Aus der Universitatsklinik fir Neurochirurgie
) Tubingen
Arztlicher Direktor: Professor Dr. Tatagiba

Die dekompressive Kraniektomie
nach
Schéadel -Hirn-Trauma
und
Infarkt
Eine retrospektive Analyse

Inaugural -Dissertation
zur Erlangung des Doktorgrades
der Medizin

der Medizinischen Fakultat
der Eberhard -Karls -Universitat
zu Tubingen

vorgelegt von
Kerstin Reerink
aus
Ravensburg

2005



Dekan: Professor Dr. C. D. Claussen

1. Berichterstatter: Privatdozent Dr. M. Morgalla
2. Berichterstatter: Professor Dr. H. Guggenberger









INHALTSVERZEICHNIS:

g =11 L= (U g e PR 9
1.1. Die Bedeutung der dekompressiven Kraniektomie in der
Neurochirurgie heULe............covii i 9
1.2. Historischer RUCKDBICK. ..., 10
1.3. Pathophysiologie des HirnGdems.............ccceeeeiiieeirieeiiiiiiiie e, 14
1.3.1. Pathophysiologische Mechanismen..............ccccoeeeeeevvrennnnns 15
1.3.2. Mechanismen auf zellularer Ebene.............cccccoeiiin. 16
1.3.3. Mediatoren des HirnGdems...........ccouuuuiiiiiiniiiiieiiiiiinneeeen, 18
1.3.4. ArachidONSAUre..........uuuiiiiiiiiiiee e 18
1.3.5. BradykKiNiN........coiiiiiiiiiiceeeis e 19
1.3.6. GewebSazidOSe.......cccoeiiiiiiiieiieeeee 19
1.3.7. Apolipoprotein E und TNFO.........cccoeeiiiiiiiiieiiiie e eee e 19
RS S T o (U F=T o L] 410 = TSR 20
1.3.9. Stickstoffmonoxid (NO).......cooeiiiiiiiiiiiieei e 21
1.4. Konsequenzen der pathophysiologischen Vorgange..................... 21
1.5, OperatioNSAIEN.......ccceeieieeeiiiiiee e e e ee e et e e e e e e e e eeaarar e e e e e eaaeeeeenes 22
1.6. OperationsteChniKen...........coooiiiiiiiii 27
1.6.1. Hemikraniektomie............uuuuiiiiiiiiiiiiiiiiiii e 27
1.6.2. Bilaterale Krani€Ktomie............cccvveeiiiiiireeeiiiiieeeeciieee e 30
1.6.3. Bifrontale KranieKtomie............cccooevviiii, 31
1.7, Fragestellung.........ueeiiiiiieiiieee e 33
2. Material und MethodiK............uiiiiiiiiis vrrvviirieieeeee e 34
2.1, PatientenguUL..........cooooiiiiii 34
2.2. Methoden der Datenanalyse............cccceeeeeeeee e, 36
2.2.1. Retrospektive Datenanalyse..........ccooeeeiiiiiiiiiiiinien e 36
2.2.2. Telefonische Befragung.......ccccooevevvieiiiiiiiiiieeececeee e 36
2.3. Parameter der DatenanalySe.............ceeiiiiieeiiiveiiiiiie e 37
2.3.1. Personalien und Aufnahmebefunde............ccccccociiinininiinnnnnns 37
2.3.2. Klinischer Verlauf..............uuuuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee 38
2.3.3. DIagNOSK. . .eeeiiie e 38
2.3.4. Praoperative, konservativ-antiddematose Therapie............... 39



2.3.5. OPIAtION....coiiii i 39

2.3.6. Postoperativer Verlauf.............ooooiiii e 40
2.3.7. KOMPLIKAtIONEN......cooiieeiiiiiie e 40
2.3.8. Reimplantation............couvuiuiiiiii e 41
2.4. Parameter der DatenanalySe.............ueoiiiieiiiieiiiiiiiiiee e 41
2.4.0. PersoNali@N.......coei i i 41
2.4.2. Postoperative Befunde.............ccoovvveiiiiiiiiie e 42
2.4.3. Neurologischer Befund..............ccccoeiiii, 42
2.4.4. Neuropsychologischer Befund.............ooouiiiiiiniiiiiiii. 42
2.4.5. Alltagsbewaltigung (Barthel-Index)...........ccovvviiiiiiiiiiiiiinnnnns 42
2.4.6. Sozialer Befund (Erwerbsfahigkeit)............ccccovvvvviiiiiiinneeen, 44
2.5. DAteNAUSWEITUNG. .. cevueeeiie et et e et e e e e e e e e eaaeeeenns 44
3. Ergebnisse.........cccoiiii 46
3.1. GRUPPE 1: Patienten mit Schadel -Hirn-Trauma................ccccceen, 46
3.2. Altersverteilung und Geschlechtszuordnung..............cccoovieiinen. 46
3.3. DIAgNOSEN.....ooiiiiiiiciie e 47
3.4. Praoperative diagnostische Malinahmen und Befunde................. 49
3.4.1. Kraniale Computertomographi€............ccceevveeeiiiiniinieeeeneeeennns 49
3.4.2. Transkranielle Dopplersonographie..........cccccccccceiiiiiieeeeeennns 51
3.4.3. Praoperativer Pupillenstatus...............cccooviiiiiiiiiiiiinene, 52

3.5. Préoperative, antiodematdse Therapie und ICP-Monitoring.......... 53
3.6. Zeitintervall vom traumatischen Ereignis bis zur Operation........... 54
3.7, OPEIALiON......eeiiiiictic e 55
3.7.1. OP-INdIKAtiONEN......cveiiiiiiiiiciiccec e, 55
3.7.2. OperationstechniK.............cccooiiiiiiiiii 56

3.8. KOMPIIKAtioNEN........ccuoiiiiiiiiic 56
3.8.1. Ausdehnung des operativen Eingriffs..........ccccccceeeiiiieeninnnnns 56
3.8.2. Postoperative Komplikationen.............ccccocveeviiiiiiiiininnne, 57
3.9. Langzeit-Ergebnisse der telefonischen Befragung.................u.ee.... 58
3.9.1. Nachuntersuchungsintervall...............c.cociiin, 58
3.9.2. Outcome: Uberlebt-verstorben............c..ccccooviiiiiiiicinne, 59
3.9.3. Barthel-IndeX..........cccocviiiiiiiiiiii e, 59



3.9.4. KommuNiKatioN............oiiiiiiiiiiiiiiiii e
3.9.5. EINSChranKUNQeN.........uuiiiiiiiiiiiiici e
3.9.6. BErUSSTALUS......coeei e
3.10. GRUPPE 2: Patienten mit Infarkt oder Subarach noidalbl utung...
3.11. Altersverteilung und Geschlechtszuordnung..............cccceeeneeeenee.
T 2 B 1= T [ [0S =T o TP
3.13. Praoperative diagnostische MaRnahmen und Diagnosen...........
3.13.1. Kraniale Computertomographi€.............ccceevveevvvrniiieeeennnn.
3.13.2. Transkranielle Dopplersonographie.............cccoevvevivvnnnnnnn.
3.13.3. Praoperativer Pupillenstatus...........ccccccceeiiiiieiiiiiiiiiiien.
3.14. Préaoperative, antiodematdse Therapie und ICP-Monitoring.......
3.15. Zeitintervall vom Ereignis bis zur Operation..............ccccceeeeeeenn..
I T @ o1=T =1 (o] o PSP
3.16.1. OperationsiNdiKatioN............coouvviiiiiiiiii e
3.16.2. OperationsteChnik...........ccoooveeiiiiiiiiiiii e
3.17. KOMPIIKAtIONEN. .....cc e e e e e e e e eeeanees
3.17.1. Ausdehnung des operativen EingriffS.............ccccevvvvnnnnnnn.
3.17.2. Postoperative Komplikationen.............ccccoeeveeeiiiiieiiinnnnnnnn.
3.18. Langzeit-Ergebnisse der telefonischen Befragung......................
3.18.1. Nachuntersuchungsintervall..............ccccccviiiiiiiiiieeeeeeennns
3.18.2. Outcome: Uberlebt-verstorben............ccoccoiiiiiiiiiiiiinnns
3.18.3. Barthel-INdeX.........cccooiiiiiiiiiiii e
3.18.4. KOMMUNIKATION. ....uuiiieiiiieieiiiiie e
3.18.5. EINSChranKUNQGEN......uiiiii e
3.18.6. BErUfSSIAtUS......ccoeeeee e

A, DISKUSS 10N, . ettt et et e e e e e e e

4.1. Dekompressive Kraniektomie nach Schadel -Hirn-Trauma.......
4.2. Indikationen und AusschluBBKriterien..........ccoevvveiiiiiie e,
4.3. Ergebnisbeeinflussende Faktoren..............ccceeiieiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeee
4.3.1. Das Alter der Patienten als prognostischer Faktor.............
4.3.2. Zeitintervall vom Ereignis bis zur Operation.......................
4.3.3. OULCOME. ...ttt e et e e e e



4.4. Dekompressive Kraniektomie nach Infarkt....... ... 95

4.5. Indikationen und AusSChIURBKItErEN. ...........vvvveeiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeee 95
4.6. Ergebnisbeeinflussende Faktoren...............cccovvvviviiciiii e, 97
4.6.1. Das Alter der Patienten als prognostischer Faktor................... 99
4.6.2. Zeitintervall vom Ereignis bis zur Operation...........ccccccceeeeeenne. 100
4.6.3. OUICOIME......iiiiiiiiiiiit et 102
S Yol o (U] £ 0] [0 T=T U o T UERPUPRR 106
5. ZUSammMENfaSSUNG.......ccoiriiiiiieiiiiiiiieeees ceeeiia e e e e e 110
B. ANNAING. ... ittt eee e 113
6.1. Fragebogen 1: Retrospektive Datenanalyse............ccccovvvivviiinneeennen. 113
6.2. Fragebogen 2: Telefonische Befragung............cccooovviiiiiiiiiiiiiiinnnenen. 118
7. LiteraturverzeiChniS. ........c.uii it e 121
7.1. AbbildungsverzeiChnis..............uuoiiiiii e 127
8. DANKSAGQUNG. .. .ceeiiuiieeiiiiiii e et es b e e e e et e e e e e eeees 129
9. Lebenslauf.........oooiiiiii e s 131



1 Einleitung

1.1 Die Bedeutung der dekompressiven Kraniektomie in de r
Neurochirurgie heute

Das Schadel-Hirn-Trauma (mit oder ohne Verletzungsbeteiligung anderer
Organe) steht bei den bis 45- jahrigen an erster Stelle der Todesursachen-
statistik in der Bundesrepublik Deutschland. Etwa 20 000 Menschen sind im
Laufe eines Jahres von einem schweren Schadel-Hirn-Trauma betroffen. Die
Mortalitdtsrate unter diesen Patienten betragt 36%, das heil3t es versterben
6600 Patienten jahrlich. Dazu kommen ca. 4 000 Patienten, die das
traumatische Ereignis zwar uberleben, aber aufgrund schwerer Defizite zum
Pflegefall werden.[32]

Die Inzidenz zerebrovaskularer Erkrankungen liegt in Deutschland bei
150-250/100 000 pro Jahr. Diese Krankheitsgruppe stellt mit einer Mortalitats-
rate von 110/100 000 Einwohner gegenwartig die dritthdufigste Todesursache
in Deutschland (nach kardialen und bo6sartigen Erkrankungen) dar. Die
Frihletalitat betragt 10-30% , weitere 30% der Patienten bleiben Pflegefalle und
bei nur einem Drittel der Patienten kann eine vollstandige Rehabilitation auf
beruflicher und sozialer Ebene erreicht werden.[35]

Das Hauptproblem bei beiden Krankheitsbildern ist die Entwicklung einer
sekundaren Hirnschwellung. Die dadurch entstehende Volumenvermehrung
des Gehirns kann durch den kndchernen Schadel nicht kompensiert werden.
Diese Volumenvermehrung kann zu lebensbedrohlichen Einklemmung des
Hirnstammes fihren und ist fir den Patienten ohne rasche Behandlung
lebenslimitierend.

Das Management des erhohten intrakraniellen Druckes stellt fir Neurochirurgen
und Intensivmediziner, trotz aller heute verfligbaren therapeutischen
Behandlungsmaoglichkeiten, immer noch eine nur schwer kontrollierbare
Notfallsituation dar. Nach Versagen der konservativen Therapiemdglichkeiten -
Barbituratkoma, Osmotherapie durch Mannitol-Infusion, forcierte

Hyperventilation oder milde Hypothermie bleibt als letzte, lebensrettende



Behandlungsoption, als ultima ratio, nur die operative Entlastung, die
dekompressive Kraniektomie.

1.2 Historischer Ruckblick

Bereits in der Frihgeschichte um etwa 6 000 vor Christus wurden unter
anderem in Nordafrika Schadel trepaniert, das heif3t beim lebenden Menschen
operativ eréffnet.

Zu den frihesten Zeugnissen dieser Operationstechnik gehoéren die
trepanierten Schadel aus Taforalt in Marokko. Diese stammen aus der frihen
Neusteinzeit.

Weitere Funde aus Nord- und Siudamerika, Nordafrika und Europa belegen,
dass es sich bei diesen Eingriffen um keine Seltenheit handelt. Vielmehr wurde
die Trepanation (von griech. trypanon=Bohrer) bei vielen frihen Kulturen
durchgefthrt.

Die Operation wurde hauptséachlich unter Offnung des Schlafenbeins, in
manchen Fallen auch des Stirn- oder Hinterhauptbeins durchgefuhrt. Auffallend
ist eine Aussparung des parietalen Knochenanteils, was als Hinweis darauf
gewertet werden kann, dass die erhohte Blutungsgefahr aufgrund der hier
verlaufenden Blutgefal3e, bereits damals bekannt war.

Durch Knochenfunde belegt sind vier verschiedene ,Operationsmethoden®:
neben der ,klassischen“ Trepanation durch Aufbohren des Schadels, ist die
Er6ffnung durch Aufschaben des Knochens bekannt. Das Anbringen von vier
geraden Schnitten, die das Entfernen einer viereckigen Knochenplatte erlaubte
und schliel3lich die Eroéffnung des Schadels durch einen kreisformigen
Einschnitt, der allm&hlich vertieft wurde sind weitere, aus dieser Zeit bekannte
und durch zahlreiche Funde belegte Methoden.

Als Operationsinstrument diente eine Steinklinge. Weiterhin ist durch
Untersuchungen an Fundobjekten gesichert, dass viele dieser ,frihen®
Patienten den Eingriff 0berlebt haben, da eine Vernarbung der

Trepanationsstelle durch Kallusbildung festzustellen war.
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Die Grunde fur die Durchfihrung der Trepanation sind weitgehend unbekannt.
Da in der Frihzeit auch Schadel von Verstorbenen trepaniert wurden, kann hier
nicht die Heilung von einem krankhaften Zustand wie zum Beispiel chronischer
Kopfschmerz oder Hirndrucksymptome als Erklarung herangezogen werden.
Letztgenannte sind allerdings in der heutigen Zeit Grinde fur eine Trepanation
bei zahlreichen Naturvolkern.

Es existieren unter anderem Erklarungsversuche des franzdsischen
Hirnforschers BROCA aus dem 19. Jahrhundert. Er nahm zunachst an, dass
der Hintergrund fir die Trepanation ein Weiheritus sein konnte. Spéater
korrigierte er seine Meinung und vermutete, dass dadurch eine Art des
Exorzismus - die Befreiung von bosen Geistern bei Besessenen -
vorgenommen wurde.

Mangels Beweisen sind diese Theorien allerdings wissenschaftlich nicht
belegbar und stellen somit nur das Spektrum theoretisch moglicher Aspekte dar
[49].

Erste wissenschaftlich ausgelegte Erkenntnisse wurden 1905 von CUSHING
festgehalten. Er fuhrte die subtemporale Dekompression zur Therapie des
erhohten Hirndrucks durch. Dabei wurde ein 6x8 Zentimeter grol3er
Knochendefekt geschaffen und eine sternférmige Durainzision durchgefuhrt.

Im Jahre 1906 wird von HORSLEY die Durchfihrung der dekompressiven
Kraniektomie bei sekundar erhfhtem Hirndruck nach traumatischen L&sionen
berichtet. Von ihm wurde die Schaffung eines grol3en, rechtsseitig temporalen
Schadeldefektes befurwortet, der gleichzeitig eine freie Duraverschiebung
ermdglichte. Aus dem selben Jahr stammen die Aufzeichnungen von SPILLER
und FRAZIER, von denen die temporale Kraniektomie der rechten Schéadelseite
als Palliativmalinahme bei Hirntumoren eingesetzt wurde.

1912 berichtet HUDSON von der Durchfiihrung einer grof3en, parietooccipitalen
Knochendeckel-Entfernung bei Patienten mit Massenlasionen.

Von GURDJIAN und THOMAS wurde 1964 die Methode von CUSHING und
auch von anderen beschriebene Kraniektomien in der Temporalregion als

ineffektiv gewertet. Von ihnen wird in der operativen Behandlung des Schadel-
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Hirn-Traumas die kndcherne Dekompression in Kombination mit Entfernung
von raumfordernden L&sionen favorisiert [22].

1968 wurde von KLARK et al. zwei Todesfélle nach Durchfihrung einer
zirkumferenten dekompressiven Kraniektomie beschrieben [21].

Diese Operationstechnik wurde bereits 1934 von BAUER, ebenfalls mit sehr
geringem Erfolg, angewendet [7]. Von KLARK wurde diese Technik als
sinnvolle Malnahme zur Therapie der Hirnschwellung angesehen. Man
glaubte, dass die zirkumferente Dekompression eine mehrdimensionale
Ausbreitung des Gehirns gewéhrleisten wirde, und man somit das intrakranielle
Gesamtvolumen vergrofR3ern konnte. Aufgrund der Todesfalle wurde vor der
Durchfiihrung dieser OP nun ausdricklich gewarnt und konstatiert, dass diese
Art von Kraniektomie, von der bis dato angenommen wurde, dass sie eine
logische und vernlinftige MalBnahme in der Bekd&mpfung des akuten,
traumatischen Hirnbdems darstellt, als problematisch einzustufen ist [21].

Bei den Studien die bis in die 1970er Jahre durchgefuhrt wurden, war meist nur
eine geringe Anzahl von Patienten untersucht worden. Es handelt sich dabei
meist um Einzelfallbeschreibungen. Die erste grof3ere retrospektive Studie liegt
von KJELLBERG und PRIETO aus dem Jahr 1971 vor. Diese fuhrten die
bifrontale Kraniektomie bei 73 Patienten durch, die posttraumatisch ein
Hirnédem entwickelt hatten. 18% der operierten Patienten hatten den Eingriff
Uberlebt. Die verwendete Operationsmethode gilt nach Ansicht der Autoren als
Methode der Wahl bei Patienten mit therapierefraktarem Hirnddem, die
anderenfalls keine groRe Uberlebenschance zu erwarten héatten. Gleichzeitig
distanzierten sich die Autoren von der bis dahin durchgefuhrten subtemporalen
Dekompression [22].

Eine weitere retrospektive Analyse von VENES und COLLINS mit 13 Patienten,
bei denen eine bifrontale dekompressive Kraniektomie vorgenommen wurde
liegt aus dem Jahr 1975 vor. Die Mortalitat blieb dabei mit vier verstorbenen
Patienten deutlich unter den Erwartungen. Allerdings wiesen die Uberlebenden
schwere neurologische Defizite auf, und nur ein Patient erreichte den

praoperativ festgestellten, neurologischen Level wieder [30].
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Heute wird die Erweiterung des intrakraniellen Volumens mittels Kraniektomie
und Duraplastik auch als sogenannte ,last-ditch“*-MalRnahme zur Kontrolle eines
therapierefraktar erhéhten Hirndrucks bezeichnet. Durch die dekompressiv-
operative Vorgehensweise ist es nicht mdoglich, irreversibel geschadigte
Hirngewebsanteile wiederherzustellen. Vielmehr ist das Ziel dieser
Entlastungsoperationen, den intrakraniellen Druck zu kontrollieren, und
zusatzliche sekundare Hirnschadigungen zu vermeiden. Von gro3er Bedeutung
in der Therapie des malignen Hirndrucks ist die Riickkehr des Patienten in ein
funktionell unabhangiges Leben [43].

In den Richtlinien der AANS (American Association of Neurological Surgeons)
von 1996 wird diese Art der Entlastungsoperation als eine von mehreren
,second thier therapies’ (neben Barbituratkoma, einer forcierten Hyperventilation
oder milden Hypothermie) in der Behandlung von therapierefraktaren,
intrakraniellen Druckanstiegen angegeben. In den Richtlinien des “European
Brain Injury Consortium* (EBIC) wird eine dekompressive Kraniektomie in der
Reihe der Therapiemdglichkeiten an letzter Stelle erwahnt. Nach Ansicht dieser
internationalen Arbeitsgruppe sollte die Anwendung der dekompressiven
Kraniektomie in der Behandlung des posttraumatischen Hirn6dems nur in
Ausnahmesituationen durchgeftihrt werden [39].

Die in tierexperimentellen Studien der letzten Jahre festgestellten guten
Ergebnisse nach einer dekompressiven Kraniektomie sprechen fur den Einsatz
dieser Operationsmethode. Die Autoren berichten etwa von einer signifikanten
Reduktion des Infarktareals nach friher Kraniektomie [47] beziehungsweise
dariiber hinaus von einer signifikant reduzierten Mortalitatsrate und einem

signifikant besseren funktionellen Ergebnis [54].
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1.3 Pathophysiologie des Hirnédems

Als Begleiterscheinung pathologischer Ablaufe bei Hirntrauma und
ischdmischen Infarkten, ebenso bei intrakraniellen Blutungen oder Hirntumoren
tritt das Hirnédem fast ubiquitar auf [36].

Hirnédem bedeutet per definitionem, eine durch gesteigerten Wassergehalt
verursachte Ausdehnung des Hirngewebes. Bei einem Schadel-Hirn-Trauma
oder Infarkt kann diese pathologische Gewebeschellung zu einem die Prognose
in bedeutendem Ausmal3 beeinflussenden Faktor werden [33].

Es ist ungeklart, inwiefern das Hirnddem direkt an zerebralen
Funktionsstorungen beteiligt ist. Wechselwirkungen zwischen der das Odem
verursachenden Primérschadigung und den Folgen der intrakraniellen
Druckveranderung sind grundsatzlich vorhanden.

