evoked potentials. Report of an IFCN committee.
Electroencephalogr Clin Neurophysiol 1994;91:12-17.

5. Newton DEF. Electrophysiological monitoring of general inten-
sive care patients. Intensive Care Med 1999;25:350-352.

6. Schulte-Tamburen AM, Scheier J, Briegel J, Schwender D,
Peter K. Comparison of five sedation scoring systems by means
of auditory evoked potentials. Intensive Care Med 1999;25:377-
382.

7. Palm S, Linstedt U, Petry A, Wulf H. Dose-response relations-
hip of propofol on mid-latency auditory evoked potentials (MLAEP)
in cardiac surgery. Acta Anaesthesiol Scand 2001;45:1006-1010.
8. Werner C, Kochs E. Monitoring of the central nervous system.
Curr Opin Anaesthesiol 1998;11:459-465.

9. Newton DE, Thornton C, Konieczko KM, Jordan C, Webster
NR, Luff NP, et al. Auditory evoked response and awareness: a
study in volunteers at sub-MAC concentrations of isoflurane. Br J
Anaesth 1992;69:122-129.

10. Doi M, Gajraj RJ, Mantzaridis H, Kenny GNC. Relationship
between calculated blood concentration of propofol and electro-
physiological variables during emergence from anaesthesia: com-
parison of bispectral index, spectral edge frequency, median fre-
quency and auditory evoked potential index. Br J Anaesth
1997;78:180-184.

11. Martin J, Basell K, Biirkle H, Hommel J, Huth G, Kessler P,
et al. Analgesie und Sedierung in der Intensivmedizin. Anaesth
Intensivmed 2005;46:1-20.

12. Rundshagen |, Schnabel K, Pothmann W, Schleich B,
Schulte am Esch J. Cortical arousal in critically ill patients: an
evoked response study. Intensive Care Med 2000;26:1312-1318.
13. Tonner PH, Wei C, Bein B, Weiler N, Paris A, Scholz J.
Comparison of two bispectral index algorithms in monitoring
sedation in postoperative intensive care patients. Crit Care Med
2005;33:580-584.

14. Keren O, Ring H, Solzi P, Pratt H, Grosswasser Z. Upper
somatosensory evoked potentials as a predictor of rehabilitation
progress in dominant hemisphere stroke patients. Stroke
1993;24:1789-1793.

15. Appoloni O, Mavroudakis N, Sadis C, Vincent JL. Reversible
hypoglycaemic coma despite bilateral absence of the median
nerve N20 evoked potential. Neurology 2003;60:1723-1724.

16. Zauner C, Gendo A, Kramer L, Funk GC, Bauer E, Schenk
P, et al. Impaired subcortical and cortical sensory evoked potenti-
al pathways in septic patients. Crit Care Med 2002;30:1136-1139.
17. Wedekind C, Hesselmann V, Lippert-Griiner M, Ebel M.
Trauma to the pontomesencephalic brainstem - a major clue to the
prognosis of severe traumatic brain injury. Br J Neurosurg
2002;16:256-260.

18. Wedekind C, Hesselmann V, Norfrid K. Comparison of MRI
and electrophysiological studies for detecting brainstem lesions in
traumatic brain injury. Muscle Nerve 2002;26:270-273.

19. Wedekind C, Fischbach R, Pakos P, Terhaag D, Klug N. »

Diagnostik und Uber-
wachung supratentorieller
und infratentorieller
Lasionen.

Diagnostik und Uber-
wachung von infratentoriel-
len Lasionen.

Monitoring der Burst-
Suppression mittels EEG
und Burst-Suppression
Ratio (BSR).

tiefe bei oberflachlicher Sedierung
und in der Aufwachphase nach
langerer tieferer Sedierung
(Einschrankung der Anwendbar-
keit durch technische Probleme).

Diagnostik peripherer
Nervenlasionen und
Rickenmarkslasionen.

Prognosestellung bei
Komapatienten ohne
Sedierung.

Zusatzuntersuchung bei
Hirntoddiagnostik

© Anasth Intensivmed 2007;48:251-260 Aktiv Druck & Verlag GmbH




Comparative use of magnetic resonance imaging and electrophy-
siologic investigation for the prognosis of head injury. J Trauma
1999;47:44-49.

20. Firsching R, Woischneck D, Reissberg S, Doéhring W,
Peters B. Prognostische Bedeutung der MRT bei
Bewusstlosigkeit nach Schadel-Hirn-Verletzung. Dtsch Arztebl
2003;100:1868-1874.

21. Lorenz M, Dorfmiiller G, Sollmann WP, Gaab MR. Somato-
sensorisch evozierte Potenziale nach Schédel-Hirn-Trauma. In:
Steudel et al. (eds.). Evozierte Potenziale im Verlauf. Berlin Heidel-
berg: Springer-Verlag; 1993:116-121.

22. Laumer R, Goénner F, Romstock J, Steinmeier R,
Hinkelmann B, Fahlbusch R. SEP-Monitoring und transkranielle
Dopplersonographie nach Subarachnoidalblutung. In: Steudel et
al. (eds.). Evozierte Potenziale im Verlauf. Berlin Heidelberg:
Springer-Verlag; 1993:129-134.

