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1.EINLEITUNG

1.1. SCHADEL-HIRN-TRAUMA (SHT)
1.1.1. DEFINITION;KLASSIFIKATION UND PATHOGENESE

Schadelhirnverletzungen sind bis zum frihen Erwewcésalter die haufigste Todesursache.
Verlaufsbestimmend spielen sie bei ca. 60-70% &fldlichen Unfélle eine Rolle und stellen
ein erhebliches gesundheitspolitisches und 6kordras Problem dar [44]. Da das Hirn das
Organ der geringsten Sauerstoffmangeltoleranzsisglie Rechtzeitigkeit der Behandlung der
Verletzten haufig fiur das Uberleben oder das Ausnu® bleibenden Behinderung
entscheidend [2].

Die vorliegende Arbeit untersucht anhand einer gnoBohorte Patienten mit vergleichbar
klassifizierten Schéadel-Hirn-Traumata (SHT). Esdndier Fragestellung nachgegangen, ob sich
aus klinischen und paraklinischen Parametern Mbkéiten ergeben, Vorhersagewerte fir die

Prognose der Betroffenen zu schaffen.

Das Schadelhirntrauma ist definiert als eine Famsstorung und/ oder Verletzung des Gehirns
als Folge von Gewalteinwirkung [2,20]. Es lasshsmach unterschiedlichen Gesichtspunkten

einteilen und klassifizieren.

EINTEILUNG DER VERLETZUNGSSCHWERE:

Zur Einteilung der aus der Verletzungsschwere tesahden Bewusstseinsstbrung hat die
Glasgow-Coma-Scale (GCS) (Tabelle 1) die grofdte eptemz und Verbreitung erlangt
[2,3,6,20,44,56,62]. Drei Grundfunktionen des Bestsmsins (Augen 0Offnen, motorische und
verbale Reaktion) werden erfasst. Definitionsgeert8prechen 3-8 Punkte einem schweren,
9-12 Punkte einem mittelschweren und 13-15 Punk&neleichten Schadelhirntrauma [2,44].




Augen o6ffnen Punkte | beste verbale Reaktion| Punkte | beste motorische Reaktion| Punkte
spontan 4 orientiert 5 auf Ansprache 6
auf Ansprache 3 verwirrt 4 auf Schmerzreiz gezielt 5
auf Schmerzreiz 2 unangemessen 3 auf Schmerzreiz ungezielt 4
kein Augenéffnen 1 unverstandlich 2 Beugen auf Schmerzreiz 3
keine Sprachproduktion 1 Strecken auf Schmerzreiz 2
keine Reaktion 1

Tabelle 1: Glasgow- Coma- Scale (GCS)

EINTEILUNG IN PRIMARE UND SEKUNDARE SCHADIGUNG:

Weiterhin unterscheidet man zwischen primérer wktisdarer Schadigung (Tabelle 2).

Primére Schadigung

Sekundére Schéadigung

I. Frakturen
a) offen
b) geschlossen

I. Hirnschwellung

II. Blutungen
a) Epiduralhdmatom
b) Subduralhdmatom
¢) Intraventrikulare Blutung
d) Subarachnoidalblutung
e) Intrazerebrale Blutung

1. Ischamische Schadigung

Tabelle 2: Einteilung in primére und sekundére Schédigung




PRIMARE SCHADIGUNG:
Zu den primaren Schadigungen zahlen Frakturen,uBfgn, sowie diffuse und axonale
Schadigungen.

I. Frakturen:
Bei den Frakturen des Schadels unterscheidet matlzen Fissur, Stlickbruch, Impressions-,

Biegungs- und Berstungsfraktur.
- Biegungsbrichentstehen durch umschriebene Gewalteinwirkungvieritauf entlang des

Aquators.
- Berstungsbrichentstehen durch grol3flachige Schadelkompressiariveriauf entlang

des Meridian
- Impressionsfrakturebeschreiben sich durch Verlagerung von Knochenfeagen in das

Schadelinnere.
Offene und geschlossene Schéadelfrakturen untegsaeich darin, dass bei offenen Defekten
eine Verbindung nach auf3en bzw. zu den Sinus duestetzung der Dura mater besteht.
Dadurch ist eine erhdhte Infektionsgefahr gegelmehtierapeutisch zu berticksichtigen [20].

Il. Blutungen:

a) Epiduralhamatom:

Das Epiduralnamatom ist eine Blutung zwischen haHgnhaut und der Innenseite des
Schadelknochens, die in 80-90% der Falle auf eimegletzung der auf der Dura mater
verlaufenden Arteria meningea media zurlckzufuhrest [24,44]. Ca. 70% der
Epiduralhnamatome sind temporoparietal lokalisi@#][ Betroffen sind vorwiegend Patienten
zwischen 20 und 50 Jahren, was sich dadurch begrliddss die Dura mater bei &lteren
Menschen und Kleinkindern sehr stark der Schadefiseite anhaftet und der Entwicklung
eines Epiduralhdmatoms einen starkeren Widerstamtjegensetzt als in anderen
Altersgruppen.

Computertomographisch prasentiert sich die epiduBilitung als linsenférmigéhyperdense,
der Schadelinnenseite anliegende, raumforderndét8tr[24,44].



b) Subduralhdmatom:

Subdurale Hamatome konnen sich selbst bei leichédd@del-Hirn-Traumen entwickeln.

Durch Gewalteinwirkung kommt es zu Scherkraftensziven Dura mater und Arachnoidea, die
zur Verletzung der Brickenvenen oder arterielleféGen der Hirnoberflache fuhren, welche
zu den Sinus in der harten Hirnhaut ziehen. Hiefalgs meist eine ausgedehnte Blutung in den
Subduralspalt, die je nach AusmalR zur Kompressioes dGehirns und zu
Funktionsbeeintrachtigungen fuhren kann [51,66].utligsursache ist haufig eine
kontusionelle Lasion auf den Windungskuppen dendberflache, insbesondere im Bereich
der Frontal-und Temporalpole. Diese kann als Coaget¥zung oder als Contre-Coup-
Verletzung auftreten [44]. Als akut wird ein innaltn von 24 Stunden auftretendes
Subduralhamatom bezeichnet, als subakut die Enuvigkder Blutung zwischen dem 2. und
10. Tag. Fur die Entstehung des chronischen Sulbdumatoms wird eine langsame, sich aus
einer verletzten Brickenvene entwickelnde Sickeudnlg vermutet, die durch Bagatelltraumen,
oder bei alters-oder alkoholbedingtem atrophisci#m entstehen kanf20,66]. Wahrend die
Prognose bei sich langsam entwickelter Blutung tikelgut ist, wird fir das akute
Subduralhamatom in der Literatur der letzten Jdimize bis heute eine Letalitat zwischen 40
und 79% verzeichnet [11,16,18,19,22,28,29,30,33}4832,53,54,57,58,59,61,67,68].

Die fokale La&sion tritt selten isoliert auf. Asseri mit akuten oder subakuten
Subduralhamatomen lassen sich haufig VerletzungsnHirnparenchyms wie zum Beispiel
Kontusionen nachweisen. Durch Be-, Entschleunigutgr Rotation kommt es zu kleinen
perivaskularen Hamorrhagien, umgeben von nekratisciHirn, indem Hirnanteile gegen
knocherne Vorspriinge prallen [24,44].

c) intraventrikulare Blutung:

Intraventrikulare Blutungen kdnnen Resultat einegurhatischen Ereignisses oder einer
hypertonischen Massenblutung sein, oder bei Fridrgelen spontan entstehen. Bei
Neugeborenen kommt es durch Perfusionsveréanderungdan feinen zellularen Strukturen
des wachsenden Hirns, vermehrt bei Unreife dedcaen zirkulatorischen Systems zu einem
Mangel des cerebralen Blutflusses, der einen Zklibait anschlieBendem Einreil3en der
GefaBRwande bedingt und so eine Blutung auslést. Beivachsenen entsteht die
intraventrikulare Blutung in 35% bei mittelschwenemd schweren Schadel-Hirn-Traumen. Die
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Prognose ist schlecht. Geflirchtet ist neben einbadgung des Hirngewebes ein Anstieg des
intrakraniellen Druckes, der zur Hirnstammeinklenmgnoder Ausbildung eines Hydrozephalus

fuhren kann. Dieser bildet sich entweder akut adssehluRhydrozephalus bei Einblutung in

das Ventrikelsystem und konserkutivem Liquoraufstaler sekundar als posttraumatischer
Hydrozephalus aufgrund von Liquorresorptionsstoemnid.,32,69].

d) Subarachnoidalblutung (SAB)

In 20-40% kann sich bei mittlerem bis schwerem S8eh#lirn-Trauma zuséatzlich eine

Subarchnoidalblutung entwickeln. Sie entsteht diRaiptur von Arterien und Brickenvenen,
oder durch intraventrikulare Blutung durch Scheeteungen von Choroidalarterien. Klinisch

imponieren der akut einsetzende Vernichtungskopigsth im Nacken-Hinterkopfbereich

sowie eine ausgepragte Nackensteifigkeit der Ratienvelche durch den meningitischen Reiz
des Blutes im Subarachnoidalraum hervorgerufen .wiveiterhin begleiten haufig Ubelkeit

und Erbrechen, sowie Bewusstseinsstérungen dasdtim Bild [44].

e) Intrazerebrale Blutung

Wahrend im amerikanischen der Begriff intrazereb&lutung verwendet wird, spricht man im
deutschen bei einer intrakraniellen Blutung nacha8el-Hirn-Trauma von Hirnkontusion. Die
intrazerebrale Blutung ist definiert als eine Bhgudes Hirnparenchyms, die sich spontan als
Folge einer hypertonen Vaskulopathie mit GefalRmptach einem traumatischen Ereignis,
nach Aneurysmaruptur oder aus Tumoren oder Angicanéwickeln kann. Die Prognose hangt
vom Alter und Kklinischen Zustand des Patienten,ismon Grof3e und Lokalisation der Blutung
ab. Je alter der Patient, je mittelliniennaherBligung und je schlechter der klinische Zustand,
desto schlechter ist die Prognose [44].

Il. Diffuse und axonale Schadigung:

Als Resultat eines Schadel-Hirn-Traumas ohne CTphpgische Zeichen eines primaren
Hirnschadens kann sich ein diffuser Axonschadewiekéln. Klinisch kommt es zu diesem
Verletzungsmuster vor allem nach Beschleunigungsdbleunigungstraumen und
kennzeichnet sich durch ein tiefes initiales Koroft, mit Zeichen der Mittelhirnbeteiligung

(Beuge-und Strecksynergismen). Charakteristiscld gianktformige Blutungen im Corpus
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callosum, in den Basalganglien und im Hirnstamnyfigdverbunden mit subependymalen,
ventrikelnahen oder intraventrikularen Blutungeh [3

Sekundére Schadigung:

Zu den sekundaren Schadigungen gehotren das Hirnddeénschamische Schadigungen.

|. Hirnédem:

Primar-verzdgert kann sich posttraumatisch ein gases Hirnédem entwickeln, dessen
Ursprung auf eine Stérung der Blut-Hirn-Schrankaizkzufiihren ist. Durch Ubertritt Plasma-
ahnlicher, eiweil3haltiger Flussigkeit in die Hirfleereichert sich vorwiegend extrazellular
Flissigkeit an. Dessen Ausmald wird vom Umfang ddwa&hkenstérung bestimmt, weiterhin
vom Druckgeféalle zwischen BlutgefalBen und Hirngesveltine Blutdruckerh6hung bei

gestorter Blut-Hirn-Schranke kann somit das Hirmidesrstarken.

Sekundar oder auch parallel dazu kann sich ein@yisches Hirnddem ausbilden [44].

Il. Ischamische Schadigung:

Ischamische Hirnschdden werden post mortem extréafigh nachgewiesen. Am haufigsten

werden sie durch intrakranielle Hypertension odare® Abfall des arteriellen Druckes

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

ischamisch zerebraler Blutfluss ist assoziiert entem schlechten neurologischen Outcome,
womit die Wichtigkeit einer suffizienten Hirnperfoa zu betonen gilt [3].

EINTEILUNG IN OFFENES UND GESCHLOSSENES SCHADELHIRRAUMA:
Beim offenen SHT kommt es durch Verletzungen depfgchwarte, des Schadelknochens und

der harten Hirnhaut zu einer Verbindung zwischerma8elinnerem mit der Aul3enwelt
[2,20,44]. Sichere Zeichen sind der Austritt vorh{&® und/oder Liquor aus der Wunde. Bei
geschlossenen oder gedeckten Schéadel-Hirn-Verlgérubleibt die Dura intakt, wodurch die
Gefahr einer posttraumatischen Infektion gegenidfiemen Schadel-Hirn-Traumen geringer
ausfallt [44].
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1.1.2. EPIDEMIOLOGIE

Bis zu einem Alter von 45 Jahren sind Schadel-Menletzungen die haufigsten
Todesursachen in Deutschland [17,60].