Ein kritischer Punkt ist die Auswirkung der 6dembedingten, intrakraniellen
Drucksteigerung auf die Hirndurchblutung. Den intrakraniellen Reserveraum
beschreibt bereits 1980 GARCIA mit 5% als sehr gering [36].

Wahrend das Hirngewebe jungerer Patienten bei Hirnschwellungszustanden
nur in geringem Ausmald kompensationsfahig ist, kann das Gehirn alterer
Patienten grol3ere Volumenzunahmen tolerieren. Als Grund hierfir ist die
altersbedingte, generalisierte Hirnatrophie anzusehen [54].

Das Korrelat der primaren Hirnschadigung ist die mechanische Zellschadigung,
die direkt durch das traumatische Ereignis entsteht.

Die zerebrale Hypoxie ist pathophysiologisch als Hauptfaktor der sekundaren
Hirnschadigung anzusehen. Diese Hypoxie kann einerseits durch einen Blut-
druckabfall, andererseits durch einen intrakraniellen Druckanstieg bedingt sein.
Die Hypoxie ist Folge der regional eingeschrankten Hirndurchblutung.

Durch den erhohten intrakraniellen Druck (bei Werten Gber 20 mm Hg), kommt
es primar zu einer, sich hauptsachlich auf kapillarer Ebene abspielenden
Storung der Mikrozirkulation des Gehirns. Bei einer weiteren Steigerung des
intrakraniellen Druckes wird auch die Makrozirkulation durch eine druckbedingte

Kompression von Arteriolen und Arterien beeintrachtigt [32].
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1.3.1 Grundlegende Pathomechanismen

a) Der Austritt von vasogener Odemfliissigkeit in das Parenchym durch

eine Funktionsstérung der Blut-Hirn-Schranke:

Die Kontrollfunktion der Blut-Hirn-Schranke ist vor allem auf die spezifische
Funktion des Gefal3endothels zurtickzufuhren. Besonders hervorzuheben sind
dabei die sogenannten ,tight junctions®, funfschichtige, endotheliale
Zellverbindungselemente.

Eine pathologische Schrankenstérung konnte optional durch Offnung von
diesen tight junctions verursacht sein, beispielsweise durch aktivierte, trans-
endotheliale Vesikeltransportfunktionen, oder aber wahrscheinlich durch einen
diffus geschadigten Endothelzellverband. Dies ist bei traumatisch oder

ischamisch bedingten Parenchymnekrosen der Fall.

b) Die intrazellulare Ansammlung von Wasser durch Verlust von das

Zellvolumen requlierenden Kontrollmechanismen

Daraus leiten sich verschiedene ,Prototypen“ des Hirnédems ab:

Vasogenes Odem:
- Defekt der Blut-Hirn-Schranke

Erhohte Gefal3permeabilitat
(Odemfliissigkeit enthalt nieder- und hochmolekulare Plasmaproteine)
- Erweiterung des Interstitiums und Extrazellularraumes,

- sekundare Astrozytenschwellung

Zytotoxisches Odem:

- Toxisch bedingte Parenchymschadigung.
( kompensatorischer Mechanismus zur Erhaltung der Homdostase),
- Verkleinerung des Interstitiellen Raumes

- Schwellung zellularer Elemente.
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Bei klinischer Manifestation sind in der Regel beide Typen des Hirnédems
gleichzeitig vorhanden [33].

Das zytotoxische Odem und die daraus folgende Zunahme des Hirnvolumens
(und damit einhergehender intrakranieller Druckerhéhung) sind als Korrelat der
sekundaren Hirnschadigung nach Trauma oder Infarkt zu sehen [32].

Eine Vielzahl von Substanzen sind bekannt, die als Mediatoren des Hirnddems
bei  Nervenzellschaden, Dysfunktion der Blut-Hirn-Schranke  oder
Veranderungen in der Mikrozirkulation in Frage kommen [33].
Notwendigerweise sind klare Richtlinien fur die Identifikation dieser Substanzen
erforderlich. In Anlehnung an die Erkenntnisse von BAETHMANN et.al. (1978)

kénnen dazu folgende Punkte herangezogen werden:

» Ein Mediator sollte Manifestationen einer Hirnschadigung bewirken und
in geschadigtem Gewebe freigesetzt werden

* Die Freisetzung sollte proportional zum Ausmal} der Schadigung
erfolgen.

* Weiterhin sollte es moglich sein, die traumatisch oder ischdmisch
bedingten sekundaren Hirnschaden durch EinfluBnahme der Mediatoren

(Funktions- oder Aktivitatsminderung) abzuschwachen [56].

1.3.2 Mechanismen auf zellularer Ebene

« Hemmung bzw. Versagen der Na/K-ATPase

Damit ist ein aktiver Transport von Natrium-lonen (Na-lonen) nach extrazellular
nicht mehr maglich. Intrazellular akkumulierte Na-lonen fihren Gber den Anstieg
der osmotischen Konzentration zur kompensatorischen Schwellung der

Gliazellen.
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« ATP-Mangel durch Versagen des Energiestoffwechsels

Fur aktive lonenpumpen steht zu wenig ATP zur Verfigung [33].

Der ischdmiebedingte Verlust von ATP hat eine Membrandepolarisation zur
Folge, dadurch kommt es zu einem erhdhten Einstrom von Na-lonen, einer
Stérung der Natrium-lonenpumpe und durch Wasseraufnahme in die Zelle zur

Osmolyse [35].

* Permeabilitdt der Zellmembran fir Na-lonen erhdht:

Die extrazellulare Anreicherung von exzitatorischen Transmittern wie Glutamat
spielt eine entscheidende Rolle. Durch Unterbrechung der zerebralen
Durchblutung wird eine terminale Depolarisation von Parenchymzellen
verursacht, was eine gesteigerte Ausschittung von Glutamat und Kalium-lonen
in das Interstitum zur Folge hat. Glutamat Offnet Uber Interaktion mit
verschiedenen Rezeptoren Natrium-Kanale und Ca?*-Kanale und férdert somit
den Transport von Na-lonen nach intrazellular [33].

Durch die Glutamat-induzierte astrozytische Schwellung kommt es zu einer ver-
anderten Zusammensetzung (das heil3t Modifikation bezlglich Konzentration
und Transportkapazitat) extrazellularer neuroaktiver Substanzen.

Die Zellschwellung ist Folge einer Interaktion von Glutamat mit metabotropen
Glutamatrezeptoren (mGIuR’s). Von diesen Rezeptoren wird Phospholipase C
zur Ausschittung von Inositoltriphosphat veranlasst und dies fuhrt zur
Mobilisation von intrazellularen Kalzium-lonen( Ca-lonen ), was wiederum einen
Einstrom von Kalzium durch die Plasmamembran bewirkt.

Die durch Laktatazidose induzierte Hirnschwellung ist von der Anwesenheit
extrazellularer Ca-lonen abhéngig. Aus intrazellularen Depots freigesetzte Ca-
lonen scheinen jedoch auf den Schwellungsprozeld keinen Einfluld zu nehmen.
Ungeklart ist, ob die Beteiligung der Ca-lonen am Schwellungsprozel3 auf den
Einstrom von Ca-lonen durch die Zellmembran, oder aber auf die aktivierende
Wirkung der extrazellularen Ca-lonen auf membranstandige Transportproteine
zurtckzufihren ist [24].
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Glutamat interagiert aber auch mit solchen mGIuR’s, die eine Hemmung der
Adenylatcyclase und eine Abnahme der cAMP- Konzentration bewirken.

Die geringere cAMP- Produktion ist verantwortlich fir die Offnung von L-
Calcium-Kanalen, darauffolgend von zelleinwartsgerichteten Kalium-Kanalen
[25]. Zelleinwartsgerichtete Kalium-Kanale, die aktiviert werden, um einem
Verbrauch von Kalium durch den calziumabhéngigen Na-K-2CL-Transporter
entgegenzuwirken, sind somit ebenfalls an der schwellungsinduzierenden
Verschiebung der interzellularen Osmolalitat beteiligt [25].

Die aktive Aufnahme von Glutamat und Kalium-lonen fuhrt Gber Erhéhung der
intrazellularen Osmolaritat zur Zellschwellung [33].

1.3.3 Mediatoren des Hirn6édems

Neben den oben genannten Mechanismen spielen noch eine Reihe weiterer
Mediatoren bei der Entwicklung des Hirnddems eine Rolle. Dazu gehdren
Arachidonsaure, Bradykinin, Gewebsazidose, Apolipoprotein E, TNFa,

Aquaporine und Stickstoffmonoxid (NO).

1.3.4 Arachidonsaure

Nach neueren Erkenntnissen kommt bei der zytotoxischen Gliazellschwellung
die Arachidonsaure als auslosender Faktor in Betracht und nicht, wie in
fruheren Studien vermutet, die zur Gruppe der Eicosanoide gehorenden
Prostaglandine oder Leukotriene. Arachidonsaure induziert eine Hemmung der
Atmungskette, fordert somit die anaerobe Glykolyse, was in einer gesteigerten
Laktatproduktion zum Ausdruck kommt. Durch den Na/H-Antiport kommt es
zum Austausch von intrazellularen Protonen gegen extrazellulare Natrium-
lonen und wirkt einer intrazellularen Azidose entgegen. Die Aufnahme von
Natrium-lonen in die Zelle bewirkt wiederum die Zellschwellung.

Ebenfalls am Schwellungsprozel3 beteiligt scheinen freie Radikale. Diese
werden nicht nur cyclo- oder lipoxygenaseabhangig produziert, sondern auch
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Uber andere Mechanismen, denen vermutlich die Beteiligung von Cytochrom
P450 und die Autooxidation von Arachidonsdure zugrunde liegen[27].

1.3.5 Bradykinin

Bradykinin ist einer der Hauptvermittlersubstanzen des Hirnédems. Diese
Substanz wirkt bereits unter physiologischen Bedingungen
permeabilitdtserhohend und vasodilatierend. Bei pathologischer
Stoffwechsellage kommt es zu einem Konzentrationsanstieg von Bradykinin im
Gewebe beziehungsweise im Interstitium und durch spezifische Interaktionen

bewirkt Bradykinin eine Zunahme des Hirnddems [15].

1.3.6 Gewebsazidose

Ein weiterer Mediator des zytotoxischen Hirnédems ist die Gewebsazidose.

In Laborversuchen konnte bei Vorliegen einer extrazellularen Laktatazidose
eine dosisabhéngig induzierte Schwellung von Gliazellen beobachtet werden.
Bei diesem Vorgang sind ph-Wert-regulierende Membrantransporter und
Kanéale beteiligt. Die durch Laktatazidose induzierte Hirnschwellung entsteht in
Abhangigkeit extrazellular anwesender Kalzium-lonen [24].

Diese Azidose-induzierte Zellschwellung fungiert als kompensatorischer
Mechanismus, mit dem Ziel, den intrazellularen ph-Wert im Normbereich zu
halten. Durch den Na/H*-Antiporter werden intrazellulare Wasserstoff-lonen
eliminiert und im Gegenzug Natrium-lonen aus dem Extrazellularraum
aufgenommen, was zu einer Nettoakkumulation von Natrium-lonen (in
Verbindung mit Chlorid-lonen und Wasser) fuhrt und somit die Zellschwellung
bedingt [33].

1.3.7 Apolipoprotein E (apoE) und TNF «

In Anlehnung an die Berichte von OTT et al (1994) besteht in Astrozyten und

Neuronen nach Hirntrauma eine erhdhte Produktion von TNFa, die beim

19



Zusammenbruch der Blut-Hirn-Schranke und somit bei der Entwicklung des
Hirnédems beim Menschen eine wesentliche Rolle spielt.

In tierexperimentellen Untersuchungen wurde der Effekt von apoE auf den
Hirnschwellungsprozeld beobachtet. Dabei wurde bei apoE-defizienten Mausen
eine Zunahme des hemispharischen Odems nach Hirntrauma festgestellt, was
wahrscheinlich auf die regulatorische Funktion von apoE auf die Gliazellaktivitat
zurlickzufiihren ist.

ApoE bewirkt eine verminderte Aktivitat der Gliazellen, so werden nachfolgend
weniger inflammatorische Zytokine, unter anderem TNFa, ausgeschuttet. Es
konnte eine Zunahme von TNFa-mRNA im Gehirn von apoE defizienten
Mausen beobachtet werden, was den Zusammenhang dieser beiden
Substanzen belegt [26].

Es kann daher angenommen werden, dass endogenes apoE durch Modulation
der Gliazellaktivitat - damit auch der TNFa- Produktion - das Ausmald des
posttraumatischen Hirnddems verringert und als neuroprotektiver Faktor im
traumatisch geschadigten Gehirn fungiert [26].Somit bewirkt ein Fehlen dieses

Mediators indirekt eine Zunahme des Hirnddems.

1.3.8 Aguaporine

Wasserkanale im Gehirn, die sogenannten Aquaporine (AQP), sind bei der
Regelung der extrazellularen Homdostase in entscheidendem Mal3e beteiligt.
Sie regeln den transmembrandsen Wasserfluf3. Dieser ist in posttraumatischen
und in ischamischen Gehirnarealen durch die erhohte intrazellulare Osmolaritat
ebenfalls gesteigert.

Im Tierversuch konnten verschiedene Aquaporine identifiziert werden. So
wurde AQP1 in den Zellen des Plexus choroideus, AQP4, AQP5 und AQP9 in
Astrozyten und Ependymzellen lokalisiert.

Vor allem AQP4 scheint unter pathologischen Bedingungen eine Rolle zu
spielen. Ist AQP4 nicht vorhanden, so fihrt dies zu einer reduzierten
Odembildung.
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Die Beteiligung der Aquaporine an der Entstehung des posttraumatischen
Hirnddems kommt durch die verédnderte Aquaporin-Expression zum Ausdruck,
wobei hier vor allem AQP4 und AQP9 hochreguliert werden [34].

1.3.9 Stickstoffmonoxid (NO)

Zur Ca®*/Calmodulin-abhangigen Abspaltung von Stickstoffmonoxid (NO) aus
Arginin durch die NO-Synthetase kommt es durch den intrazellular erhéhten
Kalziumspiegel. Die Mediatorfunktion von NO ist unterschiedlich lokalisiert:

Zum einen wirkt NO am Endothel vasodilatierend. In Neuronen wiederum
verstarkt es die Toxizitat der freien Sauerstoffradikale, zu deren Entstehung es

vor allem wahrend einer Reperfusion kommt [35].

1.4 Konsequenzen der pathophysiologischen Vorgange

Durch die Hirndruckerhbhung kommt es nach Uberschreiten der
Kompensationsmoéglichkeiten ~ zur  Entwicklung eines  pathologischen
Druckgradienten. Dieser fuhrt zu intrazerebralen Massenverschiebungen mit
konsekutiver Mittellinienverlagerung als Ausdruck einer interhemispharischen
Massenverschiebung. Von der interhemispharischen ist die transtentorielle
Massenverschiebung abzugrenzen. Hierbei kommt es durch Verlagerung von
temporalen Hirnanteilen durch den Tentoriumschlitz in infratentorielle
Hirnbereiche zur Schadigung des Mesencephalons mit entsprechenden
klinischen Zeichen wie, z.B. Vigilanzstérungen, bis hin zu lebensbedrohlichem
Funktionsverlust. In seltenen Fallen kann es zur akut vital bedrohlichen,
sogenannten ,unteren“ Einklemmung kommen: Anteile des Zerebellums
herniieren durch das Foramen magnum nach kranial. Es kommt zu einer
Kompression der unteren Hirnstammbereiche und damit zur Einschrankung

oder zum kompletten Ausfall lebensnotwendiger Funktionen [57].
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1.5 Operationsarten

Grundsatzlich kann die osteoplastische Trepanation, bei der nach Beendigung
des Eingriffs der Knochendeckel wieder eingesetzt wird, von der
osteoklastischen Trepanation unterschieden werden. Bei dieser wird auf ein
Wiedereinsetzen des Knochendeckels am Ende der Operation verzichtet.

Bei der einfachen Bohrlochtrepanation wird lediglich der Schadelknochen
eroffnet. Ohne Eroffnung der Dura mater konnen epidurale Hamatome
entlastet, oder eine epidurale DruckmefRsonde zur Messung des intrakraniellen
Druckes angelegt werden.

Die eigentliche Trepanation erfordert das Anlegen mehrerer Bohrldcher, die mit
Hilfe eines Kraniotomes verbunden werden und somit das Aussagen eines
groReren Knochendeckels ermdglichen [50]. Standardmafig wird neben der
bifrontalen Kraniektomie auch die fronto-temporo-parietale Kraniektomie
(Hemikraniektomie) durchgefuhrt, die bei ausgepragter Hirnschwellung auch
beidseits angelegt werden kann.
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Lokalisation der Knochendeckel:

Abb.1) Fronto-temporo-parietale Kraniektomie [62]

Als Indikationen fir eine dekompressive Kraniektomie gelten neben akuten
traumatischen Subduralblutungen oder Intrazerebralblutungen mit zu
erwartender Schwellung nach Hamatomentfernung, auch der maligne
Hirninfarkt bei Verschlu3 z.B. der Arteria carotis oder Arteria cerebri media mit
Mittelhirnverlagerung und drohender Einklemmung und die spontane

Intrazerebralblutung.
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Man unterscheidet die einseitige, sogenannte Hemikraniektomie von der
beidseitigen, bilateralen Kraniektomie. Eine weitere Operationsart stellt die
bifrontale, dekompressive Kraniektomie dar.

Die Entscheidung welche Art der Kraniektomie bei dem jeweiligen Patienten
zum Einsatz kommt, wird im Hinblick auf die Lokalisation des Hirnédems
beziehungsweise der Hirnschwellung (uni- oder bilateral) und anhand des
intraoperativen Befundes getroffen. Der Umfang des jeweils entfernten
Knochendeckels reicht von der einseitigen Entfernung kleinerer Knochendeckel
( 5x5 Zentimeter) bis zur beidseitigen Entfernung ausgedehnter Knochenareale
(16x12 Zentimeter).

Wahrend bei Patienten mit Infarkt und Subarachnoidalblutung aufgrund der
meist auf eine Hemisphdre begrenzten Schwellung eine unilaterale
Kraniektomie in der Mehrzahl der Féalle eine ausreichende Entlastung
gewabhrleistet, ist im Gegensatz dazu bei Patienten mit Schadel-Hirn-Trauma
oftmals eine bihemispharische, das heil3t eine ausgedehnte, bilaterale
Dekompression indiziert. Dies erklart sich aus der Tatsache, dass bei diesen
Patienten mit oftmals diffusem Verletzungsmuster eine ebenso diffuse, in vielen
Fallen auch globale Hirnschwellung vorliegt, die eine bilaterale Kraniektomie
erfordert.

Der Durchmesser der Kraniektomie muss, um einen Volumengewinn von etwa
30 Kubikzentimeter zu erreichen, mindestens 10-12 Zentimeter betragen.
Dadurch soll auch einer eventuell drohenden sekundéren Hirndrucksteigerung
entgegengewirkt werden. Mit einer Entlastung von 8 Zentimeter besteht
hingegen nur eine Reservezunahme von etwa 15 Kubikzentimeter. Bei einer
maximalen Kraniektomie ist ein Volumengewinn von maximal 100
Kubikzentimeter mdglich [58].

Zusatzlich sollte im Rahmen einer dekompressiven Kraniektomie noch eine
Duraerweiterungsplastik mitangelegt werden, um einer weiteren Schwellung

entgegen zu wirken.

Die Bilder auf den nachfolgenden Seiten zeigen die intra- und postoperative

Situation bei bihemisphéarischer Kraniektomie:
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Operationssitus: Darstellung der gespannten Dura nach bilateraler Entfernung

der fronto-temporo-parietalen Knochenanteile.

Darstellung der entfernten Knochenfragmente: zwei grof3e, fronto-temporo-

parietale Fragmente, in der Mitte zwei sagittal entfernte Knochenbriicken.
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Patient nach Durchfihrung der Kraniektomie. Das Hautniveau ist tiber dem
Knochendefekt eingesunken.

Operationssitus: Reimplantation der Knochenfragmente.
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1.6 Operationstechniken

1.6.1 Hemikraniektomie

Der Kopf des Patienten wird in einer Mayfield-Kopfhalterung positioniert.

Nach Rasur und sorgféltiger Desinfektion der Kopfhaut erfolgt die Inzision der
Kopfhaut mit fronto-temporo-parietaler Schnittfihrung unter Bildung eines nach
frontal hin  gestielten Haut-Galealappens. Nach Abschieben des
Temporalmuskels wird nach Anlage von Bohrléchern ein Knochendeckel der

erforderlichen GroRRe mit der Knochensége ausgesagt.

Hemikraniektomie - Schematische Darstellung [61]:

Positionierung des Patienten in der
~.Mayfield-Klemme*
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4 \
Temporalmuskel
Schadelkalotte

Bohrloch

-

Aussagen des Knochendeckels mit der

,Gigli-Sage*

Das Knochenfragment wird zur Reimplantation konserviert und bei -70 Grad
Celsius eingefroren. Nach Entfernung des Knochendeckels wird intraoperativ
die Dura inspiziert. Bei sich gespannt darstellender Dura wird diese inzisiert und
mit Hilfe eines Duraerweiterungspatches entlastet. Anschlie3end erfolgt die

Naht des Temporalmuskels und der weitere schichtweise Wundverschluf3.
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Durainzision

Duraerweiterungspatch

Theoretisch kann durch die Hemikraniektomie sowohl die Perfusion von
leptomeningealen Venen, als auch retrograd die der Arteria Cerebri Media
verbessert werden. Auch eine bessere Durchblutung der periischamischen
Gebiete, der sog. Penumbra, kann somit erreicht werden. Durch die
Verbesserung der Perfusionsverhéltnisse kann eine Reduktion des
Infarktgebietes und folglich auch der neurologischen Defizite erreicht werden
[28].
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1.6.2 Bilaterale Kraniektomie

Der Patient wird in stérungsfreier Intubationsnarkose in Ruckenlage gelagert
und nach Kopfhaarentfernung und Kopfhautentfettung in die Mayfieldklemme
eingespannt. Es erfolgt die Einzeichnung eines Ohr-zu-Ohr-Bligelschnittes,

nochmalige Desinfektion und Unterspritzen der Haut mit einem Xylocain-Supra-
renin-Gemisch und die Er6ffnung des Hautschnittes primar bis zur Kalotte nach
nochmaliger Desinfektion und sterilem Abdecken. Zur Blutstillung werden
Galeaclips eingesetzt. Der Visierlappen wird zur Frontobasis hin weggeklappt.
Danach werden beide Temporalmuskel eingeschnitten und ebenfalls Richtung
Frontobasis abgeschoben. Es werden anschlieBend 7-9 Bohrlécher angelegt
und unter Belassen eines Knochensteges Uber dem Sinus sagittalis superior
werden zwei grof3e, etwa 10x8 Zentimeter messende fronto-parieto-temporale

Knochendeckel ausgesagt.