23. Rothstein TL. The role of evoked potentials in anoxic-ische-
mic coma and severe brain trauma. J Clin Neurophysiol
2000;17:486-497.

24. Feldges A, Wiedemaier H, Hoffmann C, Mehdorn M.
Kombinierte Verlaufsbeobachtung mittels multimodal evozierter
Potenziale (EP) und transkranieller Dopplersonographie (TCD) bei
langzeitig komatdsen Patienten. In: Steudel et al. (eds.). Evozierte
Potenziale im Verlauf. Berlin Heidelberg: Springer-Verlag;
1993:153-157.

25. Maurer E, Milewski P. Anwendungsmdglichkeit und diagno-
stische Aussagekraft von evozierten Potenzialen bei Patienten mit

neurologischen Schéaden in der operativen Intensivmedizin.
Anasthesiol Intensivmed Notfallmed Schmerzther 1998;33:430-
440.

26. Carter BG, Butt W. Review of the use of somatosensory
evoked potentials in the prediction of outcome after severe brain
injury. Crit Care Med 2001;29:178-186.

27. Carter BG, Butt W. Are somatosensory evoked potentials the
best predictor of outcome after severe brain injury? Intensive Care
Med 2005;31:765-775.

28. Robinson LR, Micklesen PJ, Tirschwell DL, Lew HL.
Predictive value of somatosensory evoked potentials for awaken-
ing from coma. Crit Care Med 2003;31:960-967.

29. Rumpl E. Elektrophysiologische Untersuchung im Koma.
Intensiv- und Notfallbehandlung 1996;21:121-128.

Korrespondenzadresse:

Dr. med. Axel Fudickar

Klinik fir Andsthesiologie und

Operative Intensivmedizin
Universitatsklinikum Schleswig-Holstein
Campus Kiel

Schwanenweg 21, 24105 Kiel, Deutschland
E-Mail: fudickar@anaesthesie.uni-kiel.de

MRSA-Infektionen - Gegenwartige Therapiekonzepte

Die hohe und weiter zunehmende Prévalenz
Methicillin-resistenter  Staphylokokken
(MRSA) in vielen Landern stellt zunehmen-
de Herausforderungen fiir Patienten, Arzte
und die Ressourcen im Gesundheitswesen
dar.

G. French

Auf dem 17. European Congress of Clinical

er auf die unbedingte Beachtung grundle-
gender HygienemaBnahmen hin.

(London)

Therapierichtlinien  zur
Staphylokokken- und insbesondere MRSA-
Infektionen vor. Eine definitive Therapie
basiert idealerweise auf den Ergebnissen

Linezolid aufgrund seiner guten Pharmako-
kinetik noch vor Vancomycin das Mittel der
ersten Wahl.

Und auch bei Infektionen von Haut und
Weichgewebe muss die Mdglichkeit zumin-
dest einer Beiteilung von MRSA bertck-
sichtigt  werden, so R.  Sawyer
(Charlottesville, Virgina, USA). Sollte neben

stellte aktuelle
Therapie von

Microbiology and Infectious Diseases
[ECCMID]; zugleich 25" International
Congress of Chemotherapy [ICC] vom
31. Mérz bis 3. April 2007 in Miinchen wur-
den auf einem Satellitensymposium zur
Therapie schwerer Infektionen mit gram-
positiven Erregern diese Herausforde-
rungen diskutiert.

Die Notwendigkeit technisch ausgefeilter
und sicherer Diagnostik eines Infektions-
erregers und der zielgerichtete Nachweis
seiner Resistenzeigenschaften wurde von
G. Peters (Minster) dargestellt. Zudem wies

der Labordiagnostik. Bis dahin sollte bei be-
grindetem Verdacht auf eine MRSA-In-
fektion mit Glykopeptiden (vorzugsweise
Vancomycin) oder Linezolid (Zyvoxid®)
behandelt werden mit der Option, bei emp-
findlicheren Keimen die Therapie zu de-
eskalieren.

P. Shah (Frankfurt) flihrte diese Diskussion
anhand nosokomialer Pneumonien mit
MRSA fort. Hier ist insbesondere der zeitge-
rechte Beginn einer addquaten Antibiose
von entscheidender Bedeutung. Auch hier
ist bei begriindetem Verdacht auf MRSA

chirurgischen MaBnahmen eine Antibioti-
katherapie notwendig werden, sind
Glycopeptide und Linezolid bei MRSA-
Infektionen eine derzeit optimale medika-
mentose Ergdnzung. Flr neuere Sub-
stanzen wie Daptomycin, Dalbavancin und
Tigecyclin liegen hier derzeit noch relativ
wenig Erfahrungen fir generelle Empfeh-
lungen vor. Hingewiesen wurde auch auf
die Moglichkeit, mit oral verabreichtem
Linezolid die Therapie auch ambulant fort-
zuflihren und somit Kosten einer stationd-
ren Behandlung zu reduzieren.



