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Abstract

Einleitung: In den letzten Jahren hat sich die Anzahl an Patienten, welche einer
Hemikraniektomie aufgrund einer intrakraniellen Drucksteigerung unterzogen werden, erhoht.
Ein Teil der Patienten entwickelt im Verlauf einen Hydrozephalus malresorptivus, welcher die
Anlage eines ventrikulo-peritonealen (VP) Shunts erforderlich macht. Es gibt bisher nur wenige
Untersuchungen beziiglich des Zeitpunktes der beiden Operationen und welche Reihenfolge das
beste Outcome erzielt. Die grofite Studienpopulation stellte in dieser Studie Patienten mit einem
malignen Mediainfarkt dar. Fiir diese Patienten sollen insbesondere die Risikofaktoren
identifiziert werden, die mit der Entwicklung eines Hydrozephalus nach dekompressiver
Hemikraniektomie assoziiert sind.

Methodik: Die retrospektive Studie umfasst 310 konsekutive Patienten, die in den Jahren 2005
bis 2013 an der Charité Berlin einer dekompressiven Hemikraniektomie unterzogen wurden. 179
Patienten erhielten hiervon nachfolgend eine Kranioplastie. 99 Patienten wiesen dabei als
Grunderkrankung einen malignen Mediainfarkt auf. Es wurden folgende Faktoren untersucht
und verglichen: Alter, Geschlecht, Grunderkrankung, Volumen des Infarktes/der Blutung,
Komorbiditaten, GCS, NIHSS, operative Daten der Hemikraniektomie (Volumen Hemisphire,
OP-Seite, GroBe entnommenes Material), Komplikationen, Entwicklung Hydrozephalus,
operative Daten und postoperativer Verlauf der Kranioplastie (verwendetes Material,
Reihenfolge Shunteinlage und Kranioplastie, Anzahl Tage zwischen Kraniektomie und
Kranioplastie, Dauer der Operation, Erfahrung des Operateurs, GOS, m-Ranking-Score,
Komplikationen, Anzahl Re-Operationen, letaler Ausgang).

Ergebnisse: Es gibt zwischen den beiden Gruppen keine statistischen Unterschiede beziiglich
der Reihenfolge der Kranioplastie und der VP-Shunt Implantation. Es kann eine Tendenz hin zu
einer hoheren Friihkomplikationsrate, einer niedrigeren Spétkomplikationsrate sowie einer
niedrigeren Anzahl an Revisionsoperationen beim gleichzeitigen Einsetzen von Shunt und
Knochendeckel beobachtet werden. Beziiglich der Entwicklung eines Hydrozephalus nach einer
dekompressiven Hemikraniektomie bei Patienten, die als Grunderkrankung einen malignen
Mediainfarkt aufweisen, wird beobachtet, dass in 10% der Fille ein Hydrozephalus auftritt. Ein
spaterer Zeitpunkt der Kranioplastie geht in unserer Kohorte mit einer niedrigeren Inzidenz einer
notwendigen Shuntbehandlung einher.

Schlussfolgerung: Beziiglich der Reihenfolge der Kranioplastie und des VP-Shunts bei
Entwicklung eines Hydrozephalus nach Kraniektomie kann mit unseren Daten keine eindeutige
allgemeingiiltige Empfehlung ausgesprochen werden. Es zeichnet sich jedoch beim
gleichzeitigen Vorgehen eine Verbesserung beziiglich der Spiatkomplikationsrate und der Anzahl
der Revisionsoperationen ab. Die Inzidenz eines klinisch relevanten Hydrozephalus mit VP-
Shuntpflichtigkeit nach dekompressiver Hemikraniotomie bei maligem Mediainfarkt betrdgt
10%. Unsere Daten zeigen, dass ein spéterer Zeitpunkt der Kranioplastie mit einer niedrigeren
Inzidenz an Shuntbehandlungen einhergeht.



Introduction: In recent years, the number of patients undergoing hemicraniectomy due to an
elevated intracranial pressure has increased. Some patients additionally develop a hydrocephalus
malresorptivus, which leads to the implantation of a ventriculo-peritoneal shunt (VP-shunt).
There are only a few studies evaluating the influence of the timing and the sequence of the two
operations. In this study the largest population were patients suffering a high intracanial pressure
because of a malignant middle cerebral artery infarction as an underlying disease. For those
patient’s the study aimed to identify risk factors associated with the development of
hydrocephalus after decompressive hemicraniectomy.

Methods: This retrospective study includes 310 consecutive patients undergoing a
decompressive hemicraniectomy at the Charit¢ Berlin between 2005 and 2013. Twenty-nine
patients received a cranioplasty. Of those patients, 99 suffered from a malignant middle cerebral
artery infarction. The following factors were investigated: age, sex, primary disease, volume of
infarction / bleeding, comorbidities, GCS, NIHSS, operative data of the hemicraniectomy
(volume hemisphere, surgical site, size of craniectomy), complications, development of a
hydrocephalus, operative data and postoperative development after the cranioplasty (material
used, the sequence of the shunt implantation and cranioplasty, number of days between
craniectomy and cranioplasty, duration of the operation, experience of the operator, GOS, m-
Ranking Score, complications, number of re-operations, lethality).
Results: There is no statistical difference between the two groups concerning the sequence of the
cranioplasty and the implantation of the VP-shunt. A tendency towards a higher early
complication rate, a lower late complication rate and a lower number of revision surgeries can be
recognized by simultaneous implantation of shunt and cranioplasty. The frequency of
hydrocephalus development was 10% in the cohort of patients with a malignant middle cerebral
artery infarction. A later time point of cranioplasty was associated with a lower incidence of
hydrocephalus development.

Conclusion: No general recommendation can be made regarding the sequence of cranioplasty
and VP-shunt implantation. Although there might be a benefit by the simultaneous procedure
concerning the late complication rate and revision surgeries. Communicating hydrocephalus is a
serious complication that occurs in 10% of the patients after a decompressive hemicraniectomy
due to a malignant middle cerebral artery infarction. This data shows that in our population a
later time point of cranioplasty is associated with a lower incidence of hydrocephalus
development.



1. Einleitung

1.1 Hintergrund

In den letzten Jahren hat sich die Anzahl an Patienten, welche eine dekompressive
Hemikraniektomie aufgrund eines intrakraniellen Druckanstiegs erhalten haben, erhdht.

Manche dieser Patienten entwickeln zusétzlich im Verlauf Threr Erkrankung einen
Hydrozephalus malresorptivus, so dass die Anlage eines ventrikulo-peritonealen Shunts (VP-
Shunt) notwendig wird. Bis heute gibt es nur wenige Untersuchungen beziiglich des optimalen
Zeitpunktes der beiden Operationen. Ebenso bleibt unklar, welche Reihenfolge das beste

Outcome erzielt, denn beide Operationen konnen zu schwerwiegenden Komplikationen fiihren.

GleichermaBen hat sich auch die Therapie von Patienten mit malignen Mediainfarkten in den
letzten Jahren fundamental verdndert. Diese Grunderkrankung kann ebenfalls Ursache einer
akuten intrakraniellen Drucksteigerung sein und die Entwicklung eines Hydrozephalus, zeitlich
verzogert, begilinstigen. Um eine Erhdhung des intrakraniellen Druckes, welcher durch ein
zytotoxisches zerebrales Odem entsteht, zu verhindern, werden immer hiufiger friihe operative
dekompressive ~ Hemikraniektomien  durchgefiihrt.  Diese = Verdnderung in  der
Behandlungsstrategie erklart sich durch die schlechten Therapieergebnisse bei alleinigem
konservativem Therapieversuch. Hier kommt es in bis zu 78% der Fille zum Versterben des
Patienten.

Mehrere grofle prospektive randomisierte Studien zeigten deutlich eine signifikante Reduktion
der Mortalitdt und Verbesserung des Outcomes bei Patienten, welche einer Hemikraniektomie
unterzogen wurden. [1-4]

Dabei profitierten insbesondere diejenigen Patienten von einer dekompressiven
Hemikraniektomie, die innerhalb von 48 Stunden nach Symptombeginn operiert wurden,
zwischen 18 und 60 Jahre alt waren, ein Infarktvolumen von mehr als 145 cm?® sowie einen
initialen NIHSS-Wert (National Institute of Health Stroke Scale) von >15 aufwiesen. Dabei
konnte eine absolute Risikoreduktion von 50% beziiglich Mortalitidt und 42% beziiglich eines
modifizierten Ranking Scores > 4 nach 12 Monaten erreicht werden. [3]

Der Nutzen einer initialen operativen Therapie kann noch drei Jahre nach der Hemikraniektomie

nachgewiesen werden. [5]



Trotz dieser positiven Ergebnisse entwickeln einige Patienten Komplikationen, die in engem
Zusammenhang zur Hemikraniektomie stehen. Der Einfluss dieser peri- und postoperativen

Komplikationen auf das Langzeit-Outcome wurde bisher wenig wahrgenommen und diskutiert.

1.2 Grunderkrankungen mit erhdhtem intrakraniellem Druck

Im Folgenden werden diejenigen Grundkrankheiten vorgestellt, welche in der Studie zu einer
kritischen Erhohung des intrakraniellen Drucks und in der Folge zu einer Hemikraniektomie
gefiihrt haben. Zu diesen gehoren das akute subdurale Hadmatom (aSDH), der maligne
Mediainfarkt, die Subarachnoidalblutung (SAB), das Empyem, das maligne zerebrale Odem,
intrazerebrale Blutungen (ICB) und das epidurale Hamatom (EDH).

1.2.1 Schadel-Hirn-Traumata

Schédel-Hirn-Traumata (SHT) sind durch duBlere Gewalteinwirkung verursachte isolierte oder
kombinierte Verletzungen von Kopfschwarte, Schddel und Gehirn aus denen primédre oder
sekundire Verletzungsfolgen entstehen konnen. In Deutschland sind jdhrlich etwa zwischen
200.000 und 300.000 Menschen davon betroffen. 75% der stationdr behandelten Patienten
erleiden ein leichtes, 25% ein schweres SHT, wobei 8% dieser Patienten an den Folgen
versterben. An hiufigen Ursachen sind vor allem Stiirze (52,5%) und Verkehrsunfille (26,3%)
zu nennen. [6] [53] [51]

Folgen eines SHT konnen unter anderem ein epidurales Himatom, ein subdurales Himatom, ein
intrazerebrales Himatom oder ein generalisiertes traumatisches Hirnédem sein. [53]

Die Gefahr einer intrakraniellen Blutung liegt bei etwa 9% aller SHT. [53]

Pathophysiologisch kann beim Schadel-Hirn-Trauma die Erh6hung des intrakraniellen Druckes
sowohl aufgrund einer intrakraniellen Blutung als auch durch Volumenzunahme des Gehirns bei
Entstehung eines Hirnddems erfolgen. Die Drucksteigerung bei einem subduralen oder
epiduralen Hdmatom ist dadurch bedingt, dass der arterielle Druck groBer ist als der reguldre
intrakranielle Druck. Das Hirnédem hingegen entsteht entweder durch ein perifokales Odem,
welches sich um die Kontusion herum bildet oder aber als generalisiertes Hirnddem, welches
sich iiber das gesamte Gehirn ausbreitet. Durch die Erhohung des Druckes verlagert sich das

Gehirn in Regionen, in denen ein niedrigerer Druck herrscht, wie etwa in Richtung des
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Tentoriumschlitzes, der hinteren Schiddelgrube und letztendlich in Richtung des Foramen
magnums.
Die intrakranielle Drucksteigerung ist hierbei die bedeutendste Ursache fiir eine

Bewusstseinsstorung bis hin zum Koma. [51]

1.2.2 Akutes Subduralhdmatom

Das akute Subduralhdmatom (aSDH) befindet sich zwischen Dura mater und Arachnoidea und
ist meist mit einem schweren Schidel-Hirn-Trauma assoziiert. Die Blutung entsteht sowohl
durch Briickenvenenabrisse als auch infolge einer Sickerblutung bei Verletzung kleinerer
kortikaler Arterien und Venen. Auch postoperativ oder durch Uberdosierung oraler
Antikoagulanzien kann es zum Auftreten eines aSDH kommen. Circa 10% aller schwerer
Schédel-Hirn-Verletzungen sind mit einem aSDH assoziiert. Trotz flichendeckender
Rettungsmedizin und optimaler neurologischer Versorgung liegt die perioperative

Gesamtletalitét bei 50-80%. [53] [52] [47]

1.2.3 Epidurales Himatom

Das Epidurale Himatom ist zwischen Dura mater und Schidelknochen lokalisiert. Oft macht es
sich erst nach einer gewissen zeitlichen Latenz (Minuten bis wenige Stunden) zum Trauma
klinisch bemerkbar, stellt dann jedoch eine lebensbedrohliche und schnell fortschreitende
Erkrankung dar. In 85% der Fille ist die Arteria meningea media die Blutungsursache. Die
Blutung wird meist durch eine Fraktur ausgelost, bei der es zur Abscherung und Er6ffnung des
GefdBes kommt. Zu 75% befindet sich das EDH im Schlédfenbereich, da die A. meningea media
in einem Knochenkanal des Os temporale verlduft und dort bei temporalen Frakturen verletzt
wird. Selten bildet sich ein EDH durch vendse Blutungen aus dem Sinus oder den Diploevenen
aus. Hier befindet sich die Blutung jedoch eher im Bereich der hinteren Schiadelgrube. [53] [52]

Epidurale Himatome machen 1-3% der Schédel-Hirn-Verletzungen aus. Ménner sind viermal
hdufiger betroffen als Frauen. Das EDH wird bei klinischer Beschwerdesymptomatik
grundsétzlich zeitnah operativ behandelt. Bei frithzeitiger Entlastung und dem Fehlen weiterer
zerebraler Verletzungen ist die Prognose gut, unbehandelt kdnnen sie allerdings aufgrund des

arteriellen Charakters der Blutung innerhalb von Stunden zum Tod fiihren. [51] [52]
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1.2.4 Traumatische Gehirnparenchymblutungen

Sowohl das intrazerebrale Himatom als auch die Kontusionsblutung werden unter dem Begriff
der traumatischen zerebralen Parenchymblutung zusammengefasst. Beide entstehen aus einer
starken Gewalteinwirkung auf den Schéddel mit ZerreiBung von Gewebe und GefiaBlen. Durch
Resorptionsddeme und eine Storung der Bluthirnschranke kann der intrakranielle Druck kritisch
ansteigen und nachfolgend die Hirnperfusion stark beeintrdchtigen. Hieraus konnen im Verlauf

hypoxische Folgeschidden entstehen. [47] [52]

1.2.5 Atraumatische intrazerebrale Blutungen

In Mitteleuropa werden bis zu 20% aller ,,Schlaganfille* durch intrazerebrale Blutungen (ICB)
verursacht. [52] Unter der spontanen intrazerebralen Blutung versteht man die Einblutung in das
Hirnparenchym ohne vorangegangenes Trauma. Die primire ICB kann im Wesentlichen der
hypertensiven intrazerebralen Blutung gleichgesetzt werden. Bei der sekundidren ICB kommt es
durch andere Erkrankungen, wie etwa der zerebralen Amyloidangiopathie, bei GefdBanomalien
oder Gerinnungsstorungen, zu Einblutungen in das Hirnparenchym. Die ICB bedingt eine lokale
Raumforderung, welche zur weiteren Ruptur angrenzender Gefda3e fiihren kann, wodurch sich
die Blutung zusitzlich vergroflert. Wenn supratentorielle ICBs einen Durchmesser von 3-4cm
iiberschreiten, kommt es zum Anstieg des intrakraniellen Drucks. Im angrenzenden Gewebe
entsteht eine Ischdmie aufgrund der mechanischen Kompression und der Freisetzung
vasokonstriktorisch wirksamer Substanzen aus dem Hédmatom. Diese fiihrt nach zwei bis drei
Tagen zu einem zytotoxischen Hirnddem, welches einen progredienten Anstieg des

intrakraniellen Drucks nach sich ziehen kann. [51] [52]

1.2.6 Atraumatische Subarachnoidalblutung

Bei der atraumatischen Subarachnoidalblutung kommt es zu einem Blutaustritt in den dulleren
Liquorraum. Pro Jahr sind 10 von 100.000 Personen betroffen, am héufigsten zwischen der 5.
und 6. Lebensdekade. Typisch ist ein initialer starker Kopfschmerz, welcher von

Ubelkeit/Erbrechen oder fokalen neurologischen Defiziten begleitet werden kann. Meist liegt ein
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vorher unbekanntes Aneurysma zugrunde, das spontan oder aufgrund akuter Anstrengung
rupturiert. Im Falle einer aneurysmatischen Subarachnoidalblutung besteht im Durchschnitt eine
Mortalitdt von bis zu 30%. Die Patienten versterben entweder an der initialen Blutung oder
innerhalb der ersten Tage nach dem Ereignis durch Sekundérschdden. Unter Sekundérfolgen
versteht man etwa Spasmen der zerebralen Arterien mit nachfolgender zerebraler Ischdmie oder

die Ausbildung eines Hydrozephalus malresorptivus. [51]

1.2.7 Maligner Mediainfarkt

150-250/100.000 Einwohner pro Jahr erleiden in Deutschland ein zerebrovaskulédres Ereignis.
Hierbei ist jede vierte Erkrankung ein Rezidiv. Die Mortalitit durch zerebrovaskulére
Erkrankungen im Allgemeinen in Deutschland liegt bei 110/100.000 Einwohner. [51]