Duraerweiterungsplastik:

Zeigt sich die Dura intraoperativ gespannt so wird diese kreuzférmig inzidiert
und unter Einn&hen einer Duraplastik entlastet. Dazu wird meist ein
synthetischer Duraersatz (z.B.,Neuropatch™ der Firma Braun-Melsungen)
verwendet und mittels fortlaufender Naht und mehreren randstandigen
Durahochnéhten eingebracht. Es folgt die sorgfaltige Blutstillung und die Anlage
von Redondrainagen. Die Temporalmuskel werden mit adaptierenden
Muskelndhten  verschlossen. AnschlieBend erfolgt der schichtweise
Wundverschluss mit Subkutan- und Hautnahten, die Desinfektion der Wunde

und Anlage eines sterilen Verbandes.
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1.6.3 Bifrontale Kraniektomie

Der Patient wird in Ruckenlage gelagert und nach Rasur der Kopfhaare in der
Mayfieldklemme positioniert. Die Haut wird sorgfaltig desinfiziert, das
Operations-Gebiet steril abgedeckt. Nach Anlage eines Bigelschnittes von Ohr
zu Ohr erfolgt die Ablosung des Galeaperiosts und des Temporalmuskels. Der
Hautlappen wird nach ventral abgeklappt, bis die Orbitalwilste zu erkennen
sind. Nach dorsal erfolgt die Ablésung des Hautlappens bis hinter die
Kranznaht. Es wird eine sorgfaltige Blutstillung durchgefiihrt und im Anschlul3
daran werden Federhaken eingesetzt. Es folgt die Anlage von drei Bohrlochern
jeweils rechts und links temporal sowie von einem
Bohrloch frontal und einem weiteren Bohrloch auf
der Kranznaht jeweils rechts und links paramedian
(siehe nebenstehende Abbildung[62]).

Die verbleibende Knochenlamelle wird abgeldst,
ebenso wird die Dura von der Tabula interna mit
der Uhrfedersonde abgelost. Mit dem Kraniotom
wird dann rechts und Ilinks jeweils ein

Knochendeckel ausgesagt und herausgelost.

Bei sich intraoperativ gespannt darstellender Dura
wird diese erdffnet und durch Einndhen zweier Duraerweiterungspatches
entlastet. Nach Anlage von mehreren randstdndigen Durahochndhten auf
beiden Seiten erfolgt die sorgfaltige Blutstillung. AbschlieRend wird der
schichtweise Wundverschlu3 mit adaptierenden Muskelnahten im Bereich der
Temporalmuskel beidseits, unter Anlage von beidseitigen Redondrainagen,
Subkutannahten und Klammern der Haut durchgefuhrt. Nach sorgfaltiger

Hautdesinfektion wird ein steriler Pflasterverband angelegt.
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Schematische Darstellung der bifrontalen Kraniektomie
(nach KJELLBERG)[60]:

Hautinzision

/ Dura mater

Sinus sagittalis superior

Durainzision

prolabierendes

Hirnparenchym
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1.7 Fragestellung

Das Ziel der vorliegenden Arbeit war es, die langfristigen Ergebnisse einer
dekompressiven Kraniektomie in der Behandlung des therapierefraktar
erhohten Hirndrucks bei Patienten mit Schadel-Hirn-Trauma beziehungsweise
Infarkt festzustellen. Dass es sich hierbei um eine lebensrettende Maflinahme
bei anderweitig nicht mehr zu beherrschendem, malignem Hirnddem handelt ist
eine, auch in der Literatur grundsatzlich bestatigte Tatsache.

In wieweit allerdings die Patienten langfristig von dieser operativen Methode
profitieren kdnnen, ist Gegendstand der Diskussion.

Durch diese Untersuchung sollte festgestellt werden, ob nach erfolgter
dekompressiver Kraniektomie eine vollstandige Rehabilitation der Patienten
erreicht werden konnte beziehungsweise welche Einschrankungen postoperativ
persistierten. Besonders wurde hierbei beachtet, ob die Patienten wieder in das
Berufsleben oder den normalen Schulalltag zurtickkehren konnten, oder die
Ausibung einer — dem praoperativen Beschaftigungsverhéltnis vergleichbaren

Erwerbstatigkeit — moglich war.
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2 Material und Methodik

2.1 Patientengut

In der vorliegenden Studie wurden die Daten von 50 Patienten retrospektiv
analysiert. Die Patienten wurden im Anschlu? an die Aktenauswertung im
Rahmen eines telefonischen Interviews zu ihrem aktuellen Gesundheits-
zustand befragt.

Die Patienten waren im Zeitraum von 1994 bis 2002 in der neurochirurgischen
Abteilung der Universitatsklinik Ttubingen behandelt worden. Bei allen Patienten
wurde im Rahmen der stationdren Behandlung eine dekompressive

Kraniektomie durchgefihrt.

Diagnosen
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(SHT=Sché&del-Hirn-Trauma)

33 Patienten hatten ein Schédel-Hirn-Trauma, 7 Patienten hatten einen
zerebralen Insult. Bei 8 Patienten aus der Infarktgruppe war eine
Subarachnoidalblutung, bei einem weiteren Patienten eine Sinusthrombose
Ursache der zerebralen Ischdmie. Ein Patient befand sich im Zustand nach

Meningeomentfernung am Vortag und hatte postoperativ ein epidurales

34



Hamatom mit zunehmender Hirndrucksymptomatik entwickelt. Diese neun
Patienten wurden in der Auswertung ebenfalls der Infarktgruppe zugeordnet.
Das Alter der Schadel-Hirn-Trauma-Patienten betrug im Durchschnitt 36,3
Jahre (13-63 Jahre), das der Infarktpatienten 51,8 Jahre (29-73 Jahre).
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In der Gruppe der Schéadel-Hirn-Trauma-Patienten befanden sich 20 méannliche
und 13 weibliche Patienten. In der Infarktgruppe wurden 11 mannliche und 6
weibliche Patienten untersucht.
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2.2 Methoden der Datenanalyse

2.2.1 Retrospektive Datenanalyse

Den ersten Schritt der Untersuchung stellte die Sichtung der Krankenakten und
die Aufnahme der verfugbaren Daten in einem fur diesem Zweck zuvor
erstellten, tabellarischen Fragenkatalog dar (siehe Anhang, Tab.1). Nach
Abschlu? dieser retrospektiven Datenanalyse erfolgte eine telefonische
Befragung der Patienten zum aktuellen, postoperativen Gesundheitszustand
anhand eines zweiten Fragebogens ( siehe Anhang, Tab.2).

Das Zeitintervall zwischen Operation und telefonischer Befragung der Patienten
und Angehdrigen lag bei den Traumapatienten durchschnittlich bei 31,5
Monaten (1,5 - 101 Monate postoperativ), bei der Patientengruppe mit Infarkt
beziehungsweise Subarachnoidalblutung bei 41 Monaten (20 - 88 Monate

postoperativ).

2.2.2 Telefonische Befragung

Um den postoperativen Zustand der Patienten zu erheben, wurde ein weiterer
Fragebogen (siehe Anhang, Tab.2) erstellt. Im Vordergrund stand hierbei, durch
telefonische Befragung festzustellen, ob die Patienten postoperativ in der Lage
sind, Alltagsanforderungen zu bewaltigen oder ob eine Ruckkehr in das
Berufsleben erreicht werden konnte.

Die Telefonnummern der Patienten oder deren Angehérigen wurden, soweit
vorhanden, den Krankenakten entnommen. Waren dort keine Angaben zu
finden, so wurde via Telefonauskunft versucht, die Telefonnummer
herauszufinden.

Bei drei Patienten war auch dies nicht méglich, so dass hier der Zustand des
Patienten bei Entlassung aus der Universitatsklinik Tubingen anhand des
Entlassungsbriefes ausgewertet wurde.

Wenn mdglich, fand ein Gesprach mit dem Patienten selbst statt. War dies
aufgrund der Beeintrachtigung des Patienten nicht gegeben, so wurden die

Fragen durch Angehdérige oder den behandelnden Arzt beantwortet.

36



Dazu wurde, neben der Befragung zu bestehenden Einschrankungen auf
motorischer und sprachlicher Ebene auch analysiert, ob und in welchem Mal3e
der Patient im alltdglichen Leben, zum Beispiel beim Waschen, Treppensteigen,
Hilfe in Anspruch nehmen muss oder aber diese Dinge selbststandig ausfihren
kann. Dazu wurde der Barthel-Index (siehe Seite 94) verwendet.

Alle Patienten oder deren Angehdrige wurden zu Beginn des Telefonates Uber
den Zweck und den Hintergrund der Befragung informiert und um das
Einverstandnis zu der Befragung gebeten.

Die Befragung war von der zustdndigen Ethikkommission in Tubingen

genehmigt worden.

2.3 Parameter der Datenanalyse

2.3.1 Personalien und Aufnahmebefunde

Grundlegende Informationen Uber den Patienten wurden im ersten Teil des
Fragebogens festgehalten.
Darin enthalten waren Angaben zu:

» Alter, Geschlecht, Diagnose, Zeitpunkt des Ereignisses.
Bei den Traumapatienten wurde zusatzlich beachtet, ob es sich um ein
Polytrauma oder ein isoliertes Schadel-Hirn-Trauma handelte, wéhrend bei den
Infarktpatienten die Ursache fur das Ereignis ( wie etwa embolische oder
arrhythmiebedingte  Genese  des Infarktes  beziehungsweise  der
Subarachnoidalblutung) festgehalten wurde. Anamnestische Daten, der
neurologische Aufnahmebefund, Vitalparameter bei Aufnahme, sowie eventuell
bestehende Risikofaktoren des Patienten wurden wie folgt erhoben:

» Aufnahmezeitpunkt, Zeitintervall vom Ereignis bis zur Aufnahme in die
Klinik, Vigilanz, Pupillenstatus, Atmung (spontan/ intubiert), Blutdruck/
Puls, Risikofaktoren (Diabetes mellitus, Lungen- oder Nieren-

erkrankungen, Alkoholabusus, Hypertonus, Sonstige).
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2.3.2 Klinischer Verlauf

Dieser Abschnitt des Fragebogens erfasste den weiteren klinischen Verlauf des
Zustands der Patienten bis zur Operation.
Es wurden folgende Punkte beachtet:
» Pupillenstatus (Entwicklung einer uni- oder bilateralen Pupillenstarre),
klinische Hirndruckzeichen (Strecksynergismen),
primare Hypoxie, Vigilanz, Atmung, Blutdruck/Puls, sowie einige wichtige
Laborparameter (HB, HK, Quick, PTT, Thrombozyten, Elektrolyte,

Serumosmolaritat, Blutgase).

2.3.3 Diagnostik

Es wurden hierbei die Befunde der im Rahmen der praoperativ durchgefihrten
diagnostischen MalRnahmen erfasst. Zu den diagnostischen Mal3hahmen
zahlten, wie unten aufgefiihrt, die kraniale Computertomographie, die
transkranielle Dopplersonographie und die Messung des intrakraniellen
Druckes mittels Hirndrucksonde. Allerdings waren diese weiteren Malinahmen
nicht standardméanRig bei allen Patienten durchfiihrbar. Dies laft sich durch den
oftmals perakuten und progredienten klinischen Verlauf erklaren, der eine
notfallmaRige Kraniektomie erforderte. Die Durchfiihrung weiterer, praoperativ
diagnostischer MalRRnahmen war in diesen Féllen aufgrund eines sich

zunehmend verschlechternden Zustandes des Patienten nicht mehr méglich.

» Kraniale Computertomographie (CCT) mit den Parametern:
Ventrikelkompression, Einengung der basalen Zisternen,
Verstrichene Sulkuszeichnung (kortikales Relief),
Mittellinienverlagerung, Hirnddem/ parenchymattse Schwellung,
Raumforderungen, Kontusionsherde, intrazerebrale Blutung,
traumatische Lasionen

» Transkranielle Dopplersonographie (TCD):

FluRgeschwindigkeiten (FluRreduktion), Pendelfluf3, Widerstandsflul

» Intraparenchymatdse Sonde:

ICP-Monitoring.
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2.3.4 Praoperative, konservative Hirndrucktherapie

Es wurde festgestellt, ob die Patienten eine konservative Therapie erhalten
hatten. War dies der Fall, so wurden Art und Umfang der antiddematodsen
Therapie nach folgenden Gesichtspunkten analysiert:
» Hyperventilation, Kopf- oder Oberkérperhochlagerung.
» Medikamente:
Mannitldsung (20%), hypertone NaCl-Losung 7,5%, Barbiturate, Heparin,
sonstige, relevante Medikation und die Dauer der antibdematdsen
Therapie bis zur Operation.
Die Patienten, bei denen eine konservative, antiddematése Therapie
durchgefuihrt  werden  konnte, wurden dieser im Rahmen der
intensivmedizinischen Behandlung zugefiihrt. Die antibdematdse Therapie

beinhaltete in der Regel die parenterale Gabe von Mannitol-Lésung
(Osmofundin D20%) bzw. hyperosmolarer NaCl-Losung (7,5%), eine
kontrollierte Hyperventilation (paCo, 30mmHg), Oberkorperhochlagerung (30 °)

und die Sedierung des Patienten mit Barbituraten (BrevimythaID).

2.3.5 Operation

Um die Operationsindikation, die Operationstechnik, den peri- und post-
operativen Verlauf zu erfassen wurden folgende Parameter evaluiert:
OP-Indikation:

» Verschlechterung klinischer Parameter

» Pupillenstatus, Vigilanz, Atmung, fokale Ausfalle
» CCT,

» TCD,

» ICP-Werte.

Operation:
Diese Daten wurden anhand des Zeitpunktes der Operation, der

Operationstechnik, der Operationslokalisation und der DefektgréRe

bestimmt. Zusatzlich wurde festgehalten, ob intraoperativ eine
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Duraerweiterungsplastik durchgefiihrt werden musste. Bei stattgehabter
Duraerweiterungsplastik wurde das verwendete Material (Galea-Periost-
Patch oder synthetisches Material (Neuropatch™)) und die GroRe des

Duraersatzes vermerkt.

Perioperative Besonderheiten

Es wurde analysiert ob es intraoperativ zu groReren Blutverlusten,

Gerinnungsstoérungen, Herniation oder sonstigen Besonderheiten kam.

2.3.6 Postoperativer Verlauf

Hinsichtlich des postoperativen Verlaufs wurden Daten Uber eine vorhandene
Hirndrucklberwachung via Hirndrucksonde, die Defektkontrolle, Durchfihrung
oder Weiterfuhrung einer antiddematésen Therapie und Verdnderungen des

klinischen Zustandes der Patienten (Vigilanz, Pupillenstatus) aufgenommen.

2.3.7 Komplikationen

Postoperative Komplikationen wurden nach ihrem zeitlichen Auftreten in frihe,

mittelfristige und spate Komplikationen eingeteilt und wie folgt analysiert:

> Fruhe Komplikationen:

Nachblutung, Kontusion, Rekraniektomie.

> Mittelfristig aufgetretene Komplikationen:

Infektion (vor Reimplantation), Meningitis, Hydrocephalus.

> Spatkomplikationen:

Hydrocephalus, Hautschrumpfung, Infektion nach Reimplantation,
Stoérungen in der Einheilung des reimplantierten Knochendeckels

(Demineralisation).
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2.3.8 Reimplantation

Auch die Daten zur Reimplantation des Knochendeckels wurden im
retrospektiven Teil der Datenanalyse wie folgt analysiert:

» Zeitpunkt der Reimplantation, Verwendung des autologen
Knochendeckels oder Defektdeckung mittels Palacos™-Plastik. Weiterhin
wurden
eventuell aufgetretene Komplikationen wie Demineralisation, Abstof3ung

und Lockerung des Implantates erfaf3t.

2.4 Parameter der Datenanalyse: Telefonische Befragung

Mit einem zweiten, ebenfalls eigens flr diesen Zweck erstellten Fragebogen
(s.Anhang,Tab.2), wurde der postoperative Zustand der Patienten befundet.

In erster Linie diente die telefonische Befragung der Feststellung des
postoperativen Langzeitergebnisses, das heisst. der Klarung der Frage, ob der
Patient den Eingriff primar Gberlebt hatte oder nicht.

Der Fragebogen enthielt vorrangig dichotome, also mit Ja oder Nein zu
beantwortende Fragen, da die Schwere des operativen Eingriffs
Einschrankungen seitens der Patienten erwarten liel3. Diese Tatsache wurde
durch eine verstandlich strukturierte und flr den Patienten moglichst einfach zu

beantwortende Fragestellung bericksichtigt.

2.4.1 Personalien
Der erste Teil des Fragebogens diente neben der Erhebung von persénlichen

Daten der Feststellung, ob der Patient bis zum jetzigen Zeitpunkt Uberlebt hatte:

» Name, Geburtsdatum, Geschlecht,
» Zeitintervall: Operation-Befragung,

» Gesprachspartner (Patient/Angehdriger).
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2.4.2 Postoperative Befunde

Neben Fragen zum Wundheilungsverlauf wurden hier, postoperative, nach der
Entlassung des Patienten aufgetretene Komplikationen erfasst:
» Reoperation, Hautschrumpfung im Defektbereich, Wundinfektionen

Schadeldeformation, Knocheneinbau (Demineralisation).

2.4.3 Neurologischer Befund

Der dritte Teil des Fragebogens erfasste den aktuellen neurologischen Befund
des Patienten. Dazu wurden im Einzelnen aufgezeichnet:
» Vigilanz, fokale Anfalle, Hirnnervenfunktion, Paresen, Plegien,

Gehféahigkeit, Gangbild, Koordinationsfahigkeit, Ataxien.

2.4.4 Neuropsychologischer Befund

Ein weiterer Abschnitt des Fragebogens erfasste die Funktion bzw. die
Einschrankungen des Patienten auf kommunikativer Ebene und beinhaltete
Angaben zu:
» Sprache, Sprachverstandnis, Sprachstérungen ( Vorliegen einer
globalen, motorischen oder sensorischen Aphasie)
» Lesen und Schreiben.

2.4.5 Alltagsbewaltigung

Um festzustellen, wie sich der Patient im Alltag zurechtfindet, wurde der
Barthel-Index verwendet. Hierbei werden 10 wichtige Funktionen und
Tatigkeiten des alltaglichen Lebens berlcksichtigt (Essen, Baden, Waschen,
Anziehen, Blasenkontrolle, Stuhlgang, Toilette, Aufstehen, Rollstuhl,

Treppensteigen) und festgestellt ob diese unabhangig oder aber nur mit Hilfe

anderer Personen ausgefiuhrt werden kénnen:
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BARTHEL -INDEX (von MAHONEY(1965))

Punktzahl
Aktivitat Unabhangig| Mit
Hilfe

Essen (zuschneiden bedeutet Hilfe) 10 5
Baden/Duschen 5 0
Personliche Hygiene 10 5
(Z&hneputzen, Gesicht waschen)
An-/Ausziehen 10 5
Stuhlkontrolle 10 5
(gelegentliche Inkontinenz oder Verwendung von
Hilfsmitteln wie Klistiere, Suppositorien bedeutet Hilfe)
Blasenkontrolle 10 5
(gelegentliche Inkontinenz bedeutet Hilfe)
Transfer zur Toilette 10 5
Verlassen des Bettes 15 5-10
(mit geringer Hilfe=10, nur Sitzen an der Bettkante ohne
Hilfe=5)
Mobilitat im Rollstuhl 15 10
Treppensteigen 10 5

Beurteilung der Selbststandigkeit nach Punktzahl [14]:

Punktzahl Bewertung

100 Patient kann Alltagsaktivitdten selbststandig bewaltigen
60-95 Patient bendtigt geringe Unterstlitzung bei Alltagsaktivitaten
<60 Patient kann Alltagsaktivitdten nicht ohne Hilfe bewaltigen
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2.4.6 Sozialer Befund

Schlief3lich wurden im flnften und letzten Teil des Fragebogens Daten zu Beruf,
pra- und postoperativem Beschaftigungsverhaltnis und jetziger Tatigkeit
festgehalten:

» Praoperative Tatigkeit, postoperative Berufsfahigkeit/ Schulbesuch,
postoperative Tatigkeit, Wiederaufnahme des praoperativ ausgetbten
Berufes, neues Arbeitsgebiet/ Umschulung, Mindererwerbsfahigkeit,
Frihrente.

2.5 Datenauswertung

Zur Datenauswertung wurden die erfassten Patientendaten in Gruppen
eingeteilt.

In der ersten Gruppe wurden die Daten der Patienten mit der Diagnose
Schadel-Hirn-Trauma, in der zweiten Gruppe die Ergebnisse der Patienten mit
der Diagnose Infarkt oder Subarachnoidalblutung zusammengefasst.

Innerhalb dieser Gruppen wurde eine weitere Einteilung nach Ergebnissen der
retrospektiven Datenanalyse und nach den Ergebnissen der telefonischen
Befragung, also den postoperativen Langzeitergebnissen, vorgenommen.

Im Langzeitergebnis wurde festgestellt, ob der Patient den operativen Eingriff
Uberlebt hatte. Bei Uberlebenden Patienten wurde mit Hilfe des Barthel-Index
analysiert, in wie weit der Patient fahig ist, Alltagsaktivititen ohne Hilfe Dritter
zu bewaltigen.

Die Bewertung des postoperativen Langzeitergebnisses wurde charakterisiert

durch eine Rehabilitation auf beruflicher und sozialer Ebene:

Gutes Ergebnis:

Der Patient ist postoperativ in der Lage seinen praoperativ ausgefiihrten Beruf
wieder auszutiben oder er ist in einem vergleichbaren Arbeitsbereich tatig und
die Alltagsbewaltigung entspricht sowohl qualitativ als auch quantitativ der

praoperativen Ausgangssituation.
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Zufriedenstellendes Ergebnis:

Der Patient ist postoperativ mindererwerbsfahig oder musste aufgrund der
postoperativ verbliebenen Beeintrachtigung eine Fruhrente beantragen, ist aber
weitgehend unabhangig in der Durchfihrung von Alltagsaktivitaten und bendtigt

hierbei nur geringe Assistenz durch Dritte.

