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Zusammenfassung

Hintergrund: Das schwere Schadelhirntrauma gehdért zu den haufigsten Todesursachen
weltweit und nimmt in vielen Regionen, in welchen die Motorisierung des Verkehrs
voranschreitet, auch noch zu. Welche die optimale Therapie flir diese Art der Verletzung
darstellt, wird seit Jahren kontrovers diskutiert. Ob eine medikamentése Standardtherapie
oder die operative Intervention mittels dekompressiver Kraniektomie dabei ein besseres
Outcome fir die Patientlnnen bereitet, ist weiterhin ein strittiges Thema.

Methoden: In dieser retrospektiven Datenanalyse wurden Personen, welche in den
letzten 5 Jahren ein schweres Schadelhirntrauma erlitten, sowie ihre jeweilige Therapie
miteinander verglichen. Gruppe 1 erhielt eine medikamentdse Standardtherapie und
Gruppe 2 wurde mittels dekompressiver Kraniektomie behandelt. In der Folge wurden
verschiedene Parameter und insbesondere das Langzeit-Outcome der beiden
Therapiegruppen miteinander verglichen. Die Gruppengréf3en betrugen dabei 59
Personen in der medikamentdsen Therapiegruppe und 15 Personen in der operativen
Behandlungsgruppe. Die Patientinnendaten wurden dabei aus Befunden und
Dokumentation in openMedocs entnommen und bei Unvollstédndigkeit mit einem
Telefoninterview ergéanzt. Anschlieend wurden die gewonnenen Daten mittels
statistischer Verfahren analysiert und miteinander verglichen.

Ergebnisse: Es konnte festgestellt werden, dass die Patientinnen der Jahre 2010 bis
2015 bei einem Follow-up von durchschnittlich 699 Tagen (Gruppe 1) und 798 Tagen
(Gruppe 2) bessere GOS-E Werte aufwiesen, wenn sie eine medikamentése
Standardtherapie ( M = 5,1 ) erhielten, als wenn sie mittels dekompressiver Kraniektomie
behandelt wurden ( M = 3,8). Ebenfalls konnten signifikante Zusammenhange zwischen
GOS-E und dem Hirndruck nachgewiesen werden. So ging ein hoher ICP mit
schlechterem Outcome und héherer Mortalitat einher. Es konnten keine deutlichen
Unterschiede bezlglich der Aufenthaltsdauer zwischen den beiden Therapiearten
festgestellt werden [(Gruppe 1 = 20,2 Tage); (Gruppe 2 = 25,6 Tage)]. Als haufigste
Unfallursachen konnten Verkehrsunfalle (45,9%) und Stirze aus unter 3 Metern (20,3%)
identifiziert und diese mit dem Alter der Patientinnen in Verbindung gebracht werden.
Conclusio: Aufgrund der gewonnenen Ergebnisse, konnte die Relevanz einer effektiven
Behandlung eines erhdhten Hirndruckes nochmals bestatigt werden. Trotz der
grundsatzlich effektiveren Hirndrucksenkung durch eine operative Intervention, bieten die
Ergebnisse keinen Anlass, von der momentan bevorzugten Variante der medikamentdsen
Standardtherapie abzuweichen, da auch sie den Hirndruck nachhaltig senkt und im
weiteren Verlauf zu einem guten Outcome und zu einer geringeren Anzahl an schweren

Beeintrachtigungen fuhrt, als die operative Therapie.




Abstract

Background: Traumatic brain injury is one of the main causes of death worldwide and is
increasing in many regions, due to the growth in motorized traffic. For several years now
there has been an ongoing discussion as to which therapy is most beneficial for the
patient. Whether medical standard therapy has better outcome for the patient than
surgical treatment by means of decompressive craniectomy is still debatable.

Methods: In this retrospective study, 74 patients who have suffered from a traumatic
brain injury within the past five years were included and divided into two groups. Group 1,
with 59 patients, underwent a medical standard therapy and group 2, with 15 patients,
was treated with decompressive craniectomy. Furthermore, different parameters of the
groups were compared, especially for the long-term outcomes. The data of these patients
was collected through findings and documentation in open_Medocs. If data was
insufficient, a phone interview was carried out. Subsequently, the recovered data was
analyzed statistically and compared against each other.

Results: It was revealed that patients who had undergone medical standard care had a
better GOS-E score (M = 5.1) than patients who had undergone surgical treatment (M =
3.8) at the time of follow up (699 days in group 1 and 798 days in group 2). Furthermore, it
was possible to determinate ICP as a strong predictor for the GOS-E score. A high ICP
resulted in a lower GOS-E score and produced a higher mortality rate. No significant
differences emerged regarding the length of the stay in the hospital between the two
therapy groups [(Group 1 = 20.2 days); (Group 2 = 25.6 days)]. Based on the research,
traffic related accidents (45.9%) have been identified to be the primary reason for
traumatic brain injuries, whereas low level falls, under three meters (20.3%), are
secondary. It is notable that both accident types are connected to a specific age range of
the patient.

Conclusion: A finding in the data of this study suggests and proves the importance of an
effective ICP decreasing therapy. In spite of the better ICP decreasing rates of the
decompressive craniectomy, the results do not support abandoning the currently used
medical standard therapy. The latter is still able to reduce ICP and results in good

recovery and lower rates of severe disabilities more often than surgical treatment.
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1 Einleitung

In den letzten Jahren wurden in zahlreichen internationalen Studien zum

Teil umstrittene Ergebnisse im Hinblick auf die Behandlung des schweren
Schadelhirntraumas erzielt. Die Empfehlungen, ab welchen Hirndruckwerten bzw. bei
welchem klinischen Zustandsbild eine dekompressive Kraniektomie durchgefihrt werden
soll, werden kontrovers diskutiert, laufend Uberarbeitet und angepasst.

Die Konservative Standardtherapie des schweren SHT wird im Moment der
Entlastungskraniektomie vorgezogen. In dieser Diplomarbeit sollen nun Patientinnendaten
der letzten 5 Jahre ausgewertet und die Therapieformen einander gegenubergestellt
werden, um Vorteile, wie zum Beispiel ein besseres Outcome und kiirzere
Hospitalisierungszeit der unterschiedlichen Therapieformen, aufzudecken. Im ersten
Abschnitt dieser Diplomarbeit soll dem Leser ein Uberblick (iber die Grundlagen und
momentanen Empfehlungen verschiedener Guidelines zur Behandlung des schweren
SHT ermdoglicht werden. Diese werden schliellich in der Diskussion den neuesten
Studien und den erzielten Ergebnissen aus der Auswertung der Grazer Patientinnendaten
gegenubergestellt. So soll ein méglichst umfassendes Bild der SHT-Behandlung
geschaffen und mdgliche Gesichtspunkte, welche fir die zukinftige Therapieempfehlung

zu bertcksichtigen sind, herausgestrichen werden.




2 Das Schadelhirntrauma:

2.1 Definition:

Das Schadelhirntrauma (SHT) ist eine durch dulRere Krafteinwirkung hervorgerufene
Stoérung oder Schadigung der Gehirnfunktion. Grundsatzlich wird dabei zwischen
vorubergehenden und dauerhaften Beeintrachtigungen unterschieden. Weiteres wird
unter leichten, mittelgradigen und schweren Schadelhirntraumata differenziert. Eine
Gemeinsamkeit aller ist eine dulRere Kraft, welche zu den angesprochenen Schaden flhrt
und durch zahlreiche verschiedene Ursachen hervorgerufen werden kann. lhren Ursprung
kann diese Energie, welche dabei auf das Gehirn einwirkt, in unterschiedlichsten
Ereignissen haben, wie in starker Beschleunigung oder Abbremsung, einer direkten
Krafteinwirkung, penetrierenden Fremdkorpern oder vielschichtigen Mechanismen, wie sie
zum Beispiel bei einer Explosion auftreten. Diese Kraft kann hierbei nun unscheinbare
Verletzungen verursachen, welche auf radiologischen Bildern nicht zu erkennen sind,
aber wiederum auch Frakturen, Quetschungen, Prellungen, Subarachnoidalblutungen
(SAH), Subduralhamatome (SDH), Epiduralhdmatome (EDH), intraparenchymale
Blutungen (IPH) oder groR¥flachige diffuse Axonale Verletzungen (DAI) nach sich ziehen.
All diese Verletzungen mussen, auch wenn sie sich bei der Erstuntersuchung als marginal
prasentieren, ernst genommen werden, da sich diese plotzlich verschlimmern und

dadurch lebensbedrohliche Situationen fir die Patientinnen entstehen konnten.

(1)

2.2 Epidemiologie

Nach wie vor ist das Schadelhirntrauma die haufigste Ursache, welche zum Tod von
jungen Erwachsenen fuhrt oder fur Behinderungen in dieser Altersgruppe verantwortlich
ist. (2) In Osterreich erleiden im Jahr ungefahr 312 von 100.000 Burgerinnen ein
Schadelhirntrauma (3), in ganz Europa sind es jahrlich etwa 235 pro 100.000, wovon 15,4
pro 100.000 mit einem todlichen Ausgang einhergehen.(4) Verkehrsunfalle sind dabei der
haufigste Grund furr ein SHT in Osterreich, gefolgt von Stiirzen unter 3 Meter, wie sie
haufig bei alteren Personen registriert werden.(5) Lange und teure Behandlungen sind die
Folge. Uber die Jahre verbesserte sich, dank stetiger Weiterentwicklungen in sowohl der

Erstversorgung von Verunfallten, als auch dem Behandlungsmanagement im




Krankenhaus, das Outcome fir die Patientinnen nach SHT. Das erfreulichere Outcome
zeigte sich auch durch héhere Uberlebensraten, welche aber wiederrum zu einem
grolReren Patientinnen Aufkommen in den Rehabilitationszentren fuhrten, was mit
betrachtlichen Mehrkosten einherging. Dies trug dazu bei, dass die Behandlung von SHT
Patientlnnen in den letzten Jahren auch in wirtschaftlicher Hinsicht immer mehr

Beachtung von Seiten des Gesundheitssystems erhielt. (3)

2.3 Einteilung:

Schadelhirnverletzungen traten schon seit Menschengedenken auf. Funde von
Aufzeichnungen aus dem 16. Jahrhundert, aber auch schon bei den Agyptern zeigen,
dass die Menschen bereits zu diesen Zeiten Uber ein fortgeschrittenes Wissen bezliglich
Schadelverletzungen verfiigten, Therapiemoglichkeiten dokumentierten und den Einsatz
dieser nahelegten.(6)

Uber die Zeit entwickelten sich auch verschiedene Ideen davon, wie man ein
Schadelhirntrauma einteilen bzw. beschreiben sollte.

In GroRbritannien wurde von Cairns (1942) die Dauer der Amnesie, die der/die Patientin
nach einem SHT erleiden musste, propagiert, um deren Schweregrad festzulegen.
Hingegen wurde in Deutschland die Gesamtheit der neurologischen Defizite
bertcksichtigt, um den Grad der Verletzung festzulegen. Diese von Ténnis und Loew
1953 erdachte Methode wird auch heute noch eingesetzt. Dabei werden 3 Schweregrade
unterschieden. Ein SHT wird mit Grad | bezeichnet, wenn innerhalb von 4 Tagen eine
komplette Genesung von den neurologischen und vegetativen Schaden eintritt. Als Grad
[l wird eine Remission innerhalb von 3 Wochen bezeichnet und ein SHT 3. Grades ist

charakterisiert durch Gber 3 Wochen hinaus auftretende Schaden. (7)

Neben dieser Einteilung werden Schadelhirntraumen mittels des Glasgow Coma Scales in
ein leichtes, mittelschweres oder schweres SHT gegliedert. Ein Patient mit einem GCS
von 13-15 hat nach dieser Differenzierung ein leichtes SHT erlitten, bei einem Score von
9-13 ein mittelschweres und liegt der GCS bei 3-8 Punkten wird ein schweres SHT
diagnostiziert. (2) Wie der Glasgow Coma Scale erhoben wird und was dabei zu beachten

ist, wird unter Punkt 2.6.1 Erstbeurteilung genauer beschrieben.

Eine Einteilung, die sich die Bildgebung mittels CT zu Nutze macht, wurde von Marshall
et. al erdacht. Hierbei erfolgt die Differenzierung mittels einer Skala von I-IV, welche je

nach dem Vorhandensein von Lasionen und Hirndruckzeichen, wie zum Beispiel




Mittellinienverschiebung oder komprimierte Ventrikel, vergeben wird. Hierbei bedeutet |,
dass auf dem CT-Bild keine pathologischen Veranderungen zu erkennen sind und IV

steht fir eine schwere Schadelhirnverletzung mit einem Mittellinienshift von Gber 5mm. (8)

Desweiteren wird makroskopisch zwischen offenem und geschlossenem SHT
unterschieden, wobei von einem offenen SHT gesprochen wird, wenn es durch eine
Duraverletzung zum Kontakt von Liquorraum und Aufienwelt kommt. Dieses wird auch
nochmals in direkt und indirekt unterteilt. Ein offenes SHT wird als direkt bezeichnet, wenn
die Kopfhaut, Schadelknochen und die Harte Hirnhaut durchgehend verletzt sind. Um ein
indirektes handelt es sich, wenn die Verbindung Uber die Nasennebenhoéhlen besteht. Zu
beachten gilt, dass besonders diese offenen Verletzungen die Gefahr aufsteigender
Infektionen bergen. (9) Auch ob es sich bei Schadelbriichen um einfache oder mehrfache
Frakturen handelt und in welcher Beziehung die Konchenfragmente zueinander stehen,
wird gepruft. Dabei treten lineare geschlossene Frakturen ohne Verletzung der Dura
haufiger bei leichten Traumen auf, wie zum Beispiel bei einem Sturz bei stehenden
Patientinnen, wohingegen Traumen, bei denen eine starke Kraft auf den Kopf wirkt, meist
mit offenen Mehrfachfrakturen, unter Einbeziehung der Dura und einer Schadigung des
Gehirns einhergehen. Dabei kdnnen Schadelfrakturen recht einfach durch

Roéntgenaufnahmen diagnostiziert werden.(1)

Diese Aufteilungen ermdglichen aber noch keine Beurteilung, wie schwerwiegend die
Folgen des Unfalls sind. Fir die weitere Behandlung ist es essentiell fur die Gesundheit
der Patientinnen, die pathophysiologischen Besonderheiten des SHTs zu berticksichtigen.

Dabei wird zwischen primaren Lasionen und sekundaren Lasionen unterschieden.




2.4 Primére Schadigungen

Dabei sind die primaren Schadigungen jene, welche direkt beim jeweilig ursachlichen
Trauma auftreten. Dies beinhaltet Risswunden, Quetschungen und Blutungen und andere
unmittelbare Schadigungen des Gehirns und dessen Strukturen, wie zum Beispiel Gefale
und Hirnhaute. Dabei sind die Chancen flr eine Erholung von den Schadigungen des
Nervengewebes durch das eingetretene Trauma aufgrund der schlechten

Regenerationsfahigkeit desselben sehr gering. (10)

2.4.1 Hirnprellung

Bei einer zerebralen Kontusion stoRt das Gehirn, welches im Schadel nicht fest fixiert ist,
bei abruptem Stopp des Schadels gegen dessen kndcherne Begrenzungen. ,Coup® und
»Contrecoup® Verletzungen werden dabei unterschieden: Die ,Coup* Verletzung entsteht
durch den Aufprall oder die Krafteinwirkung auf derselben Seite. Die ,,Contrecoup®
Verletzung entsteht durch das ,Zuritickschleudern® des Gehirns nach dem Aufprall auf der
gegenuberliegenden Seite. Eine Verletzung des Gehirns durch einen solchen Aufprall
findet man bei 20-30% aller schweren SHT. (10)

Die Prellungen treten hierbei in 90% der Falle multi- oder bilateral auf, in 50% der Falle
sind davon die Temporallappen betroffen und in 33% weist der Frontallappen
Prellungszeichen auf. (11) Die Schaden durch eine Hirnkontusion sind im CT nicht sofort
zu erkennen, ein eingeschranktes Bewusstsein bei der neurologischen Erstuntersuchung
kann aber als Hinweis flir ein Prellungsereignis dienen, bis dieses nach 12-24 Stunden

auch im bildgebenden Verfahren nachgewiesen werden kann. (10)

2.4.2 Einblutungen

Als weitere Folge von diesen traumatischen Ereignissen kann es zu Blutungen im
Schadelinneren kommen. Diese werden je nach drtlichem Auftreten eingeteilt. Zu den

wichtigsten zahlen dabei die Epi-, Subdural-, Subarachnoidal- und Intracerebralblutung.

(7)




Epidurale Blutungen (EDH)

Hierbei sammelt sich Blut zwischen Dura und dem Inneren des Schadelknochens und es
tritt meist innerhalb von Stunden nach einem SHT auf. Eine solche Blutung findet man bei
5-15% alle SHTs, wobei eine geschlechterspezifische Verteilung zu beobachten ist.
Dementsprechend erleiden Manner haufiger ein EDH, als Frauen (4:1). Ein weiterer
Faktor, welcher eine Epiduralblutung begunstigt, ist das Alter, folglich wird dieser
Blutungstyp bei jungen Erwachsenen haufiger diagnostiziert, als bei Patientinnen iber 60
Jahre. Die daraus resultierende Raumforderung ist in 90% der Falle eine Folge einer
eingerissenen Arterie, kann sich mehrere Zentimeter ausdehnen und so zu einem
signifikanten Anstieg des intrazerebralen Drucks fihren. Eine Gefahr flr die Patientinnen
stellt dabei eine mdgliche, durch den steigenden Druck behinderte, zerebrale
Blutzirkulation dar. Nur 10% der Epiduralblutungen sind vendsen Ursprungs. Bei den
verletzten Gefalien ist auf der einen Seite besonders haufig die mittlere Menigeal Arterie
betroffen und auf der anderen Seite im Falle einer vendsen Blutung meist eine durch eine
Fraktur begunstigte Verletzung des Sinus Venosus Ursprung des Blutungsereignisses.(1)
Da es nicht sofort (meist >1h) zu einer Ausbildung eines raumfordernden Prozesses
kommt, ist auch Vorsicht geboten, wenn bei einer/m Patientin/en anfangs keine
neurologischen Auffalligkeiten feststellbar sind. In den ersten Stunden nach dem
Unfallereignis ist daher besonders auf Symptome wie starker werdende Kopfschmerzen,
Bewusstseinseintriibungen bis hin zur Bewusstlosigkeit zu achten, welche ein Ausdruck

eines sich ausbildenden raumfordernden Ereignisses sein kdnnten. (7)

Eine Sterblichkeitsrate von 5-12% bei einem einseitigen EDH (12) und noch héhere
Letalitatsraten bei beidseitig auftretenden Blutungen unterstreichen, wie wichtig schnelle

Diagnose und Intervention sind, um das Outcome fur die/den Verunfallte/n zu verbessern.

Radiologisch zeigt sich eine EDB durch eine aufgehellte, linsenférmige raumfordernde
Struktur in der CT-Untersuchung. Aufgrund des verzogerten Auftretens dieser, wird in 8-
10% der Falle eine Epidurale Blutung in der initialen CT-Aufnahme nicht gesehen und
zeigt sich erst verspatet. (13)

Ist ein EDH diagnostiziert, bieten sich sowohl eine konservative, als auch eine
chirurgische Behandlung an. Als Richtwerte fir diese Entscheidung dienen dabei die
Ausdehnung, Breite und ein méglicher Mittellinienshift. Eine konservative Behandlung
wird empfohlen, solange die Ausdehnung des EDH weniger als 30cm? betragt, nicht
breiter als 15mm ist und der Midline Shift weniger als 5mm erreicht. RegelmaRige

neurologische und bildgebende Untersuchungen sind dabei unverzichtbar.




Indikation zu einer Operation, um das Hamatom zu entleeren, besteht beim Auftreten von
neurologischen Symptomen und einer Dicke der EDB von Uber 1cm. Dartber hinaus
sollten Patientinnen mit akutem EDH unverzuglich operiert werden, falls sie einen GCS
von 8 oder weniger aufweisen und Zeichen eines erhéhten Hirndrucks, wie zum Beispiel

ungleiche Pupillengrofde, auftreten. (14)

Subduralblutung (SDH) (1)

Das traumatische SDH, bei welchem es zu einer Blutansammlung zwischen der harten
Hirnhaut und der Arachnoidea kommt, treten bei 10%-20% aller Trauma Patientlnnen auf.
Es kann zwischen chronischen und akuten Blutungen unterschieden werden, welche
verschiedene Ursachen aufweisen und woraus sich unterschiedliche Konsequenzen fir
den/die Patientin/en ergeben. Akute Blutungen treten innerhalb von 24 Stunden auf und
haben in Uber der Halfte der Falle einen tddlichen Ausgang. Die chronisch auftretende
Subduralblutung tritt vorwiegend bei alteren Patientinnen auf und steht in Zusammenhang
mit bestimmten Vorerkrankungen und Therapien, wie der Antikoagulationstherapie, hat
aber eine mit unter 5% verhaltnismaRig geringe Letalitat. (7)

Im CT sind Subduralblutungen je nach Aktualitat unterschiedlich zu beurteilen. Akute SDH
(6 — 72h) zeigen sich im CT hyperdens, wohingegen chronische (3 Wochen bis 3 Monate)
hypodens abgebildet werden.

Auch beim SDH lassen sich Operationsindikationen zur Ausrdumung des Hamatoms
ableiten. Diese wird bei einem akuten Subduralhdmatom, wie es bei einem
Schadelhirntrauma auftreten kann, ab einer Breite von tUber 1cm oder einem
Mittellinienshift Gber 5mm gestellt. Der GCS ist dabei nicht von Bedeutung, ist aber ein
Operationsindikator, sollte das SDH eine geringere Breite und weniger ausgepragten
Mittellinienshift aufweisen. Ist dies der Fall, ist der GCS auschlaggebend und indiziert eine
Operation, falls der ermittelte Wert 8 oder weniger betragt. Weitere Zeichen, die laut
Guidelines eine Operation anraten, sind ein GCS, welcher sich zwischen Unfallzeitpunkt
und Krankenhauseinlieferung um 2 Punkte verschlechtert,
asymmetrische/unreagible/geweitete Pupillen oder wenn sich der ICP Uber 20mmHg
befindet. (14)

Die Sterblichkeit der Patientinnen hangt dabei von mehreren Faktoren ab, unter anderem
kann die Letalitat durch zeitnahes (unter 4 Stunden) Ausrdumen des Hamatoms von 90%
auf 30% gesenkt werden, (15) ist bei sowohl alteren Patientinnen, als auch bei mit
Blutgerinnungshemmern behandelten Personen geringer und dariber hinaus bei diesen

Patientinnen stark abhangig von den weiteren beim Trauma erlittenen Verletzungen. (16)




Traumatische Subarachnoidal Blutung (tSAH)

Ursachlich fir eine Blutung in den Subarachnoidalraum ist eine Verletzung von pialen und
arachnoidalen GefalRen. Besonders haufig zeigen sich oberflachliche Hirnkontusionen fur
das Auftreten solcher Blutungen verantwortlich. (9) Von den Patientinnen werden
typischerweise Kopfschmerzen, Abgeschlagenheit und Ubelkeit geschildert und lassen
sich in der Bildgebung durch hyperintense, die Sulci beschreibende Strukturen im CT
darstellen. Um Ischamie und Infarkten in betroffenen Arealen vorzubeugen, wird die Gabe
von Antikonvulsiva und Ca2+ Blockern empfohlen, um so Vasospasmen, welche noch bis

zu 2-3 Wochen nach der Verletzung auftreten kénnen, zu verhindern. (1)

Intrazerebrale Blutungen (ICB)

Blutungen, die im Hirnparenchym stattfinden, werden intrazerebrale Blutungen genannt.
Sie koénnen sich in ihrer Lokalisation und Starke unterscheiden. Dabei sind sie in jeglichen
Hirnarealen zu finden und variieren in ihrer Gré3e von sehr kleinen stecknadelkopfgrof3en
bis hin zu mehrere Zentimeter messenden Blutungen. Besteht kein Grund die Einblutung
operativ zu versorgen, ist der Kérper in der Lage diese selbst abzubauen, wobei es zu
Narbenbildung kommen kann, was zu Komplikationen wie Krampfleiden fiihren kann. (7)
Blutungen in das Hirngewebe treten bei 8,2% aller Schadelhirntraumata auf und sogar bei
32% aller schweren SHT. Eine Verschlechterung des Zustandsbildes tritt bei 20% der
Schadelhirntrauma Patientinnen auf (17), ausgeldst durch eine erhéhte Raumforderung,
welche auf sich weiter ausbreitende Intrazerebrale Blutungen und damit assoziierte
Odeme zurtickzufiihren ist. Da diese Verscharfung der Patientinnengesundheit meist
innerhalb eines Zeitfensters von 72 Stunden nach dem Trauma auftritt (17), ist eine

gewissenhafte Uberwachung des Verunfallten unabdingbar.