10% der Patienten mit akuter zerebraler GefdBokklusion entwickeln ein hypoxisches Hirnédem
und konsekutiv steigende intrakranielle Driicke. Das Maximum wird innerhalb von 72h nach
Symptombeginn erreicht. Da 80% der gesamten zerebralen Durchblutung durch die beiden
Mediastromgebiete versorgt wird, ist dieses Areal am hiufigsten von Ischdmien betroffen. [51]
Bei 78% der Patienten mit vollstaindigem Verschluss einer A. cerebri media kommt es zu einem
sogenannten malignen Mediainfarkt mit der moglichen Folge einer transtentoriellen Herniation.
[52] Konservative Behandlungsmethoden stellen oft eine nicht ausreichende Behandlungsoption
dar. FEine frithzeitige supratentorielle dekompressive Hemikraniektomie kann bei
medikamentosem Therapieversagen intrakraniellen Druckanstiegen entgegenwirken. Die

Letalitit ldsst sich durch eine Kraniektomie von 78% auf 34% senken. [52]

1.2.8 Generalisiertes Hirnodem

Das generalisierte Hirnddem entsteht aufgrund einer multifaktoriellen Genese und fiihrt zu einer
erhohten  Kapillardurchldssigkeit ~ (vasogenes  Hirnddem) oder  einer  erhohten
Zellmembranzerstorung (zytotoxisches Hirnodem). Beim zytotoxischen Hirnddem wird Wasser
aus dem Extrazellularraum von Makromolekiilen und Elektrolyten in den Zellen osmotisch
angezogen. Dieses kann jedoch aufgrund des Versagens der Na/K-Pumpe nicht wieder
zuriickgepumpt werden. Die Folge ist eine Schwellung der Zellen. Beim vasogenen Hirnodem

bricht die Blut-Hirn-Schranke zusammen und es stromen Plasmabestandteile (osmotisch aktive
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Substanzen) in den Extrazellularraum. Folglich nimmt der Wassergehalt im Extrazellularraum
kontinuierlich zu. Ein ausgedehntes Hirnddem kann somit eine Raumforderung mit sich bringen

und den Druck sowohl im Kompartiment als auch global intrakraniell steigern. [49] [50]

1.3 Pathophysiologie der intrakraniellen Drucksteigerung

Der intrakranielle Druck (ICP) entspricht dem Druck innerhalb des knochernen Gehirnschidels
und betrigt bei Erwachsenen 3-15 mmHg. Eine Erh6hung des ICPs entsteht aus einem Anstieg
des Volumens im intrakraniellen Raum. [50]

Dieser ldsst sich in drei Kompartimente aufteilen:

- Hirngewebe (1400ml)
- Liquor (150ml)
- Blut (150ml)

Die Monroe-Kellie Hypothese besagt, dass die Summe aller intrakraniellen Kompartimente
konstant ist. Das bedeutet, dass eine Volumenzunahme eines Kompartiments durch eine
Abnahme der anderen Kompartimente ausgeglichen werden muss, sonst kommt es zu einer ICP-

Erhéhung. [50]

Da durch den kndchernen Schidel eine Volumen-/und Druckzunahme wenig toleriert werden
kann, steigt bei Erschopfung der kompensatorischen MaBnahmen (je nach Alter 40-80ml
Liquorverdringung in den Spinalkanal oder die verminderte Resorption des Liquors) der ICP
rasch an. Ab einem ICP von ca. 20 mmHg fiihren kleinste Volumenzunahmen zu einer
exponentiellen Steigerung des Druckes. In dieser Phase ist eine geringe Abnahme des Volumens
in der Lage, den ICP signifikant zu senken. Eine normale Hirnperfusion kann bei ausreichendem

Blutdruck kurzzeitig auch bei Driicken von {iber 20mmHg gewéhrleistet werden. [46] [47] [49]

Die Schidigung durch einen erhohten ICP beruht auf zwei Mechanismen: Ischdmie und
Gewebeverlagerung.

Der zerebrale Perfusionsdruck (CPP) bestimmt den zerebralen Blutfluss (CBF) und folglich die
Sauerstoffversorgung. Der CPP entsteht aus der Differenz zwischen mittleren arteriellen

Blutdruck (MAP) und ICP. [50]
12



CPP = MAP - ICP

Folglich kann bei erhohtem ICP der zerebrale Blutfluss sowie die Sauerstoffversorgung
eingeschriankt werden, bis hin zum zerebralen Kreislaufstillstand und Bewusstseinsverlust. [49]

Ein erhohter ICP kann rasch zum Tod des Patienten fiihren. Eine friihe Diagnose und Therapie
ist entscheidend fiir das Uberleben des Patienten. Die Uberwachung des Drucks ist wichtig, um
eine transtentorielle Einklemmung oder ischdmisch bedingte Hirnschdden zu vermeiden. [51]

[52]

1.4 Zerebrale Herniation

Supra- und infratentorielle Raumforderungen fiihren zu Massenverschiebungen. Bei einseitigen
supratentoriellen ~ Verlagerungen @ kommt es  zur  Mittellinienverlagerung  und
Seitwirtsverschiebung von Mittellinienstrukturen wie dem Corpus pineale oder dem Septum

pellucidum. Dabei triibt sich bei zunehmender Verlagerung das Bewusstsein. [49]

Man unterscheidet die transtentorielle, die tonsillare und die subfalxiale Herniation.

Bei der subfalxialen Herniation kann man eine Herniation des Gyrus cinguli unter der Falx zur
Gegenseite beobachten. Hierbei kann die Arteria cerebri anterior oder ihre Aste verschlossen
werden. [49]

Die transtentorielle Herniation zeichnet sich durch eine Einklemmung temporaler Anteile in den
Tentoriumschlitz aus. Es kann zu Bewusstseinstriibung, Dilatation der ipsilateralen Pupille oder
einer Okulomotoriusparese kommen. Die Arteria cerebri posterior ist durch einen
druckbedingten Verschluss gefdahrdet. [49]

Bei der tonsilldren Form werden die Kleinhirntonsillen in das Foramen magnum mobilisiert und
Hirnstammstrukturen durch erhéhten Druck geschidigt [49]

Als Folge der Druckschddigung des Mesencephalons konnen ebenfalls sekundidre Blutungen
auftreten (Duret-Blutungen). Des Weiteren konnen GefdBverschliisse und Infarkte beobachtet

werden, die zu einer sekundéren Ischdmie fiihren konnen. [49]
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1.5 Klinische Symptomatik bei erhohtem intrakraniellem Druck

In 33% der Fille ldsst sich die klassische Cushing-Trias mit Hypertension, Bradykardie und
irreguldrer Atmung erkennen. Diese ist ein Hinweis auf eine Hirnstammkompression. Hohere
intrakranielle Driicke fiilhren auch unabhédngig von einer Herniation zu einem
Bewusstseinsverlust. [50]

Weitere Symptome des erhdhten Hirndrucks konnen Kopfschmerzen, Ubelkeit/Erbrechen, ein
hirnorganisches Psychosyndrom, Bewusstseinsstorungen, Pupillenstorungen oder Doppelbilder
bei Abduzensparese sein. Primér generalisierte Krampfanfdlle konnen aufgrund einer
Parenchymschéddigung durch das Trauma oder einer Blutung auftreten. Eine chronische
Erhohung des Druckes kann zu einer Stauungspapille und im weiteren Verlauf zu einer

Optikusatrophie mit Blindheit fiihren. [46] [50]

1.6 Therapeutische Prinzipien

1.6.1 Messung des intrakraniellen Drucks
Aus Schichtbildverfahren (offenkundige Raumforderung, Einengung der &ufleren und inneren
Liquorrdume, flaue Mark-Rinden-Kontrastierung) in Verbindung mit Anamnese und klinischem

Befund lésst sich der Verdacht auf eine ICP-Erhohung stellen. [52]

Orte der ICP-Messung konnen sein: [50] [52]

intraventrikular

- intraparenchymatos
- subarachnoidal
- subdural

- epidural
Die Messung des Drucks im Seitenventrikels liber eine externe Ventrikeldrainage gilt als

Goldstandard. Die Punktion bietet zudem die Moglichkeit der Drainage von Liquor und folglich
einer Therapie des erhohten ICPs. [50] [52]
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1.6.2 Konservative Therapieprinzipien bei erhdhtem intrakraniellem Druck

Das Ziel der Therapie ist es den CPP zwischen 60-70mmHg zu halten und eine ICP-Erhéhung
iber 20mmHg zu verhindern. Ein ausreichender CPP ist wichtig, um einen sekundér
ischdmischen Hirnschaden zu verhindern. Die Zielgroen konnen jedoch im Therapieverlauf

individuell variieren. [50]

Allgemeine intensivmedizinische Maflnahmen zur Vermeidung einer ICP-Erh6hung sind: [50]
- Normovoldmie (Zentraler Venendruck (ZVD): 6-8mmHg)
- Glucose-Werte von 110-180mg/dl
- Dezente Hypokapnie
- Normotonie
- Ausreichende Oxygenierung
- Lagerung (15-30° Oberkorperhochlagerung)
- Normonatridmie (>125 und <320 mosmol/l, hochnormale Werte anstreben)
- Normothermie (< 37,5°C)
- Analgosedierung
- Symptomatische antikonvulsive Therapie
- Vermeidung von hirndrucksteigernden MalBlnahmen oder Medikamenten, wie

Vasodilatatoren und einigen Narkotika (Lachgas, Enfluran)

Stufentherapie der Hirndrucktherapie

Die genannten Verfahren sollten dann angewendet werden, wenn der ICP ldnger als zehn

Minuten iiber 20mmHg ansteigt. [47] [48] [50]

- Stufe 1: Kausale Therapie der Ursache der ICP Erhdhung, z.B. Entfernung intrakranieller
Raumforderungen, Anlage einer Ventrikulozisternostomie oder Anlage einer
Liquordrainage

- Stufe 2: Analgosedierung (Opiate, Propofol, Benzodiazepine)

- Stufe3:Blutdruckeinstellung (Senkung mit Labetalol, Urapidil, Nicardipin, Hebung mit
Dopamin, Noradrenalin)

- Stufe 4: Osmodiuretika (Mannitol, Hypertone NaCl-Losung)

- Stufe 5: Moderate Hyperventilation (paCOz2: 35 mmHg)
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- Stufe 6: Barbiturate (Thiopental, Methohexital, Pentobarbital)

- Stufe 7: Dekompressionskraniektomie

Die Wirksamkeit einer induzierten moderaten Hypothermie mit dem Ziel eine
Korpertemperatur von etwa 33°C, welche frither als weitere Therapieoption empfohlen
wurde, ist nach aktuellen Ergebnissen mit einer deutlichen Steigerung der Morbiditdt zur
Vergleichsgruppe vergesellschaftet und wird deshalb zunehmend im klinischen Alltag durch

andere Verfahren abgelost. [7]

1.6.3 Neurochirurgische Therapie des erhohten intrakraniellen Drucks

Die dekompressive Hemikraniektomie mit Er6ffnung und Erweiterungsplastik der Dura ohne
Wiedereinsetzen des Knochens sorgt dafiir, dass dem anschwellenden Gehirn Platz gegeben
wird. Das Ziel ist hierbei die Minimierung von Folgeschidden bei therapieresistenten erhohten
intrazerebralen Driicken und ausgeschopften konservativen Mallnahmen. Die Entscheidung zur
operativen Entlastung sollte individuell gestellt werden. Um einen ausreichenden Effekt zu
erreichen, ist ein Lédngsdurchmesser von mindestens 15 cm mit einer Ausweitung nach
temporobasal erforderlich. [8, 9] [48] [50] [52]

Bei der klassischen Methode erfolgt der Inzisionsbeginn des Hautschnitts vor dem Tragus, es
wird ein nach dorsal erweiterter Traumaflap mit kombiniertem Haut-Muskellappen und Erhalt
der A. temporalis superficialis durchgefiihrt. Nachdem der Hautlappen per Raspatorium scharf
mobilisiert wurde und die Blutstillung erfolgte, werden mehrere Bohrlocher im Verlauf der
Inzision gesetzt. AnschlieBend folgt das Abschieben der Dura im Bereich der Bohrldcher und
die Durchfiihrung der Kraniektomie. Anschlieend wird eine osteoklastische Erweiterung in
Richtung Temporobasis zur temporobasalen Dekompression vorgenommen. Die Kraniektomie
sollte mindestens 15cm in ihrer Léngsausdehnung bemessen um eine ausreichende
Druckentlastung gewéhrleisten zu kdnnen. Der entnommene Schédelknochen wird standardisiert
bei -80°C kryokonserviert. Alternativ kann in der gleichen Sitzung der Knochendeckel heterotop
autolog in das subkutane Bauchfett implantiert werden. Diese Variante wird primédr in Landern
verwendet, in denen eine ausreichende Kiihlkette nicht garantiert werden kann. [8, 9] [48] [52]
Die Durainzision erfolgt U-férmig um die Sylvische Fissur herum und wird nach medial zum
Sinus sagittalis hin gestielt und nach temporobasal durch Léngsinzisionen erweitert.

Durahochndhte konnen zum Sinus sagittalis superior hin angelegt werden um subdurale
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Blutungen zu kontrollieren. Nachfolgend kann eine Duraerweiterungsplastik mit
Galeaperiostlappen oder Duraersatzmaterialien eingenéht werden. Dies stellt mittlerweile jedoch
nicht mehr die Standardtherapie dar. Eine reine Eroffnung der Dura und Auflage der Duraenden
auf das Gehirn erbringt gleich gute klinische Ergebnisse und verkiirzt die Operationszeit
deutlich. AnschlieBend wird der kombinierte Muskel-Hautlappen aufgelagert. Eine Resektion
des Muskels wird nicht mehr empfohlen, da diese keine weitere relevante Dekompression
erreicht und im Verlauf eine deutliche kosmetische Beeintrdchtigung darstellt. [8, 9] [52]

Bei einer zu kleinen Trepanation besteht das Risiko einer Herniation und einer Venenstauung,
was die Entwicklung eines malignen Hirnddems begiinstigt. Als weitere Komplikationen sind
die Bildung eines Liquorkissens und Wundheilungsstorungen zu nennen. [52]

Eine seltene, jedoch schwerwiegende Komplikation nach einer Kraniektomie stellt die paradoxe
Herniation dar. Die Therapie besteht aus Kopfflach- oder Kopftieflage, Fliissigkeitszufuhr und
Deckung des Trepanationsdefektes im Verlauf. [10] [50]

Bei schweren Schidelhirntraumata besteht eine Indikation zur Kraniektomie bei Patienten in
einem guten Allgemeinzustand vor dem Trauma und konservativ nicht beherrschbaren ICPs, bei
denen in der Bildgebung intrakraniellen Pathologien (aSDH, ICB, etc.) nachgewiesen werden
konnen. Eine friihzeitige Operation vor Eintritt einer transtentoriellen Einklemmung und
sekundirer ischdmischer Schidigung wird nach Ausschopfen konservativer Mallnahmen

angeraten. [48] [50]

Fiir die spitere Schideldefektdeckung wird entweder der autologe Knochendeckel reimplantiert
oder ein alloplastischer Ersatz verwendet. In der Regel wird der tiefgefrorene Eigenknochen
verwendet. In ausgewdhlten Féllen konnen mittels Computer-Assisted-Design (CAD)
vermessene Implantate oder eine Ersatzplastik aus Methylacrylat (Palacos ©) eingesetzt werden.
[52] Der Zeitpunkt der Operation wird in den meisten neurochirurgischen Kliniken individuell
entschieden. Folgende Faktoren tragen dabei zur Entscheidungsfindung bei: klinikinterne
Standards, der neurologische Zustand des Patienten, das Infektionsrisiko und das

Heilungspotential des umgebenden Gewebes. [46] [52]

1.7 Hydrozephalus

Der Liquor hat neben der mechanischen und puffernden Funktion weitere Aufgaben fiir das

Gehirnparenchym, wie etwa die Aufrechterhaltung eines physiologischen Milieus, den Transport
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von Nihrstoffen und Elektrolyten sowie die Entfernung von Abfallstoffen, Metaboliten und
Neurotransmittern. Er entsteht durch Abpressen eines Ultrafiltrats aus Kapillaren im Plexus

choroideus. [50]

Ein Hydrozephalus ist definiert durch eine klinisch symptomatische Zunahme des
intrakraniellem Liquorvolumens auf Kosten von Hirngewebe und Blutvolumen. [52] Es entsteht
eine Aufweitung des Ventrikelsystems (Ventrikulomegalie), die beim okklusiven/nicht-
kommunizierenden Hydrozephalus durch einen gestdrten Liquorabfluss und beim
malresorptiven/kommunizierenden Hydrozephalus durch mangelnde Resorption des Liquors in
den Pacchioni-Granulationen entsteht. [51] Ursdchlich konnen beispielsweise Tumore,
Blutungen, Infektionen, kongenitale Malformationen oder Zysten sein. [50]

Weitere Formen sind zum einen der Hydrozephalus e vacuo, welcher durch Parenchymverlust
bei Hirnatrophie bedingt ist und keiner Therapie bedarf. Selten entsteht ein hypersekretorischer
Hydrozephalus, welcher durch eine {berschieende Liquorproduktion bedingt ist. Der
idiopathische Normaldruckhydrozephalus ist ebenfalls ein kommunizierender Hydrozephalus
mit unklarer Ursache. Diskutiert wird eine Resorptionsstérung. [51]

