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ZUSAMMENFASSUNG

Einleitung: Die dekompressive Hemikraniektomie stellt eine lebensrettende Maflnahme bei
Patient*innen mit malignem Mediainfarkt dar. Die berichtete Rate an hohergradiger
bleibender Behinderung nach der Operation ist jedoch hoch, wobei eine mdgliche
Uberschitzung durch kurze Follow-up-Zeiten in bisherigen Studien (3—6 Monate) vorliegen
konnte. Dies veranlasste uns zu priifen, wie sich der Behinderungsgrad in diesem Szenario

im Langzeitverlauf entwickelt und ob die Dauer der Rehabilitation darauf Einfluss nimmt.

Methoden: Es wurden siamtliche Patient*innen analysiert, die von 2006 bis 2018 am LKH-
Universitétsklinikum Graz aufgrund eines malignen Mediainfarktes mittels dekompressiver
Hemikraniektomie behandelt wurden. Wir erfassten demographische und klinische Daten
sowie Behinderungsgrade 3 und 6 Monate nach Schlaganfall (mittels modifizierter Rankin-
Skala; mRS). Als Langzeit-Follow-up definierten wir einen Zeitraum >3 Jahre nach dem
Ereignis. Die entsprechenden Daten eruierten wir mittels Telefonumfrage und analysierten
anschliefend die Entwicklung des Behinderungsgrades iliber den Follow-up-Zeitraum, den
Einfluss der Rehabilitationsdauer und mogliche pradiktive Faktoren fiir funktionelle

Verbesserungen. Ebenso wurden Parameter der Lebensqualitdt erfragt und analysiert.

Resultate: Von 40 eingeschlossenen Betroffenen (mittleres Alter: 48 Jahre; 40 % Frauen)
verstarben 14 (35 %) innerhalb von 6 Monaten nach dem Index-Ereignis. Im Langzeitverlauf
(6 Monate—letztes Follow-up; im Mittel 7,7 Jahre nach Schlaganfall) zeigten 13 der 26
Uberlebenden eine weitere mRS-Verbesserung um >1 Punkt (50 %). 17 Patient*innen
erreichten ein gutes funktionelles Langzeit-Outcome (mRS <3: 65 % versus 35 % nach 6
Monaten; p = 0,008). Die mittlere Rehabilitationsdauer lag im Langzeit-Follow-up bei 19+5

Wochen und war assoziiert mit mRS-Verbesserungen im Langzeitverlauf (p = 0,043).

Diskussion: Schlaganfallpatient*innen, die aufgrund eines malignen Mediainfarktes mittels
dekompressiver Hemikraniektomie an unserem Zentrum behandelt wurden, zeigten im
Langzeitverlauf signifikante Verbesserungen ihrer funktionellen neurologischen
Einschriankungen. Eine forcierte Rehabilitation ist auch nach 6 Monaten nach Schlaganfall

mit funktionellen Verbesserungen assoziiert.

IX



ABSTRACT

Backround: Decompressive hemicraniectomy is a lifesaving treatment strategy for patients
with malignant middle cerebral artery infarction. The reported rate of patients with high-
grade permanent disability after surgery is still high, although it may be exaggerated by the
short follow-up times in most previous studies (3—6 months). This prompted us to examine
how the grade of disability in this scenario develops in the long term and whether duration

of rehabilitation has an influence on the outcome.

Methods: All patients between 2006 and 2018 treated at the University Hospital Graz who
underwent decompressive hemicraniectomy after malignant middle cerebral artery
infarction were included. We gathered demographic and clinical data as well as the grade of
disability at 3 and 6 months after stroke (through modified Rankin Scale; mRS). We defined
long-term follow-up as the time >3 years after stroke. We determined the respective data by
telephone survey and then analyzed the evolution of the grade of disability, the impact of
rehabilitation duration and influencing factors on functional neurological improvements. We

also determined and analyzed quality of life parameters.

Results: Of 40 included patients (average age: 48 years; 40 % female), 14 died (35 %) within
6 months after the malignant middle cerebral artery infarction. In the long-term course
(6 months—last follow-up; in average 7.7 years after stroke), 13 of the initially surviving 26
stroke patients showed further improvement of the mRS >1 point (50 %). 17 patients reached
good functional long-term outcome (mRS < 3: 68 % versus 35 % after 6 months; p = 0.008).
Duration of rehabilitation in the long-term follow-up were 19+5 weeks and related to the

mRS improvement in the long-term course (p = 0.043).

