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1.EINLEITUNG 

1.1.    SCHÄDEL-HIRN-TRAUMA (SHT) 

1.1.1. DEFINITION;KLASSIFIKATION UND PATHOGENESE 

 

Schädelhirnverletzungen sind bis zum frühen Erwachsenenalter die häufigste Todesursache. 

Verlaufsbestimmend spielen sie bei ca. 60-70% aller tödlichen Unfälle eine Rolle und stellen 

ein erhebliches gesundheitspolitisches und ökonomisches Problem dar [44]. Da das Hirn das 

Organ der geringsten Sauerstoffmangeltoleranz ist, ist die Rechtzeitigkeit der Behandlung der 

Verletzten häufig für das Überleben oder das Ausmaß der bleibenden Behinderung 

entscheidend [2].  

 

Die vorliegende Arbeit untersucht anhand einer großen Kohorte Patienten mit vergleichbar 

klassifizierten Schädel-Hirn-Traumata (SHT). Es wird der Fragestellung nachgegangen, ob sich 

aus klinischen und paraklinischen Parametern Möglichkeiten ergeben, Vorhersagewerte für die 

Prognose der Betroffenen zu schaffen.  

 

Das Schädelhirntrauma ist definiert als eine Funktionsstörung und/ oder Verletzung des Gehirns 

als Folge von Gewalteinwirkung [2,20]. Es lässt sich nach unterschiedlichen Gesichtspunkten 

einteilen und klassifizieren. 

 

 

EINTEILUNG DER VERLETZUNGSSCHWERE:  

Zur Einteilung der aus der Verletzungsschwere resultierenden Bewusstseinsstörung hat die 

Glasgow-Coma-Scale (GCS) (Tabelle 1) die größte Akzeptanz und Verbreitung erlangt 

[2,3,6,20,44,56,62]. Drei Grundfunktionen des Bewusstseins (Augen öffnen, motorische und 

verbale Reaktion) werden erfasst. Definitionsgemäß entsprechen 3-8 Punkte einem schweren,  

9-12 Punkte einem mittelschweren und 13-15 Punkte einem leichten Schädelhirntrauma [2,44]. 
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Augen öffnen 

 

Punkte 

 

beste verbale Reaktion 

 

Punkte 

 

beste motorische Reaktion 

 

Punkte 

 

spontan 

 

4 

 

orientiert 

 

5 

 

auf Ansprache 

 

6 

 

auf Ansprache 

 

3 

 

verwirrt 

 

4 

 

auf Schmerzreiz gezielt 

 

5 

 

auf Schmerzreiz 

 

2 

 

unangemessen 

 

3 

 

auf Schmerzreiz ungezielt 

 

4 

 

kein Augenöffnen 

 

1 

 

unverständlich 

 

2 

 

Beugen auf Schmerzreiz 

 

3 

   

keine Sprachproduktion 

 

1 

 

Strecken auf Schmerzreiz 

 

2 

     

keine Reaktion 

 

1 

 

Tabelle 1: Glasgow- Coma- Scale (GCS) 

 

 

 

 

EINTEILUNG IN PRIMÄRE UND SEKUNDÄRE SCHÄDIGUNG:  

Weiterhin unterscheidet man zwischen primärer und sekundärer Schädigung (Tabelle 2). 
 

 

 

 

 

Primäre Schädigung 

 

 

Sekundäre Schädigung 

 

I. Frakturen 

a) offen 

b) geschlossen 

 

I. Hirnschwellung 

 

II. Blutungen 

a) Epiduralhämatom 

b) Subduralhämatom 

c) Intraventrikuläre Blutung 

d) Subarachnoidalblutung 

e) Intrazerebrale Blutung 

 

 

II. Ischämische Schädigung 

                                       

Tabelle 2: Einteilung in primäre und sekundäre Schädigung 
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PRIMÄRE SCHÄDIGUNG: 

Zu den primären Schädigungen zählen Frakturen, Blutungen, sowie diffuse und axonale 

Schädigungen. 

 

I.  Frakturen: 

 

Bei den Frakturen des Schädels unterscheidet man zwischen Fissur, Stückbruch, Impressions-, 

Biegungs- und Berstungsfraktur. 

- Biegungsbrüche entstehen durch umschriebene Gewalteinwirkung mit Verlauf entlang des 

Äquators. 

- Berstungsbrüche entstehen durch großflächige Schädelkompression mit Verlauf entlang 

des Meridian 

- Impressionsfrakturen beschreiben sich durch Verlagerung von Knochenfragmenten in das 

Schädelinnere.  

Offene und geschlossene Schädelfrakturen unterscheiden sich darin, dass bei offenen Defekten 

eine Verbindung nach außen bzw. zu den Sinus durch Verletzung der Dura mater besteht. 

Dadurch ist eine erhöhte Infektionsgefahr gegeben und therapeutisch zu berücksichtigen [20]. 

 

II.  Blutungen: 

 

a) Epiduralhämatom: 

 

Das Epiduralhämatom ist eine Blutung zwischen harter Hirnhaut und der Innenseite des 

Schädelknochens, die in 80-90% der Fälle auf eine Verletzung der auf der Dura mater 

verlaufenden Arteria meningea media zurückzuführen ist [24,44]. Ca. 70% der 

Epiduralhämatome sind temporoparietal lokalisiert [24]. Betroffen sind vorwiegend Patienten 

zwischen 20 und 50 Jahren, was sich dadurch begründet, dass die Dura mater bei älteren 

Menschen und Kleinkindern sehr stark der Schädelinnenseite anhaftet und der Entwicklung 

eines Epiduralhämatoms einen stärkeren Widerstand entgegensetzt als in anderen 

Altersgruppen.  

Computertomographisch präsentiert sich die epidurale Blutung als linsenförmige, hyperdense, 

der Schädelinnenseite anliegende, raumfordernde Struktur [24,44]. 
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b) Subduralhämatom: 

 

Subdurale Hämatome können sich selbst bei leichten Schädel-Hirn-Traumen entwickeln. 

Durch Gewalteinwirkung kommt es zu Scherkräften zwischen Dura mater und Arachnoidea, die 

zur Verletzung der Brückenvenen oder arteriellen Gefäßen der Hirnoberfläche führen, welche 

zu den Sinus in der harten Hirnhaut ziehen. Hieraus folgt meist eine ausgedehnte Blutung in den 

Subduralspalt, die je nach Ausmaß zur Kompression des Gehirns und zu 

Funktionsbeeinträchtigungen führen kann [51,66]. Blutungsursache ist häufig eine 

kontusionelle Läsion auf den Windungskuppen der Hirnoberfläche, insbesondere im Bereich 

der Frontal-und Temporalpole. Diese kann als Coup-Verletzung  oder als Contre-Coup- 

Verletzung auftreten [44]. Als akut wird ein innerhalb von 24 Stunden auftretendes 

Subduralhämatom bezeichnet, als subakut die Entwicklung der Blutung zwischen dem 2. und 

10. Tag. Für die Entstehung des chronischen Subduralhämatoms wird eine langsame, sich aus 

einer verletzten Brückenvene entwickelnde Sickerblutung vermutet, die durch Bagatelltraumen, 

oder bei alters-oder alkoholbedingtem atrophischem Hirn entstehen kann [20,66]. Während die 

Prognose bei sich langsam entwickelter Blutung relativ gut ist, wird für das akute 

Subduralhämatom in der Literatur der letzten Jahrzehnte bis heute eine Letalität zwischen 40 

und 79% verzeichnet [11,16,18,19,22,28,29,30,33,43,51,52,53,54,57,58,59,61,67,68]. 

 

Die fokale Läsion tritt selten isoliert auf. Assoziiert mit akuten oder subakuten 

Subduralhämatomen lassen sich häufig Verletzungen des Hirnparenchyms wie zum Beispiel 

Kontusionen nachweisen. Durch Be-, Entschleunigung, oder Rotation kommt es zu kleinen 

perivaskulären Hämorrhagien, umgeben von nekrotischem Hirn, indem Hirnanteile gegen 

knöcherne Vorsprünge prallen [24,44].  

 

c) intraventrikuläre Blutung: 

 

Intraventrikuläre Blutungen können Resultat eines traumatischen Ereignisses oder einer 

hypertonischen Massenblutung sein, oder bei Frühgeborenen  spontan entstehen. Bei 

Neugeborenen kommt es durch Perfusionsveränderungen in den feinen zellulären Strukturen 

des wachsenden Hirns, vermehrt bei Unreife des cerebralen zirkulatorischen Systems zu einem 

Mangel des cerebralen Blutflusses, der einen Zelltod mit anschließendem Einreißen der 

Gefäßwände bedingt und so eine Blutung auslöst. Bei Erwachsenen entsteht die 

intraventrikuläre Blutung in 35% bei mittelschweren und schweren Schädel-Hirn-Traumen. Die 
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Prognose ist schlecht. Gefürchtet ist neben einer Schädigung des Hirngewebes ein Anstieg des 

intrakraniellen Druckes, der zur Hirnstammeinklemmung oder Ausbildung eines Hydrozephalus 

führen kann. Dieser bildet sich entweder akut als Verschlußhydrozephalus bei Einblutung in  

das Ventrikelsystem und konserkutivem Liquoraufstau oder sekundär als posttraumatischer 

Hydrozephalus aufgrund von Liquorresorptionsstörungen [1,32,69]. 

 

d) Subarachnoidalblutung (SAB) 

 

In 20-40% kann sich bei mittlerem bis schwerem Schädel-Hirn-Trauma zusätzlich eine 

Subarchnoidalblutung entwickeln. Sie entsteht durch Ruptur von Arterien und Brückenvenen, 

oder durch intraventrikuläre Blutung durch Scherverletzungen von Choroidalarterien. Klinisch 

imponieren der akut einsetzende Vernichtungskopfschmerz im Nacken-Hinterkopfbereich 

sowie eine ausgeprägte Nackensteifigkeit der Patienten, welche durch den meningitischen Reiz 

des Blutes im Subarachnoidalraum hervorgerufen wird. Weiterhin begleiten häufig Übelkeit 

und Erbrechen, sowie Bewusstseinsstörungen das klinische Bild [44]. 
 

e) Intrazerebrale Blutung 

 

Während im amerikanischen der Begriff intrazerebrale Blutung verwendet wird, spricht man im 

deutschen bei einer intrakraniellen Blutung nach Schädel-Hirn-Trauma von Hirnkontusion. Die 

intrazerebrale Blutung ist definiert als eine Blutung des Hirnparenchyms, die sich spontan als 

Folge einer hypertonen Vaskulopathie mit Gefäßruptur, nach einem traumatischen Ereignis, 

nach Aneurysmaruptur oder aus Tumoren oder Angiomen entwickeln kann. Die Prognose hängt 

vom Alter und klinischen Zustand des Patienten, sowie von Größe und Lokalisation der Blutung 

ab. Je älter der Patient, je mittelliniennäher die Blutung und je schlechter der klinische Zustand, 

desto schlechter ist die Prognose [44].  

 

III.  Diffuse und axonale Schädigung: 

   

Als Resultat eines Schädel-Hirn-Traumas ohne CT-morphologische Zeichen eines primären 

Hirnschadens kann sich ein diffuser Axonschaden entwickeln. Klinisch kommt es zu diesem 

Verletzungsmuster vor allem nach Beschleunigungs-Entschleunigungstraumen und  

kennzeichnet sich durch ein tiefes initiales Koma, oft mit Zeichen der Mittelhirnbeteiligung 

(Beuge-und Strecksynergismen). Charakteristisch sind punktförmige Blutungen im Corpus 
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callosum, in den Basalganglien und im Hirnstamm, häufig verbunden mit subependymalen, 

ventrikelnahen oder intraventrikulären Blutungen [3]. 

 

 

Sekundäre Schädigung: 

Zu den sekundären Schädigungen gehören das Hirnödem und ischämische Schädigungen. 

 

I.  Hirnödem: 

 

Primär-verzögert kann sich posttraumatisch ein vasogenes Hirnödem entwickeln, dessen 

Ursprung auf eine Störung der Blut-Hirn-Schranke zurückzuführen ist. Durch Übertritt Plasma-

ähnlicher, eiweißhaltiger Flüssigkeit in die Hirnzelle reichert sich vorwiegend extrazellulär 

Flüssigkeit an. Dessen Ausmaß wird vom Umfang der Schrankenstörung bestimmt, weiterhin 

vom Druckgefälle zwischen Blutgefäßen und Hirngewebe. Eine Blutdruckerhöhung bei 

gestörter Blut-Hirn-Schranke kann somit das Hirnödem verstärken.  

Sekundär oder auch parallel dazu kann sich ein zytotoxisches Hirnödem ausbilden [44].  

 

II.  Ischämische Schädigung: 

 

Ischämische Hirnschäden werden post mortem extrem häufig nachgewiesen. Am häufigsten 

werden sie durch intrakranielle Hypertension oder einen Abfall des arteriellen Druckes 

verursacht. Als kritisch gilt ein Abfall des cerebralen Blutflusses auf <20ml/100g/min. Ein 

ischämisch zerebraler Blutfluss ist assoziiert mit einem schlechten neurologischen Outcome, 

womit die Wichtigkeit einer suffizienten Hirnperfusion zu betonen gilt [3]. 