Meist besteht ein komplexer Pathomechanismus des Hydrozephalus: beispielsweise entsteht bei
einem Hydrozephalus malresorptivus im Rahmen einer Subarachnoidalblutung in 20-50% der
Félle ebenfalls ein Hydrozephalus occlusus durch intraventrikuldre Blutanteile. Ein
Hydrozephalus stellt somit eine pathophysiologische Endstrecke vieler komplexer Erkrankungen

dar. [50]

Klinische Symptome sind abhingig vom Alter und der Geschwindigkeit der Entstehung. So fiihrt
ein akuter Hydrozephalus zu einer Hirndrucksymptomatik mit Kopfschmerz,
Erbrechen/Ubelkeit, Sehstorungen bis hin zur Bewusstseinstriibung. Eine Unterform stellt die
Erkrankung des Normaldruckhydrozephalus dar. Hier kommt es zur Entwicklung eines
breitbasigen, kleinschrittigen Gangbilds, mnestischen Defiziten mit progredienter Demenz und
Inkontinenz (Hakim-Trias). Sollte der Verdacht auf einen vorliegenden Hydrozephalus bestehen,
ist eine bildgebende Diagnostik erforderlich. In der Computertomographie (CT) und der
Magnetresonanztomographie (MRT) lassen sich die erweiterten Ventrikel nachweisen. [48] [50]
[51]

Die Therapie des Hydrozephalus gestaltet sich je nach Atiologie konservativ oder invasiv. Meist

sind invasiv-operative MaBnahmen zur effektiven Behandlung indiziert, insbesondere im
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Bereich der Intensivmedizin. Dabei stehen prinzipiell folgende chirurgische Mdoglichkeiten zur
Verfligung [50]:
- Temporire Liquorableitung nach auBlen (EVD oder Lumbaldrainage)
- Koagulation des Plexus
- Ventrikulozisternostomie
- Dauerhafte Ableitungen in extrathekale Niederdruckkompartimente (Anlage eines
Shunts)

- Chirurgische Entfernung der Okklusionsursache

Ventil- oder Shuntsysteme werden heute iiblicherweise ventrikulo-peritoneal (primér) oder
ventrikulo-atrial (sekunddr) implantiert. Lumbo-peritoneale Shuntsysteme konnen beim
kommunizierenden Hydrozephalus als Alternative verwendet werden. [52] Bei akuten Blutungen
oder einer Liquorrauminfektion wird eine externe Drainage als tempordre Losung verwendet, da
in diesen Fillen keine dauerhaften Ventilsysteme eingesetzt werden sollten. [52]

Membrandse Anteile der Ventrikelwdnde oder okkludierende Zysten konnen durch eine
endoskopische Fensterung bei FEindeutigkeit eines Verschlusses oder einer funktionellen

Obstruktion therapiert werden. [52]

Als Komplikationen einer Shuntoperation konnen verschiedene Probleme auftreten, darunter
subdurale, intra- oder periventrikuldre sowie intrazerebrale Blutungen, welche aufgrund der
Punktion oder einer Uberdrainage entstehen konnen. Des Weiteren kann eine Unterfunktion bei
zu hoher Druckeinstellung des Ventils oder Verschluss des proximalen Katheters auftreten. Eine
Diskonnektion des Ventilsystems aufgrund permanenter mechanischer Belastung oder eine
Uberdrainage, welche durch Kopfschmerzen und ein extrem enges Ventrikelsystem im CT/MRT
charakterisiert ist, sind ebenfalls mogliche Komplikationen. Haufig kommt es zu Infektionen
(etwa 3-15% der Shunt-Patienten), insbesondere durch Staphylokokken und andere Keime der
Hautflora. Auch Herzrhythmusstorungen oder eine shuntbedingte Nephritis bei atrialer

Ableitung konnten beobachtet werden. [52]

1.8 Liquorallokationsstérungen nach Hemikraniektomie

Neben den klassischen operativen Komplikationen (Wundinfektionen, Meningitis, zerebraler

Abszess, Himatome, Liquorfistel etc.) gibt es zudem ein gewisses Spektrum an Komplikationen,
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die aufgrund einer falschen Allokation des Liquors, einer beeintrachtigten Liquorzirkulation oder
Liquormalabsorption nach einer Hemikraniektomie auftreten. Die Entwicklung eines
Hydrozephalus und die daraus folgende Druckerh6hung ist dabei eine hdufige Komplikation. Es
wurde von Zahlen von 0% bis 47,8% berichtet. [11-14]

Es gibt Hinweise darauf, dass die Entwicklung eines Hydrozephalus nach dekompressiver
Hemikraniektomie einen negativen Einfluss auf das neurologische Outcome zu haben scheint.
[15]

Andere Veroffentlichungen beschreiben beim Sinking-Skin-Flap-Syndrom eine paradoxe
Herniation als eine mogliche Folge eines erniedrigten intrakraniellen Druckes. [16, 17] Der
Begriff Sinking-Skin-Flap-Syndrom beschreibt dabei eine Gruppe von Patienten mit groflen
konkaven Hirndefekten nach einer dekompressiven Kraniektomie, welche eine inverse
Herniation ausbilden. Diese ist klinisch mit einer neurologischen Verschlechterung
vergesellschaftet. [18] In kleinen prospektiven Kohorten haben 26% der Patienten ein Sinking-
Skin-Flap-Syndrom entwickelt, welches radiologisch nachgewiesen werden konnte. Nur 11%
entwickelten dabei auch klinisch relevante Symptome. [19] Weiterhin ist die Entwicklung extra-
axialer Fliissigkeitsansammlungen eine weitere Liquor-assoziierte Komplikation, die mit einer
Inzidenz von 18% einhergeht. Die klinische Relevanz wurde dabei bisher unzureichend
verstanden. [20, 21] Dabei konnte Ropper et al zeigen, dass sich die extra-axialen
Fliissigkeitsansammlungen bei den meisten Patienten mit einem malignen Mediainfarkt spontan
zuriickbilden. [21]

Dariiber hinaus wird die dekompressive Kraniektomie, abgesehen von der Behandlung maligner
Mediainfarkte, ebenso bei der Behandlung schwerer traumatischer Hirnschadigungen eingesetzt
[22, 23] Stiver et al. zeigten, dass die Entwicklung eines Hydrozephalus nach einer Kranioplastie
eine verbreitete Komplikation darstellt. [24] Eine vor kurzem erschienene retrospektive Studie,
welche die Daten aller Patienten einer Einrichtung erfasste, die einer Kranioplastie aufgrund
eines Infarktes, einer Subarachnoidalblutung, einer epiduralen Blutung, eines subduralen
Héamatoms oder eines Traumas unterzogen wurden, berichtete von einer Hydrozephalus-Inzidenz
nach stattgefundener Kranioplastie von 13,5%. [25] Im Kontrast hierzu entwickelten nur 1% (10
von 1011 Féllen) der Patienten mit Kopfverletzungen, welche nicht einer Kraniektomie
unterzogen wurden, einen Hydrozephalus. [26] Ein Hydrozephalus selbst ist nach einer
traumatischen Hirnverletzung mit einem schlechteren neurologischen Outcome assoziiert. [27,

28]
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1.9 Studienziele

Das Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, die Reihenfolge der Shuntimplantation und der
Kranioplastie bei Patienten, die im Zuge einer dekompressiven Kraniektomie einen

Hydrozephalus entwickelt haben, zu vergleichen und das Outcome zu untersuchen.

Die Hypothese ist, dass die Reihenfolge der beiden Operationen einen Einfluss auf das Outcome

hat.

Dabei soll ein besonderes Augenmerk auf Patienten gelegt werden, die einen malignen
Mediainfarkt als initiale Grunderkrankung aufwiesen und im weiteren Verlauf einen
Hydrozephalus entwickelt haben. Es ist aufgrund bereits bekannter Komplikationen, die mit
einer Shuntimplantation assoziiert sind bekannt, dass die Entwicklung eines Hydrozephalus das
Langzeit-Outcome der Patienten negativ beeinflusst. [15] Dennoch wurde diese Patientengruppe
bisher ungeniigend untersucht und beschrieben. Diese Arbeit mochte Risikofaktoren aufzeigen,
die dem klinisch titigen Arzt die Entwicklung eines Hydrozephalus anzeigen und dabei Wege

finden, die Inzidenz zu senken.
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2. Material und Methoden

2.1 Studienpopulation

Die retrospektive Studie umfasst insgesamt 310 konsekutive Patienten, die sich in den Jahren
2005 bis 2013 in der Klinik fiir Neurochirurgie, Campus Virchow Klinikum (CVK) und Campus
Benjamin Franklin (CBF) der Charité Universititsmedizin Berlin aufgrund von schweren
traumatischen und nicht-traumatischen Hirnverletzungen in stationdrer Behandlung befanden
und einer dekompressiven Hemikraniektomie unterzogen wurden.

Grinde fiir die Entwicklung eines gesteigerten intrakraniellen Drucks waren
Subarachnoidalblutungen (SAB), maligne Mediainfarkte, maligne zerebrale Odeme,
Epiduralhdmatome (EDH), Empyeme, intrazerebrale Blutungen (ICB) und akute subdurale
Hématome (aSDH).

Die lokale Ethikkommission gab dem gestellten Antrag statt (Referenznummer EA2/169/13).

Von den genannten 310 Patienten erhielten lediglich 179 in der darauffolgenden Zeit eine
Kranioplastie. Die iibrigen 131 Patienten konnten aus folgenden Griinden nicht ausgewertet
werden: 79 Patienten erlagen wihrend des ersten Krankenhausaufenthaltes ihrer schweren
Grunderkrankung, 40 Patienten konnten nicht nachuntersucht werden, da sie inzwischen in ihre
Heimatldnder zuriickverlegt wurden und weitere 12 Patienten erhielten bis zum Ende der Studie

keine Defektdeckung.

Von den 179 Patienten, die in dieser Zeit eine Kranioplastie erhalten haben, entwickelten 42
Patienten einen Hydrozephalus communicans. Folgende Kriterien wurden fiir die Diagnose
Hydrozephalus communicans vorausgesetzt:

1) VergroBerung des internen Ventrikelsystems und

2) Klinische Besserung nach Liquordrainage.
Die Drainage erfolgte entweder durch serielle Lumbalpunktionen, ein angelegtes ventrikuldres
Drainagesystem, oder einer Lumbaldrainage mit der Moglichkeit einer kontinuierlichen

Liquordrainage von 5-10ml/Stunde iiber mindestens 24 Stunden.
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Die weitere Therapie im Falle eines Hydrozephalus gestaltete sich wie folgt:

- 16 Patienten erhielten zunichst eine Kranioplastie gefolgt von der Anlage -eines

ventrikuloperitonealen Shunts (Gruppe 1)

- 7 Patienten erhielten die Kranioplastie und den VP-Shunt zur gleichen Zeit (Gruppe 2)

- 19 Patienten wurden zunichst der Anlage eines ventrikuloperitonealen Shunts unterzogen

gefolgt von einer Kranioplastie (Gruppe 3).

2.1.1 Einschlusskriterien

In die Studie wurden folgende Patienten eingeschlossen:

Patienten mit schweren traumatischen und nicht-traumatischen Hirnverletzungen und
einer konservativ nicht beherrschbaren ICP Steigerung.

Patienten mit groBflichiger dekompressiver Hemikraniektomie, die in den
neurochirurgischen Abteilungen Charit¢é Campus Virchow Klinikum und Campus
Benjamin Franklin der Charité Universititsmedizin Berlin im angegebenen Zeitraum
durchgefiihrt wurden.

Patienten, welche nachfolgend eine Kranioplastie in den neurochirurgischen Abteilungen

CVK und CBF erhalten haben.

2.1.2 Ausschlusskriterien

Die Ausschlusskriterien waren

Anterior-Posterior-Ausdehnung der Kraniotomie unter 15cm.
Patienten, die im Anschluss an die Hemikraniektomie keine Reimplantation des
Schidelknochens (oder eines Aquivalents) an der Charité Berlin erhalten haben

(verstorben, lost to follow up oder fehlende Operation zur Defektdeckung).
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2.2 Datenerhebung

Der Beobachtungszeitraum der Patienten erstreckte sich von der Aufnahme in der
neurochirurgischen Klinik zur Hemikraniektomie bis hin zur letzten Wiedervorstellung in der
neurochirurgischen Poliklinik. Nach der Entlassung wurden so eine eventuelle Wiederaufnahme
aufgrund Komplikationen, die Anzahl der Re-Operationen und die Mortalitét erfasst.

Die Daten wurden im SAP-System, in Archivakten, Operationsberichten und radiologischen
Aufnahmen (CT; MRT) eingesehen. Die Datenerhebung und Dokumentation erfolgte streng

nach den Regeln des zugelassenen Ethikvotums.

Im Einzelnen wurden folgende Patientendaten erhoben:
- Personliche Daten
e Alter
* Geschlecht
- Daten zur Erkrankung:
* Grunderkrankung, die zur Erh6hung des intrazerebralen Drucks fiihrte
* initiales Blutungsvolumen und Infarktgrofle
¢ Komorbidititen und Vorerkrankungen: Hypertonus, Vorhofflimmern, koronare
Herzkrankheit, offenes Foramen ovale, insulinpflichtiger Diabetes mellitus,
Myokardinfarkt in der Anamnese, Operationen an den Herzklappen in der Anamnese,
Hypercholesterindmie, Adipositas, COPD, Autoimmunkrankheiten in der Anamnese,
Krebserkrankungen in der Anamnese, Alkohol-/Nikotin-/Drogenabusus sowie
Gerinnungsdiagnostik (INR-Wert unmittelbar vor der Operation, Einnahme von
Antikoagulanzien)
*  GCS und NIHSS bei Aufnahme
- Daten zur Hemikraniektomie:
¢ OP-Datum
*  OP-Seite
*  Volumen der ipsilateralen und kontralateralen Hemisphére vor der Kraniotomie
* GroBe des entnommenen Schidelknochens
- Daten zum weiteren Verlauf:
* Initiale Komplikationen nach der Dekompression

* Einteilung nach Entwicklung eines Hydrozephalus (ja/nein)
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Daten zum zweiten stationdren Aufenthalt und Kranioplastie:

Art des Vorgehens (nur Knochendeckelreimplantation oder im Falle der Entwicklung
eines Hydrozephalus: Reihenfolge der Kranioplastie und des VP-Shunts)
Datum der Operation und Anzahl der Tage zwischen Hemikraniektomie und
Kranioplastik
Verwendetes Material (eigener Knochendeckel, Palacos-Plastik, Computer-assisted-
Design-Plastik)
Dauer der Operation
Verwendung einer perioperativen Lumbaldrainage/Touhy (ja/nein)
Erfahrung des Operateurs (Jahr der Assistentenausbildung, Facharzt ja/nein)
GOS vor und nach Kranioplastie
mRanking-Score nach der Kranioplastie
Komplikationen nach Kranioplastie
o internistische Komplikationen: Pneumonie, Harnwegsinfektion,
gastrointestinale ~ Infektionen/Blutungen, = Andmie, SIRS  (Systemic
Inflammatory Response Syndrome), MODS (Multiorgandysfunktions-
Syndrom), TVT (tiefe Beinvenenthrombose), Depression
o neurologische Komplikationen: zerebrale Blutungen, zerebrale Infektionen,
zerebrale Anfille, Hydrozephalus, zerebrale Infarkte, Hirnddem, Erweiterung
der Ventrikel, Hydrozephalusentwicklung, intrakranielle Drucksteigerung,
Vigilanzminderung, neurologische Ausfille, Pneumocephalus
o wundassoziierte Komplikationen: Wundinfektion, Wundheilungsstorung,
Fisteln, Abszesse, Serome, Hygrombildung, Empyembildung,
Substanzdefekte, Hautdefekte, Kalottendefekt, Bildung eines Liquorkissens
o Komplikationen der Plasttk und des Shunts: Shuntdysfunktion,
Shuntinfektion, Lockerung der Plastik, Osteolyse, Osteonekrose, Dislokation
des Shunts oder der Plastik, Pneumothorax
friihe Komplikationen (bis zu 30 Tage nach der Operation)
spiate Komplikationen (> 30 Tage nach der Operation)
Anzahl der Re-Operationen

letaler Ausgang (ja/nein)
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2.3 Einteilung der Gruppen

2.3.1 Gesamtpopulation

Zunichst wurde die komplette Studienpopulation untersucht auf

allgemeine Geschlechterverteilung

Alter

Grunderkrankung, die zu einer Erh6hung des intrazerebralen Drucks fiihrte
Geschlechterverteilung in Bezug auf die Grunderkrankung

Revisionsoperationen in Bezug auf die Grunderkrankung

Mortalitét in Bezug auf die Grunderkrankung

Dauer zwischen der Kraniektomie und der Kranioplastie mit weiterer Aufteilung in sehr
frith (<60 Tage) frith (61-90 Tage) normwertig (91-149 Tage) spit (>150 Tage) in Bezug
auf die Grunderkrankung

Verwendetes Material bei der Reimplantation im Bezug auf die Grunderkrankung

Friih- und Spitkomplikationen in Bezug auf die Grunderkrankung

2.3.2 Population mit Entwicklung eines Hydrozephalus

AnschlieBend wurden die 42 Patienten, die einen shuntpflichtigen Hydrozephalus entwickelt

hatten, allgemein untersucht auf:

Verteilung der Hydrozephalus Patienten auf die Grunderkrankungen
Altersverteilung
Geschlechterverteilung

Seite der Kraniotomie

Die Hydrozephalus-Patienten wurden des Weiteren in die drei Gruppen 1, 2 und 3 aufgeteilt und

dabei weiter auf folgende Parameter untersucht:

Verteilung auf die Grunderkrankung
Dauer zwischen Kraniektomie und Kranioplastie und weitere Unterteilung in sehr friih
(<60 Tage) friih (61-90 Tage) normwertig (91-149 Tage) spit (>150 Tage)
Material der Kranioplastie
Friihe (<30 Tage) und spite (> 30 Tage) Komplikationen
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Anzahl der Revisionsoperationen
Mortalitét
Ursache der Revisionsoperationen (Assoziation mit dem Shunt, der Wunde, der

Kranioplastie)

Anschlieend wurde untersucht, welche der Gruppen 1, 2 oder 3 statistisch das bessere Outcome

(gemessen an frithen/spiten Komplikationen, Revisionsoperationen und Mortalitit) vorweisen

konnte.