Conclusion: Stroke patients, who were treated with decompressive hemicraniectomy after
malignant middle cerebral artery infarction at our center, showed significant improvements
of their functional neurological impairment in the long-term course. Intensified

rehabilitation even after 6 months after stroke is associated with functional improvement.



1 EINLEITUNG

In Industrielindern wie Osterreich ist der Schlaganfall die dritthiufigste Todesursache und

dariiber hinaus weltweit die haufigste Ursache fiir bleibende Behinderung.['1?]

In den letzten 30 Jahren konnten grof3e Fortschritte hinsichtlich priklinischer und klinischer
Versorgung von Schlaganfallpatient*innen erzielt werden, wodurch die Behandlung und
auch die Rehabilitation stetig verbessert wurden.’! Als Resultat lisst sich eine deutliche
Reduktion der altersstandardisierten Mortalitdt, trotz stetig steigender absoluter Anzahl an

jahrlichen Schlaganfillen, verzeichnen.[*I]

Diese Erfolge sind auf eine verbesserte Infrastruktur und eine verbesserte Koordination in
der Versorgung von Schlaganfallpatient*innen zuriickzufiihren. Zu den Meilensteinen in der
Schlaganfallbehandlung zihlen einerseits die 1994 eingefiihrten ,,Stroke Units“, welche auf
die bestmdgliche Versorgung von Patient*innen mit Hirninfarkten ausgelegt sind, und
andererseits die routineméfige Therapie mittels intravendser Thrombolyse (IVT) und die
Etablierung der mechanischen Thrombektomie (MT). Letztere kann speziell bei
GroB3gefdBBverschliissen, wie jenen der Arteria carotis interna (ACI) oder der Arteria cerebri

media (ACM), zur erfolgreichen Rekanalisierung fiihren.[6-!11]

Leider sind diese hocheffizienten Methoden nicht bei allen Patient*innen ausreichend oder

anwendbar.[!21l13

I Bleibt im Zuge eines GroBgefdBverschlusses, trotz Ausschopfung aller
therapeutischen Moglichkeiten, das betroffene Gefal verschlossen, kann daraus ein
sogenannter maligner Infarkt resultieren. Gekennzeichnet ist dieser durch die Ausbildung
eines raumfordernden Hirnddems mit konsekutiver massiver intrakranieller Druckerh6hung

mit potenziell letalem Ausgang.['4-16]

Fiir diese schwerste Form des Schlaganfalles gib es ebenso eine therapeutische Methode, die
dekompressive Hemikraniektomie. Durch diesen Eingriff kann die erschreckend hohe
Mortalitdt von bis zu 80 Prozent, bei konservativem Vorgehen, auf 20 bis 30 Prozent gesenkt
werden. Es handelt sich dabei um einen neurochirurgischen Eingriff, bei dem ein Teil der
knochernen Schideldecke entfernt wird, um damit mehr Raum fiir das expandierende,
geschwollene und infarzierte Hirngewebe zu schaffen. Somit wird der intrakranielle Druck
effektiv gesenkt und noch vitales neuronales Gewebe geschiitzt und im besten Fall

erhalten.['*] Allerdings beschreiben bisherige Studien, selbst bei operativer Therapie, bei den



iiberlebenden Patient*innen einen Anteil von iiber 50 Prozent mit schwerster Behinderung,

definiert iiber einen Wert von 4 bis 5 auf der modifizierten Rankin-Skala (mRS).[!3117]

Die meisten bisherigen Studien beurteilten das Outcome nach dem hochinvasiven Eingriff
nach sechs beziehungsweise spétestens zwolf Monaten. Klinisch praktische Beobachtungen
legen allerdings nahe, dass es nach diesem Zeitraum weiterhin zu einer Verbesserung

kommen kann und rehabilitative Fortschritte erzielt werden konnen.[!41116]

Ziele dieser Studie sind daher die Evaluation des Langzeit-Outcomes der Patient*innen nach
dem Ereignis und die Identifikation von Faktoren, die das Langzeit-Outcome beeinflussen.
Zusitzlich werden die Auswirkungen des Schlaganfalls auf die Lebensqualitit der
Betroffenen im Allgemeinen und auf die unterschiedlichen Bereiche der Lebensqualitét

erhoben.