Mit 2750 Todesféllen bei einer Pravalenz von c8@4, ist jeder 332 / 100000 Patienten in
Deutschland betroffen. 91% der Traumen sind alshtei4% als mittel und 5% als schwer
einzustufen [2]. Der Anteil von Verkehrsunfallers alrsache der Schadelverletzung wird mit
etwa 40% angegeben. Vorwiegend durch den Erfolgemtiver MaRnahmen (Helmpflicht,
Anschnallpflicht far PKW:-Insassen, Schaffung vernigikeruhigter Zonen,
Geschwindigkeitsbegrenzungen) konnte in den letisdmen ein Rickgang der Unfallzahlen in
allen Landern beobachtet werden [44]. Die gesarstigebaftlichen Kosten, die durch die
Behandlung der Betroffenen entstehen, betrage@,8aMilliarden Euro/Jahr [2,47], wobei zu
den messbaren Kosten der Heil-und Pflegebehandlentberlebenden die schwer erfassbaren
Folgen geistig-seelischer Stérungen hinzugerechasten mussen [26].

1.1.3. KLINIK UND DIAGNOSTIK DES SUBDURALHAMATOMS

Sichere pathognomonische klinische Zeichen sindVbéiegen eines Subduralhdmatoms eher
selten zu beobachten. Im Vordergrund steht ben Mlerletzungen des Schadels die Frage nach
einem Hirnfunktionsverlust. Unverzichtbar sind diErfassung und Dokumentation der
Bewusstseinslage, der Pupillenmotorik und der netben Funktionen der Extremitaten mit
seitengetrennter Unterscheidung an Arm und BeR0[2,

Zur Einschéatzung der Bewusstseinslage wird sich@sgow-Coma-Scale bedient (Tabelle 1)
[2,3,6,20,56,62]. Da in den meisten Fallen einempre Hirnschadigung vorliegt und zur
initialen Bewusstlosigkeit fuhrt, verschlechtertrsider Wachheitszustand haufig innerhalb der
ersten 1-3 Stunden posttraumatisch [44].

Die homolaterale Mydriasis ist das wichtigste der Auge zu beobachteten Symptome einer
intrakraniellen Drucksteigerung. Im Gegensatz neeeinseitig dilatierten Pupille, die auf eine
Kompression des Nervus occulomotorius (N. IIl) hemst, ist bei beidseitig weiten und
lichtstarren Pupillen eine obere Hirnstamm-Schaaggwahrscheinlich [2,20,24]. Weiterhin
tritt eine Pyramidenbahnschéadigung in 50-80% ddleFuf. Neben pathologischen Reflexen,
die sich als Dorsalextension der Grof3zehe, sovaeP&ntarflexion und Spreizung der 2.-5.
Zehe durch Bestreichen des lateralen FulRrandesn@aiReflex), durch ,Kneten* der Wade
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(Gordon-Zeichen) oder Bestreichen der Tibiakantpp@heim-Zeichen) darstellen, kann es
zur Ausbildung einer kontralateralen Hemiparese rkem

Sind keine Willkirbewegungen mehr maoglich, kann Eatient auf Schmerzreize hin getestet
werden [2,20]. Besondere Beachtung gilt Strecker dkugesynergismen. lhr Auftreten deutet
auf ein Mittelhirnsyndrom hin, d.h. eine durch predjente intrakranielle Raumforderung
entstandene Einklemmung des Gehirns in den Temtssahlitz [66] mit der Gefahr der
Ausbildung eines apallischen Syndroms. WahrenddgciPatient im Ubergangsstadium dessen
im Koma mit Streckstellung aller Extremitaten bdgt, kommt es spater zu Beugesynergismen
der Arme und Strecksynergismen der Beine. Vegetd®iggulationsmechanismen bleiben mit
Neigung zu gesteigertem Sympathikotonus in Form Vawcchykardie, labilem Blutdruck,
Hyperthermieschiben und Hypersalivation und/odguetilyydrosis erhalten [20].

Als Goldstandard zur sicheren Diagnosestellungdiét kraniale Computertomographie (CT)
[2,7,18,20,22,29,43,49,61,63,64,68,70]. Das ak8téduralhamatom prasentiert sich als
hyperdense, sichelformige Raumforderung zwischeraDoater und Hirnparenchym, die auf
Grund der Liquordurchmischung eine geringere Dieltdedas Epiduralhdmatom aufweist

(Bild 1) [7,24].

Bild 1: groBes Subduralhdmatom (helle, sichelférmig Struktur) mit ausgepréagter Mittellinienverlagerung im CT.
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1.1.4. THERAPIE DES AKUTEN SUBDURALHAMATOMS
1.1.4.1. AKUTVERSORGUNG

Fur eine gezielte Akutversorgung am Unfallort ige dinschatzung des Ausmales der
Hirnverletzung unverzichtbar, um mogliche Sekund&islen zu verhindern. Die Glasgow-
Coma-Scale ist das Instrument der Wahl, um den Waitdgrad des Patienten zu ermitteln und
um das weitere Procedere zu bestimmen. Weiterhidh eér Patient auf das Vorliegen fokaler
neurologischer Defizite hin getestet. Sie kdnnenwdise auf Lokalisation oder Dynamik der
Hirnschadigung geben.

Neben der Ruhigstellung der Halswirbelsaule mit&ti$f neck, der sterilen Wundabdeckung,
dem Legen mindestens eines grofR3lumigen vendsenngagsowie dem Standardmonitoring
(EKG,Pulsoxymetrie,Blutdruck) steht die Vermeidueger Hypoxie und Hypotonie im
Vordergrund [24,44,51]. Die 4£nsufflation zur Gewahrleistung einer ausreichende
Oxygenierung ist bei jedem Patienten indiziert. Z8icherung einer ausreichenden
Hirndurchblutung ist ein arterieller Mitteldruck weetwa 90-100mmHg anzustreben. Da sich
der zerebrale Perfusionsdruck (CPP) aus der Diffemvischen arteriellem Mitteldruck und
intrakraniellem Druck (ICP) errechnet, der ICP dumnen erleichterten Abfluss tber das
Jugularvenensystem gesenkt werden kann, solltesthbilem Kreislauf der Oberkdrper mit
etwa 30 Grad hochgelagert werden [51].

Generell ist die Intubationsindikation bei Schadeh-traumatisierten Patienten grof3zligig zu
stellen, da es mit zunehmender Komatiefe zum Bmnksaler Schutzreflexe kommt und die
Aspirationsgefahr zu nimmt. Bei GCS-Wertei8 Punkten ist die kiinstliche Beatmung obligat
[24,44,51].Vor dem Transport des Patienten solii# @ne ausreichende Analgesie und
Sedierung geachtet werden, da Schmerzzustande wateristhe Unruhe den intrakraniellen

Druck steigern kénnen [44].

In der Rettungsstelle werden die Uberwachung uedAdifrechterhaltung der Vitalfunktionen
fortgesetzt. Der Glasgow-Coma-Scale-Wert wird ernettnoben und in kurzen Abstanden
wiederholt um eine Veranderung der Bewusstseingafggeellst moglich zu registrieren. Ist die
Blutentnahme im Rettungswagen nicht bereits erfolgird diese durchgefihrt um ein
Standardlabor, bestehend aus Blutbild und Gerinsgtatus zu erheben. Mittels des
Hamoglobinwertes kann das Ausmal3 des Blutverlugteb eingeschatzt werden und die

Transfusionsindikation gestellt werden. Anhand d&erinnungsparameter wird die
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Operationsfahigkeit des Patienten im Hinblick aaf dBlutungsrisiko ermessen. Liegen die
Werte in pathologischen Bereichen, in denen daguBgsrisiko wahrend des operativen
Eingriffes zu grofd ware, ist die Gabe von z.B. krgezen Plasma indiziert. Weiterhin wird in
der Notaufnahme ein CT des Schadels durchgefiimt, die Schéadel-Hirnverletzung zu
spezifizieren.

1.1.4.2.0PERATIVE THERAPIE

Bisher existiert kein einheitliches Schema, welcldis Indikation eines konservativen
Vorgehens oder der operativen Entlastung des aksidduralhdmatoms vorschreibt. ,Neben
dem computertomografischen ist der klinische Befantscheidend fir die Indikationsstellung
einer operativen Hamatomentlastung®, heil3t es im A&/MF-Leitlinien [2]. Nach welchen
Kriterien sich das weitere Vorgehen richtet, wirdn erlautert.

M. Ross Bullock und R. Chesnut [7] haben Publiksio der Jahre 1975 bis 2001 analysiert,
um eine klare Indikation fUr ein operatives Vorgehlmu definieren. Als Wesentliche, die
Therapiewahl beeinflussende Kriterien stellten sien GCS-Wert bei Aufnahme, die
Pupillomotorik, Komorbiditaten, CT-Befunde, dasiBatenalter und den intrakraniellen Druck
heraus. Mit Hilfe der insgesamt 21 fur ihre Studiesgewé&hlten Artikel ergaben sich flr
Bullock und Chesnut folgende Indikationsstellunganoperativen Hamatomentlastung:

1) eine Hamatomdicke von >10mm oder eine Mittellinietagerung (MLV) von >5mm,
unabhangig des durch die Glasgow Coma Scale (Gi@itelten Wertes.

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

a) wenn der am Unfallort ermittelte GCS-Wert bis zumeeiten Messung im Krankenhaus
um mindestens 2 Punkte sinkt.

b) wenn die Pupillomotorik eine Asymmetrie aufweiseodilatierte Pupillen vorliegen,

c) wenn der intrakranielle Druck >20mmHg betragt.

3) alle Patienten mit einem GCS-Wert <9 solltenl€P-Monitoring erhalten [18].

Bei entsprechender Indikation erfolgt die Hamatottastung, um das Gehirn von der
Volumenzunahme zu erleichtern und eine lebensbédneh Einklemmung des

Hirnstammes zu verhindern. Diese erfolgt entwederchl osteoplastische oder durch
osteoklastische Trepanation [12].
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Von osteoplastischer Trepanation wird gesprocheennwder durch ein erweitertes
Bohrloch heraus getrennte Knochendeckel nach Bgendides Eingriffs wieder eingesetzt
wird. Bei der osteoklastischen Trepanation wirckstoasserviert und nach dem Ende der
Schwellungsphase reimplantiert oder durch eine Kenplastik ersetzt [12,51].

Ist der Schadel samt harter Hinhaut (Dura matedffreet, kann man grol3e Teile des
Hamatoms entleeren und das Hirn entlasten. IsBtliguingsquelle zu identifizieren, wird
diese entweder durch Koagulation oder Umstechungsowmgt [12]. Nach dem
intrakraniellen Eingriff sollte die Dura mater miafist wasserdicht verschlossen werden.
Bei zu erwartender Hirnschwellung ist eine Duradémvangsplastik nétig, um einen
ausreichenden Reserveraum zu schaffen. Als Dutaekeenmt bovines Pericard, Goretex
oder Galeaperiost zum Einsatz [12,24,51].
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2. ZIELSETZUNG

Subdurale Hamatome sind die weitaus haufigsteakraniellen Blutungen [51].

Ihr akutes, in vielen Féllen traumatisch bedingdedtreten wird nach wie vor vom Klinisch
tatigen Arzt gefiirchtet, da es heute noch fur demtieRten oft lebens-limitierende
Konsequenzen hat [19]. Wahrend die in den 80-eredabezifferte Letalitdtsrate von 70-90%
sich kaum von den erstmalig in den 1930-er undrd4llabren erhobenen Werten von 75-90%
[5,9,14,36,41,65,67] unterschied, beschreibt dieratur seit den 90-er Jahren bis heute mit
40-79% [11,16,18,19,22,28,29,30,33,43,51,52,53/58%59,61,67,68] einen Rickgang der
todlich verlaufenden Falle. In Relation zu jahmzteanger Forschung und Weiterentwicklung
medizinischer Diagnose- und Behandlungsmdglichkage das Ergebnis jedoch nach wie vor
als schlecht zu bewerten.

Zahlreiche Studien haben Einflussfaktoren betrachdee fur dies schlechte Outcome mit
verantwortlich sein kénnten. Die Mehrheit der Agtorkommt zu der Schlussfolgerung, dass
ein hoheres Patientenalter [7,10,29,30,33,40,687633], ein geringer GCS-Wert bei

Aufnahme [7,10,18,19,29,30,33,40,43,53,54,61,68/688], das Vorliegen einer gestorten
Pupillenmotorik [18,19,29,43,54,64,68], die DickesdHamatoms [6,10,54,63,70] und das
Ausmal} der Mittellinienverlagerung [6,10,30,54,&0tscheidend zur Prognose beitragen.