2.3.3 Population mit malignem Mediainfarkt

Als letztes wurde die Gruppe der Patienten mit malignem Mediainfarkt, 99 Fille, untersucht.

Dabei wurde die Gruppe ebenfalls nach dem Gesichtspunkt Hydrozephalusentwicklung in

Gruppe 1 (keine Hydrozephalusentwicklung) und Gruppe 2 (Entwicklung eines shuntpflichtigen

Hydrozephalus) aufgeteilt und nach pradisponierenden Faktoren fiir die Entwicklung untersucht.

Personliche Patientendaten: Geschlecht, Alter, préoperative Risikofaktoren und
Vorerkrankungen  (Hypertension, = Vorhofflimmern,  koronare = Herzkrankheit,
Myokardinfarkt in der Anamnese, offenes Foramen ovale, Herzklappenoperation in der
Anamnese, insulinpflichtiger Diabetes mellitus, Hypercholesterindimie, Adipositas,
COPD, Autoimmunerkrankung in der Anamnese, Krebserkrankung in der Anamnese,
Alkoholabusus, Nikotinabusus, Drogenabusus, Einnahme von Antikoagulanzien, Hyper-
/Hypothyreose, Herzinsuffizienz, TIA in der Anamnese, Lysetherapie in der Anamnese)
Entwicklung eines shuntpflichtigen Hydrozephalus und dessen weitere Behandlung
Glasgow-Coma-Scale bei initialer Aufnahme

NIHSS bei initialer Aufnahme

Infarktmerkmale: Infarktvolumen, Volumen der ipsi- und kontralateralen Hemisphére,
Operationsseite

Merkmale Kraniektomie: Gréfe Kraniotomie, Anzahl der Komplikationen nach
Kraniektomie

Merkmale der Kranioplastie: Zeit bis zur Kranioplastie mit anschlieBender Einteilung des
Zeitpunktes (sehr frith <60 Tage, friih 60-90 Tage, normwertig 91-149 Tage und spit
>150 Tage), Volumen ipsi- und kontralaterale Hemisphére vor der Kranioplastie, OP-

Dauer, Volumen Knochendeckel, perioperative Lumbaldrainage, Art Implantat,
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Ausbildungsjahr des Operateurs, GOS vor und nach Kranioplastie, mRanking-Score nach
Kranioplastie

- Outcome: Komplikationen </> 30 Tage, schwere/leichte Komplikationen (schwere
Komplikationen: Entwicklung eines Hygroms, osteolytische Kalottendefekte, Dislokation
der Plastik, Hautdefekt, schwere Nachblutungen, Infarkt, Shuntdysfunktion, Infektion der
Plastik, Empyem, entziindliches Liquorsyndrom; leichte Komplikationen: epileptische
Anfille, Wundheilungsstorungen, Infektionen des Gastrointestinaltraktes und
Urogenitalsystems), Revisionsoperationen, Mortalitét

- Follow-Up-Untersuchung

2.4 Statistische Datenauswertung

Die statistische Auswertung erfolgte {iber das Programm SPSS 21.0 © IBM, Armonk/USA.

Der Mann-Whitney Test (nicht normalverteilte Werte) und der Student t-Test (normalverteilte
Werte) wurden verwendet, um Unterschiede in kontinuierlichen Variablen zu testen, der x2-Test
hingegen fiir proportionale Variablen. Alle statistischen Tests wurden 2-seitig durchgefiihrt. Die

statistische Signifikanz lag bei p <0,5.

2.5 Radiologische Berechnungen

Um die GroBe des Infarktareals/des Blutungsvolumens der Grunderkrankung sowie die Grof3e
des herausgenommenen Knochens in der Hemikraniektomie zu berechnen, wurde das Programm
iPlan Cranial 3.0 (Brainlab ©, Feldkirchen) verwendet.

Hierbei wurde fiir die Bestimmung des Blutungsvolumens und des Infarktareals die letzte CT-
/MRT-Aufnahme vor der Operation und fiir die Grofle des Knochendeckels die erste Aufnahme
nach der Operation verwendet. Um den bestehenden Masseneffekt des Infarktes besser
beurteilen zu kénnen, haben wir zudem das Volumen der ipsi- und kontralateralen Hemisphére

pri- und postoperativ bestimmt.
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2.6 Operationstechnik der dekompressiven Hemikraniektomie

Die Patienten wurden nach einem zuvor verdffentlichten Protokoll operiert: Der anterior-
posteriore Durchmesser der Kraniotomie betrug mindestens 15cm, die Dura wurde sternformig
eroffnet, weder der Musculus temporalis noch der Temporallappen wurden reseziert und der

Verschluss wurde in Ubereinstimmung mit der Rapid-Closure-Technik vorgenommen [8, 9].

2.7 Klinische Daten und Scores

In der vorliegenden Arbeit wurden verschiedene klinische Skalen und Scores verwendet, um
klinische Merkmale erfassen und bewerten zu kénnen. Diese dienen bei wiederholter Messung
der Beurteilung von Verldufen.

Im Folgenden werden die hier verwendeten Skalen vorgestellt:

2.7.1 Glasgow-Coma-Scale (GCS)

Der GCS wurde 1974 von den beiden Neurochirurgen Jennett und Teasdale an der Glasgow-
Universitdt in Schottland entwickelt und beschreibt eine Einteilung einer Bewusstseinsstorung
nach rein klinischen Zeichen. Dabei werden folgende Punkte erhoben:

*  Augendffnung

* Verbale Kommunikation

* Motorische Reaktion
Es werden jeweils Punkte vergeben. Die hochste zu erreichende Punktzahl ist dabei 15 (volles
Bewusstsein), die kleinste 3 (Koma). Ab 7 Punkten ist eine endotracheale Intubation empfohlen.
Der GCS ist leicht zu erheben, klinisch orientiert und international verbreitet. Allerdings kann
durch medikamentdse Sedierung ein falsch-niedriger Wert gemessen werden oder die Messung
durch Intubation erschwert wird (verbale Antwort). [46] [47] [51]
Der verwendete GCS ist im Anhang dargestellt.
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2.7.2 Glasgow-Outcome-Scale (GOS)

Mit dem GOS kann die Folge einer Hirnverletzung nach Abschluss der Akutbehandlung
semiquantitativ erfasst werden. Dabei werden Patienten nach ihrer Behandlung in Gruppen
eingeteilt um den Grad ihrer Erholung standardisiert beschreiben zu kénnen. Dadurch wird eine
Prognose ermdglicht. Der GOS wurde 1975 von Jennett und Bond entwickelt. Es bestehen flinf
Kategorien: Tod, persistierender vegetativer Zustand, schwere Behinderung, moderate
Behinderung und geringe Behinderung. [46] [47] [51]

Der verwendete GOS ist im Anhang dargestellt.

2.7.3 National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)

Der NIHSS st eine neurologische Defizitskala, welche verwendet wird, um
Schlaganfallpatienten zu untersuchen. Dabei kann sowohl das akute neurologische Defizit erfasst
werden, als auch der Punktewert mit spdteren Nachuntersuchungen verglichen werden.

Urspriinglich wurde sie fiir Studien zum Schlaganfall konzipiert. [51]

Sie umfasst 42 Punkte, die auf 11 Kategorien verteilt werden. Zu diesen Kategorien gehdren:
Bewusstsein, Orientierung, Kommandobefolgung, Blick, Gesichtsfeld, mimische Muskulatur,
Arm- oder Beinparese, Ataxie, Sensibilitdt, Sprache, Dysarthrie und Neglect. Ein neurologischer
Normalbefund entspricht 0 Punkten. Maximal kénnen 40 Punkte erreicht werden. Der initiale
Punktwert ermoglicht eine gute prognostische Einschitzung. [51]

Das verwendete NIHSS-Formular ist im Anhang dargestellt. [54]

2.7.4 Modifizierte Rankin-Skala (mRanking-Score)

Die Rankin-Skala erfasst die allgemeine funktionelle Beeintrachtigung und den
Hilfsbediirftigkeitsgrad. 0 Punkte bedeuten dabei keine Beeintrdchtigung, ein Wert von 5
Punkten steht fiir eine schwere Behinderung und stindiger Pflegebediirftigkeit.

Die verwendete Skala ist im Anhang dargestellt. [51]
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3. Ergebnisse

3.1 Kranioplastie

3.1.1 Demographische Daten
Von insgesamt 310 Patienten, die in den Jahren 2005 bis 2013 einer dekompressiven
Kraniektomie aufgrund einer konservativ nicht beherrschbaren Druckerh6hung unterzogen

wurden, erhielten im weiteren Verlauf lediglich 179 eine Reimplantation des entnommenen

Knochendeckels. Aus dieser Gruppe entwickelten 42 Patienten einen Hydrozephalus.

Patienten mit Hydrozephalus
n=42
Patienten mit einer
Kranioplastie
n=179

Patienten ohne Hydrozephalus
n=137

Patienten, die wihrend des

ersten

Krankenhausaufenthaltes
verstorben sind
Patienten mit einer n=79
Hemikraniektomie (2005-2013)

n=310

Patienten lost to follow up
n=40

Patienten, die keine
Kranioplastie erhalten haben

n=12

Abbildung 1: Aufteilung der Studienpopulation

Von den 179 untersuchten Hemikraniektomie Patienten, die im Verlauf eine Kranioplastie
erhalten haben, sind 104 méannlich (58,1%) und 75 weiblich (41,9%).
Das mittlere Lebensalter zum Zeitpunkt der Kraniektomie betrug 51,13 Jahre
(Standardabweichung 13,61 Jahre) mit einer Spannbreite von 3,95 bis 83,33 Jahren. Dabei waren
Mainner zum Zeitpunkt der Operation im Durchschnitt 51,64 Jahre (Standardabweichung 13,88
Jahre) und Frauen 50,41 Jahre (13,28 Jahre Standardabweichung) alt.
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Abbildung 2: Altersverteilung der Studienpopulation

Die meisten Operationen fanden bei Patienten im Alter zwischen 40 und 69 Jahren statt. Dabei

kann ein Peak im Alter von 50 bis 59 Jahren beobachtet werden.

Als Grunderkrankung, die in der Folge eines konservativ nicht beherrschbaren erhdhten
Hirndruckes zu einer dekompressiven Hemikraniektomie fiihrte, trat in den meisten Féllen (99
Félle, entspricht 55,3%) ein maligner Mediainfarkt auf.

Des Weiteren war sowohl das Subduralhdmatom mit 43 (24%) und als auch die
Subarachnoidalblutung mit 21 Féllen (11,7%) eine hdufige Ursache fiir eine konservativ nicht
beherrschbare ICP-Erhdhung.

Die Aufteilung der Grunderkrankungen der Patienten gliedert sich wie folgt (Abbildung 3):
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Abbildung 3: Verteilung der Grunderkrankung bei Patienten mit Hemikraniektomie

Die Geschlechterverteilung im Bezug zur Grunderkrankung wird dabei in Tabelle 1 dargestellt:

Maligner aSDH SAB Malignes EDH ICB Empyem
Mediainfarkt Hirndem
minnlich | 61/58,7% 29/27,9% 6/5,8% 3/2,9% 2/1,9% 2/1,9% 1/1%
weiblich 38/50,7% 14/18,7% 15/20% 3/4 % 2/2,7% 2/2,7% 1/1,3%
Mittleres 53,0 +/- 49,9  +/-|51,6 +/-|36,7 +/-|385 +/-|561 +/-|371 +/-
Alter 11,2 17,0 9,9 17,5 16,7 11,4 30,2
(Jahre)
gesamt 99 43 21 6 4 4 2

Tabelle 1: Aufteilung der Grunderkrankung bei Ménnern und Frauen

Ein EDH, Empyem, malignes Hirnddem oder eine ICB entwickelten Frauen und Mainner
anndhernd gleichermallen héaufig, wobei Mianner jedoch hiufiger an einem aSDH erkrankten als
Frauen. Die SAB konnte in dieser Studienpopulation deutlich hiufiger bei Frauen (20%) als bei
Mainnern (5,8%) beobachtet werden. Der maligne Mediainfarkt ist etwas hédufiger bei Ménnern

(58,7%) als bei Frauen (50,7%) zu beobachten.
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Die jiingsten Patienten fanden sich in der Gruppe des malignen Hirn6dems und des epiduralen
Héamatoms, die d&ltesten in der Gruppe der intrazerebralen Blutung und des malignen

Mediainfarktes.

3.1.2 Komplikationen

Nach der Kranioplastie traten verschiedene Komplikationen auf, die teilweise zu
Revisionsoperationen oder zum Tod fiihrten.

Fiir die Kranioplastie wurden verschiedene Materialien verwendet: der eigene Knochendeckel,
welcher wihrend der Kraniektomie entnommen und aufbewahrt wurde, eine Palacosplastik oder
CAD-Plastik. Tabelle 2 soll eine allgemeine Ubersicht iiber das Patientenkollektiv beziiglich

Revisionsoperationen, Todesfélle und verwendetes Material der Kranioplastie geben:

gesamt Maligner aSDH SAB Malignes EDH | ICB Empyem p-
Media- Hirnédem Wert
infarkt
Anzahl 179 99 43 21 6 4 4 2
Anzahl Patienten mit | 22/ 5/ 6/ 5/ 2/ 2/ 2/ 0/ 0,16
Revisionsoperationen 12,3% 5,05% 13,95% 23,8% 33,3% 50% 50% 0%
Absolute Anzahl | 47 10 9 18 3 5 2 0 0,16
Revisionsoperationen
Mortalitit 2/1,1% 2/2,0% 0 0 0 0 0 0 0,95

Tabelle 2: allgemeine Ubersicht iiber das Patientenkollektiv

Sowohl das EDH, als auch die ICB, das maligne Hirnddem und die SAB zeigten
iiberdurchschnittlich hdufig eine Tendenz zur Revisionsoperation. Dies ist allerdings statistisch
nicht signifikant. Die hochste Mortalititsrate bot der maligne Mediainfarkt mit 2,0% aller Fille,

jedoch ebenso ohne statistische Signifikanz.
In den meisten Féllen, die Anzahl der Patienten betrdgt 157, wurde der eigene Knochendeckel

wieder eingesetzt. Artifizielle Materialien wie Palacos und vorgefertigte CAD Plastiken wurden

in 17 Fallen verwendet.
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gesamt Maligner | aSDH SAB Malignes | EDH ICB Empye | p-Wert

Media- Hirnéde m

infarkt m
Material 159/15/5 90/6/3 36/5/2 21/0/0 6/0/0 2/2/0 4/0/0 0/2/0 0,001
(Knochen-
deckel/

CAD-Plastik/

Palacos)

Tabelle 3: Material der Kranioplastie

3.1.3 Zeitpunkt der Kranioplastie

gesamt Maligner aSDH SAB Malignes EDH ICB Empyem
Mediainfarkt Hirnédem
Dauer 127,0 154,0 83,9 90,8 40,7 106,8 185,5 | 254,5
Kraniotomie bis | +/- +/- +/- +/- +/- +/- +/- +/-
zur 91,1 103,3 40,1 38,1 32,0 53,6 117,7 | 45,7
Kranioplastie
(Tage)

Tabelle 4: Zeitpunkt der Kranioplastie
Die kiirzeste durchschnittliche Zeitspanne zwischen Kraniotomie und Kranioplastie konnte beim

malignen Hirnddem beobachtet werden. Uberdurchschnittlich lange dauerte der Zeitraum beim

Empyem und der ICB. Abbildung 4 stellt die Verteilung graphisch dar:
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Abbildung 4: Dauer zwischen Kraniotomie und Kranioplastie in Tagen

Die folgende Tabelle gibt einen Uberblick iiber die Anzahl der Fille, die beziiglich der Dauer bis

zur Kranioplastie den Kategorien sehr friith/friih/normwertig/spét zugeteilt werden kénnen:

Maligner aSDH SAB Malignes ICB | EDH | Empyem
Mediainfarkt Hirnédem
Sehr frith | 6/6,06% 13/ 4/ 4/ - 1/ -
(<60 Tage) 30,23% 19,04% 66,67% 25%
Friih (61-90 | 15/15,15% 10/ 6/ 2/ 1/ - -
Tage) 23,25% 28,6% 33,3% 25%
Normwertig | 43/43,43% 19/ 10/ - 1/ 3/ -
(91-149 44,19% 47,62% 25% | 75%
Tage)
Spat  (>150 | 35/35,35% 1/2,32% 1/ 4,8% - 2/ - 2/100%
Tage) 50%

Tabelle 5: Aufteilung des Zeitpunktes der Kranioplastie
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Beim malignen Hirn6dem besteht eine starke Verlagerung hin zu einer sehr frithen bis friithen
Reimplantation des Knochens. Eine spédte Kranioplastie konnte insbesondere beim malignen
Mediainfarkt, dem Empyem und der ICB beobachtet werden, wobei die Fallzahl sowohl beim

Empyem als auch beim ICB insgesamt niedrig liegt.