 

EINTEILUNG IN OFFENES UND GESCHLOSSENES SCHÄDELHIRNTRAUMA: 

Beim offenen SHT kommt es durch Verletzungen der Kopfschwarte, des Schädelknochens und 

der harten Hirnhaut zu einer Verbindung zwischen Schädelinnerem mit der Außenwelt 

[2,20,44]. Sichere Zeichen sind der Austritt von Gehirn und/oder Liquor aus der Wunde. Bei 

geschlossenen oder gedeckten Schädel-Hirn-Verletzungen bleibt die Dura intakt, wodurch die 

Gefahr einer posttraumatischen Infektion gegenüber offenen Schädel-Hirn-Traumen geringer 

ausfällt [44]. 
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1.1.2. EPIDEMIOLOGIE 

  

Bis zu einem Alter von 45 Jahren sind Schädel-Hirn-Verletzungen die häufigsten 

Todesursachen in Deutschland [17,60]. 

Mit 2750 Todesfällen bei einer Prävalenz von ca. 248000, ist jeder 332 / 100000 Patienten in 

Deutschland betroffen. 91% der Traumen sind als leicht, 4% als mittel und 5% als schwer 

einzustufen [2]. Der Anteil von Verkehrsunfällen als Ursache der Schädelverletzung wird mit 

etwa 40% angegeben. Vorwiegend durch den Erfolg präventiver Maßnahmen (Helmpflicht, 

Anschnallpflicht für PKW-Insassen, Schaffung verkehrsberuhigter Zonen, 

Geschwindigkeitsbegrenzungen) konnte in den letzten Jahren ein Rückgang der Unfallzahlen in 

allen Ländern beobachtet werden [44]. Die gesamtgesellschaftlichen Kosten, die durch die 

Behandlung der Betroffenen entstehen, betragen ca. 2,8 Milliarden Euro/Jahr [2,47], wobei zu 

den messbaren Kosten der Heil-und Pflegebehandlung der Überlebenden die schwer erfassbaren 

Folgen geistig-seelischer Störungen hinzugerechnet werden müssen [26]. 

 

 

1.1.3.  KLINIK UND DIAGNOSTIK DES SUBDURALHÄMATOMS 

 

Sichere pathognomonische klinische Zeichen sind bei Vorliegen eines Subduralhämatoms eher 

selten zu beobachten. Im Vordergrund steht bei allen Verletzungen des Schädels die Frage nach 

einem Hirnfunktionsverlust. Unverzichtbar sind die Erfassung und Dokumentation der 

Bewusstseinslage, der Pupillenmotorik und der motorischen Funktionen der Extremitäten mit 

seitengetrennter Unterscheidung an Arm und Bein [2,20].  

Zur Einschätzung der Bewusstseinslage wird sich der  Glasgow-Coma-Scale bedient (Tabelle 1) 

[2,3,6,20,56,62]. Da in den meisten Fällen eine primäre Hirnschädigung vorliegt und zur 

initialen Bewusstlosigkeit führt, verschlechtert sich der Wachheitszustand häufig innerhalb der 

ersten 1-3 Stunden posttraumatisch [44]. 

Die homolaterale Mydriasis ist das wichtigste der am Auge zu beobachteten Symptome einer 

intrakraniellen Drucksteigerung. Im Gegensatz zu einer einseitig dilatierten Pupille, die auf eine 

Kompression des Nervus occulomotorius (N. III) hinweist, ist bei beidseitig weiten und 

lichtstarren Pupillen eine obere Hirnstamm-Schädigung wahrscheinlich [2,20,24]. Weiterhin 

tritt eine Pyramidenbahnschädigung in 50-80% der Fälle auf. Neben pathologischen Reflexen, 

die sich als Dorsalextension der Großzehe, sowie als Plantarflexion und Spreizung der 2.-5. 

Zehe durch Bestreichen des lateralen Fußrandes (Babinski-Reflex), durch „Kneten“ der Wade 
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(Gordon-Zeichen) oder Bestreichen der Tibiakante (Oppenheim-Zeichen) darstellen, kann es 

zur Ausbildung einer kontralateralen Hemiparese kommen. 

Sind keine Willkürbewegungen mehr möglich, kann der Patient auf Schmerzreize hin getestet 

werden [2,20]. Besondere Beachtung gilt Streck-, oder Beugesynergismen. Ihr Auftreten deutet 

auf ein Mittelhirnsyndrom hin, d.h. eine durch progrediente intrakranielle Raumforderung 

entstandene Einklemmung des Gehirns in den Tentoriumsschlitz [66] mit der Gefahr der 

Ausbildung eines apallischen Syndroms. Während sich der Patient im Übergangsstadium dessen 

im Koma mit Streckstellung aller Extremitäten befindet, kommt es später zu Beugesynergismen 

der Arme und Strecksynergismen der Beine. Vegetative Regulationsmechanismen bleiben mit 

Neigung zu gesteigertem Sympathikotonus in Form von Tachykardie, labilem Blutdruck, 

Hyperthermieschüben und Hypersalivation und/oder Hyperhydrosis erhalten [20].  

Als Goldstandard zur sicheren Diagnosestellung gilt die kraniale Computertomographie (CT) 

[2,7,18,20,22,29,43,49,61,63,64,68,70].  Das akute Subduralhämatom präsentiert sich als 

hyperdense, sichelförmige Raumforderung zwischen Dura mater und Hirnparenchym, die auf 

Grund der Liquordurchmischung eine geringere Dichte als das Epiduralhämatom aufweist  

(Bild 1) [7,24].  

 

 

 

 
Bild 1: großes Subduralhämatom (helle, sichelförmige Struktur) mit ausgeprägter Mittellinienverlagerung im CT. 
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1.1.4. THERAPIE DES AKUTEN SUBDURALHÄMATOMS  

1.1.4.1.AKUTVERSORGUNG 

 

Für eine gezielte Akutversorgung am Unfallort ist die Einschätzung des Ausmaßes der 

Hirnverletzung unverzichtbar, um mögliche Sekundärschäden zu verhindern. Die Glasgow- 

Coma-Scale ist das Instrument der Wahl, um den Wachheitsgrad des Patienten zu ermitteln und 

um das weitere Procedere zu bestimmen. Weiterhin wird der Patient auf das Vorliegen fokaler 

neurologischer Defizite hin getestet. Sie können Hinweise auf Lokalisation oder Dynamik der 

Hirnschädigung geben.  

Neben der Ruhigstellung der Halswirbelsäule mittels Stiff neck, der sterilen Wundabdeckung, 

dem Legen mindestens eines großlumigen venösen Zugangs sowie dem Standardmonitoring 

(EKG,Pulsoxymetrie,Blutdruck) steht die Vermeidung einer Hypoxie und Hypotonie im 

Vordergrund [24,44,51]. Die O2-Insufflation zur Gewährleistung einer ausreichenden 

Oxygenierung ist bei jedem Patienten indiziert. Zur Sicherung einer ausreichenden 

Hirndurchblutung ist ein arterieller Mitteldruck von etwa 90-100mmHg anzustreben. Da sich 

der zerebrale Perfusionsdruck (CPP) aus der Differenz zwischen arteriellem Mitteldruck und 

intrakraniellem Druck (ICP) errechnet, der ICP durch einen erleichterten Abfluss über das 

Jugularvenensystem gesenkt werden kann, sollte bei stabilem Kreislauf der Oberkörper mit 

etwa 30 Grad hochgelagert werden [51].  

 

Generell ist die Intubationsindikation bei Schädel-Hirn-traumatisierten Patienten großzügig zu 

stellen, da es mit zunehmender Komatiefe zum Erlöschen der Schutzreflexe kommt und die 

Aspirationsgefahr zu nimmt. Bei GCS-Werten ≤ 8 Punkten ist die künstliche Beatmung obligat 

[24,44,51].Vor dem Transport des Patienten sollte auf eine ausreichende Analgesie und 

Sedierung geachtet werden, da Schmerzzustände wie motorische Unruhe den intrakraniellen 

Druck steigern können [44]. 

 

In der Rettungsstelle werden die Überwachung und die Aufrechterhaltung der Vitalfunktionen 

fortgesetzt. Der Glasgow-Coma-Scale-Wert wird erneut erhoben und in kurzen Abständen 

wiederholt um eine Veränderung der Bewusstseinslage schnellst möglich zu registrieren. Ist die 

Blutentnahme im Rettungswagen nicht bereits erfolgt, wird diese durchgeführt um ein 

Standardlabor, bestehend aus Blutbild und Gerinnungsstatus zu erheben. Mittels des 

Hämoglobinwertes kann das Ausmaß des Blutverlustes grob eingeschätzt werden und die 

Transfusionsindikation gestellt werden. Anhand der Gerinnungsparameter wird die 
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Operationsfähigkeit des Patienten im Hinblick auf das Blutungsrisiko ermessen. Liegen die 

Werte in pathologischen Bereichen, in denen das Blutungsrisiko während des operativen 

Eingriffes zu groß wäre, ist die Gabe von z.B. Fresh frozen Plasma indiziert. Weiterhin wird in 

der Notaufnahme ein CT des Schädels durchgeführt, um die Schädel-Hirnverletzung zu 

spezifizieren.  

 

1.1.4.2.OPERATIVE THERAPIE 

 

Bisher existiert kein einheitliches Schema, welches die Indikation eines konservativen 

Vorgehens oder der operativen Entlastung des akuten Subduralhämatoms vorschreibt. „Neben 

dem computertomografischen ist der klinische Befund entscheidend für die Indikationsstellung 

einer operativen Hämatomentlastung“, heißt es in den AWMF-Leitlinien [2]. Nach welchen 

Kriterien sich das weitere Vorgehen richtet, wird nicht erläutert. 

M. Ross Bullock und R. Chesnut [7] haben Publikationen der Jahre 1975 bis 2001 analysiert, 

um eine klare Indikation für ein operatives Vorgehen zu definieren. Als Wesentliche, die 

Therapiewahl beeinflussende Kriterien stellten sie den GCS-Wert bei Aufnahme, die 

Pupillomotorik, Komorbiditäten, CT-Befunde, das Patientenalter und den intrakraniellen Druck 

heraus. Mit Hilfe der  insgesamt 21 für ihre Studie ausgewählten Artikel ergaben sich für 

Bullock und Chesnut folgende Indikationsstellungen zur operativen Hämatomentlastung:    

 

1) eine Hämatomdicke von >10mm oder eine Mittellinienverlagerung (MLV) von >5mm, 

unabhängig des durch die Glasgow Coma Scale (GCS) ermittelten Wertes. 

2) ein GCS-Wert <9, eine Dicke <10mm und eine MLV <5mm,  

a) wenn der am Unfallort ermittelte GCS-Wert bis zur erneuten Messung im Krankenhaus 

um mindestens 2 Punkte sinkt.  

b) wenn die Pupillomotorik eine Asymmetrie aufweist oder dilatierte Pupillen vorliegen,  

c) wenn der intrakranielle Druck >20mmHg beträgt. 

3)   alle Patienten mit einem GCS-Wert <9 sollten ein ICP-Monitoring erhalten [18]. 

 

Bei entsprechender Indikation erfolgt die Hämatomentlastung, um das Gehirn von der 

Volumenzunahme zu erleichtern und eine lebensbedrohliche Einklemmung des 

Hirnstammes zu verhindern. Diese erfolgt entweder durch osteoplastische oder durch 

osteoklastische Trepanation [12]. 
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Von osteoplastischer Trepanation wird gesprochen, wenn der durch ein erweitertes 

Bohrloch heraus getrennte Knochendeckel nach Beendigung des Eingriffs wieder eingesetzt 

wird. Bei der osteoklastischen Trepanation wird er kryoasserviert und nach dem Ende der 

Schwellungsphase reimplantiert oder durch eine Knochenplastik ersetzt [12,51].  

Ist der Schädel samt harter Hinhaut (Dura mater) eröffnet, kann man große Teile des 

Hämatoms entleeren und das Hirn entlasten. Ist die Blutungsquelle zu identifizieren, wird 

diese entweder durch Koagulation oder Umstechung versorgt [12]. Nach dem 

intrakraniellen Eingriff sollte die Dura mater möglichst wasserdicht verschlossen werden. 

Bei zu erwartender Hirnschwellung ist eine Duraerweiterungsplastik nötig, um einen 

ausreichenden Reserveraum zu schaffen. Als Duraersatz kommt bovines Pericard, Goretex 

oder Galeaperiost zum Einsatz [12,24,51].  
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2. ZIELSETZUNG 

 

Subdurale Hämatome sind die weitaus häufigsten intrakraniellen Blutungen [51].  

Ihr akutes, in vielen Fällen traumatisch bedingtes Auftreten wird nach wie vor vom klinisch 

tätigen Arzt gefürchtet, da es heute noch für den Patienten oft lebens-limitierende 

Konsequenzen hat [19]. Während die in den 80-er Jahren bezifferte Letalitätsrate von 70-90% 

sich kaum von den erstmalig in den 1930-er und 40-er Jahren erhobenen Werten von 75-90% 

[5,9,14,36,41,65,67] unterschied, beschreibt die Literatur seit den 90-er Jahren bis heute mit  

40-79% [11,16,18,19,22,28,29,30,33,43,51,52,53,54,57,58,59,61,67,68] einen Rückgang der 

tödlich  verlaufenden Fälle. In Relation zu jahrzehntelanger Forschung und Weiterentwicklung 

medizinischer Diagnose- und Behandlungsmöglichkeiten ist das Ergebnis jedoch nach wie vor 

als schlecht zu bewerten.  

 

Zahlreiche Studien haben Einflussfaktoren betrachtet, die für dies schlechte Outcome mit 

verantwortlich sein könnten. Die Mehrheit der Autoren kommt zu der Schlussfolgerung, dass 

ein höheres Patientenalter [7,10,29,30,33,40,61,63,67,68], ein geringer GCS-Wert bei 

Aufnahme [7,10,18,19,29,30,33,40,43,53,54,61,63,64,67,68], das Vorliegen einer gestörten 

Pupillenmotorik [18,19,29,43,54,64,68], die Dicke des Hämatoms [6,10,54,63,70] und das 

Ausmaß der Mittellinienverlagerung [6,10,30,54,70] entscheidend zur Prognose beitragen.  