2 GRUNDLAGEN

2.1 DER SCHLAGANFALL

2.1.1 DEFINITION

Der Schlaganfall ist definiert als neurologische Dysfunktion, verursacht durch fokalen
Gewebsuntergang, auf Grund eines vaskuldren Ereignisses im  zentralen

Nervensystem. 810 1]

Der akute Zelltod wird entweder durch den Verschluss einer Arterie und der daraus
resultierenden Minderperfusion, des zu versorgenden Hirnareales, oder durch eine

intrazerebrale Blutung verursacht.!'8]

Der ischdmische Schlaganfall ist jedoch die mit Abstand hdufigste Form, mit einem globalen
Anteil von 68 Prozent.[?”) Da allerdings die Anzahl an himorrhagischen Infarkten in Lindern
mit niedrigem Grundeinkommen deutlich hoher ist, kann man im deutschsprachigen Raum

mit einem Anteil von 80 bis 85 Prozent an ischidmischen Infarkten rechnen.[?!-2!

2.1.2 EPIDEMIOLOGIE

In Osterreich erleiden jihrlich etwa 25 000 Menschen einen Schlaganfall.?*! Im Jahr 2020
sind in Osterreich 4734 Menschen auf Grund eines zerebrovaskuliren Ereignisses
verstorben. Damit liegt der Schlaganfall, abgesehen von bdosartigen Neubildungen im
allgemeinen und anderen Herzkrankheiten, auf Platz drei der hiufigsten Todesursachen in
diesem Jahr, direkt nach ischdmischen Herzkrankheiten und Coronavirus Disease 2019
(COVID-19).1231 Dariiber hinaus gaben 2019 1,5 Prozent der dsterreichischen Bevolkerung,
was rund 133 000 Betroffenen entspricht, an, in den letzten zwolf Monaten einen
Schlaganfall erlitten zu haben oder an chronischen Beschwerden, aufgrund -eines

Schlaganfalles, zu leiden.*®]

Das erste Follow-up (FU) nach dem initialen Ereignis erfolgt meist nach drei Monaten,
wobei die Mortalitdt zu diesem Zeitpunkt bei knapp zwolf Prozent liegt und 40 Prozent der

Patient*innen eine méBige bis ausgeprigte Behinderung aufweisen.?”]

Trotz sukzessiver Reduktion der schlaganfallassoziierten Mortalitdt, nimmt die absolute
Anzahl an Hirninfarkten, die Anzahl an Schlaganfall-Uberlebenden sowie die Anzahl an

behinderungsbereinigten Lebensjahren (DALY) stetig zu.[I] Lag das Lebenszeitrisiko



einen Schlaganfall zu erleiden 1990 noch bei 22,8 Prozent, kam es bis 2016 zu einem Anstieg
auf 24,9 Prozent. Experten prognostizieren eine weitere Zunahme. Diese Entwicklung ist
allerdings wenig erstaunlich und als Resultat der zunehmend é&lter werdenden Bevdlkerung,

und der damit einhergehenden Akkumulation von Risikofaktoren zu betrachten.?®!

Im Zuge einer standardisierten, internationalen Fall-Kontroll-Studie, in der Daten aus 32
Landern analysiert wurden, kam man zu dem Ergebnis, dass nur zehn modifizierbare
Risikofaktoren mit etwa 90 Prozent der Schlaganfille assoziiert sind, wobei regionale
Unterschiede hinsichtlich der relativen Bedeutung der diversen Risikofaktoren festgestellt

[29

werden konnten.[?”! Das hochste Risiko einen Schlaganfall zu erleiden, haben demnach

Menschen, die in Ostasien, Zentral- oder Osteuropa leben.l!

Aus diesem Grund konzentriert man sich im Hinblick auf die Pravention zunehmend auf die

Motivation von Risikopatient*innen zur Lebensstilmodifikation.!

2.1.3 ATIOLOGIE DES ISCHAMISCHEN SCHLAGANFALLES UND KLASSIFIKATION

Die Atiologie ist nicht nur ein relevanter Faktor beziiglich Prognose und Outcome, sondern
beeinflusst auch maBgeblich das individuelle Management der Patient*innen.!*! Davon lasst
sich ableiten, dass eine addquate Identifikation des zugrundeliegenden Pathomechanismus,

wegweisend fiir eine optimale Behandlung ist.