In bisherigen Studien wurden jedoch entweder eginkk Patientenkollektiv, und/oder nur
einzelne Parameter betrachtet. Im Rahmen einepspktiven Analyse sollen mit der

vorliegenden Arbeit anhand einer gro3en Fallzahln v@19 Patienten und 16

Bewertungskriterien, auf die ich im Teil ,Materiahd Methoden“ néher eingehen werde,
wissenschaftliche Aussagen getroffen werden. Ziekat Arbeit ist es, valide Pradiktoren

festzustellen, die eine Prognose fur den Krankbeitsuf ermdglichen.
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3. MATERIAL UND METHODEN
3.1. PATIENTENGUT

In die Arbeit wurden all diejenigen Patienten eswdossen, die in den Jahren 2001-2007 in
der Klinik fir Neurochirurgie des UnfallkrankenhasgsBerlin mit akutem Subduralhamatom
sowohl konservativ, als auch operativ behandeldenr Es wurden 319 Patienten im Alter von
1-100 Jahren analysiert. Die Datenerhebung erfolgétrospektiv mittels der im
Unfallkrankenhaus Berlin elektronisch archivierten Epikrisen und den
computertomographischen Patientendaten, die munétécherweise von Prof. Dr. Ullrich
Meier zur Erstellung der Arbeit zur Verfligung gdstevurden. Ausgeschlossen wurden
Patienten mit spontan entstandenem, mit subakutder ohronischem Subduralhdmatom,
sowie Patienten, deren initiale kraniale Computaedgraphien fehlten oder weitere Befunde

unvollstandig waren.

3.2. UNTERSUCHUNGSKRITERIEN

Neben der Stabilisierung der Vitalparameter, etéolgei allen Patienten innerhalb der ersten
30-60 Minuten eine orientierende klinische Untehaung, die Dokumentation des GCS-Wertes
und die Erfassung der Pupillenmotorik durch demstigabenden Unfallchirurgen. Weiterhin

wurde ein Blutbild mit Gerinnungsstatus erstelldwgine Computertomographie des Schéadels

durchgefuhrt.

3.2.1. GLASGOW-COMA-SCALE (GCS)

Die Glasgow-Coma-Scale wurde 1974 von den Neuroden Graham Teasdale und Bryan J.
Jennett an der Universitdat Glasgow beschrieben. &ient der Abschatzung der
Bewusstseinslage eines Patienten, indem Qualitdten das ,Augen Offnen“, die verbale,
sowie die motorische Reaktion getestet werden. Fiakte werden fiur jede Rubrik einzeln
vergeben und anschlie3end addiert. Die maximalmiceende Punktzahl ist 15 und beschreibt
den Patienten bei vollem Bewusstsein, der mininlert von 3 Punkten erfasst den tief
komatdsen Patienten. Bei WertegB Punkten ist von einer schweren Funktionsstorueg d
Gehirns auszugehen und es besteht die Gefahr ledmnodlicher Atemstérungen und
Aspiration, so dass eine Sicherung der Atemwegehdimtubation erwogen werden muss

[50,51].
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3.2.2. PUPILLENMOTORIK

Im Rahmen der Schédel-Hirn-Trauma-Diagnostik mues Mydriasis als erstes an eine
drohende oder bereits bestehende Hirnstammeinkl@emrbei erhéhtem Hirndruck gedacht
werden, z.B. in Folge raumfordernder hemispharistiésionen. Liegt die Raumforderung in
einer Hemisphare, kommt es zunachst zur Verzégenadgverlangsamung der Lichtreaktion,
im weiteren Verlauf zum Reflexverlust und zur Enseing der ipsilateralen Pupille. Durch
Zug und Dehnung, die durch horizontale Verschiebdeg Hirnstammes zur Gegenseite
entsteht, wird der N. oculomotorius eingeklemmpateér kommt es zur Weitstellung der
kontralateralen Pupille durch direkte Kompressioes dkontralateralen peripheren N.
oculomotorius und durch Druckschadigung okulomstdrer Kerngebiete [23,45].

3.2.3. CT-UNTERSUCHUNG

Die Computertomographie (CT) des Schadels gilt @lsldstandard in der Diagnostik
schadeltraumatisierter Patienten [2,7,18,20,22328%61,63,64,68,70]. Relativ schnell und
leicht durchfuhrbar lassen sich nach akutem Traumiazerebrale Blutungen oder
extrazerebrale Blutansammlungen mit nahezu 100%-$yeherheit nachweisen. Weiterhin
gelingt der Nachweis oder Ausschluss von Frakturdiremdkorpern oder eines
Pneumoenzephalus, sowie sekundarer Veranderungem Tauma wie Odem, Ischamie,
Infarkt oder Hirnverlagerung. Dartber hinaus konnenit der CT risikofreie
Verlaufsuntersuchungen zur Verfolgung verschieddlatungsstadien durchgefihrt werden.
Die Bilder mussen sowohl im Knochen-, als auch iimténster aufgenommen und betrachtet
werden. Im ,Knochenfenster” lassen sich Fraktunéemnen oder ausschlie3en [42].

Fur die Datenerhebung der vorliegenden Arbeit hadie retrospektiv die elektronisch

archivierten Befunde der Radiologen betrachtet,isotve CT's, entsprechend der in der
Einleitung vorgestellten Systematik, erneut zusammé einem Facharzt fir Neurochirurgie
bewertet. Dokumentiert wurde die Seite und die Bides Hamatoms, das Ausmald der
Mittellinienverlagerung, das Vorliegen begleitenddutungen, wie Subarachnoidalblutungen
und Kontusionen, sowie deren Anzahl und grol3tecBbuesser.

18



3.2.4. POLYTRAUMA

Ein Polytrauma ist eine gleichzeitig entstandeneléfaung mehrerer Korperregionen oder
Organsysteme, wobei wenigstens eine dieser Verigeauoder die Kombination mehrerer eine
Lebensbedrohung fur den Patienten darstellt. Anfigsten treten Polytraumen im Rahmen
von Verkehrsunfallen auf [46].

3.2.5. LABOR

Bei jedem Patienten wurde innerhalb der erstend&turein Labor angefordert und neben dem
Blutbild die Gerinnungsparameter evaluiert. Fir dierliegende Arbeit von besonderer
Relevanz waren die International normalized ratidR(), die partielle Thromboplastinzeit
(pTT) und die Thrombozytenzahl.

Die INR ist zur Standardisierung der ThromboplastiiBestimmung eingefihrt worden.
Normal ist eine INR von 1,0. Ein erhohter INR- Wkann zum Beispiel durch die Einnahme
gerinnungshemmender Medikamente (Cumarine = VitdfaAntagonisten), durch Vitamin K-
Mangel oder schwere Lebererkrankung bedingt seir. Del-INR einer medikamentdsen
Antikoagulation variiert je nach Indikation in emetherapeutischen Bereich zwischen 2-4,5
[21,26].

Mit der Messung der partiellen Thromboplastinzeah eine Heparin-oder thrombolytische
Therapie kontrolliert, sowie die Erkennung von @etngsstorungen ermaoglicht werden. Der
Normalwert liegt beim gesunden Menschen <ca. 4Qussdn. Eine verkirzte pTT ist Ausdruck
einer gesteigerten Gerinnungsaktivitat im intriobken System, bzw. bei Vorliegen einer
erhdhten an Gerinnungsfaktoren.

Die pTT ist verlangert entweder bei einem MangelGarinnungsfaktoren, oder im Rahmen
einer Heparintherapie [55].

Einer Verringerung der Thrombozytenzahlen (Thronybmzenie) kann neben
Bildungsstorungen im Knochenmark (aplastische ®yuein gesteigerter peripherer Umsatz
zu Grunde liegen. Bedingt wird der erhdohte Thronybezverbrauch durch eine
Immunthrombozytopenie oder eine gesteigerte ThroaMiivitdt, z.B. im Rahmen von
infektibsen  Prozessen oder malignen  Erkrankungen. eitétin  fihrt  die
Verbrauchskoagulopathie (disseminierte intravas@erinnung) zu einem Udbermaligen
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Verbrauch. Auslésende Ursachen kbnnen neben vedsinen Grunderkrankungen der Schock,
schwere Verbrennungen oder eine Polytraumatisieseng[21].

3.2.6. GLASGOW-OUTCOME-SCALE (GOS)

Nach Schadel-Hirn-Verletzungen bleibt haufig eirehidderung zurtick, die mit einer geistigen
oder korperlichen Dysfunktion einhergehen und debdnsqualitét deutlich beeintrachtigen
kann. Dies erfordert eine besondere Einschatzuagedeolungszustandes eines Patienten nach
einer Gehirnverletzung. Um diese zu ermdglichendeur975 von Bryan Jennett und M. Bond
die Glasgow Outcome Scale (Tabelle 3) entwickédf.[2

5 Grade die den Klinischen Status des Patienteh €T beschreiben haben sich ihrer

Meinung nach als praktikabel erwiesen (Tabelle 3) :

Score Definition
1 Tod Einigung muss daruber bestehen, dass
(Death) der Tod durch die Gehirnverletzung

eingetreten ist.

2 Persistierender vegetativer Zustand| keine deutliche Kortikale Funktion bei ggf. erhaken Tag- Wach-
(persistent vegetative) Rhythmus
( Apallisches Syndrom).

3 Schwere Behinderung Patient ist bei Bewusstsein, aber ist auf taglicheetstiitzung
(severe disability) aufgrund von meist korperlicher Behinderung angesvies
4 MaRige Behinderung Patient behalt eine Behinderung zuriick, ist jeddes,tagliche
(Moderate disability) Leben betreffend, unabhangig.
5 Gute Erholung Wiedererlangen eines normalen Lebens trotz geringerologischer|
(good recovery) und psychologischer Defizite. [21]

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

Die Datenalalyse wurde mit dem Programm SPSS fig.0Nindows und MS Excel fur
Windows durchgefuhrt. Die Auswertung erfolgte urd@wendung deskriptiver Verfahren. Die
Signifikanztestung fur nicht-parametrische Sticliggmo wurde mit dem Man-Whitney-U-Test
durchgefuhrt. Fur den Vergleich zwischen unabh&gi&tichproben und ordinalskalierten
Variablen fand der Spearman-Test Verwendung, degleieh von mehr als 2 Gruppen mit
ordinalskalierten Variablen erfolgte mit dem KrukWéallis-Test. Das Signifikanzniveau wurde
auf p <0,05 festgelegt, als hoch signifikant gaitge<0,01.
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4. ERGEBNISSE

In  der Neurochirurgischen Klinik des Unfallkrankewises Berlin  wurden im
Untersuchungszeitraum (2001-2007) auf Grundlage Eierund Ausschlusskriterien, 319
Patienten mit akutem Subduralhdmatom fur diese iArbospektiv erfasst.

4.1. GESCHLECHTSVERTEILUNG VERSUS OUTCOME

Von den 319 Patienten waren 67% (214/319) méanmniiamed 33% (105/319) weiblichen
Geschlechts. Das Outcome, gemessen an dem durcl&ldsgow-Outcome-Scale (GOS)
ermittelten Wert bei Entlassung, zeichnete sich cldurkeine geschlechtsspezifischen
Unterschiede aus. 40% (86/214) der mannlichen &tbelinehmer verstarben, 41% (43/105)
der weiblichen. 17% (36/214) der Patienten erholsgch gut, gegeniber 15% (16/105)
Patientinnen (Abbildung 1). Die Signifikanztestuagolgte mit dem Mann-Whitney-U-Test.
Der p-Wert lag bei 0,576.

Mtot
Dpersisli_erender
vegetativer Status
schwere
Behinderung
[ieichte Behinderung
[gute Erholung

20% 24%
r ] 14%

T T
mannlich weiblich

Abbildung 1: Geschlechtsverteilung vs. Outcome
(p-Wert: 0,576)
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4.2. ALTERSVERTEILUNG VERSUS OUTCOME

Eingeschlossen wurden Patienten im Alter von 1-ID€:. Altersdurchschnitt lag bei 59

Jahren. 58% (184/319) der Teilnehmer waren al®i6al Jahre, 36% (116/319) lagen im
Intervall von 20-60 Jahren, alle anderen Patientemen jinger. Gemessen an allen
Todesfallen verstarben die meisten Patienten inAdtersklasse der tber 60-jahrigen mit
58% (78/129).

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

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

Anteilig an allen Patienten, die eine gute Erholengielten, gingen die meisten Patienten
aus der Altersgruppe der >60-jahrigen mit 50% (2bHervor. Bei 36% (24/52) der 20-60-

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

(Tabelle 4).

6% (12/214) der mannlichen Teilnehmer lagen im rAlten 0-20 Jahren, 44% (94/214)
zwischen 20 und 60 Jahren und 50% (108/214) wdtenais 60 Jahre alt. Bei den Frauen
gehorten 7% (7/105) der Gruppe der 0-20-jahriger2abo (22/105) waren 20-59 Jahre alt
und 72% (76/105) waren alter. Statistisch betrdcipd das Alter keinen prognostischen
Hinweis auf das Outcome.