In bisherigen Studien wurden jedoch entweder ein kleines Patientenkollektiv, und/oder nur 

einzelne Parameter betrachtet. Im Rahmen einer retrospektiven Analyse sollen mit der 

vorliegenden Arbeit anhand einer großen Fallzahl von 319 Patienten und 16 

Bewertungskriterien, auf die ich im Teil „Material und Methoden“ näher eingehen werde, 

wissenschaftliche Aussagen getroffen werden. Ziel dieser Arbeit ist es, valide Prädiktoren 

festzustellen, die eine Prognose für den Krankheitsverlauf ermöglichen. 
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3. MATERIAL UND METHODEN 

3.1. PATIENTENGUT 

 

In die Arbeit wurden all diejenigen Patienten eingeschlossen, die in den Jahren 2001-2007 in 

der Klinik für Neurochirurgie des Unfallkrankenhauses Berlin mit akutem Subduralhämatom 

sowohl konservativ, als auch operativ behandelt wurden. Es wurden 319 Patienten im Alter von 

1-100 Jahren analysiert. Die Datenerhebung erfolgte retrospektiv mittels der im 

Unfallkrankenhaus Berlin elektronisch archivierten Epikrisen und den 

computertomographischen Patientendaten, die mir freundlicherweise von Prof. Dr. Ullrich 

Meier zur Erstellung der Arbeit zur Verfügung gestellt wurden.  Ausgeschlossen wurden 

Patienten mit spontan entstandenem, mit subakutem oder chronischem Subduralhämatom, 

sowie Patienten, deren initiale kraniale Computertomographien fehlten  oder weitere Befunde 

unvollständig waren.  

 

3.2. UNTERSUCHUNGSKRITERIEN 

 

Neben der Stabilisierung der Vitalparameter, erfolgte bei allen Patienten innerhalb der ersten 

30-60 Minuten eine orientierende klinische Untersuchung, die Dokumentation des GCS-Wertes 

und die Erfassung der Pupillenmotorik durch den diensthabenden Unfallchirurgen. Weiterhin 

wurde ein Blutbild mit Gerinnungsstatus erstellt und eine Computertomographie des Schädels 

durchgeführt. 

  

3.2.1. GLASGOW-COMA-SCALE (GCS) 

 

Die Glasgow-Coma-Scale wurde 1974 von den Neurochirurgen Graham Teasdale und Bryan J. 

Jennett an der Universität Glasgow beschrieben. Sie dient der Abschätzung der 

Bewusstseinslage eines Patienten, indem Qualitäten wie  das „Augen öffnen“, die verbale, 

sowie die motorische Reaktion getestet werden. Die Punkte werden für jede Rubrik einzeln 

vergeben und anschließend addiert. Die maximal zu erreichende Punktzahl ist 15 und beschreibt 

den Patienten bei vollem Bewusstsein, der minimale Wert von 3 Punkten erfasst den tief 

komatösen Patienten. Bei Werten ≤8 Punkten ist von einer schweren Funktionsstörung des 

Gehirns auszugehen und es besteht die Gefahr lebensbedrohlicher Atemstörungen und 

Aspiration, so dass eine Sicherung der Atemwege durch Intubation erwogen werden muss 

[50,51]. 
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3.2.2. PUPILLENMOTORIK 

 

Im Rahmen der Schädel-Hirn-Trauma-Diagnostik muss bei Mydriasis als erstes an eine 

drohende oder bereits bestehende Hirnstammeinklemmung bei erhöhtem Hirndruck gedacht 

werden, z.B. in Folge raumfordernder hemisphärischer Läsionen. Liegt die Raumforderung in 

einer Hemisphäre, kommt es zunächst zur Verzögerung und Verlangsamung der Lichtreaktion, 

im weiteren Verlauf zum Reflexverlust und zur Erweiterung der ipsilateralen Pupille. Durch 

Zug und Dehnung, die durch horizontale Verschiebung des Hirnstammes zur Gegenseite 

entsteht, wird  der N. oculomotorius eingeklemmt. Später kommt es zur Weitstellung der 

kontralateralen Pupille durch direkte Kompression des kontralateralen peripheren N. 

oculomotorius und durch Druckschädigung okulomotorischer Kerngebiete [23,45]. 

 

3.2.3. CT-UNTERSUCHUNG 

 

Die Computertomographie (CT) des Schädels gilt als Goldstandard in der Diagnostik 

schädeltraumatisierter Patienten [2,7,18,20,22,29,43,49,61,63,64,68,70]. Relativ schnell und 

leicht durchführbar lassen sich nach akutem Trauma intrazerebrale Blutungen oder 

extrazerebrale Blutansammlungen mit nahezu 100%-iger Sicherheit  nachweisen. Weiterhin 

gelingt der Nachweis oder Ausschluss von Frakturen, Fremdkörpern oder eines 

Pneumoenzephalus, sowie sekundärer Veränderungen nach Trauma wie Ödem, Ischämie, 

Infarkt oder Hirnverlagerung. Darüber hinaus können mit der CT risikofreie 

Verlaufsuntersuchungen zur Verfolgung verschiedener Blutungsstadien durchgeführt werden. 

Die Bilder müssen sowohl im Knochen-, als auch im Hirnfenster aufgenommen und betrachtet 

werden. Im „Knochenfenster“ lassen sich Frakturen erkennen oder ausschließen [42].   

 

Für die Datenerhebung der vorliegenden Arbeit habe ich retrospektiv die elektronisch 

archivierten Befunde der Radiologen betrachtet, sowie die CT`s, entsprechend der in der 

Einleitung vorgestellten Systematik, erneut zusammen mit einem Facharzt für Neurochirurgie 

bewertet. Dokumentiert wurde die Seite und die Dicke des Hämatoms, das Ausmaß der 

Mittellinienverlagerung, das Vorliegen begleitender Blutungen, wie Subarachnoidalblutungen 

und Kontusionen, sowie deren Anzahl und größter Durchmesser. 
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3.2.4. POLYTRAUMA 

 

Ein Polytrauma ist eine gleichzeitig entstandene Verletzung mehrerer Körperregionen oder 

Organsysteme, wobei wenigstens eine dieser Verletzungen oder die Kombination mehrerer eine 

Lebensbedrohung für den Patienten darstellt. Am häufigsten treten Polytraumen im Rahmen 

von Verkehrsunfällen auf [46]. 

 

3.2.5. LABOR 

 

Bei jedem Patienten wurde innerhalb der ersten Stunden ein Labor angefordert und neben dem 

Blutbild die Gerinnungsparameter evaluiert. Für die vorliegende Arbeit von besonderer 

Relevanz waren die International normalized ratio (INR), die partielle Thromboplastinzeit 

(pTT) und die Thrombozytenzahl. 

 

Die INR ist zur Standardisierung der Thromboplastinzeit-Bestimmung eingeführt worden. 

Normal ist eine INR von 1,0. Ein erhöhter INR- Wert kann zum Beispiel durch die Einnahme 

gerinnungshemmender Medikamente (Cumarine = Vitamin-K-Antagonisten), durch Vitamin K- 

Mangel oder schwere Lebererkrankung bedingt sein. Der Ziel-INR einer medikamentösen 

Antikoagulation variiert je nach Indikation in einem therapeutischen Bereich zwischen 2-4,5 

[21,26]. 

 

Mit der Messung der partiellen Thromboplastinzeit kann eine Heparin-oder thrombolytische 

Therapie kontrolliert, sowie die Erkennung von Gerinnungsstörungen ermöglicht werden. Der 

Normalwert liegt beim gesunden Menschen <ca. 40 Sekunden. Eine verkürzte pTT ist Ausdruck 

einer gesteigerten Gerinnungsaktivität im intrinsischen System, bzw. bei Vorliegen einer 

erhöhten an Gerinnungsfaktoren. 

Die pTT ist verlängert entweder bei einem Mangel an Gerinnungsfaktoren, oder im Rahmen 

einer Heparintherapie [55]. 

Einer Verringerung der Thrombozytenzahlen (Thrombozytopenie) kann neben 

Bildungsstörungen im Knochenmark (aplastische Störung), ein gesteigerter peripherer Umsatz 

zu Grunde liegen. Bedingt wird der erhöhte Thrombozytenverbrauch durch eine 

Immunthrombozytopenie oder eine gesteigerte Thrombinaktivität, z.B. im Rahmen von 

infektiösen Prozessen oder malignen Erkrankungen. Weiterhin führt die 

Verbrauchskoagulopathie (disseminierte intravasale Gerinnung) zu einem übermäßigen 
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Verbrauch. Auslösende Ursachen können neben verschiedenen Grunderkrankungen der Schock, 

schwere Verbrennungen oder eine Polytraumatisierung sein [21]. 

 

3.2.6. GLASGOW-OUTCOME-SCALE (GOS) 

 

Nach Schädel-Hirn-Verletzungen bleibt häufig eine Behinderung zurück, die mit einer geistigen 

oder körperlichen Dysfunktion einhergehen und die Lebensqualität deutlich beeinträchtigen 

kann. Dies erfordert eine besondere Einschätzung des Erholungszustandes eines Patienten nach 

einer Gehirnverletzung. Um diese zu ermöglichen wurde 1975 von Bryan Jennett und M. Bond 

die Glasgow Outcome Scale (Tabelle 3) entwickelt [25]. 

5 Grade die den klinischen Status des Patienten nach SHT beschreiben haben sich ihrer 

Meinung nach als praktikabel erwiesen (Tabelle 3) : 

 

 

 

Score 

  

Definition 

 

1 

 

Tod 

(Death) 

 

Einigung muss darüber bestehen, dass 

der Tod durch die Gehirnverletzung 

eingetreten ist. 

 

2 

 

Persistierender vegetativer Zustand 

(persistent vegetative) 

 

keine deutliche Kortikale Funktion bei ggf. erhaltenem Tag- Wach-

Rhythmus 

 ( Apallisches Syndrom). 

 

3 

 

Schwere Behinderung 

(severe disability) 

 

Patient ist bei Bewusstsein, aber ist auf tägliche Unterstützung 

aufgrund von meist körperlicher Behinderung angewiesen. 

 

4 

 

Mäßige Behinderung 

(Moderate disability) 

 

Patient behält eine Behinderung zurück, ist jedoch, das tägliche 

Leben betreffend, unabhängig. 

 

5 

 

Gute Erholung 

(good recovery) 

 

Wiedererlangen eines normalen Lebens trotz geringer neurologischer 

und psychologischer Defizite. [21] 

 

 
 

Tabelle 3: Glasgow- Outcome- Scale (GOS) 
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3.3. STATISTISCHE AUSWERTUNG 

 

Die Datenalalyse  wurde mit dem Programm SPSS 16.0 für Windows und MS Excel für 

Windows durchgeführt. Die Auswertung erfolgte unter Anwendung deskriptiver Verfahren. Die 

Signifikanztestung für nicht-parametrische Stichproben wurde mit dem Man-Whitney-U-Test 

durchgeführt. Für den Vergleich zwischen unabhängigen Stichproben und ordinalskalierten 

Variablen fand der Spearman-Test Verwendung, der Vergleich von mehr als 2 Gruppen mit 

ordinalskalierten Variablen erfolgte mit dem Kruskal-Wallis-Test. Das Signifikanzniveau wurde 

auf p <0,05 festgelegt, als hoch signifikant galt ein p <0,01. 
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4. ERGEBNISSE 
 

In der Neurochirurgischen Klinik des Unfallkrankenhauses Berlin wurden im 

Untersuchungszeitraum (2001-2007) auf Grundlage der Ein-und Ausschlusskriterien, 319 

Patienten mit akutem Subduralhämatom für diese Arbeit retrospektiv erfasst. 

  

4.1. GESCHLECHTSVERTEILUNG VERSUS OUTCOME 

 

Von den 319 Patienten waren 67% (214/319) männlichen und 33% (105/319) weiblichen 

Geschlechts. Das Outcome, gemessen an dem durch die Glasgow-Outcome-Scale (GOS) 

ermittelten Wert bei Entlassung, zeichnete sich durch keine geschlechtsspezifischen 

Unterschiede aus. 40% (86/214) der männlichen Studienteilnehmer verstarben, 41% (43/105) 

der weiblichen. 17% (36/214) der Patienten erholten sich gut, gegenüber 15% (16/105) 

Patientinnen (Abbildung 1). Die Signifikanztestung erfolgte mit dem Mann-Whitney-U-Test. 

Der p-Wert lag bei 0,576. 

 

 

 

 
Abbildung 1: Geschlechtsverteilung vs. Outcome 

(p-Wert: 0,576) 
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4.2. ALTERSVERTEILUNG VERSUS OUTCOME 

 

Eingeschlossen wurden Patienten im Alter von 1-100. Der Altersdurchschnitt lag bei 59 

Jahren. 58% (184/319) der Teilnehmer waren älter als 60 Jahre, 36% (116/319) lagen im 

Intervall von 20-60 Jahren, alle anderen Patienten waren jünger. Gemessen an allen 

Todesfällen verstarben die meisten Patienten in der Altersklasse der über 60-jährigen mit 

58% (78/129). 

In der Gruppe der 20-60-jährigen endete die Verletzung in 31% letal (40/129) und in der 

Gruppe der Patienten von 0-19 Jahren zu 9% (11/129). 

Anteilig an allen Patienten, die eine gute Erholung erzielten, gingen die meisten Patienten 

aus der Altersgruppe der >60-jährigen mit 50% (26/52) hervor. Bei 36% (24/52) der 20-60-

jährigen wurde ein GOS-Wert von 5 ermittelt und bei 4% (2/52) der 0-20-jährigen  

(Tabelle 4). 