Diffuse Axonale Schadigung (1)

Hierbei kommt zu einer Dehnung von Axonen bis hin zur ZerreiRung der selbigen.
Ursachlich dafur sind sich unterschiedlich schnell bewegende oberflachige
beziehungsweise tiefer gelegenere Hirnstrukturen. Sie stehen dementsprechend mit
schnellen Abbrems-, Beschleunigungs-, Rotationsbewegungen in Verbindung, welche
einen solchen Geschwindigkeitsunterschied verursachen kdnnen, und nicht zwangslaufig
mit einem Schadelhirntrauma.(18) Neben diesen mechanischen Schadigungen, wird aber
auch zellularen Prozessen eine Rolle bei der Axonalendestruktion zugeschrieben.(19)

Dehnungsverletzungen sind normalerweise nicht von Dauer und fihren nur zu




temporaren Auffalligkeiten, hingegen kommt es bei der Zerreilung von Axonen zu einem
dauerhaften neuronalen Funktionsverlust. Der Nachweis solcher Schadigungen ist
schwierig und so kénnen bei Uber der Halfte der CT Untersuchungen keine Schaden
erkannt werden. Die Prognose hangt dabei stark von der Schwere der Verletzung ab und

nimmt ab mit einer hoheren Anzahl an Lasionen und umso tiefer diese reichen.

2.4.3 Hirnschwellung und Hirnédem

Diese raumfordernde GrofRenzunahme des Hirngewebes kann durch bildgebende
Verfahren unmittelbar nach dem Trauma nachgewiesen werden und wird auf ein
gesteigertes Hirnparenchymsvolumen zurlckgefuhrt, welches vermutlich aus einer
Fehlregulation des Gefalisystems resultiert. Zeichen fir eine Hirnschwellung sind unter
Anderem komprimierte Ventrikel und Verwaschen der Hirnfurchen. Im Gegensatz zum
Hirnédem, bei welchem hypodense Auffalligkeiten im CT zu sehen sind, zeigen sich bei
der Hirnschwellung weder Hyper- noch Hypodensitaten und somit werden diese
Veranderungen der eben angesprochenen Hirnparenchymsvolumszunahme
zugeschrieben. Bei einem Hirnédem sind die hypodensen Abnormitaten auf interstitielle
Wassereinlagerungen zurtickzufuihren, wobei diese Art der raumfordernden
GrofRenzunahme des Hirngewebes frihestens 12-24 Stunden nach dem Unfallereignis
auftritt. (7) Bei Trauma tritt meist ein vasogenes Hirnédem auf, was oft die Folge einer
nicht ordnungsgemaf arbeitenden Bluthirnschranke ist. Dabei kommt es zu einem
Austritt von PlasmaflUssigkeit ins Interstitium und dies fihrt so zur Ausbildung eines
Hirnédems. Daneben kénnen auch Zellschadigungen durch Sauerstoffmangel und

korpereigene Toxine zu einer Entstehung eines zytotoxischen Hirnddems fuhren. (9)

Diese primaren Schadigungen, wie intrakranielle Blutungen, die Hirnschwellung und das
Hirnédem fihren, durch die Erhéhung des Schadelinnendrucks, zu einer Verminderung
der Hirnperfusion, wodurch die Gefahr von sekundaren Hirnschadigungen durch Hypoxie
wachst. (9)




2.5 Sekundare Verletzungen

Diese Schadigungen entwickeln sich Uber Stunden, bis hin zu Wochen nach dem
eigentlichen Trauma. Sekundare Verletzungen sind dabei die Reaktion auf eine primare
Trauma Verletzung, welche die Grundlage fur ebendiese darstellt. (20) Zu den Auslésern
solcher Schadigungen zahlen unter anderem Hirnschwellung, Hirndruck Anstieg,
erniedrigter zerebraler Blutfluss und Hypoxie. (7) Welchen starken Einfluss Hypotonie auf
das Outcome der Patientinnen hat, zeigten Chesnut et al. 1993. Sie konnten dabei eine
einzelne Episode, in welcher der Systolische Blutdruck unter 90mmHg fallt, mit einem

schlechteren Outcome in Verbindung bringen.(21)

Die verschiedenen primaren Schadigungen triggern dabei unterschiedliche
pathophysiologische Mechanismen und fihren dadurch zu sekundaren Schadigungen. So
werden noch Tage nach dem SHT Neurotransmitter freigesetzt, welche die
Gehirnschwellung férdern und damit auch den Anstieg des intrakraniellen Druckes.(19)
Dies fuhrt wiederum zur Abnahme des zerebralen Perfusionsdrucks und des zerebralen
Blutflusses und somit im weiteren Verlauf zur Ischamie von Hirnzellen, was vermehrte
Hirnschadigungen und eine héhere Sterblichkeit nach sich zieht. (2) Daneben spielen
auch noch die Freisetzung von freien Radikalen und Calcium eine tragende Rolle, welche
im Verlauf zur Nekrose von Zellen flihren. Dabei tragen die verschiedenen
pathophysiologischen Prozesse unterschiedlich stark zu den sekundaren Schaden bei, je
nachdem welche primare Schadigung vorliegt. Beispielsweise treten

Entziindungsprozesse besonders bei Hirnprellungen und Blutungen in Erscheinung.(19)

Aufgrund des grof3en Einflusses, welche diese sekundaren Schadigungen auf die weitere
Prognose der Verunfallten haben, ist eine schnelle Diagnose des SHTs, das Erkennen
von Verletzungen und deren Behandlung von immenser Bedeutung, um diese Schaden

zu vermeiden oder sie zumindest so gering wie moglich zu halten.
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2.6 Erstversorgung:

Die Versorgung am Unfallort durch Rettungssanitater spielt bei Patientinnen mit
schwerem SHT eine entscheidende Rolle, da, wie bereits erwahnt, den sekundaren
Hirnschadigungen, welche sich uber Minuten, Stunden bis mehrere Tage nach dem
Unfallereignis entwickeln, ein erheblicher Anteil am Outcome des Verunfallten
zuzuschreiben ist. Daraus ergibt sich, dass eine friihzeitige und korrekte Intervention der
Rettungskrafte einen aulerordentlich wichtigen Einfluss auf die Gesundheit der/des
Patientin/en hat.(22)

Wie wichtig ein gut funktionierendes Rettungssystem fir die Patientinnen ist, konnten
Pantridge JF und Geddes JS schon 1967 nachweisen. Sie stellten fest, dass die
fortschreitende Weiterentwicklung des Rettungswesens zu einem besseren Outcome bei
Herzkreislauf Reanimationen (23) flhrt, was sich schliellich auch positiv auf die

Wiederbelebungsversuche bei traumatischen Unfallereignissen auswirkte.
Bei der Beurteilung des Verunfallten sollte ein besonderes Augenmerk auf
- Uberwachung der Sauerstoffsattigung und des Blutdruckes
- Den Glasgow Coma Scale

- Die Pupillen Reaktion

gelegt werden. (22)

2.6.1 Erstbeurteilung:

Wie bei allen Traumapatientinnen sollte an erster Stelle die Beurteilung der/des
Verunfallten stehen, dies erfolgt in der Regel mittels des ABCDE-Schemas. Eine schnelle
und sorgfaltige Einschatzung der Patientinnen ist essentiell, um potentiell

lebensbedrohlichen Zustanden mit den geeigneten MalRnahmen entgegenzuwirken.
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Airway

Beim Management der Luftwege ist insbesondere darauf zu achten, ob es durch
Obstruktion oder Verlegung zu einer Beeintrachtigung des Luftaustausches kommt. Beim
Schadelhirntrauma sind Blutungen, Schwellungen und Erbrechen haufige Urheber einer
solchen Beeintrachtigung, da es durch diese zu einer Einengung oder Verlegung der
luftleitenden Strukturen kommt. Bei bewusstlosen Patientinnen ist durch den fehlenden
Muskeltonus die Gefahr besonders hoch, dass die Atemwege durch Zurickfallen der
Zunge verlegt werden. Als geeignete Mallnahme, um die Luftzufuhr fir die verungltickte
Person sicherzustellen, eignet sich das Einflihren eines endotrachealen Tubus. Dadurch
kann ein kinstlicher Luftweg geschaffen werden und die Sauerstoffversorgung der

Patientinnen gewahrleistet werden. (24) (10)

Breathing

Eine entscheidende Bedeutung fiir die Genesung der/des Patientin/en fallt dem
ausreichenden Austausch von Sauerstoff und Kohlendioxid in der Lunge zu. Dieser findet
dabei in den Alveolen statt und kann bei unzureichender Ventilation zu Hypoxie,
Hyperkapnie und Azidose fihren. Diese Effekte wirken sich wiederum auf den Hirndruck
aus und lassen selbigen ansteigen. Um einer solchen Situation vorzubeugen empfiehlt
sich bei bewusstlosen Patientinnen mit Schadelhirntrauma die Gabe von
hochkonzentriertem Sauerstoff. Es sollte dabei ein Sauerstoffpartialdruck von tGber

100mmHg und ein PaCO2 zwischen 35-38mmHg angestrebt werden.(24)

Circulation

Schon 1993 konnte die Bedeutung eines stabilen Kreislaufes bei
Schadelhirntraumapatientinnen nachgewiesen werden. Bereits eine Episode, in welcher
der Systolische Blutdruck unter 90mmHg fallt, geht mit einem verschlechterten Outcome
fur die Patientinnen einher.(21) Ein schwacher und schneller Puls kann dabei von
externen oder internen Blutungen herrihren und besonders bei nicht vorhandenen
aulleren Blutungsquellen ein Hinweis auf lebensgefahrdende innere Blutungen sein. Auch
kraftigen, verlangsamten Pulsen sollte Beachtung geschenkt werden. Sie kdnnten auf das
Chusing Phanomen und auf eine drohende Einklemmung hindeuten.(10)

Deshalb sollten die Sauerstoffsattigung und der Blutdruck kontinuierlich Uberpruft werden,
um eine mogliche Hypoxie (<90% arterielle Sauerstoffsattigung) oder Hypotonie
(<90mmHG Systolischen Blutdruck) rechtzeitig zu erkennen.(22) Die Dringlichkeit einer
solchen Uberwachung zeigte eine Studie der Traumatic Coma Data Bank. Eine einzelne
gemessene hypotensive Situation verdoppelte das Sterberisiko bei Trauma Patientinnen.

Eine rasche Behandlung einer solchen Episode, schon vor dem Eintreffen im
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Krankenhaus, ging mit einem besseren Outcome einher. So konnte festgestellt werden,

dass Hypoxie und Hypotonie zu den funf wichtigsten Faktoren fir die Einschatzung des

weiteren Verlaufs fur die Patientinnen gehoren.(21) Auch Stocchetti konnte 1996 einen

Zusammenhang zwischen schlechterem Outcome, Hypoxie und Hypotension

nachweisen.(25) Sollte nun ein Blutdruckabfall registriert werden, kann durch

Flissigkeitsgabe der Sauerstofftransport im Kérper und damit auch die fir den weiteren

Verlauf essentielle zerebrale Blutversorgung, unterstitzt werden.(22)

Disability

Nach der Sicherstellung der Atemwege, einer adaquaten Ventilation und eines stabilen

Kreislaufes, beziehungsweise gegebenenfalls nachdem geeignete Malinahmen ergriffen

wurden, um diese zu normalisieren, sollte eine Beurteilung der neurologischen Funktionen

erfolgen. (24)

Als gangigster Parameter um Patientinnen mit Schadelhirntrauma am Unfallort

einzuschatzen, hat sich der Glasgow Coma Scale (GCS) etabliert. (22)

Der Glasgow Coma Scale wurde 1974 von Teasdale und Jennett als ein einfach zu

handhabender Parameter, welcher die Weitergabe des Patientinnenzustandes zwischen

verschiedenen Abteilungen und den einzelnen Berufsgruppen erleichtern und so die

Verstandigung verbessern sollte, prasentiert. (26)

Bei der Messung des GCS werden Reaktionen der Patientinnen mit einer bestimmten

Punktezahl beziffert und in einem Score zusammengefasst, um so ein grobes Bild von

deren Bewusstseinslage zu erlangen. Getestet werden dabei neben der verbalen, noch

die motorische und die Augenreaktion. (27)

Verbale Antwort

Motorische Antwort

Augen 6ffnen

5 — orientiert 6 -- Aufforderungen werden | 4 -- spontan
befolgt

4 — verwirrt 5 — gezielte 3 — auf Ansprache
Schmerzabwehr

3 — unpassende, einzelne
Worter

4 — ungezielte

Schmerzabwehr

2 — auf Schmerz

2 — unverstandliche Laute

3 — Beugebewegung

1 -- kein

1 — keine

2 — Streckungsbewegung

1 —keine

Tabelle 1: Beurteilung GCS
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Die vergebenen Punkte werden zusammengezahlt und ergeben einen Score von 3 — 15.
Dabei gilt ein Score von 3 — 8 als schweres Schadelhirntrauma, 8 — 12 als mittelschweres
Schadelhirntrauma und 12 — 15 als leichtes Schadelhirntrauma. (28)

Neben der Ersteinschatzung bietet der GCS auch die Moglichkeit, den Zustand der
Patientlnnen durch wiederholte Uberpriifung mitzuverfolgen und so eine Verbesserung
oder Verschlechterung der Patientinnengesundheit rasch zu erkennen. Da die
Evaluierung des GCS durch Sedativa beeinflusst werden kann, sollte die Beurteilung vor
der Gabe solcher oder anderer bewusstseinseinschrankender Medikamente erfolgen. (22)
Teilweise wird die Beurteilung der Patientinnen mittels GCS kritisch bedugt, da die
verbale Komponente bei intubierten Patientinnen nicht geprift werden kann und
verschiedene Kliniken diese Kategorie in der Folge unterschiedlich bewerten. Die
Nichtberlcksichtigung von Hirnstammreflexen und sich verandernden Atemmuster,
welche Rickschlisse auf die Schwere eines Komas zulassen, sind weitere Kritikpunkte.
(29)

Nichtsdestotrotz wird die Verwendung des GCS von der BTF empfohlen, auch wenn
darauf hingewiesen wird, dass die Beurteilung am besten von geschultem Personal

erfolgen sollte. (22)

Feststellung der Pupillenreaktion:

Wie fur die GCS Beurteilung gilt auch bei der Untersuchung der Pupillenreaktion, dass der
Patient zuvor stabil sein sollte, da ebenfalls andere Faktoren wie zum Beispiel Hypoxie, -
thermie, -tension zu einer Dilatation und abnormen Pupillenreaktion flihren kénnen.

Die Feststellung der Pupillenreaktion ist flir Diagnose, Therapiewahl und Prognose von
Nutzen und ein wichtiger Bestandteil der neurologischen Untersuchung. Die Reaktion der
Pupille auf einen Lichtreiz I1asst dabei Ruckschlisse auf die ordnungsmafige
Funktionalitat von Linse, Retina, Nervus Opticus, Hirnstamm und Nervus Oculomotorius
zu und ermoglicht eine Einschatzung Uber die Unversehrtheit jener Strukturen. Neben der
Lichtreaktion ist auch die Symmetrie und Grolie der Pupillen zu beurteilen. Die direkte
und indirekte Lichtreaktion der Pupille lasst zum Beispiel eine Beurteilung der Funktion
des gleichseitigen bzw. gegenseitigen Nervus Okulomotorius zu. Eine Einklemmung oder
Ischamie des Hirnstammes kdnnte sich durch fehlende oder asymmetrische
Pupillenreflexe zeigen.(22)

Einen Zusammenhang zwischen Pupillenreaktion und Prognose fur die Patientinnen

konnten unter anderem Mamelak et al. schon 1996 nachweisen. (30)
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Environment and Exposure

Eine grundliche Untersuchung der/des Verunfallten ist insbesondere bei Trauma
Patientinnen, bewusstseinsgetribten und bewusstlosen Personen wichtig, um keine
Verletzungen zu Ubersehen. Damit es, durch dufRere Einflisse begunstigt, zu keinem
Absinken der Kérpertemperatur oder einer Uberhitzung kommt, sind MaRnahmen, die ein
Entstehen solcher Situationen verhindern, zu ergreifen und auf eine situationsgerechte

Lagerung der/des Patientin/en zu achten.(24)

Die Brain Trauma Foundation empfiehlt des Weiteren, dass die Patientinnen mit
schwerem Schadelhirntrauma direkt in eine Einrichtung transportiert werden, die auf eine
solche Situation gut vorbereitet ist. Wichtig dabei ist, dass die CT Aufnahmen sofort
angefertigt werden kdnnen, neurochirurgische Eingriffe schnell mdglich sind, der ICP
Uberwacht werden kann und auch die Behandlung von erhéhten Hirndruckwerten erfolgen
kann. (22) Es zeigte sich in einer Studie von Mc Connell et al. aus dem Jahr 2005, dass
Patientinnen die an ein solches ,Level |“ Traumazentrum Uberstellt wurden, eine
signifikant héhere Uberlebensrate aufwiesen, als wenn diese in ein ,Level I Zentrum
Uberwiesen wurden. (31) Um als Traumazentrum deklariert zu werden, missen diverse
Kriterien erfullt werden. Zum einen missen Facharztinnen verschiedener Disziplinen rund
um die Uhr verfligbar sein und sowohl Raumlichkeiten, als auch Geratschaften zur
Verfligung stehen, um eine Versorgung von Schwerverletzten 365 Tage im Jahr zu

gewahrleisten. (32)

2.7 Behandlung in der Notaufnahme (33)

Fir die weitere Behandlung der Verunfallten mit schwerem Schadelhirntrauma,
insbesondere bei jenen Patientinnen, bei welchen der Verdacht auf ein Polytrauma
besteht, ist es nun von grofliter Wichtigkeit, dass ein Team von Arztinnen aus
verschiedenen Fachbereichen fir die weitere Versorgung vor Ort ist, um eine umfassende
Behandlung der/des Patientin/en sicherzustellen. Es gilt rasch abzuklaren, ob
intrakraniale, abdominale oder thorakale Blutungen vorhanden sind. Dies kann mittels
Sonographie und Computertomographie erfolgen. Desweiteren ist zu beurteilen, ob die
praklinische Versorgung adaquat war und in Folge ist ein unzureichendes Management
gegebenenfalls zu korrigieren, um insbesondere Schaden durch Hypoxie und
Hypotension zu vermeiden. Solche wirken sich gerade bei Verunfallten mit schwerem

Schadelhirntrauma negativ auf deren Genesungsverlauf aus. (21) Das arztliche Team
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wahlt je nach Untersuchungsbefunden, welche Behandlungsschritte im weiteren Verlauf

erfolgen missen und ordnet sie nach ihrer Dringlichkeit.

Ein sehr wichtiger Aspekt der SHT-Patientlnnen Versorgung in der Notaufnahme
beinhaltet, wie eben angesprochen, den Ausschluss einer intrakraniellen Blutung. Hierflr
eignen sich verschiedene bildgebende Verfahren, auf welche im folgenden Punkt

eingegangen werden soll.

2.7.1 Bildgebung (34)

Beim Schadelhirntrauma kénnen Blutungen an unterschiedlichsten Stellen auftreten und
in diverse Typen unterteilt werden. Die Auspragung hangt dabei von Art der Verletzung
und der Intensitat der Krafteinwirkung ab. Dabei darf nicht vergessen werden, dass auch,
falls keine Schadelfraktur vorliegt, eine intrakranielle Blutung nicht auszuschlie3en ist.
Um eine solche primédre Schadigung, wie sie im Punkt 1.12. besprochen wurde, zu
erkennen und zu lokalisieren, ist der Einsatz eines geeigneten bildgebenden Verfahrens
essentiell, da eine nicht bemerkte Blutung im Schadelinneren eine lebensbedrohende
Situation darstellt. Deshalb sollte umgehend nach der Sicherung der Vitalfunktionen eine
solche durchgefuhrt werden. Zu empfehlen sind dabei besonders die Computer

Tomographie und die Magnetresonanztomographie (MRT).

Im CT erfolgt die Darstellung von akuten Blutungsereignissen grundsatzlich hyperdens.
Zu den typischen Befunden gehdren beim SHT die Subarachnoidalblutung, sowie akute
subdurale oder epidurale Hdmatome und Prellungszeichen.

Im MRT stellen sich Blutungen, je nachdem wie lange sie zuriickliegen, unterschiedlich
dar. Akute Ereignisse werden T2 gewichtet iso- bis hyperintens dargestellt. Liegen sie ein
wenig langer zurick und sind somit subakut, kann man eine T2-hypointense Prasentation
des Hamatoms erkennen.

Bedeutung erhalt das MRT besonders bei der Diagnose von diffus-axonalen
Schadigungen, da die oft kleinen Blutungen im CT Gbersehen werden kdnnen. Sie zeigen
sich im MR in der T2 Modus durch Signalabsenkungen im subakuten Stadium.

Generell wird das MRT in akuten Situationen als ungeeignet eingestuft, ist aber sehr
hilfreich, wenn die Patientinnen neurologische Auffalligkeiten zeigen und in der CT-
Aufnahme keine Pathologien gesehen wurden. So kdnnen im MRT Schadigungen schon
nach wenigen Tagen gesehen werden, welche in anderen bildgebenden Verfahren noch

im Verborgenen lagen.(35)
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Neben Blutungen ist aber auch auf moégliche Frakturen und Hirnddeme zu achten. Als
Merkmale eines solchen Hirnddems, die sich im CT hypodens, im T2 gewichteten MRT
hyperintens zeigen, sind in der Rontgendiagnostik folgende Auffalligkeiten zu erwahnen.
Dies waren unter anderem eine nicht mehr klar zu differenzierende Mark-Rinden Grenze,

komprimierte Strukturen und eine Verschiebung der Mittellinie.

2.7.2 Der Intrakranielle Druck (ICP) (7,36)

Der intrakranielle Druck (ICP) ist die Bezeichnung fur den Druck, welcher im Inneren des
Schadels vorherrscht und durch das Zusammenspiel der in selbigem beherbergten
Strukturen und Substanzen entsteht. In ihrer Gesamtheit, das heift durch das
Zusammenspiel vom Gehirnvolumen, Liquor, intrakraniellen Blutvolumen und interstitielle
Flissigkeiten, entsteht so im Normalfall ein Druck zwischen 10 und 15mmHg bei
horizontaler Messung. Das grofte Problem ist nunmehr, dass der Schadel eine
Vergrofierung eines dieser Parameter nur zu einem geringen Ausmal? toleriert und eine
Volumen Zunahme unweigerlich zu einer Abnahme in einem anderen System fiihrt. Dies
wird im Initialstadium des Hirntraumas meist durch ein Hirnédem ausgelost.

Schon ein geringer Anstieg des Hirndrucks kann die zerebrale Mikrozirkulation
beeintrachtigen. Ab wann ein solcher Anstieg therapiert werden sollte, wird stetig
diskutiert und die Anséatze unterscheiden sich teilweise. Ein Druck Gber 20mmHg gilt aber

laut Guidelines als behandlungsbedurftig. (37)

Als Folge des steigenden Hirndrucks kann ein Circulus Vitiosus entstehen. Durch
beispielsweise ein Hirnédem steigt der ICP, dadurch wird der zerebrale Perfusionsdruck
(CPP) erniedrigt, als Antwort darauf werden die zerebralen GefalRe dilatiert, was zu einer
Steigerung der zerebralen Blutvolumens (CBV) fuhrt und in einem weiteren Anstieg des
ICP mindet und so den CPP weiter beeintrachtigt.(38)

Diesen ICP Anstieg so schnell wie moglich zu erkennen und die damit einhergehenden
Nervengewebsschadigungen zu verhindern, ist oberstes Gebot. Deshalb sollte besonders
bei SHT Patientinnen eine grindliche neurologische Untersuchung erfolgen, wobei auch
eine Kontrolle der Hirnstammreflexe obligat ist. Treten Symptome, wie zum Beispiel eine
Bewusstseinsstérung auf, ist dies ein Anzeichen, welches schon friih auf einen erhéhten
ICP hinweisen kann. Berichte Giber Ubelkeit, Erbrechen, Kopfschmerzen und
Krampfanfalle sollten an einen gesteigerten Schadelinnendruck denken lassen.

Daneben kdénnen auch Bradykardie, zentrale Apnoe und ein- oder beidseitige Mydriasis

als Hinweis auf einen abnormen Hirndruck gewertet werden.
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2.7.2.1 Messung des ICP

Besteht nun der Verdacht, dass der Hirndruck einer/s Patientin/en aul3er Kontrolle geraten
konnte ist eine ICP-Messung indiziert. Es gibt verschiedene Messverfahren, um diesen zu
Uberwachen. In folgenden Punkten soll auf diese eingegangen werden, sowie wann der

Einsatz einer invasiven Messung indiziert ist.

Indikation zur ICP_Messung (39)

Die Brain Trauma Foundation empfiehlt hierhingehend, dass eine Messung des ICP bei
allen PatientInnen indiziert ist, welche ein schweres Schadelhirntrauma erlitten haben und

bei denen eine pathologische CT-Aufnahme vorliegt.