Fur die Auswertung fand der Spearman- Test Verwegdp=0,104).
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Alters- Persis- schwere Leichte Gute
gruppen Tot tierender Behinderung | Behinderung Erholung Gesamt
in Jahren vegetativer
(n) Status (n) (n) (n) (n)
(n)

0-9 40% (2) 0 20% (1) 20% (1) 20% (1) 2% (5)
10-19 64% (9) 7% (1) 7% (1) 14% (2) 7% (1) 4% (14)
20-29 32% (8) 0 16% (4) 16% (4) 36% (9) 8% (25)
30-39 57% (8) 7% (1) 21% (3) 7% (1) 7% (1) 4% (14)
40-49 29% (11) 0 39% (15) 13% (5) 18% (7) 12% (38
50-59 33% (13) 15% (6) 18% (7) 15% (6) 18% (7) 1229)(
60-69 33% (23) 10% (7) 16% (11) 22% (15) 19% (13 22% (69
70-79 47% (31) 7% (5) 23% (15) 11% (7) 12% (8) 21% (66
80-89 47% (16) 6% (2) 20% (7) 15% (5) 12% (4) 11% (34
90-100 53% (8) 0 27% (4) 13% (2) 7% (1) 5% (15)
gesamt 40% (129) 7% (22) 21% (68) 15% (48) 16% (52 10G%0)

Tabelle 4: Altersverteilung vs. Outcome

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

59% (187/319) Patienten hatten bei Aufnahme keinesdkorie. Bei 20% (64/319) der
Teilnehmer zeigte sich eine Mydriasis ipsilatera Blutung, bei 6% (18/319) der Patienten
war das kontralaterale Auge weitgestellt und in 1(6%319) der Falle waren die Pupillen
beidseits dilatiert. 92% (80/319) der Patienten @&ES-Werten von 14-15 hatten keine
Anisokorie, demgegeniber wurden diese Werte benekei Patienten mit bilateraler
Mydriasis ermittelt. Mit sinkendem GCS-Wert fielrderozentuale Anteil derjenigen mit
normalem initialen Pupillenbefund (92% bei GCS BAvk. 76% bei GCS 10-13 vs. 58%
bei GCS 6-9 vs. 26% bei GCS 3-5). Demgegenuberhézhgich der prozentuale Antell
derer mit beidseits erweiterten Pupillen (0% beiSGL/15 vs. 5% bei GCS 10-13 vs.10%
bei GCS 6-9 vs. 35% bei GCS 3-5). Der initiale G@W8k und die Pupillenmotorik
korrelierten hoch signifikant miteinander (Abbildug).

Das Ausmald der Mittellinienverlagerung erbrachtenétlls statistische Signifikanz in
Bezug auf die Pupillenmotorik. Je starker die Mitteenverlagerung ausgepragt war, desto
haufiger zeigte sich eine bilaterale Mydriasis Adainahme.

9% (13/143) mit einer MLV von 0-5mm hatten initigilateral erweiterte Pupillen,
gegenuber 45% (9/20) derer mit einer MLV >20mmgdenger die Mittellinienverlagerung
ausfiel, desto haufiger fehlte ein pathologischepilfenbefund. 72% (103/143) mit einer
MLV von 0-5 mm hatten keine Anisokorie, im Gegemsati 15 % (3/20) derer mit einer
MLV von >20 mm. Die Hamatomdicke korrelierte niclmit dem Pupillenbefund
(Abbildung 3).

37% (48/129) der Studienteilnehmer die verstartbertten normale Pupillenbefunde bei
Aufnahme, von denjenigen die GOS-Werte von 4 odkatfen waren dies 77% (77/100).
Der Anteil der Patienten mit bilateraler Mydriaais allen Todesfallen betrug 33% (43/129),
2% (1/50) aus der Gruppe hatten GOS-Werte von 4 bddénsgesamt verstarben 86%
(43/50) der Patienten mit beidseits dilatiertenifRemp (Abbildung 4).

Das Vorliegen pathologischer Pupillenbefunde béesste das Outcome stark signifikant
mit einem p-Wert <0,01. Die Auswertung erfolgte deim Kruskall-Wallis-Test.
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Okeine Anisokarie
Oipsilateral
Clkontralateral

M bilateral

Pupillomotorik

[keine Anisokarie
ipsilateral
Okontralateral
Mbilateral

26%
58,5%
76%
32%
92%
7%
25%
13%
6%
6% 5%
= 2%
T
GCS5 34 GCS5 69 GC510-13  GCS 14-15
Abbildung 2: GCS vs. Pupillomotorik
(p-Wert <0,01)
13% 15%
44%
25%
72%, 69% 4T%
15%
38% 7%
13% 14%
5% 4%
0-5mm G-10mm  11-15mm  16-20mm  >20mm

Abbildung 3: Mittellinienverlagerung vs. Pupillenmotorik
(p-Wert<0,05)
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Pupillomotarik

(keine Anisokorie
ipsilateral

Ol kantralateral

M bilateral

37%

69%

7%

25%

5%

GOS1 GOS 243 GOS 445

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

4.4. GLASGOW-COMA-SCALE-WERT BEI AUFNAHME

38% (121/319) der Patienten wurden komatds mit @CS®ten von 3-5 in die Klinik
aufgenommen, 15% (48/319) der Teilnehmer waren régp(GCS 6-9), 20% (63/319)
somnolent (GCS 10-13) und 27% (87/319) zeigten @idé&quate Bewusstseinslage bei
GCS-Werten von 14 oder 15.

Komatdse Patienten hatten haufiger pathologischmlli®obefunde. In 7% (9/121) wurde
eine kontralaterale, in 32% (39/121) eine ipsi@terMydriasis beobachtet. 84% (42/50)
derer mit beidseits dilatierten Pupillen hatten G@&te von 3-5 bei Aufnahme. 26%
(31/121) prasentierten keine pathologischen Puniiééunde.

Weiterhin traten haufiger Subarachnoidalblutungenden Patienten mit GCS-Werten von
3-5 auf. 66% (80/121) dieser Gruppe konnte eindeitegde SAB befundet werden. Zu
36% (31/87) hatten diejenigen GCS-Werte von 14 dder Das Vorliegen einer SAB

korrelierte signifikant mit dem GCS-Wert bei einprwert von < 0,01.
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Das Ausmald der Mittellinienverlagerung stand eldinfian Verhaltnis zum initialen GCS-
Wert und zeigte statistische Signifikanz. Je stadie Mittellinienverlagerung ausgepragt
war, desto haufiger hatten die Patienten initi@d€S-Werte von 3-5. 75% (15/20)
derjenigen mit einer MLV von > 20 mm hatten GCS-Wefon 3-5. Demgegeniber zeigten
10% (2/20) mit GCS-Werten von 14 oder 15 diesefuid

Die Patienten mit den niedrigsten initialen Werderh der Glasgow Coma Scale zeigten ein
signifikant schlechteres Outcome. 62% (75/121) #ematts aufgenommenen Falle
verstarben, 7% (9/121) erholten sich gut. Je hdbeinitiale GCS-Wert war, desto haufiger

wurden GOS-Werte von 4 oder 5 erreicht (Tabellatdhildungen 5-6).

tot persistierend schwere leichte gute total
er Behinderung | Behinderung Erholung
vegetativer
Status
(n) (n) (n) (n) (n) (n)
GCS 3-5 62% (75) 11% (13) 13% (16) 7% (8) 7% (9) 38% (121)
GCS 6-9 40% (19) 8% (4) 27% (13) 15% (7) 19% (5) 15% (48)
GCsS 10-13 38% (24) 3% (2) 27% (17) 24% (15) 8% (5) 20% (63)
GCS 14-15 13% (11) 3% (3) 25% (22) 21% (18) 38% (33) 27% (87)
Total 40% (129) 7% (22) 21% (68) 15% (48) 16% (52) 100% (319)

Tabelle 5: Pradiktiver Wert des initialen GCS-Wertes fir das Outcome
(Anzahl der Patienten)
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SAB

Onein

]2

GCS 69 GCS 1013 GCS14-15

Abbildung 5: SAB vs. GCS
(p-Wert<0,05)

Wcost
Ocos 243
CGOS 445
29%
30%
35%
58%
24%
32%
25%
14%

I I ! I
GCS 35 GCSE-9 GCS10-13  GCS 14-15

Abbildung 6: GCS initial vs. GOS
(p-Wert<0,05)
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4.5. CT-PARAMETER
4.5.1. DICKE DES HAMATOMS VERSUS OUTCOME

Die Hamatomdicke reichte von 3 bis 50 mm. 37% (319) der Hamatome lagen zwischen 0
und 9 mm, 38% (122/319) zwischen 10 und 19 mm &% £78/319) Gber 20 mm Dicke. 58%
(45/78) derjenigen Patienten, mit einer Blutungseliz’on >20mm starben, 40% (49/122)
derjenigen, deren Hamatomdicke mit 10-19 mm genmessede und 29% (35/119) bei denen
die Hamatomdicke geringer ausfiel.

Aus der Gruppe der Patienten mit der geringsten dat@mdicke hatten 39% (46/119) GOS-
Werte von 4 oder 5, im Gegensatz zu 15 % (12/78) Haéimatomen >20 mm. Mittels
Spearman-Test konnte ein hohes Signifikanzniveau eimem p-Wert von <0,01 erhoben
werden. Demzufolge korrelierte die Hamatomdickehgoadig mit dem Outcome

(Abbildung 7).

Ecos1
Ocos2+3
CGos 445

32%
25,5%

27%

39% 34,5%

15%

I 1 |
0-9 mm 10-19 mm =20 mm

Abbildung 7: Hamatomdicke vs. Outcome
(p-Wert<0,01)
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4.5.2. SEITE DES HAMATOMS VERSUS OUTCOME

Bei 51% (164/319) Patienten befand sich das Hamatofmder rechten Seite, bei einer
Letalitatsrate von 39% (64/164). In 41% (132/38@) Falle betraf die Blutung die linke
Hemisphéare mit 40% (53/132) letal endenden Fallehhei 7% (23/319) der Teilnehmer waren
beide Hemisphéaren betroffen. Aus dieser Gruppetartrsn 52% (12/23). 4% (1/23) Patienten
behielten keine oder nur eine minimale Behinderzungick.

Von den Studienteilnehmer mit rechtsseitigem Hamatoatten 16% (27/164) ein gutes
Outcome, 18% (24/132) von denen mit Hamatom aufetdten Seite.

Die Seite des Hamatoms stellte keine signifikantaflissgrof3e auf das Outcome des
Subduralhdamatoms dar. Die Signifikanztestung etéahgit dem Kruskal-Wallis-Test
(p=0,884).

4.5.3. MITTELLINIENVERLAGERUNG VERSUS OUTCOME

Die Mittellinienverlagerung stellte als Einflusstak mit einem p-Wert <0,01 eine hohe
statistische Signifikanz. Je starker die Masseméaagling ausgepragt war, desto schlechter war
das Outcome. Ermittelt wurden Werte zwischen 0 3indm. In 45% (143/319) zeigte sich im
CT eine MLV von 0-5 mm, bei 27% (87/319) Patientarrden 6 bis 10 mm nachgewiesen, bei
12% (39/319) 11-15 mm, bei 9% (30/319) 16-20 mm had6% (20/319) der Patienten lag
eine Mittellinienverlagerung von mehr als 20 mm.\Won letzteren verstarben 80% (16/20).
43% (62/143) derjenigen mit den geringsten Mitté#ihverlagerungen erholten sich gut oder
behielten eine leichte Behinderung zurtick, 30% §26Mderer mit MLV von 6-10 mm, 23%
(9/39) derer mit einer MLV von 11-15 mm und 7% @/3derjenigen Patienten mit
Verlagerungen von 16-20 mm.

80% (16/20) derjenigen mit einer MLV>20mm und iaikin GCS-Werten von 3-5 verstarben.
Bei gleichzeitigem Vorliegen einer bilateralen Migdis (12/20) Uberlebte kein Patient. 85%
(17/20) wurden operiert, davon verstarben 68% (1)2/85% (13/20) der Patienten hatten eine
begleitende SAB. Von diesen verstarben 86% (11/XK®in Patient mit begleitender
Marcumartherapie Uberlebte (3/20).