 

6% (12/214) der männlichen Teilnehmer lagen im Alter von 0-20 Jahren, 44% (94/214) 

zwischen 20 und 60 Jahren und 50% (108/214) waren älter als 60 Jahre alt. Bei den Frauen 

gehörten 7% (7/105) der Gruppe der 0-20-jährigen an, 21% (22/105) waren 20-59 Jahre alt 

und 72% (76/105) waren älter. Statistisch betrachtet gab das Alter keinen prognostischen 

Hinweis auf das Outcome. 

Für die Auswertung fand der Spearman- Test Verwendung (p=0,104). 
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Alters-

gruppen 

in Jahren 

 

 

Tot 

 

(n) 

Persis-

tierender 

vegetativer 

Status 

(n) 

schwere 

Behinderung 

 

(n) 

Leichte 

Behinderung 

 

(n) 

Gute 

Erholung 

 

(n) 

 

Gesamt 

 

(n) 

0-9  40% (2) 0 20% (1) 20% (1) 20% (1) 2% (5) 

10-19 64% (9) 7% (1) 7% (1) 14% (2) 7% (1) 4% (14) 

20-29 32% (8) 0 16% (4) 16% (4) 36% (9) 8% (25) 

30-39 57% (8) 7% (1) 21% (3) 7% (1) 7% (1) 4% (14) 

40-49 29% (11) 0 39% (15) 13% (5) 18% (7) 12% (38) 

50-59 33% (13) 15% (6) 18% (7)      15% (6) 18% (7) 12% (39) 

60-69 33% (23) 10% (7) 16% (11) 22% (15) 19% (13) 22% (69) 

70-79 47% (31) 7% (5) 23% (15) 11% (7) 12% (8) 21% (66) 

80-89 47% (16) 6% (2) 20% (7) 15% (5) 12% (4) 11% (34) 

90-100 53% (8) 0 27% (4) 13% (2) 7% (1) 5% (15) 

gesamt 40% (129) 7% (22) 21% (68) 15% (48) 16% (52) 100% (319) 

 
Tabelle 4: Altersverteilung vs. Outcome 

(p-Wert: 0,104) 
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4.3. PUPILLENMOTORIK VERSUS OUTCOME 

 

59% (187/319) Patienten hatten bei Aufnahme keine Anisokorie. Bei 20% (64/319) der 

Teilnehmer zeigte sich eine Mydriasis ipsilateral zur Blutung, bei 6% (18/319) der Patienten 

war das kontralaterale Auge weitgestellt und in 16% (50/319) der Fälle waren die Pupillen 

beidseits dilatiert. 92% (80/319) der Patienten mit GCS-Werten von 14-15 hatten keine 

Anisokorie, demgegenüber wurden diese Werte bei keinem Patienten mit bilateraler 

Mydriasis ermittelt. Mit sinkendem GCS-Wert fiel der prozentuale Anteil derjenigen mit 

normalem initialen Pupillenbefund (92% bei GCS 14-15 vs. 76% bei GCS 10-13 vs. 58% 

bei GCS 6-9 vs. 26% bei GCS 3-5). Demgegenüber erhöhte sich der prozentuale Anteil 

derer mit beidseits erweiterten Pupillen (0% bei GCS 14/15 vs. 5% bei GCS 10-13 vs.10% 

bei GCS 6-9 vs. 35% bei GCS 3-5). Der initiale GCS-Wert und die Pupillenmotorik 

korrelierten hoch signifikant miteinander (Abbildung 2). 

 

Das Ausmaß der Mittellinienverlagerung erbrachte ebenfalls statistische Signifikanz in 

Bezug auf die Pupillenmotorik. Je stärker die Mittellinienverlagerung ausgeprägt war, desto 

häufiger zeigte sich eine bilaterale Mydriasis bei Aufnahme. 

 9% (13/143) mit einer MLV von 0-5mm hatten initial bilateral erweiterte Pupillen, 

gegenüber 45% (9/20) derer mit einer MLV >20mm. Je geringer die Mittellinienverlagerung 

ausfiel, desto häufiger fehlte ein pathologischer Pupillenbefund. 72% (103/143) mit einer 

MLV von 0-5 mm hatten keine Anisokorie, im Gegensatz zu 15 % (3/20) derer mit einer 

MLV von >20 mm. Die Hämatomdicke korrelierte nicht mit dem Pupillenbefund 

(Abbildung 3). 

 

37% (48/129) der Studienteilnehmer die verstarben, hatten normale Pupillenbefunde bei 

Aufnahme, von denjenigen die GOS-Werte von 4 oder 5 hatten waren dies 77% (77/100). 

Der Anteil der Patienten mit bilateraler Mydriasis an allen Todesfällen betrug 33% (43/129), 

2% (1/50) aus der Gruppe hatten GOS-Werte von 4 oder 5. Insgesamt verstarben 86% 

(43/50) der Patienten mit beidseits dilatierten Pupillen (Abbildung 4). 

Das Vorliegen pathologischer Pupillenbefunde beeinflusste das Outcome stark signifikant 

mit einem p-Wert <0,01. Die Auswertung erfolgte mit dem Kruskall-Wallis-Test. 
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Abbildung 2: GCS vs. Pupillomotorik 

(p-Wert <0,01) 

 

 

 

 

 

 

 
Abbildung 3: Mittellinienverlagerung vs. Pupillenmotorik 

(p-Wert<0,05) 
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Abbildung 4: Pupillenmotorik vs. Outcome 
(p-Wert <0,01) 

 

 

 

 

      4.4. GLASGOW-COMA-SCALE-WERT BEI AUFNAHME 

 

38% (121/319) der Patienten wurden komatös mit GCS-Werten von 3-5 in die Klinik 

aufgenommen, 15% (48/319) der Teilnehmer waren soporös (GCS 6-9), 20% (63/319) 

somnolent (GCS 10-13) und 27% (87/319) zeigten eine adäquate Bewusstseinslage bei 

GCS-Werten von 14 oder 15.  

 

Komatöse Patienten hatten häufiger pathologische Pupillenbefunde. In 7% (9/121) wurde 

eine kontralaterale, in 32% (39/121) eine ipsilaterale Mydriasis beobachtet. 84% (42/50) 

derer mit beidseits dilatierten Pupillen hatten GCS-Werte von 3-5 bei Aufnahme. 26% 

(31/121) präsentierten keine pathologischen Pupillenbefunde.  

 

Weiterhin traten häufiger Subarachnoidalblutungen bei den Patienten mit GCS-Werten von 

3-5 auf. 66% (80/121) dieser Gruppe konnte eine begleitende SAB befundet werden. Zu 

36% (31/87) hatten diejenigen GCS-Werte von 14 oder 15. Das Vorliegen einer SAB 

korrelierte signifikant mit dem GCS-Wert bei einem p-Wert von < 0,01. 
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Das Ausmaß der Mittellinienverlagerung stand ebenfalls im Verhältnis zum initialen GCS- 

Wert und zeigte statistische Signifikanz. Je stärker die Mittellinienverlagerung ausgeprägt 

war,  desto häufiger hatten die Patienten initiale GCS-Werte von 3-5. 75% (15/20) 

derjenigen mit einer MLV von > 20 mm hatten GCS-Werte von 3-5. Demgegenüber zeigten 

10% (2/20)  mit GCS-Werten von 14 oder 15 diesen Befund.  

 

Die Patienten mit den niedrigsten initialen Werten auf der Glasgow Coma Scale zeigten ein 

signifikant schlechteres Outcome. 62% (75/121) der komatös aufgenommenen Fälle 

verstarben, 7% (9/121) erholten sich gut. Je höher der initiale GCS-Wert war, desto häufiger 

wurden GOS-Werte von 4 oder 5 erreicht (Tabelle 5, Abbildungen 5-6). 

 

 

 

 

 
 
 

 
tot 

 
 
 

(n) 

 
persistierend

er 
vegetativer 

Status 
(n) 

 
schwere 

Behinderung 
 
 

(n) 

 
leichte 

Behinderung 
 
 

(n) 

 
gute 

Erholung 
 
 

(n) 

 
total 

 
 
 

(n) 
 

GCS 3-5 
 

62% (75) 
 

11% (13) 
 

13% (16) 
 

7% (8) 
 

7% (9) 
 

38% (121) 

 
GCS 6-9 

 
40% (19) 

 
8% (4) 

 
27% (13) 

 
15% (7) 

 
19% (5) 

 
15% (48) 

 
GCS 10-13  

 
38% (24) 

 
3% (2) 

 
27% (17) 

 
24% (15) 

 
8% (5) 

 
20% (63) 

 
GCS 14-15  

 
13% (11) 

 
3% (3) 

 
25% (22) 

 
21% (18) 

 
38% (33) 

 
27% (87) 

 
Total 

 

 
40% (129) 

 
7% (22) 

 
21% (68) 

 
15% (48) 

 
16% (52) 

 
100% (319) 

 
Tabelle 5: Prädiktiver Wert des initialen GCS-Wertes für das Outcome 

(Anzahl der Patienten) 
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Abbildung 5: SAB vs. GCS 

(p-Wert<0,05) 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
Abbildung 6: GCS initial vs. GOS 

(p-Wert<0,05) 
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4.5. CT-PARAMETER 

4.5.1. DICKE DES HÄMATOMS VERSUS OUTCOME 

 

Die Hämatomdicke reichte von 3 bis 50 mm. 37% (119/319) der Hämatome lagen zwischen 0 

und 9 mm, 38% (122/319) zwischen 10 und 19 mm und 25% (78/319) über 20 mm Dicke. 58% 

(45/78) derjenigen Patienten, mit einer Blutungsdicke von >20mm starben, 40% (49/122) 

derjenigen, deren Hämatomdicke mit 10-19 mm gemessen wurde und 29% (35/119) bei denen 

die Hämatomdicke geringer ausfiel. 

Aus der Gruppe der Patienten mit der geringsten Hämatomdicke hatten 39% (46/119) GOS- 

Werte von 4 oder 5, im Gegensatz zu 15 % (12/78) mit Hämatomen >20 mm. Mittels 

Spearman-Test konnte ein hohes Signifikanzniveau mit einem p-Wert von <0,01 erhoben 

werden. Demzufolge korrelierte die Hämatomdicke hochgradig mit dem Outcome 

(Abbildung 7). 

 
 
 
 
 
 

 
Abbildung 7: Hämatomdicke vs. Outcome 

(p-Wert<0,01) 
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         4.5.2. SEITE DES HÄMATOMS VERSUS OUTCOME 
 

Bei 51% (164/319) Patienten befand sich das Hämatom auf der rechten Seite, bei einer 

Letalitätsrate von 39% (64/164). In  41% (132/319) der Fälle betraf die Blutung die linke 

Hemisphäre mit 40% (53/132) letal endenden Fällen und bei 7% (23/319) der Teilnehmer waren 

beide Hemisphären betroffen. Aus dieser Gruppe verstarben 52% (12/23). 4% (1/23) Patienten 

behielten keine oder nur eine minimale Behinderung zurück.  

Von den Studienteilnehmer mit rechtsseitigem Hämatom hatten 16% (27/164) ein gutes 

Outcome, 18% (24/132) von denen mit Hämatom auf der rechten Seite. 

 

Die Seite des Hämatoms stellte keine signifikante Einflussgröße auf das Outcome des 

Subduralhämatoms dar. Die Signifikanztestung erfolgte mit dem Kruskal-Wallis-Test  

(p= 0,884).  

 
 

 

4.5.3. MITTELLINIENVERLAGERUNG VERSUS OUTCOME 

 

Die Mittellinienverlagerung stellte als Einflussfaktor mit einem p-Wert <0,01 eine hohe 

statistische Signifikanz. Je stärker die Massenverdrängung ausgeprägt war, desto schlechter war 

das Outcome.  Ermittelt wurden Werte zwischen 0 und 37 mm. In 45% (143/319) zeigte sich im 

CT eine MLV von 0-5 mm, bei 27% (87/319) Patienten wurden 6 bis 10 mm nachgewiesen, bei 

12% (39/319) 11-15 mm, bei 9% (30/319) 16-20 mm und bei 6% (20/319) der  Patienten lag 

eine  Mittellinienverlagerung von mehr als 20 mm vor. Von letzteren verstarben 80% (16/20). 

43% (62/143) derjenigen mit den geringsten Mittellinienverlagerungen erholten sich gut oder 

behielten eine leichte Behinderung zurück, 30% (26/87) derer mit MLV von 6-10 mm, 23% 

(9/39) derer mit einer MLV von 11-15 mm und 7% (2/30) derjenigen Patienten mit 

Verlagerungen von 16-20 mm. 

80% (16/20) derjenigen mit einer MLV>20mm und initialen GCS-Werten von 3-5 verstarben. 

Bei gleichzeitigem Vorliegen einer bilateralen Mydriasis (12/20) überlebte kein Patient. 85% 

(17/20) wurden operiert, davon verstarben 68% (12/17). 65% (13/20) der Patienten hatten eine 

begleitende SAB. Von diesen verstarben 86% (11/13). Kein Patient mit begleitender 

Marcumartherapie überlebte (3/20). 

Die Berechnung erfolgte mit dem Spearman-Test (Abbildung 8). 
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Abbildung 8: Mittellinienverlagerung vs. Outcome 

(p-Wert<0,01) 
 
 
 
 
 
 
 

4.5.4. BEGLEITENDE SUBARACHNOIDALBLUTUNG (SAB) VERSUS 

OUTCOME 

 

Das Vorhandensein einer begleitenden Subarachnoidalblutung stellte einen hoch signifikanten 

Einflussfaktor dar. In 55% (174/319) Fällen wurde neben dem Subduralhämatom eine SAB im 

CT diagnostiziert. Bei 52% (91/174) derjenigen Patienten kam es zu einem letalen Ausgang. 