Beziiglich Friih- und Spatkomplikationen konnte folgende Verteilung beobachtet werden:

Chirurgische und infektiologische Komplikationen <30 Tage
nach Kranioplastie

14
12
10
8
6
4
2
0 Absolute Anzahl
Personen mit Komplikationen S0 ute: nzait an
Komplikationen
“maligner Mediainfarkt 4 5
& aSDH 6 13
KSAB 4 4
“ malignes Hirnddem 0 0
EDH 2 4
ICB 1 1

Abbildung 5: chirurgische und infektiologische Komplikationen unter 30 Tagen nach
Kranioplastie, Anzahl der Personen und absolute Anzahl Komplikationen p=0,005
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Chirurgische und infektiologische Komplikationen
<30 Tage nach Kranioplastie

60%

50%

40%

30%

20%

10%

Personen mit Komplikationen

& maligner Mediainfarkt 4%
& aSDH 14%
K SAB 19%
malignes Hirnédem 0%
EDH 50%
ICB 25%

Abbildung 6: chirurgische und infektiologische Komplikationen unter 30 Tagen nach

Kranioplastie in Prozent

Die hiufigsten Friihkomplikationen in absoluten Zahlen kann beim akuten Subduralhdmatom
beobachtet werden. Dies kann ebenfalls in der Gruppe der Anzahl der Personen mit
Frithkomplikationen registriert werden, in der das akute Subduralhdmatom ebenfalls die meisten
Patienten mit Komplikationen hervorbringt.

Vergleicht man hierbei jedoch die Anzahl der Personen, die prozentual innerhalb ihrer
Grunderkrankungsgruppe eine Friihkomplikation entwickelt haben, kann beobachtet werden,
dass immerhin 50% aller Patienten mit Epiduralhdmatom eine Frithkomplikation entwickelten

sowie 25% aller Patienten mit intrazerebraler Blutung.
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Chirurgische und infektiologische Komplikationen >30 Tage
nach Kranioplastie

9
8
7
6
5
4
3
2
1
0
. Absolute Anzahl
Personen mit an
Komplikationen Komplikationen
& maligner Mediainfarkt 3 3
K aSDH 4 4
K SAB 5 8
“ malignes Hirnddem 1 1
“ EDH 1 1
ICB 1 1

Abbildung 7: chirurgische und infektiologische Komplikationen spéter als 30 Tage nach

Kranioplastie, Anzahl der Personen und absolute Anzahl an Komplikationen

30%
25%

K maligner Mediainfarkt
20%

L aSDH
15% K SAB

“ malignes Hirn6dem
10% “ EDH

ICB

5%

0%

Personen mit Komplikationen

Abbildung 8: chirurgische und infektiologische Komplikationen spéter als 30 Tage nach

Kranioplastie, in Prozent
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Bezogen auf die Entwicklung von Komplikationen spiter als 30 Tage nach der Kranioplastie
kann festgestellt werden, dass sowohl an absoluten Féllen als auch prozentual gesehen die
Subarachnoidalblutung als Grunderkrankung hiufig Spatkomplikationen nach sich zieht. Das

Epiduralhdmatom bildete bei 25% der betroffenen Patienten eine Spatkomplikation aus.

Insbesondere das EDH, die ICB, das maligne Hirnddem und die SAB haben eine erhdhte
Tendenz zur Ausbildung sowohl von Friih- als auch Spéatkomplikationen.
Das EDH und die ICB haben bei niedrigen Fallzahlen jeweils die hochsten Friih- und

Spatkomplikationsraten.

3.2 Kranioplastie und Hydrozephalus

3.2.1 Demographische Daten

Von 179 Patienten, die in die Studie aufgenommen wurden, entwickelten insgesamt 42 Patienten
einen Hydrozephalus, davon 21 Ménner und 21 Frauen. Dies entspricht einer Rate von 23,5%.
Die 42 Patienten wurden anschlieend in drei Gruppen aufgeteilt, die die Reihenfolge der

Eingriffe Kranioplastie und Einsetzen des VP-Shunts wiederspiegeln.

Der Altersmedian der Patienten mit Hydrozephalus liegt insgesamt bei 50 Jahren. Der Median
der drei Gruppen ist hierbei dhnlich hoch angesiedelt. Auch die Geschlechterverteilung kann in

den Gruppen als nahezu homogen betrachtet werden.

Kranioplastie, Kranioplastie und | Shuntimplantation, | p-Wert
gefolgt von | Shuntimplantation | gefolgt von
Shuntimplantation | gleichzeitig Kranioplastie
Alter in|52+4/-11 49 +/-15 49 +/- 11 0,91
Jahren
Geschlecht | 9/7 3/4 9/10 0,86
(m/w)

Tabelle 6: Altersmedian und Geschlechterverteilung der unterschiedlichen Gruppen
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Verschiedene Grunderkrankungen kénnen zu der Entwicklung eines Hydrozephalus fiihren. In
der vorliegenden Studie haben das akute subdurale Himatom, die Subarachnoidalblutung und
der maligne Mediainfarkt die hochsten Fallzahlen. Prozentual gesehen ist jedoch die SAB, die
ICB und das EDH in iiber der Hélfte der Fille von einer Hydrozephalusentwicklung betroffen
(siehe Abbildung 9).

1SDH

n=14/32,5%

n=12/57,1%

2l n=10/10,1%
Hydrozephalus / .
N=42/23,5% Maligne:
zerebrales
n=2/33,3%

n=2/50%

n=2/50%

Abbildung 9: Grunderkrankungen bei Patienten mit Hydrozephalus

22 Patienten erhielten die Kraniektomie auf der linken, 20 Patienten auf der rechten Seite. Die

Aufteilung ist in Tabelle 7 aufgezeigt.

Kranioplastie, gefolgt | Kranioplastie und | Shunt, gefolgt von | p-Wert
von Shunt Shunt Kranioplastie
Seite der Kranioplastie | 10/6 5/2 7/12 0,24
(links/rechts)

Tabelle 7: Seite der Kranioplastie
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3.2.2 Reihenfolge der OP-Verfahren

Es wurden drei verschiedene Verfahren angewendet, um Hydrozephaluspatienten zu behandeln.
Diese erhielten in Gruppe 1 zunichst die Kranioplastie, gefolgt von einem Shunt. In Gruppe 2
erfolgte das gleichzeitige Einsetzen von Shunt und Knochen und in Gruppe 3 das Einsetzen eines
Shunts gefolgt von der Kranioplastie.

Die Aufteilung der Verfahren in den einzelnen Erkrankungsgruppen zeigt Abbildung 10:

77N\
Patienten mit
Hydrozephalus n=42
_ _ maligner malignes zerebrales _ _
aSDH n= 14 SABn=12 Mediainfarkt n=10 dem n=2 ICB n=2 EDH n=2
N N N N N \\r
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Abbildung 10: operatives Verfahren bei Patienten mit Hydrozephalus

Insgesamt war mit 19 Fillen (45,2%) das Verfahren in Gruppe 1 das am haufigsten verwendete.
Danach folgt Gruppe 3 mit 16 Fillen (38,1%). Die Alternative, Knochendeckel und Shunt
gleichzeitig einzusetzen, wurde lediglich in 7 Fillen (16,7%) angewendet.

Beim malignen zerebralen Odem, der ICB und dem EDH kam das Verfahren von Gruppe 1 nicht

zum Einsatz. Bei der SAB wurde haufiger das Verfahren von Gruppe 3 als Gruppe 1 verwendet.

In 37 Fillen wurde der eigene Knochen bei der Kranioplastie verwendet, der Einsatz von

Ersatzplastiken war in lediglich fiinf Fillen die Methode der Wahl.
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Auffillig in Gruppe 2 ist, dass in 28,6% der Félle eine Plastik anstatt des Eigenknochens

verwendet wurde.

Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 p-Wert

n=16 n=7 n=19
Material der | 14/2 5/2 18/1 0,3
Kranioplastie
(Knochen/Plastik)

Tabelle 8: Material bei der Kranioplastie

3.2.3 Postoperative Komplikationen und Verlauf

Im Mittel wurde die Kranioplastie in Gruppe 2 deutlich frither durchgefiihrt als in den anderen
beiden Gruppen. Gruppe 3 zeigte die groite Varianz des Zeitpunktes.

Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3
n=16 n=7 n=19
Dauer 93,5 +/- 34,0 50,0 +/- 29,4 90,4 +/- 42,9

Kraniektomie/Kranioplastie

(Tage)

Tabelle 9: Zeitraum zwischen Kraniektomie und Kranioplastie in Tagen

Beziiglich des Zeitpunktes der Kranioplastie kann man die unterschiedlichen Gruppen

folgendermallen unterteilen:

Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3
Sehr frith <60 Tage 2/12,5% 6/85,7% 5/26,3%
Friih (61-90 Tage) 4/25% - 4/21,0%
Normwertig (91-149 | 9/56,25% 1/14,3% 9/47,4%
Tage)
Spét > 150 Tage 1/6,25% - 1/5,3%

Tabelle 10: Zeitpunkt der Kranioplastie (sehr frith/friith/normwertig/spét)
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Hierbei wird erkennbar, dass in Gruppe 2 85,7% die Kranioplastie zu einem sehr frithen
Zeitpunkt erhalten haben. In den Gruppen 1 und 3 wurde die Mehrheit der Félle reguldr nach 91-
149 Tagen operiert.

Der Zeitpunkt der Kranioplastie wird in Abbildung 11 graphisch verdeutlicht:
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Abbildung 11: Anzahl der Tage von Kraniektomie bis Kranioplastie

Sowohl bei der Ausbildung postoperativer Friih- als auch Spitkomplikationen konnte in den
einzelnen Gruppen kein signifikanter Unterschied festgestellt werden. Allerdings gibt es eine
leichte Tendenz in der zweiten Gruppe zur Ausbildung von Friihkomplikationen und einer

niedrigen Rate an Spiatkomplikationen.

Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3

N=16 N=7 N=19
Anzahl Personen 8/50% 4/57,1% 6/31,6%
Absolute Anzahl 15 5 10

Tabelle 11: Frithe Komplikationen (<30 Tage) p=0,85
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Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3

N=16 N=7 N=19
Anzahl Personen 5/31,25% 1/14,3% 9/47,4%
Absolute Zahl 6 1 13

Tabelle 12: Spiate Komplikationen (>30 Tage) p=0,72

Gruppe 1 und 3 haben sowohl eine hohe Friih- als auch Spitkomplikationsrate, wobei sich die
Komplikationen in Gruppe 1 stirker auf den Frith- und von Gruppe 3 eher auf den
Spatkomplikationen lasteten.

Dieses Verhiltnis soll in den beiden folgenden Graphiken noch einmal verdeutlicht werden:
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Abbildung 12: Frithe Komplikationen (< 30 Tagen) nach Kranioplastie
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Abbildung 13: Spite Komplikationen (> 30 Tagen) nach Kranioplastie
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3.2.4 Revisionsoperationen und Mortalitét

In Gruppe 3 lag die Anzahl der Patienten, die sich einer Revisionsoperation aufgrund von
Komplikationen unterziehen mussten knapp 10% unter Gruppe 1 und 2. Allerdings ist die
Anzahl derjenigen Patienten, die von weiteren Operationen betroffen sind in allen Gruppen
relativ hoch.

Gruppe 2 mussten in absoluten Zahlen deutlich seltener Revisionsoperationen durchgefiihrt
werden als in den iibrigen Gruppen. In Gruppe 1 und 3 hatten die Patienten im Schnitt mehrere
Revisionsoperationen.

In allen drei Gruppen verstarb niemand.

Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 p-Wert
n=16 n=7 n=19
Anzahl Patienten mit | 9/56,5% 4/57,1% 9/47,4% 0,06
Revisionsoperationen
Absolute Anzahl | 22 5 25 0,83
Revisionsoperationen
Mortalitét 0 0 0 -

Tabelle 13: Revisionsoperationen und Mortalitit
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Abbildung 14: Revisionsoperationen
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Revisionsoperationen fanden aufgrund von unterschiedlichen Ursachen statt. In dieser Studie
wurden diese fiir eine bessere Ubersicht eingeteilt in Assoziation zur Wundheilung, zum Shunt

oder zur Kranioplastie.

In Gruppe A stand in 68% der Félle die Ursache einer erneuten Operation im Zusammenhang
mit dem Shunt. In Gruppe B waren die Ursachen zu gleichen Teilen assoziiert mit der
Kranioplastie und der Wunden. In Gruppe C hingegen wurden die meisten Revisionsoperationen
(84%) aufgrund von Komplikationen seitens der Wunde durchgefiihrt. Die genauen

Aufteilungen zeigen die folgenden Abbildungen.
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Abbildung 15: Ursachen der Revisionsoperation in Gruppe A
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Abbildung 16: Ursachen der Revisionsoperation in Gruppe B
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Abbildung 17: Ursachen der Revisionsoperation in Gruppe C

3.3 Maligner Mediainfarkt
3.3.1 Demographie

Mit 99 Féllen war der maligne Mediainfarkt in dieser Studie die haufigste Grunderkrankung, die

zu einem erhdhten ICP und in der Folge zu einer dekompressiven Hemikraniektomie fiihrte.

Insgesamt lag das durchschnittliche Alter der Patienten mit malignem Mediainfarkt bei 53 (+/-
11 Jahren Standardabweichung). Es waren 62% der Patienten mannlich und 38% weiblich. Alle

Patienten wurden innerhalb von 72 Stunden nach Symptombeginn operiert.

Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert
Alter in Jahren 52,9 +/-11,7 53,7+/-5,6 0,83
Geschlecht (m/w) 55/34 6/4 0,91

Tabelle 14: Alters- und Geschlechteraufteilung bei Patienten mit malignem Mediainfarkt

In unserer Kohorte entwickelten 10 der 99 Patienten im Verlauf einen Hydrozephalus und
wurden VP-shuntpflichtig (Gruppe 2).

Im weiteren Verlauf erfolgte bei 7 der 10 Patienten die Kraniotomie vor dem FEinsetzen des
Shunts, bei einem Patienten wurden Knochendeckel und Shunt gleichzeitig eingesetzt und bei 2

Patienten wurde zunédchst der Shunt und anschlieend der Knochendeckel reimplantiert (p=0,0).
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Von diesen 10 Patienten, die im Verlauf VP-shuntpflichtig wurden, entwickelten 8 einen
Hydrozephalus im Anschluss an die Kranioplastie und zwei einen Hydrozephalus im Anschluss
an die Kraniektomie. Zudem entwickelten 8 der 99 Patienten eine kontralaterale
Mittellinienverlagerung (8,1%). Keiner der 8 Patienten zeigte klinische Symptome fiir ein

Sinking-Skin-Flap-Syndrom.

3.3.2 Vorerkrankungen und priadisponierende Faktoren

Die statistische Auswertung ergab keine priadisponierenden Faktoren, die in der Gruppe der
Hydrozephaluspatienten haufiger gefunden wurden. Die Angabe einer Malignomerkrankung in
der Anamnese schienen eine leichte Tendenz zur Ausbildung eines Hydrozephalus aufzuweisen,

allerdings ist dies statistisch nicht signifikant.

Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert

Hypertension (%) 53% 30% 0,17
Vorhofflimmern 18% 10% 0,53
KHK 9%, 0% 0,32
Myokardinfarkt in der Anamnese 10% 0% 0,29
Offenes Foramen ovale 12% 20% 0,5
Herzklappenoperation in der Anamnese | 70/ 0% 0,39
Diabetes mellitus (insulinpflichtig) 19% 0% 0,13
Hypercholesterinimie 24% 10% 0,33
Adipositas 12% 10% 0,83
COPD 204 10% 0,18
Autoimmunerkrankung in der | 20/ 0% 0,63
Anamnese

Krebserkrankung in der Anamnese 1% 10% 0,06
Alkoholabusus 4% 10% 0,45
Nikotinabusus 28% 40% 0,43
Drogenabusus 3% 0% 0,56
Einnahme von Antikoagulanzien 10% 10% 0,92
Hyperthyreose 1% 0% 0,11
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Hypothyreose 2,2% 10% 0,17

TIA in der Anamnese 20,2% 30% 0,47

Lysetherapie in der Anamnese 2,2% 0% 0,63

Tabelle 15: Vorerkrankungen der Patienten mit malignem Mediainfarkt

3.3.3 Glasgow-Coma-Scale, NIHSS und Infarktmerkmale

Der durchschnittliche Wert fiir den Glasgow-Coma-Scale (GCS) lag in beiden Gruppen bei
11,71 Punkten (Standardabweichung 3,53; p= 0,007). In Gruppe 1 betrug er durchschnittlich
11,81, in Gruppe 2 10,77 Punkte und lag damit einen Punkt niedriger als in der Gruppe ohne
Hydrozephalusentwicklung. Die genaue Aufteilung zeigt Abbildung 18.