Der Schlaganfall ist ein sehr heterogenes Krankheitsbild. Obwohl bisher mehr als 150
Ursachen fiir die Entwicklung eines Schlaganfalles bekannt sind, werden immer noch bis zu
40 Prozent als sogenannte kryptogene Schlaganfille bezeichnet, bei denen keine eindeutige

Ursache festgestellt werden kann.[*?]

Eine hdufig zugrundeliegende Pathologie ist die Atherosklerose. Dabei kann es durch
Verianderungen an den GefaBBwanden zur Storung des Blutflusses und in weiterer Folge zur
Thrombusbildung kommen. Dieser verschliet entweder direkt das betroffene Gefd3 oder
gelangt mit dem Blutstrom in weiter distal gelegene Gefdlle und verschliet diese dort. Eine
weitere, verbreitete Ursache stellen Mikroangiopathien, also lokalisierte Schadigungen der
Endstrombahnen, dar, die zu lakundren Infarkten und subkortikalen Enzephalopathien

321 Zusitzliche, seltenere vaskulire Ursachen des ischimischen

fiilhren konnen.!
Schlaganfalles sind arterielle Dissektion, die eher bei jiingeren Patient*innen auftritt,

zerebrale Manifestation einer Vaskulitis oder das Moya-Moya-Syndrom.?)



Die dritte groe Untergruppe sind kardiale Ursachen. Die Entstehung von Thromben im
Herzen kann durch diverse Krankheitsbilder beglinstigt werden. Als haufigste
zugrundeliegende Pathologie, ist dabei das Vorhofflimmern zu nennen. Dabei kommt es
durch Arrhythmien zu turbulenten Stromungen im Herzen, wodurch die Thrombusbildung
begiinstigt wird. In einer Studie aus dem Jahr 2018 konnte aufgezeigt werden, dass insgesamt
einer von drei ischdmischen Schlaganfillen mit Vorhofflimmern assoziiert ist.**) Ebenso
steigt die Wahrscheinlichkeit eines kardioembolischen Schlaganfalles bei Herzinsuffizienz
oder rezentem Myokardinfarkt. Dabei ist der gemeinsame Pathomechanismus, der bei
beiden Krankheitsbildern die Entstehung des Thrombus begiinstigt, eine
Wandbewegungsstorung. Eine untergeordnete Rolle nimmt das Persistierende Foramen
ovale ein, welches bei fast 25 Prozent der Bevolkerung vorkommt und sehr selten eine
zerebrale, paradoxe Embolie ermdglichen kann. Atiologisch relevant ist das Persistierende
Foramen ovale vor allem beim juvenilen Schlaganfall. Seltenere Ursachen sind zudem

kiinstliche Herzklappen, Endokarditis oder kardiale Neoplasien.[*?134]

AbschlieBend zu den kardialen Emboliequellen ist noch zu erwihnen, dass die
Vorhofflimmerarrhythmie immer mehr an Bedeutung und Aufmerksamkeit in der
Schlaganfallforschung, speziell in der Kldarung von zuvor als kryptogen klassifizierten
Schlaganfillen, gewinnt. In einer 2014 durchgefiihrten Studie konnte gezeigt werden, dass
nach zwolf Monaten Langzeitmonitoring mittels implantierbarem Loop-Recorder, von
zuvor als kryptogen klassifizierten Schlaganfallpatient*innen, immerhin bei 12,4 Prozent

eine Episode von Vorhofflimmern nachgewiesen werden konnte.**]

Seltenere, aber dennoch relevante, weitere mogliche Ursachen sind hématologische
Erkrankungen, die mit einer Hyperkoagulabilitit einhergehen und dadurch die
Thrombusbildung begiinstigen. Zu diesen Krankheiten zdhlen beispielsweise die
Polycythaemia  vera, das  Antiphospholipid-Antikérper-Syndrom  oder  auch

Malignome.31132]