Ein auffalliges CT ware eine erkennbare Hirnschwellung, Kontusionsblutungen, Blutungs-,
Prellungs-, oder Einklemmungszeichen. Ein schweres Schadelhirntrauma liegt bei

Patientinnen mit einem GCS von 3 bis 8 vor.

Weitere Merkmale, die eine Indikation zu einer ICP-Messung, trotz unauffalligem CT-

Befund, darstellen, sind:

-Die/der Patientln ist alter als 40 Jahre
- einseitige oder beidseitige motorische Auffalligkeiten

- Blutdruck unter 90mmHg

Doch sind diese Kriterien nicht zwangslaufig bindend, so muss jede Situation fir sich
abgewogen werden. Stellt sich die/der Patientin bei unauffalligem CT wach und orientiert
dar, so muss nicht zwingend eine Hirndruckiiberwachung stattfinden. Jedoch ist auch im
Falle eines auffalligen CT, welches aber keiner akuten Intervention bedarf, die Indikation
zur Hirndruckliberwachung gegeben, falls andere Grunde daflr sprechen. Wenn
Beispielsweise durch ein Polytrauma langere operative Eingriffe von Néten sind. Auch
eine langerer Beatmung, die aufgrund von Lungenkontusion, Aspiration oder instabilem
Thorax etc. angewendet werden muss, kann unter bestimmten Voraussetzungen dazu
fihren, dass selbst ein neurologisch unauffallige/r Patientin mit einem unauffalligem CT
mittels ICP-Sonde (iberwacht werden muss. Dabei ist die neurologische Uberwachbarkeit
entscheidend, welche im Falle einer Narkose aber nicht gegeben ist und der Schadel

dadurch zu einer Art ,Black-Box* wird.
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Arten der ICP Messung (39,40)

Um den Schadelinnendruck zu messen stehen diverse Methoden zur Verfugung. Welche

eingesetzt werden soll, richtet sich nach verschiedenen Kriterien.

Genauigkeit

Verlasslichkeit

Kosteneffizienz

Komplikationsrate

Ventrikelkatheter

Als eine der weltweit verbreitetesten ICP Messmethoden hat sich die Druck Ermittlung
mittels Ventrikelkatheter etabliert. Hierbei erfolgt die Messung des Hirndruckes Uber das
Einbringen eines Katheters in das Vorderhorn eines Seitenventrikels. Die Druckmessung
erfolgt dann meist Gber eine Wassersaule, welche den Druck lber den Ligour
weitergeleitet bekommt und ihn an externe Sensoren weiter gibt. Dieses Verfahren ist die
genaueste Methode, um den ICP zu Uberwachen und Iasst neben der Hirndruckmessung
auch eine Therapie desselbigen durch Liquordrainage zu. Weitere Vorteile der Messung
mittels Ventrikelkatheter sind neben ihrer Rekalibrierbarkeit, dass die Methode zusatzlich

sehr glnstig und verlasslich ist.
Ahnliche Vorteile bieten Systeme, bei welchen die Druckmessung tiber Sensoren erfolgt,

die im Ventrikelkatheter platziert werden, die Messung also intern erfolgt, jedoch sind

diese mit hdheren Ausgaben verbunden.

Parenchymale Druckmessung:

Neben der Messung des ICP Uber die Ventrikel, stehen auch andere Messungsverfahren
zur Auswahl. So besteht auch die Mdglichkeit, den Schadelinnendruck tber ein
Instrument zu Uberwachen, welches in das Parenchym eingebracht wird.

Die Implantation der Sonde zur Druckmessung erfolgt hierbei tber ein Bohrloch und wird
in 2-3cm Tiefe in die weile Substanz eingefluhrt. Der Vorteil dieser Methode ist die
einfache Implantierbarkeit auch bei sehr engem Ventrikelsystem, die Nachteile sind, dass
sie wahrend der Uberwachung nicht rekalibriert werden kénnen und es dadurch zu

falscher Interpretation der Messungsergebnisse kommen kann.
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Subdural und epidurale Messgerate

Andere Techniken, die zur Verfligung stehen, waren subdurale oder epidurale
Messgerate, welche den Druck in den jeweiligen namensgebenden Kompartimenten
erfassen. Doch sind diese auf Grund ihrer Ungenauigkeit nicht so verbreitet, wie die

bereits genannten Messsysteme.

Ziel der Messung des intrakraniellen Drucks ist die Aufrechterhaltung des zerebralen
Blutflusses und damit die Oxigenierung des Hirngewebes. Damit soll die Gefahr von
drohenden sekundaren Hirnschadigungen abgewandt werden. Um diese Perfusion zu
ermitteln, wird der CPP (Zerebrale Perfusions Druck) gemessen. Dieser ergibt sich aus

dem intrakraniellen Druck und dem mittleren arteriellen Blutdruck.

CPP = MAP — ICP

Abbildung 1: CPP Berechnung

Marmarou et al. identifizierten neben den in vorherigen Studien schon als
Prognosefaktoren bekannten GréRen, Alter, motorischer Level und Pupillenreaktion, auch
einen Uber 20mmHg erhdéhten Hirndruck und einen Blutdruck unter 80mmHg als wichtige
Einflisse, um ein Outcome abzuschatzen. (41) Somit ergibt sich, dass es unabdingbar ist,
den Systemischen Blutdruck und den Hirndruck kontinuierlich zu iberwachen, um eine
mogliche Minderperfusion des Gehirnes zu erkennen und entsprechende
Gegenmalnahmen zu setzen. Der CPP Wert sollte dabei um die 50mmHg betragen, um

einen konstanten und ausreichenden zerebralen Blutfluss zu gewahrleisten. (39) (7)
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2.8 Behandlung des erhéhten ICP bei schwerem SHT

2.8.1 Konservative Behandlung des erhohten ICP (42)

Zu den wichtigsten Mal3nahmen bei allen Patientinnen, bei denen ein erhdhter Hirndruck
diagnostiziert oder vermutet wird, gehort die Hochlagerung des Betroffenen auf ca. 30-45
Grad. Dies unterstutzt natirliche Mechanismen des Koérpers, um den intrakraniellen Druck
zu senken. Des Weiteren gehdrt die angemessene Analgesierung und Sedierung zu den
wichtigsten Eckpfeilern bei der Behandlung des erhéhten Hirndrucks. Neben diesen
MafRnahmen sollte auch die Kérpertemperatur der Patientinnen nicht in Vergessenheit
geraten. Eine erhdhte Temperatur kann die Vulnerabilitat der Nervenzellen erhéhen (43),
den Energieverbrauch steigern, was wiederum zu einer Erhéhung des ICP fiihren kann

und im Weiteren eine mangelnde Sauerstoffversorgung des Gehirns begtinstigt.

2.8.1.1 Hyperosmolar Therapie (39,42)

Bei der hyperosmolaren Therapie nach Schadelhirntrauma mit erhéhtem ICP spielt der
Einsatz von Mannitol eine zentrale Rolle, doch gewinnen auch andere Substanzen
langsam an Bedeutung. So finden neben diesem auch hypertone Kochsalzlésungen
immer haufiger dabei Einsatz, sowohl um FlUssigkeitsverluste auszugleichen, als auch um

einem erhdhten Schadelinnendruck entgegenzuwirken.
Mannitol

Es ist das meistverwendete Osmotherapeutikum der letzten Jahrzehnte (44) Mannitol
entfaltet seine Wirkung dabei Uber verschiedene Wirkungsmechanismen. Dabei fuhrt es
sowohl zu einer gesteigerten zerebralen Blutversorgung, wie auch einer Gefallverengung
in funktionstlichtigen Hirnarealen und in Folge damit zu einer Senkung des Hirndrucks.
Daruber hinaus bewirkt der osmotische Gradient eine Verkleinerung von Hirnddemen
indem es die Absorption von Flissigkeit aus dem Extrazellularraum in das GefaRRsystem
unterstutzt. (45) Die positiven Wirkungen von Mannitol auf Hirndruck,
Hirnperfusionsdruck, zerebralen Blutfluss und Hirnmetabolismus konnte, untermauert
durch Ergebnisse zahlreicher Studien, mehrfach nachgewiesen werden. Unter anderem in

einer Studie von Schwartz et al. konnte Mannitol eine den Barbituraten Uberlegene
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Wirkung bei der Senkung der Mortalitat bei Patientinnen mit erhéhtem ICP nach SHT
zugeschrieben werden. (46) Die Senkung des intrakraniellen Drucks, der verbesserte
zerebraler Blutfluss und Perfusionsdruck konnten auch schon 1985 von Mendelow

bestatigt werden. (47)

Hypertone Kochsalzldsungen:

Auch bei den hypertonen Kochsalzlésungen fihren mehrere Wirkungsmechanismen zu
positiven Effekten. Durch die osmotische Wirkung kommt es zur Unterstitzung der
Flissigkeitsresorbtion in die Gefale aus den intrazellularen Kompartimenten und somit
zur Reduktion des intrakraniellen Drucks Uber eine Reduktion der GewebsgroRRe. (48) Sie
erhohen des Weiteren das Blutvolumen, den mittleren arteriellen Blutfluss und dadurch
folglich auch den zerebralen Perfusionsdruck. (49)

Auch positive Ergebnisse bezlglich der ICP Senkung sind dokumentiert. So konnten
Einhaus et al. durch die Gabe von hypertonen Salzlésungen eine Halbierung des
kranialen Druckes feststellen. (50)

Seitens der Brain Trauma Foundation kdnnen noch keine genauen Empfehlungen fur den
Gebrauch und Einsatz von hypertonen Kochsalzlésungen bei erhéhtem ICP nach SHT
gegeben werden, da die Datenlage fir die Behandlung des intrakraniellen Drucks mithilfe
dieser recht diinn ist. (39) Der Hauptvorteil bei den hypertonen Losungen wirde darin
bestehen, dass diese im Gegensatz zu Mannitol nicht zu einer Abnahme des
Flussigkeitsvolumens fihren und es damit nicht zu einem potentiellen Blutdruckabfall und
vermindertem CPP kommt. Da die hypertonen Lésungen, wie am Anfang erwahnt, die
Flissigkeit nicht Gber Diurese reduzieren, sondern diese in das Gefallsystem absorbiert

wird und so den Blutdruck erhéht und die zerebrale Perfusion konstant halt. (42)
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2.8.1.2 Hyperventilation:

Generell wird Hyperventilation als eine zeitlich begrenzte Behandlungsmoglichkeit bei
erhdhtem Hirndruck empfohlen, doch sollte in den ersten 24 Stunden nach einem
Unfallgeschehen darauf verzichtet werden. (39) Durch die Hyperventilation kommt es zu
einer Abnahme von CO2, dadurch wiederum zu einer Verengung der zerebralen
BlutgefalRe und somit zu einer Verminderung des Blutflusses im Gehirn. (51) Dieser ist,
wie zahlreiche Studien, unter anderem von Bouma et al., feststellen konnten, in den
ersten Stunden oft noch reduziert und normalisiert sich erst nach ungefahr 24 Stunden.
(52) Deswegen kann es bei einer zu friihen und zu aggressiven Hyperventilationstherapie
zu zerebralen Schaden durch Ischamie kommen. (39) So wurde prophylaktische
Hyperventilationstherapie mit einem verminderten Outcome, sowohl bei Kontrollen nach 3
Monaten, als auch nach 6 Monaten, in Verbindung gebracht. (53)

Trotzdem ist die Hyperventilationstherapie ein sehr wichtiger Bestandteil der Behandlung
des schweren Schadelhirntraumas, weil durch die Hyperventilation ein au3er Kontrolle

geratener ICP sehr schnell gesenkt werden kann. (39)

2.8.1.3 Sedierung und Schmerztherapie

Zu einer adaquaten Behandlung eines Verunfallten mit schwerem Schadelhirntrauma,
gehdrt neben der Sicherung der lebenswichtigen Funktionen auch eine korrekte und

ausreichende Analgesierung und Sedierung.

Die Verwendung von Analgetika und Sedativa dient zum einen dazu, den Patientinnen die
Schmerzen zu nehmen und zum anderen insoweit zur Ruhe zu bringen, dass sich diese
nicht auf andere Koérperfunktionen negativ auswirken. In der Erstversorgung kann das
unter Umstanden eine Verschlechterung der Lungenventilation betreffen, da von Unruhe
und Schmerzen geplagte Patientinnen gegen die Hilfsmal3nahmen arbeiten. Bei der
Behandlung von schweren SHT zeigt sich die Bedeutung einer ausreichenden
Schmerztherapie deutlich, da wichtige Parameter, welche fir Therapiewahl und
Management von essentieller Bedeutung sind, durch Stress und Unruhe manipuliert
werden kénnen. So kann ein solcher Zustand beim Verunfallten zu einem erhéhten
Blutdruck und Hirndruck fihren. Zu beachten gilt es wiederum, dass der Einsatz von
Analgesierung und Sedierung, Auswirkungen auf die neurologische Beurteilung und die

Hamodynamik der Patientinnen haben kann.(39)
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2.8.1.4 Barbiturate (39,42)

Da Risiko und Komplikationen beim Einsatz von Barbituraten nicht unbedeutend sind,
sollte deren Gebrauch nur als Mittel der letzten Wahl angesehen werden, um einen
unkontrollierbar gewordenen ICP wieder in normale Bahnen zu lenken. Erst wenn alle
Therapiemdglichkeiten ausgeschdpft sind und ein erhéhter Hirndruck nicht in den Griff zu
bekommen ist, wird auf diese zurtckgegriffen. Dass ein durch Barbiturate induziertes
Koma den intrakraniellen Druck senkt, wurde schon 1937 nachgewiesen. (54) Dabei
entfalten Barbiturate ihre Wirkung dber mehrere Mechanismen, welche den Hirndruck
effektiv senken kénnen. Diese gehen jedoch mit einem verringerten zerebralen Blutfluss
einher und kénnen zu Hypotension fihren, welche mit Vasopressoren behandelt werden
kann. Ihr Einsatz sollte unter stéandiger Uberwachung von Blutgasen, Hdmodynamik und

ICP erfolgen und mit Normalisierung des intrakraniellen Drucks beendet werden.

2.8.1.5 Steroide:

Der Gebrauch von Steroiden bei Odemen aufgrund von Hirntumoren ist unbestritten, doch
der Einsatz von Steroiden bei SHT PatientInnen ist nicht empfohlen, da weder eine ICP
senkende Wirkung nachgewiesen werden konnte, noch ein verbessertes Outcome mit
Steroidtherapie assoziiert wird. Dazu wurden bei Gabe von hoch dosiertem
Methyprednisolonen erhéhte Mortalitatsraten bei Schadelhirntrauma Patientinnen

gefunden und somit vom Gebrauch dieser abgeraten. (39)
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2.8.1.6 Prophylaktische Hypothermie:

Der milden prophylaktischen Hypothermie wird eine neuroprotektive Wirkung
zugeschrieben und wird dabei eingesetzt, um sekundaren Schaden vorzubeugen. Im
spateren Verlauf wird sie auch zur Reduktion von erhéhtem ICP und Hirnédemen
verwendet. Eine effektive Senkung des Hirndruckes kann bei einer Temperatur von 32-35
Grad Celsius erreicht werden und eine Therapieoption darstellen. Dem gegenuber steht
jedoch, dass die vermutete neuroprotektive Wirkung und dadurch ein besseres Outcome

fur die Patientinnen bisher nicht klar nachgewiesen werden konnten.(55)

So wertete die Brain Trauma Foundation Ergebnisse von sechs randomisierten klinischen
Studien aus, um den Nutzen einer Prophylaktischen Hypothermie zu evaluieren. Diese
Studien konnten aber keine statistisch signifikante Reduktion der Mortalitat liefern.
Wiederum deuten zuvor erhobene Daten laut Brain Trauma Foundation darauf hin, falls
die angestrebte Temperatur tber 48 Stunden gehalten wird, dass das Mortalitatsrisiko
reduziert werden kann. Auch ein positiver Einfluss auf das neurolgische Outcome der
Patientinnen konnte festgestellt werden. Der Outcome-Score der Hypothermie Gruppe
war 46% hoher als bei der normal temperierten Gruppe. (39) So konnten Abiki et al. ein
signifikant besseres Outcome bei Patientinnen feststellen, wenn diese eine Hypothermie
Therapie erhielten (56) und auch Jiang et al. stellten ein besseres Outcome in ihrer
Hypothermie Gruppe fest. (57) Im Gegensatz zu diesen Studien wurde in einer
Untersuchung aus dem Jahre 2015 ein schlechteres 6-Monats Outcome bei Patientinnen
mit Schadelhirntrauma und erhéhtem ICP festgestellt (58)

Somit wird zum gegenwartigen Zeitpunkt aufgrund fehlender Studiendaten keine

Empfehlung zur prophylaktischen Hypothermie gegeben. (39)

2.8.1.7 Infektionsprophylaxe:

Die Dauer des Krankenhausaufenthalts (59), Morbiditat und Sterblichkeit bei Patientinnen
mit schwerem Schadel Hirn Trauma nehmen mit einer wahrend des Aufenthalts erlittenen
Infektion zu. Dabei stellen in der Intensiv Medizin angewendete Verfahren, wie die
mechanische Beatmung und invasive Messtechniken, wie sie zum Beispiel bei der
Messung des Hirndrucks zum Einsatz kommen, eine erhohte Infektionsgefahr dar, was
die Wahrscheinlichkeit fir das Auftreten von nosokomosialen Infektionen erhéht. Um
solchen zusatzlichen Belastungen fur die Patientinnen entgegenzuwirken wird der Einsatz

einer prophylaktischen Antibiotika Therapie diskutiert. (39)
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Sirvent et Al. teilten mechanisch beatmete Patientinnen in zwei Gruppen. Eine Gruppe
erhielt keine Prohylaxe, die zweite bekam eine solche in Form von Cefuroxim. Bei dieser
traten in der Folge nur bei 24% des Patientinnenkollektivs Pneumonien auf, welche auf
mikrobiologische Ursachen zurtickzufiihren waren. Bei der Gruppe, welche keine
Prophylaxe erhielt, mussten 50% der mechanisch beatmeten Patientinnen wegen einer
Pneumonie behandelt werden. (60) Trotz diesen Ergebnissen wird eine langere
antibiotische Prophylaxe von der Brain Trauma Foundation nicht empfohlen, da eine
solche (Uber 48 Stunden) zu haufigeren Pneumonien mit resistenten oder gram-negativen
Bakterien flhrte, zusammen mit haufigeren Antibiotika bedingten Komplikationen (61),
friherem Auftreten von gram-negativen Bakterien und schwereren Infektionen.(62)

Beim ICP Monitoring konnte keine Indikation zur Empfehlung einer Infektionsprophylaxe
oder einem haufigeren Katheterwechsel gefunden werden. Diese werden deswegen auch

nicht empfohlen.(39)

2.8.1.8 Thrombose Prophylaxe:

Mehrere Studien zeigten schon in der Vergangenheit, dass Patientinnen mit SHT ein
hoheres Risiko fur eine tiefe Beinvenenthrombose aufweisen. So zeigten Kaufmann A. et
al. schon 1983, dass Patientinnen mit schwerem SHT ein 20% hoéheres Risiko aufweisen
eine tiefe Beinvenenthrombose zu erleiden.(63) Auch eine neuere Studie aus dem Jahre
2009 konnte nachweisen, dass sich das Risiko drei- bis vierfach steigert, wenn der Patient
ein schweres SHT erlitten hat. (64)

Die BTF empfiehlt daher, falls dies nicht durch andere Verletzungen verunmaoglicht wird,
die Verwendung von Stufensystemen oder luftgestiitzten Kompressionsstrimpfen, bis die
Patientinnen wieder mobil sind. Gerade bei Patientinnen, welche ein Trauma erlitten
haben, oder einen operativen Eingriff z.B. nach Kraniektomie, hinter sich haben, besteht
bei der Prophylaxe von Thrombosen ein erhohtes Blutungsrisiko. Auch wenn dieses
besteht, wird empfohlen, prophylaktisch durch Gabe von niedermolekularem oder low
dose unfraktioniertem Heparin in Kombination mit mechanischen
Vorbeugungsmafnahmen, dem Risiko einer tiefen Beinvenenthrombose vorzubeugen.
(39)
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2.8.1.9 Ernahrung (39)

Nicht nur potenzielle Infektionen oder thrombotische Ereignisse kdnnen das Outcome von
SHT-Patientinnen beeinflussen, auch die Erndhrung hat grofen Einfluss auf das
Wohlergehen der Verunfallten. Lange Zeit wurde angenommen, dass der
Energieverbrauch bei Patientinnen, welche sich im Tiefschlaf befinden, reduziert sei, doch
diese Annahme konnte durch Ergebnisse zahlreicher Studien in den letzten 25 Jahren
widerlegt werden. Diese zeigten, dass Patientinnen mit schwerem Schadelhirntrauma
einen gesteigerten Energieverbrauch haben und dieser sich ungefahr 140% Uuber dem
erwarteten Verbrauch befindet. Eine Studie, die 1983 von Rapp et al. durchgefiihrt wurde,
untersuchte, ob die Ernahrung einen Einfluss auf das Outcome der Patientlnnen hat. Sie
bewiesen, dass eine friiher gestartete totale enterale Ernahrung mit einer signifikant
niedrigeren Sterblichkeit der Patientinnen einhergeht.(65) Im Jahre 2012 wurde dieses
Ergebnis bestatigt und prasentierte ein schlechteres Outcome bei Patientinnen, welche
spater eine volle enterale Ernahrung erhielten.(66) Dies unterstltzt auch die Empfehlung
der Brain Trauma Foundation, dass Patientinnen spatestens mit Ende der ersten Woche

nach der Verletzung eine volle Ernahrung erhalten sollten.

Es sollte des Weiteren der Glucosespiegel der Patientinnen im Auge behalten werden.
Young et al. brachten Hyperglykamie mit einem schlechteren neurologischen Outcome in
Verbindung. (67)

2.8.1.10 Posttraumatische Anfalle:

Durch Schadelhirntrauma kann es durch Umbaumechanismen zu einer Pradisposition flr
Krampfanfalle kommen. Diese werden dabei in frih auftretende posttraumatische Anfalle,
welche in den ersten 7 Tagen nach dem Trauma auftreten, und in spate PTS eingeteilt,
die erst nach diesen 7 Tagen auftreten. (68) Wie hoch das Risiko fiir nachfolgende PTS
ist, hangt dabei stark von der schwere des erlittenen SHTs ab.(69)

Zur prophylaktischen Behandlung von spat auftretenden posttraumatischen Anfallen gibt
es seitens der Brain Trauma Foundation zu gegebenem Zeitpunkt keine Empfehlung.
Frih auftretende PTS, stehen zwar in keiner Verbindung zu einem schlechteren Outcome,
die Verhinderung von einem moglichen ICP Anstieg und frihen Gewebsveranderungen

werden aber als Indikatoren fir den Einsatz von Antikonvulsiva gesehen. (39,68)
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2.8.2 Die dekompressive Kraniektomie (7)

Die dekompressive Kraniektomie bezeichnet eine Therapie zur effektiven
Hirndrucksenkung, bei welcher durch Entfernen eines Anteiles des Schadelknochens die
Entlastung des darunter liegenden Hirngewebes erfolgt. Zusatzlich zu der Herauslésung
des Knochenanteils erfolgt die Eréffnung der harten Hirnhaut. Diese wird falls notig durch
eine Duraerweiterungsplastik erganzt. Das Ziel der DK ist es, durch die
hirndrucksenkende Wirkung weitere Hirnschadigung zu verhindern und somit auch die
Prognose fur die behandelte Person zu verbessern. Dabei erfolgt der Entschluss zu einer
DK meist erst spat und wird bei ausbleibendem Erfolg der konservativen
Behandlungsmethoden gestellt. Die damit einhergehende Lebensgefahr indiziert eine
Hirndrucksenkung mittels einer Entlastungskraniektomie.(70) Des Weiteren stellen ein
therapieresistenter ICP Uber 25-30mmHg fir 30 Minuten, CCP Werte gleich oder kleiner
als 50-60mmHg bei stetig steigendem ICP, ein fortschreitender Mittellinienshift Gber 5mm
bei ICP Anstieg und die gleichzeitige Mdglichkeit raumfordernde Strukturen wie
Hamatome zu entfernen, Kriterien dar, welche eine Entlastungskraniektomie empfehlen.
Neben diesen Indikatoren gilt fiir eine solche Operation, dass sie immer schnellstméglich
durchgeflihrt werden sollte, um der Entwicklung von weiteren Hirnschaden
entgegenzusteuern. Zusatzlich sollte der Durchmesser der Entlastungsstelle mindestens
10-12cm betragen und der Patient nicht alter als 60 Jahre alt sein. Es sollten aber bei der
Entscheidung zur DK nicht nur erhobene Parameter eine Rolle spielen, sondern auch
dem klinischen Zustandsbild und der individuellen Situationen der Patientinnen
Beachtung geschenkt werden und die Entscheidung zur DK nicht tberstirzt getroffen
werden. Andere Anzeichen, die gegen eine DK sprechen, sind unter anderem lichtstarre
Pupillen (Uber einen Zeittraum von mehr als 2h), irreversible Schadigungen des
Hirnstammes, sowie eine Patientinnenverfligung, die einen derartigen Eingriff in

bestimmten Situationen ablehnt.
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2.8.2.1 Operationstechniken:(7,71)

Ist nun der Entschluss zur DK gefallen, bieten sich verschiedene Operationstechniken

an.