20% (35/174) behielten keine oder nur eine minimale Behinderung zurück. Im Gegensatz dazu 

verstarben 26% (38/145) der Patienten ohne begleitende SAB, 45% (65/145) erzielten GOS- 

Werte von 4 oder 5 (Abbildung 9).Die Signifikanztestung erfolgte mit dem Mann-Whitney-U-

Test, der p-Wert lag  < 0,01. 
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Abbildung 9: SAB vs. Outcome 

(p-Wert<0,01) 
 
 
 
 
 
 
 

4.5.5. BEGLEITENDE HIRNKONTUSIONEN VERSUS OUTCOME 

 

Bei 68% (217/319) der Patienten wurden keine Hirnkontusionen nachgewiesen. Von diesen 

verstarben 37% (80/217), 26% (57/217) der Patienten persistierten im vegetativen Status oder 

behielten eine schwere Behinderung zurück und 37% (80/217) der Patienten erholten sich gut 

oder hatten eine leichte Behinderung bei Entlassung.  

Die Sterblichkeitsrate der 102 Patienten, bei denen Hirnkontusionen im CT nachgewiesen 

werden konnten, lag bei 46% (47/102). 32% (33/102) der Patienten hatten GOS-Werte von 2 

oder 3, bei 20% (20/102) wurden GOS-Werte von 4 oder 5 ermittelt. Das Vorliegen von 

Hirnkontusionen erwies sich als signifikante Einflussgröße bei einem p-Wert <0,05 (Abbildung 

10). Zur Auswertung fand der Mann-Whitney-U-Test Verwendung. 
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Abbildung 10: Hirnkontusionen vs. Outcome 

(p-Wert<0,05) 
 
 
 
 
 
 
 

4.5.5.1. ANZAHL DER HIRNKONTUSIONEN VERSUS OUTCOME 

 

In den CTs der Studienteilnehmer wurden bis zu maximal fünf Kontusionen nachgewiesen. Die 

Anzahl der Einblutungen zeigte sich als signifikanter prognostischer Faktor mit einem p-Wert  

< 0,05. Bei 36% (80/222) der Patienten, die keine Hirnkontusion im CT aufzeigten, erholten 

sich gut, oder behielten eine leichte Behinderung zurück.  

18% (4/22) derjenigen, bei denen fünf Herde nachgewiesen werden konnten, erreichten GOS- 

Werte von 4 oder 5. 38% (85/222) der Patienten ohne Hirnkontusionen verstarben, gegenüber 

50% (11/22) derer mit 5 Blutungsherden (Tabelle 6). Die statistische Auswertung erfolgte mit 

dem Mann-Whitney-U-Test. 
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Tabelle 6: Anzahl der Hirnkontusionen vs. Outcome 

(p-Wert<0,05) 
 
 
 
 
 
 
 

4.5.5.2. DURCHMESSER DER HIRNKONTUSIONEN VERSUS OUTCOME 

 

Die größten Kontusionsdurchmesser lagen zwischen 0 und 64 mm. 73% (232/319) derer maßen 

0-9 mm, 8% (25/319) 10-19 mm, 7% (23/319) 20-29 mm, 7% (22/319) 30-39%, 3% (8/319) 40-

49 mm, 2% (7/319) 50-59 mm und in 1% (2/319) 60-64 mm. Der Einfluss des Durchmessers 

auf das Outcome des Patienten zeigte hohe statistische Signifikanz mit einem p-Wert < 0,01. 

Tendenziell nahm die Häufigkeit der GOS-Werte von 4 oder 5 mit zunehmendem Durchmesser 

ab. Je kleiner der Durchmesser war, desto häufiger erholten sich die Patienten gut oder 

behielten eine leichte Behinderung zurück. 36% (83/232) der Patienten mit einem 

Hirnkontusionsdurchmesser von 0-9 mm vs. 0% (0/2) derer mit einem Durchmesser von 60-64 

mm (Tabelle 7). Die statistische Relevanztestung erfolgte mit dem Mann-Whitney-U-Test.  

 

 

 

 

 

 
 

Anzahl der 
Kontusionen 

 
 

Anzahl 
Patienten (n) 

 

 
 

GOS 1 
(n) 

 

 
 

GOS 2+3 
(n) 

 
 

GOS 4+5 
(n) 

 
0 

 
70% (222) 

 
38% (85) 

 
26% (57) 

 
36% (80) 

 
1 

 
9% (30) 

 
47% (14) 

 
27% (8) 

 
27% (8) 

 
2 

 
5% (17) 

 
53% (9) 

 
23,5% (4) 

 
      23,5% (4) 

 
3 

 
6% (19) 

 
37% (7) 

 
47% (9) 

 
16% (3) 

 
4 

 
3% (9) 

 
33% (3) 

 
56% (5) 

 
11% (1) 

 
5 

 
7% (22) 

 
50% (11) 

 
32% (7) 

 
18% (4) 
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Durchmesser 

der Hirn- 

kontusionen 

 

GOS 1 

(n) 

 

GOS 2+3 

(n) 

 

GOS 4+5 

(n) 

 

Gesamt 

(n) 

 

0-9 mm 

 

39% (90) 

 

25% (59) 

 

36% (83) 

 

73% (232) 

 

10-19 mm 

 

40% (10) 

 

36% (9) 

 

24% (6) 

 

8% (25) 

 

20-29 mm 

 

52% (12) 

 

26% (6) 

 

22% (5) 

 

7% (23) 

 

30-39 mm 

 

27% (6) 

 

55% (12) 

 

18% (4) 

 

7% (22) 

 

40-49 mm 

 

75% (6) 

 

12,5% (1) 

 

12,5% (1) 

 

3% (8) 

 

50-59 mm 

 

57% (4) 

 

29% (2) 

 

14% (1) 

 

2% (7) 

 

60-64 mm 

 

50% (1) 

 

50% (1) 

 

0 

 

1% (2) 

 

Gesamt (%) 

 

40% (129) 

 

 28% (90) 

 

32% (100) 

 

100%      

(319) 

 
 

Tabelle 7: Durchmesser der Hirnkontusionen vs. Outcome 
(p-Wert<0,01) 

 
 
 
 
 
 
 

4.6. POLYTRAUMA VERSUS OUTCOME 

 

Bei 89% (283/319) der Patienten lag kein Polytrauma vor. 72% (26/36) derer, die 

polytraumatisiert aufgenommen wurden, verstarben. Aus der Gruppe derer ohne 

Mehrfachverletzung waren dies 36% (102 /283).  

Ein gutes Outcome oder das Zurückbleiben einer leichten Behinderung wurde bei  33% 

(94/283) Patienten mit isoliertem Schädel-Hirn-Trauma verzeichnet, im Gegensatz zu  17% 

(6/36) Fällen derer mit Polytraumatisierung. Das Vorliegen eines Polytraumas korrelierte hoch 

signifikant mit dem Outcome bei einem p-Wert <0,01 (Abbildung 14). Zur statistischen Testung 

wurde der Mann-Whitney-U-Test verwendet. 
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Abbildung 14: Polytrauma vs. Outcome 

( p-Wert<0,01) 
 
 
 
 
 
 
 

4.7. ANTIKOAGULATIVE THERAPIE VERSUS OUTCOME 

 

Bei 83% (264/319) der Patienten war keine prätraumatische Therapie mit Antikoagulantien 

bekannt. Von den 55 vorbehandelten Patienten nahmen 31 (55%)  Phenprocoumon (Marcumar), 

31% (17/55) der Studienteilnehmer Acetylsalicylsäure (ASS), 2% (4/55) Clopidogrel (Plavix) 

und jeweils 2% (1/55) die Kombination aus Phenprocoumon + Acetylsalicylsäure, 

Acetylsalicylsäure+ Clopidogrel, oder aller drei Medikamente ein. Die Letalität der Patienten 

ohne Antikoagulation lag bei 42% 

(111/264). Bei 18% (48/264) dieser Fälle wurde ein GOS-Wert von 5 ermittelt. Die 

Gesamtletalität derer mit Antikoagulantien behandelten Teilnehmer lag bei 31% (17/55). 35% 

(11/31) der ausschließlich mit Phenprocoumon therapierten Patienten verstarben, 6% (2/31) 

erreichten das bestmögliche Outcome.  

Für 41% (7/17) der mit Acetylsalicylsäure Behandelten endeten die Folgen des traumatischen 

Ereignisses letal, jeder Patient behielt mindestens eine leichte Behinderung zurück. Ein 
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prognostische Wert der Antikoagulation für das Outcome des Patienten konnte statistisch nicht 

nachgewiesen werden. 

 

 

4.8. LABORPARAMETER BEI AUFNAHME VERSUS OUTCOME 

 

4.8.1. INR (INTERNATIONAL NORMALIZED RATIO) 

 

13% (42/319) der Patienten hatten bei Aufnahme einen normalen INR von 1, 79% (251/319) 

lagen mit Werten von 1,01-1,99 im subnormalen Bereich, 6% (19/319) lagen im 

therapeutischen Bereich einer antikoagulativen Therapie und 2% (7/319) der Patienten darüber. 

Mit 74% (14/19) verstarben am häufigsten diejenigen, deren INR im therapeutischen Bereich 

lag. 5% (1/19) der Patienten erholten sich aus dieser Gruppe gut bzw. behielten eine leichte 

Behinderung zurück. Patienten mit einem INR >4,5 verstarben zu 57% (4/7) und 

Studienteilnehmer mit subnormalem INR zu 41% (103/251). Diejenigen mit einem normalen 

INR verstarben zum geringsten Prozentsatz mit 19% (8/42) und erlangten mit 50% (21/42) am 

häufigsten GOS-Werte von 4 oder 5. 5% (1/19) der Patienten mit einem INR im therapeutischen 

Bereich erreichten diese GOS-Werte. Statistisch betrachtet zeigte das Ergebnis hohe Signifikanz 

mit einem p-Wert  <0,01 (Abbildung 16). Zur statistischen Auswertung wurde der Kruskal-

Wallis-Test verwendet. 

 

 
Abbildung 16: INR bei Aufnahme vs. Outcome 

(p-Wert<0,01) 
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4.8.2. pTT (PARTIELLE THROMBOPLASTINZEIT) 

 

Bei 76% (243/319) der Patienten lag die pTT bei Aufnahme im Normbereich. In 2% (6/319) 

Fällen war sie verkürzt, in 22% (70/319) der Fälle verlängert. 67% (47/70) der Patienten mit 

verlängerter partieller Thromboplastinzeit verstarben, diejenigen mit pTT im Normbereich 

zeigten zu 32% (78/243) GOS-Werte von 1, die Gruppe derer mit verkürzter pTT zu 33% (2/6). 

17% (1/6) derer mit verkürzter partieller Thromboplastinzeit erreichten einen GOS-Wert von 4 

oder 5. Diejenigen mit verlängerter pTT erholten sich in 11,5% (8/70) der Fälle gut oder 

behielten eine leichte Behinderung zurück, im Gegensatz zu 37% (90/243) derer mit normalen 

Werten. Das Ergebnis zeigte hohe statistische Relevanz mit einem p-Wert <0,01 (Abbildung 

17). Die statistische Testung erfolgte mit dem Kruskal- Wallis- Test. 

 

 

 

 

 
Abbildung 17: pTT bei Aufnahme vs. Outcome (Normbereich: 26-40s) 

(p-Wert<0,01) 
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4.8.3. THROMBOZYTENZAHL 

 

Bei 67% (213/319) der Patienten lagen die Thrombozyten im Normbereich. 31% (99/319) lagen 

darunter und 2% (7/319) darüber. Je niedriger die Thrombozytenzahl (TZ), desto höher war die 

Anzahl derer, die verstarben (29% (2/7) mit erhöhten TZ; 33% (70/213) mit normalen TZ; 57% 

(56/99) mit erniedrigten TZ). Im Gegensatz dazu erreichten Patienten mit höheren 

Thrombozytenzahlen häufiger einen GOS-Wert von 4 oder 5 (18% (18/99) mit erniedrigter TZ; 

37% (79/213) mit normaler TZ; 57% (4/7) mit erhöhter TZ). Die Thrombozytenzahl korrelierte 

signifikant mit dem Outcome bei einem p-Wert <0,01 (Abbildung 18). Die Auswertung erfolgte 

mit dem Kruskal-Wallis-Test.  

 

 

 

 

 

 
Abbildung 18: Thrombozytenzahl bei Aufnahme vs. Outcome (Normbereich: 150-400/nl) 

(p-Wert<0,01) 
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4.9. OUTCOME 

 

Die Gesamtletalität des akuten Subduralhämatoms lag in der vorliegenden Arbeit bei 40% 

(129/319), 7% (22/319) der Patienten persistierten im vegetativen Status, 22% (68/319) 

behielten eine schwere, 15% (48/319) eine leichte Behinderung zurück. 16% der 

Studienteilnehmer (52/319) erholten sich gut (Abbildung 19).  

 

 

 

 

 

 

 
Abbildung 19: Outcome aller Patienten 
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5. DISKUSSION 
 

Das akute Subduralhämatom ist nach wie vor Gegenstand des wissenschaftlichen Interesses. 