Zu 13,1% der Fille wurden beziiglich des GCS keine Angaben gemacht, diese fehlen in der
Auflistung.
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Abbildung 18: CGS bei Aufnahme in den Gruppen 1 und 2

Der durchschnittliche NIHSS bei Aufnahme lag bei 18,45 (Standardabweichung 5,977,
P=0,445). In Gruppe 1 betrug er dabei durchschnittlich 18,26, in Gruppe 2 18,89. Somit lag kein
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Unterschied zwischen den Gruppen vor. Es konnten zu 14 Patienten keine Angaben gefunden
werden.

Die nachfolgende Grafik verdeutlicht den NIHSS-Wert in den Gruppen.
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Abbildung 19: NIHSS bei Aufnahme in den Gruppen 1 und 2

Ebenso ergab der Vergleich der initialen Infarktvolumina keinen Unterschied zwischen den
beiden Gruppen. In Gruppe 1 betrug das mittlere Infarktvolumen 251 +/-90 cm’ verglichen mit
224 +/- 96 cm’ in Gruppe 2 (p=0,39). Vergleicht man die Volumina der ipsi- und kontralateralen

Hemisphéren bieten diese ebenfalls keine signifikanten Unterschiede, wie Tabelle 16 zeigt.

Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert
Infarktvolumen (cm’) 251 +/-90 224 +/- 96 0,39
Volumen ipsilaterale | 656 +/- 84 620 +/- 98 0,28
Hemisphire (cm®)
Volumen kontralaterale | 536 +/- 65 494 +/- 75 0,09
Hemisphire (cm®)
Seite (links/rechts) 33/56 4/6 0,86

Tabelle 16: Infarktmerkmale
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3.3.4 Operative Merkmale

Die GroBle der Kraniotomie und hatte keinen Einfluss auf die Entwicklung eines Hydrozephalus.
Ebenso konnte kein Effekt auf die Hydrozephalusentwicklung im Zusammenhang mit der
Anzahl der Komplikationen nach der Kranioplastie, der Art des Implantats oder der Anzahl der

Revisionsoperationen festgestellt werden.

Die operativen Merkmale werden in Tabelle 17 beschrieben:

Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert
Knochendeckel Volumen (cm’) 106 +/- 34 105 +/- 24 0,95
Komplikationen nach der | 135/89 18/10 0,62
Dekompression (n)
Zeit bis zur Kranioplastie (Tage) 164+/- 104 108 +/- 52 0,05
Volumen der ipsilateralen | 630 +/- 185 595 +/- 130 0,53
Hemisphdre vor der Kranioplastie
(cm’)
Volumen  der  kontralateralen | 503 +/- 79 537 +/- 65 0,21
Hemisphére vor der Kranioplastie
(cm’)
GOS vor Kranioplastie (89/99) 3,1 2,8 0,32
GOS nach Kranioplastie (91/99) 2,6 2,8 0,09
mRankingScore nach Kranioplastie | 3,86 4,44 0,13
(91/99)
Perioperative Lumbaldrainage 12/89 2/10 0,51
Patienten mit Komplikationen 40/89 10/10 0,00
Komplikationen <30 Tage nach der | 23/89 4/10 0,14
Kranioplastie (n)
Komplikationen >30 Tage nach der | 20/89 3/10 0,55
Kranioplastie (n)
Art des Implantats | 82/4/3 10/0/0 0,36
(Knochen/CAD/Knochenzement)
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Anzahl der Revisionsoperationen | 39/89 15/10 0,08

nach der Kranioplastie (n)

Anzahl Personen mit | 28/89 10/10 0,08
Revisionsoperationen
Mortalitét (%) 2,2% 0% 0,63

Tabelle 17: operative Merkmale

Die durchschnittliche OP-Dauer der Kraniektomie lag bei 117 Minuten (Standardabweichung
35,53 Minuten) und dauerte zwischen 58 und 240 Minuten.

Das Follow-up wurde im Durchschnitt nach 460,6 Tagen (Standardabweichung 605,6 Tagen)
durchgefiihrt. Hierbei ergab sich eine sehr grofle Streuung der Werte (89/99 giiltig).

Die Volumina der ipsi- und kontralateralen Hemisphiren vor der Kranioplastie unterscheiden
sich nicht signifikant. Eine perioperative Lumbaldrainage wurde in beiden Gruppen vergleichbar
hiufig eingesetzt.

Der GOS-Wert, sowohl pra- als auch postoperativ, unterschied sich nicht signifikant.

Die Kranioplastie wurde in Gruppe 2 deutlich frither durchgefiihrt als in Gruppe 1 mit einem

durchschnittlichen Unterschied von 56 Tagen.

Gruppe 1 Gruppe 2
Sehr friih (<60 Tage) 1/1,1% 2/20%
Friih (60-90 Tage) 14/15,7% 0
Normwertig (91-149 Tage) 40/44,9% 6/60%
Spét (>150 Tage) 34/38,2% 2/20%

Tabelle 18: Zeitpunkt der Kranioplastie (sehr frith/friith/normwertig/spét)

Ein Vergleich des Ausbildungsjahrs des ersten Operateurs ergab keinen signifikanten

Unterschied zwischen den beiden Gruppen (87/99), p=0,49.
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Gruppe 1 Gruppe 2
1 23/29,5% 3/33,3%
2 16/20,5% 1/11,1%
3 8/10,3% 1/11,1%
4 4/5,1% 0
5+6 4/5,1% 2/22,2%
Facharzt 23/29,5% 2/22,2%

Tabelle 19: Ausbildungsjahr Operateur Kranioplastie

Die durchschnittliche OP-Dauer der Kranioplastie betrug 116,6 Minuten (Standardabweichung
42,11) und lag zwischen 53 und 233 Minuten.

3.3.5 Komplikationen

Beziiglich der Komplikationen ldsst sich feststellen, dass in Gruppe 2 héaufiger
Frithkomplikationen zu beobachten waren als in Gruppe 1 (40% zu 25,8%), allerdings besteht
keine statistische Signifikanz. Die Spatkomplikationen sind mit 22,5% in Gruppe 1 und 30% in
Gruppe 2 ebenfalls nicht statistisch signifikant. Die Anzahl der Komplikationen hatte keinen
Einfluss auf die Entwicklung eines Hydrozephalus. Insgesamt entwickelten 70% der Patienten in

Gruppe 2 und 48,3% der Patienten in Gruppe 1 Komplikationen.

Gruppe 1 Gruppe 2
Anzahl Patienten mit | 22/22,2% 3/30%
Komplikationen
Absolute Anzahl an | 23 3
Komplikationen

Tabelle 20: Anzahl leichter Komplikationen (p=0,862)
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Gruppe 1 Gruppe 2
Anzahl Patienten mit | 20/22,5% 4/40%
Komplikationen
Absolute Anzahl | 21 6
Komplikationen

Tabelle 21: Anzahl schwerer Komplikationen (p=0,021)

Gruppe 2 bildet etwas haufiger leichte, jedoch deutlich hdufiger schwere Komplikationen aus als
Gruppe 1, jedoch ebenfalls ohne statistische Signifikanz.

Letztendlich war die Lidnge des Zeitraums zwischen der initialen Dekompression und der
Kranioplastie der einzige Faktor, der einen Einfluss auf die Entwicklung eines Hydrozephalus zu
haben scheint. Vergleicht man die 99 Patienten, ist der Zeitpunkt der Reimplantation weit
gestreut- zwischen 38 und 658 Tagen. Patienten, die einen Hydrozephalus entwickelten, wiesen
einen statistisch signifikant friiheren Zeitpunkt der Reimplantation auf im Vergleich zur
Kontrollgruppe (Gruppe 1 = 164 +/- 104 Tagen, Gruppe 2 = 108 +/- 52 Tagen, p<0,05). Wenn
man fiir diese Ergebnisse eine Odds Ratio berechnet und Patienten, die unter 100 Tagen nach der
initialen Dekompression mit Patienten vergleicht, die spdter als 100 Tage nach der
Dekompression einer Reimplantation unterzogen wurden, ist das Ergebnis 4,2. Ein Vergleich der
gleichen Population, die in einem Zeitraum von >150 Tage oder <150 Tagen -einer

Reimplantation unterzogen wurden, ergibt eine Odds-Ratio von 3,1.
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4. Diskussion

4.1 Hauptergebnisse

Diese Studie beschéftigt sich damit, welche Reihenfolge der Operationen ,,Kranioplastie* und
,»VP-Shunt-Anlage* bei einer Hydrozephalusentwicklung nach Kraniektomie das bessere
Outcome erzielt.

Des Weiteren sollen Faktoren ermittelt werden, welche die Hydrozephalusentwicklung bei
malignem Mediainfarkt begiinstigen, sodass diese in Zukunft moglicherweise rechtzeitig

detektiert werden konnen und die Entwicklung somit beeinflusst werden kann.

Die Hauptergebnisse dieser Studie sind beziiglich der Reihenfolge der Kranioplastie und des VP-
Shunts, dass es zwischen den beiden Gruppen keine statistischen Unterschiede gibt. Es kann eine
Tendenz hin zu einer hoheren Friihkomplikationsrate, einer niedrigeren Spatkomplikationsrate
und einer niedrigeren Anzahl an Revisionsoperationen in Gruppe 2, also dem gleichzeitigen

Einsetzen von Shunt und Knochendeckel, beobachtet werden.

Beziiglich der Entwicklung eines Hydrozephalus nach einer dekompressiven Hemikraniektomie
bei Patienten, die als Grunderkrankung einen Malignen Mediainfarkt aufweisen, ldsst sich
festhalten, dass die Inzidenz eines klinisch relevanten Hydrozephalus, welcher einen VP-Shunt
nach sich zieht, geringer zu sein scheint, als angenommen. Ein spédterer Zeitpunkt der
Kranioplastie geht in unserer Kohorte mit einer niedrigeren Inzidenz einer notwendigen

Shuntbehandlung einher.

4.2 VP-Shunt und Kranioplastie in Bezug auf die Entwicklung eines Hydrozephalus

Bei Patienten, die nach einer Kraniektomie einen shuntpflichtigen Hydrozephalus entwickeln,
stellt sich die Frage, wann der optimale Zeitpunkt der beiden Eingriffe Kranioplastie und
Shunteinlage ist. Verschiedene Studien haben sich zuvor mit dieser kontroversen Frage

beschéftigt.

Schuss et al. [29] kamen in ihrer retrospektiven Studie mit 41 Patienten zu dem Schluss, dass das

gleichzeitige Einsetzen von Shunt und Kranioplastie im Vergleich zu einem zeitversetzten
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Vorgehen eine erhohte Komplikationsrate aufweist, insbesondere im Hinblick auf die
postoperative Infektionsrate. Operativ wurde bei der dekompressiven Kraniektomie keine
Duraplastik verwendet. In der multivarianten Analyse war das gleichzeitige Vorgehen der
einzige signifikante Priadiktor von postoperativen Komplikationen. Welches Verfahren dabei
angewendet wurde, war von der personlichen Erfahrung des Neurochirurgen abhdngig. Der
zeitliche Abstand zwischen Kraniektomie und Kranioplastie war im Mittel in der Gruppe des
gleichzeitigen Vorgehens deutlich langer (115 Tage) als in dieser Studie (50 Tage). Auch waren
in der Gruppe der Patienten des gleichzeitigen Vorgehens mehr Patienten (n= 17) vorhanden, als
in dieser Studie (n= 7). Beziiglich der Gruppen des zweizeitigen Vorgehens unterschieden sich
die Gruppen ebenfalls stark (24/35). Diese unterschiedliche Aufteilung der zu vergleichenden
Gruppen und die heterogenen Krankheitsbilder, die in beiden Studien zugrunde liegen, konnten
zu einer Verzerrung der Studienergebnisse beitragen. Als Grunderkrankungen werden
Subarachnoidalblutungen, traumatische Hirnverletzungen, Intrazerebrale Blutungen, Infarkte
oder ,,anderer Primardiagnose* genannt. Es wurden keine Angaben dariiber gemacht, welche

Indikationsstellung fiir das Einsetzen des Shunts zutraf.

Heo et al. [30] fanden ebenfalls in ihrer retrospektiven Studie mit 51 Patienten heraus, dass
Patienten, die gleichzeitig einer Kranioplastie und dem Einsatz eines VP-Shunts unterzogen
werden, hohere Komplikationsraten aufwiesen und die Schwere der Komplikationen héher war,
als in der Gruppe mit zweizeitigem Vorgehen. Es wurden keine Angaben dariiber gedufert,
welche OP-Technik bei der dekompressiven Kraniektomie verwendet wurde. Ein Hydrozephalus
wurde wie folgt definiert: ein bifrontaler Index groBer als 3 im CCT/MRT, fortschreitende
VergroBerung der Ventrikel, Vergroerung des Temporalhorns und des dritten Ventrikels,
verminderte periventrikuldre Dichte im CT, Kontrastmittelreflux in das Ventrikelsystem mit
verspdteter Clearance im Kontrastmittel-CT, neurologische Verbesserung nach Lumbalpunktion.
Auch hier war die zugrundeliegende Pathologie, die zu einer Kraniektomie fiihrte, sehr
heterogen. Die Gruppe des gleichzeitigen Vorgehens war dabei ebenfalls grofer (32 Patienten)
als in der hier vorliegenden Studie. Die Dauer zwischen Kraniektomie und nachfolgender
Operation betrug in der Gruppe des zweizeitigen Vorgehens im Durchschnitt 117,3 und in der
Gruppe des gleichzeitigen Vorgehens 67,5 Tage. Im Vergleich zu der hier vorliegenden Studie
ist das Zeitintervall zwischen Kraniektomie und Kranioplastie in der Gruppe des gleichzeitigen
Vorgehens deutlich ldnger, was ebenfalls zu unterschiedlichen Ergebnissen beitragen kann.
Beziiglich der Gruppe des zweizeitigen Vorgehens kann dies nicht bewertet werden, da in der

Studie keine Angaben beziiglich der Dauer zwischen Kraniektomie und Kranioplastie,
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beziehungsweise Kraniektomie und FEinsetzen des VP-Shuntes gemacht werden, sondern

lediglich der Zeitpunkt der ,,nachfolgenden‘ Operation genannt wird.

Pachatouridis et al. [31] berichteten, dass in ihrer retrospektiven Studie mit 63 Patienten, die
einer dekompressiven Kraniektomie aufgrund von traumatischen Hirnverletzungen,
Mediainfarkten oder intrazerebralen Hamorrhagien unterzogen wurden, 23 einen Hydrozephalus
entwickelten. Die Diagnose Hydrozephalus wurde iiber die CCT-Bildgebung, sowie, wenn
moglich, iiber eine Verschlechterung der Klinik definiert. Dabei wurden zwei Gruppen gebildet:
In der ersten Gruppe erhielten 11 Patienten entweder gleichzeitig oder noch vor der
Kranioplastie (15-60 Tage) einen VP-Shunt. In der zweiten Gruppe wurden 12 Patienten
zundchst einer Kranioplastie und einer Ventrikulostomie unterzogen und erhielten anschlieend
drei bis fiinf Tage spiter eine VP-Shunt-Implantation. Ein Vergleich der beiden Gruppen ergab,
dass das zweite Vorgehen mit einer niedrigeren Komplikationsrate assoziiert ist. In dieser Studie
liegt die Fallzahl der Hydrozephaluspatienten deutlich unter der hier vorliegenden Studie und
auch hier ist aufgrund der Heterogenitdt der zugrundeliegenden Erkrankungen eine Verzerrung
der Ergebnisse denkbar. Des Weiteren konnte die Tatsache, dass beim zweiten Vorgehen noch
vor Einsetzen des Shunts die Patienten einer Ventrikulostomie unterzogen wurden, zu einer

weiteren Verzerrung der Ergebnisse filihren.

Creutzfeldt et al. [18] konnten in ihrer retrospektiven Studie zeigen, dass sowohl
Lumbalpunktionen als auch die Anlage eines VP-Shunts erhebliche Risiken mit sich fiihren,
wenn sie im Zeitraum zwischen der dekompressiven Kraniektomie und der Kranioplastie
durchgefiihrt werden. Die Autoren bekriftigen, dass eine Kranioplastie das Risiko einer
paradoxen Herniation beseitigt und somit eher frither als spéter bei diesen Patienten in Betracht
gezogen werden sollte. Die Patienten wurden einer dekompressiven Kraniektomie mit einer
duralen Augmentation unterzogen. Auch hier ist die Fallzahl der untersuchten Patienten, die VP-
shuntpflichtig wurden, sehr klein (n=10), weshalb eine Verallgemeinerung der Ergebnisse und
eine Empfehlung beziiglich der Behandlung zukiinftiger Fille schwierig ist. Die Patienten, die in
die Studie eingeschlossen wurden, wiesen als Indikation fiir die dekompressive Kraniektomie

alle eine traumatische Genese auf.