Die uni-/bilaterale Hemikraniektomie bietet sich bei schweren SHTs an (72), aber auch
andere Krankheitsbilder konnen den Einsatz dieser Operationstechnik nétig machen. Eine
andere Herangehensweise ware die bifrontale Kraniektomie, welche sich bei durch
Medikamente nicht zu kontrollierendem Hirndruck mit beidseitigen frontalen Kontusionen

oder einem generalisiertem Hirnddem anbietet.

Die Uni- oder bilaterale Hemikraniektomie

Die Durchfihrung der Fronto-tempero-parietalen dekompressiven Kraniektomie erfolgt als
eine uni- oder bilaterale Hemikraniektomie, wobei eine Entfernung von

frontotemporoparietalen Anteilen des Schadelknochens stattfindet.

Bei dieser Operationsform kann die Trepanation sowohl uni- als auch bilateral erfolgen.
Besonderes Augenmerk muss bei der Lagerung der/des Patientln der Venae Jugularis
geschenkt werden, da ein ungehindertes AbflieRen aus diesen gewahrleistet sein muss.
Die Kraniotomieflache sollte mindestens einen Durchmesser von 10-12cm (ideal waren
15cm x 12cm) aufweisen. Der Hautschnitt erfolgt vor dem Tragus beginnend, dabei ist
sowohl auf die A. temporalis superficialis, als auch auf den vorderen Ast des Nervus
facialis zu achten. Er setzt sich dann nach occipital laufend fort und fiihrt nach kranial dem
Scheitel folgend bis zum Haaransatz. Dabei beschreibt er einen einem Fragezeichen
ahnelnden Weg und sollte unter standiger Stillung von Blutungen erfolgen, um einem bei
solchen Operationen haufig auftretenden hohen Blutverlust keinen Raum zu lassen. Nach
erfolgter Praparation von Muskel und Hautlappen werden diese nach vorne geklappt, und
ein Galea-Periost-Lappen abgelést, welcher zwischen Haut und dem nach der
Knochenentfernung freiliegenden Gehirn eingebracht, als eine Schutzschicht vor
Infektionen und als Duraerweiterungsplastik dienen kann. Nun erfolgt das Setzen der
Bohrlécher, welche im weiteren Verlauf miteinander verbunden werden. Dies erfolgt dabei
mittels eines Kraniotoms. Die Dura wird nun sorgféltig und vorsichtig vom zu entfernenden
Schadelknochen abprapariert und der Deckel entnommen. Zur Druckentlastung erfolgt
jetzt, nach der Anlage von Durahochnahten, die Eroffnung der Dura. Wie zuvor erwahnt
wird der Galea-Periost Lappen, nach erfolgter Versorgung des sich unter der Dura
prasentierenden Krankheitsbildes, verwendet, um das ungeschitzte Gehirn abzudecken.
Abschlieend werden Haut- und Muskellappen in die korrekte Lage gebracht und nach

Einbringen einer Drainage mittels Naht verschlossen.
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Die bifrontale Kraniektomie

Den Ausgangspunkt fir den Hautschnitt bei der bifrontalen Kraniektomie stellt der Tragus
rechts bzw. links, verlduft nach kranial einen Bogen beschreibend zum
gegenuberliegenden Tragus. Wie auch bei der frontotemporoparietalen Kraniektomie
muss dabei auf die dicht am Tragus verlaufenden Strukturen, wie die Aa. temporalis
superficialis als auch N. facialis, Riicksicht genommen werden. Darlber hinaus gilt es, die
Nervi supraorbitales beim nach anterior Klappen der zuvor ab praparierten Haut und
Muskelschicht, zu schonen. Es werden nun insgesamt 6 Bohrlécher gesetzt, jeweils drei
auf jeder Seite. Eines frontal hinter dem Jochbein, ein weiteres basal in der Pars
squamosa des Os Temporale und weiter kranial ein Loch ca. einen Zentimeter hinter der
Sutura Coronalis. Dieselben Stellen werden nun auf der Gegenseite mit Lochern
versehen und diese im nachsten Operationsschritt mittels Kraniotom verbunden, wobei
die Verbindung der Bohrlocher hinter der Kranznaht zum Schluss erfolgt. Das zu
entnehmende Knochenfragment erstreckt sich so vom Boden der vorderen Schadelgrube,
weiter bis hin zur Kranznaht und temporal bis zu jenem Ort, an welchem sich Os Frontale,
Os Partietale, Os Temporale und Os sphenoidale treffen (73) und als Pterion bezeichnet
wird. Der Sinus saggitalis wird ligiert und dazwischen die Falx cerebri, um eine
verbesserte Druckentlastung fiir das Frontalhirn zu gewahrleisten, unter Riicksichtnahme
auf die A. cerebrales anterior am Boden der vorderen Schadelgrube, durchtrennt. Dem
Rand der Kraniektomie entlang erfolgt die Spaltung der Dura halbkreisférmig. Der nun
offengelegte Frontallappen des Gehirnes wird anschlie3end mittels
Duraerweiterungsplastik gedeckt. Zum Abschluss erfolgt neuerlich das Einbringen einer
Drainage und die Fixierung von Muskel und Hautlappen mit anschlieRendem

Nahtverschluss.

Lagerung des Schadelknochens und Reimplantation

Bis zur Reimplantation des Knochendeckels sollte dieser bei -80 Grad in einer
Knochenbank zwischengelagert werden und wird in der Regel 2-4 Monate nach

Entfernung wieder reimplantiert.
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2.9 Prognose (2,7,74)

Generell ist es selbst fir erfahrene Arztinnen sehr schwer den weiteren Verlauf fiir
Patientinnen mit Schadelhirntrauma vorherzusagen. Dennoch kann man einige Parameter
heranziehen, um eine Abschatzung des Outcomes zu versuchen. So eignen sich ein
niedriger GCS, Bewusstlosigkeit, Dauer derselbigen, extreme ICP-Werte Gber 60mmHg
und héheres Alter als Parameter, welche auf einen schlechteren Ausgang fir die
Patientinnen hindeuten. Desweiteren gehen unreagible geweitete Pupillen mit einer sehr
hohen Sterblichkeit einher. Ein technischer Weg, um eine Prognose stellen zu kdnnen,
ware mittels bildgebender Verfahren. So stellen durch Hirnschwellung und andere
pathologische Ereignisse eingedrickte, nicht mehr darstellbare Liquorraume ein Zeichen
fur eine schlechtere Erholung der Patientinnen dar. (75) Auch Hirnstammschadigungen,
basale Subarachnoidalblutungen, raumfordernde Prozesse, die mit Mittellinienshift
einhergehen (76) und der Ausfall von evozierten Potenzialen sind Parameter fir eine

schlechtere Prognose.
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2.10Kosten

Die héheren Uberlebenschancen bei einem schweren SHT wirken sich auf die Kosten,
welche auf ein Gesundheitssystem aufgrund von Behandlung und Rehabilitation
zukommen, aus.(3) Deshalb sollen sie an dieser Stelle kurz behandelt werden.

Die hohen wirtschaftlichen Kosten, welche im Zusammenhang mit dem
Schadelhirntrauma entstehen, setzen sich zusammen aus indirekten und direkten Kosten.
Indirekte Kosten waren dabei die Kosten, welche durch die Arbeitsunfahigkeit Gber den
Behandlungszeitraum und dariber hinaus entstehen. Direkte Kosten treten durch die
medizinische Behandlung und die Pflege im weiteren Verlauf auf. So betrugen 2010 die
Kosten, welche pro Patienten bei einem moderaten oder schweren SHT entstehen 9020€.
Davon entfallt mehr als die Halfte auf die indirekten Kosten (5725€), die medizinische
Versorgung schlagt durchschnittlich mit 2002€ zu Buche und die Pflege und Rehabilitation
kostet nochmals ca. 1294€ pro PatientIn.(77) Dabei muss erwahnt werden, dass es sich
hierbei um durchschnittliche Preise aus zahlreichen europaischen Landern handelt und
sich die Kosten unter den Landern stark unterscheiden. So kdnnen die Kosten in Landern
wie Osterreich deutlich tUber diesem Durchschnitt liegen, wohingegen sie in Bulgarien
darunter liegen. Als Beispiel dienen hierzu die Zahlen aus den Niederlanden. Hier fallen
fur einen Tag auf der Intensivstation Kosten von 1751,5€ pro Tag an, auf der
Normalstation variieren diese je nach Krankenhaustyp von 460,4 bis 629,0€ pro Tag. Pro
SHT fielen Kosten von durchschnittlich 18030€ an. Rein auf die direkten Kosten reduziert,
verringert sich dieser Betrag auf 4300€ pro Fall. (78)

Insgesamt entstehen in Europa pro Jahr Kosten von 22,9 Milliarden Euro durch moderate
und schwere SHTs (33 Milliarden € alle SHTs). (77) In Amerika betrugen die Kosten,
welche durch Schadelhirntraumata verursacht wurden, um die 76,5 Milliarden Dollar pro
Jahr.(79) Dabei prasentierten Faul et al. Ergebnisse, welche zeigen, wie grof3 das
Einsparungspotenzial ist, durch alleiniges Anwenden der BTF-Guidelines. Dabei konnte
nicht nur gezeigt werden, dass die Zahl der Toten durch schweres SHT um 15% abnahm,
sondern auch, dass dadurch pro Jahr Kosten fur die medizinische Behandlung im Umfang
von 262 Millionen US-Dollar eingespart werden kénnen. Auch die Rehabilitationskosten
konnten dadurch um 43 Millionen Dollar gesenkt werden und durch die héhere
Uberlebensrate (3607 Personen pro Jahr) wiirden sich auch die Kosten fiir die
Gesellschaft um ganze 3,84 Milliarden Euro verringern. Das bringt insgesamt, nach
Abzug der Kosten flir die Umsetzung der BTF-Guidelines von 60,9 Millionen Dollar, eine
Ersparnis von 4,08 Milliarden Dollar. (80)
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3 Material und Methoden

3.1 Studiendesign:

Die Studie wurde als eine retrospektive Datenanalyse ausgelegt. Die
PatientInneninformationen wurden mittels open_Medocs und falls erforderlich einem
Telefoninterview erhoben. Fir diese Datenermittlung wurde ein Votum der
Ethikkommision der Medizinischen Universitat Graz eingeholt, welches positiv beschieden
wurde (28-190 ex 15/16).

3.2 Patientinnenkollektiv:

Fur die Erhebung des Patientinnekollektives wurde die Datenbank der Universitatsklinik

fur Neurochirurgie herangezogen.

Es sollten Patientinnen ermittelt werden, welche im Zeitraum der letzten 5 Jahre im
Klinikum die Diagnose ,Schadelhirntrauma®“ erhielten. Diese Patientinnen wurden in zwei

Gruppen:
1.) ,,medikamentése Standardtherapie Gruppe*
2.) ,dekompressive Kraniektomie Gruppe*
aufgeteilt.

Die ausgewertete Zeitspanne vom 01.01.2010 bis zum 17.12.2015 ergab, dass 427

Patientinnen innerhalb dieser Periode die Diagnose ,Schadelhirntrauma* erhielten.

Um die Vergleichbarkeit der hirndrucksenkenden Wirkung zu erméglichen, wurden nur
jene Patientlnnen inkludiert, welchen eine Hirndrucksonde implantiert wurde
beziehungsweise und/oder eine DK erhielten. Zudem wurden nur Patientinnen
bertcksichtigt, welche ein als schweres SHT diagnostizierte Trauma aufwiesen, das heif3t
initial am Unfallort oder bei Vorstellung im Krankenhaus einen GCS 3 bis 8 aufwiesen.

Dies war bei 269 Patientlnnen der Fall.
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Von jenen wurden 15 Personen zu Beginn oder im Verlauf ihres Krankenhausaufenthaltes
mittels einer dekompressiven Kraniektomie behandelt. Somit ergab sich, fir die operativ

versorgte Gruppe, ein Patientinnenkollektiv, welches 15 Personen umfasste.

Aus den Ubrigen Personen, welche eine medikamentdser Standardtherapie erhielten,
wurden zufallig 60 Patientinnen ausgewahlt und diese Gruppe somit auf eine besser
vergleichbare Gruppengréle reduziert. Dabei wurde ein/e Patient/in aufgrund einer weit
fortgeschrittener Demenz und der damit verunmoglichten korrekten neurologischen und

kognitiven Beurteilung, ausgeschlossen.

Als weiteres Ausschlusskriterium wurde ,Herzstillstand“ am Unfallort deklariert - dies war

bei keiner der 74 im Patientinnenkollektiv berticksichtigten Personen der Fall.

427 Patientinnen mit Diagnose

~Schadelhirntrauma“

J

269 Patientlnnen mit schwerem SHT

15 Personen mittels w

Dekompressiver Kraniektomie 254 Patientinnen erhielten eine
behandelt medikamentdse Standardtherapie
Gesamtes Patientinnenkollektiv Randomisierte Auswahl von
umfasste 74 Personen 60 Patientlnnen

!

Ausschluss einer Person, Aufgrund

einer weit fortgeschrittenen Demenz

Abbildung 2: Flussdiagramm Patientinnenkollektiv

Gruppe” bezeichnet, wenn sie eine medikamentdse Standardtherapie erhielten. Als
,Gruppe 2 oder ,operative Gruppe“ wird jene Personengruppe benannt, welche mittels
einer dekompressiven Kraniektomie behandelt wurde.
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3.3 Datenermittlung:

Um die Patientinnen der beiden Gruppen zu vergleichen, wurden folgende Parameter

erhoben.

e Alter

e Geschlecht

e Aufenthaltsdauer

e GCS initial am Unfallort

e GCS bei Erstuntersuchung im Krankenhaus

e GOS-E bei Entlassung

e GOS-E bei letzter Vorstellung

e Rankin bei Entlassung

e Rankin bei letzer Vorstellung

e Pupillenreaktion rechts/links

e Ursache des Schadelhirntraumas

e Zeitspanne zwischen Entlassung und letzter Vorstellung
e Durchschnittlicher ICP bei Implantation der Hirndrucksonde
e Durchschnittlicher ICP im weiteren Verlauf

e Durchschnittlicher ICP vor und nach DK

e Vorerkrankungen

o Komplikationen

Um diese Daten zu erheben wurden Befunde, Entlassungsbriefe, Operationsberichte,
Pflegedokumentationen und Arztbriefe aus open_Medocs herangezogen. Waren die
Patientinnendaten nicht ausreichend, um das Langzeit-Outcome der/des Patientin/en zu
beurteilen, wurde ein Telefoninterview durchgefiihrt.

Dies war bei vier Patientinnen nétig.

Es wurde bei diesen Interviews erfragt, inwiefern sich das Schadelhirntrauma auf das
soziale Leben, Beruf, Selbststandigkeit im Alltag, kognitive und motorische
Leistungsfahigkeit ausgewirkt hat. Die Aussagen der/des Patientin/en wurden in der Folge

zur Beurteilung des GOS herangezogen.
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3.3.1 Die erweiterte Glasgow Outcome Skala

Diese wurde 1975 von Jennett und Bond erdacht und soll Auskunft Gber die Erholung von
Patientinnen nach hirnschadigenden Ereignissen geben. Zunachst bestand die Skala aus
nur 5 Kategorien wurde aber 1981 auf 8 Punkte erweitert. Aspekte, welche bei der
Beurteilung eine Rolle spielen, sind Allgemeinzustand, Mobilitat, Unabhangigkeit,

Auswirkungen auf das Sozial- und Berufsleben der verunfallten Person. (81)

1 Tod

2 Vegetativer Status
Die/der PatientIn zeigt keine Reaktion auf Ansprache, nur die Reflexe sind

vorhanden und die Augen werden spontan geoéffnet.

3 Schwere Beeintrachtigung (unteres Niveau)
Die/der Patientin ist bei Bewusstsein, aber auf fremde Hilfe im Alltag angewiesen.

Die Person kann nicht 8 Stunden alleine gelassen werden.

4 Schwere Beeintrachtigung (oberes Niveau)
Die/der Patientin ist bei Bewusstsein, aber auf fremde Hilfe im Alltag angewiesen.

Die Person kann 24 Stunden alleine gelassen werden.

5 Moderate Beeintrachtigung (unteres Niveau)
Die Patientinnen mussen mit Behinderungen leben, sind aber unabhangig von
anderen. Bei diesen Beeintrachtigungen kann es sich um Aphasie, Hemiparesen,
Epilepsie, Veranderungen in der Gedachtnisleistung und des Charakters handeln.

Sie sind aber nicht in der Lage, ihre Arbeit wieder aufzunehmen.

6 Moderate Beeintrachtigung (oberes Niveau)
Die Patientinnen mussen mit Behinderungen leben, sind aber unabhangig von
anderen. Bei diesen Beeintrachtigungen kann es sich um Aphasie, Hemiparesen,
Epilepsie, Veranderungen in der Gedachtnisleistung und des Charakters handeln.
Koénnen ihrer Arbeit wieder nachgehen, auch wenn es eventuell spezielle

Hilfestellungen braucht.
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7 Gute Erholung (unteres Niveau)
Das normale Leben kann wieder aufgenommen werden, auch wenn kleinere

neurologische oder psychologische Auffalligkeiten bestehen bleiben.

8 Gute Erholung (oberes Niveau)
Das normale Leben kann wieder aufgenommen werden, auch wenn kleinere
neurologische oder psychologische Auffalligkeiten bestehen bleiben, welche sich

aber nicht als beeintrachtigend prasentieren.

(82)
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3.3.2 Die modifizierte Rankin Skala

Die Rankin Skala wurde zusatzlich zur Beurteilung der Patientinnen herangezogen, da
bestimmte Verletzungen den GOS, aber auch die Rankin Skala, unterschiedlich
beeinflussen kdnnen. (83)

Diese gibt dabei ebenfalls den Beeintrachtigungsgrad der Patientinnen an, wurde 1957

prasentiert und 1988 modifiziert, um die Verwendung zu vereinfachen. (84)

0 Keine Symptome

1 keine signifikante Beeintrachtigung, aber es bestehen Auffallikeiten

Die Patientlnnen sind fahig, Alltags- und Freizeitaktivitaten zu absolvieren.

2 Leichte Beeintrachtigung
Es kédnnen nicht mehr alle Aktivitaten wie zuvor ausgeflihrt werden, aber sie

meistern die taglichen Herausforderungen selbstandig und ohne Hilfe.

3 moderate Beeintrachtigung

Es wird Hilfe bendtigt, aber die Patientinnen kdnnen selbstandig gehen.

4 moderate schwere Beeintrachtigung
Es ist sowohl beim Gehen, als auch bei der Verrichtung korperlicher Bedlrfnisse
Hilfe notwendig.

5 schwere Beeintrachtigung
Die Patientinnen benétigen standige Pflegerische Betreuung, sind bettlagerig und
inkontinent.

6 Tod

(83)
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Der GOS und Rankin Wert wurde bei allen Patientinnen bei Entlassung erhoben. Um den
Verlauf der Genesung zu Uberprifen wurde mittels der in open_Medocs zugéanglichen
Dokumentation und gegebenenfalls einem Telefoninterview der GOS-E und der Rankin
Wert nach durchschnittlich 698 Tagen erhoben. Bei dieser Erhebung konnte von funf
Personen der GOS-E nicht erneut erhoben werden, weil diese ins Ausland verzogen
waren oder Telefonnummern nicht mehr aktuell und/oder nicht vermerkt waren. Bei vier

Personen wurde ein Telefoninterview durchgefihrt.

3.3.3 Die Glasgow Coma Skala

Wurde bereits in der Einleitung unter Punkt 2.6.1 ,Erstbeurteilung” genauer beschrieben

und hilft bei der Einschatzung der Verunfallten.

Im Folgenden nochmals kurz die Einteilung des Schadelhirntraumas nach GCS:

3-8 entspricht einem schweren SHT

9-12 einem mittelschweren SHT

12-15 einem leichten SHT
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3.4 ZielgroBen:

Fir die statistische Auswertung und unter Beachtung des Studienzieles, wurden folgende

Parameter zur Klarung der Fragestellung herangezogen.
Langzeit GOS

ICP

Krankenhausaufenthalt

3.4.1 ICP Einteilung:

Bei allen behandelten Personen wurden Hirndruckmessungen tber implantierte Sonden

durchgefliihrt. Um diese besser darzustellen wurde folgende Einteilung geschaffen.

Durchschnittliche ICP-Werte wurden Zahlenwerte zugeordnet und in verschieden

Kategorien eingeteilt.

ICP-Werte Kategorie
0-10mmHg ... ICP-Wert Kategorie 1
10-15mmHg ...l ICP-Wert Kategorie 2
15-19mmHg ...l ICP-Wert Kategorie 3
20-29mmHg . ICP-Wert Kategorie 4
30-39mmHg ... ICP-Wert Kategorie 5
40 - 60mmHg ...l ICP-Wert Kategorie 6
uber 60mmHg ... ICP-Wert Kategorie 7
Indikation zur DK .............. ICP-Wert Kategorie 8
Nicht erhoben ............. ICP-Wert Kategorie O

Die Hirndruckwerte wurden initial bei der Sondenimplantation und im weiteren Verlauf
dokumentiert. Der in der weiteren Arbeit als ,gemittelter-ICP* oder ,Verlaufs-ICP*
bezeichnete Hirndruck entspricht dabei dem Hirndruck der gegen wahrend der
Druckuberwachung durchschnittlich gemessen/dokumentiert wurde, bevor die
Messungssonde entfernt wurde oder die/der Patientin verstarb. Bei Patientinnen, welche

eine DK erhielten, wurden zuzlglich die Werte vor und nach der Operation dokumentiert.
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3.4.2 Aufenthaltsdauer:

Um zu klaren, ob die eine oder die andere Therapieform mit einem langeren
Krankenhausaufenthalt einhergeht, wurde der Behandlungszeitraum vom Eintreffen im

Krankenhaus bis zur Entlassung dokumentiert.

3.5 NebenzielgréBen:

Als NebenzielgrofRen wurden
o Komplikationen
e Vorerkrankungen
e GCS
o Alter
e Geschlecht

e Unfallursachen

ausgegeben, um mégliche Zusammenhange von Therapieart, Outcome und diesen

Parametern zu erkennen.

3.5.1 Vorerkrankungen und Komplikationen:

Es wurden alle Vorerkrankungen und Komplikationen, welche als Diagnosen in
open_Medocs vermerkt waren, einbezogen.

Hierbei fihrte eine fortgeschrittene Demenz einer/s Patientin zum Ausschluss aus der
Studie.

Die Vorerkrankungen wurden fur die statistische Auswertung mit Zahlenwerten kodiert.
Es wurden folgende Vorerkrankungen erfasst: Herzkreislauferkrankungen, Adipositats,
Erkrankungen des Respirationstraktes, der Nieren, Suchterkrankungen wie Rauchen und
Alkoholismus, Krebs, Diabetes und neurologische Erkrankungen.

Bei den Komplikationen wurden Unannehmlichkeiten im Zusammenhang mit den
Atemwegen, Herzkreislaufsystems, thrombotischen Ereignissen, Gastrointestinal- und

Urogenitaltrakt, Sepsis, Liqourausfluss und Hydrozephalus erfasst.
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Zusatzlich wurden Blutungen nach der DK-Therapie erfasst, welche zu einer erneuten

Operation fuhrten.

3.5.2 Unfallursache:

Die Umstande, wie es zum Schadelhirntrauma gekommen ist, wurden erfasst und in

folgender Einteilung in die Berechnungen einbezogen.