Trotz wachsender Kenntnisse über die Einflussnahme klinischer und radiologischer  

Merkmale, weist es eine sehr hohe Letalität von 40-79% [11,16,18,19,22,28,29,30,33,43,51,52, 

53,54,57,58,59,61,67,68] auf. In der vorliegenden Arbeit wurde ein Wert von 40% bei den 319 

Studienteilnehmern ermittelt. Als unabhängige, die Letalität beeinflussende Faktoren zeigten 

sich die  Pupillenmotorik und der Glasgow-Coma-Scale-Wert bei Aufnahme, die Dicke des 

Hämatoms, die Ausprägung der Mittellinienverlagerung, begleitende Kontusionsblutungen, 

deren Anzahl und Größe ihres Durchmessers, begleitende Subarachnoidalblutungen, das 

Vorliegen einer Polytraumatisierung sowie ein Gerinnungsstatus außerhalb der Norm im 

Aufnahmelabor. 

 

5.1. GESCHLECHTSVERTEILUNG: 

Im untersuchten Patientengut überwiegt, wie auch in anderen statistischen Untersuchungen, das 

männliche Geschlecht. Es wird in einem Verhältnis von 2:1 bis 4:1 

[10,19,29,33,34,43,63,64,67,68,70] angegeben. In unserem Kollektiv waren 214 (67,1%) 

Männer vom akuten Subduralhämatom betroffen.  

In Bezug auf das Outcome zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen den 

Geschlechtern. Das vorliegende Ergebnis geht darin mit den bekannten Studien konform.  

 

5.2. ALTERSVERTEILUNG: 

Das mittlere Patientenalter lag in der vorliegenden Arbeit bei 59 Jahren. In Vergleichsstudien 

wurde das durchschnittliche Alter mit einem Intervall von 31-55 Jahren etwas niedriger 

beobachtet [10,19,29,40,43,61,63,64,68]. Koc et al. [29] assoziierten die Höhe des Alters mit 

einer wachsenden Letalität. In ihrer Studie ermittelten sie eine Letalitätsrate von 73% bei 

Patienten deren Alter 61 Jahre überschritt, im Gegensatz zu 57% bei Patienten zwischen 0 und 

40 Jahren. Kotwica et al. [30] kamen zu dem Ergebnis, dass >50-jährige zu 75% versterben, im 

Gegensatz zu 25% derjenigen, deren Alter im Intervall von 18-30 Jahren lag. 

Die eigenen Ergebnisse weisen diesbezüglich Unterschiede auf. In drei Altersgruppen betrachtet 

zeigten die Patienten, die älter als 60 Jahre alt waren mit 58% zwar die höchste Letalität. Bei 

weiterer Unterteilung (siehe Tabelle 4) stellte sich jedoch dar, dass die meisten Todesfälle in der 

Gruppe der 10-19-jährigen (64%), gefolgt von den 30-39-jährigen (57%) dokumentiert wurden. 

Es konnte demnach keine negative Einflussnahme eines höheren Patientenalters auf das 
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Outcome belegt werden. Allerdings lag im eigenen Kollektiv der Großteil der Patienten im 

Altersbereich der >60-jährigen, womit eine definitive Aussage nur eingeschränkt möglich ist. 

Im Vergleich mit Koc [29] und Kotwica  [30] muss weiterhin berücksichtigt werden, dass diese 

ausschließlich Patienten in die Studie eingeschlossen haben, die sich einer chirurgischen 

Intervention unterzogen hatten, im Gegensatz zu dem in der vorliegenden Arbeit untersuchten 

Kollektiv, in dem sowohl konservativ, als auch operativ versorgte Patienten betrachtet wurden. 

Da sich die Risiken einer Anästhesie und Chirurgie durch bestehende Komorbiditäten im Alter 

erhöhen und Effekte der Allgemeinanästhesie respiratorische und zirkulatorische Funktionen 

der Älteren negativ beeinflussen können, ist nicht auszuschließen, dass die erhöhte Letalität mit 

fortgeschrittenem Alter auch darin begründet sein könnte. Um eventuelle Rückschlüsse darauf 

ziehen zu können, warum die Anzahl der letalen Ausgänge in bestimmten Altersgruppen höher 

oder niedriger liegt, müssten die Schweregrade des Schädel-Hirn-Traumas, gemessen an den 

klinischen und radiologischen Befunden bei Aufnahme näher betrachtet werden. 

Rein statistisch betrachtet, zeigten sich im Vergleich der unterschiedlichen Altersgruppen mit 

dem Outcome keine signifikanten Unterschiede. 

 

Auffällig war, dass sich die Geschlechtsverteilung in den jeweiligen Altersgruppen unterschied. 

Während die meisten Männer bei Erleiden des akuten Subduralhämatoms zwischen 20 und 60 

Jahre alt waren, waren 72% der Frauen älter als 60 Jahre. In dem Aspekt kommen wir zu der 

Hypothese, dass in der Altersspanne zwischen 20 und 60 Jahren mehr Männer motorisiert sein 

könnten, bzw. es zu einer Häufung schwerer Verkehrsunfälle kommt. Zum Beweis dieser These 

müsste eine Arbeit mit Betrachtung der zur Subduralhämatom führenden Unfallursachen im 

Vergleich der Geschlechter durchgeführt werden.  
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KLINISCHE ERGEBNISSE 

5.3. PUPILLENMOTORIK: 

 

Eine gestörte Pupillenmotorik bei Aufnahme stellte eine wichtige, das Outcome des Patienten 

mitbestimmende Einflussgröße dar. Die Letalität betrug in der vorliegenden Arbeit 50% bei 

Patienten mit Mydriasis auf der Seite des Hämatoms, und 33% bei denjenigen mit Ausprägung 

auf der Gegenseite. Am eindrucksvollsten zeigte sich das Ergebnis bei beidseitiger Weitstellung 

der Pupillen. Von diesen Patienten verstarben 86%, nur 4% hatten ein positives Outcome. In der 

Literatur wird diese Beobachtung nahezu einstimmig geteilt.   

Koc et al. [29] stellten die gestörte Pupillenmotorik als den bedeutendsten, das Outcome 

beeinflussenden Faktor dar und bezifferten gemeinsam mit Woertgen et al. [68] jeweils eine 

Letalität von >90% bei Patienten mit bilateral dilatierten Pupillen. Weiterhin belegen die 

Studien von Van den Brink [64], Hatashita [19] und Phuenpathom [43] die Ansicht von einem 

prognostischen Wert bei Vorliegen einer Pupillenanomalie. 

 

Es ist naheliegend, dass einseitig oder beidseitig weitgestellte Pupillen die Prognose des 

Patienten negativ beeinflussen können, wenn man bedenkt, dass die Mydriasis in der Schädel- 

Hirn-Trauma-Diagnostik als Zeichen einer drohenden oder bereits bestehenden 

Hirnstammeinklemmung gilt, die zu schwerwiegenden Konsequenzen, wie Lähmungen, 

Kreislaufversagen oder Ateminsuffizienz führen kann.  

Darüber hinaus entwickelt sich eine bilaterale Mydriasis erst dann, wenn der Nervus 

oculomotorius beider Seiten lädiert oder durch Druck verdrängt wird. Die ursprüngliche 

Raumforderung müsste von entsprechend starker Ausprägung sein, um diesen Effekt zu 

erzeugen. Die eigenen Studienergebnisse bestätigen teilweise diese Überlegung. Zwar konnten 

wir keinen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen der Dicke des Hämatoms und den 

pathologischen Pupillenbefunden beweisen, das Ausmaß der Mittellinienverlagerung korrelierte 

mit diesen jedoch signifikant, so dass bei Patienten mit beidseits erweiterten Pupillen eine 

stärkere Massenverschiebung im CT ermittelt werden konnte als in den Vergleichsgruppen. 

Weiterhin hatten Patienten mit bilateraler Mydriasis häufiger initial niedrige GCS-Werte.  

Da die eigenen Studienergebnisse den unabhängigen prognostischen Wert der 

Mittellinienverlagerung und niedriger GCS-Werte auf das Outcome des akuten 

Subduralhämatoms belegen konnten, könnte der hohe prozentuale Anteil der Verstorbenen 

unter den Patienten mit pathologischen Pupillenbefunden, insbesondere derer mit bilateraler 



 45 

Mydriasis, auf diesem Aspekt beruhen. In der rein statistischen Betrachtung wies die 

Pupillenanomalie hohe Signifikanzen auf. 

 

5.4. GLASGOW-COMA-SCALE-WERT: 

Auch der posttraumatisch ermittelte GCS-Wert stellte sich als wichtiger Prädiktor für die 

Prognose nach Entwicklung eines akuten Subduralhämatoms heraus. In der eigenen Analyse 

konnte ein  signifikant schlechteres Outcome bei den Patienten beobachtet werden, die sich zum 

Zeitpunkt der Diagnosestellung in einer komatösen Bewusstseinslage befanden. Mehr als 60% 

derjenigen verstarben. Demgegenüber hatten Patienten mit initial 14-15 Punkten auf der 

Glasgow-Coma-Scale das beste Outcome. 38% erholten sich gut von der intrakraniellen 

Blutung und behielten keine Behinderung zurück.  

Die eigenen Studienergebnisse konnten zeigen, dass Patienten mit niedrigeren GCS-Werten 

schwerere Schäden nach dem Schädel-Hirn-Trauma davontrugen. Es präsentierten sich stärkere 

Mittellinienverlagerungen, häufigere pathologische Pupillenbefunde, davon insbesondere 

beidseits dilatierte Pupillen und mehr Patienten dieser Gruppe entwickelten eine begleitende 

Subarachnoidalblutung. Diese drei Faktoren üben zugleich einen unabhängigen Einfluss auf das 

Outcome des akuten Subduralhämatoms aus und führen zu einer höheren Anzahl letaler 

Ausgänge.  

In der Literatur werden diese Ergebnisse bestätigt. Dent et al. [10] kamen zu dem Schluss, dass 

von den 46% in ihre Studie eingeschlossenen Patienten mit GCS-Werten <8 Punkten fast die 

Hälfte verstarben (47%), 26% ein funktionelles Outcome und 27% ein nicht-funktionales 

Outcome erreichten. Demgegenüber erholten sich diejenigen mit GCS-Werten >9 Punkten 

deutlich besser. 79% erzielten ein funktionelles Outcome, 20% behielten Behinderungen zurück 

und 7% verstarben. Zusammenfassend wurde in der Studie ermittelt, dass bei Patienten mit 

funktionellem Outcome höhere GCS-Werte vorlagen, und seltener begleitende Blutungen oder 

eine bilaterale Mydriasis nachgewiesen werden konnten. Klötzer et al. [27] diskutierten 

Ergebnisse der operativen Versorgung von frontobasalen Verletzungen und beschrieben eine 

deutlich höhere Letalität bei Patienten, deren initialer GCS-Wert sich zwischen 3 und 5 befand. 

Bei einer Gesamtletalität von 11, 4% gehörten 9,2% dieser Gruppe an.  

Meier et al. [37] untersuchten in ihrer Arbeit das Langzeit Outcome nach schwerem Schädel-

Hirn-Trauma von Patienten, bei denen einen dekompressive Kraniektomie notwendig wurde 

und kamen zu dem Ergebnis, dass diejenigen mit initialem GCS-Wert <8 signifikant häufiger 

GOS-Werte von 1-3 aufzeigten. 
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Koc et al. [29] beschrieben eine Letalitätsrate von 90-100% bei Patienten mit GCS-Werten von 

3, und von 60-84% bei denjenigen mit Werten bis 5 auf der Glasgow Coma Scale. Im Kontrast 

dazu erlangten 92% der Patienten mit Werten zwischen 13 und 15 ein gutes Outcome.  

Statistisch betrachtet übte der initiale Glasgow-Coma-Scale-Wert einen starken Einfluss auf das 

Outcome des akuten Subduralhämatoms aus. 

 

RADIOLOGISCHE ERGEBNISSE  

 

Die Computertomographie stellt in der Untersuchung des Subduralhämatoms die effektivste 

und kostengünstigste Methode dar und ist somit das Diagnostikum der Wahl. 

 

5.5. DICKE DES HÄMATOMS: 

Die Dicke des Hämatoms korrelierte signifikant mit dem Outcome. Je größer sich die 

Hämatomdicke im CT darstellte, desto höher war die Zahl der letal endenden Fälle  (58% mit 

Dicken >20mm, 40% mit Subduralhämatomen zwischen 10-19 mm, 29% mit SDH zwischen  

0-9 mm Ausdehnung). Je kleiner das Hämatom war, desto häufiger erholten sich die Patienten 

gut. 

Die allgemeinen Ansichten über die Einflussnahme der Hämatomdicke gehen in der Literatur 

auseinander. Während Servadei et al. [54] und Tian Heng-Li et al. [63] einen klaren 

Zusammenhang zwischen Hämatomdicke und Outcome beschreiben,  streiten Van den Brink et 

al. [64]  diesen ab. Hierzu ist jedoch anzumerken, dass sich die Ein- bzw. Ausschlusskriterien 

ihres Patientengutes  von den eigenen unterscheiden, was einen direkten Vergleich erschwert. 

Zum einen betrachteten sie eine wesentlich kleinere Fallzahl von 91 Patienten. Weiterhin 

schlossen sie diejenigen Patienten aus, die abgesehen von einer begleitenden 

Subarachnoidalblutung  intrazerebrale Läsionen aufweisen. In der eigenen Arbeit wurden 

außerdem Patienten mit Kontusionsblutungen eingeschlossen. Da wir einen prognostischen 

Zusammenhang zwischen dem Vorliegen von Kontusionsblutungen und dem Outcome 

nachweisen konnten, stellt sich die Frage, ob tatsächlich die Hämatomdicke als isolierte Größe 

das Outcome mitbestimmt.  

Weiterhin korrelierten in der vorliegenden Arbeit ein pathologischer Pupillenbefund und die 

Hämatomdicke nicht miteinander, wodurch man annehmen könnte, dass ein isoliertes Hämatom 

ohne weitere intracerebrale Blutung seltener zu einem Massenverschieblichen Effekt führt.  