Die Berechnung erfolgte mit dem Spearman-Test (idlbbg 8).
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4.5.4. BEGLEITENDE SUBARACHNOIDALBLUTUNG (SAB) VERSS

OUTCOME

Das Vorhandensein einer begleitenden Subarachbbitiathg stellte einen hoch signifikanten
Einflussfaktor dar. In 55% (174/319) Féllen wurdgen dem Subduralhdmatom eine SAB im
CT diagnostiziert. Bei 52% (91/174) derjenigen &an kam es zu einem letalen Ausgang.
20% (35/174) behielten keine oder nur eine mininBeinderung zuriick. Im Gegensatz dazu
verstarben 26% (38/145) der Patienten ohne begtit&SAB, 45% (65/145) erzielten GOS-
Werte von 4 oder 5 (Abbildung 9).Die Signifikanteyy erfolgte mit dem Mann-Whitney-U-

I 1 |
6-10mm  11-15mm  16-20mm

|
=20mm

Wcos1
Oeos 243
OGos 445

Abbildung 8: Mittellinienverlagerung vs. Outcome
(p-Wert<0,01)

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

4.5.5. BEGLEITENDE HIRNKONTUSIONEN VERSUS OUTCOME

Bei 68% (217/319) der Patienten wurden keine Himisionen nachgewiesen. Von diesen
verstarben 37% (80/217), 26% (57/217) der Patiepteristierten im vegetativen Status oder
behielten eine schwere Behinderung zurick und 330/217) der Patienten erholten sich gut
oder hatten eine leichte Behinderung bei Entlassung

Die Sterblichkeitsrate der 102 Patienten, bei deHamkontusionen im CT nachgewiesen
werden konnten, lag bei 46% (47/102). 32% (33/1d¥) Patienten hatten GOS-Werte von 2
oder 3, bei 20% (20/102) wurden GOS-Werte von 4r ddesrmittelt. Das Vorliegen von
Hirnkontusionen erwies sich als signifikante Eis#groe bei einem p-Wert <0,05 (Abbildung
10). Zur Auswertung fand der Mann-Whitney-U-TestWendung.
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Abbildung 10: Hirnkontusionen vs. Outcome
(p-Wert<0,05)

4.5.5.1. ANZAHL DER HIRNKONTUSIONEN VERSUS OUTCOME

In den CTs der Studienteilnehmer wurden bis zu makfiunf Kontusionen nachgewiesen. Die
Anzahl der Einblutungen zeigte sich als signifilaigrognostischer Faktor mit einem p-Wert
< 0,05. Bei 36% (80/222) der Patienten, die keimakdntusion im CT aufzeigten, erholten
sich gut, oder behielten eine leichte Behinderwrgiak.

18% (4/22) derjenigen, bei denen finf Herde naclhegem werden konnten, erreichten GOS-
Werte von 4 oder 5. 38% (85/222) der Patienten ¢hingkontusionen verstarben, gegeniber
50% (11/22) derer mit 5 Blutungsherden (TabelleD#@. statistische Auswertung erfolgte mit
dem Mann-Whitney-U-Test.
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Anzahl der Anzahl GOs1 GOS 2+3 GOS 4+5

Kontusionen Patienten (n) (n) (n) (n)
0 70% (222) 38% (85) 26% (57) 36% (80)
1 9% (30) 47% (14) 27% (8) 27% (8)
2 5% (17) 53% (9) 23,5% (4) 23,5% (4)
3 6% (19) 37% (7) 47% (9) 16% (3)
4 3% (9) 33% (3) 56% (5) 11% (1)
5 7% (22) 50% (11) 32% (7) 18% (4)

Tabelle 6: Anzahl der Hirnkontusionen vs. Outcome
(p-Wert<0,05)

4.5.5.2. DURCHMESSER DER HIRNKONTUSIONEN VERSUS OUTCOME

Die grol3ten Kontusionsdurchmesser lagen zwischeml64 mm. 73% (232/319) derer maf3en
0-9 mm, 8% (25/319) 10-19 mm, 7% (23/319) 20-29 m#h,(22/319) 30-39%, 3% (8/319) 40-
49 mm, 2% (7/319) 50-59 mm und in 1% (2/319) 60a6#. Der Einfluss des Durchmessers
auf das Outcome des Patienten zeigte hohe stelistiSignifikanz mit einem p-Wert < 0,01.
Tendenziell nahm die Haufigkeit der GOS-Werte vardér 5 mit zunehmendem Durchmesser
ab. Je kleiner der Durchmesser war, desto haufgkolten sich die Patienten gut oder
behielten eine leichte Behinderung zurick. 36% 2483) der Patienten mit einem
Hirnkontusionsdurchmesser von 0-9 mm vs. 0% (0O&gdmit einem Durchmesser von 60-64
mm (Tabelle 7). Die statistische Relevanztestufggie mit dem Mann-Whitney-U-Test.
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Durchmesser | GOS 1 GOS 2+3 | GOS 445 | Gesamt
der Hirn- (n) (n) (n) (n)
kontusionen

0-9 mm 39% (90) | 25% (59) | 36% (83) | 73% (232)

10-19 mm | 40% (10) | 36% (9) | 24% (6) | 8% (25)

20-29 mm | 52% (12) | 26% (6) | 22% (5) | 7% (23)

30-39 mm 27% (6) | 55% (12) | 18% (4) | 7% (22)

40-49 mm 75% (6) | 12,5% (1) | 12,5% (1) | 3% (8)

50-59 mm 57% (4) | 29% (2) | 14% (1) | 2% (7)

60-64 mm 50% (1) | 50% (1) 0 1% (2)

Gesamt (%) | 40% (129) | 28% (90) | 32% (100) | 100%
(319)

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

4.6. POLYTRAUMA VERSUS OUTCOME

Bei 89% (283/319) der Patienten lag kein Polytraun@a. 72% (26/36) derer, die
polytraumatisiert aufgenommen wurden, verstarbenus Ader Gruppe derer ohne
Mehrfachverletzung waren dies 36% (102 /283).

Ein gutes Outcome oder das Zuriickbleiben einemhterc Behinderung wurde bei 33%
(94/283) Patienten mit isoliertem Schadel-Hirn-Trauverzeichnet, im Gegensatz zu 17%
(6/36) Fallen derer mit Polytraumatisierung. Daglgen eines Polytraumas korrelierte hoch
signifikant mit dem Outcome bei einem p-Wert <O(8bbildung 14). Zur statistischen Testung
wurde der Mann-Whitney-U-Test verwendet.
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Abbildung 14: Polytrauma vs. Outcome
( p-Wert<0,01)

4.7. ANTIKOAGULATIVE THERAPIE VERSUS OUTCOME

Bei 83% (264/319) der Patienten war keine pratrdisctze Therapie mit Antikoagulantien
bekannt. Von den 55 vorbehandelten Patienten nal®h¢b5%) Phenprocoumon (Marcumar),
31% (17/55) der Studienteilnehmer Acetylsalicyl®a(hSS), 2% (4/55) Clopidogrel (Plavix)
und jeweils 2% (1/55) die Kombination aus Phenpuooton + Acetylsalicylsaure,
Acetylsalicylsaure+ Clopidogrel, oder aller drei ditamente ein. Die Letalitat der Patienten
ohne Antikoagulation lag bei 42%

(111/264). Bei 18% (48/264) dieser Falle wurde €&0®S-Wert von 5 ermittelt. Die
Gesamtletalitat derer mit Antikoagulantien behateteTeilnehmer lag bei 31% (17/55). 35%
(11/31) der ausschlie3lich mit Phenprocoumon thersgm Patienten verstarben, 6% (2/31)
erreichten das bestmdgliche Outcome.

Fur 41% (7/17) der mit Acetylsalicylsdure Behanglelendeten die Folgen des traumatischen
Ereignisses letal, jeder Patient behielt mindestem® leichte Behinderung zurlick. Ein
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prognostische Wert der Antikoagulation flir das ©ote des Patienten konnte statistisch nicht
nachgewiesen werden.

4.8. LABORPARAMETER BEI AUFNAHME VERSUS OUTCOME
4.8.1. INR (INTERNATIONAL NORMALIZED RATIO)

13% (42/319) der Patienten hatten bei Aufnahmenem@malen INR von 1, 79% (251/319)
lagen mit Werten von 1,01-1,99 im subnormalen Bérei6% (19/319) lagen im
therapeutischen Bereich einer antikoagulativen dpierund 2% (7/319) der Patienten dartber.
Mit 74% (14/19) verstarben am haufigsten diejenjgiaren INR im therapeutischen Bereich
lag. 5% (1/19) der Patienten erholten sich ausedi€@uppe gut bzw. behielten eine leichte
Behinderung zurlck. Patienten mit einem INR >4 5rstegben zu 57% (4/7) und
Studienteilnehmer mit subnormalem INR zu 41% (188)2 Diejenigen mit einem normalen
INR verstarben zum geringsten Prozentsatz mit 18%2f und erlangten mit 50% (21/42) am
haufigsten GOS-Werte von 4 oder 5. 5% (1/19) déeR@n mit einem INR im therapeutischen
Bereich erreichten diese GOS-Werte. Statistiscrabletet zeigte das Ergebnis hohe Signifikanz
mit einem p-Wert <0,01 (Abbildung 16). Zur staishen Auswertung wurde der Kruskal-
Wallis-Test verwendet.

Wcos 1
Ocos 243
eos 445

31%

28,5%

50% 29%

30,5% 21%

14%

5%
I ! ! I
INR10  INR1,01-193 INR2D-45 INR =45

Abbildung 16: INR bei Aufnahme vs. Outcome
(p-Wert<0,01)
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4.8.2. pTT (PARTIELLE THROMBOPLASTINZEIT)

Bei 76% (243/319) der Patienten lag die pTT beinalime im Normbereich. In 2% (6/319)
Fallen war sie verkurzt, in 22% (70/319) der Faglangert. 67% (47/70) der Patienten mit
verlangerter partieller Thromboplastinzeit versgarb diejenigen mit pTT im Normbereich
zeigten zu 32% (78/243) GOS-Werte von 1, die Gruggyer mit verklrzter pTT zu 33% (2/6).
17% (1/6) derer mit verkirzter partieller Thrombkagiinzeit erreichten einen GOS-Wert von 4
oder 5. Diejenigen mit verlangerter pTT erholtenhsin 11,5% (8/70) der Falle gut oder

behielten eine leichte Behinderung zurtick, im Gegenzu 37% (90/243) derer mit normalen

Werten. Das Ergebnis zeigte hohe statistische Be#ewnit einem p-Wert <0,01 (Abbildung

17). Die statistische Testung erfolgte mit dem KaksWallis- Test.

17%

37%

21,5%

11,5%

1
1-25s

T
26-40s

1
>40s

Ecos1
Ocos 243
Ocos 445

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

(p-Wert<0,01)



4.8.3. THROMBOZYTENZAHL

Bei 67% (213/319) der Patienten lagen die Thromteozim Normbereich. 31% (99/319) lagen
darunter und 2% (7/319) dartber. Je niedriger ti@mbozytenzahl (TZ), desto hdher war die
Anzahl derer, die verstarben (29% (2/7) mit erhohkg; 33% (70/213) mit normalen TZ; 57%

(56/99) mit erniedrigten TZ). Im Gegensatz dazueiehten Patienten mit hdheren
Thrombozytenzahlen haufiger einen GOS-Wert voner 8d(18% (18/99) mit erniedrigter TZ;

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

signifikant mit dem Outcome bei einem p-Wert <O(Bbbildung 18). Die Auswertung erfolgte

mit dem Kruskal-Wallis-Test.

Wcos1
Ocos 243
Ocos 445
14%
30%
25% 57%
36%
18%
I I I
<150 TZ/nl 150-400 TZ/nl >400 TZ/nl

Abbildung 18: Thrombozytenzahl bei Aufnahme vs. Outome (Normbereich: 150-400/nl)
(p-Wert<0,01)
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4.9. OUTCOME

Die Gesamtletalitdt des akuten Subduralhdmatomsnlader vorliegenden Arbeit bei 40%
(129/319), 7% (22/319) der Patienten persistiefitan vegetativen Status, 22% (68/319)
behielten eine schwere, 15% (48/319) eine leichtehi®lerung zurick. 16% der
Studienteilnehmer (52/319) erholten sich gut (Adioilg 19).

22% 15% 16%

N

1 T T T
tot persistierender schwere leichte gute Erholung
vegetati\rer Behinderung  Behinderung
tatus

Abbildung 19: Outcome aller Patienten
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5. DISKUSSION

Das akute Subduralhamatom ist nach wie vor Gegemsias wissenschaftlichen Interesses.
Trotz wachsender Kenntnisse uber die Einflussnatimischer und radiologischer

Merkmale, weist es eine sehr hohe Letalitat vorr4% [11,16,18,19,22,28,29,30,33,43,51,52,
53,54,57,58,59,61,67,68] auf. In der vorliegendebeX wurde ein Wert von 40% bei den 319
Studienteilnehmern ermittelt. Als unabhangige, ldetalitat beeinflussende Faktoren zeigten
sich die Pupillenmotorik und der Glasgow-Coma-&d&llert bei Aufnahme, die Dicke des
Hamatoms, die Auspragung der Mittellinienverlagerubegleitende Kontusionsblutungen,
deren Anzahl und GroRRe ihres Durchmessers, begiieiteSubarachnoidalblutungen, das
Vorliegen einer Polytraumatisierung sowie ein Gawmmgsstatus auf3erhalb der Norm im
Aufnahmelabor.