Gruppe 1 .... Verkehrsunfalle

Gruppe 2 .... Sturz unter 3 Metern
Gruppe 3 .... Sturz Uber/gleich 3 Metern
Gruppe 4 .... Sportunfalle

Gruppe 5 .... Trauma durch Fremdkorper

Gruppe 6 .... Sonstiges

Verkehrsunfalle wurden separat nochmals Kategorisiert:

Gruppe O .... Keine Angaben
Gruppe 1 .... Autounfall
Gruppe 2 .... Fahrradunfall
Gruppe 3 .... Motorradunfall
Gruppe 4 .... FulRganger




4 Ergebnisse — Resultate

Um eine Ubersicht Gber das Patientinnenkollektiv zu ermdglichen, wird vor der
Untersuchung der ZielgréRen ein Uberblick (ber die erhobenen Daten bereitgestellt. In
den folgenden Tabellen und Grafiken sollen wichtige Parameter in einer Ubersichtlichen
Darstellung prasentiert werden und somit ein umfassendes Bild des
Patientinnenkollektives geschaffen werden. Zunichst soll eine Tabelle eine Ubersicht
uber die erhobenen Daten bieten. In den weiteren Darstellungen auf einzelne Parameter
naher eingegangen werden und eventuelle Unterschiede in den Therapiegruppen

untersucht werden.
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4.1 Ubersicht Patientinnendaten

Stichprobengrofe 74
Therapieart Medikamentose Standardtherapie Dekompressive Kraniektomie
Patientlnnen 59 15
Durchschnittliches
46,4 (21,5) 35,27 (13,95)
Alter (Standardabweichung)
Geschlecht M W M w
44 15 14 1

Aufenthaltsdauer

20,19 Tage (14,90)

25,60 Tage (24,99)

Follow-up 698,71 Tage (637,84) 797,67 Tage (529,86)
Vorerkrankungen 26 (44,1%) 3 (20%)
Komplikationen 16 (27,1%) 5 (33,3%)
Pupillenreaktion 49 (79,7%) 12 (80%)
GCS, Mittelwert 6,81 (4,03) 7,07 (4,48)
Rankin 2,80 (2,14) 3,73 (2,28)
ICP 2,03 (1,35) 3,63 (1,69)
GOS-E 5,13 (2,79) 3,80 (2,68)
Mortalitat
11 (18,6%) 6 (40%)

(wahrend des Aufenthaltes)

Tabelle 2: Ubersicht tiber das Patientlnnenkollektiv
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4.1.1 Verhaltnis der Therapiegruppen

Insgesamt wurden Daten von 74 Patientinnen ausgewertet, dabei wurden in der
konservativen Standardtherapie Gruppe 59 Patientinnen und in der dekompressiven
Kraniektomie Gruppe 15 Patientinnen behandelt.

Verhaltnis Therapiegruppen

W Konservativ

B Dekompressiv

Abbildung 3: Verhaltnis Patientinnen pro Therapiegruppe
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4.1.2 Geschlechterunterschied in den Gruppen:

Das Verhaltnis von Mannern und Frauen betrug im gesamten Patientinnenkollektiv 58
Manner zu 16 Frauen. Total sind es folglich 74 Personen, bei welchen dies einen Anteil
von 78,4% Mannern zu 21,6% Frauen ausmacht.

In den einzelnen Therapiegruppen betrug die Anzahl der Manner 44 (74,6%) zu 15
(25,4%) Frauen in der konservativen Therapiegruppe und 14 Manner (93,3%) zu einer

(6,7%) Frau in der dekompressiven Kraniektomie Gruppe.

Verhaltnis Frauen/Manner
70
— 60
=
8§ 50
e
S 40
c
< 30
(=
2 20
e
10 -
0
Gesamt Konservativ Dekompressiv
B Manner 58 44 14
M Frauen 16 15 1

Abbildung 4: Verhaltnis Frauen/Manner

Mittels eines x*-Test wurde untersucht, ob ein signifikanter Unterschied beim Verhéltnis

von Mannern und Frauen zwischen den beiden Therapiegruppen vorliegt.

Ergebnis:
Dieser ergab, dass kein bedeutsamer Geschlechtsunterschied zwischen den beiden

Therapiegruppen vorliegt (x>= 2,48; ns.).
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4.1.3 Alter

Das mittlere Alter der Patientinnen wurde zum Zeitpunkt der Behandlung berechnet und
auf Unterschiede in den beiden Therapiegruppen untersucht.

Die 74 eingeschlossenen Patientinnen wiesen ein durchschnittliches Alter von 44,16
Jahren auf, die/der jiingste Patientin war 14 Jahre alt, die/der Alteste 89 Jahre.

In der Behandlungsgruppe, welche durch eine konservative Standardtherapie therapiert
wurden, betrug das Durchschnittsalter 46,42 Jahre, in dieser Gruppe befanden sich auch
die/der jungste und die/der alteste Patientln mit 14 bzw. 89 Jahren.

Die durch eine dekompressive Therapie behandelte Gruppe wies ein mittleres Alter von
35,27 Jahren auf, bei diesem Patientinnenkollektiv war die/der jingste Patientln 16 Jahre
alt, die/der Alteste 63 Jahre alt.

100,0

80,0

G001

Alter

40,0

20,0 |

T T
konservativ operativ

Therapieart

Abbildung 5: Alter in den Therapiegruppen
Es erfolgte eine Untersuchung auf Altersunterschiede zwischen den Gruppen.

Ergebnis:
Ein t-Test fur unabhangige Stichproben ergab einen signifikanten Altersunterschied der

beiden Therapiegruppen (t35=5,784; p=,020; N74). Personen die eine konservative
Therapie erhielten waren alter (46,4) als Personen mit einer operativen Therapie (M
=35,27; SD =13,95).
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41.4 GCS

Der mittlere initial vom Notarzt am Unfallort erhobene GCS betrug in der Konservativen
Therapiegruppe 6,81 (SD = 4,03), in der dekompressiven Therapiegruppe 7,07 (SD =
4,48)

Auch beim GCS erfolgte eine Untersuchung auf Unterschiede zwischen den

Therapiegruppen.

Ergebnis:
Mithilfe eines Shapiro Wilk Test wurde eine Prifung auf Normalverteilung durchgefihrt.

Diese war dabei nicht gegeben. Deshalb wurde ein Mann-Whitney-U Test durchgeflhrt
und ergab keinen signifikanten Unterschied in der GCS zwischen der konservativen und

dekompressiven Gruppe (Mann-Whitney-U = 448,50; ns.).

41.5 GOS-E

Hier soll nun ein kurzer Uberblick tiber die erzielten GOS-E Werte gegeben werden, auf
welche im Abschnitt 4.2 ,Uberprifung der Ergebnisse* weiter eingegangen wird.

Die ermittelten GOS-E Werte nach Follow-up von 699 Tagen (Gruppe 1) und 798 Tagen
(Gruppe 2) im Uberblick.

Medikamentose Standardtherapie ll Dekompressive Kraniektomie
GOS-E Haufigkeit Prozent GOS-E Haufigkeit | Prozent
1 12 20,3 1 6 40,0
2 0 0,0 2 1 6,7
3 8 13,6 3 0 0
4 2 3,4 4 1 6,7
5 1 1,7 5 0 0
6 4 6,8 6 4 26,7
7 12 20,3 7 3 20,0
8 15 25,4 8 0 0
Giiltig 54 91,5 Giiltig 15 100
Fehlend 5 8,5 Fehlend 0 0
Gesamt 59 100,0 Gesamt 15 100

Tabelle 3: Ubersicht GOS-E bei Kontrolle
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4.1.6 Unfallursachen

Die Unfallursachen wurden in beiden Gruppen erhoben. Betrachtet man hierbei das
gesamte Patientlnnenkollektiv von 74 Personen, waren Verkehrsunfalle mit 45,9% die
haufigste Ursache fiir ein schweres Schadelhirntrauma, gefolgt von Stlrzen aus bis zu
drei Metern mit 20,3% (hierzu zahlen auch Stlrze beim Gehen oder Stehen). Weitere
Ursachen waren Sturze aus einer Hohe von 3 Metern oder mehr (10,8%), Sportunfalle
(9,5%), Fremdkorper assoziierte Traumata (6,8%) und sonstige Ursachen mit ebenfalls
6,8%.

Die haufigste Ursache (Verkehrsunfalle) flir schwere Schadelhirntraumata wurde
nochmals unterteilt, inwiefern der Verunfallte beteiligt war. 13,5% der Patientinnen
verunfallten mit dem Auto, 10,8% wurden als FuRganger im Stral3enverkehr verletzt,
ebenso viele erlitten ihre Verletzungen bei einem Motorradunfall und 6,8% der im Verkehr
verursachten schweren Schadelhirntraumata wurden durch einen Fahrradunfall

hervorgerufen.
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4.1.6.1 Unfallursachen in der konservativen Gruppe
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Abbildung 6: Ursache des Schadelhirntraumas Gruppe 1

4.1.6.2 Unfallursachen in der dekompressive Kraniektomie Gruppe

35 33,3

30 26,7
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15
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Abbildung 7: Ursache des Schadelhirntraumas Gruppe 2
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4.1.7 Vorerkrankungen und Komplikationen

Eine Analyse bezliglich Vorerkrankungen ergab, dass in der Gruppe der konservativ

behandelten Patientinnen, 55,9% eine diagnostizierte Vorerkrankung aufwiesen. Den

Groliteil dieser Vorerkrankungen betraf das Herz-Kreislaufsystem mit 19 Patientinnen.

4.1.7.1 Vorerkrankungen bei konservative Gruppe

B keine Vorerkrankungen

B Vorerkrankungen

Abbildung 8: Vorerkrankungen Gruppe 1

Vorerkrankung Anzahl
Herz-Kreislauf Erkrankung | 19 (32%)

Neurologische Erkrankung 2 (3%)
Nephrologische Erkrankung | 4 (7%)
Nikotin Abusus 3 (5%)
Alkohol Abusus 2 (3%)
Pulmonale Erkrankung 4 (7%)
Diabetes 4 (7%)
Adipositas 3 (5%)

Krebserkrankung 1(2%)

Tabelle 4: Vorerkrankungen in Gruppe 1
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4.1.7.2 Vorerkrankungen in der operativen Gruppe

H Keine Vorerkrankung

m Vorerkrankung

Abbildung 9: Vorerkrankungen Gruppe 2

Vorerkrankung

Anzahl

Herz-Kreislauf Erkrankung

3 (20%)

Neurologische Erkrankung

1(7%)

Nephrologische Erkrankung

1(7%)

Nikotin Abusus

1(7%)

Pulmonale Erkrankung

2 (13%)

Diabetes

1(7%)

Tabelle 5: Vorerkrankungen Gruppe 2
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4.1.7.3 Komplikationen in der konservativen Gruppe

Komplikation Anzahl
= keine Pulmonal 10 (17%)
Komplikationen
= Komplikationen akutes Nierenversagen | 1 (2%)
Gastrointestinal 3 (5%)
Vaskulitis/
3 (5%)
Thrombose
Hydrocephalus 1 (2%)
Liquor Austritt 3 (5%)
Tabelle 6: Komplikationen Gruppe 1

Abbildung 10: Komplikationen Gruppe 1

4.1.7.4 Komplikationen in der operativen Gruppe

Komplikation Anzahl

W keine Pulmonal 3 (20%)

Komplikationen - -
Gastrointestinal 1(7%)
B Komplikationen

Hydrocephalus | 2 (13%)

Liquor Austritt 1(7%)

Sepsis 1(7%)

Tabelle 7: Komplikationen Gruppe 2

Abbildung 11: Komplikationen Gruppe 2

Dabei wurden Blutungen nicht berticksichtigt. Es wurde, aber bei der dekompressiven
Kraniektomie Gruppe Uberprift, ob solche nach der Operation aufgetreten sind und ob
diese zu weiteren Operationen fiihrten. Dies war bei zwei Patientinnen der Fall. Bei einem
Patienten wurde zwei Stunden nach der Kraniektomie ein subgaleales Hamatom mit
massiver Raumforderung dokumentiert, welches zu einer Revisionsoperation am selbigen
Tag fuhrte. Bei einer Patientin fihrte das Auftreten eines chronischen Subduralhamatoms
1,5 Monate nach dekompressiver Kraniektomie, zur Einlage einer Subduralen Drainage.
Aufgrund eines Ligourkissens, welches sich zwischen den Nahten entleerte, wurde am

folgenden Tag eine Revisionsoperation durchgeftihrt.
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4.2 Uberpriifung der Ergebnisse:

Im folgenden Abschnitt sollen die Daten analysiert und ihr Zusammenhang mit

verschiedenen Faktoren statistisch untersucht werden.

4.2.1 Langzeit Outcome:

Um das Langzeit Outcome zu analysieren, wurden die verschiedenen Parameter neben

dem GOS-E, auch mit einem ,guten Outcome*” und der Mortalitat verglichen.

4.2.1.1 Langzeit GOS-E zu Therapiegruppen:

Um die Glasgow Outcome Skala der beiden Gruppen zu vergleichen, wurde dieser mittels
Auswertung von in den im open_Medocs vorhandenen Daten erhoben oder
gegebenenfalls ein Telefoninterview durchgefiihrt. Durchschnittlich vergingen vom
Entlassungszeitpunkt bis zu den zuletzt erhobenen Daten 698,71 Tage (SD = 637,84) in
der Konservativen Therapiegruppe und 797,67 Tage (SD = 529,86) in der Gruppe, welche

eine dekompressive Kraniektomie erhielt.

In der konservativen Gruppe wurde der Langzeit GOS-E nur von 54 Personen erhoben,
da funf Patientlnnen verzogen oder keine Kontaktdaten notiert waren und nicht genug
Datenmaterial vorhanden war, um diesen zu erheben. In der operativen Gruppe wurde

das Langzeit-Outcome von allen 15 Patientinnen erhoben.

Gruppenstatistiken

Standardfehler d
Therapieart| N | Mittelwert | Standardabweichung an .ar ehier aes
Mittelwertes
GOS |konservativ|54| 5,130 2,7884 ,3795
jetzt operativ |15]| 3,800 2,6780 ,6914

Tabelle 8: Langzeit-GOS nach Therapieart

54



Ergebnis:
Eine Normalverteilungsuberprufung mittels Shapiro-Wilk-Test ergab keine

Normalverteilung. Aufgrund dessen wurde mittels Mann-Whitney-U-Test berechnet, dass
ein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Therapiegruppen zu erkennen ist
(Mann-Whitney-U = 268,00; p = .042). Das heil3t, dass die Patientinnen, welche eine

medikamentose Standardtherapie erhielten, haufiger einen héheren GOS-E Wert hatten.

4.2.1.2 Verbesserung des GOS-E nach Entlassung:

Um festzustellen, ob Patientinnen von der einen oder der anderen Therapiegruppe
signifikant bessere GOS-E Werte nach Entlassung aus dem LKH aufweisen, wurden
mittels eines Filters verstorbene Patientinnen ausgeschlossen, da sich an ihrem
Zustandsbild nichts mehr veréndern konnte und so eine Uberpriifung des

Genesungsverlaufs nicht als sinnvoll erachtet wurde.

Folglich wurde der GOS-E von 43 Patienten in der konservativen Patientinnengruppe (M
=6,19; SD = 2,05) und 9 Patientinnen aus der dekompressiven Patientinnengruppe (M =
5,67; SD = 1,66) untersucht.

Gruppenstatistiken
Standardfehler des
Therapieart| N | Mittelwert | Standardabweichung i
Mittelwertes
GOS |konservativ |43| 6,186 2,0500 ,3126
jetzt operativ. | 9 5,667 1,6583 ,5528

Tabelle 9: Langzeit GOS nach Therapieart ohne die Verstorbenen

Ob dabei die eine oder andere Therapieart mit einem bemerkenswert besseren
Langzeitergebnisses bezuglich der Patientinnengesundheit einherging, wurde

folgendermalen analysiert:

Ergebnis:
Eine Normalverteilunsiiberprifung mittels Shapiro-Wilk-Test ergab keine

Normalverteilung. Aufgrunddessen wurde ein Mann-Whitney-U-Test berechnet, welcher
einen nicht signifikanten Unterschied der beiden Therapiegruppen erkennen lie (Mann-
Whitney-U = 133,00; ns.)
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4.2.1.3 Langzeit Rankin zu Therapiegruppen

Die Auswertung der modifizierten Rankin Skala forderte bei den Therapiegruppen keinen
signifikanten Unterschied zu Tage (Mann-Whitney-U = 499,00; ns.). Durchschnittlich
betrug der Rankin-Wert 3,00 (SD = 2,19) bei den 69 Uberpriften Patientinnen.

Auch bei der Auswertung Uber die Rankin Skala, wurden die verstorbenen Patientinnen
durch einen Filter aussortiert, um den Langzeiterfolg der Therapien nach Entlassung zu
kontrollieren. Hierbei erreichten die Patientinnen durchschnittliche einen Wert von 2,02
(SD =1,55).

Es wurde erneut eine Normalverteilungsprifung mittels Shapiro-Wilk-Test durchgefinhrt,
diese war erneut negativ. Aufgrund dessen wurde ein Mann-Whitney-U-Test berechnet,
welcher einen nicht signifikanten Unterschied der beiden Therapiegruppen erkennen liel3
(Mann-Whitney-U = 211,00; ns.).

Bei der Untersuchung von Zusammenhangen zwischen GOS-E und verschiedenen
Parametern, wird eine Uberpriifung selbiger Daten und Rankin-Skala unterhalb der

Ergebnisse zum GOS-E angefihrt.
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4.2.1.4 Zusammenhang von GOS-E und Rankin

Es wurde nun Uberpruft, ob ein gutes Outcome beim Langzeit GOS-E auch mit einem

guten Outcome in der Rankin-Skala einhergeht.

GOS-E jetzt [ Rankin_nacher
Pearson-Korrelation 1 -,964"
GOS-Ejetzt  Sig. (2-seitig) 000
N 69 69
Pearson-Korrelation| -,964" 1
Rankin_nacher Sig. (2-seitig) ,000
N 69 70

**_Korrelation ist bei Niveau 0,01 signifikant (zweiseitig).

Tabelle 10: Zusammenhang zwischen GOS-E und Rankin-Skala

Ergebnis:
Mittels eines Pearson Korrelation Tests konnte ein signifikanter negativer Zusammenhang

zwischen Langzeit GOS-E und Langzeit Rankin festgestellt werden(r = -,964; p <,001; N =
69). Folglich weisen Patientlnnen, die bei der Messung mittels GOS-E einen hohen Wert
zeigten, bei einer UberprUfung mittels Rankin einen niedrigen Wert auf. Dies bedeutet,
dass die Patientlnnen in beiden Bewertungen ahnliche Genessungswerte zeigen, da die
beiden Skalen gegengleich verlaufen (GOS-E von 8 = gute Erholung; Rankin von 1 =

Gute Erholung).
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4.2.1.5 Zusammenhang GOS-E und Alter

Mittels statistischer Analyse wurde Uberprift, ob sich das Alter der Patientinnen positiv

oder negativ auf den GOS-E auswirkt.

Alter | GOS-E jetzt

Alter Pearson-Korrelation 1 -,394"

Sig. (2-seitig) ,001

N 74 69

GOS-E jetzt Pearson-Korrelation |-,394" 1
Sig. (2-seitig) ,001

N 69 69

**_Korrelation ist bei Niveau 0,01 signifikant (zweiseitig).
Tabelle 11: Zusammenhang zwischen GOS-E und Alter

Ergebnis:
Eine Pearsonkorrelation konnte Uber beide Therapiegruppen hinweg einen signifikanten

negativen Zusammenhang von Alter und der GOS-E zeigen. Jlingere Patientinnen weisen
im Mittel einen héheren Langzeit GOS-E auf (r=-,394; p = ,001; N = 69).

Auch im Bezug auf die Rankin-Skala konnte ein Zusammenhang festgestellt werden,
wobei ein hoher Rankin-Wert steht dabei mit hdherem Alter in Verbindung steht
(r=0,347; p=,004; N = 69).

Zusatzlich wurde eine Analyse des Zusammenhangs von Alter und den einzelnen
Therapiegruppen durchgefihrt, wobei das Durchschnittsalter wie zuvor erwahnt in Gruppe

1 héher war, als in Gruppe 2.

Therapiebezogen:

Diese Beeinflussung vom Alter auf den GOS-E wurde nur bei der konservativen
Therapiegruppe bestatigt (r = -,521; p <,001; N = 54), in der dekompressiven

Kraniektomie Gruppe konnte der Zusammenhang nicht festgestellt werden (r = -,094; ns).
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4.2.1.6 Zusammenhang GOS-E und Vorerkrankungen

Neben dem Alter wurde unter anderem auch Uberprift, inwiefern sich eine Vorerkrankung,

an welcher die Patientlnnen leiden, auf das Langzeit Outcome auswirkt.

Pearson-Korrelation Sig. (2-seitig)

Vorerkrankungen -,292* 0,015
vor_HerzKreislauf -,296* 0,013
vor_Adipositas 0,114 0,349
vor_Rauchen 0,14 0,251
vor_Pulmonal -0,004 0,973
vor_Nieren -,366** 0,002
vor_Krebs -0,168 0,169
vor_Alkohol -0,083 0,496
vor_Diabetes -0,105 0,392
vor_Neurologisch 0,038 0,758

Tabelle 12: Zusammenhang GOS und Vorerkrankungen

Ergebnis:
Punktbiserale Korrelationen ergaben einen negativen Zusammenhang von

Vorerkrankungen und dem GOS-E. Das Vorhandensein von einer Vorerkrankung geht mit
einem niedrigen GOS-E einher (r = -.292; p = ,015; N = 69). Bei genauer Betrachtung der
einzelnen Vorerkrankungen konnte fur Herz-Kreislauferkrankungen (r = -,296; p = ,013; N
= 69) und fir nephrologische Erkrankungen (r = -,366; p = ,022; N = 69) ein signifikanter

negativer Zusammenhang gefunden werden.
Ein Zusammenhang wurde ebenfalls mit den Rankin-Werten ermittelt. Ein hoher Rankin-
Wert steht dabei mit dem Vorhandensein von Vorerkrankungen in Verbindung (r = 0,258;

p=,032; N = 69).

Therapiebezogen:

Die Therapien betreffend konnte festgestellt werden, dass der GOS-E in der
konservativen Therapiegruppe von den Vorerkrankungen beeinflusst wurde (r=-,460; p
<,001; N = 54). Bei der operativen Therapiegruppe wurde dieser Zusammenhang nicht
festgestellt (r = ,0167; ns.).
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4.2.1.7 Zusammenhang von GOS-E und Komplikationen

Dies wurde ebenso im Bezug auf Komplikationen untersucht.

Pearson-Korrelation

Sig. (2-seitig)

Komplikationen 0,106

0,388

Tabelle 13: Zusammenhang GOS-E und Komplikationen

Ergebnis:

Punktbiserale Korrelationen konnten keinen Zusammenhang (r = 0,106, ns.) zwischen

dem Auftreten von Komplikationen und des spateren Ergebnisses des Langzeit GOS-E

aufzeigen.

Wie beim GOS-E wurde auch bei der Prifung des Rankin-Wertes kein Zusammenhang

erkannt (r =-,132; ns.).

Therapiebezogen:

Dieses Ergebnis wurde auch bei den konservativen Patientinnen bestatigt (r = -,014; ns.),

jedoch wurde ein Zusammenhang von GOS-E und Komplikationen bei der operativen

Therapiegruppe festgestellt (r=,601; p =,018; N = 15).
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4.2.1.8 Zusammenhang von GOS-E und ICP

Der anfangs-ICP:

Im Folgenden wurde getestet, ob der ICP, der anfangs nach Implantation der
Hirndrucksonde gemessen wurde, einen Aufschluss Uber den spater ermittelten Langzeit-
GOS-E geben kann.

GOS-E jetzt | ICP Anfang
Pearson-Korrelation 1 -,353"
GOS-E jetzt Sig. (2-seitig) ,005
N 69 62
Pearson-Korrelation| -,353" 1
ICP Anfang Sig. (2-seitig) ,005
N 62 67

**. Korrelation ist bei Niveau 0,01 signifikant (zweiseitig).

Tabelle 14: Zusammenhang GOS-E und anfangs gemessenen ICP

Ergebnis:
Es wurde ein negativer Zusammenhang (r = -0,35; p=,005; N = 62) zwischen anfangs

gemessenem ICP und dem spateren Outcome der/des Patientln gefunden.
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Der Verlaufs-ICP:

Zusatzlich wurde Uberpruft, ob der durchschnittliche, im Verlauf der Therapie gemessene,

ICP einen Zusammenhang mit dem Langzeit Outcome aufweist.

GOS-E jetzt | gemittelterICP
Pearson-Korrelation 1 -,534"
GOS-Ejetzt  Sig. (2-seitig) 000
N 69 67
Pearson-Korrelation|  -,534" 1
gemittelterICP Sig. (2-seitig) ,000
N 67 72

** Korrelation ist bei Niveau 0,01 signifikant (zweiseitig).
Tabelle 15: Zusammenhang GOS-E und zum Ende der ICP Messung ermittelter Hirndruck

Ergebnis:
Dabei konnte ein signifikanter negativer Zusammenhang (r = -0,534, p < 0,001; N 67)

zwischen Langzeit GOS-E und ICP, der gegen Ende der Therapie gemessen wurde,

festgestellt werden. Ein niedriger Verlaufs-ICP geht mit einem hoheren GOS-E einher.
Diese Zusammenhange wurden ebenfalls beim Rankin-Wert festgestellt, ein hoher
Anfangs ICP (r = 0,358; p=,004; N = 62), als auch ein hoher Verlaufs-ICP (r = 0,558; p <

,001; N = 67) gehen mit einem héheren Rankin-Wert einher.

Therapiebezogen:

Der negative Zusammenhang von ICP und GOS-E, konnte bei Gruppe 1 (r = -,489; p <
,001; N =52), und Gruppe 2 (r =-,621; p=,014; N = 15), im Bezug auf den Verlaufs-ICP
bestatigt werden, jedoch hatte der anfangs gemessene ICP nur einen klaren

Zusammenhang mit dem GOS-E in der konservativen Gruppe (r = -,327; p=,016; N = 54).
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4.2.1.9 Zusammenhang von GOS-E und Pupillenreaktion

Ebenfalls sollte geklart werden, inwiefern sich das Vorhandensein einer abnormen

Pupillenreaktion bei zumindest einem Auge auf den GOS-E auswirkt.