Darüber hinaus berücksichtigend, dass das Ausmaß der Mittellinienverlagerung und eine 

pathologische Pupillenmotorik das Outcome des Patienten erheblich beeinflussen, bleibt 
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unbeantwortet, ob nicht erst das Zusammenwirken mehrerer Pathologien Einfluss auf das 

Outcome ausübt. 

Eine Anschlussstudie, die diesen Aspekt gezielt betrachtet, wäre von Interesse. Weiterhin wäre 

es in diesem Zusammenhang  spannend zu untersuchen, ob Patienten mit Hirnatrophie ein 

besseres Outcome beschreiben, in der Annahme, dass  ein größerer Reserveraum bei 

Raumforderung einem Hirnschaden positiv entgegen wirken müsste. 

 

5.6. SEITE DES HÄMATOMS: 

Die Seite des Hämatoms zeigte keine prognostische Relevanz. Bei knapp 50% der Patienten 

befand sich das Hämatom auf der rechten Seite, wovon fast 40% verstarben, in 41% war die 

linke Seite betroffen mit 40% letal endenden Fällen. Es zeichnete sich lediglich eine Tendenz 

ab, dass mehr Patienten bei beidseitigem Hämatom verstarben. Dies waren mehr als die Hälfte 

der Betroffenen, was sich vermutlich mit der Gesamtgröße des Hirnschadens begründen ließe.  

Es fanden sich in meiner Literaturrecherche keine Vergleichsstudien, die dieses Merkmal näher 

betrachteten. 

 

5.7. MITTELLINIENVERLAGERUNG: 

Einstimmigkeit unter den Autoren herrscht bei dem Ausmaß der Mittellinienverlagerung als 

Prädiktor. Jeder Autor der diesen Parameter betrachtete folgerte, dass die Massenverschiebung 

einen negativen Einfluss auf das Outcome ausübt [7,10,30,33,54,70]. Das Resultat der eigenen 

Analyse lief damit konform. Patienten mit stärkeren Mittellinienverlagerungen (MLV) starben 

häufiger als diejenigen mit leichter Ausprägung. Patienten mit einer MLV von 0-5 mm 

verstarben zu 27%, diejenigen mit 6-10 mm zu 40%, mit 11-15 mm zu 51%, mit 16-20 mm zu 

67% und bei einer Verlagerung von >20 mm lag die Letalität bei 80%. Überdies erholten sich 

Patienten mit geringen Massenverschiebungen häufiger gut als Teilnehmer mit schlechterem 

Befund. 

 

Eine Massenverdrängung größeren Ausmaßes legt das Risiko, das Hirn stärker zu schädigen, 

beziehungsweise eine Einklemmung von Hirngewebe zu beeinflussen nahe. Mit der 

vorliegenden Arbeit konnte gezeigt werden, dass der Grad der Hirnverdrängung mit dem 

Outcome deutlich korrelierte. Weiterhin zeigte sich, dass je stärker die Mittellinienverlagerung  

ausgeprägt war, desto häufiger eine Einklemmungssymptomatik präsentiert wurde, welche sich 

klinisch in Form eines pathologischen Pupillenbefundes äußerte. Je ausgeprägter die 

Mittellinienverlagerung, desto häufiger wurde in unserem Kollektiv eine bilaterale Mydriasis 
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beobachtet, welche isoliert betrachtet zu einer Letalität von 86% führte. Darüber hinaus waren 

die Patienten von signifikant schlechterer Vigilanz bei Aufnahme.  75% derjenigen Patienten 

mit einer MLV >20mm waren initial in einer komatösen Bewußtseinslage. Von allen Patienten 

mit einem GCS-Wert von 3-5 alleine starben 62%. Weiterhin hatten in 65% der Fälle Patienten 

mit einer MLV von >20mm eine begleitende SAB. Hiervon verstarben 86%. 

Alles in Allem zeigte sich bei ausgeprägter Mittellinienverlagerung eine Häufung von weiteren 

pathologischen Merkmalen, welche für sich genommen eine schlechte Prognose für den 

Patienten bedeuteten. Eine rein isolierte Betrachtung der einzelnen Parameter ist nur 

eingeschränkt möglich, da  wie in der vorliegenden Arbeit Patienten mit einer 

Mittellinienverlagerung >20mm beispielsweise keinen guten initialen GCS-Wert zeigten und 

dieser für sich genommen schon einen schlechten Verlauf verspricht. Es bleibt somit fraglich, 

ob ein einzelner Parameter, oder das Zusammenspiel mehrerer Merkmale für die Prognose des 

Patienten herangezogen werden müssten, um eine wirklich sichere Vorhersage zu schaffen.  

 

5.8  SUBARACHNOIDALBLUTUNG: 

Das Vorliegen einer begleitenden Subarachnoidalblutung (SAB) wirkte sich in der eigenen 

Studie negativ auf das Outcome aus. Mehr als die Hälfte der Patienten mit SAB verstarben, im 

Gegensatz zu 26% derer ohne.  

Die Betrachtung der SAB im Rahmen der Fragestellung findet in relativ wenigen Arbeiten statt. 

Für Van den Brink et al. [64]  stellte eine begleitende Subarachnoidalblutung den einzigen 

statistisch relevanten Prädiktor unter den in seiner Studie betrachteten CT- Parametern dar. 

Domenicucci et al. [11]  interpretierten das Fehlen der Blutung als prognostisch günstig. 

Dass das Vorliegen einer Subarachnoidalblutung als ungünstiges Merkmal zu werten ist, konnte 

mit dem oben genannten Ergebnis bereits belegt werden. Deutlich mehr Patienten verstarben, 

wenn eine Begleitblutung vorlag. Bereits der Schweregrad der initialen Bewusstseinsstörung 

gab Hinweis auf die hohe Letalität, welche unter der zusätzlichen Blutungsquelle registriert 

wurde. Fast 70% der komatösen Patienten hatten eine begleitende Subarachnoidalblutung, von 

allen komatösen Patienten verstarben 62%.  

Mit dem Ergebnis der Arbeit von Van den Brink et al. gehen die vorliegenden Resultate nicht 

konform. Zu den von Ihnen untersuchten CT-Parametern gehörten neben dem Vorliegen einer 

SAB das Ausmaß der MLV, der Status der basalen Cisternen, sowie die Dicke des Hämatoms. 

Nur das Vorliegen einer SAB war in Ihren Ergebnissen von statistischer Relevanz. In der 

vorliegenden Arbeit waren dies außerdem die Hämatomdicke, begleitende Kontusionen, sowie 

das Ausmaß der Mittellinienverlagerung. Van den Brink et al. konnten lediglich eine Tendenz 
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ablesen, dass ebenfalls die Mittellinienverlagerung und der Status der basalen Cisternen einen 

Einfluss üben könnte, nicht jedoch die Hämatomdicke. Sie wiesen jedoch auf die relativ kleine 

Fallzahl von 91 Patienten hin, welche die Aussagekraft der Ergebnisse in Frage stellen könnte.  

 

5.9. BEGLEITENDE HIRNKONTUSIONEN: 

Hirnkontusionen wurden bei 30% der Studienteilnehmer nachgewiesen. Hierbei handelte es sich 

ausschließlich um hämorrhagische Kontusionen, ischämische Kontusionen wurden in der Arbeit 

nicht betrachtet. Fast die Hälfte der Patienten mit Hirnkontusionen verstarben. Demgegenüber 

endete das Schädel-Hirn-Trauma in 37% der Patienten ohne Hirnkontusionen tödlich,  

GOS-Werte von 4 oder 5 wurden zu ebenfalls 37% erreicht. Ein Einfluss des Vorliegens 

zusätzlicher Blutungen auf das Outcome konnte demnach nachgewiesen werden. Koc et al. [29] 

kamen zu einem beeindruckenderen Ergebnis. Von den 43% in seiner Studie erfassten Patienten 

mit Hirnkontusionen verstarben 75%. Phuenpathom [43]  ermittelte ein ähnliches Ergebnis wie 

in der eigenen Arbeit beschrieben. Patienten mit Hirnkontusionen verstarben bei ihm in 54% 

der Fälle.  

 

Der Einfluss der Anzahl und der Größe der Blutungsherde wurde in keiner der zitierten 

Arbeiten erfasst. Bei der Auswertung der Daten dieser Arbeit konnte ein prognostischer Wert 

für beide Parameter ermittelt werden. Mit Zunahme der Anzahl der Blutungsherde stieg der 

prozentuale Anteil der Todesfälle. Ebenfalls zeigte die Größe des Durchmessers statistische 

Signifikanz. Je größer der Durchmesser der Kontusionen war, desto seltener erzielten die 

Patienten GOS-Werte von 4 oder 5. Je kleiner der Kontusonsdurchmesser war, desto häufiger 

erholten sich die Patienten gut.  
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5.10 POLYTRAUMA ALS EINFLUSSGRÖßE:  

 

Polytraumatisierte Patienten des eigenen Kollektivs hatten ein signifikant höheres Risiko zu 

sterben. Obgleich bei nur 11% der Teilnehmer ein Polytrauma vorlag, verstarben von 

denjenigen zwei Drittel. Begleitstudien, die die Einflussnahme der Mehrfachverletzung im 

Sinne eines Polytraumas beobachteten, sind nur in geringer Zahl vorhanden. Haselsberger [18] 

teilt das Ergebnis der eigenen Beobachtung und beschreibt ebenfalls eine erhöhte Letalität bei 

Patienten mit Polytrauma.  

Da bei der Datenerhebung der vorliegenden Arbeit keine Aussagen zum Schweregrad des 

traumatischen Ereignisses, bzw. die weiteren Verletzungen nicht näher aufgeschlüsselt wurden, 

erschweren sich konkrete Rückschlüsse darauf, in welcher Hinsicht das Polytrauma die 

Prognose des akuten Subduralhämatoms verschlechtert. Bei Betrachtung des Aufnahmelabors 

fiel jedoch auf, dass 89% der polytraumatisierten Patienten einen INR außerhalb des 

Normbereiches, 25% erniedrigte Thrombozytenzahlen und 40% eine verlängerte pTT hatten. 

Zum einen könnten die veränderten Laborparameter Ausdruck einer disseminierten intravasalen 

Gerinnung als Folge eines hohen Blutverlustes sein, wogegen jedoch die nur bei einem Viertel 

der Teilnehmer erniedrigte Thrombozytenzahl spräche. Zum anderen deutet der erhöhte INR 

jedoch auf eine gestörte Gerinnung hin, sei es kongenital oder iatrogenen Ursprungs. Bei 

Betrachtung der mit Antikoagulanzien behandelten Patienten zeigte sich jedoch, dass bei 

keinem Teilnehmer aus dieser Gruppe ein Polytrauma vorlag. Es ist demnach zu vermuten, dass 

eher eine Verbrauchskoagulopathie zu den Laborveränderungen geführt hat, nicht die oben 

beschriebenen Ursachen. 

In Hinblick auf die eigene Hypothese, dass eine Therapie mit Antikoagulantien die Prognose 

des Subduralhämatoms verschlechtert, zeigt sich im Zusammenhang  mit dem schlechten 

Outcome der Patienten bei begleitendem Polytrauma, kein Hinweis. Jedoch lässt sich anhand 

der eigenen Ergebnisse vermuten, dass eine gestörte Gerinnung im Allgemeinen einen Einfluss 

auf das Outcome nach stattgehabtem Subduralhämatom übt.  
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5.11. DIE EINFLUSSNAHME EINER ANTIKOAGULATIVEN THER APIE AUF DAS 

OUTCOME DES AKUTEN SUBDURALHÄMATOMS:  

 

Der Einfluss der Antikoagulation auf das Outcome von Traumapatienten wurde in den letzten 

Jahren in zahlreichen Studien untersucht. Abgesehen von Bershad et al. [4], welche sich mit 

dem Zusammenhang des akuten Subduralhämatoms und der Koagulopathie im allgemeinen 

befasst haben, ist keine Studie bekannt, in der das traumatisch bedingte Subduralhämatom bei 

Patienten unter medikamentöser Antikoagulation in den Fokus der Aufmerksamkeit gestellt 

wurde. Alle anderen bekannten Studien haben sich mit intrakraniellen Blutungen im 

Allgemeinen befasst oder sich speziell der intracerebralen Blutung zugewandt. Die 

Studienergebnisse von Bershad et al. [4] führen zu der eigenen Hypothese, dass die 

medikamentöse Antikoagulation einen negativen Einfluss auf das Outcome von Patienten mit 

traumatisch bedingtem akutem Subduralhämatom üben könnte. 

 

Bershad [4] et al. kamen zu dem Ergebnis, dass die Koagulopathie als unabhängiger 

prognostischer Faktor bei Patienten mit aSDH anzusehen ist. Weiterhin untersuchten Mina et al. 

[37]  den Zusammenhang zwischen intrakraniellen Blutungen allgemein und Antikoagulation 

und ermittelten eine fünffach höhere Letalität bei denjenigen gegenüber der Vergleichsgruppe. 

33% der Patienten, die Cumarine einnahmen starben, für 47% derjenigen mit ASS behandelten 

Patienten endete das Trauma letal. Saab et al. [48]  beschrieben ein 10x höheres Risiko bei 

antikoagulierten Patienten mit leichtem Schädelhirntrauma, ein intrakranielles Hämatom zu 

entwickeln. Mathiesen et al. [35]  assoziierten eine Letalität von 77% mit dem Gebrauch von 

Warfarin (Cumarin) bei traumatisch und nicht- traumatisch bedingter intrakranieller Blutung.  

 

Bei der Analyse der eigenen Daten konnte bei 55 (12%) Patienten eine vorangestellte Therapie 

mit Cumarinen, Thrombozytenaggregationshemmern oder der Kombination beider 

Substanzklassen nachgewiesen werden. 56% der Patienten wurden mit Marcumar therapiert. 