Fotakopoulos et al. [32] kamen in ihrer retrospektiven Studie zu dem Schluss, dass die
Entwicklung eines posttraumatischen Hydrozephalus multifaktoriell bedingt ist und nicht selten

(Inzidenz von 7,8%) auftritt. Sie zeigten eine Korrelation zwischen der Grof3e der Kraniektomie
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und der Inzidenz eines Hydrozephalus auf. Wie in der hier vorliegenden Studie konnte keine
Korrelation zwischen der Hydrozephalusentwicklung und dem Alter oder dem Geschlecht des
Patienten gefunden werden. Zur Diagnose eines Hydrozephalus wurden die Kriterien
vergroBertes Cornu anterior des lateralen Ventrikels, vergrof3erte Cornu temporale, vergroBBerter
dritter Ventrikel, normale oder unauffillige Sulci und eine periventrikuldre Hypodensitit
verwendet. Die Anzahl der Patienten, welche untersucht wurde, lag mit 10 erneut deutlich unter
der Zahl der Patienten, welche in der hier vorliegenden Studie untersucht wurde. Auch liegt die
Inzidenz einer Hydrozephalusentwicklung deutlich unter der in dieser Studie ermittelten
Inzidenz. In zwei von zehn Féllen, in denen sich ein Hydrozephalus entwickelte, wurde die
Kranioplastie nach Einsetzen des Shunts durchgefiihrt. Diese beiden Patienten entwickelten
schwere Komplikationen bis hin zum Tod eines Patienten. Die anderen acht Patienten erhielten
den VP-Shunt und die Kranioplastie zur gleichen Zeit. Unter diesen Patienten entwickelten
lediglich 2 von 8 Patienten Komplikationen. Keiner der Patienten erhielt einen VP-Shunt nach
der Kranioplastie. Es wurden keine Angaben in der Studie dariiber gemacht, wie viel Zeit
zwischen der Kraniektomie und der Kranioplastie lag, was ebenfalls einen Bias darstellen
konnte. Patienten, mit einer ventrikuliren Hdmorrhagie sowie einer bilateralen oder bifrontralen
dekompressiven Kraniektomie wurden ausgeschlossen.

Des Weiteren sind in der Population der Studie von Fotakopoulos et al. eine erheblich grof3e
Anzahl der Patienten (9,6%) Kinder im Alter von 6-14 Jahren, welche womdéglich zu einer

Verzerrung der Ergebnisse beitragen.

Insgesamt ldsst sich feststellen, dass es bisher bereits einige Publikationen gibt, die sowohl den
Zeitpunkt, als auch die Reihenfolge und beeinflussende Faktoren, die zur
Hydrozephalusentwicklung beitragen, untersucht haben. Ein eindeutiges Ergebnis oder eine
eindeutige Empfehlung lésst sich jedoch bisher nicht ableiten, da die Studien oftmals niedrige
Fallzahlen aufweisen und somit eine Verallgemeinerung nicht moglich ist. Die Studien haben
zudem ein retrospektives Design und verwenden teilweise unterschiedliche Operationstechniken.
Der Zeitpunkt der Reimplantation unterscheidet sich in den einzelnen Arbeiten, ebenso die
Indikationsstellung beziiglich der Shunteinlage. Ebenfalls finden sich grofle Unterschiede

beziiglich der Ursachen und Grunderkrankungen, welche zu einer Operation fiihren.

Insgesamt sind die untersuchten Fille recht inhomogen, weshalb in dieser Studie die grof3te

Subgruppe, die der Malignen Mediainfarkte, weiter untersucht werden soll.
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4.3 Maligner Mediainfarkt

In der Population der Patienten mit malignem Mediainfarkt lag die Inzidenz eines
Hydrozephalus nach Hemikraniektomie in dieser Studie bei 10%.

Der einzige Faktor, der die Entwicklung eines Hydrozephalus pradisponierte, war ein fritherer
Zeitpunkt der Kranioplastie. Erfolgte die Kranioplastie innerhalb von 100 Tagen nach der
initialen Dekompression, entwickelten diese Patienten 4,2 mal haufiger einen Hydrozephalus im

Vergleich zu Patienten, welche spiter einer Reimplantation unterzogen wurden.

4.3.1 Inzidenz eines Hydrozephalus nach dekompressiver Hemikraniektomie

Es gibt viele Untersuchungen beziiglich der Inzidenz des Hydrozephalus bei Traumapatienten
nach einer dekompressiven Hemikraniektomie [33]. Je nach Art der Publikation entwickeln 10-

15% der Patienten einen Hydrozephalus. [22] [24-27]

Honeybul et al. [34] konnten zeigen, dass mechanische Komplikationen, wie etwa ein
shuntpflichtiger Hydrozephalus, bei schweren Formen von traumatischen Hirnverletzungen
hiufiger auftreten. In Folge dessen bestand ein erhohtes Risiko fiir ein ungiinstiges Outcome der

Patienten.

Allerdings haben soweit nur wenige Publikationen die Inzidenz und die zusammenhéngenden
Faktoren bei der Entwicklung des Hydrozephalus nach einer dekompressiven Hemikraniektomie

bei malignem Mediainfarkt untersucht. [11, 12, 14, 15]

In diesen Publikationen erstreckt sich die Rate der Hydrozephalusentwicklung von 0% bis 44%.
Wenn diese vorhandenen Daten zusammengefiihrt werden, wurden bisher insgesamt 68
Patienten mit malignem Mediainfarkt evaluiert, die im Anschluss einen Hydrozephalus
entwickelt haben. Zwolf dieser Patienten wurden dabei aufgrund des Hydrozephalus
shuntpflichtig. Dies entspricht einer kombinierten Inzidenz von etwa 18%. In der hier
vorliegenden Studie entwickelten 10 von 99 Patienten einen Hydrozephalus, der zu einer

Shuntimplantation fiithrte, was einer Inzidenz von etwa 10% entspricht.
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Diese Anzahl entspricht passenderweise der Haufigkeit eines klinische relevanten
Hydrozephalus bei Patienten nach einer traumassoziierten Hemikraniektomie. Es sollte bedacht
werden, dass die durchschnittliche Rate einer Hydrozephalusentwicklung von 10% ein rein
operationsabhédngiger Faktor sein konnte, unbeachtet der zugrundeliegenden Erkrankung, die zu

einer Operation gefiihrt hat.

Lee et al. fand bei 5 von 17 Patienten (entspricht 29%) nach einem malignen Mediainfarkt und
dekompressiver Hemikraniektomie Evidenz fiir einen postoperativen Hydrozephalus. [11] Die
primédre Diagnose eines Hydrozephalus basierte ausschlieflich auf radiologischen Ergebnissen
der CCT-Bildgebung. Es wurde das Argument vorgebracht, dass klinische Verdnderungen
schwierig zu detektieren seien, da die Patienten bereits schwer neurologisch beeintrachtigt sind.

Klinische und radiographische Aspekte miissen jedoch verwendet werden, um die Anzahl
derjenigen Patienten zu erfassen, die von einer Liquor-Ableitung profitieren. Wahrend die
Bildgebung fiir das Screening von Patienten verwendet werden kann, sollte die klinische Testung
obligat sein, um Patienten mit einem Hydrozephalus e vacuo bei Ventrikelerweiterung von
Patienten mit einem relevanten Hydrozephalus unterscheiden zu konnen. Dies ist aufgrund der
grolen Hirndefekte bei Patienten mit echtem kommunizierendem Hydrozephalus und der

Stellung der Indikation zur Shuntimplantation unabdingbar.

4.3.2 Zeitpunkt der Kranioplastie

Die Kranioplastie im Anschluss an eine dekompressive Kraniektomie ist mit einer hohen
Komplikationsrate assoziiert. Viele Komplikationen fiihren dabei oftmals zur Notwendigkeit

einer Re-Operation. [35]

Diese Studie weist- im Gegensatz zu anderen bereits publizierten Ergebnissen- die Tendenz einer
hoheren Rate einer Hydrozephalusentwicklung bei einem fritheren Zeitpunkt der Kranioplastie

auf.

Waziri et al. [14] publizierten erstmals den umgekehrten Trend in ithrem Bericht iiber 17
Patienten, von denen 5 einen Hydrozephalus nach Kranioplastie mit der Notwendigkeit einer
Shuntimplantation entwickelt haben. Aufgrund der groBen Varianz ihrer Daten konnte jedoch

kein Signifikanzniveau erreicht werden.
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Die zuvor publizierten Daten konnen die Frage nach dem korrekten Zeitpunkt der Kranioplastie
im Sinne des Einflusses auf die Hydrozephalusentwicklung nicht endgiiltig beantworten.
Folgende Punkte sollten beriicksichtigt werden:

Zunichst ist die Zeitspanne zwischen Diagnose und Hemikraniektomie bei 3 der Patienten langer
als 72 Stunden, was nach den neuesten Daten bereits zu grof} ist. Dies konnte einen weiteren
abhingigen Faktor der Hydrozephalusentwicklung darstellen. Des Weiteren wurden in diese
Studie nicht nur Patienten mit ischdmischen Infarkten aufgenommen, 6 der Patienten
entwickelten eine intrazerebrale Hamorrhagie. Diese Heterogenitit der zugrundeliegenden
Pathologie konnte einen Einfluss auf die Ergebnisse darstellen. Als drittes sind von urspriinglich
17 Patienten 5 im Verlauf ausgeschlossen worden aufgrund von Infektionen, ihres Todes oder
dem Kriterium Lost-to-follow-up, was in der Folge zu einer Gesamtzahl von 12 Patienten fiihrt,
die statistisch evaluiert wurden. Dies ist eine sehr kleine Patientenkohorte, weshalb eine

allgemeingiiltige Empfehlung aus diesen Ergebnissen somit nicht abgeleitet werden kann.

Rahme et al. [12] konnten zeigen, dass keiner ihrer 12 Patienten mit malignem Mediainfarkt, die
nach einem Median von 21 Tagen reimplantiert wurden, einen Hydrozephalus entwickelten. Die
Ergebnisse dieser Studie sind jedoch schwerlich mit diesen Ergebnissen zu verglichen, da zwei
unterschiedlichen Reimplantationsphilosophien beziiglich des Zeitpunktes der Kranioplastie
vorlagen. Es besteht die Moglichkeit, dass eine Dreiphasen-Dynamik mit einer niedrigen
Inzidenz einer Hydrozephalusentwicklung nach ultra-frither Kranioplastie und spéterer
Kranioplastie einhergeht und eine hdhere Inzidenz bei Patienten vorliegt, die dazwischen

reimplantiert wurden. Dies konnte eine lohnenswerte zukiinftige Untersuchung sein.

Takeuchi et al. konnten in ihrer Studie mit 22 Patienten keine Korrelation zwischen dem
Zeitpunkt der Kranioplastie und der Hydrozephalusentwicklung finden. Bei den meisten
Patienten wurde die Reimplantation frith durchgefiihrt: zwei Drittel ihrer Patienten erhielten die
Kranioplastie in weniger als 60 Tagen nach der Kraniektomie. In dieser Patientenkohorte konnte
bei 6 von 9 Patienten ein radiologischer Nachweis eines Hydrozephalus erbracht werden. Leider
war in der Publikation nicht ersichtlich, ob die zwei Patienten, die tatsdchlich einen Shunt
erhielten, in diese Gruppe mit eingeschlossen wurden. Nichtsdestotrotz liegt die Vermutung
nahe, dass dies ein weiterer indirekter Hinweis darauf sein konnte, dass eine friihe Kranioplastie

mit einer hoheren Rate der Entwicklung eines Hydrozephalus assoziiert ist.
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Aufgrund der retrospektiven Natur der Analyse sollten Storfaktoren identifiziert werden, die eine
Rolle in der klinischen Entscheidungsfindung vor der Kranioplastie gespielt haben konnten.
Moglicherweise haben manche der Patienten in der Hydrozephalusgruppe einen frithen
Hydrozephalus entwickelt und wurden aus diesem Grund frither operiert. Sollte dies der Fall
sein, sollten Unterschiede in den Hemisphdren-Volumina der Plan-CCTs vor der Kranioplastie
zu finden sein. Patienten in der Gruppe der Hydrodrozephaluspatienten sollten dann grof3ere
Volumina zeigen aufgrund des bereits existierenden Hydrozephalus im Vergleich zu Patienten in
der Gruppe ohne Hydrozephalus. In dieser Studie gab es keinen statistisch signifikanten
Unterschied zwischen diesen beiden Gruppen. Aus diesem Grund ist ein Selektionsbias
beziiglich des Zeitpunktes der Kranioplastie sehr unwahrscheinlich, kann jedoch nicht sicher
aufgrund der retrospektiven Natur der Studie ausgeschlossen werden.

Ein weiterer wichtiger Punkt der Kritik konnte sein, dass keine multivariate Analyse
durchgefiihrt wurde, um weitere mogliche Einflussfaktoren zu bestimmen. Aufgrund der kleinen
Stichprobe und einer Outcome-Variablen bei n=10 Patienten mit malignem Mediainfarkt, die
einen Hydrozephalus entwickelt haben, war es nicht mdglich, eine multivariable Analyse

durchzufiihren und mdégliche Cofounder anzupassen.

4.3.3 Einsatz und Zeitpunkt der Kranioplastie

Prospektive randomisierte Studien konnten eine signifikante Reduktion der Mortalitdt und ein
verbessertes neurologisches Outcome durch eine Kraniektomie bei malignen Mediainfarkten
aufzeigen. [1-4, 36-39] Die dekompressive Kraniektomie steigert die Uberlebensrate und
verbessert das neurologische Outcome, insbesondere bei Patienten unter 60 Jahren, aber auch bei
dlteren. Der FEingriff sollte dabei innerhalb 48 Stunden nach Symptombeginn stattfinden.
Komplikationen, die mit der dekompressiven Kraniektomie einhergehen, wie etwa
Héamorrhagien, Infektionen, Sinking-Skin-Flap-Syndrom, Liquor-Leckage oder die Entwicklung
eines Hydrozephalus, sowie Komplikationen, die mit dem Infarkt selbst einhergehen oder im
Laufe des Aufenthaltes auf der Intensivstation auftreten (kardiale und pulmonale
Komplikationen), scheinen nach Zweckberger et al. [36] hinnehmbar zu sein und kénnen in den
meisten Fillen behandelt werden, insbesondere wenn der schwerwiegende Verlauf einer
konservativen Therapie dabei abgewogen wird.

Hingegen ist eine dekompressive Kraniektomie bei Traumapatienten komplizierter und wird

kontroverser diskutiert, da das klinische Outcome weniger erforscht ist. Eine randomisierte

63



Studie zur dekompressiven Kraniektomie konnte hierbei keinen Nutzen beweisen. [40] Auch bei
der Behandlung von traumatischen Hirnschidden kann die Kraniektomie eine lebensrettende
MafBnahme darstellen oder die Dauer des Aufenthaltes und die Intensitdt der Therapie auf der
Intensivstation verkiirzen. Allerdings ist der optimale Einsatz dieser Methode bisher nicht

vollstindig geklart. [41]

Bis heute wird der Zeitpunkt der Kranioplastie unter Kollegen noch immer viel diskutiert. Es
gibt sich entwickelnde Beweise flir ein besseres Outcome wenn flir die Reimplantation ein

fritherer Zeitpunkt gewihlt wird. [42]

Bender et al. [43] konnten in ihrer Studie feststellen, dass beziiglich der Komplikationsrate bei
einem fritheren Zeitpunkt der Kranioplastie (unter 86 Tagen) im Vergleich zu einem spéteren
Zeitpunkt zwar kein Unterschied festgestellt werden konnte, jedoch Patienten mit einer frithen
Reimplantation das bessere funktionelle Outcome aufwiesen. Patienten konnten somit von einer

frithen Kranioplastie profitieren.

Huang et al. [44] kamen hingegen zu dem Schluss, dass der Zeitpunkt der Kranioplastie nach
einer posttraumatischen Kraniektomie keinen FEinfluss auf das neurologische Outcome der
traumatischen Hirnverletzung hat. Dabei wurden 105 Patienten anhand ihres Glasgow-Coma-
Scales 6 Monate nach Hemikraniektomie verglichen, wobei ein ungiinstiges Outcome als ein
GCS Wert von 3 definiert wurde. Es scheint dabei einen Trend zu einer hoheren Rate an

Hydrozephali bei Patienten mit einer spiten Kranioplastie zu geben.

Chun et al. [45] fanden in ihrer retrospektiven Studie heraus, dass im Vergleich zu einer spéteren
Kranioplastie eine Reimplantation innerhalb des ersten Monats nach einer dekompressiven
Kraniektomie eine zufriedenstellende Versorgung gewihrleistet und keine zusédtzlichen
Komplikationen wie Infektionen, subdurale Hygrome und Schiden am Hirnparenchym zur Folge
hat. Allerdings ist hierbei zu bemerken, dass eine hohe Anzahl an Patienten (54 von insgesamt
84) aus verschiedensten Griinden von der Studie ausgeschlossen wurde und somit
moglicherweise 30 Patienten in die Untersuchung einbezogen wurden, die ohnehin aufgrund

eines unkomplizierten Verlaufes gute Aussichten auf ein gutes Outcome boten.

Zweckberger et al. [36] gaben in ihrem Review zur Kraniektomie bei malignen Mediainfarkten

an, dass der Zeitpunkt der Kranioplastie keinen Einfluss auf auftretende Komplikationen hat,
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jedoch insbesondere beziiglich des Infektionsrisikos eine frithe Reimplantation unter drei

Monaten moglicherweise Vorteile nach sich zieht.