Um Schlaganfille bestmoglich einer Atiologie zuordnen zu kénnen, haben sich, speziell in
den letzten 20 Jahren, verschiedenste Klassifizierungssysteme entwickelt, die mit
unterschiedlichen Ansétzen arbeiten. Da es sich um ein multifaktorielles Krankheitsbild
handelt, bei dem nicht nur diverse Risikofaktoren, sondern auch die Umwelt, Regionalitit
oder Genetik eine Rolle spielen, ist es hiufig trotzdem schwierig, die Atiologie korrekt zu

bestimmen. Weitere Forschung wird notwendig sein, um die Reliabilitit und Validitit von



Klassifikationssystemen weiter zu verbessern, und eine standardisierte Methode zur

Klassierung zu etablieren.>’]

Das am héaufigsten verwendete System ist die ,,Trial of Org 10172 in Acute Stroke
Treatment* (TOAST) Klassifikation, die bereits 1993 erstellt wurde. Es werden flinf grof3e
Untergruppen unterschieden. Die Zuordnung zu einer Gruppe erfolgt anhand klinischer
Untersuchungen und Tests, die eine zerebrale Bildgebung (Computer- oder
Magnetresonanztomographie), eine neurovaskulire Bildgebung (Duplexsonographie), eine
kardiale Untersuchung (Echokardiographie) und eine Laboruntersuchung umfassen. Auf
Grundlage dieser Untersuchungsergebnisse erfolgt im Anschluss die &dtiologische
Zuordnung in Makroangiopathien, kardiale Embolien, Mikroangiopathien, andere Ursachen

oder, wenn auf keine Atiologie geschlossen werden kann, unklare Ursache (Tabelle 1).13']

DEFINITION DER KATEGORIEN

MAKROANGIOPATHIEN gekennzeichnet durch eine Stenose von >50 Prozent oder
Okklusion eines grofen, hirnversorgenden Gefdfies, was sowohl
klinisch als auch mittels Bildgebung verifiziert wurde

- kortikale oder zerebelldre Dysfunktion

- kortikaler, zerebelldrer, subkortikaler oder Hirnstamminfarkt
>],5¢cm

- Stenose cines extrakraniellen Gefdfies

KARDIALE EMBOLIEN  der Schlaganfall wurde vermutlich durch einen Embolus kardialer
Genese ausgeldst, es muss mindestens eine potenzielle kardiale
Emboliequelle festgestellt werden

- kortikale oder zerebelldre Dysfunktion

- kortikaler, zerebelldrer, subkortikaler oder Hirnstamminfarkt
>] 5¢cm

- eine kardiale Pathologie mit hohem oder mittlerem Risiko als
Emboliequelle (mechanische Herzklappe, Vorhofflimmern,

Kardiomyopathien etc.)

MIKROANGIOPATHIEN  werden oft als lakundre Infarkte bezeichnet, es treten klassische
klinische Symptome ohne kortikale Beteiligung auf, zusdtzlich
sollten andere Atiologien ausgeschlossen werden

- lakundres Syndrom
- subkortikaler oder Hirnstamminfarkt <1,5 cm
- Diabetes Mellitus und/oder Hypertonie unterstiitzen die Diagnose

ANDERE URSACHEN umfassen seltenere Griinde, wie bestimmte Vaskulopathien oder
hidmatologische Krankheiten

Dazu zdhlen alle nicht atherosklerotischen Gefifserkrankungen
(z.B. Vaskulitiden), Hyperkoagulopathien oder primdr
hidmatologische Evkrankungen (z.B. Sichelzellandmie)

Tabelle 1: Definition der TOAST-Klassen °"



2.1.4 PATHOPHYSIOLOGIE

Trotz unterschiedlicher Atiologien des Schlaganfalles resultiert daraus einheitlich eine
Minderversorgung von Hirngewebe mit Sauerstoff. Kommt es im Gehirn zu einem
verminderten Blutfluss und sinkt dieser unter ein kritisches Level, so kommt es im
betroffenen Gebiet zur Storung der Funktion von Neuronen. Diese benétigen fiir die
Aufrechterhaltung des Membranpotentials, sowie zur Erzeugung und Weiterleitung
elektrischer Signale, Energie in Form von Adenosintriphosphat, fiir dessen Produktion
wiederum Sauerstoff und Glukose vorhanden sein muss. Ist diese Zufuhr nun unterbrochen,
kommt es in den entsprechenden Bereichen in weiterer Folge zu neurologischen Ausfillen,
die sich klinisch ebenfalls, je nach Lokalisation der Ischidmie, beispielsweise im Sinne

motorischer oder sensibler Ausfille duBern kénnen. ¢!