GOS-E jetzt | Pupillenreaktion
Pearson-Korrelation 1 255’
GOS-E jetzt Sig. (2-seitig) ,042
N 64 64
Pearson-Korrelation 255 1
Pupillenreaktion Sig. (2-seitig) ,042
N 64 68

*. Korrelation ist bei Niveau 0,05 signifikant (zweiseitig).
Tabelle 16: Zusammenhang GOS-E und Pupillenreaktion

Ergebnis:
Mittels einer Punktbiserialen Korrelation Testung konnte ein signifikanter positiver

Zusammenhang (r =,255; p = ,042; N = 64) zwischen Langzeit GOS-E und
Vorhandensein einer Pupillenreaktion nachgewiesen werden. Folglich geht ein hdheres
Langzeit-GOS-E haufiger mit dem Vorhandensein von einer Pupillenreaktion einher. Nicht
in den Test eingeschlossen wurden Patientinnen, bei welchen in der Dokumentation die
Pupillenreaktion nicht ersichtlich war (N = 6).

Dies traf im Bezug auf die Rankin-Skala nicht zu (r = -,234; ns.).
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4.2.1.1 Zusammenhang von GOS-E und GCS

Korrelationen

GCS | GOS-E jetzt
Pearson-Korrelation] 1 ,023
GCS Sig. (2-seitig) ,851
N 74 69
Pearson-Korrelation ] ,023 1
GOS-E jetzt Sig. (2-seitig) ,851
N 69 69

Tabelle 17: Zusammenhang von Langzeit-GOS-E und initialem GCS

Ergebnis:
Eine Pearsonkorrelation konnte keinen signifikanten Zusammenhang von initialem GCS
und Langzeit-GOS-E erkennen lassen (r =,02; p =,851; N = 69).

Auch beim Rankin-Wert konnte kein Zusammenhang gefunden werden (r=-,103, ns.).
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4.2.1.2 Verlauf des GOS-E Konservativen Gruppe

Es wurden nur Patientinnen in die Berechnungen mit einbezogen, die zum Zeitpunkt der
Entlassung noch am Leben waren, um eine mégliche Verbesserung oder

Verschlechterung des Zustandsbildes erkennen zu kénnen.

GOS-E entl * GOS-E jetzt Kreuztabelle

Anzahl
GOS-E jetzt
Gesamt
10| 30 (| 40 | 50| 60 | 7,0 | 80

2,0 1 3 1 0 0 0 0 5

3,0 0 5 1 1 2 7 6 22

GOS-E entl 4,0 0 0 0 0 2 1 4 7
6,0 0 0 0 0 0 2 2 4

7,0 0 0 0 0 0 2 3 5

Gesamt 1 8 2 1 4 12 15 43

Tabelle 18: Verlauf Langzeit GOS-E in Gruppe 1
Ergebnis:

Ein t-Test fur abhangige Stichproben zeigte einen signifikant hdheren GOS-E zum
Zeitpunkt des Follow-ups (M= 6,19; SD = 2,05 ) verglichen mit dem GOS-E zum Zeitpunkt
der Entlassung (M = 3,79; SD = 1,55) in der konservativen Therapiegruppe (t42 = -8,595 ;
p <,001; N =43).
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4.2.1.3 Verlauf des GOS-E dekompressive Kraniektomie Gruppe:

Auch hier wurden nur Patientinnen in die Berechnungen mit einbezogen, die zum

Zeitpunkt der Entlassung noch am Leben waren.

Kreuztabelle GOS-E entl*GOS-E jetzt

Anzahl
GOS-E jetzt
Gesamtsumme
20401601 7,0

2,0 1 0 0 0 1

GOS-E entl. 3,0 0 1 3 2 6
4.0 0 0 1 1 2

Gesamtsumme 1 1 4 3 9

Tabelle 19:Verlauf Langzeit-GOS-E in Gruppe 2

Ergebnis:
Ein t-Test fir abhangige Stichproben zeigte einen signifikant héheren GOS-E zum

Zeitpunkt des Follow-ups (M= 5,67; SD = 1,66) verglichen mit dem GOS-E zum Zeitpunkt
der Entlassung (M = 3,11; SD = 0,60) in der dekompressiven Therapiegruppe (ts = -5,75;

p <,001; N = 9).
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4.2.1.4 Gutes Outcome

Um eine bessere Vergleichbarkeit der Therapiegruppen zu erméglichen, wurde das
Outcome in ,gutes Outcome” und ein ,kein gutes Outcome® eingeteilt. Dabei gilt ein
Outcome mit einem GOS-E Wert von 5 oder hdher als ,Gutes Outcome®, ein geringerer

Wert als ,kein gutes Outcome®.
In der konservativen Therapiegruppe erreichten 59% der Patientinnen, von welchen ein
Outcome erhoben werden konnte, ein gutes Outcome.

In der operativen Gruppe wiesen 47% ein gutes Outcome auf.

Nach Therapieart:

Mittels Chi-Quadrat-Test wurde Uberprift, ob Unterschiede in den Therapiegruppen zu

finden sind, wenn das Langzeit-Outcome in ein gutes und schlechtes Outcome eingeteilt

wird.
Kreuztabelle Therapieart*GutesOutcome
Anzahl
GutesOutcome
Gesamtsumme
kein gutes Outcome | Gutes Outcome
konservativ 22 32 54
Therapieart
operativ 8 7 15
Gesamtsumme 30 39 69
Tabelle 20: Unterschied gutes Outcome und Therapieart
Ergebnis

Ein x*-Test ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen gutem Outcome und den

beiden Therapiegruppen (x°= 0,757; ns.).
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Geschlecht

Ebenso wurden mogliche Unterschiede zwischen Geschlecht und gutem Outcome

analysiert.
Kreuztabelle
Anzahl
GutesOutcome
Gesamtsumme
kein gutes Outcome | Gutes Outcome
mannlich 21 32 53
Geschlecht
weiblich 9 7 16
Gesamtsumme 30 39 69
Tabelle 21: Unterschied gutes Outcome und Geschlecht
Ergebnis:

Mittels x> Test konnte kein Unterschied zwischen Geschlecht und gutem Outcome

gefunden werden. (x°= 1,383;

Alter

ns.).

Zusatzlich wurde das Alter der Patientinnen mit derselben Fragestellung gepruft.

Mann-Whitney-U-Test bei unabhéngigen Stichproben

GutesOutcome

Gutes Outcome

kein gutes Outcome

1207

N=39
100 Mittlerer Rang = 28,05

80—
60
40

Alter

-~ —
“

0

=207

N =30

Mittlerer Rang = 42,73

—120
—100

PE=aT)

Haufigkeit

Haufigkeit

Abbildung 12: Unterschied gutes Outcome und Alter

Ergebnis:

Ein Mann-W-U Test wies einen signifikanten Unterschied zwischen gutem Outcome und
Alter nach (MWU=353,00; p=0,005.) Jiingere Personen haben haufiger ein gutes

Outcome.

Dieser Zusammenhang wurde nochmals genauer beleuchtet und einzeln fir die beiden

Therapiegruppen untersucht.
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Konservative Therapie:

Alter und gutes Outcome

Zusatzlich zu den vorangegangenen Untersuchungen, wurde das Alter der Patientinnen

nochmals speziell auf Unterschiede im Bezug auf gutes Outcome und spezifischer

Therapieart untersucht.

100,0

50,0

&0,0

Alter

40,0

20,0

Ergebnis:

I
kein gutes Outcome

GutesOutcome

T
Gutes Outcome

Abbildung 13: Unterschied gutes Outcome und Alter in Gruppe 1

GutesOutcome Statistik

Mittelwert 58,0

kein gutes Outcome :
Standardabweichung| 20,8

Alter

Mittelwert 37,5

Gutes Outcome :
Standardabweichung| 17,4

Tabelle 22: Unterschied gutes Outcome und Alter in Gruppe 1

Der Mann-Whitney U-Test zeigte einen signifikanten Unterschied von Alter und gutem

Outcome bei den konservativ behandelten Patientinnen (MWU=162,50; p=0,01).
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Operative Therapie:

Alter und gutes Outcome

Dasselbe wurde im Bezug auf die Patientinnengruppe untersucht, welche eine Therapie

mittels dekompressiver Kraniektomie erhielt.

70,0
50,01
50,0
o
= 40,09
<L
30,0
20,0 —4
10,07
T ]
kein gutes Outcome Gutes Outcome
GutesOutcome
Abbildung 14: Unterschied gutes Outcome und Alter in Gruppe 2
GutesOutcome Statistik
_ Mittelwert 35,6
kein gutes Outcome :
Standardabweichung| 15,1
Alter :
Mittelwert 34,9
Gutes Outcome :
Standardabweichung| 13,7
Tabelle 23: Unterschied gutes Outcome und Alter in Gruppe 2
Ergebnis:

Der Mann-Whitney U-Test zeigte keinen signifikanten Unterschied von Alter und gutem

Outcome bei den operativ behandelten Patientinnen. (MWU=27,00; ns.)

70




GCS

Ebenso wurden Unterschiede zwischen GCS und gutem Outcome untersucht.

Mann-Whitney-U-Test bei unabhangigen Stichproben

GutesOutcome

Gutes Outcome kein gutes Outcome
20 20
N=39 N=30
415 Mittlerer Rang = 36,77 Mittlerer Rang = 32,70 i
5 10 =10 g
o W
5 -5
0 0
T T T T T T 1 T T T T T T
120 100 80 6,0 40 20 00 20 40 60 80 100 120
Haufigkeit Haufigkeit
Abbildung 15: Unterschied gutes Outcome und initialem GCS
Ergebnis:

Ein Mann-W-U Test wies keinen signifikanten Unterschied zwischen gutem Outcome und
GCS nach (MWU=654,00; ns.).

Pupillenreaktion

Ob die Pupillenreaktion ein verlasslicher Parameter fur das Auftreten eines guten

Outcomes ist, wurde ebenso Uberpriift.

Kreuztabelle Pupillenreaktion*GutesOutcome

Anzahl
GutesOutcome
Gesamtsumme
kein gutes Outcome | Gutes Outcome
keine Reaktion 6 3 9
Pupillenreaktion

Reaktion 23 32 55

Gesamtsumme 29 35 64

Tabelle 24: Unterschied gutes Outcome und Pupillenreaktion

Ergebnis:
Ein x>-Test ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen gutem Outcome und
Pupillenreaktion (x°= 1,927; ns.). Es konnte damit nicht gezeigt werden, dass Personen

mit Pupillenreaktion haufiger ein gutes Outcome aufwiesen.
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Vorerkrankungen und Komplikationen:

Dasselbe wurde im Bezug auf Vorerkrankungen und Komplikationen untersucht.

Kreuztabelle

Anzahl
GutesOutcome
Gesamtsumme
kein gutes Outcome | Gutes Outcome
nein 13 28 41
Vorerkrankungen

ja 17 11 28
Gesamtsumme 30 39 69

Tabelle 25: Unterschied gutes Outcome und Vorerkrankungen

Ergebnis:
Ein x>-Test ergab einen signifikanten Unterschied zwischen gutem Outcome und

Vorerkrankungen (x*=5,697; p = ,017; N = 69).

Kreuztabelle

Anzahl
GutesOutcome
Gesamtsumme
kein gutes Outcome | Gutes Outcome
nein 23 26 49
Komplikationen

ja 7 13 20

Gesamtsumme 30 39 69

Tabelle 26: Unterschied gutes Outcome und Komplikationen

Ergebnis:
Ein x> Test ergab keinen Unterschied zwischen Komplikationen und gutem Outcome (x°=

0,824; ns.).
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4.2.1.5 Mortalitat

Zusatzlich zu der zuvor durchgefuhrten statistischen Analyse, wurde die Mortalitat in den

Therapiegruppen untersucht und deren Zusammenhéange mit verschiedenen Faktoren.

Nach Therapieart:

Zuerst wurde untersucht, ob die Patientinnengruppen signifikant unterschiedliche
Mortalitatsraten von Aufnahme bis zum Follow-up aufwiesen. In der konservativen Gruppe

betrug diese 20%, in der operativen Gruppe 40%.

Kreuztabelle Therapieart*Tod

Anzahl
Tod
Gesamtsumme
lebend | Tod
konservativ 47 12 59
Therapieart
operativ 9 6 15
Gesamtsumme 56 18 74

Tabelle 27: Unterschied Mortalitat und Therapieart

Ergebnis:
Ein x>-Test ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen Mortalitit und den beiden

Therapiegruppen (x>= 2,511; ns.).

Geschlecht
Ob das Geschlecht einen Einfluss auf die Sterblichkeit hat, wurde ebenfalls statistisch
Uberprift.
Kreuztabelle
Anzahl
Tod
Gesamtsumme
lebend | Tod
maennlich 43 15 58
Geschlecht
weiblich 13 3 16
Gesamtsumme 56 18 74
Tabelle 28: Unterschied Mortalitat und Geschlecht
Ergebnis:

Ein xz-Test fand keinen Unterschied zwischen Geschlecht und Mortalitat. (x2= 0,345; ns.).
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Alter

Zusatzlich wurde analysiert, ob sich das Alter auf die Mortalitat der Patientinnen auswirkt.

Mann-Whitney-U-Test bei unabhangigen Stichproben

Tod
lebend Tod
12007 \_sg N=18 —120,0
100,0— Mittlerer Rang = 35,37 Mittlerer Rang= 4414 ~100,0
50,0
E £0,0—
< 40,0
20,0
0,07
-20,0
T T T T T | T T T T T
100 80 &0 a0 20 on 20 a0 &0 80 100
Haufigkeit Haufigkeit
Abbildung 16: Unterschied Mortalitat und Alter
Ergebnis:

Dies erfolgte mittels eines Mann-W-U Tests, wobei dieser keinen signifikanten

Unterschied zwischen Mortalitdt und Alter nachwies (z=623,50; ns.).

GCS
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Um zu Uberprifen, ob Unterschiede zwischen initial gemessenem GCS und Mortalitat

gefunden werden kénnen, wurde ein Mann-W-U Test eingesetzt.

250 N=74
Min = 3,000
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Mittelwert = 6 86
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=
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Abbildung 17: Unterschied Mortalitat und initialem GCS
Ergebnis:
Es konnte dabei kein signifikanter Unterschied zwischen Mortalitdt und GCS

nachgewiesen werden. (z=478,50 ; ns.).
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Pupillenreaktion

Die Pupillenreaktion ist ein meist schon bei der Erstbeurteilung der Patientinnen
erhobener Parameter, welcher ebenfalls darauf untersucht wurde, ob tber ihn eine

Tendenz fur die Mortalitat abgeleitet werden kann.

Kreuztabelle Pupillenreaktion*Tod

Anzahl
Tod
Gesamtsumme
lebend [ Tod
keine Reaktion 3 6 9
Pupillenreaktion

Reaktion 48 11 59

Gesamtsumme 51 17 68

Tabelle 29: Unterschied Mortalitat und Pupillenreaktion

Ergebnis:
Ein x>-Test ergab einen signifikanten Unterschied zwischen Mortalitat und
Pupillenreaktion (x*= 9,605; p=0,06.)

Die Pupillenreaktion war zwar kein deutlicher Faktor fir ein gutes Outcome, doch zeigte

sich, dass Personen, die keine Pupillenreaktion aufwiesen, signifikant haufiger verstarben.
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Vorerkrankungen und Komplikationen

Ebenso wurde untersucht, ob Vorerkrankungen und Komplikationen im

PatientInnenkollektiv zu einer hoheren Sterberate fuhrten.

Kreuztabelle

Anzahl
Tod
Gesamtsumme
lebend | Tod
nein 36 9 45
Vorerkrankungen

ja 20 9 29

Gesamtsumme 56 18 74

Tabelle 30: Unterschied Mortalitat und Vorerkrankungen

Ergebnis:
Ein x>-Test ergab keinen Unterschied zwischen Mortalitit und Vorerkrankungen

(X*=1,167; ns.).

Kreuztabelle

Anzahl
Tod
Gesamtsumme

lebend | Tod

nein 39 14 53
Komplikationen

ja 17 4 21
Gesamtsumme 56 18 74

Tabelle 31: Unterschied Mortalitat und Komplikationen

Ergebnis:

Ein x-Test ergab keinen Unterschied zwischen Komplikationen und Mortalitat (x*= 0,444;

ns.).
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4.2.2 Intrakranieller Druck

4.2.2.1 ICP zu Gruppen:

Der Anfangs gemessenen ICP-Wert bei den konservativ behandelten Patientinnen lag
durchschnittlich bei 10-15mmHg (M = 2,04; SD = 1,36), bei den mittels dekompressiver
Kraniektomie Behandelten bei 15-19mmHg (M = 3,63 SD = 1,69), teilweise zwischen 20-
29mmHg. Anzumerken ist hierbei, dass in der operativen Gruppe die Messung des ICP
nur bei 8 der 15 Patientinnen vor der Durchfliihrung der dekompressiven Kraniektomie

durchgefuhrt wurde.

Unterschiede zu Therapiegruppen:
Mittels Mann-Whitney-U-Test wurde ein signifikanter Unterschied (MWU = 380,50; p =

0,003; N = 67) zwischen den anfangs gemessenen ICP-Werten in beiden

Therapiegruppen festgestellt.

Personen, die eine operative Therapie erhielten (M = 3,63; SD = 1,69; N = 8), zeigten
einen héheren ICP als Personen die konservativ behandelt wurden (M = 2,04; SD =1,36;
N =57 ; MWU = 380,50; p = 0,003).
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15
W konservativ

Haufigkeit

W oeprativ

10

ICP

Abbildung 18: Haufigkeit der ICP-Werte nach Therapiegruppe
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4.2.2.2 Verlauf des intrakraniellen Druckes:

Im Folgenden soll gezeigt werden, wie sich der anfangs gemessene ICP in den beiden
Therapiegruppen entwickelt hat. Diese Uberpriifung wurde sowohl mit dem gesamten

Patientinnenkollektiv, als auch nur mit den Uberlebenden durchgefiihrt.

Ergebnisse:

Konservative Gruppe:

Ein t-Test flr abhangige Stichproben konnte keinen signifikanten Unterschied zwischen
dem ICP zu Beginn der Therapie (M = 2,04; SD = 1,36) und dem ICP Uber den
Behandlungsverlauf (M = 1,89; SD = 1,54) bei konservativer Therapie zeigen (tss = 0.80;
ns.; N = 57).

Konservative Gruppe (ohne verstorbene Patientinnen):

Ein t-Test fir abhangige Stichproben liel} erkennen, dass bei Personen, die eine
konservative Therapie erhielten und wahrend dieser nicht verstarben, der ICP zu Beginn
der Therapie (M = 1,74; SD = 0,85) bemerkenswert hoher war, als im spateren Verlauf (M
=1,43; SD = 0,65; t46 = 2,09; p =,042; N = 47). Dieser konnte folglich durch die Therapie

effektiv gesenkt werden.
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Dekompressive Kraniektomie Gruppe:

Ein t-Test fur abhangige Stichproben konnte zeigen fur Patientinnen, die eine

dekompressive Therapie erhielten, einen signifikanten Anstieg des ICP von Beginn (M =
3,63; SD =1,69; N = 8) bis zum Zeitpunkt der Kraniektomie (M = 5,00; SD =1,60;t 7 = -

2,43; p =,045; N = 8).

Im weiteren Verlauf zeigte der t-Test flr abhangige Stichproben, dass die Patientinnen,

die eine operative Therapie erhielten, vor der Kraniektomie (M = 5,00; SD =1,60) einen
signifikant héheren ICP als nach der Kraniektomie (M = 3,38; SD =2,00;t,=3,87;p =

0,006; N = 7) aufwiesen.

Der ICP nach der Entlastungstherapie (M = 3,13; SD = 1,85) sank im weiteren Verlauf der
ICP Messung (M =2,67; SD =2,32; t 14 = 1,20; ns.; N = 15) nicht mehr signifikant.

Im Gesamten betrachtet, sank der anfangs gemessene ICP (M = 3,63; SD = 1,69; N = 8)

nicht signifikant zu den im weiteren Verlauf gemessenen ICP-Werten (M = 2,67; SD =

2,32;t7,=1,28; ns.; N=8)

Standardabwei | Standardfehler
Mittelwert H
chung Mittelwert
ICP Anfang 3,63 8 1,685 ,596
Paar 1
ICPvorKranio 5,00 8 1,604 567
ICPvorKranio 5,00 8 1,604 ,.567
Paar 2
ICPnachKranio 3,38 8 1,996 ,706
ICPnachKranio 3,13 15 1,846 ATT
Paar 3
gemittelterICP 2,67 15 2,31969 ,59894
ICP Anfang 3,63 8 1,685 ,596
Paar 4
gemittelterICP 2,63 8 2,44584 ,86474

Tabelle 32: Ubersicht (iber Verlauf des ICP in Gruppe 2
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Paarige Differenzen

. . Sig. (2-
95% Konfidenzintervall der t df .
. . Standardfehler , seitig)
Mittelwert | Standardabweichung _ Differenz
Mittelwert
Unterer Oberer
Paar ICP Anfang - -
. -1,375 1,598 ,565 -2,711 -,039 7 ,045
1 ICPvorKranio 2,434
Paar ICPvorKranio -
_ 1,625 1,188 ,420 ,632 2,618 3,8701 7 ,006
2 ICPnachKranio
Paar ICPnachKranio -
_ , 46667 1,50555 ,38873 -,36708 1,30041 1,200 114 ,250
3 gemittelterICP
Paar ICP Anfang -
_ 1,00000 2,20389 , 77919 -,84250 2,84250 1,283 7 ,240
4 gemittelterICP

Tabelle 33: Statistische Analyse des ICP-Verlaufs in Gruppe 2
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Dekompressive Kraniektomie Gruppe (ohne verstorbene Patientinnen):

Selbige Uberpriifung wurde bei allen Patientinnen durchgefiihrt, welche wahrend des

Krankenhausaufenthaltes nicht verstarben.

Ein t-Test fur abhangige Stichproben zeigte, dass Patientlnnen, die eine dekompressive

Therapie erhielten, welche wahrend ihres Aufenthaltes nicht verstarben, keinen
signifikanten Anstieg des ICP von Beginn (M = 3,20; SD =1,30) bis zum Zeitpunkt der
Kraniotomie hatten (M = 4,20; SD =1,48;t,=-1,41; ns.; N =5).

Im weiteren Verlauf zeigte der t-Test flr abhangige Stichproben, dass die Patientinnen,

die eine operative Therapie erhielten, vor der Kraniektomie (M = 4,20; SD =1,48) einen
signifikant héheren ICP, als nach der Kraniektomie (M = 2,60; SD =1,34;t,=6,53;p =
,003; N = 5) aufwiesen.
Der ICP nach der Entlastungstherapie (M = 2,33; SD =1,23) sank im weiteren Verlauf der
ICP Messung (M =1,33; SD =0,50; ts = 3,46; p=0,009.; N = 9) weiter signifikant.

Im Gesamten betrachtet sank der Anfangs gemessene ICP (M = 3,20; SD =1,30)

signifikant zu den im weiteren Verlauf gemessenen ICP-Werten (M = 1,4; SD =0,55;t 4=
3,67; p=0,021.; N=5).

Mittelwert | H | Standardabweichung Standardfehler
Mittelwert

Paar| ICP Anfang_ohneVerstorbene 3,20 5 1,304 ,583

1 ICPvorKranio_ohneVerstorbene 4,20 5 1,483 ,663
Paar| ICPvorKranio_ohneVerstorbene 4,20 5 1,483 ,663

2 [ICPnachKranio_ohneVerstorbene| 2,60 |5 1,342 ,600
Paar | ICPnachKranio_ohneVerstorbene 2,33 9 1,225 ,408

3 | gemittelterlCP_ohneVerstorbene 1,33 9 ,50000 ,16667
Paar| ICP Anfang_ohneVerstorbene 3,20 5 1,304 ,583

4 gemittelterlCP_ohneVerstorbene 1,40 5 54772 , 24495

Tabelle 34: Ubersicht tiber den Verlauf des ICP in Gruppe 2 ohne verstorbene Patientinnen
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Paarige Differenzen

95% Sig. (2-
: : t f
. _ Standardfehler | Konfidenzintervall d seitig)
Mittelwert | Standardabweichung ,
Mittelwert der Differenz
Unterer | Oberer
Paar ICP Anfang_ohneVerstorbene - -
_ -1,000 1,581 ,707 -2,963 ,963 41 ,230
1 ICPvorKranio_ohneVerstorbene 1,414
Paar ICPvorKranio_ohneVerstorbene -
1,600 ,548 ,245 ,920 2,280 |6,53214| ,003
2 ICPnachKranio_ohneVerstorbene
Paar ICPnachKranio_ohneVerstorbene -
. 1,00000 ,86603 ,28868 , 33431 1,66569 |3,464|8 ]| ,009
3 gemittelterICP_ohneVerstorbene
Paar ICP Anfang_ohneVerstorbene -
. 1,80000 1,09545 ,48990 43983 | 3,16017 |3,674]14] ,021
4 gemittelterICP_ohneVerstorbene

Tabelle 35: Statistische Analyse des ICP-Verlaufs in Gruppe 2 ohne verstorbene Patientinnen
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vor Kraniotomie nach Kraniotomie Verlauf

Abbildung 19: Verlauf des ICP beider Therapiegruppen mit und ohne Verstorbene Patientinnen
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4.2.2.3 ICP und Mortalitat

Mittels eines t-Tests wurde untersucht, ob es Unterschiede zwischen ICP-Werten und
Mortalitat gab.