Hiervon verstarben 35%. Demgegenüber lag die Sterblichkeit der mit Acetylsalicylsäure (ASS) 

Behandelten bei 29%. 

Nur jeweils 2% der Patienten wurden mit Clopidogrel und/ oder der Kombination aus 

Cumarinen und Thrombozytenaggregationshemmern behandelt. Die Gesamtletalität lag in der 

Gruppe derer mit Antikoagulanzien oder Thrombozytenaggregationshemmern behandelten 

Patienten bei 31%. Im Vergleich dazu verstarben 42% der Patienten aus der Vergleichsgruppe, 

bestehend aus 264 (82%) Patienten ohne gerinnungshemmende Therapie. 
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Die eigene Hypothese bestätigte sich demzufolge nicht.  

 

Zu berücksichtigen ist jedoch, dass die eigene Datenermittlung, welche retrospektiv erfolgte, 

nur 55 Patienten sicher identifizieren konnte, die mit Marcumar, ASS oder Clopidogrel 

behandelt wurden. Es ist demnach nicht auszuschließen, dass mehr Patienten vortherapiert 

wurden. Der Vergleich mit dem restlichen Patientenkollektiv ist somit nur eingeschränkt 

möglich und führt zu keinen absoluten Werten. 

 

5.12. INR IM AUFNAHMELABOR: 

Dafür, dass eine gestörte Gerinnung im Allgemeinen einen Einfluss auf das Outcome übt, 

spricht jedoch das Aufnahmelabor, dass bei jedem Patienten durchgeführt wurde. Die Letalität 

der Patienten korrelierte direkt mit dem INR-Wert. Das schlechteste Outcome zeigten 

diejenigen, deren INR-Wert in dem für eine Antikoagulantientherapie angestrebten Bereich lag. 

Von diesen verstarben mehr als 70%. Nur ein Patient aus dieser Gruppe erholte sich gut oder 

hielt eine leichte Behinderung zurück. Demgegenüber verstarben Patienten mit normalem INR-

Wert am seltensten und erlangten am häufigsten einen GOS-Wert von 4 oder 5. 

Die Autorenmeinungen gehen über die prognostische Relevanz des INR-Wertes auseinander. 

Cohen et al. [8]  untersuchten antikoagulierte Patienten mit Schädel-Hirn-Trauma und einem 

durchschnittlichen INR-Wert im übertherapeutischen Bereich und erfassten eine 91%-ige 

Letalität bei Patienten mit initialem GCS-Werten < 8 Punkten. Auch aus der Gruppe derer mit 

GCS-Werten von 13-15 und einem Ø INR-Wert von 4,4 beschrieben sie eine Letalität von 

80,6%. Sie belegen damit, dass die Übertherapie mit Antikoagulanzien oder eine 

Gerinnungsstörung sich negativ auf das Outcome auswirken. Ferrera et al. [15]  kamen zu 

gegenteiligen Ergebnissen. Ferrera et al. konnten keinen signifikanten Zusammenhang zwischen 

dem INR-Wert und dem Outcome bei Patienten mit leichtem Schädel-Hirn-Trauma unter 

Antikoagulation nachweisen. Dennoch kommen sie zu dem Schluss, dass antikoagulierte 

Patienten schnellst möglich durch die Gabe von Vitamin K oder Fresh frozen plasma koaguliert 

werden sollten, um eine Normalisierung des INR anzustreben. 
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5.13. THROMBOZYTENZAHL UND PARTIELLE THROMBOPLASTINZEIT IM 

AUFNAHMELABOR: 

Hinweise auf den Einfluss einer Gerinnungsstörung auf das Outcome gibt auch die Analyse der 

initialen Thrombozytenzahl und der partiellen Thromboplastinzeit (pTT). Bei der eigenen 

Beobachtung verstarben desto mehr Patienten, je niedriger die Thrombozytenzahl war. Im 

Gegensatz dazu erholten sich häufiger diejenigen Patienten gut, deren Thrombozytenzahl erhöht 

war. Patienten mit verlängerter pTT hatten ein signifikant schlechteres Outcome, als die 

Patienten, mit normaler partieller Thromboplastinzeit. Niemand der Patienten mit verkürzter 

pTT erholte sich gut von seinem Trauma, nur 6% derjenigen mit verlängerter partiellen 

Thromboplastinzeit. 

 

Mina et al.  [38]  haben diese Parameter betrachtet um die Einflussnahme der Antikoagulation 

bei Traumapatienten allgemein herauszustellen. Sie konnten keinen Zusammenhang zwischen 

der pTT und dem Outcome des antikoagulierten Patienten dokumentieren. Bershad et al. [4]  

konnten in ihrer Studie die Koagulopathie, definiert anhand des INR und der pTT, als 

unabhängigen, die Letalität des SDH beeinflussenden Faktor beweisen. 

 

Laut der ermittelten Laborparameter kann man sich dem Studienergebnis von Bershad 

anschließen und behaupten, dass ein pathologisches Gerinnungslabor bei Aufnahme die 

Prognose des Patienten unabhängig mitbestimmt. Aufgrund dieser Ergebnisse halte ich an 

meiner Hypothese fest, dass auch die medikamentös induzierte Koagulopathie einen negativen 

Einfluss auf das Outcome haben müsste. Folgestudien wären von Interesse, in denen zum einen 

eine größere Fallzahl von Patienten unter Antikoagulation betrachtet würden, die nach 

homogeneren Kriterien ausgewählt werden müssten.  
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5.14. OPERATION ALS EINFLUSSFAKTOR:  

 

Die operative Versorgung als Einflussfaktor wurde in der vorliegenden Arbeit ebenfalls 

untersucht. Da die Datenlage sich jedoch in dem Punkt als zu inhomogen herausstellte, wurde 

dieser Aspekt nicht weiter dokumentiert. Die Ergebnisse dienen lediglich der Diskussion.  

In dieser Arbeit erbrachte die Operation eines Subduralhämatoms keinen statistisch 

signifikanten  Vorteil gegenüber der konservativen Therapie. Lediglich eine Tendenz konnte 

vermutet werden, dass eine Hämatomentlastung je nach Ausgangsbefund das Outcome positiv 

beeinflusst. Patienten, deren Behandlung nicht-operativ erfolgte, wiesen eine eineinhalb Mal 

höhere Letalität auf.  

Laut Bullock et al. [7] ist die Indikation eines operativen Vorgehens und damit ihr Vorteil 

gegenüber einer nicht-operativen Versorgung an unterschiedliche Bedingungen geknüpft. 

Berücksichtigt müssen werden: der initiale GCS-Wert, das Ausmaß der Mittellinienverlagerung, 

die Dicke des Hämatoms, die Pupillenmotorik und der intrakranielle Druck.  

Während sich laut dieser Arbeit die OP-Indikation aus einem schlechten Ausgangsstatus des 

Patienten ergibt, kommen Lemcke et al. [31] zu dem Ergebnis, dass der Patient je weniger 

Profit von einem operativen Vorgehen hat, je schlechter sein initialer GCS-Wert, je stärker die 

Ausprägung der Mittellinienverlagung und je pathologischer der Pupillenstatus ausfallen. 

Betont werden muss jedoch, dass sich die Autoren speziell mit Patienten befasst haben, welche 

nach schwerem Schädel-Hirn-Trauma dekompressiv kraniektomiert wurden, der ultima ratio 

der operativen Möglichkeiten. Bullock et al. hingegen sprechen allgemein von operativer 

Hämatomentlastung und beschäftigen sich ausschließlich mit dem Subduralhämatom. Die 

Arbeiten sind demnach nur unter Vorbehalt miteinander zu vergleichen. 

Interessant ist jedoch, dass unter die Gruppe der Patienten mit schwerem Schädel-Hirn-Trauma 

aus der Arbeit von Lemke et al.  ebenfalls Patienten mit Subduralhämatom fallen und weiterhin 

in der Arbeit von Bullock et al. kraniektomierte Patienten nicht ersichtlich ausgeschlossen 

werden. Somit gelangen die zwei Autorengruppen zu gegenläufigen Ergebnissen. Es wäre 

interessant die speziellen Merkmale, Subduralhämatom und dekompressive Kraniektomie in 

den jeweiligen Arbeiten noch einmal speziell zu betrachten.  

Weiterhin sollte berücksichtigt werden, dass Lemke et al. das Outcome retrospektiv 12 Monate 

nach Trauma, gemessen an der Glasgow-Outcome-Scale, ermittelt haben und nicht 

ausgeschlossen ist, dass zum Teil erst intraoperativ die Indikation zur dekompressiven 

Kraniektomie gestellt wurde. Der Profit einer operativen Versorgung könnte sich trotz 

schlechter Ausgangsmerkmale somit individuell gestalten.  
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Feliciano et al. [13] haben das Outcome konservativ behandelter Patienten betrachtet und sind 

zu dem Ergebnis gekommen, dass Patienten <65 Jahren mit Hämatomen unter 10mm, 

Mittellinienverlagerungen <5mm und einem initialen GCS-Werten >8 Punkten, eine sehr gute 

Erholung ohne operative Hämatomentlastung erzielen. Sie bestätigen damit Bullocks Ansichten, 

dass eine konservative Therapie bei kleinen Hämatomen bei relativ stabiler Bewusstseinslage, 

einer chirurgischen Intervention vorzuziehen ist.  

Während Bullock und Chesnut [7]  zu einer operativen Therapie bei einer Hämatomdicke von 

>10mm und einer MLV >5mm, unabhängig des initialen GCS-Wertes raten, stehen die eigenen 

Studienergebnisse im Widerspruch in diesem Punkt. Bei gleichzeitigem Vorliegen einer 

Mittellinienverlagerung von >20mm, einem initialen GCS-Wert von 3-5, sowie einer bilateralen 

Mydriasis ergab sich weder ein Vor-noch Nachteil durch eine operative Versorgung, da alle 

Patienten verstarben. Weiterhin zeigte sich eine Letalität von 100% bei Patienten mit einer 

MLV von >20mm, einem GCS-Wert von 3-5 und der gleichzeitigen Einnahme von Marcumar. 

Hiervon waren 3 Patienten betroffen. Da die Fallzahl zu gering ist, um ein klares Fazit zu 

ziehen, wären Anschlussarbeiten zu diesem Thema interessant. Es lässt sich jedoch eine klare 

Tendenz der Einflussnahme der Gerinnungshemmenden Therapie auf das Outcome unter den 

beschriebenen Gesichtspunkten ablesen. 
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6. ZUSAMMENFASSUNG 

 
Ziel der eigenen Arbeit war es zum einen, einen aktuellen Überblick über die klinischen und 

radiologischen Einflussgrößen zu schaffen. Zum anderen sollte der Hypothese nachgegangen 

werden, ob Patienten mit einer gestörten Gerinnung ein schlechteres Outcome verzeichnen. 

 

In einer retrospektiven Untersuchung  wurden 319 Patienten im Alter von 1-100 Jahren mit 

traumatischem akutem Subduralhämatom analysiert, die zwischen 2001 und 2007 im 

Unfallkrankenhaus Berlin  aufgenommen und behandelt wurden. Ausgeschlossen wurden 

Patienten mit spontan entstandenem, subakutem oder chronischem Subduralhämatom. Der 

Einfluss von 16 klinischen und radiologischen Parametern auf das Outcome der Patienten 

wurde untersucht.  

 

Die Gesamtletalität lag bei 40,4% (129/319). Klinische, Letalitätssteigernde Effekte waren eine 

gestörte Pupillenmotorik und ein niedriger initialer Glasgow-Coma-Score. Weiterhin 

beeinflussten die Dicke des Hämatoms, das Ausmaß der Mittellinienverlagerung, begleitende 

Hirnkontusionen, deren größter Durchmesser und Anzahl, eine begleitende 

Subarachnoidalblutung, ein Polytrauma sowie ein gestörter Gerinnungsstatus (INR, pTT, 

Thrombozytenzahl) bei Aufnahme das Outcome des Patienten negativ. Die Kombination aus 

einer Mittellinienverlagerung >20mm, einem initialen GCS-Wert von 3-5 und einer bilateralen 

Mydriasis, führte bei jedem der betroffenen Patienten, unabhängig von der Therapie, zum Tode.  

Kein signifikanter Effekt konnte für die medikamentöse antikoagulative Therapie nachgewiesen 

werden. Aufgrund der Datenlage konnte jedoch nicht sicher ausgeschlossen werden, dass mehr 

Patienten als erfasst Gerinnungshemmende Medikamente einnahmen. Durch die Analyse der 

Laborparameter konnte nicht rekonstruiert werden, bei welchen Patienten eine iatrogen 

entstandene Gerinnungsstörung vorlag. Die Ergebnisse konnten jedoch zeigen, dass eine 

Gerinnungsstörung im Allgemeinen die Prognose des akuten Subduralhämatoms negativ 

beeinflusst.  
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hoch signifikant 

p- Wert < 0,01 

 

signifikant 

p- Wert < 0,05 

 

nicht signifikant 

 

 

Pupillenmotorik 

 

Hirnkontusionen 

 

Geschlecht  

 

Glasgow- Coma- Scale 

 

Anzahl der Hirnkontusionen 

 

Patientenalter 

 

Dicke des Hämatoms 

  

Seite des Hämatoms 

 

Mittellinienverlagerung 

  

Therapie mit Antikoagulantien 

 

Subarachnoidalblutung 

  

 

Größe des Hirnkontusionsdurchmessers 

  

 

Polytrauma 

  

 

INR 

  

 

pTT 

  

 

Thrombozytenzahl 

  

 
Tabelle 8: Einflusskriterien 
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