5.1. GESCHLECHTSVERTEILUNG:

Im untersuchten Patientengut Uberwiegt, wie audmiteren statistischen Untersuchungen, das

mannliche  Geschlecht. Es wird in einem Verhaltnisonv 2:1 bis 4:1
[10,19,29,33,34,43,63,64,67,68,70] angegeben. Isen@m Kollektiv waren 214 (67,1%)
Méanner vom akuten Subduralhamatom betroffen.

In Bezug auf das Outcome zeigte sich kein sigmifike Unterschied zwischen den
Geschlechtern. Das vorliegende Ergebnis geht aaitiden bekannten Studien konform.

5.2. ALTERSVERTEILUNG:
Das mittlere Patientenalter lag in der vorliegendebeit bei 59 Jahren. In Vergleichsstudien

wurde das durchschnittliche Alter mit einem Intéirveon 31-55 Jahren etwas niedriger
beobachtet [10,19,29,40,43,61,63,64,88)c et al. [29] assoziierten die Hohe des Alters mit
einer wachsenden Letalitat. In ihrer Studie erriéte sie eine Letalitatsrate von 73% bei
Patienten deren Alter 61 Jahre Uberschritt, im Gegz zu 57% bei Patienten zwischen 0 und
40 JahrenKotwica et al. [30]kamen zu dem Ergebnis, dass >50-jahrige zu 75%eréen, im
Gegensatz zu 25% derjenigen, deren Alter im Inteves 18-30 Jahren lag.

Die eigenen Ergebnisse weisen diesbeziglich Urdtede auf. In drei Altersgruppen betrachtet
zeigten die Patienten, die alter als 60 Jahre aiew mit 58% zwar die héchste Letalitat. Bei
weiterer Unterteilung (siehe Tabelle 4) stelltdhgadoch dar, dass die meisten Todesfélle in der
Gruppe der 10-19-jahrigen (64%), gefolgt von derB3gahrigen (57%) dokumentiert wurden.

Es konnte demnach keine negative Einflussnahmes einidneren Patientenalters auf das
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Outcome belegt werden. Allerdings lag im eigenedldktv der Grof3teil der Patienten im
Altersbereich der >60-jahrigen, womit eine defiwatiAussage nur eingeschrankt moglich ist.
Im Vergleich mitKoc [29] undKotwica [30] muss weiterhin bertcksichtigt werden, dass diese
ausschlieBlich Patienten in die Studie eingeschiodsaben, die sich einer chirurgischen
Intervention unterzogen hatten, im Gegensatz zu ideder vorliegenden Arbeit untersuchten
Kollektiv, in dem sowohl konservativ, als auch @ier versorgte Patienten betrachtet wurden.
Da sich die Risiken einer Anasthesie und Chirudgiech bestehende Komorbiditaten im Alter
erhohen und Effekte der Allgemeinanasthesie retspisgshe und zirkulatorische Funktionen
der Alteren negativ beeinflussen kénnen, ist naztgzuschlieRen, dass die erhohte Letalitat mit
fortgeschrittenem Alter auch darin begriindet séinnke. Um eventuelle Rickschlisse darauf
ziehen zu kénnen, warum die Anzahl der letalen Angg in bestimmten Altersgruppen hdher
oder niedriger liegt, mussten die SchweregradeStdgidel-Hirn-Traumas, gemessen an den
klinischen und radiologischen Befunden bei Aufnalm@ébker betrachtet werden.

Rein statistisch betrachtet, zeigten sich im Veachlaeler unterschiedlichen Altersgruppen mit

dem Outcome keine signifikanten Unterschiede.

Auffallig war, dass sich die Geschlechtsverteilimglen jeweiligen Altersgruppen unterschied.
Wahrend die meisten Manner bei Erleiden des ak8téysduralhamatoms zwischen 20 und 60
Jahre alt waren, waren 72% der Frauen alter al3aB@e. In dem Aspekt kommen wir zu der
Hypothese, dass in der Altersspanne zwischen 2@GQnthhren mehr Manner motorisiert sein
konnten, bzw. es zu einer Haufung schwerer Verkefigde kommt. Zum Beweis dieser These
misste eine Arbeit mit Betrachtung der zur Subthd@rabatom fuhrenden Unfallursachen im
Vergleich der Geschlechter durchgefiihrt werden.
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KLINISCHE ERGEBNISSE
5.3. PUPILLENMOTORIK:

Eine gestorte Pupillenmotorik bei Aufnahme stedliee wichtige, das Outcome des Patienten
mitbestimmende Einflussgrof3e dar. Die Letalitatrumptin der vorliegenden Arbeit 50% bel
Patienten mit Mydriasis auf der Seite des Hamatamd,33% bei denjenigen mit Auspragung
auf der Gegenseite. Am eindrucksvollsten zeigtke das Ergebnis bei beidseitiger Weitstellung
der Pupillen. Von diesen Patienten verstarben 86%04% hatten ein positives Outcome. In der
Literatur wird diese Beobachtung nahezu einstimgeitgilt.

Koc et al. [29] stellten die gestorte Pupillenmotorik als den likeledsten, das Outcome
beeinflussenden Faktor dar und bezifferten gemeinsat \WWoertgen et al. [68]eweils eine
Letalitat von >90% bei Patienten mit bilateral tdaen Pupillen. Weiterhin belegen die
Studien vorivan den Brink64], Hatashita [19]und Phuenpathom [43Hie Ansicht von einem
prognostischen Wert bei Vorliegen einer Pupillemaalie.

Es ist naheliegend, dass einseitig oder beids&igggestellte Pupillen die Prognose des
Patienten negativ beeinflussen kdnnen, wenn maanig¢ddass die Mydriasis in der Schadel-
Hirn-Trauma-Diagnostik als Zeichen einer drohendewder bereits bestehenden
Hirnstammeinklemmung gilt, die zu schwerwiegendennsequenzen, wie Lahmungen,
Kreislaufversagen oder Ateminsuffizienz fihren kann

Darliber hinaus entwickelt sich eine bilaterale Mysis erst dann, wenn der Nervus
oculomotorius beider Seiten ladiert oder durch Rrwerdrangt wird. Die urspringliche

Raumforderung muisste von entsprechend starker agspg sein, um diesen Effekt zu
erzeugen. Die eigenen Studienergebnisse bestidtgerise diese Uberlegung. Zwar konnten
wir keinen statistisch signifikanten Zusammenhawgsezhen der Dicke des Hamatoms und den
pathologischen Pupillenbefunden beweisen, das ARsiea Mittellinienverlagerung korrelierte

mit diesen jedoch signifikant, so dass bei Patrentet beidseits erweiterten Pupillen eine
starkere Massenverschiebung im CT ermittelt werki@mnte als in den Vergleichsgruppen.
Weiterhin hatten Patienten mit bilateraler Mydrsasaufiger initial niedrige GCS-Werte.

Da die eigenen Studienergebnisse den unabhangigesgngstischen Wert der

Mittellinienverlagerung und niedriger GCS-Werte aulas Outcome des akuten
Subduralhamatoms belegen konnten, kdnnte der hobmemuale Anteil der Verstorbenen

unter den Patienten mit pathologischen Pupillentdn, insbesondere derer mit bilateraler
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Mydriasis, auf diesem Aspekt beruhen. In der refatigischen Betrachtung wies die
Pupillenanomalie hohe Signifikanzen auf.

5.4. GLASGOW-COMA-SCALE-WERT:
Auch der posttraumatisch ermittelte GCS-Wert stefiich als wichtiger Pradiktor fir die

Prognose nach Entwicklung eines akuten Subduraliméinsaheraus. In der eigenen Analyse
konnte ein signifikant schlechteres Outcome baildatienten beobachtet werden, die sich zum
Zeitpunkt der Diagnosestellung in einer komattsewisstseinslage befanden. Mehr als 60%
derjenigen verstarben. Demgegenuber hatten Patiemié initial 14-15 Punkten auf der
Glasgow-Coma-Scale das beste Outcome. 38% erhsitdn gut von der intrakraniellen
Blutung und behielten keine Behinderung zurtck.

Die eigenen Studienergebnisse konnten zeigen, Blassnten mit niedrigeren GCS-Werten
schwerere Schaden nach dem Schadel-Hirn-Traumanttagen. Es prasentierten sich starkere
Mittellinienverlagerungen, haufigere pathologisciiupillenbefunde, davon insbesondere
beidseits dilatierte Pupillen und mehr Patientegseli Gruppe entwickelten eine begleitende
Subarachnoidalblutung. Diese drei Faktoren tbetemigeinen unabhangigen Einfluss auf das
Outcome des akuten Subduralhamatoms aus und fldweainer héheren Anzahl letaler
Ausgange.

In der Literatur werden diese Ergebnisse bestdbght et al. [LO]kamen zu dem Schluss, dass
von den 46% in ihre Studie eingeschlossenen Patiemit GCS-Werten <8 Punkten fast die
Halfte verstarben (47%), 26% ein funktionelles @uate und 27% ein nicht-funktionales
Outcome erreichten. Demgegeniber erholten sickerdggn mit GCS-Werten >9 Punkten
deutlich besser. 79% erzielten ein funktionellescOnne, 20% behielten Behinderungen zurtick
und 7% verstarben. Zusammenfassend wurde in delieSarmittelt, dass bei Patienten mit
funktionellem Outcome hdhere GCS-Werte vorlagem seltener begleitende Blutungen oder
eine bilaterale Mydriasis nachgewiesen werden lamnKlttzer et al. [27] diskutierten
Ergebnisse der operativen Versorgung von frontdeasderletzungen und beschrieben eine
deutlich hohere Letalitat bei Patienten, derenail@it GCS-Wert sich zwischen 3 und 5 befand.
Bei einer Gesamtletalitat von 11, 4% gehdrten 9@8séer Gruppe an.

Meier et al. [37] untersuchten in ihrer Arbeit das Langzeit Outcamaeh schwerem Schéadel-
Hirn-Trauma von Patienten, bei denen einen dekosspre Kraniektomie notwendig wurde
und kamen zu dem Ergebnis, dass diejenigen migaleim GCS-Wert <8 signifikant haufiger
GOS-Werte von 1-3 aufzeigten.
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Koc et al. [29]beschrieben eine Letalitatsrate von 90-100% beeRtan mit GCS-Werten von
3, und von 60-84% bei denjenigen mit Werten bisibder Glasgow Coma Scale. Im Kontrast
dazu erlangten 92% der Patienten mit Werten zwisch® und 15 ein gutes Outcome.
Statistisch betrachtet tbte der initiale Glasgowr@escale-Wert einen starken Einfluss auf das
Outcome des akuten Subduralhdmatoms aus.

RADIOLOGISCHE ERGEBNISSE

Die Computertomographie stellt in der Untersuchdeg Subduralhdmatoms die effektivste
und kostengunstigste Methode dar und ist somiDdagnostikum der Wahl.

5.5. DICKE DES HAMATOMS:
Die Dicke des Hamatoms korrelierte signifikant ndiém Outcome. Je grol3er sich die

Hamatomdicke im CT darstellte, desto hoher warZdibl der letal endenden Falle (58% mit
Dicken >20mm, 40% mit Subduralhdmatomen zwischef9.tm, 29% mit SDH zwischen

0-9 mm Ausdehnung). Je kleiner das Hamatom watpdeaufiger erholten sich die Patienten
gut.

Die allgemeinen Ansichten Uber die EinflussnahmeHimatomdicke gehen in der Literatur
auseinander. Wahren8ervadei et al. [54]und Tian Heng-Li et al. [63]einen klaren
Zusammenhang zwischen Hamatomdicke und Outcomdiedisen, streiteWan den Brink et
al. [64] diesen ab. Hierzu ist jedoch anzumerken, dassdeliin- bzw. Ausschlusskriterien
ihres Patientengutes von den eigenen unterscheinneinen direkten Vergleich erschwert.
Zum einen betrachteten sie eine wesentlich kleirfaaktzahl von 91 Patienten. Weiterhin
schlossen sie diejenigen Patienten aus, die abgeseton einer begleitenden
Subarachnoidalblutung intrazerebrale Lasionen eisew. In der eigenen Arbeit wurden
aulBerdem Patienten mit Kontusionsblutungen eindgess#n. Da wir einen prognostischen
Zusammenhang zwischen dem Vorliegen von Kontusiahgigen und dem Outcome
nachweisen konnten, stellt sich die Frage, ob ¢ht&d die Hamatomdicke als isolierte Grol3e
das Outcome mitbestimmit.

Weiterhin korrelierten in der vorliegenden Arbeih gpathologischer Pupillenbefund und die
Hamatomdicke nicht miteinander, wodurch man annehkdante, dass ein isoliertes Hamatom
ohne weitere intracerebrale Blutung seltener zaraiMassenverschieblichen Effekt fuhrt.
Darlber hinaus berucksichtigend, dass das AusmalMiteellinienverlagerung und eine
pathologische Pupillenmotorik das Outcome des R@tme erheblich beeinflussen, bleibt

46



unbeantwortet, ob nicht erst das Zusammenwirkenreneh Pathologien Einfluss auf das
Outcome ausubt.