Gruppenstatistiken
Standardfehler des
Tod |Anzahl|Mittelwert|Standardabweichung
Mittelwertes
lebend | 52 1,88 0,98 ,136
ICP Anfang
Tod 15 3,40 2,20 ,567
lebend | 56 1,41 0,63 ,084
lgemittelterICP|
Tod 16 4,31 2,4 ,610
Tabelle 36: Unterschied ICP und Mortalitat
Ergebnis:

Dieser Test zeigte, dass es signifikante Unterschiede zwischen diesen Parametern gibt.
Sowohl ein hoher Anfangs gemessener ICP (t;5=17,11; p = 0,02; N = 67), als auch ein
hoher Verlaufs-ICP (t15=209,30; p < 0,001; N = 72), gehen mit einer hoheren Mortalitat
einher.




4.2.3 Aufenthaltsdauer

4.2.3.1 Unterschied Aufenthaltsdauer und Therapieart

Es erfolgte ebenfalls eine Analyse der Aufenthaltsdauer und ihrem Zusammenhang mit
der Therapieart.

Gruppenstatistiken

_ _ _ Standardfehler des
Therapieart | N | Mittelwert | Standardabweichung )
Mittelwertes
konservativ 59| 20,186 14,8991 1,9397
Aufenthaltsdauer
operativ. |15| 25,600 24,9851 6,4511

Tabelle 37: Unterschied Aufenthaltsdauer nach Therapieart

Ergebnis:
Dabei konnte mittels t-Test flir unabhangige Stichproben festgestellt werden, dass es
keine Unterschiede bei der Aufenthaltsdauer zwischen den Therapiearten gab (t1s= 5,28,

ns.), wenn das gesamte Patientinnenkollektiv betrachtet wurde.

Ohne verstorbene Patientinnen

Zusatzlich wurde Uberprift, ob Unterschiede aufgedeckt werden, wenn die verstorbenen

Patientinnen nicht bertcksichtigt werden.

Gruppenstatistiken
Standardfehler des
Therapieart | N | Mittelwert | Standardabweichung
Mittelwertes
konservativ (48| 22,792 14,9879 2,1633
Aufenthaltsdauer
operativ | 9 | 39,889 22,6188 7,5396

Tabelle 38: Unterschied Aufenthaltsdauer nach Therapieart ohne verstorbene Patientinnen

Ergebnis:
Dadurch konnte herausgefunden werden, dass, wenn man die verstorbenen

Patientinnen dabei nicht bertcksichtigt, die operative Therapiegruppe eine signifikant
héhere Aufenthaltsdauer hatte (ts5= 1,91; p = ,006), als die konservative Gruppe.
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4.2.3.2 Unterschiede Aufenthaltsdauer und Mortalitat

Ebenfalls untersucht wurde, wie die Mortalitat und die Aufenthaltsdauer

zusammenhangen.

Gruppenstatistiken

Standardfehler des
Tod | N | Mittelwert | Standardabweichung
Mittelwertes
lebend | 56| 25,68 17,4534 2,3323
Aufenthaltsdauer
Tod |18 7,61 6,7050 1,5804

Tabelle 39: Unterschied Aufenthaltsdauer und Mortalitat

Ergebnis:
Es zeigte sich, dass umso langer die Patientinnen im Krankenhaus waren, umso

weniger von ihnen verstarben (t7,=3,68; p < 0,001; N 74).

Als Folge aus diesem Ergebnis wurde auch geprift, ob die Aufenthaltsdauer mit einem

héheren Langzeit-GOS-E bei den Uberlebenden in Verbindung steht.

GOS-E jetzt
Korrelation nach Pearson -,057
Aufenthaltsdauer  Signifikanz (2-seitig) ,690
N 51

Tabelle 40: Korrelation zwischen Aufenthaltsdauer und Langzeit-GOS-E

Ergebnis:
Mittels Pearson-Korrelation Test wurde dies untersucht, doch konnte ein langerer

Aufenthalt nicht mit héheren GOS-E in Verbindung gebracht werden(r=-,057; ns.).

Diese Ergebnisse legen die Vermutung nahe, dass die Patientinnen, wenn sie
verstarben, dies zu einem relativ frihen Zeitpunkt nach der Einlieferung ins Krankenhaus
taten. Dies flhrte somit zu dem Ergebnis, dass ein langerer Aufenthalt auch mit einem

besseren Outcome, sprich dem Uberleben, zusammenhangt.
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4.2.3.3 Aufenthaltsdauer bei Komplikationen und Vorerkrankungen

Als eine den Aufenthalt verlangernde Komponente konnten Komplikationen gefunden

werden.
Gruppenstatistiken
Standardfehler
Komplikationen | N | Mittelwert | Standardabweichung des
Mittelwertes
Aufenthaltsdauer nein 53| 18,151 15,5358 2,1340
ja 21| 29,190 19,4695 4,2486

Tabelle 41: Unterschied Aufenthaltsdauer und Komplikationen

Ergebnis:

Traten diese auf, hatten die Patientlnnen einen langeren Aufenthalt (t,,=,962; p =,013; N
=74).

Keinen Einfluss hatten Vorerkrankungen (t7,=,239; ns.). Mit Vorerkrankung betrug der

durchschnittliche Aufenthalt im Krankenhaus 20,6 Tage, ohne eine solche 21,7 Tage.

4.2.3.4 Unterschied Aufenthaltsdauer und Alter

Ebenso ergab ein Pearson-Korrelations Test keinen signifikanten Zusammenhang

zwischen Alter und Aufenthaltsdauer (r=-,189; ns.).

Korrelationen

Alter | Aufenthaltsdauer

Korrelation nach Pearson 1 -,189

Alter Signifikanz (2-seitig) ,106
N 74 74
Korrelation nach Pearson | -,189 1

Aufenthaltsdauer  Signifikanz (2-seitig) ,106
N 74 74

Tabelle 42: Korrelation Aufenthaltsdauer und Alter
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4.2.4 Vorerkrankungen und Komplikationen

Unterschiede bei Vorerkrankungen und Komplikationen in den Therapiegruppen:

Im Weiteren wurde untersucht, ob Vorerkrankungen und/oder Komplikationen in einer der

beiden Gruppen statistisch haufiger vorgekommen sind.

konservativ Dekompressive x> | p-Wert
Kraniektomie

Vorerkrankungen generell 44% 22% 2,91 ,138
Herz-Kreislauf 32,2% 20% 0,85 ,529
Adipositas 5,1% 0% 7,96 1,00
Rauchen 5,1% 6,7% 0,59 1,00
Pulmonal 6,8% 13,3% 0.69 ,595
Niere 6,8% 6,7% 0,00 1,00
Krebs 1,7% 0% 0,258 | 1,00
Alkohol 3,4% 0% 0,523 | 1,00
Diabetes 6,8% 6,7% 0,00 1,00
Neurologisch 3,4% 6,7% 0,33 499

Tabelle 43: Statistische Auswertung Vorerkrankungen nach Gruppen

konservativ | Dekompressive | x* | p-Wert
Komplikationen generell 27% 33% 0,23 0,75
Pulmonal 16,9% 20% 0,08 0,72
akutes Nierenversagen 1,7% 0% 0,26 1,00
Gastrointestinal 5,1% 6,7% 0,59 1,00
GefaBentziindung/Thrombose 5,1% 0% 0,80 1,00
Hydrozephalus 1,7% 13,3% 4,165 | 0,10
Fluid Leak 5,1% 6,7% 0,59 | 1,00
Sepsis 0% 6,7% 3,99 0,20

Tabelle 44: Statistische Auswertung der Komplikationen nach Gruppen

Ergebnis:
In den beiden Thrapiegruppen wurde kein signifikanter Unterschied bezuglich der

Vorerkrankungen (X?= 2,91; ns.) und den Komplikationen (X? = 0,23; ns.) gefunden.
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4.2.4.1 Unterschiede Alter und Vorerkrankungen

Inwiefern das Alter mit dem Vorhandensein von Vorerkrankungen zusammenhangt,

wurde mittels eines t-Tests untersucht.

Gruppenstatistiken

Standardfehler des
Vorerkrankungen | N | Mittelwert | Standardabweichung
Mittelwertes
Al nein 45| 35,378 16,9025 2,5197
er
ja 29| 57,793 18,5614 3,4468
Tabelle 45: Unterschiede Alter und Vorerkrankungen

Ergebnis:

Dieser zeigte einen Zusammenhang zwischen hohem Alter und Vorerkrankungen
(t72=0,366; p <,001; N = 74)

4.2.4.2 Unterschiede bei Alter und Komplikationen

Dieser t-Test wurde ebenfalls bei der Untersuchung von Unterschieden bei

Komplikationen und Alter angewandt.

Gruppenstatistiken

Standardfehler des
Komplikationen | N | Mittelwert | Standardabweichung .
Mittelwertes
Al nein 53| 46,019 20,3380 2,7936
er

ja 21| 39,476 21,1249 4,6098

Tabelle 46: Unterschiede Alter und Komplikationen

Ergebnis:

Dieser ergab dabei aber keine Unterschiede zwischen dem Alter und dem

Vorhandensein von Komplikationen (t7,=0,004; ns.).
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4.2.5 Unfallursachen

4.2.5.1 Unterschiede Unfallursachen und Alter

Um eine Vorstellung zu bekommen, ob eine Unfallursache mit bestimmten Eigenschaften
der Patientinnen zusammenhangt, wurde untersucht wie das Alter und die verschiedenen

Unfallereignisse sich unterscheiden.
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“erkehrsunfall Sturz aus bis zu Sturz aus gleich  Sportunfall Fremdkérper Sonstiges
3m oder dker 3m
Ursache Kat.
Abbildung 20: Verteilung Alter nach Unfallursache
Ergebnis:

Eine univariate Varianzanalyse mit dem Alter als abhangige Variable ergab, dass sich das
Alter der Patientinnen unter den verschiedenen Unfallursachen signifikant unterschied
(Fs.65=5,80; p < 0,001).

So hatten Patientinnen ein durchschnittlich hoheres Alter, die einen Sturz aus max. 3
Metern Hohe erlitten (M= 63,9), verglichen mit Verkehrsunfallen (M = 41,7), Sturzen aus
gleich oder Uber 3 Metern (M = 29,3) und Sportunfallen, bei welchen das

Durchschnittsalter der Patientinnen 34,1 Jahre betrug.
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4.2.5.2 Unterschiede von Unfallursache und anderen Parametern:

Eine weitere Fragestellung war, ob es maoglich ist, einen signifikanten Unterschied

zwischen Unfallursache, Aufenthaltsdauer und Langzeit-GOS-E zu finden.

Jedoch konnte dabei kein Unterschied zwischen Unfallursachen und Aufenthaltsdauer (Fs.

66=0,851; ns.) oder dem Langzeit-GOS-E (Fs, 3=2,09; ns.) gefunden werden.

Ebenfalls sollte geklart werden, ob sich Unterschiede im initial ermittelten GCS zwischen
den verschiedenen Unfallursachen finden lassen.

Dies wurde mittels einer univarianten Varianzanalyse untersucht. Hierbei konnte kein
Unterschied zwischen den Unfallursachen und dem initialen GCS gefunden werden. (Fsgs
=2,03; ns.).
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5 Diskussion

5.1 Das Patientinnenkollektiv

Das Patientinnenkollektiv umfasste 74 Personen, wobei 59 dieser Patientinnen eine
medikamentdse Standardtherapie erhielten und nur 15 Patientinnen mittels einer
dekompressiven Kraniektomie behandelt wurden. Als limitierender Faktor ist hierbei die
geringe Patientlnnenpopulation in der operativen Gruppe zu nennen. Desweiteren wurden
von diesen 15 Personen vier Patientinnen nicht innerhalb von 48h nach Einlieferung
kraniektomiert und die Indikation zur dekompressiven Kraniektomie erst nach mehreren
Tagen gestellt. Dabei wurde die Indikation fir die elf primar durchgefihrten
dekompressiven Kraniektomien in acht Fallen aufgrund akuter SDB gestellt. In
Verbindung mit einer massiven Hirnschwellung teils Uber Knochenniveau oder einer
Unverschlielbarkeit der Dura wurde von einer Knochenreimplantation Abstand
genommen. In den Ubrigen Fallen waren ausgepragte Odeme, Mittellinienshift und/oder
massive Kontusionsblutungen fir die Therapiewahl ausschlaggebend. Bei den vier
sekundar durchgefiihrten DK-Operationen wurde in zwei Fallen therapieresistente
Hirndruckwerte und ebenfalls in zwei Fallen eine deutliche Zunahme des Mittellinienshifts
angegeben. Der recht grol’e Unterschied zwischen den Therapiegruppen beinhaltet
ebenfalls eine gewisse Problematik, was zu verminderter Qualitat der Ergebnisse flhren
kann. So konnten zwar Hinweise auf mégliche Zusammenhange gegeben werden, doch
ware eine ahnliche Gruppengrofle fur die statistische Auswertung von Vorteil.

In vielen Punkten war die Homogenitat gegeben, doch konnten statistische Unterschiede
bei Alter und Vorerkrankungen zwischen den Gruppen festgestellt werden. Auf diesen
Aspekt wird bei der Diskussion der GOS-E-Ergebnisse nochmals genauer eingegangen.
Ein weiterer Kritikpunkt bezieht sich auf die eben angesprochene spate
Indikationsstellung fur die DK. So wurde bei der Analyse nicht unterschieden, ob die
Patientinnen primar oder sekundar operiert wurden. Bei 11 der 15 Patientinnen wurde die
Indikation zur DK primar gestellt, bei vier Patientinnen erst im weiteren Verlauf der
Behandlung. Dieser Umstand kann zu Verfalschungen geflihrt haben, da die DK eine
Therapie der letzten Wahl darstellte und Patientinnen zu diesem Zeitpunkt schon auf
einem ungunstigen ,Weg"* waren, was die Frage aufwirft, ob ein/e solche/r Patientln, in
der konservativen Gruppe das gleiche Outcome gehabt hatte, wie in der DK Gruppe.

Die Beurteilung des GOS-E erfolgte mittels Unterlagen aus open_medocs. Die Unterlagen

verschiedener Abteilungen und Personalgruppen waren meist von guter Qualitat, doch
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ware eine deutlich haufigere Einbestellung der Patientinnen empfehlenswert, um
genauere Untersuchungen zu ermoglichen und Fehler bei der Bewertung des Outcomes

zu vermeiden.

5.2 Geschlechterunterschied

Das Verhaltnis zwischen Mannern und Frauen in den beiden Therapiegruppen lag sowohl
in Gruppe 1 (m: 74,6%; w: 25,4%) als auch in Gruppe 2 (m: 93,3%; w:6,7%) deutlich auf
Seite der Manner. Auch in anderen Studien war diese Verteilung zu finden, 81% Manner
in der operativen Gruppe, 74% in der konservativen Gruppe (85) beziehungsweise 81,7%
zu 80% im RESCUE-ICP Trial (86). Auch konnte Majdan et al. bei der Analyse der
Unfallorte feststellen, dass Manner in allen Kategorien haufiger betroffen waren als
Frauen. AusschlieBlich bei Schadelhirntraumata, welche sich Zuhause ereigneten, war
der Unterschied mit 65% betroffenen Mannern etwas geringer. Bei allen anderen
untersuchten Ortlichkeiten des Unfallgeschehens lag der Anteil der betroffenen Manner
bei zumindest 75%.(5) Dieser Umstand kann auf eine generell hdhere Risikobereitschaft

beziehungsweise Uberschatzung der eigenen Fahigkeiten bei Mannern hindeuten.

5.3 Langzeit-Outcome

Der Vergleich der Therapiegruppen zeigte, dass die Patientinnengruppe, welche eine
medikamentdse Standardtherapie erhielt, ein durchschnittliches GOS-E von 5,13 zum
Kontrollzeitpunkt erreichte. Die Vergleichsgruppe, die mittels dekompressiver
Kraniektomie therapiert wurde, wies ein durchschnittliches GOS-E von 3,80 auf. Dieser
Unterschied war signifikant (MWU = 268,00; p = .042).

Die genaue Aufteilung war dabei wie folgt: In Gruppe 1 verstarben 20% und wiesen damit
einen GOS-E von 1 auf, in Gruppe 2 waren es gar 40%. Einen Score von 2, und damit
verbundener vegetativer Status der/des Patientin/en, fand sich zum Follow-up Zeitpunkt
bei keiner/m Patientin/en in der konservativen Gruppe und bei 6% der operativen Gruppe.
Eine schwere Beeintrachtigung im unteren Bereich fand sich bei 14% der konservativen
Patientinnen. Eine solche im oberen Bereich bei 3% der konservativen und 7% der
operativen Patientlnnen. Eine maRige Beeintrachtigung im unteren Bereich konnte bei 2%
der konservativ behandelten Patientinnen festgestellt werden. Eine mittelgradige
Behinderung im oberen Bereich bei 7% der Patientinnen in Gruppe 1 und bei 27% in

Gruppe 2. Der prozentuelle Anteil in der Kategorie ,gute Erholung® im unteren Bereich
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betrug in beiden Gruppen 20%, wohingegen eine gute Erholung im oberen Bereich ohne
lebenseinschrankende Auffalligkeiten nur in der konservativen Gruppe (25%) festgestellt
werden konnte. In der konservativen Gruppe wurde der GOS-E desweiteren bei 5
Patientinnen (9%), aufgrund Verzugs, unzureichender Dokumentation oder
veralteter/fehlender Kontaktdaten nicht erhoben.

Dieser signifikante Unterschied in der Erholung der Patientlnnen ist nochmals
bemerkenswerter, da sich die Therapiegruppen deutlich in der Altersverteilung
unterschieden (t35=5,784; p=,020; N74) und obwohl héheres Alter mit einem schlechten
Outcome in Verbindung steht (MWU = 353,00; p=,005). Das mittlere Alter in Gruppe 1
betrug dabei 46,42 Jahre, das Durchschnittsalter in Gruppe 2 35,27 Jahre. Dieser
signifikante Altersunterschied beider Patientinnengruppen wirft die Frage auf, ob bei
alteren Patientlnnen, den damit haufig einhergehenden vermehrten Vorerkrankungen und
der aus diesen Umstanden entstehenden schlechteren Prognose bei grofieren operativen
Eingriffen, eher dazu tendiert wird von einer zusatzlich belastenden Operation Abstand

zu nehmen.

Anzumerken ist, dass sich diese Verbindung von hohem Alter und schlechterem GOS-E,
nur in der konservativen Gruppe dieser retrospektiven Studie fand und nicht in der
dekompressiven Kraniektomie Gruppe. Bedingt durch den grofden Unterschied der

Gruppengroflen, wirkte sich dies aber auf das Ergebnis Uber beide Gruppen hinweg aus.

Die Verteilung des GOS-E steht dabei in Widerspruch zu anderen Studien. So stellten
Cooper et al. in der DECRA Studie aus dem Jahr 2011 einen Medianen GOS-E nach 6
Monaten von 4 in der medikamentdsen Therapiegruppe und einen Wert von 3 in der
operativen Gruppe fest. Der prozentuelle Anteil betrug dabei: 18% bei medikamentdser
Standardtherapie zu 19% in der dekompressiven Kraniektomiegruppe beim GOS-E Wert
von 1. Der GOS-E Wert von 2 stand im Verhaltnis von 2% zu 12%, im unteren Bereich flr
schwere Beeintrachtigungen bei 21% zu 25%, im oberen Bereich 10% zu 14%. Einen
Score von 5 wiesen 24% der konservativ Therapierten auf und 18% der operativ
Behandelten. Das Verhaltnis bei einem Wert von 6 war 16% zu 8%. Eine gute Erholung
im unteren Bereich wiesen 5% beziehungsweise 3% auf, im oberen Bereich waren es 4%
zu 1%.(85) Noch starker in Kontrast dazu stehen die GOS-E Werte nach 12 Monaten der
vor kurzem veroffentlichten RESCUE-ICP Studie, welche eine Verteilung beim GOS-E 1
Wert von 52% in der medikamentdsen Gruppe und 30,4% in der operativen Gruppe
aufwies. Beim vegetativen Status 1,7% im Vergleich zu 6,2%. Werte von 3 im Verhaltnis
von 14% zu 18%. Schwere Beeintrachtigung im oberen Bereich bei 3,9%

beziehungsweise 13,4%. Werte von 5 bei 7,8% beziehungsweise 10,3% der Patientinnen.
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Das Verhaltnis bei mittelgradiger Beeintrachtigung im oberen Bereich betrug 12,3% zu
11,9%. Bei der guten Erholung zeigten sich GOS-E Werte von 7 bei 3,9%
beziehungsweise 7,2% der Behandelten und Werte von 8 bei 4,5% zu 2,6%.(86)

Bei diesen deutlichen Unterschieden muss noch auf einen wesentlichen Unterschied

zwischen der DECRA und der Rescue-ICP Studie hingewiesen werden, in der DECRA
Untersuchung wurde die DK, als friihe Intervention angewandt, im Rescue-ICP Trial als
Therapie der letzten Wahl. In dieser Analyse wurde die DK meist als primare Operation

durchgeflhrt (11 Patientinnen), bei 4 Personen als sekundare Operation.

Zusatzlich zur reinen GOS-E Beurteilung, wurden die Gruppen mit einem guten Outcome
(GOS-E 5-8) und keinem guten Outcome (GOS-E von 1-4) bewertet, wobei keine
signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen festgestellt wurden. Ein
schlechtes Outcome wiesen demnach 41% der konservativ behandelten Patientinnen auf
und 53% der operativ Versorgten. Ahnliche Ergebnisse lieferte die Studie von Cooper,
dort betrug das Verhaltnis der Gruppen bei schlechtem Outcome 51% (konservative
Gruppe) zu 70% (operative Gruppe).(85) Zwar wiesen prozentuell mehr Personen ein
schlechtes Outcome auf, doch wurden diese Ergebnisse schon nach 6 Monaten erfasst,
wohingegen das Follow-up dieser Studie 699 Tage in der konservativen Gruppe,
beziehungsweise 798 Tage in der operativen Gruppe, betrug und somit mehr Zeit fur
Erholung und Rehabilitation der Patientinnen bestand, was sich positiv auf die GOS-E
Werte auswirkte.

Im RESCUE-Trial erreichten 45,4% der Patientlnnen der operativen Gruppe und 32,4%
der konservativen Gruppe nach 12 Monaten ein gutes Outcome, wobei dabei eine

schwere Beeintrachtigung im oberen Bereich als ein gutes Outcome gewertet wurde.(86)

Beachtung sollte dabei der Tatsache geschenkt werden, dass selbst in der RESCUE-ICP
Studie, die operative Gruppe, trotz des besseren Outcomes im Gesamten, ofter einen
vegetativen Zustand aufwies, als die medikamentds behandelten Personen. Auch
schwere Beeintrachtigungen waren haufiger in dieser Gruppe zu finden.(86) Zum selben
Ergebnis kamen die Untersuchungen im DECRA Trial (85) und auch bei dieser
retrospektiven Datenanalyse war ein vegetativer Status haufiger bei operierten Patienten
zu finden. Dies sollte auch bei der Therapiewahl beachtet werden, da solche Zustande
nicht nur mit einer hohen Belastung fur die Patientinnen selbst, aber auch flir Angehdrige

einhergehen und diese auch vor immense finanzielle Herausforderungen stellen.
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Bei der Erhebung des GOS-E konnte bei den Ergebnissen festgestellt werden, dass eine
gute Erholung eine recht haufige Bewertung war, was in anderen Studien seltener der Fall
ist. Ein Grund fir diese Diskrepanz, kann das im Verhaltnis zu Decra und Rescue-ICP
Studien langere Follow-up sein, von 6 Monaten (85) und 12 Monaten (86), im Vergleich zu
699 Tagen (23,3 Monate) in Gruppe 1 und 798 Tage (26,6 Monate) in Gruppe 2.
Zusatzlich spielt Unerfahrenheit des Untersuchers eine Rolle, was auch bei GCS
Erhebungen oft zu unterschiedlichen Werten fiihrt und sollte deshalb bestenfalls von
geschultem Personal erfolgen.(22) So wurden auch schon festgestellt, dass Untersucher
zu verschiedenen Zeiten unterschiedliche GOS-E Beurteilungen verfassten, obwohl die
Daten dieselben waren. (81) Ebenfalls nicht zu vernachlassigen ist, dass die Erstellung
der Unterlagen und die Beurteilung des Patientinnenzustandes von unterschiedlichem
Personal zu verschiedenen Zeiten erfolgte. So kdnnten Patientinnendaten beispielsweise
nur einen guten Tag oder nur einen schlechten Tag abbilden. Desweiteren kommt der
subjektive Eindruck des Untersuchenden hinzu. Zusatzlich wurden bei der nun
vorgenommenen Beurteilung, Beeintrachtigungen, welche nicht mit dem
Schadelhirntrauma in Verbindung zu bringen waren, sondern durch andere Verletzungen
verursacht wurden, weniger berucksichtig und besonders neurologischen Auffalligkeiten
Gewichtung geschenkt. Im Endpunkt wirkt sich auch noch der persénliche Eindruck, von
der den GOS erhebenden Person, auf die GOS-E Beurteilung aus, welche durch
beispielsweise dramatische Therapieverlaufe, die sich im Weiteren doch noch zum
positiven wenden, beeinflusst wird.