Interessant wiren hier Langzeit-Follow-Up-Ergebnisse der groBen Hemikraniektomiestudien.
Shunt-assoziierte Komplikationen wie beispielsweise Infektionen, Uber- oder Unterdrainage
konnten einen Einfluss auf das Langzeit-Outcome haben. Sollten die Ergebnisse dieser Studie
bestatigt werden und ein frither Zeitpunkt der Reimplantation das Risiko der Entwicklung eines
Hydrozephalus bei einer Reimplantation frither als 100 Tage nach der Dekompression mit einer
Odds-Ratio groBer 4 nach sich ziehen, sollte dies in zukiinftigen Uberlegungen beziiglich des
Zeitpunktes der Reimplantation berticksichtigt werden.

Die Daten dieser Studie konnen keine allgemeingiiltige Empfehlung beziiglich des optimalen
Zeitpunks der Reimplantation abgeben, legen aber nahe, dass bei malignem Mediainfarkt eine

Reimplantation spéter als 100 Tage nach der Dekompression erfolgen sollte.

4.4 Begrenzungen der Studie

Die Hauptlimitationen dieser Studie sind ihr retrospektives Design, mit allen bekannten
Problemen einer retrospektiven Datenauswertung und die Tatsache, dass lediglich Ergebnisse
eines einzigen Zentrums ausgewertet wurden. Eine prospektive, randomisierte Studie wiirde
zuverlédssigere Ergebnisse aufweisen konnen und die Zusammenhinge besser in Relation setzen

konnen. Ein groflerer Datensatz konnte die Ergebnisse zudem festigen.

Eine weitere Einschrankung der Aussagekraft beziiglich des Outcomes liegt daran, dass das
neurologische Outcome nach mehreren Monaten oder Jahren nicht miterfasst wird, ebenso

wichtige Faktoren, wie etwa die Lebensqualitit.

Dennoch ist anzumerken, dass diese Studie die erste ist, die fast 100 konsekutive Patienten
einschlieft, um die Inzidenz des Hydrozephalus nach dekompressiver Kraniektomie nach
malignem Mediainfarkt zu untersuchen. Bisher wurde dieses Thema nur mit einer sehr
limitierten Anzahl an Patienten behandelt (sieche oben). Des Weiteren wurden zusdtzlich zur
radiologischen Befundung auch klinische Daten verwendet, wie etwa der ICP oder die klinische

Verbesserung unter kontinuierlicher Liquordrainage, um eine Entscheidung beziiglich einer
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Shuntimplantation zu treffen. Ohne die klinische Information ist die Ventrikulomegalie aufgrund

einer zerebralen Atrophie nicht von einem echten Hydrozephalus zu unterscheiden.
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5. Zusammenfassung

Beziiglich der Reihenfolge der Kranioplastie und des VP-Shunts bei Entwicklung eines
Hydrozephalus nach Kraniektomie konnte in unserer Patientenkohorte festgestellt werden, dass
es zwischen den Gruppen keine statistischen Unterschiede gibt. Eine Tendenz zu einer hoheren
Friihkomplikationsrate, einer niedrigeren Spatkomplikationsrate und einer niedrigeren Anzahl an
Revisionsoperationen konnte beim gleichzeitigen Einsetzen von Shunt und Knochendeckel

beobachtet werden.

Der kommunizierende Hydrozephalus ist eine ernsthafte Komplikation, die nach einer
dekompressiven Hemikraniektomie bei Patienten mit malignem Mediainfarkt auftreten kann. Die
Daten zeigen, dass die Inzidenz eines klinisch relevanten Hydrozephalus mit VP-Shuntpflicht
niedriger zu sein scheint als zuvor angenommen. Ein spiterer Zeitpunkt der Kranioplastie

korrelierte in unserer Patientenkohorte mit einer niedrigeren Inzidenz an Shuntbehandlungen.
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6. Anhang

6.1 Glasgow Coma Scale

Augendffnen

* spontan (4 Punkte)

e auf Aufforderung (3 Punkte)

e auf Schmerzreiz (2 Punkte)

* keine Reaktion (1 Punkt)

beste verbale Antwort

e orientiert (5 Punkte)

* desorientiert, verwirrt (4 Punkte)

* unpassende Antwort (3 Punkte)

* nichtverstdndliche Laute (2 Punkte)

* keine verbalen AuBerungen (1 Punkt)
beste motorische Antwort

* befolgt Aufforderungen korrekt (6 Punkte)
* lokalisiert einen Schmerzreiz (5 Punkte)
* Fluchtreflex (4 Punkte)

* Beugesynergismen (3 Punkte)

e Strecksynergismen (2 Punkte)

* Keine motorische Reaktion (1 Punkt)

6.2 Glasgow-Outcome-Scale

Tod (schwerste Schadigung mit Todesfolge ohne Wiedererlangen des Bewusstseins)

. Persistierender vegetativer Zustand (schwerste Schiddigung mit andauerndem Zustand von
Reaktionslosigkeit und Fehlen hoherer Geistesfunktion)

Schwere Behinderung (schwere Schéadigung mit dauerhafter Hilfsbediirftigkeit bei
Aktivitdten des taglichen Lebens)

. MiBige Behinderung (keine Abhédngigkeit von Hilfsmitteln im Alltag, Arbeitstitigkeit in

speziellen Einrichtungen moglich)
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5. Geringe Behinderung (leichte Schadigung mit geringen neurologischen und psychologischen

Defiziten)

6.3 Modifizierte Rankin-Skala

Grad 0: keine Symptome

Grad 1: keine wesentliche Funktionseinschrankung trotz Symptomen: kann alle gewohnten
Aufgaben und Aktivitdten verrichten

Grad 2: geringgradige Funktionseinschrinkung: unfahig, alle fritheren Aktivititen zu verrichten,
ist aber in der Lage, die eigenen Angelegenheiten ohne Hilfe zu erledigen

Grad 3: maBiggradige Funktionseinschrankung: bedarf einiger Unterstlitzung, ist aber in der
Lage, ohne Hilfe zu gehen

Grad 4: mittelschwere Funktionseinschrinkung: unfahig, ohne Hilfe zu gehen und unfihig, ohne
Hilfe fiir die eigenen Bediirfnisse zu sorgen

Grad 5: schwere Funktionseinschrinkung: bettldgerig, inkontinent, bedarf standiger Pflege und
Aufmerksamkeit

Grad 6: Tod
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6.4 National Institutes of Health Stroke Scale

N I H Patient Identification. - -
S R KE Pt.DateofBirth___ /[

Hospital (

S C A L E DateofExam /[ [

Interval: []Baseline []2 hours post treatment [] 24 hours post onset of symptoms +20 minutes [] 7-10 days
[13 months [] Other (|

Time:____ : _ [lam [lpm

Person Administering Scale

Administer stroke scale items in the order listed. Record performance in each category after each subscale exam. Do not go
back and change scores. Follow directions provided for each exam technique. Scores should reflect what the patient does, not
what the clinician thinks the patient can do. The clinician should record answers while administering the exam and work quickly.
Except where indicated, the patient should not be coached (i.e., repeated requests to patient to make a special effort).

Instructions Scale Definition Score

Alert; keenly responsive.

1a. Level of Consciousness: The investigator must choose a 0
1 Not alert; but arousable by minor stimulation to obey,

response if a full evaluation is prevented by such obstacles as an

endotracheal tube, language barrier, orotracheal trauma/bandages. A answer, or respond.
3 is scored only if the patient makes no movement (other than reflexive 2= Not alert; requires repeated stimulation to attend, or is
posturing) in response to noxious stimulation. obtunded and requires strong or painful stimulation to

make movements (not stereotyped).
3= Responds only with reflex motor or autonomic effects or
totally unresponsive, flaccid, and areflexic.

1b. LOC Questions: The patient is asked the month and his/her age. | 0= Answers both questions correctly.
The answer must be correct - there is no partial credit for being close.
Aphasic and stuporous patients who do not comprehend the questions 1= Answers one question correctly.

will score 2. Patients unable to speak because of endotracheal
intubation, orotracheal trauma, severe dysarthria from any cause, | 2= Answers neither question correctly.
language barrier, or any other problem not secondary to aphasia are
given a 1. It is important that only the initial answer be graded and that
the examiner not "help" the patient with verbal or non-verbal cues.

1c. LOC Commands: The patient is asked to open and close the 0 = Performs both tasks correctly.
eyes and then to grip and release the non-paretic hand. Substitute
another one step command if the hands cannot be used. Credit is [ 1= Performs one task correctly.
given if an unequivocal attempt is made but not completed due to
weakness. If the patient does not respond to command, the task | 2= Performs neither task correctly.

should be demonstrated to him or her (pantomime), and the result
scored (i.e., follows none, one or two commands). Patients with
trauma, amputation, or other physical impediments should be given
suitable one-step commands. Only the first attempt is scored.

2. Best Gaze: Only horizontal eye movements will be tested. | 0= Normal.
Voluntary or reflexive (oculocephalic) eye movements will be scored,
but caloric testing is not done. If the patient has a conjugate 1 = Partial gaze palsy; gaze is abnormal in one or both eyes,
deviation of the eyes that can be overcome by voluntary or reflexive but forced deviation or total gaze paresis is not present.

activity, the score will be 1. If a patient has an isolated peripheral
nerve paresis (CN Ill, IV or VI), score a 1. Gaze is testable in all | 2= Forced deviation, or total gaze paresis not overcome by the
aphasic patients. Patients with ocular trauma, bandages, pre-existing oculocephalic maneuver.

blindness, or other disorder of visual acuity or fields should be tested
with reflexive movements, and a choice made by the investigator.
Establishing eye contact and then moving about the patient from side
to side will occasionally clarify the presence of a partial gaze palsy.
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3. Visual: Visual fields (upper and lower quadrants) are tested by
confrontation, using finger counting or visual threat, as appropriate.
Patients may be encouraged, but if they look at the side of the
moving fingers appropriately, this can be scored as normal. If there is
unilateral blindness or enucleation, visual fields in the remaining eye
are scored. Score 1 only if a clear-cut asymmetry, including
quadrantanopia, is found. If patient is blind from any cause, score 3.
Double simultaneous stimulation is performed at this point. If there is
extinction, patient receives a 1, and the results are used to respond to
item 11.

0 = No visual loss.
1 = Partial hemianopia.
2 = Complete hemianopia.

3 = Bilateral hemianopia (blind including cortical blindness).

4. Facial Palsy: Ask — or use pantomime to encourage — the patient
to show teeth or raise eyebrows and close eyes. Score symmetry of
grimace in response to noxious stimuli in the poorly responsive or
non-comprehending patient. If facial trauma/bandages, orotracheal
tube, tape or other physical barriers obscure the face, these should
be removed to the extent possible.

0 = Normal symmetrical movements.

1= Minor paralysis (flattened nasolabial fold, asymmetry on
smiling).

2 = Partial paralysis (total or near-total paralysis of lower
face).

3 = Complete paralysis of one or both sides (absence of
facial movement in the upper and lower face).

5. Motor Arm: The limb is placed in the appropriate position: extend
the arms (palms down) 90 degrees (if sitting) or 45 degrees (if
supine). Drift is scored if the arm falls before 10 seconds. The
aphasic patient is encouraged using urgency in the voice and
pantomime, but not noxious stimulation. Each limb is tested in turn,
beginning with the non-paretic arm. Only in the case of amputation or
joint fusion at the shoulder, the examiner should record the score as
untestable (UN), and clearly write the explanation for this choice.

0 = No drift; limb holds 90 (or 45) degrees for full 10 seconds.
1 = Drift; limb holds 90 (or 45) degrees, but drifts down before
full 10 seconds; does not hit bed or other support.

2 = Some effort against gravity; limb cannot get to or
maintain (if cued) 90 (or 45) degrees, drifts down to bed,
but has some effort against gravity.

3 = No effort against gravity; limb falls.

4 = No movement.

UN = Amputation or joint fusion, explain:

5a. Left Arm

5b. Right Arm

6. Motor Leg: The limb is placed in the appropriate position: hold
the leg at 30 degrees (always tested supine). Drift is scored if the leg
falls before 5 seconds. The aphasic patient is encouraged using
urgency in the voice and pantomime, but not noxious stimulation.
Each limb is tested in turn, beginning with the non-paretic leg. Only
in the case of amputation or joint fusion at the hip, the examiner
should record the score as untestable (UN), and clearly write the
explanation for this choice.

0 = No drift; leg holds 30-degree position for full 5 seconds.

1 = Dirift; leg falls by the end of the 5-second period but does
not hit bed.

2 = Some effort against gravity; leg falls to bed by 5
seconds, but has some effort against gravity.

3 = No effort against gravity; leg falls to bed immediately.

4 = No movement.

UN = Amputation or joint fusion, explain:

6a. LeftLeg

6b. Right Leg
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7. Limb Ataxia: This item is aimed at finding evidence of a unilateral
cerebellar lesion. Test with eyes open. In case of visual defect,
ensure testing is done in intact visual field. The finger-nose-finger
and heel-shin tests are performed on both sides, and ataxia is scored
only if present out of proportion to weakness. Ataxia is absent in the
patient who cannot understand or is paralyzed. Only in the case of
amputation or joint fusion, the examiner should record the score as
untestable (UN), and clearly write the explanation for this choice. In
case of blindness, test by having the patient touch nose from
extended arm position.

0= Absent.
1= Present in one limb.
2 = Present in two limbs.

UN = Amputation or joint fusion, explain:

8. Sensory: Sensation or grimace to pinprick when tested, or
withdrawal from noxious stimulus in the obtunded or aphasic patient.
Only sensory loss attributed to stroke is scored as abnormal and the
examiner should test as many body areas (arms [not hands], legs,
trunk, face) as needed to accurately check for hemisensory loss. A
score of 2, “severe or total sensory loss,” should only be given when
a severe or total loss of sensation can be clearly demonstrated.
Stuporous and aphasic patients will, therefore, probably score 1 or 0.
The patient with brainstem stroke who has bilateral loss of sensation
is scored 2. If the patient does not respond and is quadriplegic, score
2. Patients in a coma (item 1a=3) are automatically given a 2 on this
item.

0 = Normal; no sensory loss.

1= Mild-to-moderate sensory loss; patient feels pinprick is
less sharp or is dull on the affected side; or there is a
loss of superficial pain with pinprick, but patient is aware
of being touched.

2 = Severe to total sensory loss; patient is not aware of
being touched in the face, arm, and leg.

9. Best Language: A great deal of information about comprehension
will be obtained during the preceding sections of the examination.
For this scale item, the patient is asked to describe what is happening
in the attached picture, to name the items on the attached naming
sheet and to read from the attached list of sentences.
Comprehension is judged from responses here, as well as to all of
the commands in the preceding general neurological exam. |If visual
loss interferes with the tests, ask the patient to identify objects placed
in the hand, repeat, and produce speech. The intubated patient
should be asked to write. The patient in a coma (item 1a=3) will
automatically score 3 on this item. The examiner must choose a
score for the patient with stupor or limited cooperation, but a score of
3 should be used only if the patient is mute and follows no one-step
commands.

0 = No aphasia; normal.

1= Mild-to-moderate aphasia; some obvious loss of fluency
or facility of comprehension, without significant
limitation on ideas expressed or form of expression.
Reduction of speech and/or comprehension, however,
makes conversation about provided materials difficult
or impossible. For example, in conversation about
provided materials, examiner can identify picture or
naming card content from patient’s response.

2 = Severe aphasia; all communication is through fragmentary
expression; great need for inference, questioning, and guessing
by the listener. Range of information that can be exchanged is
limited; listener carries burden of communication. Examiner
cannot identify materials provided from patient response.

3 = Mute, global aphasia; no usable speech or auditory
comprehension.

10. Dysarthria: If patient is thought to be normal, an adequate
sample of speech must be obtained by asking patient to read or
repeat words from the attached list. If the patient has severe
aphasia, the clarity of articulation of spontaneous speech can be
rated. Only if the patient is intubated or has other physical barriers to
producing speech, the examiner should record the score as
untestable (UN), and clearly write an explanation for this choice. Do
not tell the patient why he or she is being tested.

0= Normal.

1= Mild-to-moderate dysarthria; patient slurs at least some
words and, at worst, can be understood with some
difficulty.

2 = Severe dysarthria; patient's speech is so slurred as to be
unintelligible in the absence of or out of proportion to
any dysphasia, or is mute/anarthric.

UN = Intubated or other physical barrier,
explain:
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11. Extinction and Inattention (formerly Neglect): Sufficient
information to identify neglect may be obtained during the prior
testing. If the patient has a severe visual loss preventing visual
double simultaneous stimulation, and the cutaneous stimuli are
normal, the score is normal. If the patient has aphasia but does
appear to attend to both sides, the score is normal. The presence of
visual spatial neglect or anosagnosia may also be taken as evidence
of abnormality. Since the abnormality is scored only if present, the
item is never untestable.

0 = No abnormality.

1= Visual, tactile, auditory, spatial, or personal inattention
or extinction to bilateral simultaneous stimulation in one
of the sensory modalities.

2 = Profound hemi-inattention or extinction to more than
one modality; does not recognize own hand or orients
to only one side of space.
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