Schlechtes Ergebnis:

Der Patient ist postoperativ berufsunfahig geworden und hat in der Bewertung
der Alltagsaktivitat einen Barthel-Index von maximal 60 Punkten erreicht, damit
im Alltagsleben von der Assistenz durch Dritte abhangig und in der
Lebensqualitat schwer beeintrachtigt.
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3 Ergebnisse

3.1 GRUPPE 1: Schadel -Hirn-Trauma (SHT)

3.2 Altersverteilung und Geschlechtszuordnung

Das Durchschnittsalter der Patienten in dieser Gruppe betrug zum Zeitpunkt der

Operation 36,3 Jahre (13-63 Jahre).

Darunter waren 20 ménnliche (61%) und 13 weibliche (39%) Patienten.

Altersverteilung:

7 Patienten :
7 Patienten :
4 Patienten :
6 Patienten :
7 Patienten :

10-19 Jahre (21%),
20-29 Jahre (21%),
30-39 Jahre (12%)),
40-49 Jahre (18%)),
50-59 Jahre (21%),

2 Patienten : 60-69 Jahre (6%).

Alter

10

21% 21%

=33)

Patienten (n

N SHT

21%

10-19 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69

T1ahra
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Geschlecht

1%

25

20

=33)

15 4

39%

10 4

Patienten (n

mannlich weiblich

3.3 Diagnosen

Ein isoliertes Schadel-Hirn-Trauma hatten 18 der Patienten (55%) erlitten.

7 Patienten (21%) hatten ein SHT in Verbindung mit einer Subarachnoidal-
blutung (SAB).

Ein SHT in Kombination mit einem Epiduralhamatom (EDH) und
Subduralhdamatom (SDH) wurde bei 5 Patienten (15%) nachgewiesen. Ein
Patient (3%) wurde mit der Diagnose eines SHT mit SAB und SDH
aufgenommen und bei einem Patienten (3%) bestand ein SHT mit SAB und

zusatzlich einem Epidural- und Subduralhamatom.
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=33)

Patienten (n

20

Diagnosen

18 4

16 4

14 4

12 4

10 4

55%

21%

I SHT

A =SAB

B = EDH bzw. SDH

C = EDH + SDH

D = SAB + SDH

E = SAB + EDH+SDH
15%

3%

SHT SHT+A SHT+B SHT+C SHT+D SHT+E

18 Patienten (55%) hatten ein isoliertes SHT erlitten. Mit der Diagnose
Polytrauma wurden 15 Patienten (45%) behandelt.

=33)

Patienten (n

Polytrauma

20

15 4

10 4

N SHT

45%

55%

NEIN
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3.4 Praoperative diagnostische Mal3nahmen und Befunde

3.4.1 Kraniale Computertomographie

Bei vier Patienten lagen keine CCT- Befunde in den Krankenakten vor, so dass

hier keine Auswertung maoglich war.

Sulkuszeichnunaq:
Bei 23 Patienten (70%) war das kortikale Relief verstrichen, bzw. das apikale

kortikale Relief massiv eng, mit aufgebrauchten auf3eren Liquorraumen.

Kortikales Relief verstrichen

o LEl
I SHT

20 A

=33)

15 4

30%

10 4

Patienten (n

NEIN

Hirnédem oder parenchymatése Schwellung:
5 Patienten (15%) wiesen ein Hirnddem im CCT auf, eine parenchymattse
Schwellung konnte in den Befunden von 17 Patienten (52%) festgestellt

werden. Somit wurden bei insgesamt 22 Patienten (67%) Hirndruckzeichen

in Form von Odem oder Schwellung erfasst.
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Basale Zisternen:
Bei 22 Patienten (67%) waren die basalen Zisternen im praoperativen CCT

massiv eingeengt beziehungsweise nicht mehr abgrenzbar. In einem Fall kam

es zum Einbruch einer traumatischen Subarachnoidalblutung in die basalen

Zisternen.

Basale Zisternen komprimiert

30

N SHT

25 67%

33)

20 A

15 4

33%

10 4

Patienten (n

NEIN

Ventrikelkompression:

Der Nachweis einer Ventrikelkompression konnte in 61% der Félle, also bei 20

Patienten, erhoben werden.

Ventrikelkompression

25

20 A

=33)

15 1 39%

10 4

Patienten (n

NEIN
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Mittellinienverlagerung und Herniation:
Zu einer computertomographisch relevanten Mittellinienverlagerung kam es
praoperativ bei 17 Patienten (52%), 13 Patienten (39%) zeigten im CCT-Befund

Zeichen der Herniation.

Mittellinienverlagerung

52%
a4

20

15 4

=33)

10 4

Patienten (n

NEIN

3.4.2 Transkranielle Dopplersonographie (TCD)

TCD-Befunde lagen praoperativ von 19 Patienten (58%) vor.

Bei 5 Patienten (26%) wurde Widerstandsflul? festgestellt, 1 Patient (5%) wies
einen Pendelflul3 auf, bei 11 Patienten (58%) waren die Flusse reduziert und
bei 2 Patienten (11%) ergaben sich keine pathologischen Werte hinsichtlich der

Flussgeschwindigkeit.
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TCD-Befunde

14
12 58%
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o
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c 81
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IS
O 6 26%
=
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11%
2 4 5%
0 I -_
A B C D

A = Widerstandsfluss
B = Pendelfluf}
C = reduzierter FluR}

D = Normalbefund

3.4.3 Pupillenstatus (praoper ativ)

Von den 33 Patienten hatten 14 (42%) praoperativ normalweite Pupillen,
12 Patienten (36%) wiesen unilateral dilatierte Pupillen (ULDP) auf, und
bei 7 Patienten (21%) konnte eine beidseitige Mydriasis (BLDP) festgestellt

werden.
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Pupillenstatus (préaoperativ)

18

42%

14 -

36%

33)

12 4

10 4

Patienten (n

ULDP BLDP Normalbefund

3.5 Praoperative, antiodematose Therapie und ICP - Monitoring

Die antiodematdse Therapie bestand im Regelfall aus der parenteralen Gabe
von 20%iger Mannitlésung (125 ml), die bei Nichtansprechen auf bis zu

6x 125 ml pro Tag erhoht wurde. Zusatzlich wurde bei therapierefraktaren
Patienten die antibdematdse Therapie mit hypertoner Kochsalzlésung (7,5%)
erweitert. Grundsatzlich wurde eine Oberkorperhochlagerung von 30 Grad
eingehalten und eine malRige Hyperventilation (30-32 mm Hg) angestrebt.
Diese praoperative, konservative Therapie wurde bei 17 Patienten (52%)
durchgefuhrt.

Wenn moglich, fand praoperativ eine kontinuierliche Messung des
intrakraniellen Druckes mittels einer dafir angelegten Hirndrucksonde
(Camino”-Hirndrucksonde) statt. Auf diese Weise wurden bei 13 Patienten

(36%) die intrakraniellen Druckwerte registriert.
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3.6 Zeitintervall vom traumatischen Ereignis bis zur Op eration

Bei 17 Patienten (52%) wurde die dekompressive Kraniektomie innerhalb von
12 Stunden nach erfolgtem Trauma vorgenommen. Im Zeitfenster von 12-24
Stunden wurden 2 Patienten (6%) operiert. In 6 Fallen (18%) fand die Operation
24-48 Stunden danach statt. Bei weiteren 2 Patienten (6%) wurde die Operation
48-72 Stunden, und bei 6 Patienten (18%) spater als 72 Stunden nach dem

traumatischen Ereignis durchgefuhrt.

Zeitintervall (Ereignis - OP)

20

52%

=33)

Patienten (n

<12h 12-24h 24-48h 48-72h >72h
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3.7 Operation

3.7.1 OP-Indik ation

Bei 19 Patienten (58%) wurde die Indikation zur operativen Entlastung
notfallméRig gestellt, die Patienten wurden keiner konservativen,
antiodematosen Therapie zugefuhrt, sondern nach Aufnahme in die Klinik, nach

Durchfiihrung der primaren Diagnostik der operativen Behandlung unterzogen.

Indikationsstellung:

Bei 8 Patienten (24%) wurde die Operationsindikation aufgrund der CCT -
Befunde gestellt, bei 1 Patient (3%) aufgrund von CCT - und TCD - Befunden,
bei 7 Patienten (21%) wurde die Entscheidung zur OP nach CCT- und/oder
TCD- Befunden und zusatzlichem Vorhandensein eines therapierefraktar
hohen intrakraniellen Druckes (ICP) getroffen.

CCT-und/oder TCD-Befund und klinische Zeichen der Einklemmung (wie ein-
oder beidseitig lichtstarre und entrundete Pupillen oder auftretende
Streckmechanismen) waren bei 9 Patienten (27%) ausschlaggebende
Parameter die zur Operation fihrten. Bei 5 Patienten (15%) waren zusatzlich

zu CCT-, TCD-Befund und Klinik die therapierefraktar erhohten Werte des
intrakraniellen Druckes entscheidend. 2 Patienten (6%) wurden allein aufgrund
der vorliegenden klinischen Zeichen der Einklemmung operiert und 1 Patient
(3%) hatte therapierefraktar erhéhte Hirndruckwerte und klinische Zeichen der

Einklemmung.
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OP-Indikationen

10

27%

21%
A = CCT/ TCD+Klinik
B = CCT/ TCD+ICP
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15% D = Klinik
E=CCT+TCD
4 F = ICP+ Klinik

=33)

Patienten (n

6%
3%

CCT A B C D E F

3.7.2 Operationstechnik

Bei 17 Patienten (52%) wurde eine Hemikraniektomie durchgefuhrt, 16
Patienten (48%) wurden bilateral kraniektomiert.

Von den Patienten mit Hemikraniektomie war diese bei 8 Patienten (24%) links,
bei 9 Patienten (27%) rechts lokalisiert.

Eine Duraerweiterungsplastik wurde intraoperativ bei 19 Patienten (58%)

vorgenommen.

3.8 Komplikationen

3.8.1 Ausdehnung des operativen Eingriffs

Intraoperative Befunde, die zu einer Ausdehnung des operativen Eingriffs
fuhrten, waren bei 17 Patienten erhoben worden. Dabei handelte es sich bei 5
Patienten (15%) um die Entfernung eines Epiduralhdamatoms (EDH), bei 7

Patienten (21%) um die eines subduralen Hamatoms (SDH) und bei 5 Patienten
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(15%) war die Resektion von intraparenchymattsen Kontusionsherden

erforderlich.

Zusatzliche, operative Malinahmen
(im Rahmen der Kraniektomie)

N SHT

12

10 4

33)

g 21%

15% 15%

Patienten (n

EDH SDH Resektion

3.8.2 Postoperative Komplikationen:

Fruh postoperativ aufgetretene Komplikationen:

Postoperative Komplikationen, die eine Reoperation erforderlich machten,
traten bei 9 Patienten (27%) auf. Die Indikationen fur die Revision waren

hierbei:

4 Patienten: Erweiterte Kraniektomie aufgrund rezidivierender
therapierefraktarer Hirndruckkrisen.

2 Patienten: Entfernung von Kontusionsblutungen.

1 Patient:  Entfernung eines Epiduralh&matoms.

1 Patient:  Stillung einer epiduralen Nachblutung.

Mittelfristig postoperativ aufgetretene Komplikationen:

Bei einem Patienten (3%) wurde 17 Tage postoperativ aufgrund eines

chronischen Subduralhdmatoms eine operative Revision durchgefuhrt.
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Spat postoperativ aufgetretene Komplikationen:

5 Patienten (15%) wiesen im spat postoperativen Verlauf Komplikationen auf.

Bei 4 Patienten (12%) wurde die Entwicklung eines Hydrocephalus aresorptivus
festgestellt und bei einem Patienten (3%) trat zusatzlich dazu nach 51 Tagen
postoperativ eine Meningitis auf. 4 der 5 Patienten wurden durch eine operative

Shuntanlage versorgt. Ein Patient verstarb.

3.9 Langzeit -Ergebnisse der telefonischen Befragung:

3.9.1 Nachuntersuchungsintervall:

Der Nachuntersuchungszeitraum betrug bei 10 Patienten (39%) weniger als 12
Monate, bei 6 Patienten (23%) wurde die Befragung innerhalb der ersten 12-24
Monate durchgefiihrt. In 4 Fallen (15%) waren seit der Operation mehr als 48
Monate vergangen und bei weiteren 4 Patienten lag der Termin der Befragung
zwischen 48 und 72 Monaten postoperativ. Bei 2 Patienten (8%) fand die

Befragung Uber 72 Monate nach dem operativen Eingriff statt.

Nachuntersuchungsintervall
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3.9.2 Outcome

Zum Zeitpunkt der Befragung waren 7 Patienten (21%) verstorben.

Davon waren 5 Patienten innerhalb der ersten Woche nach dekompressiver
Kraniektomie verstorben. Ein Patient war 4 Monate nach der Operation
verstorben und ein weiterer Patient starb 5 Wochen nach dem Eingriff.

26 Patienten (79%) hatten den Eingriff zum Nachbefragungszeitpunkt tGiberlebt.

Outcome

30 A
7%

25 A

=33)

20 A

15 A

Patienten (n

10 A

21%

Uberlebt Verstorben

3.9.3 Barthel -Index (BI)

Von den 26 Patienten, die Uberlebt hatten, wiesen 13 Patienten (50%) einen Bl

von 90-100 Punkten auf.

In einem Fall (4%) bestand ein Bl von 45 Punkten. 12 Patienten (46%)
Uberlebten die Operation lediglich mit einem Bl von 0-30 Punkten.

Davon befinden sich 7 Patienten zum Zeitpunkt der vorliegenden Untersuchung

im Coma vigile (Apallisches Syndrom).
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Barthel - Index
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3.9.4 Kommunikation

13 Patienten (50%) waren uneingeschrankt kommunikationsfahig und wiesen
keine Beeintrachtigungen in Sprache und Sprachverstandnis sowie beim Lesen
und Schreiben auf. Bei lediglich einem Patienten dieser Gruppe war eine leichte
Verlangsamung der Sprache festzustellen. Bei den 7 Patienten mit apallischem
Syndrom war eine Kommunikation nicht moglich.

1 Patient hatte eine motorische Aphasie (M.A.), er konnte bei gutem
Sprachverstandnis lediglich einzelne Wort artikulieren.

Bei 1 Patienten konnte bei gutem Sprachverstandnis die Sprechfahigkeit
aufgrund einer Tracheotomie nicht erfasst werden.

2 Patienten hatten eine globale Aphasie (G.A.), sie konnten Zu- oder Abneigung
mit Ja oder Nein artikulieren. Weitere Kommunikation war nicht moglich. Das
Sprachverstandnis war nur eingeschrankt vorhanden.

Bei 2 Patienten standen zur Auswertung der Kommunikation keine Daten zur

Verfliigung (K.A.).
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Kommunikation
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A = nicht méglich

B = Globale Aphasie

C = Motorische Aphasie

D = Kommunikation uneingeschrankt méglich
E = Keine Angaben

3.9.5 Einschrankungen

Von den 13 Patienten, die einen Barthel-Index von 90-100 Punkten aufwiesen
waren Konzentrations- oder Merkfahigkeitsstérungen die am haufigsten
aufgetretenen Einschrankungen. Diese wurden bei 8 von 13 Patienten
festgestellt. Ein Patient wies eine linksseitige, ein weiterer Patient eine

rechtsseitige Hemiparese auf.

3.9.6 Berufsstatus

15 Patienten (45%) waren postoperativ berufsunfahig.

Bereits vor der Operation berentet oder berufsunfahig waren 2 Patienten (6%).
1 Patient befand sich zum Zeitpunkt der Befragung vor der geplanten
Durchfiihrung eines Arbeitsversuches und 1 Patient stand vor dem Beginn einer
Tatigkeit in einer Werkstatte fur Behinderte (WFB).

Mindererwerbsfahig (ME) und somit nach der Operation in einem neuen

Arbeitsgebiet tatig waren 2 Patienten.
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Eine komplette berufliche Rehabilitation (4 Patienten) bzw. Ruckkehr in den

Schulalltag (1 Patient) war bei insgesamt 5 Patienten mdglich gewesen.

Wiederherstellung der Berufsfahigkeit
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Patienten (n
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A= berufsfahig
B= schulfahig
C= Mindererwerbsfahig
D= Rente

E= berufsunfahig
F= verstorben
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3.10 GRUPPE 2: Patienten mit Infarkt oder Subarachnoidal -
blutung (SAB)

3.11 Altersverteilung und Geschlechtszuordnung

Das Durchschnittsalter der Patienten in dieser Gruppe betrug zum Zeitpunkt der
Operation 51,8 Jahre (29-73 Jahre).
Darunter waren 11 weibliche (65%) und 6 mannliche (18%) Patienten.

Altersverteilung:

1 Patient (6%): 20 - 29 Jahre
3 Patienten (18%): 30 - 39 Jahre
3 Patienten (18%): 40 - 49 Jahre
5 Patienten (29%): 50 - 59 Jahre
3 Patienten (18%) : 60 - 69 Jahre
2 Patienten (12%) : 70 -79 Jahre

Alter

29%
)
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18% 18% 18%

12%

Patienten (n

6%

20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79
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3.12 Diagnosen

7 Patienten (41%) hatten einen Infarkt erlitten, bei 8 Patienten (47%) wurde
eine Subarachnoidalblutung (SAB) und bei einem Patienten ein akutes
Subduralhdmatom und eine intrakranielle Blutung nach Sinusthrombose (STB)
festgestellt. Ein Patient entwickelte die Hirndrucksymptomatik bei Zustand nach
erfolgter fronto-temporaler Meningeomentfernung (ME).

Bei zwei Patienten mit SAB konnte ursachlich ein Aneurysma der Arteria
communicans anterior diagnostiziert werden, bei zwei weiteren Patienten war
ein Aneurysma der Arteria cerebri media Ausloser fur die SAB und bei einem
Patienten lag ein Aneurysma der Arteria cerebri posterior vor. Bei zwei
Patienten war die Arteria cerebri media Ursprungsort der Blutung.

Drei Infarktpatienten wiesen einen Verschluf3 der Arteria carotis intera auf, bei 4

Patienten lag ein Verschluss der Arteria cerebri media vor.

Diagnosen
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3.13 Praoperative diagnostische MalRnahmen und Befunde

3.13.1 Kraniale Computertomographie (CCT)

Sulkuszeichnunaq:
Bei 8 Patienten (47%) war das kortikale Relief verstrichen, oder das apikale

kortikale Relief massiv eng, mit aufgebrauchten auf3eren Liquorraumen.

Kortikales Relief verstrichen

12 4 [ Infarkt

10 53%
47%

17)

Patienetn (n

JA NEIN

Hirnédem bzw. parenchymatédse Schwellung:
7 Patienten (41%) wiesen Zeichen des Hirnédems im CCT auf, eine massive

oder generalisierte parenchymatdse Schwellung konnte in den Befunden von 9
Patienten (53%) festgestellt werden. Bei einem Patienten bestand eine
erhebliche raumfordernde Wirkung durch eine massive intrazerebrale Blutung.
Somit konnten bei insgesamt 15 Patienten (88%) Hirndruckzeichen in Form von

Odem oder Hirnschwellung erfasst werden.
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Basale Zisternen:

6 Patienten (35%) wiesen eine subtotale oder vollstandige Kompression der
basalen Zisternen im praoperativen CCT auf.

Basale Zisternen komprimiert
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Ventrikelkompression:

Der computertomographische Nachweis einer Ventrikelkompression konnte in
der 88% der Falle, also bei 12 Patienten erhoben werden.
Ventrikelkompression
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Mittellinienverlagerung und Herniation:

Zu einer computertomographisch relevanten Mittellinienverlagerung kam es

praoperativ bei 9 Patienten (53%) und 8 Patienten (47%) zeigten im CCT-
Befund Zeichen der Herniation.

Mittellinienverlagerung
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3.13.2 Transkranielle Dopplersonographie (TCD)

TCD-Befunde lagen praoperativ von 10 Patienten (59%) vor. Davon waren bei 9
Patienten (53%) reduzierte Flisse nachweisbar. Bei einem Patienten waren
praoperativ ausreichende Flisse im TCD vorhanden. Widerstandsfliisse oder
systolische Peaks wurden bei den Patienten praoperativ nicht festgestellt.

Postoperativ. wurde in zwei Fallen beidseits systolische Peaks oder ein
Widerstandsfluss gemessen.
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Praoperativ reduzierter Fluss (TCD)

107 90%

=)

—

1

£
6 -

C

g

[

40__.) 4 -

©

o
27 10%
0 T T

JA NEIN

3.13.3 Pupillenstatus (praoperativ)

Von den 17 Patienten hatten 7 (41%) praoperativ normalweite Pupillen, 7
Patienten (41%) wiesen unilateral dilatierte Pupillen (ULDP) auf und bei 2
Patienten (12%) konnte eine beidseitige Mydriasis (BLDP) festgestellt werden.

Bei einem Patienten wurden diesbezuglich keine Daten gefunden. In der

Datenanalyse wurde dies als Normalbefund gewertet.

Pupillenstatus (praoperativ)
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3.14 Praoperative, antiojdematdse Therapie und

ICP-Monit oring

Eine konservative Therapie zur Hirndrucksenkung wurde bei 14 Patienten
(82%) durchgefuhrt und dauerte praoperativ durchschnittlich 61,3 Stunden

(6 Stunden bis 10 Tage).

Bei 3 Patienten (18%) wurde im Zuge der antiddemattsen Therapie eine

Hirndrucksonde zur Registrierung des intrakraniellen Druckes angelegt.

3.15 Zeitintervall vom Ereignis bis zur Operation

Bei 6 Patienten (35%) wurde die dekompressive Kraniektomie innerhalb von 12
Stunden nach Aufnahme in die Universitatsklinik Ttubingen vorgenommen. Im
Zeitfenster von 12-24 Stunden (22 h) wurde 1 Patient (6%) operiert.

Bei weiteren 4 Patienten (24%) wurde die Operation 24-48 Stunden (30h und
30,5h bzw. 32h und 42,5h) danach, bei 6 Patienten (35%) spater als 72
Stunden (4,5-10 Tage) nach dem Ereignis durchgefthrt.

Zeitintervall (Ereignis-OP)
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3.16 Operation

3.16.1 OP-Indikation

Bei 3 Patienten (18%) wurde die Indikation zur operativen Entlastung
notfallméRig gestellt. Die Patienten wurden also keiner konservativen, anti-
0dematdsen Therapie zugefuhrt, sondern nach Aufnahme in die Klinik
beziehungsweise nach Abschluss der priméren Diagnostik der operativen
Behandlung zugefihrt.