Eine Anschlussstudie, die diesen Aspekt gezietlabbtet, wére von Interesse. Weiterhin wéare
es in diesem Zusammenhang spannend zu untersucheRatienten mit Hirnatrophie ein

besseres Outcome beschreiben, in der Annahme, dass groRerer Reserveraum bei
Raumforderung einem Hirnschaden positiv entgegekewimusste.

5.6. SEITE DES HAMATOMS:

Die Seite des Hamatoms zeigte keine prognostisaievBnz. Bei knapp 50% der Patienten

befand sich das Hamatom auf der rechten Seite, nvéast 40% verstarben, in 41% war die
linke Seite betroffen mit 40% letal endenden Falles zeichnete sich lediglich eine Tendenz
ab, dass mehr Patienten bei beidseitigem Hamatestavieen. Dies waren mehr als die Halfte
der Betroffenen, was sich vermutlich mit der Gegmiifie des Hirnschadens begrinden liel3e.
Es fanden sich in meiner Literaturrecherche keieegh¢ichsstudien, die dieses Merkmal naher
betrachteten.

5.7. MITTELLINIENVERLAGERUNG:
Einstimmigkeit unter den Autoren herrscht bei demswald der Mittellinienverlagerung als

Pradiktor. Jeder Autor der diesen Parameter bdttelolgerte, dass die Massenverschiebung
einen negativen Einfluss auf das Outcome ausub0[30,33,54,70]. Das Resultat der eigenen
Analyse lief damit konform. Patienten mit starkeMittellinienverlagerungen (MLV) starben
haufiger als diejenigen mit leichter Auspragungtidtden mit einer MLV von 0-5 mm
verstarben zu 27%, diejenigen mit 6-10 mm zu 40%14+15 mm zu 51%, mit 16-20 mm zu
67% und bei einer Verlagerung von >20 mm lag diwalitét bei 80%. Uberdies erholten sich
Patienten mit geringen Massenverschiebungen héaufigeals Teilnehmer mit schlechterem
Befund.

Eine Massenverdrangung groReren Ausmaldes legt idék® Rdas Hirn starker zu schadigen,
beziehungsweise eine Einklemmung von Hirngewebe beeinflussen nahe. Mit der
vorliegenden Arbeit konnte gezeigt werden, dass @esd der Hirnverdrdngung mit dem
Outcome deutlich korrelierte. Weiterhin zeigte sidhss je starker die Mittellinienverlagerung
ausgepragt war, desto haufiger eine Einklemmungstymatik prasentiert wurde, welche sich
klinisch in Form eines pathologischen Pupillenbels &ulRerte. Je ausgepragter die
Mittellinienverlagerung, desto haufiger wurde insarem Kollektiv eine bilaterale Mydriasis
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beobachtet, welche isoliert betrachtet zu einealitét von 86% fuhrte. Darliber hinaus waren
die Patienten von signifikant schlechterer Vigildvea Aufnahme. 75% derjenigen Patienten
mit einer MLV >20mm waren initial in einer komatésBewul3tseinslage. Von allen Patienten
mit einem GCS-Wert von 3-5 alleine starben 62%.t&/kin hatten in 65% der Félle Patienten
mit einer MLV von >20mm eine begleitende SAB. Hanwerstarben 86%.

Alles in Allem zeigte sich bei ausgepragter Mittenverlagerung eine Haufung von weiteren
pathologischen Merkmalen, welche flr sich genomneére schlechte Prognose fiir den
Patienten bedeuteten. Eine rein isolierte Betraghtwler einzelnen Parameter ist nur
eingeschrankt moglich, da wie in der vorliegendémbeit Patienten mit einer
Mittellinienverlagerung >20mm beispielsweise keirguten initialen GCS-Wert zeigten und
dieser fur sich genommen schon einen schlechtetadfererspricht. Es bleibt somit fraglich,
ob ein einzelner Parameter, oder das Zusammenmnspiglerer Merkmale fir die Prognose des
Patienten herangezogen werden mussten, um einkcWigkchere Vorhersage zu schaffen.

5.8 SUBARACHNOIDALBLUTUNG:
Das Vorliegen einer begleitenden Subarachnoidalbut(SAB) wirkte sich in der eigenen

Studie negativ auf das Outcome aus. Mehr als diteHder Patienten mit SAB verstarben, im
Gegensatz zu 26% derer ohne.

Die Betrachtung der SAB im Rahmen der Fragestelfumtget in relativ wenigen Arbeiten statt.
Fur Van den Brinket al. [64] stellte eine begleitende Subarachnoidalblutung eleaigen
statistisch relevanten Pradiktor unter den in seBiedie betrachteten CT- Parametern dar.
Domenicucci et al. [11]interpretierten das Fehlen der Blutung als progsaistguinstig.

Dass das Vorliegen einer Subarachnoidalblutungradsinstiges Merkmal zu werten ist, konnte
mit dem oben genannten Ergebnis bereits belegtamerfdeutlich mehr Patienten verstarben,
wenn eine Begleitblutung vorlag. Bereits der Sclagexd der initialen Bewusstseinsstérung
gab Hinweis auf die hohe Letalitat, welche unter desatzlichen Blutungsquelle registriert
wurde. Fast 70% der komatdsen Patienten hattenbeigieitende Subarachnoidalblutung, von
allen komatdsen Patienten verstarben 62%.

Mit dem Ergebnis der Arbeit von Van den Brink etgghen die vorliegenden Resultate nicht
konform. Zu den von Ihnen untersuchten CT-Paramegehdrten neben dem Vorliegen einer
SAB das Ausmald der MLV, der Status der basalerefish, sowie die Dicke des Hamatoms.
Nur das Vorliegen einer SAB war in |hren Ergebniss®n statistischer Relevanz. In der
vorliegenden Arbeit waren dies aul3erdem die Hamdittka, begleitende Kontusionen, sowie
das Ausmald der Mittellinienverlagerung. Van demBrt al. konnten lediglich eine Tendenz

48



ablesen, dass ebenfalls die Mittellinienverlagerund der Status der basalen Cisternen einen
Einfluss Uben konnte, nicht jedoch die Hamatomdi&ie wiesen jedoch auf die relativ kleine
Fallzahl von 91 Patienten hin, welche die Aussaafékier Ergebnisse in Frage stellen konnte.

5.9. BEGLEITENDE HIRNKONTUSIONEN:
Hirnkontusionen wurden bei 30% der Studienteilnehmaehgewiesen. Hierbei handelte es sich

ausschlie3lich um hamorrhagische Kontusionen, im@éhe Kontusionen wurden in der Arbeit
nicht betrachtet. Fast die Halfte der Patientenhinibkontusionen verstarben. Demgegenuber
endete das Schéadel-Hirn-Trauma in 37% der Patiestiea Hirnkontusionen todlich,
GOS-Werte von 4 oder 5 wurden zu ebenfalls 37%iabrreEin Einfluss des Vorliegens
zusatzlicher Blutungen auf das Outcome konnte demnachgewiesen werdelRoc et al.[29]
kamen zu einem beeindruckenderen Ergebnis. Vorl8&nin seiner Studie erfassten Patienten
mit Hirnkontusionen verstarben 75®huenpathoni3] ermittelte ein @hnliches Ergebnis wie
in der eigenen Arbeit beschrieben. Patienten mihkdintusionen verstarben bei ihm in 54%
der Falle.

Der Einfluss der Anzahl und der GroRRe der Blutuegdd wurde in keiner der zitierten
Arbeiten erfasst. Bei der Auswertung der Datenatidgbeit konnte ein prognostischer Wert
fur beide Parameter ermittelt werden. Mit Zunahnee Anzahl der Blutungsherde stieg der
prozentuale Anteil der Todesfélle. Ebenfalls zeidte Grol3e des Durchmessers statistische
Signifikanz. Je grol3er der Durchmesser der Kontgsiowar, desto seltener erzielten die
Patienten GOS-Werte von 4 oder 5. Je kleiner demti&mnsdurchmesser war, desto haufiger
erholten sich die Patienten gut.
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5.10 POLYTRAUMA ALS EINFLUSSGRORE:

Polytraumatisierte Patienten des eigenen Kolleklhiaien ein signifikant hoheres Risiko zu
sterben. Obgleich bei nur 11% der Teilnehmer eidytRauma vorlag, verstarben von
denjenigen zwei Drittel. Begleitstudien, die dienfitissnahme der Mehrfachverletzung im
Sinne eines Polytraumas beobachteten, sind nweringger Zahl vorhandendaselsbergef18]

teilt das Ergebnis der eigenen Beobachtung undhbeibt ebenfalls eine erhdhte Letalitat bei
Patienten mit Polytrauma.

Da bei der Datenerhebung der vorliegenden Arbemekédussagen zum Schweregrad des
traumatischen Ereignisses, bzw. die weiteren Vartegen nicht naher aufgeschlisselt wurden,
erschweren sich konkrete Ruckschlisse darauf, ifchee Hinsicht das Polytrauma die
Prognose des akuten Subduralhdmatoms verschledB&rBetrachtung des Aufnahmelabors
fiel jedoch auf, dass 89% der polytraumatisierteatidhten einen INR aul3erhalb des
Normbereiches, 25% erniedrigte Thrombozytenzahlesh 40% eine verlangerte pTT hatten.
Zum einen kénnten die veranderten Laborparametediuek einer disseminierten intravasalen
Gerinnung als Folge eines hohen Blutverlustes sengegen jedoch die nur bei einem Viertel
der Teilnehmer erniedrigte Thrombozytenzahl spraghen anderen deutet der erhohte INR
jedoch auf eine gestdrte Gerinnung hin, sei es é&woitg oder iatrogenen Ursprungs. Bei
Betrachtung der mit Antikoagulanzien behandeltetieRten zeigte sich jedoch, dass bei
keinem Teilnehmer aus dieser Gruppe ein Polytravonag. Es ist demnach zu vermuten, dass
eher eine Verbrauchskoagulopathie zu den Laborderangen gefiihrt hat, nicht die oben
beschriebenen Ursachen.

In Hinblick auf die eigene Hypothese, dass einerdjie mit Antikoagulantien die Prognose
des Subduralhamatoms verschlechtert, zeigt sicizusammenhang mit dem schlechten
Outcome der Patienten bei begleitendem Polytrakeia, Hinweis. Jedoch lasst sich anhand
der eigenen Ergebnisse vermuten, dass eine ge&érienung im Allgemeinen einen Einfluss

auf das Outcome nach stattgehabtem Subduralh&nidtom
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5.11. DIE EINFLUSSNAHME EINER ANTIKOAGULATIVEN THER APIE AUF DAS
OUTCOME DES AKUTEN SUBDURALHAMATOMS:

Der Einfluss der Antikoagulation auf das Outcome V@aumapatienten wurde in den letzten
Jahren in zahlreichen Studien untersucht. AbgesebarBershad et al. [4], welche sich mit
dem Zusammenhang des akuten Subduralh&matoms undodgulopathie im allgemeinen
befasst haben, ist keine Studie bekannt, in deitrdasnatisch bedingte Subduralhdmatom bei
Patienten unter medikamenttser Antikoagulation em &okus der Aufmerksamkeit gestellt
wurde. Alle anderen bekannten Studien haben sich intrakraniellen Blutungen im
Allgemeinen befasst oder sich speziell der intloerlen Blutung zugewandt. Die
Studienergebnisse voBershad et al. [4] fihren zu der eigenen Hypothese, dass die
medikamentdse Antikoagulation einen negativen Egslauf das Outcome von Patienten mit
traumatisch bedingtem akutem Subduralhdmatom Utyent&.

Bershad [4] et al. kamen zu dem Ergebnis, dass die Koagulapathis unabhangiger
prognostischer Faktor bei Patienten mit aSDH arimrsést. Weiterhin untersuchtéfina et al.
[37] den Zusammenhang zwischen intrakraniellen Blutangiéggemein und Antikoagulation
und ermittelten eine flnffach héhere Letalitat denjenigen gegeniber der Vergleichsgruppe.
33% der Patienten, die Cumarine einnahmen stafied/% derjenigen mit ASS behandelten
Patienten endete das Trauma le&dab et al[48] beschrieben ein 10x hdheres Risiko bei
antikoagulierten Patienten mit leichtem Schadettauma, ein intrakranielles Hamatom zu
entwickeln. Mathiesen et al[35] assoziierten eine Letalitdt von 77% mit dem Getinavon
Warfarin (Cumarin) bei traumatisch und nicht- tratisch bedingter intrakranieller Blutung.