Eine Alternative ware es, genormte Fragebdgen, wie sie bei einem Telefoninterview
angewendet oder per Post zugestellt werden, zu nutzen, doch gestaltet es sich dabei
schwierig, diese bei Beurteilung mittels Befunden etc. anzuwenden, da sich die
Dokumentation von Patientln zu Patientln in Qualitat, Form und Ausfihrung stark
unterscheidet.

Zu dieser retrospektiven Analyse ist desweiteren anzumerken, dass eine Person aus der
Erhebung ausgeschlossen wurde, da sich eine weit fortgeschrittene Demenz als
Untersuchungslimitation einstellte. Ebenso konnte ein Langzeit-GOS-E bei 5 Personen
nicht erhoben werde, da sie verzogen und Telefonnummern nicht notiert bzw. veraltet

waren.
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Erholungspotenzial:

Um zu Uberprtfen, ob eine Therapieform zu einem héheren GOS-E und somit zu einer
besseren Erholung uber die Zeit fihrte, wurden zusatzlich die Langzeitdaten ohne die
verstorbenen Patientinnen untersucht. Hierbei zeigte sich, dass die Patientinnen der
beiden Gruppen, sofern sie das Krankenaus lebend verliel3en, keine signifikanten
Unterschiede im GOS-E prasentierten (Gruppe 1 M= 6,19 zu Gruppe 2 M= 5,67). Der
GOS verbesserte sich bei der konservativen Therapiegruppe von 3,79 nach Entlassung
auf 6,19 zum Zeitpunkt des Follow-up (s, = -8,595; p <,001; N = 43).

In der operativen Gruppe steigerte sich der GOS-E von Entlassung 3,11 bis zum
Follow-up 5,67 ebenfalls signifikant (i3 = -5,75; p <,001; N = 9).

Diese Steigerungen waren in beiden Gruppen vorhanden und nicht signifikant
unterschiedlich, womit nicht auf ein besseres Erholungspotenzial einer der beiden

Therapiegruppen geschlossen werden kann.

Zusammenhang mit dem Hirndruck:

Der immense Einfluss, den der Hirndruck auf das GOS-E hat, konnte erfasst werden. Bei
der DK Gruppe konnte schon aus dem anfangs gemessenen ICP ein Rickschluss auf
den GOS-E festgestellt werden (r=-,327; p=,016; N=54). Der gemittelte ICP hatte bei
beiden Therapiegruppen einen deutlichen Zusammenhang mit dem Outcome [Gruppe1 (r
=-,489; p <,001; N = 52); Gruppe2 (r = -,621; p=,014; N = 15)].

Zusammenhang mit weiteren Parametern:

Ob initial am Unfallort schon eine Prognose flir den GOS-E gegeben werden kann, wurde
auch untersucht. Der erhobene GCS-Wert hatte aber keinen Einfluss auf den GOS-E.

In dieser Analyse prasentierte sich die Pupillenreaktion als aussagekraftiger Parameter fur
den GOS-E. Dass es mdglich ist, Uber die Pupillenreaktion Rickschlisse auf die
Funktionalitat zahlreicher Strukturen zu ziehen, eine anormale Reaktion ein Hinweis auf
eine Einklemmung oder Ischamie des Hirnstamms sein kann und ein Zusammenhang mit
der Prognose der Patientinnen besteht, ist bekannt. (22,30)

So zeigte sich auch bei den Patientinnen des LKH-Graz, dass, wenn eine Reaktion
vorhanden war, haufiger ein héherer GOS-E Wert (r=,255; p=,42; N=64) ermittelt wurde.
Die Pupillenreaktion war in beiden Gruppen nicht sehr unterschiedlich, in Gruppe 1
wiesen 20,3% der Patientinnen eine anormale Pupillenreaktion an zumindest einem Auge
auf, in Gruppe 2 waren es 20%. Dies war im DECRA-Trial ein Kritikpunkt, da in der
operativen Gruppe 27% keine Pupillenreaktion zeigten, dies hingegen in der

konservativen Gruppe bei nur 12% der Fall war. (85) Im RESCUE-Trial war die Aufteilung
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ausgeglichener: 29,1% (konservative Gruppe) zu 29,2% (operative Gruppe) betrug der

Anteil der Patientinnen mit anormaler Pupillenreaktion in den Gruppen. (86)

Vorerkrankungen wurden bei 44% in Gruppe 1 festgestellt, davon machten Herz-
Kreislauferkrankungen mit 32% den groéften Anteil aus. In Gruppe 1 konnten
Vorerkrankungen auch mit einem geringeren GOS-E Wert in Zusammenhang gesetzt
werden (r=-,460; p = <,001; N = 54). Diese Verbindung wurde in der operativen Gruppe
nicht bestatigt, in welcher 20% der Personen Vorerkrankungen aufwiesen.

Im Kollektiv betrachtet hatten insbesondere Herz-, Kreislauferkrankungen und
Nierenerkrankungen einen Einfluss auf das Outcome der Patientinnen.

Hierbei ist wiederum auf die signifikant unterschiedliche Altersverteilung in den beiden
Gruppen hinzuweisen, welche in Gruppe 1 héher war, da hohes Alter sowohl mit mehr
Vorerkrankungen (87) als auch mit einer schlechteren Prognose in Verbindung steht.(74)
So hatten Patientlnnen mit Vorerkrankungen ein durchschnittliches Alter von 57,8 Jahren
und die Personen ohne eine solche waren durchschnittlich 35,4 Jahre alt.

Dass Vorerkrankungen sowie das Alter auch bei dieser retrospektiven Untersuchung

einen Einfluss auf den GOS haben, wurde zuvor schon erwahnt.

Die wahrend des Krankenhausaufenthalts aufgetretenen Komplikationen, waren mit 33%
in der DK Gruppe etwas haufiger als in Gruppe 1 mit 27%, dieser Unterschied war aber
nicht signifikant. Diese Komplikationen hatten dabei in der operativen Gruppe einen
signifikanten Zusammenhang mit dem GOS-E (r=,601; p=,018; N=15), in der
konservativen Gruppe wurde eine solche Verbindung nicht festgestellt (r=-,014; ns.).
Desweiteren waren in beiden Gruppen pulmonale Komplikationen, wie beispielsweise
eine Pneumonie mit 17% in der konservativen Gruppe und 20% in der dekompressiven
Gruppe, am haufigsten. Haufigere Komplikationen in der operativen Gruppe wurden auch
in der DECRA Studie festgestellt: 37% zu 17% in der medikamentdsen Gruppe.(85)

5.4 Die Mortalitat

Die Mortalitat wurde ebenfalls untersucht. Diese betrug 20% in der medikamentosen
Therapiegruppe und 40% in der dekompressiven Kraniektomie Gruppe. Diese war trotz
des prozentuell groRen Unterschiedes aber nicht signifikant verschieden.

Hierbei muss erneut auf die unterschiedlichen Gruppengréf3en hingewiesen werden,
welche dabei eine Rolle spielen. Als Faktoren, welche im Zusammenhang mit dem Tod

der Patientinnen stehen, wurden insbesondere keine Pupillenreaktion und hohe
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gemessene ICP Werte identifiziert. Diese beiden Faktoren zeigten ihre Aussagekraft
schon im Punkt ,5.3 Langzeit-Outcome® und stehen dabei nicht nur mit einer haufiger
schwereren Beeintrachtigung in Zusammenhang, sondern auch mit dem Tod der
Patientinnen, womit ihre Aussagekraft als Prognosefaktor nochmals untermauert werden
kann.

Keine Rickschlisse auf die Mortalitat konnten Gber initial gemessenen GCS, Alter,
Geschlecht, Vorerkrankungen und Komplikationen gezogen werden. Dabei fallt besonders
auf, dass Faktoren wie Vorerkrankungen, Komplikationen und Alter in dieser Studie zwar
mit dem Mal} der Beeintrachtigung der Patientinnen in Verbindung stehen, aber keinen

signifikanten Zusammenhang mit einem tddlichen Ausgang des Unfallereignisses haben.

5.5 Aufenthaltsdauer zu Therapie

Bei der Untersuchung der Aufenthaltsdauer konnten auf das gesamte
Patientinnenkollektiv bezogen keine Unterschiede zwischen den Therapiegruppen
gefunden werden. Dabei betrug die Aufenthaltsdauer der Verunfallten in der
medikamentésen Standardtherapiegruppe 20,2 Tage von der Einlieferung bis zur
Entlassung aus dem LKH-Graz oder ihrem Versterben. In der Gruppe, welche eine
dekompressive Kraniektomie erhielt, hielten sich die Patientinnen durchschnittlich 25,6
Tage im Krankenhaus auf. Um in Erfahrung zu bringen, ob dies auch auf die
Uberlebenden Patientinnen zutraf, wurde dieselbe Untersuchung nochmals ohne die
verstorbenen Patientinnen durchgefiihrt, dabei wurde ein langerer Aufenthalt der
operativen Patientinnengruppe festgestellt [(22,8 Tage Gruppe 1 zu 39,9 Tage in Gruppe
2) (tss= 1,91; p = ,006)], wobei hierbei auch die geringe Grofe der Gruppe 2 eine Rolle
spielt, wodurch sich sehr lange Aufenthalte einzelner Patientinnen stark auf die
durchschnittliche Aufenthaltsdauer auswirkten. Zusatzlich gilt es zu erwahnen, dass der
Unterschied nicht mehr signifikant war (22,7 Tage konservativ zu 30,3 Tage operativ),
wenn die Patientlnnen, welche erst nach mehreren Tagen eine dekompressive
Kraniektomie erhielten, von dieser Berechnung ausgeschlossen wurden. Desweiteren
konnte festgestellt werden, dass ein kirzerer Aufenthalt mit einer hdheren Mortalitat in
Verbindung stand, woraus geschlossen werden kann, dass Patientinnen eher zu einem
friheren Zeitpunkt ihres Aufenthaltes verstarben, als zu einem spateren. Diese
Vermutung warf die Frage auf, ob die Lange des Aufenthaltes bei den entlassenen
Patientinnnen dabei Einfluss auf den Langzeit GOS-E hat. Ein solcher Zusammenhang

konnte nicht festgestellt werden.
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Als Umstand, welcher zu einem langeren Aufenthalt fihrt, konnten desweiteren
Komplikationen identifiziert werden. So betrug der durchschnittliche Aufenthalt im
Krankenhaus 18,2 Tage, wenn keine Komplikationen auftraten, hingegen 29,2 Tage,
wenn eben diese auftraten. Ebenfalls untersucht wurde, ob Vorerkrankungen zu einer
Verlangerung eines Krankenhausaufenthaltes nach schwerem Schadelhirntrauma flhrten.
Dies war nicht der Fall (20,6 zu 21,7 Tage), auch das Alter hatte keinen wesentlichen

Einfluss auf die Dauer des Aufenthaltes.

Im Vergleich dazu betrug der mediane Aufenthalt der Patientinnen bei der DECRA Studie
auf der Intensivstation (18 Tage Standardtherapie, 13 Tage Operative Therapie) und der
Krankenhausaufenthalt insgesamt (37 Tage zu 28 Tagen).(85) Beim RESCUE-Trial
betrug unter den Uberlebenden der Aufenthalt auf der Intensivstation 20,8 zu 15
Tagen.(86) In anderen Studien, welche nur die dekompressive Therapie untersuchten,
betrug die Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation 16,6 (88) bzw. 17 Tage.(89)

Was deutlich ins Gewicht fallt, ist hierbei der Umstand, dass in anderen Studien die
operative Therapie zumindest im Bezug auf den Aufenthalt auf der Intensivstation stets
mit klrzerer Stationierungszeit einherging. Dies konnte mit Blick auf dieses
Patientinnekollektiv nicht bestatigt werden, wobei wiederum auf die geringe

Patientinnenanzahl in Gruppe 2 hingewiesen werden muss.

Nichtsdestotrotz spielt die Aufenthaltsdauer in wirtschaftlicher Hinsicht eine bedeutende
Rolle. Wie bereits erwahnt, bietet die Umsetzung von Guidelines, neben der Senkung der
Mortalitat, auch grofRe Einsparungsmaéglichkeiten in wirtschaftlicher Hinsicht.(80) Wie
stark sich diese Einsparungsmoglichkeiten zwischen den beiden Therapiemdéglichkeiten
unterscheiden, muss genauer untersucht werden. Fur das jeweilige Krankenhaus ware
hierbei eine moglichst kurze Aufenthaltsdauer rentabler. Doch liegt das grofite
Einsparungspotenzial fur die Gesellschaft bei der moglichst guten Erholung der
Patientinnen und somit der Senkung von Rehabilitations-, Pflege- und Betreungskosten
und insbesondere bei der Vermeidung von Ausfall der Arbeitsfahigkeit, was neben dem
Verlust der Arbeitsleistung auch zu hohen Kosten durch Pensionszahlungen fuhrt.
Deshalb sollte besonders ein Augenmerk darauf gelegt werden, welche Therapie in dieser
Hinsicht Vorteile bietet und den Patientinnen nach der Behandlung ein zumindest in
weiten Teilen normales und selbststandiges Leben ermdglicht. Hier muss erneut auf die
héheren vegetativen Zustdnde und schweren Behinderungen hingewiesen werden,

welche mit der dekompressiven Kraniektomie in Verbindung gebracht wird. (85,86)
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5.6 ICP

In der medikament6sen Standardtherapie Gruppe:

Der anfangs gemessene ICP unterschied sich in den beiden Therapiegruppen signifikant.
Die DK-Gruppe hatte mit einem durchschnittlichen Anfangs ICP zwischen 15-19mmHg
(Gruppiert M = 3,63) einen deutlich héheren ICP Wert als die Gruppe 1, welche
durchschnittlich einen ICP von 10 — 15mmHg (Gruppiert M = 2,04) aufwies. Da bei 7
Patientinnen die DK vor der Sondenimplantation erfolgte, konnte nur von 8 Personen
dieser Gruppe der Anfangs-ICP ermittelt werden. Genauer betrachtet lag der ICP in der
dekompressiven Therapie Gruppe bei einer Person zwischen 0 - 10mmHg, bei drei
Personen zwischen 15 — 19 mmHg. Ebenfalls drei Personen wiesen einen ICP zwischen
20 — 29 mmHg auf und ein/e Patientin hatte gar einen ICP von tiber 60mmHg bei der
ersten Messung. In der konservativen Therapiegruppe verteilten sich die Werte wie folgt:
46% hatten einen ICP zwischen 0-10mmHg, 26% einen ICP von 10-15mmHg, 20% einen
ICP von 15-19mmHg, 3% einen ICP von 20-29mmHg, 2% einen ICP von 30-39mmHg
und 3% einen ICP von Uber 60mmHg.

Es zeigte sich, dass die medikamentdse Standardtherapie den Hirndruck zu Beginn im
Verlauf nicht signifikant senkte. Mit Ausschluss der verstorbenen Patientinnen konnte eine
signifikante Senkung der Hirndruckwerte erreicht werden (M = 1,74 auf M = 1,43 (nach
kategorisierten ICP-Werten)).

Dies sind auch Hinweise auf den Zusammenhang von effektiver Hirndrucksenkung und
Mortalitat, was eine Studie aus dem Jahre 2012 ebenfalls bestatigt. Nach dieser kann der
durchschnittliche ICP in den ersten 2 Tagen als Variable fur die Mortalitat in den ersten 6
Monaten gesehen werden. So hatten Uberlebende einen zu Beginn gemessenen ICP von

17mmHg. Patientinnen, die verstarben, hingegen einen ICP von 23 mmHg.(90)

In der dekompressiven Kraniektomie Gruppe:

Bei der DK Gruppe wurde wie erwahnt ein deutlich héherer ICP zu Beginn notiert. Dieser
stieg bis zur Operation auch noch signifikant (von einem Durchschnittswert von 15-
19mmHg auf einen Wert zwischen 30 — 39mmHg) das gesamte Kollektiv der Gruppe 2
betrachtet. Wurden hierbei aber wiederum die verstorbenen Patientinnen entfernt, war der
Anstieg vom Anfang bis zur DK nicht mehr signifikant (15 — 19mmHg auf 20 — 29mmHg).
Eine signifikante Hirndrucksenkung konnte in beiden Szenarien hingegen bei den ICP-
Werten vor der DK und nach der DK festgestellt werden. In der gesamten operativen

Therapiegruppe sank der ICP von durchschnittlich 30 — 39mmHg auf 15 — 19mmHg;
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wenn die verstorbenen Patientinnen exkludiert wurden von 20 — 29 mmHg auf 10 — 15
mmHg.

Die hirndrucksenkende Wirkung der dekompressiven Kraniektomie ist auch in der
Fachwelt bekannt und akzeptiert.(70)

Wiederum wurde die Gruppe 2 sowohl mit Verstorbenen als auch ohne Verstorbene
betrachtet, um zu sehen, wie sich der ICP nach der DK bis zur Sondenentfernung
entwickelte. Eine signifikante Senkung liel3 sich hierbei erneut nur feststellen, wenn die
verstorbenen Patientinnen nicht eingerechnet wurden. Im gesamten Kollektiv betrachtet
sank er von 15 — 19 mmHg auf 10 — 15 mmHg. Diese Senkung war aber nicht signifikant.
Wurden die verstorbenen Patientinnen wiederum ausgeschlossen, so sank der ICP nach
der Operation im Verlauf bis zur Sondenentfernung von durchschnittlich 10 — 15 mmHg

auf 0 — 10 mmHg.

Insgesamt betrachtet konnte ebenfalls bestatigt werden, dass der anfangs gemessene
ICP im Verlauf der Messung nur signifikant sank, wenn die Verstorbenen ausgeschlossen

wurden.

Dieser Umstand verdeutlicht nochmals den starken Zusammenhang zwischen ICP und
Mortalitat, welcher sowonhl fir den Anfang, als auch den Verlauf ICP in beiden Gruppen
signifikant war. Dies zeigt, dass die Senkung des ICP mit der Erholung der Patientinnen in
Verbindung steht, was auch bei der Untersuchung des Zusammenhangs von ICP und
GOS-E ermittelt wurde.

Badri et al. stellten diesen Zusammenhang zwischen erhéhtem ICP und schlechterem
Outcome auch fest. So wiesen Patientinnen mit einem durchschnittlichen ICP von unter
20mmHg einen GOS-E von 5 nach 6 Monaten auf, wohingegen Personen mit einem ICP
von gleich oder Uber 20mmHg einen GOS-E von 3 aufwiesen. Interessanterweise konnte
dieser Unterschied aber nur festgestellt werden, wenn das gesamte Kollektiv betrachtet
wurde. Untersuchte man nur die Uberlebenden, wiesen sowohl die Patientinnen mit
einem ICP unter 20mmHg, als auch die Personen mit einem ICP von gleich oder tber
20mmHg, denselben GOS-E Wert nach 6 Monaten auf. (90)
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5.7 Unfallursachen

Den in der Epidemiologie unter Punkt ,2.2 Epidemiologie“ schon beschriebenen
Zusammenhang zwischen Unfallart und Alter wurde auch in dieser Studie Uberpruft.
Dabei zeigte sich eine ahnliche Verteilung wie auch in der Studie von Majdan et al. (5).
Verkehrsunfalle waren mit 45,9% die haufigste Ursache flr ein schweres SHT, gefolgt von
Stlrzen unter 3 Metern mit 20,3%. Die Verkehrsunfalle teilten sich folgendermalen auf.
Autounfalle waren am haufigsten mit 13,5%, jeweils 10,8% der Personen erlitten ihre
Verletzungen als Motorradfahrer oder FuRgangerinnen im Stralenverkehr und 6,8% der
Betroffenen waren Fahrradfahrerinnen. Dies bekraftigt die Forderung von Majdan et al.
nachdem die Pravention von Stirzen und Verkehrsunfallen ein wichtiger Pfeiler fur die
Verhinderung von Schadelhirntraumata ist.(5) Dabei konnte ein Zusammenhang zwischen
einer hoheren Sturzhaufigkeit aus unter 3 Metern und dem Alter genauso nachgewiesen
werden, wie ein geringeres Alter bei Verkehrsunfallen. So waren Personen, die ein
Schadelhirntrauma aufgrund eines Sturzes von unter 3 Metern erlitten durchschnittlich
63,9 Jahre alt und Personen, welche in Verkehrsunfalle verwickelt waren durchschnittlich
41,7 Jahre alt. Weitere Ursachen waren neben den eben erwahnten noch Stirze tber
oder gleich 3 Metern mit 10,8% (Durchschnittsalter: 29,3 Jahre), Sportunfalle mit 9,5%
(34,1 Jahre), Fremdkorpertraumata und sonstige Ursachen mit je 6,8%.

Der Umstand, dass jungere Unfallopfer haufiger in Verkehrsunfalle verwickelt waren,
kénnte mit einer Uberschatzung der eigenen Fahigkeiten und generellen Unerfahrenheit
der jungen Auto-, beziehungsweise Motorradlenkerlnnen hinweisen, welche auch den
grofliten Anteil an den im Verkehr erlittenen SHTs ausmachten. Ebenfalls aus dem
Zusammenhang zwischen haufigeren Stlrzen aus unter 3 Metern und héherem Alter,
kann abgeleitet werden, dass Personen im hdheren Alter mehr Unsicherheiten beim
Gehen zeigen und somit auch haufiger sturzen.

Eine Untersuchung, ob sich Tendenzen fur GCS, GOS-E und Aufenthaltsdauer anhand
der Unfallursache ableiten lassen, brachte keine signifikanten Ergebnisse. Dahingehend
lieferten Majdan et al. interessante Resultate. So stellten sie fest, dass Verletzungen,
welche sich Zuhause ereigneten (hierbei sind Stirze aus geringer Hohe die haufigste
Ursache) mit dem schlechtesten Outcome in ihrer Studie einhergingen. Des weiteren
standen Verletzungen, welche sich beim Sport ereigneten, mit der geringsten Mortalitat in
Zusammenhang (5), womit auch wieder Rickschliisse auf Alter und Outcome mdéglich
sind, da Stlirze aus geringer Hohe zumeist altere Personen betreffen und in Sportunfalle
tendenziell eher jungere Menschen involviert sind. Ebenfalls signifikant waren die
Resultate, welche Verletzungen am Arbeitsplatz mit der langsten Aufenthaltsdauer im

Krankenhaus in Verbindung brachten.(5)
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6 Conclusio

Abschlielend kann festgestellt werden, dass sich der Hirndruck, wie schon o6fter bestatigt
wurde, auch bei dieser retrospektiven Datenanalyse als ein starker Pradiktor fir ein
schlechtes Outcome der Patientlnnen prasentierte. Beide Therapien sind in der Lage den
Hirndruck signifikant zu senken, auch wenn die DK dabei starkere Resultate vorweisen
kann. Die medikamentdse Standardtherapie liefert gute Langzeit-Outcome Ergebnisse
und ist im Blick auf diese Studie auch der dekompressiven Kraniektomie tberlegen. Doch
schmalern die geringe Gruppengrdflde und der stark unterschiedliche Anfangs-ICP, die
Aussagekraft der Ergebnisse dieser retrospektiven Datenanalyse. Auch, dass der
Unterschied bei gutem und schlechtem Outcome zwischen den Therapiegruppen nicht
mehr deutlich war, zeigt dies. Ob die operative Gruppe bessere Resultate erzielt hatte,
wenn die Patientinnen durchschnittlich einen geringeren ICP aufgewiesen hatten und
generell eine homogenere GruppengrofRe bestanden hatte, bleibt Spekulation. Die
Resultate bieten zumindest keine Argumente um von dem momentanen Therapieschema
abzuweichen. Im Generellen spielen viele Faktoren in der Therapieentscheidung eine
Rolle und es sollte prinzipiell jede/r Patientln individuell beurteilt werden, um die optimale
Therapieform fir die jeweilige Person mit schwerem SHT zu finden. Weitere Studien
werden notig sein, bis ein optimales Therapieschema ausgearbeitet ist. Bis dahin sollte
auf Grundlage dieser Untersuchung das momentane Schema beibehalten werden.
Eventuell mit einer etwas friiheren Einbindung der DK-Therapie, wenn sich zeigt, dass der

ICP mittels medikamentdser Therapie nicht effektiv gesenkt werden kann.
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