Indikationsstellung:

Bei 4 Patienten (24%) wurde die Operationsindikation aufgrund der CCT-
Befunde gestellt, bei 2 Patienten (12%) aufgrund von CCT und TCD-Befunden,
bei 3 Patienten (18%) wurde die Entscheidung zur OP nach CCT/ TCD-
Befunden und zusatzlichem Vorhandensein eines therapierefraktar hohen,
intrakraniellen Druckes getroffen.

CCT-und/oder TCD-Befund und klinische Zeichen der Einklemmung (wie ein-
oder beidseitig lichtstarre und entrundete Pupillen oder auftretende
Streckmechanismen oder fokale Anfélle) waren bei 6 Patienten (35%)
ausschlaggebende Parameter die zur Operation fuhrten.

Klinische Zeichen einer Einklemmung flhrten bei 2 Patienten (12%) zur
Operation. Ein Patient wurde aufgrund einer insuffizienten, konservativen
Therapie und daraufhin entwickelten klinischen Zeichen der Einklemmung

operiert.
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Op-Indikationen
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A = CCT u./o.TCD-Befunde + klinische Zeichen der Einklemmung
B = CCT u./o.TCD-Befunde + therapierefraktare ICP - Werte
C = klin. Zeichen der Einklemmung bzw. therapierefraktare ICP - Werte

3.16.2 Operationstechnik

Bei 12 Patienten wurde eine Hemikraniektomie durchgefiihrt, 3 Patienten
wurden bilateral kraniektomiert. Von den Patienten mit Hemikraniektomie war
diese bei 7 Patienten (50%) links, bei 7 Patienten (50%) rechts lokalisiert. Eine
Duraerweiterungsplastik wurde intraoperativ. bei 8 Patienten (47%)

vorgenommen.
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3.17 Komplikationen

3.17.1  Ausdehnung des operativen Eingriffs

Intraoperative, zusatzliche MalRBhahmen die zu einer Ausdehnung des
operativen Eingriffs flhrte, waren bei 5 Patienten notwendig. Eine
Hamatomausraumung wurde bei zwei Patienten (12%) vorgenommen.

Dabei wurde bei einem Patienten intraoperativ ein Hamatom im Bereich der
Fissura Sylvii entfernt, bei einem Patienten handelte es sich um die Entfernung
eines Epiduralhamatoms.

Bei 3 Patienten (18%) wurden intraoperativ Anteile des Parenchyms reseziert.
Im Einzelnen waren dies bei einem Patienten die Teilresektion des Lobus
temporalis rechts, in einem weiteren Fall die Entfernung von basalen und
polaren Anteilen des Lobus temporalis links und bei einem Patienten handelte
es sich um die Resektion von beidseitigen, fronto-basalen Insultarealen.

Bei drei Patienten handelte es sich bei der Dekompressionsoperation um einen
Zweiteingriff bei vorangegangener Clipping-Operation nach Aneurysma-

Blutung.

Zusatzliche MalRnahmen
(im Rahmen der Kraniektomie)
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3.17.2 Postoperativ

Frih-postoperativ aufgetretene Komplikationen:

Frih-postoperative Komplikationen, die eine Reoperation erforderlich machten,
traten bei 1 Patienten (6%) auf. Es wurden Anteile des Lobus temporalis
reseziert.

Die Indikationen fir eine Revision war hierbei eine progrediente Hirnschwellung
mit  Mittellinienverlagerung und Kklinischen Zeichen der Einklemmung

(Pupillendifferenz).

Spat-postoperativ aufgetretene Komplikationen:

2 Patienten (12%) wiesen im spat-postoperativen Verlauf Komplikationen auf.
Bei 1 Patienten wurde die Entwicklung eines Hydrocephalus aresorptivus (H.a.)
festgestellt und bei einem Patienten trat zwei Monate postoperativ eine

Meningitis auf.

Komplikationen (intraoperativ - postoperativ)
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3.18 Langzeit -Ergebnisse der telefonischen Befragung

3.18.1 Nachuntersuchungsintervall

Insgesamt konnten im Rahmen der telefonischen Befragung die Daten von 11
Patienten erfasst werden. Davon fand bei 3 Patienten (27%) die telefonische
Befragung zwischen 12 und 24 Monate (20, 23 und 24 Monate) nach der
Operation statt. Weitere 4 Patienten (36%) wurden bis 48 Monate postoperativ
befragt (26, 32, 34 und 46 Monate). Im Zeitraum zwischen 48 und 72 Monaten
wurden 2 Patienten (18%) befragt (52 bzw. 57 Monate postoperativ) und bei
weiteren 2 Patienten (18%) erfolgte die Nachbefragung Uber 72 Monate nach

dem operativen Eingriff (84 und 88 Monate).

Nachuntersuchungsintervall
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3.18.2 Outcome:

Zum Zeitpunkt der Befragung waren 10 Patienten (59%) verstorben.

Davon waren 5 Patienten (29%) noch innerhalb der ersten Woche nach der
dekompressiven Kraniektomie verstorben. Ein Patient war 14 Tage nach
erfolgtem Eingriff verstorben.

Zwei Patienten (12%) waren 1 Jahr nach der Operation verstorben und eine
Patientin, die schon zum Operationszeitpunkt an Leuk&mie erkrankt war starb 2
Jahre nach der Dekompression, wobei hier die maligne Grunderkrankung als
Todesursache angesehen werden muss. Ein Patient war 43 Monate nach der
Operation verstorben. Sieben Patienten (41%) hatten den Eingriff zum

Zeitpunkt der telefonischen Befragung Uberlebt.

Outcome
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3.18.3 Barthel -Index (BI)

Von den 7 Patienten, die Uberlebt hatten wiesen 2 Patienten (29%) einen Bl von
100 Punkten auf und hatten somit keine Einschrankungen bei den

Alltagsaktivitaten.
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In zwei Fallen (29%) bestand ein Bl von 60 und 65 Punkten. Diese Patienten
waren nur mit Einschrankungen und Assistenz von Hilfspersonen fahig, alle
Anforderungen des Alltags zu bewaltigen.

Drei Patienten (43%) Uberlebten die Operation lediglich mit einem BI von 40-45
Punkten (2 Patienten 40 Punkte, ein Patient 45 Punkte) und waren damit

postoperativ vollstandig von der Hilfe Dritter abh&ngig.

Barthel - Index
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3.18.4 Kommunikation:

Drei Patienten (43%) waren uneingeschrankt kommunikationsfahig und wiesen
keine Beeintrachtigungen in Sprache und Sprachverstandnis, sowie beim Lesen

und Schreiben auf.
Drei Patienten (43%) hatten eine motorische Aphasie bei vorhandenem gutem

Sprachverstandnis.
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Ein Patient (14%) hatten eine globale Aphasie, konnte Zu- oder Abneigung

teilweise mit Ja oder Nein artikulieren, bei allerdings stark eingeschréanktem
Sprachverstandnis.

Kommunikation
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3.18.5 Einschréankungen

Eine Hemiparese der unteren Extremitat in Verbindung mit einer paretischen
oberen Extremitat war in 2 Fallen (29% der Patienten) festzustellen.
Drei Patienten (43%) wiesen eine komplette Hemiparese auf, davon war bei

zwei Patienten die linke, bei 1 Patienten die rechte Korperseite betroffen.

3.18.6 Berufsstatus:

Bei einem Patienten konnte die vollstindige soziale und berufliche
Wiederherstellung festgestellt werden.

Ein Patient zeigte sich durch eine motorische Aphasie auf kommunikativer

Ebene stark eingeschrankt, ist aber sonst postoperativ in der Lage Tatigkeiten
im Haushalt wie vor der Operation auszuiiben.
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Fur 3 Patienten (18%) war ein Wiedereintritt in das praoperative
Beschaftigungsverhaltnis nicht mehr mdglich. Diese Patienten mussten nach
der Operation aufgrund Erwerbsunfahigkeit die Frihrente beantragen.

In zwei Fallen (12%) konnte eine Wiederherstellung der beruflichen Téatigkeit
nicht evaluiert werden, da sich diese Patienten bereits vor der Operation in

Rente befanden.

Wiederherstellung des préoperativen Berufsstatus
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B = postoperativ berufsunfahig und berentet
C = praoperativ berentet bzw. nicht berufstétig

78



4 Diskussion

4.1 Dekompressive Kraniektomie nach Schéadel -Hirn-Trauma

Die Behandlung des malignen posttraumatischen Hirnddems bleibt nach wie
vor eine Herausforderung fir Neurochirurgen und Intensivmediziner. Es gibt nur
wenige Behandlungsoptionen nach Versagen der konservativen Therapie.
Klarungsbedarf besteht weiterhin vor allem im Hinblick auf Verstandnis,
Uberwachung und Behandlung des posttraumatisch erhohten Hirndrucks [2].
Den wichtigsten Faktor, auf den die posttraumatische, sekundére
Hirnschadigung zurickzufuhren ist, stellt die zerebrale Ischamie dar [39]. In
dieser kommt die metabolische Minderversorgung der Nervenzellen zum
Ausdruck [41].

In den Richtlinien der EBIC (European Brain Injury Consortium) von 1997, wird
die dekompressive Kraniektomie als eine MalRhahme beschrieben, die nur in
Ausnahmesituationen in Betracht gezogen werden sollte [39].

Routinemafig wird die osteoklastische Entlastungstrepanation bei
raumfordernder Hirnschwellung oder Blutung nur in wenigen Kliniken
angewandt. Allerdings kommt diese Methode in jungerer Zeit, trotz der nach wie
vor bestehenden Kontroverse Uber einen eindeutigen Indikationskatalog,

zunehmend zum Einsatz [37].

4.2 Indikationen und Ausschlusskriterien

Die Durchfihrung einer wuni- oder bilateralen Dekompression mit
Duraerweiterungsplastik zur Behandlung des Hirnédems nach Trauma rickte,
nach positiven Berichten Anfang der 1970er Jahre, in den Hintergrund. Dies ist
in erster Linie auf die, sich erst im spateren Verlauf herausstellende, schlechte
Ergebnisqualitat zurickzufihren.

Mit besonderer Beachtung der Einschlusskriterien erlebt diese Methode in der
Behandlung des therapierefraktaren Hirndrucks allerdings seit Beginn der 90er

Jahre eine Renaissance [41].
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Die Frage, welche Patienten vor allem im Hinblick auf ein gutes
Operationsergebnis fur diese Operation geeignet sind, aber auch wann eine
dekompressive Kraniektomie (DKE) nicht durchgefiihrt werden sollte, ist aktuell

Gegenstand der Diskussion.

Bei dem innerhalb der vorliegenden Arbeit untersuchten Patientengut, wurde
die dekompressive Kraniektomie nicht erst bei Vorhandensein definierter
klinisch-neurologischer, radiologischer oder anderer Befunde durchgefihrt, wie
dies in der Mehrzahl der Literaturberichte der Fall ist. Vielmehr wurde der
Entschluss zur operativen Entlastung individuell, nach dem jeweiligen Zustand
des Patienten, getroffen. Auch bestimmte Ausschlusskriterien, wie etwa eine
feststehende Altersgrenze, die den Einsatz der Kraniektomie im untersuchten
Patientengut limitiert, wurden nicht strikt festgelegt. Dahingegen wurden zum
Beispiel in der Studie von GUERRA et al. nur Patienten unter 50 Jahre operiert
[4]. Das Alter der Patienten scheint jedoch im Hinblick auf das postoperative
Ergebnis ein wichtiger Faktor zu sein.

Zur Bestimmung der Operationsindikation wurde der Befund von kranialem
Computertomogramm (CCT), transkranieller Dopplersonographie (TCD),
klinischen Zeichen eines erhodhten intrakraniellen Druckes oder einer Herniation
und das Versagen der maximal ausgeschopften, antiodematdésen Therapie
herangezogen. Eine Verschlechterung des Zustandes der Patienten, anhand
einer oder mehrerer der obengenannten Faktoren bestimmt, wurde in der
vorliegenden Datenanalyse als ausschlaggebender Indikator fur die
Durchfiihrung der dekompressiven Kraniektomie gewertet.

Mit einem Befund von bilateral dilatierten, lichtstarren Pupillen, von anderen
Autoren als Kontraindikation betrachtet [4,5], wurden in der vorliegenden Arbeit

7 Patienten kraniektomiert.

Ausschlusskriterien wurden in einer Studie von GAAB et al. definiert. Von ihnen
wird ein Alter von Uber 40 Jahren, gro3ere operable raumfordernde Lasionen,
groBere Infarktareale im CCT, oder das Vorhandensein von irreversiblen
IschAmieschaden (durch Bulbarsyndrom, Verlust von akustisch evozierten
Hirnstammpotentialen oder Pendelfluss im TCD zum Ausdruck kommend) als

Ausschlusskriterien bestimmt. Indiziert sieht er die DKE bei Patienten mit
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therapieresistentem, progressivem Hirndruck (ICP), und wenn der gesteigerte
ICP mit entsprechenden klinischen (Glasgow Coma Scale, Strecksynergismen,
Mydriasis), elektrophysiologischen (EEG, SEP, CCT ) Zeichen, einem Anstieg
des Pulsatilitatsindex oder einem diastolischem Fluss im TCD einhergeht. Die
Empfehlung der genannten Studie besteht in der Durchfihrung einer
routineméaligen DKE bei jingeren Patienten mit posttraumatischer

Hirnschwellung, nach Versagen der konservativen Therapie [1].

POLIN et al. sah in ihrer Studie eine bifrontale DKE als indiziert, wenn der ICP
therapierefraktar erhoht und im CT ein diffuses Odem ohne Massenlasionen

nachweisbar war [2].

In einer Untersuchung von KUNZE et al. wird als Indikation zur DKE ein
Versagen der maximal ausgeschopften, konservativen Hirndrucktherapie
angegeben. Patienten, die groRe Primarlasionen, Hypoxie, ischamische
Infarkte, Hirnstammlasionen, eine zentrale Herniation oder primare Anisokorie

aufwiesen wurden nicht operiert [3].

Patienten Uber 50 Jahre mit fatalen primaren Hirnstammlasionen mit voll
ausgebildetem Bulbarsyndrom (initialer Glasgow Coma Score (GCS) unter 3),
dem Verlust von akustisch evozierten Potentialen oder Pendelfluss in der
transkraniellen Dopplersonographie und/oder bilateral dilatierten, lichtstarren
Pupillen sind in der Studie von GUERRA et al. von einer chirurgischen
Dekompression ausgeschlossen worden. Indiziert sehen die Autoren dieser
Untersuchungsreihe die Operation bei Patienten mit progressiv erhdhtem
Hirndruck in Verbindung mit klinischen, elektrophysiologischen und im CCT

sichtbaren Zeichen der neurologischen Verschlechterung [4].

MUNCH et al. berichtet im Rahmen seiner retrospektiven Analyse, dass bei
Patienten, die bilaterale intrakranielle Lasionen, bilateral dilatierte Pupillen oder
aber lebensbedrohliche Begleiterkrankungen aufwiesen, eine DKE nicht

durchgefuhrt wurde [5].
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In einer Studie von COPLIN et al., wurden die Daten von 29 Patienten
untersucht. 12 Patienten waren hierbei einer DKE unterzogen worden, bei 17
Patienten wurde der Knochendeckel am Ende der Operation reimplantiert.

Ausgeschlossen von den operativen MalRnhahmen wurden Patienten, unter 16
Jahre, wenn ein Zeitintervall von mehr als 24 Stunden seit dem traumatischen
Ereignis vergangen war, und wenn vorbestehende, behandlungspflichtige
neurologische Defizite festgestellt wurden. Ebenfalls ausgeschlossen waren
Patienten ohne L&sionen von weniger als 5mL im CT, mit primaren
Hirnstammlasionen im initialen CT, mit einem isolierten epiduralen Hamatom,
schwerwiegenden vorbestehenden Grunderkrankungen, sowie Personen uber
40 Jahren mit Strecksynergismen und Patienten mit bilateral erweiterten

(>4mm), lichtstarren Pupillen [43].

Von DE LUCA et al. wird die Indikation zur DKE bei persistierenden
intrakraniellen Druckwerten tber 30 mmHg und Versagen der anticdematosen

Therapie gestellt [44].

Als Indikationen fur die Durchfiuhrung der DKE zur Beherrschung eines
therapierefraktar erhéhten Hirndrucks werden von MORGALLA et al. folgende
Punkte genannt: Alter des Patienten zwischen 3 und 35 Jahren und ein initialer
Glasgow Coma Score zwischen 4 und 8 Punkten. Weiterhin sollte der zerebrale
Perfusionsdruck unter 60 mmHg liegen, die konservativen Malinhahmen zur
Kontrolle des bis zu 45 mmHg erh6hten, intrakraniellen Hirndrucks sollten
ausgeschopft sein und in der transkraniellen Dopplersonsographie muss eine
Abnahme der diastolischen Fliisse bis hin zum Auftreten von systolischen
Flussmustern vorhanden sein. Weitere Verletzungen der Patienten wie
abdominale Traumen, Thoraxtraumen oder Knochenbriche werden nicht als

Kontraindikationen betrachtet [45].

YOO et al. fuhrt bei einer Serie von 20 Patienten - wovon 6 Patienten ein
Schadel-Hirn-Trauma und 14 Patienten einen zerebralen Insult erlitten hatten -
die DKE nicht durch, wenn primar fatale Hirnstammlasionen mit einem GCS
unter 3 oder bilateral dilatierte, lichtstarre Pupillen festgestellt wurden. Als

Indikation galten massive uni- oder bilaterale Hirnschwellung im CCT
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(einhergehend mit einer klinischen Verschlechterung), eine Abnahme des GCS
und/oder auf Licht unreagible, dilatierte Pupillen, eine Mittellinienverlagerung
Uber 6 mm, und/oder Verlegung der perimesenzephalen Zisternen [40].

In Anlehnung an die Erkenntnisse von GAAB et al. sehen MEIER et al. eine
DKE nach folgenden Richtlinien als indiziert: Alter des Patienten unter 50 Jahre,
(bei Anwesenheit groRerer extrakranieller Verletzungen betragt diese Grenze
30 Jahre) schwere Hirnschwellung im CT, Ausschluss von priméaren
Hirnstammlasionen, Intervention vor Auftreten irreversibler Hirnstamml&sionen,
erhohte ICP-Werte bis 40 mm Hg und eine erfolglose konservative Therapie.
Die dekompressive Kraniektomie sollte nach deren Ansicht primar bei
raumfordernden Hamatomen mit hemispharischem Hirnbdem zum Einsatz
kommen.

Als Sekundarmafllnahme ist die Kraniektomie bei malignem Hirndruck, im
Rahmen der ICP-Uberwachung (innerhalb 48 Stunden post Trauma) noch vor
Eintritt von irreversiblen Hirnstammlasionen oder generalisierten Hirnschaden in
Betracht zu ziehen [46].

4.3 Ergebnisbeeinflussende Faktoren

In den letzten Jahren kommt die dekompressive Kraniektomie in der
Behandlung des posttraumatischen Hirnédems zwar vermehrt zum Einsatz,
dennoch wird der Nutzen dieser MalRnahme im Hinblick auf das funktionelle
Ergebnis der Patienten und die damit verbundenen sozio6konomischen

Konsequenzen weiterhin kontrovers diskutiert [20].

In der Literatur werden verschiedene Faktoren im Hinblick auf das
postoperative Ergebnis diskutiert. Darin spiegelt sich die Suche nach
eindeutigen prognostischen Faktoren wider, welche ein positives Ergebnis, also
den Nutzen dieser Operation fir den Patienten, eindeutig belegen wirden.

Das Alter der Patienten und das Zeitintervall zwischen Trauma-Ereignis und
Operation waren in den vergangenen Jahren und sind aktuell wieder wichtigster
Aspekt der Diskussion um die individuelle Prognose des Patienten
[20,2,3,5,6,46].
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4.3.1 Das Alter der Patienten als prognostischer Faktor

Die Patienten in der hier vorgestellten Analyse waren durchschnittlich 36,3
Jahre (13-63 Jahre) alt. Das Durchschnittsalter der 7 Patienten (21%), die
postoperativ verstorben waren, lag bei 40,1 Jahren. Mit 45 Jahren war das
Durchschnittsalter in der Gruppe mit 13 Patienten, die postoperativ ein
schlechtes Ergebnis aufwiesen (Barthel-Index zwischen 0 und 45 Punkten)
deutlich héher als bei den 13 Patienten (39%), die postoperativ eine komplette
Rehabilitation erlangten, also einen Barthel-index von 95-100 Punkten
erreichten. In dieser Gruppe lag das Durchschnittsalter bei 32,3 Jahren (13-61
Jahre). Die Patienten mit gutem Operationsergebnis waren somit im
Durchschnitt 12,7 Jahre jlinger als diejenigen Patienten, die postoperativ ein
schlechtes Ergebnis aufwiesen, also im vegetativen Status oder
schwerbehindert waren. Die dargestellten Ergebnisse sind damit vergleichbar

mit in der entsprechenden Literatur gefundenen Angaben.

Es zeichnet sich in der Literatur eine Tendenz zugunsten der Durchfiihrung der
dekompressiven Kraniektomie vor allem bei jlingeren Patienten ab.
SCHNEIDER et al. sieht das Alter als wichtigstes Kriterium flr ein postoperativ
gutes neurologisches Ergebnis [20].

Die Tatsache, dass vor allem jungere Trauma-Patienten von einer
dekompressiven Kraniektomie profitieren, wird durch die Ergebnisse
verschiedener retrospektiver Studien bekraftigt [1,2,3,5,6].

Allerdings tben sich die Autoren der Studien oftmals in Zurlickhaltung, wenn es
um die Festlegung einer Altersgrenze fur die Durchfiihrung der DKE geht
[1,2,3,5].

GAAB et al. sieht zumindest bei jungen Patienten mit dekompensierter,
posttraumatischer Hirnschwellung die Indikation zur routinemafRligen DKE.

Die Altersgrenze hierfir lag in dieser Studie bei 40 Jahren. Das Alter der 37 von
ihm untersuchten Patienten lag zwischen 4 und 34 Jahre [1].