Bei der Analyse der eigenen Daten konnte bei 5%{1Ratienten eine vorangestellte Therapie
mit Cumarinen, Thrombozytenaggregationshemmern odir Kombination beider
Substanzklassen nachgewiesen werden. 56% der teatiemurden mit Marcumar therapiert.
Hiervon verstarben 35%. Demgegenuber lag die $teKdit der mit Acetylsalicylsdure (ASS)
Behandelten bei 29%.

Nur jeweils 2% der Patienten wurden mit Clopidogueld/ oder der Kombination aus
Cumarinen und Thrombozytenaggregationshemmern dehliabie Gesamtletalitat lag in der
Gruppe derer mit Antikoagulanzien oder Thrombozgtgegationshemmern behandelten
Patienten bei 31%. Im Vergleich dazu verstarben 42¥Patienten aus der Vergleichsgruppe,
bestehend aus 264 (82%) Patienten ohne gerinnungséiede Therapie.
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Die eigene Hypothese bestétigte sich demzufold&.nic

Zu berucksichtigen ist jedoch, dass die eigene ri2aeittiung, welche retrospektiv erfolgte,
nur 55 Patienten sicher identifizieren konnte, di@ Marcumar, ASS oder Clopidogrel
behandelt wurden. Es ist demnach nicht auszusemjeBass mehr Patienten vortherapiert
wurden. Der Vergleich mit dem restlichen Patientdiektiv ist somit nur eingeschrankt

maoglich und fuhrt zu keinen absoluten Werten.

5.12. INR IM AUENAHMELABOR:
Dafur, dass eine gestdrte Gerinnung im Allgemeieeren Einfluss auf das Outcome Ubt,

spricht jedoch das Aufnahmelabor, dass bei jedetierRan durchgefiihrt wurde. Die Letalitat
der Patienten korrelierte direkt mit dem INR-WeRas schlechteste Outcome zeigten
diejenigen, deren INR-Wert in dem fiur eine Antikokgntientherapie angestrebten Bereich lag.
Von diesen verstarben mehr als 70%. Nur ein Pa#asatdieser Gruppe erholte sich gut oder
hielt eine leichte Behinderung zuriick. Demgegenireestarben Patienten mit normalem INR-
Wert am seltensten und erlangten am haufigstem &x@S-Wert von 4 oder 5.

Die Autorenmeinungen gehen Uber die prognostisatlevianz des INR-Wertes auseinander.
Cohen et al[8] untersuchten antikoagulierte Patienten mit SchBd@Trauma und einem
durchschnittlichen INR-Wert im (bertherapeutischBareich und erfassten eine 91%-ige
Letalitat bei Patienten mit initialem GCS-Werter8 €unkten. Auch aus der Gruppe derer mit
GCS-Werten von 13-15 und einem @ INR-Wert von 4eéchrieben sie eine Letalitdt von
80,6%. Sie belegen damit, dass die Ubertherapie Anitikoagulanzien oder eine
Gerinnungsstorung sich negativ auf das Outcome igkesw Ferrera et al.[15] kamen zu
gegenteiligen Ergebnissen. Ferrera et al. konnéamek signifikanten Zusammenhang zwischen
dem INR-Wert und dem Outcome bei Patienten mithteim Schadel-Hirn-Trauma unter
Antikoagulation nachweisen. Dennoch kommen sie em dSchluss, dass antikoagulierte
Patienten schnellst moglich durch die Gabe vonrvittaK oder Fresh frozen plasma koaguliert

werden sollten, um eine Normalisierung des INR atreben.
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5.13. THROMBOZYTENZAHL UND PARTIELLE THROMBOPLASTIMEIT IM
AUFNAHMELABOR:
Hinweise auf den Einfluss einer Gerinnungsstérwrfgdas Outcome gibt auch die Analyse der

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

Beobachtung verstarben desto mehr Patienten, grigee die Thrombozytenzahl war. Im

Gegensatz dazu erholten sich haufiger diejenigéierRan gut, deren Thrombozytenzahl erhéht
war. Patienten mit verlangerter pTT hatten ein ifigant schlechteres Outcome, als die
Patienten, mit normaler partieller Thromboplastinziiemand der Patienten mit verkirzter
pTT erholte sich gut von seinem Trauma, nur 6% emggen mit verlangerter partiellen

Thromboplastinzeit.

Mina et al. [38] haben diese Parameter betrachtet um die Einflnasmaler Antikoagulation
bei Traumapatienten allgemein herauszustellenk&@maten keinen Zusammenhang zwischen
der pTT und dem Outcome des antikoagulierten RatiedokumentiererBershad et al[4]
konnten in ihrer Studie die Koagulopathie, definianhand des INR und der pTT, als
unabhangigen, die Letalitat des SDH beeinflussef@étor beweisen.

Laut der ermittelten Laborparameter kann man siem dStudienergebnis von Bershad
anschlieen und behaupten, dass ein pathologisGeesnungslabor bei Aufnahme die
Prognose des Patienten unabhangig mitbestimmt. ruodig dieser Ergebnisse halte ich an
meiner Hypothese fest, dass auch die medikamendizierte Koagulopathie einen negativen
Einfluss auf das Outcome haben musste. Folgestudieen von Interesse, in denen zum einen
eine grollere Fallzahl von Patienten unter Antik&stgpn betrachtet wirden, die nach
homogeneren Kriterien ausgewéhlt werden missten.
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5.14. OPERATION ALS EINFLUSSFAKTOR:

Die operative Versorgung als Einflussfaktor wurde der vorliegenden Arbeit ebenfalls
untersucht. Da die Datenlage sich jedoch in denkfPals zu inhomogen herausstellte, wurde
dieser Aspekt nicht weiter dokumentiert. Die Ergeba dienen lediglich der Diskussion.

In dieser Arbeit erbrachte die Operation eines 8tddddmatoms keinen statistisch
signifikanten Vorteil gegenlber der konservatividrerapie. Lediglich eine Tendenz konnte
vermutet werden, dass eine Hamatomentlastung jle Aasgangsbefund das Outcome positiv
beeinflusst. Patienten, deren Behandlung nichtaipeerfolgte, wiesen eine eineinhalb Mal
hohere Letalitat auf.

Laut Bullock et al.[7] ist die Indikation eines operativen Vorgehens uadhid ihr Vorteil
gegenuber einer nicht-operativen Versorgung an rsetieedliche Bedingungen geknupft.
Berucksichtigt missen werden: der initiale GCS-\Waas Ausmald der Mittellinienverlagerung,
die Dicke des Hamatoms, die Pupillenmotorik undidgakranielle Druck.

Wahrend sich laut dieser Arbeit die OP-Indikatiars &inem schlechten Ausgangsstatus des
Patienten ergibt, kommebhemcke et al. [31]Jzu dem Ergebnis, dass der Patient je weniger
Profit von einem operativen Vorgehen hat, je sditlcsein initialer GCS-Wert, je starker die
Auspragung der Mittellinienverlagung und je patlydcher der Pupillenstatus ausfallen.
Betont werden muss jedoch, dass sich die Autorenisib mit Patienten befasst haben, welche
nach schwerem Schadel-Hirn-Trauma dekompressividktmmiert wurden, der ultima ratio
der operativen Mdoglichkeiten. Bullock et al. hingagsprechen allgemein von operativer
Hamatomentlastung und beschéftigen sich aussdche®hit dem SubduralhAmatom. Die
Arbeiten sind demnach nur unter Vorbehalt miteirgarml vergleichen.

Interessant ist jedoch, dass unter die Gruppe dieren mit schwerem Schadel-Hirn-Trauma
aus der Arbeit volemke et al.ebenfalls Patienten mit Subduralhamatom fallesh waiterhin

in der Arbeit vonBullock et al.kraniektomierte Patienten nicht ersichtlich auspkxssen
werden. Somit gelangen die zwei Autorengruppen egeglaufigen Ergebnissen. Es ware
interessant die speziellen Merkmale, Subduralhamatad dekompressive Kraniektomie in
den jeweiligen Arbeiten noch einmal speziell zudetten.

Weiterhin sollte berlcksichtigt werden, dassnke et aldas Outcomeetrospektiv 12 Monate
nach Trauma, gemessen an der Glasgow-Outcome-Seamittelt haben und nicht
ausgeschlossen ist, dass zum Teil erst intraopedig Indikation zur dekompressiven
Kraniektomie gestellt wurde. Der Profit einer opeen Versorgung konnte sich trotz
schlechter Ausgangsmerkmale somit individuell desta
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Feliciano et al. [13]haben das Outcome konservativ behandelter Patidatieachtet und sind
zu dem Ergebnis gekommen, dass Patienten <65 JahierHdmatomen unter 10mm,
Mittellinienverlagerungen <5mm und einem initial&CS-Werten >8 Punkten, eine sehr gute
Erholung ohne operative Hamatomentlastung erzi€lanbestatigen damit Bullocks Ansichten,
dass eine konservative Therapie bei kleinen Hametiobei relativ stabiler Bewusstseinslage,
einer chirurgischen Intervention vorzuziehen ist.

WahrendBullock und Chesnut [7]zu einer operativen Therapie bei einer Hamatonediakn
>10mm und einer MLV >5mm, unabhangig des initiaBddS-Wertes raten, stehen die eigenen
Studienergebnisse im Widerspruch in diesem Punid. ddeichzeitigem Vorliegen einer
Mittellinienverlagerung von >20mm, einem initial&CS-Wert von 3-5, sowie einer bilateralen
Mydriasis ergab sich weder ein Vor-noch Nachteitctiueine operative Versorgung, da alle
Patienten verstarben. Weiterhin zeigte sich einwlité von 100% bei Patienten mit einer
MLV von >20mm, einem GCS-Wert von 3-5 und der diemitigen Einnahme von Marcumar.
Hiervon waren 3 Patienten betroffen. Da die Fallzah gering ist, um ein klares Fazit zu
ziehen, waren Anschlussarbeiten zu diesem Therseesdant. Es lasst sich jedoch eine klare
Tendenz der Einflussnahme der Gerinnungshemmenberafie auf das Outcome unter den
beschriebenen Gesichtspunkten ablesen.
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6. ZUSAMMENFASSUNG

Ziel der eigenen Arbeit war es zum einen, einemalktn Uberblick tiber die klinischen und
radiologischen Einflussgréf3en zu schaffen. Zum eerdsollte der Hypothese nachgegangen
werden, ob Patienten mit einer gestorten Gerinmimgchlechteres Outcome verzeichnen.

In einer retrospektiven Untersuchung wurden 318eR&n im Alter von 1-100 Jahren mit
traumatischem akutem Subduralhamatom analysieg, zwischen 2001 und 2007 im
Unfallkrankenhaus Berlin aufgenommen und behandeitden. Ausgeschlossen wurden
Patienten mit spontan entstandenem, subakutem ddenischem Subduralhamatom. Der
Einfluss von 16 Klinischen und radiologischen Patam auf das Outcome der Patienten

wurde untersucht.

Die Gesamtletalitat lag bei 40,4% (129/319). Klohis, Letalitatssteigernde Effekte waren eine
gestorte Pupillenmotorik und ein niedriger initraleéSlasgow-Coma-Score. Weiterhin
beeinflussten die Dicke des Hamatoms, das AusmalMdeellinienverlagerung, begleitende
Hirnkontusionen, deren grof3ter Durchmesser und HWnzaeine begleitende
Subarachnoidalblutung, ein Polytrauma sowie eintdges Gerinnungsstatus (INR, pTT,
Thrombozytenzahl) bei Aufnahme das Outcome desiati negativ. Die Kombination aus
einer Mittellinienverlagerung >20mm, einem initial&CS-Wert von 3-5 und einer bilateralen
Mydriasis, fuhrte bei jedem der betroffenen Pagantinabhangig von der Therapie, zum Tode.
Kein signifikanter Effekt konnte fir die medikamésé¢ antikoagulative Therapie nachgewiesen
werden. Aufgrund der Datenlage konnte jedoch msatiier ausgeschlossen werden, dass mehr
Patienten als erfasst Gerinnungshemmende Medikanenbhahmen. Durch die Analyse der
Laborparameter konnte nicht rekonstruiert werdeai Wwelchen Patienten eine iatrogen
entstandene Gerinnungsstorung vorlag. Die Ergebnismnten jedoch zeigen, dass eine
Gerinnungsstorung im Allgemeinen die Prognose destea Subduralhdmatoms negativ
beeinflusst.
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hoch signifikant signifikant nicht signifikant

p- Wert < 0,01 p- Wert < 0,05

Pupillenmotorik Hirnkontusionen Geschlecht
Glasgow- Coma- Scale Anzahl der Hirnkontusione Patientenalter

Dicke des Hamatoms

Seite des Hamatoms

Mittellinienverlagerung

Therapie mit Antikoagulantien

Subarachnoidalblutung

GroRe des Hirnkontusionsdurchmess|

ers

Polytrauma

INR

pTT

Thrombozytenzahl

Tabelle 8: Einflusskriterien
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