POLIN et. al. hat die Daten von Patienten, die kraniektomiert wurden, mit denen
einer konservativ therapierten Kontrollpopulation aus der ,Traumatic Coma

Data Bank*“ verglichen. Er konnte statistisch signifikant bessere Ergebnisse bei
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den operierten padiatrischen Patienten gegenidber der Kontrollgruppe
feststellen. Acht (44%) von 18 der padiatrischen Patienten waren postoperativ
wiederhergestellt oder hatten nur maliggradige Behinderungen, wohingegen
nur 5 (29%) von 17 der erwachsenen Patienten diese Ergebnisse erreichen

konnten.[2]

Ebenfalls signifikant bessere Ergebnisse bei jungen Patienten nach DKE, wurde
von KUNZE et al. in einer retrospektiven Studie mit 28 Patienten gefunden. Zur
Bewertung des Ergebnisses ein Jahr postoperativ wurde hier der Glasgow
Outcome Scale (GOS) nach JENETT! verwendet. Die Patienten waren
durchschnittlich 22 Jahre (8-44 Jahre) alt. 80% der Patienten unter 30 Jahre
hatten einen GOS von 4 oder 5, wahrend 80% der alteren Patienten mit einem

GOS von 1 oder 2 ein deutlich schlechteres Ergebnis erreichten [3].

Eine retrospektive Studie mit insgesamt 49 Patienten von MUNCH et al. spricht
ebenfalls fur ein profitableres Ergebnis nach dekompressiver Kraniektomie bei
jungeren Patienten. Dabei wurde von den Verfassern dieser Studie ein
signifikant besseres Ergebnis und geringere Mortalitatsraten bei operierten
Patienten unter 50 Jahren beobachtet. So wiesen 29 Patienten unter 50 Jahren
einen mittleren GOS von 3 auf, wéhrend 15 Patienten tUber 50 Jahre nur eine
durchschnittlichen GOS von 1,9 erreichten [5].

WHITFIELD et al. berichten in einer retrospektive Studie von einer Serie mit 26
Patienten. Bei einer 10 Monate nach erfolgter DKE durchgefihrten
Nachuntersuchung wurde von den Autoren bei 5 von 6 Patienten unter 16
Jahren ein sehr gutes Ergebnis (GOS 4 oder 5) festgestellt, ein Patient war

verstorben [6].

Dahingegen sehen GUERRA et al in ihrer Studie, die in einem Zeitraum von 20
Jahren (1977-1999) retrospektiv die Ergebnisse von 57 Patienten nach DKE

! Hierbei handelt es sich um eine Bewertungsskala zur Einschatzung des
Zustands von Patienten nach schwerer Hirnschadigung. Dabei bedeutet:
GOS 1: Tod, GOS 2: Vegetativer Status, GOS 3: Schwerbehindert, GOS 4:
leichte Behinderung, aber funktionelle Unabhangigkeit, GOS 5:
Wiederaufnahme des normalen Lebens.[38]
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analysierte, das Alter der Patienten nicht als einen, das Ergebnis beein-
flussenden Faktor. Die Altersgrenze der in die Studie aufgenommenen
Patienten wurde von anfanglich 30 Jahren im Laufe der Untersuchung auf 40
Jahre angehoben (ab 1989) und schlief3lich ab 1991 auf 50 Jahre festgesetzt.
Die Anzahl der Patienten tUber 40 Jahre in dieser Studie war somit gering.
Dennoch wurde auch in dieser Studie ein deutlich schlechteres Ergebnis bei 2
Patienten Uber 50 Jahren ( 55 und 66 Jahre alt) festgestellt. Daher wurde der

Einsatz der DKE bei Patienten unter 50 Jahren beflrwortet [4].

MORGALLA et al. kommt im Rahmen seiner Kasuistik, die eine wiederholte
dekompressive Kraniektomie bei zwei Kindern im Alter von 8 bzw. 9 Jahren
nach Hirntrauma beschreibt, zu dem Ergebnis, dass die Operation zur
Beherrschung eines therapierefraktdr hohen intrakraniellen Druckes bei

Patienten im Alter zwischen 3 und 35 Jahren durchgefiihrt werden sollte [45.]

Aufgrund von Studienergebnisse, in denen von einer dekompressiven
Kraniektomie bei 19 Patienten mit einem Durchschnittsalter von 31,7 Jahren
berichtet wird, konstatiert MEIER et al., dass Patienten mit einem Alter von
unter 40 Jahren eine wesentlich bessere Prognose im Hinblick auf das
funktionelle Ergebnis haben. Bei 50% der Patienten in der vierten bzw. flinften
Lebensdekade konnten postoperativ befriedigende Ergebnisse beobachtet
werden. Die Durchfiihrung der DKE bei Patienten tber 60 Jahren ist nach
Ansicht des Verfassers nicht indiziert, da die Ergebnisse in dieser Altersgruppe
nicht zufriedenstellend sind. Zwei in der Studie aufgenommene Patienten Uber

60 Jahre befanden sich postoperativ im vegetativen Status [46].

SCHNEIDER et al. demonstriert in einer Studie, die eine DKE bei sonst
unkontrollierbar erhéhtem Hirndruck nach Schadel-Hirn-Trauma befurwortet,
ebenfalls bessere postoperative Ergebnisse bei jungen Patienten. Bei Patienten
Uber 50 Jahren kann nach DKE kein gutes Ergebnis erreicht werden, und das
Alter Gber 50 stellt in den Augen der Verfasser einen Negativfaktor im Hinblick
auf ein gutes Operationsergebnis dar. Fast alle Patienten (91,6%) der Studie im
Alter unter 30 Jahre hatten das Trauma Uberlebt. Ein glinstiges Ergebnis (GOS

4 und 5) konnte, mit Ausnahme von drei Patienten Uber 50 Jahren, nur bei
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Patienten unter 40 Jahren festgestellt werden. Bei den tber 50 jahrigen
Studienteilnehmern kam der Anteil von postoperativ schlechten Ergebnissen
(GOS 1-3) mit 80% deutlich zum Ausdruck [20].

4.3.2 Zeitintervall vom Ereignis bis zur Operation

Eine notfallmalige dekompressive Kraniektomie wurde bei dem hier
untersuchten Patientengut von insgesamt 33 Patienten in 18 Fallen (56%)
durchgefiihrt, das heisst. die Patienten wurden direkt nach Aufnahme und der
initialen Diagnostik der Operation unterzogen.

4 Patienten waren postoperativ verstorben (22%), 2 davon innerhalb einer
Woche nach der Operation. 8 Patienten (44%) aus der Gruppe mit rasch
durchgefiihrter Kraniektomie waren zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung
schwerbehindert, davon befanden sich 5 Patienten (28%) im vegetativen
Status. Ein gutes Ergebnis, also eine vollstdndige Rehabilitation mit einem
Barthel-Index von 95-100 Punkten, konnte postoperativ bei 6 (33%) von 18
Patienten mit notfallmaRig durchgefihrter Kraniektomie festgestellt werden.

Bei 8 Patienten (24%) wurde die Kraniektomie innerhalb 48 Stunden (3,5 - 48
Stunden) nach dem Trauma-Ereignis vorgenommen. In dieser Gruppe waren 2
Patienten innerhalb einer Woche nach Operation verstorben (25%). 3 Patienten
(38%) waren schwerbehindert, 2 Patienten davon befanden sich im vegetativen
Status und 3 Patienten (38%) waren mit einem Barthel-Index von 100 Punkten
zum Nachuntersuchungszeitpunkt vollstandig rehabilitiert.

Im Zeitraum zwischen 48 Stunden und 6,5 Tagen nach Trauma waren 7
Patienten (21%) operiert worden. Verstorben war 2 Tage postoperativ ein
Patient. In 2 Fallen wurde ein schlechtes Ergebnis festgestellt, ein Patient
davon befand sich im vegetativen Status und ein Patient war mit einem Barthel-
Index von 15 Punkten schwerstbehindert. Eine vollstandige Rehabilitation
konnte in dieser Gruppe bei 4 Patienten (57%) gefunden werden.

Anhand der beschriebenen Datenlage kann im Hinblick auf die Mortalitat der
Patienten hier kein eindeutiger Vorteil einer sehr frihen, also notfallmafigen
(24%) gegenuber einer bis 48 Stunden nach Trauma (25%) oder Uber 48

Stunden nach Ereignis (14%) durchgefihrten Kraniektomie festgestellt werden.
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Der Anteil der Patienten mit schlechtem Ergebnis nach Operation lag in der
Gruppe der Notfallkraniektomierten mit 44% deutlich hdher als bei den
Patienten, die innerhalb 3 bis 48 Stunden nach Trauma (38%), oder Uber 48
Stunden nach dem Ereignis (29%) operiert wurden.

Mit 57% war der Anteil der rehabilitierten Patienten in der Gruppe mit
Kraniektomie Uber 48 Stunden nach Ereignis, im Vergleich mit 38% bei den
friher operierten Patienten und 33% in der Gruppe mit Notfallkraniektomie, am

Hochsten.

Patienten, die innerhalb 48 Stunden post Trauma operiert wurden, konnten in
der Studie von POLIN et al. einen deutlich besseren postoperativen Level
erreichen. Sie waren entweder vollkommen wiederhergestellt oder hatten nur
leichte Behinderungen, wahrend keiner der Patienten, die spater als 48
Stunden operiert wurden, diesen Level erreichen konnte. Bei Patienten, die
innerhalb 48 Stunden operiert wurden, konnten die ICP-Werte signifikant

gesenkt werden [2].

Keinen Einfluss des Zeitintervalls zwischen traumatischem Ereignis und
Kraniektomie auf den Zustand des Patienten bei Entlassung aus der Klinik
konnte MUNCH et al. feststellen. Allerdings zeigte sich 6 Monate postoperativ
ein signifikant besseres Ergebnis bei den Patienten, die frihzeitig, also
durchschnittlich 4,5 Stunden nach Trauma operiert worden waren, im Vergleich
zu den Patienten die verspéatet, im Durchschnitt 56,2 Stunden nach Trauma,
kraniektomiert wurden [5].

WHITFIELD et al. stellte im Rahmen einer Untersuchung an 26 Patienten
keinen Zusammenhang zwischen dem Zeitpunkt der Operation und dem
Outcome der Patienten fest. Dabei wurden 18 Patienten innerhalb 48 Stunden
nach dem Trauma operiert und bei 8 Patienten fand die Operation zwischen 48

Stunden und 11 Tagen nach dem Trauma-Ereignis statt [6].

Die Zeitspanne zwischen Unfall und chirurgischer Dekompression in
Verbindung mit dem Auftreten einer klinischen Verschlechterung des Patienten
wurde von GUERRA et al. analysiert. Hierbei wurden die Patienten zwischen 12

Stunden und 18 Tagen nach Trauma operiert, durchschnittlich 4 Tage danach.
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Es wurden sehr gute Ergebnisse bei den Patienten festgestellt, die sich nur

langsam klinisch verschlechterten (> 2 Tage) [7].

Ob Kinder von einer sehr frithen DKE bei posttraumatisch anhaltend erhohtem
Hirndruck profitieren, wurde von TAYLOR et al. in einer randomisierten Studie
untersucht. Dabei wurden bei 13 Kindern, im Alter von 13,6 -176,4 Monaten (im
Durchschnitt 120,9 Monate) nach 7,3 -29,3 Stunden (im Durchschnitt 19,2
Stunden ) eine bitemporale Kraniektomie durchgefihrt. Eine Kontrollgruppe von
14 Kindern wurde medikamentts-konservativ therapiert.

7 Kinder (54%) die operiert wurden, waren in einer 6 Monate nach OP
durchgeftihrten Untersuchung vollstdndig rehabilitiert oder hatten nur leichte
Behinderungen, wohingegen nur 2 Patienten aus der Kontrollgruppe diesen
Level erreichen konnten. Die Autoren beflrworten die Durchfiihrung einer sehr
fruihen DKE im Hinblick auf ein funktionell besseres Ergebnis und eine bessere
Lebensqualitat im Vergleich zu konservativ behandelten Patienten [42].

4.3.3 Outcome

Bei den hier untersuchten, nach Schadel-Hirn-Trauma kraniektomierten
Patienten konnten 1 bis 101 Monate nach durchgefuhrter operativer
Dekompression die folgenden Langzeitergebnisse festgestellt werden:

26 (79%) von 33 Patienten hatten den operativen Eingriff Gberlebt, 7 Patienten
(21%) waren verstorben, 5 davon innerhalb der ersten Woche nach der
Operation.

Von den Uberlebenden befanden sich zum Nachuntersuchungszeitpunkt 7
Patienten (21%) im Zustand eines persistierenden, vegetativen Status.

13 Patienten (39%) wiesen mit einem Barthel-Index von 95-100 Punkten, was
eine vollstandige Selbststandigkeit im alltdglichen Leben bedeutet, eine
komplette Rehabilitation auf.

Eine Rickkehr in den Arbeitsalltag war im Rahmen dieser Nachuntersuchung
bei 4 Patienten moglich gewesen, ein Patient konnte den Schulbesuch wieder
aufnehmen. 4 Patienten waren nach der Operation mindererwerbsfahig, sie

befanden sich in einem neuen Arbeitsverhdltnis mit geringeren
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Leistungsanforderungen. 15 Patienten waren postoperativ arbeitsunféhig

geworden, und 2 Patienten befanden sich bereits vor der Operation in Rente.

Die innerhalb dieser Arbeit aufgestellten Ergebnisse gehen mit den in der
entsprechenden Literatur aufgefiihrten Ergebnissen durchaus konform.

Die Angaben in vergleichbaren Arbeiten weisen, wie in untenstehender Tabelle
ersichtlich, eine relativ groe Schwankungsbreite auf. Somit kbnnen die
innerhalb dieser Untersuchung erhobenen Daten als mit den Literaturangaben

Ubereinstimmend bezeichnet werden.

Literatur Anzahl der Mortalitatsrate
Patienten
GAAB 1990 37 5 (14%)
POLIN 1997 35 8 (29%)
KUNZE 1998 28 3 (11%)
GUERRA 1999 57 11 (19%)
MUNCH 2000 49 25 (52%)
WHITFIELD 2001 26 6 (23%)

GAAB et al bewertet die Ergebnisse der angefertigten Studie als Uberraschend
gut. Von 37 Patienten waren ein Jahr nach DKE 5 Patienten verstorben (davon
2 aufgrund eines ARDS), 3 Patienten befanden sich im vegetativen Status, 12
waren behindert aber weitgehend unabhangig und 14 Patienten erreichten eine
vollstdndige Rehabilitation [1].

Nach wiederholter, bifrontaler Kraniektomie bei 2 Patienten im Alter von 8 und 9
Jahren berichtet MORGALLA et al. von folgenden Ergebnissen: ein Patient
konnte 12 Monate postoperativ den Schulbesuch wieder aufnehmen und ein
Patient war sieben Monate post Trauma orientiert und konnte mit einer leichten

rechtsseitigen Hemiparese selbststandig gehen [45].
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POLIN et al. hatte eine Reihe von 35 Patienten zwischen 10 und 220 Tagen
postoperativ untersucht und kam zu folgenden Ergebnissen: 8 Patienten waren
verstorben, 3 befanden sich im vegetativen Status, 11 waren schwerbehindert,

9 Patienten waren leichtbehindert und 4 Patienten waren vollstandig rehabilitiert

2].

KUNZE et al. stellte im Rahmen einer retrospektiven Analyse den Zustand von
28 Patienten ein Jahr nach DKE fest. 17 Patienten wurden unilateral, 11
bilateral kraniektomiert. 3 Patienten waren verstorben, 4 befanden sich im
vegetativen Status, 5 waren schwerbehindert und 16 Patienten waren
leichtbehindert oder vollstandig rehabilitiert [3].

MUNCH et al. untersuchte retrospektiv 49 kraniektomierte Patienten und stellte
das neurologische Ergebnis bei Entlassung und 6 Monate nach Trauma fest.
Bei Entlassung hatten 35 Patienten (72%) ein schlechtes Ergebnis (verstorben,
vegetativer Status oder schwerbehindert ) und 28% waren leichtbehindert oder
vollstdndig rehabilitiert. In der zweiten Nachuntersuchung hatten sich die
Ergebnisse verbessert: 59% der Patienten hatten ein schlechtes Ergebnis und
41 % der Falle waren leichtbehindert oder vollstandig rehabilitiert. Bei 5

Patienten konnte eine zweite Nachuntersuchung nicht erhoben werden [5].

GUERRA et al. analysierte die Operationsergebnisse von 57 Patienten, die
ausgedehnt fronto-temporo-parietal kraniektomiert worden waren. Davon hatten
31 Patienten eine unilaterale und 26 eine bilaterale DKE erhalten.

Zwischen der Operation und dem follow-up lagen mindestens 12 Monate.

11 Patienten (19%) waren postoperativ verstorben (3 aufgrund ARDS), 5
Patienten (9%) verblieben postoperativ im vegetativen Status, 6 Patienten
(11%) Uberlebten mit einem schweren neurologischen Defizit und 33 Patienten

(58%) waren sozial rehabilitiert [4].
WHITFIELD et al. hatte bei 26 Patienten eine bifrontale DKE angewandt und

durchschnittich 10 Monate nach der Operation das klinische Ergebnis

festgestellt. Sechs Patienten (23%) waren verstorben, 2 (8%) waren
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schwerbehindert und 18 Patienten (69%) waren vollstandig rehabilitiert oder
leichtbehindert [6].

TAYLOR et al. der im Rahmen einer randomisierten Studie mit 27 Patienten
den Einsatz und das Ergebnis einer frihen Kraniektomie bei Kindern nach
Trauma untersucht, stellte zwischen 4 und 16 Monaten nach Operation
folgende Ergebnisse fest:

6 Kinder (46%) hatten ein schlechtes Ergebnis (mittelschwere, schwere
Behinderung oder verstorben) 7 Kinder (54%) waren leichtbehindert oder
vollstdndig rehabilitiert. Im Vergleich dazu war in der medikamentos
behandelten Kontrollgruppe bei 12 von 14 Féllen ein schlechtes Ergebnis und
nur bei 2 Patienten eine leichte Behinderung oder vollstédndige Rehabilitation

festgestellt werden [42].

In einem Vergleich von 12 Patienten mit DKE und 17 Patienten, bei denen eine
Lraditionelle* Kraniotomie mit Wiedereinsetzen des Knochendeckels am Ende
der Operation durchgefuhrt wurde, kommt COPLIN et al. zu folgenden
Ergebnissen: Zum Zeitpunkt der Entlassung waren aus der Gruppe mit DKE 3
Patienten (25%) verstorben, 5 Patienten (42%) wurden in stationére
Einrichtungen zur Rehabilitation Gberwiesen und 2 Patienten (17%) mussten in
einer Langzeit-Pflegeeinrichtung untergebracht werden. In der Gruppe mit
JLraditioneller” Kraniotomie waren 7 Patienten (41%) verstorben und 8 Patienten
(47%) wurden zu einer stationaren Rehabilitation tberwiesen [43].

DE LUCA et al. hat im Zeitraum von 1996 bis 1998 bei 22 Traumapatienten
eine fronto-temporo-parieteale Hemikraniektomie durchgefihrt. 18% der
Patienten waren verstorben, 23% befanden sich im vegetativen Status und 41%

der Félle waren leichtbehindert oder vollstéandig rehabilitiert [44].

YOO et al. untersucht 6 Monate nach Operation 20 Patienten, bei denen eine
DKE mit Duraerweiterungsplastik durchgefiihrt wurde. Die Mortalitatsrate betrug
hier 20%. Bei einem der 4 verstorbenen Patienten war Herzstillstand die
Todesursache, 3 Patienten verstarben aufgrund unbeherrschbar erhdéhtem

Hirndruck. 5 der Uberlebenden Patienten (31%) waren im vegetativen Status
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oder schwerbehindert und 11 Patienten (69%) waren leichtbehindert oder

vollstandig rehabilitiert [40].

MEIER et al. berichtet in einer Studie mit insgesamt 128 Traumapatienten von
19 Patienten, bei denen eine DKE durchgefuhrt wurde. 17 Patienten wurden
unilateral, 2 bilateral kraniektomiert. 8 Patienten (43%) waren trotz Kraniektomie
verstorben, 5 Patienten (26%) verblieben im vegetativen Status, ein Patient
(5%) Uberlebte mit einem schweren neurologischen Defizit und 5 Patienten
(26%) waren leichtbehindert oder vollstandig rehabilitiert [46].

SCHNEIDER et al. dekomprimierte 62 Traumapatienten zwischen 1994 und
1999. Dabei wurde bei 51 Patienten eine unilaterale, in 11 Féllen eine bilaterale
DKE durchgefuhrt. 6 Monate nach dem Trauma waren 14 Patienten verstorben
(23%), 9 Patienten (15%) waren im vegetativen Status verblieben, 21 Patienten
(34%) waren schwerbehindert, 14 Patienten (23%) waren leichtbehindert und 4
(7%) vollstandig rehabilitiert [20].
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4.4 Dekompressive Kraniektomie nach Infarkt

Die Tatsache, ob die dekompressive Hemikraniektomie eine adéquate Therapie
zur Behandlung des kompletten, raumfordernden Mediainfarktes darstellt, wird
kontrovers diskutiert. Kritiker dieser Methode behaupten, dass dadurch
schwerbehinderte Patienten am Leben gehalten werden und einem Leben
ausgeliefert sind, das gepragt ist von totaler Abhangigkeit, Hoffnungslosigkeit
und Schmerzen. Die dekompressive Hemikraniektomie nach Infarkt ist bis dato
in keiner kontrollierten und randomisierten Studie untersucht worden. Die
Uberlebensraten der Patienten in den seit 1995 veroffentlichten Studien liegen
zwischen 60 und 80% [31].

4.5 Indikationen und Ausschlusskriterien

Eine einheitliche Indikationsstellung liegt auch bei den in dieser Arbeit
untersuchten Patienten mit Infarkt oder Subarachnoidalblutung nicht vor.

Die Entscheidung zur Durchftihrung einer dekompressiven Kraniektomie wurde
getroffen  unter Beachtung  von Befunden, die im  kranialen
Computertomogramm, der transkraniellen Dopplersonographie, durch klinische
Untersuchung oder klinische Verschlechterung aufgrund insuffizienter,
konservativ-antiodematdser Therapie erhoben wurden. Dabei wurden keine
definitiven Ausschlusskriterien festgelegt. So befanden sich unter den
kraniektomierten Patienten auch zwei Falle, die praoperativ beidseitig dilatierte,
lichtstarre Pupillen als Zeichen der Einklemmung aufwiesen. Das
Durchschnittsalter der Patienten betrug 51,8 Jahre (29-73 Jahre). Als
Kontraindikationen fir eine Dekompression wurde in der Literatur unter
anderem eine Altersgrenze von

70 Jahren beschrieben. Auch das Vorhandensein von Einklemmungszeichen,
wie zum Beispiel eine beidseitige Mydriasis wurde als Ausschlusskriterium
genannt [9,31].
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Von anderen Autoren wiederum wurde die dekompressive Kraniektomie nach
Infarkt nur dann durchgefihrt, wenn das Infarktareal auf die nicht-dominante
Hirnhemisphare beschrankt war [14].

In einer prospektiven Studie Uber die Kraniektomie bei raumfordernden
Mediainfarkten von RIEKE et al. wurden die Ergebnisse von 37 Patienten mit
Kraniektomie nach zunehmender klinischer Verschlechterung mit denen von 21
konservativ behandelten Patienten verglichen. Vor Durchfihrung einer
Kraniektomie musste hier neben einem Alter unter 70 Jahren eine deutliche
Mittellinienverlagerung (>5 mm) oder einer Verlagerung der Glandula pinealis
und zumindest eine einseitige Kompression der basalen Zisternen
nachgewiesen worden sein. Bei Patienten, bei denen eine Sonde zur Messung
des intrakraniellen Druckes (ICP) angelegt worden war, wurden ICP-Werte >30

mmHg gefordert, um die Operationsindikation zu stellen [9].

Die dekompressive Hemikraniektomie als lebensrettende Mallnahme nach
massivem Infarkt der nicht-dominanten Hemisphére wurde von CARTER et al.
in einer Serie mit 14 Patienten analysiert. Die Entscheidung eine
Hemikraniektomie = durchzufihren, wurde nach  weiterer  klinischer

Verschlechterung trotz medikamentodser Therapie getroffen [10].

In einer retrospektiven Analyse von KOH et al. mit 10 Patienten, wurde eine
Hemikraniektomie bei Vorliegen einer neurologischen Verschlechterung und
radiologisch nachgewiesenem, sekundarem Hirnddem durchgefuhrt. Als
Ausschlusskriterien wurden schwere Herzerkrankungen,
Antikoagulantientherapie oder maligne Erkrankungen im Terminalstadium
definiert [12].

DELASHAW et al. fuhrte die dekompressive Hemikraniektomie bei Patienten
durch, bei denen eine neurologische Verschlechterung durch das unilaterale
Odem festzustellen war. Aufgrund der zu erwartenden schweren Behinderung
und schlechten Lebensqualitat wurde die Hemikraniektomie nicht durchgefuhrt,
wenn das Infarktareal die dominante, linke Hemisphare betraf [14].
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SCHWAB et al. berichtet in seiner Studie, dass keiner der Patienten vor der
Operation eine beidseitige Pupillenstérung aufgewiesen hat. Der Autor fanden
keine Korrelation zwischen dem Ausmald der praoperativ neuroradiologisch

festgestellten Mittellinienverlagerung und der weiteren klinischen Prognose [9].

WIRTZ et al. betrachtet in seiner Analyse von 43 Patienten mit medikamentos
unkontrollierbar erhohtem Hirndruck nach MCA-Infarkt eine Hemikraniektomie
als kontraindiziert, wenn eine Subarachnoidalblutung bzw. ein Meningeom
vorlag. Nach Versagen der konservativen Therapie wurde bei Patienten mit

ICP-Monitoring dann operiert, wenn Werte tiber 30 mmHg erreicht wurden [29].

Die Indikation fur eine dekompressive Hemikraniektomie war bei LEONHARDT
et al. gegeben, wenn im initialen Computertomogramm ein praktisch kompletter
Verschluss der Arteria cerebri media der nicht-dominanten Hemisphare vorlag,
klinische Verschlechterungen (Vigilanzstérungen oder einseitige Pupillen-
dilatation oder Strecktendenzen auf der kontralateralen Kdrperseite) auftraten,
und Zeichen der lokalen Hirnschwellung im Infarktareal (wie Kompression der
Seitenventrikel oder der basalen Zisternen oder Mittellinienverlagerung im
wiederholten CT) nachweisbar waren. Patienten tber 70 Jahre wurden nicht in
der Studie berlcksichtigt. Aufgrund der postoperativ zu erwartenden,
schlechten Lebensqualitéat, waren Patienten mit Zeichen der schweren
Hirnstammkompression (Koma, bilateral dilatierten Pupillen, beidseitig
auftretende Strecksynergismen) oder lebensbedrohlichen Krankheiten wie
Krebserkrankungen, Patienten mit Demenz oder einem Infarkt der dominanten

Hemisphare ebenfalls ausgeschlossen [31].

4.6 Ergebnisbeeinflussende Faktoren

In den letzten Jahren wurden einige Studien veroffentlicht, die sich mit
unterschiedlichen Gesichtspunkten im Hinblick auf eine positive Beeinflussung
des funktionellen Ergebnisses fur Patienten mit dekompressiver Kraniektomie
nach Infarkt, befal3t haben [ 29,28,10,13,31].
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Aufgrund immer noch sehr inhomogen erscheinenden, oftmals sehr schlechten
funktionellen Ergebnissen bei Patienten, die einer dekompressiven
Kraniektomie unterzogen wurden, werden unterschiedliche ergebnis-
beeinflussende Faktoren diskutiert. Bedingt durch die multifaktorielle
pathologische und individuelle Ausgangslage des jeweiligen Patienten kann
jedoch auch trotz neuerer Erkenntnisse ein einheitlicher Indikationskatalog oder
grundlegende Richtlinien fur die Durchfihrung dieser Operation nicht gestellt

werden.

Von WIRTZ et al. wurde der Einflu3 der Gro3e des Kraniektomieareals auf die
Mortalitatsrate bzw. das neurologiosche Ergebnis der Patienten untersucht.

Bei einer mittleren GroRe des kraniektomierten Areals von 84,3 (+ 16,5) cm?
und einem mittleren Abstand der unteren Kraniektomiegrenze zur Fossa
medialis von 1,8 +1,3 cm konnten die Autoren keinen signifikanten Unterschied
im Hinblick auf das Ergebnis, also die Tatsache ob ein Patient die Operation

Uberlebte oder nicht, feststellen [29].

Demgegenuber wurde von WAGNER et al. die Grol3e des Hemikraniektomie-
areals oder das Auftreten hemikraniektomie-assoziierter Lasionen durch eine zu
geringe Grol3e des geschaffenen Knochendefekts als entscheidender Faktor im
Hinblick auf das Ergebnis und die Lebensqualitat der Patienten nach der
Operation gewertet. In einer Reihe mit 60 Patienten war die Mortalitatsrate bei
Patienten mit hemikraniektomie-assoziierten, parenchymatdsen Blutungen mit
45% deutlich hoher gegenldber einer Mortalitatsrate von 20% in der
Patientengruppe bei denen diese operationsassoziierten Lasionen nicht
aufgetreten waren. Insgesamt waren solche L&sionen, die auf einen Anstieg der
auf das Gehirn wirkenden Scherkréfte zurtickzufuihren sind, bei Gber 50% der
operierten Patienten aufgetreten. Beim Einsatz der therapeutischen
Kraniektomie sollte nach Ansicht der Verfasser dieser Studie ein Knochendefekt
von mindestens 12 cm geschaffen werden [28].

97



4.6.1 Das Alter der Patienten als prognostischer Faktor

Die Infarktpatienten in der vorliegenden Arbeit waren zwischen 29-73 Jahre alt
(im Durchschnitt 51,8 Jahre). Das Durchschnittsalter der Patienten, die 2-14
Tage postoperativ verstorben waren lag bei 48,1 Jahren. Im Zeitintervall
zwischen Entlassung aus der Klinik und der im Rahmen dieser Arbeit
durchgefiihrten Befragung waren 4 weitere Patienten verstorben, die zwischen
56 und 73 Jahre alt waren. Das Durchschnittsalter aller 10 verstorbenen
Patienten liegt bei 54 Jahren. Die Patienten, die den Eingriff langfristig Gberlebt
haben, waren durchschnittlich 49 Jahre (36-61 Jahre) alt. Diese Ergebnisse
sind in etwa vergleichbar mit den Angaben in der Literatur und bestatigen die

Tendenz einer hoheren Uberlebensrate bei jiingeren Patienten.

Gemessen an den Mortalitdts- und Morbiditatsraten seiner Untersuchung, stellt
SCHWARB et al. fest, dass jungere Patienten einen grol3eren Nutzen durch die
Kraniektomie erfahren als altere Infarktpatienten. Die in dieser Studie operierten
Patienten waren 17-68 Jahre (48,8 Jahre im Durchschnitt) alt. Allerdings
konnten die Autoren anhand ihrer Ergebnisse keine statistisch gesicherten
Werte definieren [59].

Ein Trend zu besseren Ergebnissen bei jingeren Patienten wurde von
CARTER et al festgestellt. Das Durchschnittsalter der Patienten betrug 49,2
Jahre (11-70 Jahre). Patienten mit einem Barthel-Index Uber 70 Punkte waren
im Durchschnitt 41 Jahre alt. Demgegenuber lag das Durchschnittsalter bei den

Patienten mit einem Barthel-Index unter 70 Punkten bei 56 Jahren [10].

Die Patienten mit raumforderndem Mediainfarkt in der Studie von HOLTKAMP
et al. waren zwischen 55 und 75 Jahre alt. Aufgrund der Ergebnisse, die héhere
Uberlebensraten, aber ein schlechtes funktionelles Ergebnis und eine hohe
Abhangigkeit von der Hilfe Dritter bei den Patienten erbrachten, wird seitens der
Autoren von dem Einsatz der dekompressiven Kraniektomie bei é&lteren

Patienten mit raumfordernden, supratentoriellen Infarkten abgeraten [13].

Eine signifikante und unabhangige Korrelation zwischen dem Alter und dem
Outcome der Patienten findet LEONHARDT et al. in einer retrospektiven Studie
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mit insgesamt 26 Patienten. Alle Patienten, die mit einem Barthel-Index von 0-
25 Punkten schwerstbehindert waren, waren Uber 60 Jahre alt und die
Patienten, die einen Barthel-Index von Uber 50 Punkten erreicht hatten waren
nicht alter als 52 Jahre. Somit profitieren &ltere Patienten nicht von einer
dekompressiven Hemikraniektomie und folglich sollte der Einsatz dieser
Operationstechnik auf jungere Patienten fokussiert werden. Gegenstand
weiterer Studien muss nach Ansicht der Verfasser die Frage sein, ob die
Altersgrenze fir eine Operation bei 52 oder aber bei 56 Jahren liegen sollte.[31]
PRANESH et al stellt in einer Untersuchungsreihe bei 19 Patienten mit gro3em
Media-Infarkt ebenfalls ein signifikant besseres Ergebnis nach fronto-temporo-
parietaler Kraniektomie bei jingeren Patienten fest. So hatten Patienten unter
50 Jahre einen signifikant héheren Barthel-Index von im Durchschnitt 60,7
Punkten (30-90 Punkte), wahrend in der Gruppe der Uber 50 jahrigen
durchschnittich nur Werte von 41,3 Punkten (25-50 Punkte) erreicht
wurden[48].

4.6.2 Zeitintervall vom Ereignis bis zur OP

Das Zeitintervall zwischen Infarktereignis und dekompressiver Kraniektomie lag
bei dem hier untersuchten Patientengut durchschnittlich bei 98,5 Stunden (2-
456 Stunden). Von 6 Patienten die innerhalb der ersten 24 Stunden nach
Infarktereignis kraniektomiert worden waren, sind 5 Patienten verstorben und
ein Patient war zum Zeitpunkt der Befragung schwerbehindert. Insgesamt
betrug das Zeitintervall bis zur Operation bei den 10 verstorbenen Patienten
durchschnittlich bei 156 Stunden (2-246 Stunden), bei den 7 Patienten, die
Uberlebt hatten 109 Stunden ( 31,5-456 Stunden). Bei zwei Patienten mit einem
postoperativen Barthel-Index von 100 Punkten, die also wieder in ein hormales
Alltagsleben zurtckkehren konnten, lag das Zeitintervall bei 31,3 und 70,5
Stunden.

Es stellte sich also in den hier gefundenen Ergebnissen keine eindeutig bessere
Tendenz zu einem guten Ergebnis bei friihzeitig operierten Patienten dar.

Auch in der Literatur wird Uber den ,richtigen” Zeitpunkt einer dekompressiven
Kraniektomie sehr uneinheitlich berichtet [59, 53, 31,48].
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Der Zeitpunkt fur eine Dekompression nach Schlaganfall, oder anders formuliert
die Frage, ob die Operation noch oder gerade erst sinnvoll ist, wird von
SCHWARB et al. nicht endgultig beantwortet. Er stellt in den Ergebnissen keine
Korrelation zwischen dem Zeitpunkt der klinischen Verschlechterung und dem
weiteren klinischen Verlauf fest. Es wird jedoch in einem schnelleren Beginn
diagnostischer MalRBhahmen die Mdoglichkeit gesehen, durch Detektion eines
Mediainfarktes noch innerhalb der ersten 6 Stunden nach Ereignis und damit
auch einem schnelleren Therapiebeginn und rascher operativer Intervention,
die Prognose der Patienten weiter zu verbessern [59].

Von derselben Autorengruppe wurde 1998 eine weitere Studie mit 63 Patienten
vorgelegt. Dabei wurden 32 Patienten der Untersuchung von 1995 mit 31
Patienten aus aktuellen Untersuchungen verglichen. Das Zeitintervall zwischen
Ereignis und Hemikraniektomie lag bei der aktuellen Gruppe unter 24 Stunden,
gegenuber durchschnittich 39 Stunden (6-102 Stunden) in der zuvor
berichteten Serie.

Die Ergebnisse waren hinsichtlich des Zeitintervalls zwar statistisch nicht
signifikant, jedoch war bei den friihzeitig kraniektomierten Patienten 3 Monate
post-operativ ein Barthel-Index von im Durchschnitt 70 Punkten gegenuber
durchschnittlich 62,6 Punkten bei den spat kraniektomierten Patienten in der
Untersuchung festzustellen. Die Mortalitatsrate von 5 Patienten (16%) war in
der Gruppe mit frilher Kraniektomie niedriger als in der Vergleichsgruppe mit
spater Operation, die eine Sterblichkeitsrate von 11 Patienten (34,4%) aufwies
[11].

STEFINI et al. untersucht im Rahmen einer Studie drei Patienten mit
hamorrhagischen Infarkten, die durch Sinusthrombosen verursacht waren. 2
Patienten wurden notfallméRig, also sofort nach Entwicklung von
Einklemmungssymptomen  kraniektomiert.  Beide  Patienten  konnten
postoperativ wieder in ein unabhangiges Alltagsleben zurtickkehren. Ein
Patient, bei dem die Kraniektomie Uber 5 Stunden nach dem Ereignis

durchgefuhrt wurde, war postoperativ schwerbehindert [53].

Keinen Unterschied zwischen verstorbenen und Uberlebenden Infarktpatienten

nach dekompressiver Hemikraniektomie findet LEONHARDT et al. im Hinblick
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auf das Zeitintervall zwischen Infarktereignis und Operation, dem Alter oder
Geschlecht der Patienten [31].

In einer tierexperimentellen Studie von ENGELHORN et al. gelang der
Nachweis, dass durch eine Kraniektomie, durchgefihrt an Ratten mit
endovasculéar herbeigefihrtem Verschlul3 der Arteria cerebri media, eine
Kraniektomie das klinische Ergebnis signifikant verbessern kann. Wahrend in
einer Kontrollgruppe eine medikamentdse Reperfusion des Infarktgebietes nur
eine Stunde nach herbeigefiihrtem Infarktereignis einen Nutzen erzielen konnte,
zeigte sich in der Gruppe mit kraniektomierten Tieren auch bei einer 4 oder 12
Stunden nach Infarkt durchgeflhrten Operation eine signifikant reduzierte
GroRRe des Infarktareals und eine Verbesserung des neurologischen Zustandes
[52].

In weiteren tierexperimentellen Infarkt-Studien konnte der Nutzen einer sehr
frihzeitigen dekompressiven Kraniektomie eindeutig erwiesen werden. Eine
frih durchgefuhrte Operation resultierte in einer signifikanten Reduzierung der

ischamischen Lasionen [ 55,54].

Keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich des Operationszeitpunktes bzw.
dem Intervall zwischen Infarktereignis und Kraniektomie wurden in einer Studie
mit 19 Patienten von PRANESH et al. gefunden. Die Zeit zwischen Ereignis und
Operation lag im Mittel bei 60,3 Stunden (20-103 Stunden) [48].

4.6.3 Outcome

Von den 17 Patienten, die in dieser Reihe untersucht wurden, waren zum
Zeitpunkt der Nachuntersuchung, die zwischen 6 und 101 Monate postoperativ
durchgefiihrt wurde, waren 10 Patienten (59%) verstorben.

Sieben Patienten (41%) hatten in diesem Zeitraum die Operation Uberlebt. Drei
Patienten (18%) waren mit einem Barthel-index von 40-45 Punkten
schwerbehindert und nicht fahig den Alltag ohne die Hilfe Dritter zu bewaltigen.

Ein Patient war in Alltagsaktivitditen deutlich eingeschrankt (Barthel-Index von
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60 Punkten), und zwei Patienten (12%) waren mit einem Barthel-Index von 100
Punkten vollstandig rehabilitiert.

Eine Ruckkehr in den Arbeitsalltag war postoperativ bei einem Patienten
maoglich, ein Patient konnte, unter Einschrankung einer motorischen Aphasie,
der praoperativen Téatigkeit im Haushalt wieder uneingeschrankt nachgehen.
Bei 3 Patienten stellte sich in der Nachuntersuchung eine bleibende
Erwerbsunfahigkeit heraus, und 2 Patienten waren bereits vor der Operation
berentet.

Die Mortalitatsrate, die im Rahmen dieser Arbeit festgestellt werden konnte,
liegt hoher als in den vergleichbaren Studien.

Wie aus nachstehender Tabelle ersichtlich, unterliegt jedoch auch die
Sterblichkeitsrate in  den  Literaturangaben einer relativ  hohen

Schwankungsbreite von 5-34%.

Literatur Anzahl der Mortalitatsrate
Patienten

RIEKE 1995 32 11 (34%)
CARTER 1997 14 3 (21%)

WIRTZ 1997 43 12 (28%)
SCHWAB 1998 63 17 (27%)

KOH 2000 10 2 (20%)
HOLTKAMP 2001 12 4 (33%)
LEONHARDT 2002 26 8 (31%)
PRANESH 2003 19 1 (5%)

DELASHAW et al. konnte innerhalb der Untersuchung an 9 Patienten mit
akutem rechtshemispharischem Infarkt 5-25 Monate postoperativ folgende
Ergebnisse feststellen: Ein Patient war aufgrund nicht-neurologischer Ursachen
(Lungen-CA) verstorben, 4 Patienten waren leichtbehindert, konnten den Alltag

mit geringer Unterstitzung bewaéltigen (Barthel-Index 60-95), 4 Patienten waren
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schwerbehindert und mit auf die Unterstiitzung Dritter im alltdglichen Leben

standig angewiesen [14].

11 der operierten Patienten (34,4%) in der Studie von RIEKE et al mit
insgesamt 32 Patienten waren verstorben. In 12 Féllen war eine transtentorielle
Herniation, in weiteren 2 Féllen war ein akutes Leberversagen bzw. eine akute
Leukamie die Todesursache. Die Uberlebenden wurden mit Hilfe des Barthel-
Index graduiert. Dabei wiesen 5 Patienten eine schwere Abhangigkeit auf, 17
Patienten zeigten eine geringgradige Abhangigkeit von der Hilfe Dritter bei der
Alltagsbewaltigung und ein Patient war vollstandig rehabilitiert. In der
konservativ behandelten Kontrollgruppe waren 16 (76,2%) von 21 Patienten

verstorben [9].

CARTER et al. fand in einer Studie mit 14 Patienten folgende Ergebnisse: 3
Patienten starben aufgrund nicht-neurologischer Ursachen (kardiale Arrhythmie,
Lungenembolie und metastasierendes Karzinom) 11 Patienten hatten den
Eingriff Gberlebt, davon waren 3 schwerbehindert und 8 Patienten waren
leichtbehindert oder vollstandig rehabilitiert [10].

In einer weiteren prospektiven Studie mit insgesamt 63 Infarktpatienten stellte
SCHWAB et al. eine Uberlebensrate von 73% fest, somit waren 17 Patienten
verstorben. In einer Nachuntersuchung 3 Monate postoperativ hatten 9
Patienten einen Barthel-Index von unter 60 Punkten, 15 Patienten erreichten
60-70 Punkte und von 2 Patienten wurden 80-90 Punkte erreicht. Alle Patienten

waren fahig, eine kurze Distanz ohne Hilfe zu gehen [11].

KOH et al. hatte in einer Serie mit 10 Patienten folgende Ergebnisse
festgestellt: 2 Patienten waren perioperativ aufgrund eines unkontrollierbaren
Hirnddems verstorben. Die Nachuntersuchung der 8 Uberlebenden Patienten
fand 3-17 Monate nach der Operation statt. Ein Patient befand sich im
vegetativen Status, 3 Patienten waren schwerbehindert und 4 Patienten waren
leichtbehindert aber unabhangig im alltaglichen Leben [12].

HOLTKAMP et al. berichtet von 12 Patienten mit Hemikraniektomie im

Vergleich mit 12 medikamentds behandelten Patienten. In der Gruppe der
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operierten Patienten verstarben 4, davon einer aufgrund transtentorieller
Herniation. Bei 3 Patienten waren die Todesursachen auf medizinische
Komplikationen wie Lungenembolie oder Sepsis zurtckzufiihren. Die
Uberlebenden 8 Patienten hatten einen Barthel-Index von 0-60 Punkten. In der
konservativ behandelten Kontrollgruppe waren 10 Patienten verstorben (davon
9 aufgrund transtentorieller Herniation) und 2 Patienten waren schwerbehindert
mit Barthel-Indices von 10 und 25 Punkten [13].

Die Mortalitatsrate bei WIRTZ et al. lag bei 27,9%. Bei 11 der verstorbenen
Patienten war eine transtentorielle Herniation die Todesursache, ein Patient
starb aufgrund anderer medizinischer Komplikationen. 31 Patienten hatten die
Operation Uberlebt , davon 7 Patienten (23,3%) mit einer schweren
Behinderung [29].

LEONHARDT et al. befragte 26 Patienten, bei denen eine rechtsseitige
Hemikraniektomie nach raumforderndem Mediainfarkt durchgefihrt worden
war. Die Ein-Jahres-Uberlebensrate lag hier bei 69%, es waren also 6 Patienten
postoperativ verstorben. 3 Patienten waren mit einem Barthel-Index von 0-25
schwerbehindert und komplett abhangig von der Hilfe Dritter, 6 Patienten waren
mit einem Barthel-Index von 30-70 Punkten stark bis mittelschwer
beeintrachtigt, 6 Patienten waren nur auf minimale Assistenz bei
Alltagsaktivitaten angewiesen (Barthel-Index 75-85) und 3 Patienten waren

vollstandig rehabilitiert mit einem Barthel-Index von 90-95 Punkten [31].

In einer Studie von PRANESH et al. wurde der Nutzen der Hemikraniektomie
bei Patienten mit groRem Media-Infarkt untersucht. Bei 19 Patienten wurde eine
fronto-temporo-parietale Kraniektomie durchgefiihrt, die Dura wurde inzidiert,
auf das Einbringen einer Duraplastik verzichtet. Ein Patient war 50 Tage
postoperativ aufgrund einer abszedierenden Meningitis, nicht aber aufgrund
einer Herniation, verstorben. In der 3 Monate nach Operation durchgefuhrten
Nachuntersuchung lag der Barthel-Index im Durchschnitt bei 56,3 Punkten (25-
90 Punkte) [48].
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4.7 Schlussfolgerung

Insgesamt bestétigen die im Rahmen dieser Arbeit bei 50 Patienten
festgestellten Ergebnisse die Erkenntnisse von vergleichbaren Langzeitstudien
[1,2,3,4,5,6,7,8,9,10,12,13,14,20,31,48,29].

Die dekompressive Kraniektomie nach Schadel-Hirn-Trauma oder Infarkt stellt
eine lebensrettende MalRnahme zur Behandlung des therapierefraktar erhéhten
Hirndrucks dar. Aufgrund der Schwere der Verletzungen bei Traumapatienten
oder des Krankheitszustandes bei Infarktpatienten, bei denen diese operative
Therapie zum Einsatz kommt, besteht von vornherein eine Situation, die
eindeutig als lebenslimitierend einzustufen ist. Die nach solchen Ereignissen
auftretenden Hirndruckspitzen und damit einhergehende Einklemmungs-
zustande, sind bei Versagen der medikamenttsen Therapie fir den Patienten
mit dem Leben nicht mehr vereinbar. Somit missen die Ergebnisse dieser

Studie in Relation zur Ausgangssituation des Patienten gesehen werden.

Die Mortalitatsrate lag bei den Traumapatienten mit 21% deutlich unter der Rate
von 59% bei den Infarktpatienten. Damit lag die Mortalitatsrate in der Gruppe
der Traumapatienten im Rahmen der vergleichbaren Literaturangaben.
[1,2,3,4,5,6]

Die Mortalitatsrate in der Gruppe der Infarktpatienten lag Uber den in der
Literatur angegebenen Werten. Eine mogliche Begrindung hierfir ist darin zu
sehen, dass die Patienten dieser Studie nicht nur bei Vorliegen definierter
Indikationskriterien operiert wurden—-wie in vergleichbaren Studien anderer
Autoren—sondern auch bei bereits vorherrschenden Einklemmungssymptomen
wie beidseitig dilatierten, lichtstarren Pupillen oder anderen klinischen Zeichen
der Einklemmung. Somit war bei den Patienten dieser Studie die Klinische
Ausgangssituation praoperativ in mehreren Fallen als perakut oder gar infaust

einzustufen.

Die in der Literatur beschriebene Tendenz zu einem besseren funktionellen
Ergebnis bei jingeren Patienten konnte mit den hier gefundenen Daten aus der
Gruppe der Traumapatienten bestatigt werden.
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Das Alter der Traumapatienten mit einem guten Ergebnis, also einem Barthel-
Index von 95-100 Punkten, lag im Durchschnitt 12,3 Jahre unter dem der 13
Patienten mit einem schlechten Ergebnis.

Das Durchschnittsalter lag in der Gruppe der Traumapatienten bei 36,3 Jahren
(13-63 Jahre) gegeniber einem durchschnittlichen Alter von 51,8 Jahren (29-73
Jahre) bei den Patienten mit Infarkt oder Subarachnoidalblutung.

Die 2 Patienten der Infarktgruppe, die postoperativ in ein unabh&ngiges
Alltagsleben zuriickkehren konnten waren 36 und 55 (im Durchschnitt 45,5
Jahre) Jahre alt und somit ebenfalls jinger als die 5 Patienten mit einem
schlechten Ergebnis (Barthel-Index 40-65 Punkte), die ein Durchschnittsalter
von 49,8 Jahren aufwiesen. Allerdings soll hier aufgrund der geringen
Patientenzahl auf eine weitere Bewertung des Ergebnisses verzichtet werden.
Die Ruckkehr in eine, dem praoperativen Beschaftigungsverhaltnis vergleich-
bare Erwerbstatigkeit, war in der Gruppe der Traumapatienten bei 4 Patienten
maoglich, ein Patient konnte den normalen Schulalltag wieder aufnehmen.

Bei den Infarktpatienten konnte eine Rehabilitation hinsichtlich eines
Wiedereintritts in das Berufsleben nur in 2 Féllen festgestellt werden. Davon
hatte ein Patient eine motorische Aphasie, konnte aber die frihere Tatigkeit im
Haushalt wieder ausuben.

Bei 32% der Patienten dieser Untersuchung war postoperativ kein profitables
Ergebnis festzustellen. 16 von 50 Patienten waren schwerbehindert, 7
Patienten davon befanden sich in einem persistierenden vegetativen Status.

Im Hinblick auf eine vollstdndige Rehabilitation der Patienten ist somit nach
vorliegenden  Ergebnissen die Durchfihrung einer dekompressiven
Kraniektomie kritisch zu betrachten. Nur ein geringer Prozentsatz der Patienten
konnten soweit wiederhergestellt werden, dass das Ergebnis als gut oder

zufriedenstellend zu bezeichnen ist.

Das Hauptproblem, in der Diskussion um den Einsatz der dekompressiven
Kraniektomie in der Behandlung des erhdohten Hirndrucks, ist das Defizit an
einheitlichen Richtlinien und Indikationsstellungen fir diese Operation.

Aufgrund dieser Tatsache sind die Meinungen in der Literatur sehr kontrar
[14,1,3,6,31,59,5,9] und spiegeln den jeweils individuellen Erfahrungswert des

Autors wider: Einerseits als initiale MalRnahme bei erhdhtem Hirndruck
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postuliert [7] oder als routinemalige Operation gefordert [1] wird von anderer
Seite, einem Grol3teil der Autoren, diese Operation nur als allerletzte
MaflRnahme nach Versagen der konservativen Therapie in Betracht gezogen
[44,12,14,3], ja sogar ausdricklich vor dem Einsatz dieser Operation
gewarnt.[13]

Diese Unsicherheit spiegelt sich praktisch in der gesamten Literatur der letzten
Jahre wider. Eine Tatsache, die vor allem in der vielfach geaul3erten Forderung
nach kontrollierten, randomisierten Studien [43,48,5,64,42,29,13], die bis dato
noch nicht existieren, zum Ausdruck kommt. Dies wirde die Zurtickhaltung
seitens der Autoren retrospektiver Studien, im Hinblick auf die Festlegung von
Leitlinien und Indikationskatalogen fir eine Kraniektomie, erklaren.

Beachtenswert ist jedoch die von verschiedenen Autoren Ubereinstimmend
bestatigte positive Auswirkung (in Bezug auf Mortalitdtsrate und postoperative
Lebensqualitat) der dekompressiven Kraniektomie bei jungen Patienten[48,10
12,5,1,3,42,13,31,46,20]. Dennoch werden nur selten ganz konkrete
Altersangaben gemacht [10,46], die Mehrzahl der Autoren Ubt sich, mangels

prospektiver Studienergebnisse auch hier in Zurtickhaltung.

Weitgehend lbereinstimmend zeigen sich in der Literatur Argumente flr eine
frihzeitige Operation [44,40,2,7,11,4], oder die Notwendigkeit den richtigen
Operationszeitpunkt festzulegen und diesen zu optimieren [14,44,29].
Insgesamt spiegeln die Ergebnisse dieser Arbeit die Meinungen in der
verfugbaren Literatur, die kontrovers gefuihrte Diskussion Uber pro und contra
einer dekompressiven Kraniektomie, wider. Zweifelsohne stehen dabei ein
gutes klinisch-neurologisches Ergebnis, eine gute postoperative Lebensqualitat
und die Zufriedenheit des Patienten an erster Stelle.

Der Beweis fur den Nutzen der dekompressiven Kraniektomie im Hinblick auf
verbesserte Uberlebenschancen ist eindeutig erbracht. Sie ist eine sinnvolle
Malinahme bei anderweitig unkontrollierbar erhéhtem Hirndruck. In Bezug auf
die Rehabilitation der Patienten nach funktionellen und sozio6konomischen
Gesichtspunkten, kann aber auch nach vorliegenden Ergebnissen keine

eindeutig beflirwortende Position bezogen werden.
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Die dekompressive Kraniektomie nach Schadel-Hirn-Trauma, Infarkt oder
Subarachnoidalblutung sollte daher nur in Abwagung der klinischen Parameter,
dem Zeitintervall zwischen Ereignis und vorgesehenem Operationszeitpunkt,
dem Alter der Patienten und im Hinblick auf die sehr variable, postoperativ zu

erreichende Lebensqualitat, zum Einsatz kommen.
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5 Zusammenfassung

In der vorliegenden Arbeit werden die Daten von insgesamt 50 Patienten, die
einer dekompressiven Kraniektomie unterzogen worden waren, retrospektiv
analysiert. Die Patienten wurden im Zeitraum von 1994-2002 in der
neurochirurgischen Abteilung der Universitat Tubingen operiert. Um Aufschluss
Uber das postoperative, funktionelle Ergebnis zu erhalten, wurde im Anschluss
an die Aktenauswertung bei diesen Patienten eine telefonische Befragung
durchgefuhrt.

Ziel der Arbeit ist es, festzustellen, ob die Patienten den Eingriff primér tUberlebt
hatten und, wenn ja, mit welchem funktionellen Ergebnis. Es soll analysiert
werden, ob eine Rickkehr der Patienten in ein unabhdngiges Alltagsleben
maoglich war, welche Einschrankungen nach der Operation persistieren und, im
Besonderen, ob eine Riuckkehr in eine dem préoperativen Zustand
entsprechende Erwerbstatigkeit stattfinden konnte. Die Beurteilung, wie sich die
Patienten nach der Operation im alltéaglichen Leben zurechtfinden, wird mit Hilfe

des Barthel-Index vorgenommen.

33 Patienten waren zur Behandlung eines therapierefraktaren Hirndrucks nach
Schéadel-Hirn-Trauma kraniektomiert worden, bei 17 Patienten traten die
konservativ nicht mehr zu beherrschenden Hirndruckkrisen nach einem Infarkt
bzw. einer Subarachnoidalblutung auf und waren hier der Anlass fur eine

dekompressive Kraniektomie.

Siebzehn Patienten (34%) waren zum Zeitpunkt der Befragung verstorben,
davon 10 Patienten aus der Gruppe der Infarktpatienten und 7 Patienten mit
Schadel-Hirn-Trauma. Einen persistierenden vegetativen Status ergab die
Untersuchung bei 7 Patienten (14%) aus der Gruppe der Traumapatienten. Bei
keinem der Infarktpatienten wurde dieser Zustand postoperativ festgestellt.

Insgesamt waren 9 Patienten (18%), 6 Traumapatienten und 3
Infarktpatientenschwerbehindert und auf standige Unterstltzung im alltéglichen

Leben angewiesen.
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In der Gruppe der Traumapatienten ergab sich bei keinem Patienten eine
mittelschwere Behinderung. 2 Patienten (4%) mit Kraniektomie nach Infarkt
wiesen mit einem Barthel-Index von 60-65 Punkten eine mittelschwere
Behinderung auf.

Mit einem Barthel-Index von 95-100 Punkten vollstandig rehabilitiert waren
insgesamt 15 Patienten (30%), darunter 13 Traumapatienten und 2 Patienten
aus der Gruppe der Infarktpatienten. Eine berufliche Rehabilitation war bei
insgesamt 6 Patienten (12%) festzustellen.

Ein Infarktpatient war postoperativ uneingeschrankt arbeitsfahig und ein Patient
aus dieser Gruppe ist wieder wie praoperativ im Haushalt tatig, allerdings
eingeschrankt durch eine motorische Aphasie.

4 Traumapatienten sind nach der Operation wieder in einem, mit dem
praoperativen Beschaftigungsverhaltnis vergleichbaren Arbeitsfeld tatig, und ein

Patient konnte den normalen Schulalltag wieder aufnehmen.

Ein besseres, funktionelles Ergebnis bei jingeren Patienten konnte in der
Gruppe der Traumapatienten festgestellt werden. Die Patienten mit einem
Barthel-Index von 95-100 Punkten (entsprechend einer Unabhangigkeit im
alltdglichen Leben), waren im Durchschnitt 32,3 Jahre alt und somit
durchschnittlich 12,3 Jahre jinger als diejenigen Patienten, die postoperativ im
vegetativen Status verblieben oder schwerbehindert waren (im Durchschnitt 45
Jahre).

Ein vergleichbar gutes Ergebnis wurde in der Gruppe der Infarktpatienten in
zwei Fallen erzielt. Auch hier lag das Alter mit 36 und 55 Jahren (im
Durchschnitt 45,5 Jahre) unter dem durchschnittlichen Alter von 49,8 Jahren bei
den 5 Patienten, die postoperativ kein gutes oder nur ein zufriedenstellendes
Ergebnis aufwiesen (Barthel-Index 40-65 Punkte). Allerdings ist hier eine
Bewertung des Ergebnisses aufgrund der geringen Fallzahl nur bedingt

maoglich.
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Somit kann zusammenfassend festgehalten werden:

> Die dekompressive Kraniektomie stellt eine lebensrettende Maflinahme
bei Patienten mit therapierefraktar erhdhtem Hirndruck dar. Die im
Rahmen dieser Studie bei insgesamt 17 Patienten (34%) festgestellten,
sehr guten (30%) oder zufriedenstellenden Ergebnisse (4%) sprechen
fur den Nutzen dieser Operationsmethode. Dies aber nicht nur im
Hinblick auf das Uberleben der Patienten, sondern auch in Anbetracht

der postoperativ wiederhergestellten Lebensqualitéat der Patienten.

» Der in der vergleichbaren Literatur beschriebene Einfluss des Alters der
Patienten auf das funktionelle Ergebnis wurde durch die in dieser
Studie festgestellten Ergebnisse bestéatigt: Eine vollstandige
Rehabilitation konnte vor allem bei jungen Traumapatienten festgestellt

werden.

» Die Durchfuihrung einer dekompressiven Kraniektomie in Bezug auf
eine vollstandige Rehabilitation des Patienten muss angesichts der hier
festgestellten Mortalitatsrate von insgesamt 17 Patienten (34%) und
einem schlechten postoperativen Ergebnis in 13 Fallen (vegetativer

Status oder schwere Behinderung) kritisch betrachtet werden.

Die Ergebnisse dieser Arbeit bestatigen somit die kontrovers gefiihrte
Diskussion Uber den Einsatz dieser Operationsmethode in der Behandlung des
malignen Hirnédems. Es muss festgehalten werden, dass die Chance auf eine
vollstdndige Rehabilitation vor allem bei jungen Patienten besteht. Das Alter der
Patienten kann aber nicht grundséatzlich als positiver prognostischer Faktor
bewertet werden, sondern bestatigt vielmehr eine auch in der Literatur
beschriebene Tendenz.

Es bedarf also weiterer Studien, um eindeutige Richtlinien und klare Kriterien
fur eine Operationsindikation zu erstellen. Nur so kann sichergestellt werden,
dass dem Patienten postoperativ eine optimale Lebensqualitat zuteil wird. Die in

der vorliegenden Arbeit durchgefiihrte Untersuchung mag dazu beitragen.
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6.0. Anhang

6.1. Tabelle 1: Retrospektive Datenanalyse

Name: Vorname: Geb.-Datum: Geschlecht:
Diagnose: SHT: Infarkt:
Ursache:
Embolisch(E)
Cardial(C)
Hypertnus(HT)
Arrhythmie(AA)
Sonstige:
Begleit-
verletzungen:
Aufnahmezeitpunkt:
Anamnese: Zeitintervall(Ereignis-Aufnahme):
Vigilanz:wach/komatds:
Neurologischer | pupillen:
Befund:
Vitalfunktionen: | Atmung:spontan ‘Intubiert: Zeitpunkt:
RR/Puls:
Risikofaktoren: |Diabetes mellitus:
Alter: Hypertonus:
Lungenerkrankungen:
Nierenerkrankungen:
C,-Abusus:
Andere:
Klinischer Pupillen:
Verlauf: Mydriasis ja: nein:
unilateral:re |Ii bilateral:
Klinische Strecksynergismen: ja: nein:
Hirndruckzeichen: — — : —
Priméare Hypoxie: ja/nein:
Vigilanz: wach/komatos
Entwicklung: Atmung:
(Aufnahme-OP) RR/PUIS:
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Labor: Wert /Datum Wert / Datum Wert /Datum
HB
HK
Quick
PTT
Na/ K/ Ca/ Lactat:
Thrombozyten:
Osmolaritat
Blut- pCO;

ase:
g O,

pH-Wert

Diagnostik:
CCT: Datum:
Raumforderungen:

Kontusionen:

Blutungen:

Trauma:

Druckzeichen:
Ventrikelkompression

Kompression
basaler Zisternen:

Kortikales Relief:
Sichtbar/verstrichen?

Mittellinie:
normal/verlagert?

Parenchymattse
Schwellung:

TCD:
Diastolischer Fluss:

Pendelfluss:

Systolischer Fluss/
systolische Spikes:

113




ICP: Intraparenchymatdse Sonde?

ja nein

Wert/ Datum/ Uhrzeit

Wert/ Datum/ Uhrzeit

Praoperative, konservative Hirndrucktherapie

Uhrzeit/Datum Verlauf
Hyperventilation: pCOy:
PCo,
Kopfhochlagerung(30°):
Osmotherapie: Datum: Dosis: Datum: Dosis:
Mannitldsung
(20%):
NaCl-Losung(7,5%)
Barbiturate:
Heparin:
Sonstige:
Dauer der praoperative
konservativen Therapie:
OP-Indikation:
Verschlechterung CCT:
kinischer TCD:
Parameter: ICP:
Pupillen: Mydriasis: [Ja: Nein:
unilateral:re li bilateral:

Vigilanz: wach: komatds:
Fokale Ausfalle: ja: nein:
Atmung: pCO, pO,

Intubation:ja: | nein: Zeitpunkt:
OP-Technik:
Art: unilateral: bilateral:
DefektgrofRe (in cm)

Anmerkungen:

Durapatch:
Synthetisch:

Galeaperiost Patch
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Perioperative Besonderheiten:

Blutverlust:

Gerinnungsstorung

Herniation:

Sonstige:

Postoperativer Verlauf:

ICP:
Monitoring: ja: nein:
(intra-
parenchymattse
Sonde)
Defektkontrolle: weich/eingesunken:
Schwellung:
Klinische ja nein:
Besserung:
Pupillen:
Vigilanz:
Postoperative, Hyperventilation:
konservative
Therapie: Mannitldsung:
Sonstige:
Komplikationen: Zeitpunkt: Ursache: Therapie :
(1) frah
(2) mittelfistig
(3) spat
(1) Nachblutung: (ja/nein)
(1) Kontusion: (ja/nein)
(1) Rekraniektomie: | (ja/nein)
(2) Infektionen (ja/nein)
(vor Reimplantation)
(2) Meningitis (ja/nein)
(2) Hydrocephalus | (ja/nein)
(3) Hydrocephalus | (ja/nein)
(3) Schrumpfen der | (ja/nein)
Haut
(3) Infektionen (ja/nein)
(nach Reimplant.)
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Reimplantation

Datum:

Anmerkungen:

Eigenimplantat:

ja:

nein:

PalacosO-Plastik

ja:

nein:

Zeitpunkt:

Indikation:

Demineralisation:

(Lockerung)

Abstol3ung:

Sonstiges:
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6.2. Tabelle 2: Langzeit -Ergebnisse:

NAME: Vorname: Geburtsdatum: M W

Befragungsdatum: | OP-Datum:

Intervall(OP -Befragung)

3 ja: nein:
Uberlebt:
) _ Patient:
GeSpraCh mit: Angehbrige:
Sonstige:
evtl.Tel.-Nr. HA:
OP-BEFUND:
Reoperation: ja: nein:
Hautschrumpfu ngen: ja: nein:
Schéadeldeformati onen: |ja: nein:
Wundbereich: 0.B.? ja: nein:
Wund -Infektionen: ja: nein:
Knocheneinbau: 0.B. Komplikationen
(AbstoRungsreaktio
n,Lockerung,
Demineralisation?)
Sonstiges:

NEUROLOGISCHER BEFUND:

Fokale Anfélle: ja: nein:
Haufigkeit:
Therapie:
Hirnnerven: 0.B: Ausfalle:
Vigilanz: ja: nein:
wach/orientiert:

Motorik:

Hemiparese: ja: nein:
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Plegien: ja: nein:
Freies Gehen
ohne Hilfe ja: nein:
mit Hilfe: ja: nein:
Gangbild: sicher: unsicher:
KOORDINATION:
Ataxie: ja: nein:
Neuropsychologischer Befund:
Sprechen: ja: nein:
Sprachverstandnis: Gut: Einschrankungen:
Sprachstoérungen ja: nein:
Motorisch:
Sensorisch:
Lesen: moglich ja: nein:
Schreiben: ja: nein:
Barthel -Index : Punktzahl:
Selbststandig: Mit Hilfe:
1) Essen 10 5
2) Baden 5 0
3) Waschen 5 0
(Gesicht, Z&hneputzen,etc)
4) Anziehen 10 5
5) Blasenkontrolle 10 5
6) Stuhlgang 10 5
7) Toilette 10 5
8) Aufstehen(Bett - Stuhl) 15 5-10
9) Rollstuhl(o.4.) 15 10
10) Treppensteigen 10 5

GESAMT:
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SOZIALER BEFUND:

ja: nein:
Arbeitsfahigkeit:

ja: nein:
Schulfahigkeit:
Beruf/Arbeitsstelle/Tatigkeit:
Préaoperativ/ postoperativ:

ja: nein:
Wiederaufnahme des pra -
operativen
Arbeitsverhal tnisses:

ja: nein:
Neues Arbeitsgebiet: Bereich:

ja: nein:

Mindererwerbsfahigkeit:
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