Persistiert die Minderversorgung, kommt es durch weitere molekulare Prozesse innerhalb
von wenigen Minuten zur Freisetzung freier Radikale und nach etwa fiinf bis zehn Minuten

zur Einleitung des programmierten Zelltodes, der Apoptose, was einen irreversiblen Zustand

darstellt.2¢!

Meistens ist nicht das gesamte Versorgungsgebiet der verschlossenen Arterie betroffen, da
es zahlreiche Kollateralen gibt, welche die Minderversorgung zumindest teilweise
kompensieren kénnen. Diesen Teil des Infarktes nennt man Penumbra.l**! Wie bereits zuvor
erwahnt, geht man von einer bestimmten Schwelle fiir den Blutfluss aus, bei deren
Unterschreitung es zu schweren Folgen kommt. Dieses niedrige Level an Blutzufuhr gilt es

in der Penumbra zu erhalten, um einen weiteren Verlust an Hirngewebe zu verhindern.

2.1.5 RISIKOFAKTOREN

Wie schon in Kapitel 2.1.2 erwdhnt, wurden in der 2010 publizierten INTERSTROKE
Studie diverse Risikofaktoren hinsichtlich der Assoziation mit Schlaganféillen untersucht.
Dabei stellte man fest, dass fiinf modifizierbare Risikofaktoren mit 80 Prozent der
Schlaganfille im untersuchten Kollektiv assoziiert werden konnten. Erweiterte man die
Untersuchung auf zehn Risikofaktoren, so bestand die Korrelation in 90 Prozent der Fille.
Der stirkste Zusammenhang wurde dabei fiir die arterielle Hypertonie festgestellt, wobei
diese definiert wurde, als anamnestisch erhobene Hypertonie oder einen gemessenen
systolischen Blutdruck von >160 mmHg. Eine Korrelation wurde auch fiir aktuell

bestehenden Nikotinabusus beschrieben, wobei es zu einer sukzessiven Zunahme des



Risikos kam, je mehr Zigaretten pro Tag geraucht wurden, und zu einer Abnahme, bei

ldngerfristiger Abstinenz.[>°]

Anthropometrisch konnte ein Zusammenhang mit der ,,Waist-to-Hip-Ratio™ festgestellt
werden, nicht aber mit dem ,,Body-Mass-Index*. Im Rahmen der Studie wurden auch die
Erndhrungsgewohnheiten, sowie das Ausmal des Alkoholkonsums erhoben und ein ,,Diet-
Risk-Score” erstellt. Es zeigte sich, dass ein iibermidBiger Konsum von Fleisch,
Fertiggerichten und Alkohol, definiert als {iber 30 alkoholhaltige Getrdnke pro Monat, mit
einem erhohten Risiko verbunden ist. Weitere Faktoren sind das Ausmall regelmaBiger
korperlicher Bewegung, das Ausmal} des psychosozialen Stresses, das Vorhandensein einer

Depression, das Bestehen einer Vorhofflimmerarrhythmie und das Plasmalipidprofil.?]

Als die fiinf wichtigsten Faktoren wurden arterielle Hypertonie, mit einer Odds Ratio (OR)
von bis zu 2,73, bestehender Nikotinabusus (OR = 2,4), abdominelles Ubergewicht (OR =
1,92), schlechte Erndhrung (OR = 1,77) und mangelnde Bewegung (OR = 0,51) ermittelt.*"]

2.1.6 SYMPTOME UND DEREN RELEVANZ

Im klinischen Alltag kann sich die Diagnostizierung eines Schlaganfalles schwierig
gestalten. Mohd Nor et al. konnten in einer Studie zeigen, dass bei iiber 30 Prozent der
Patient*innen, die mit Verdacht auf Schlaganfall in ein Akutspital aufgenommen wurden,
ein anderes Krankheitsbild die Symptome verursachte.l*’! Begriindet sind diese am oftesten
durch Pathologien wie Epilepsie, Hirntumore, Migréne, Sepsis oder Intoxikation. Wobei es
sich bei eben angefiihrten Krankheitsbildern um sogenannte ,,Stroke Mimics* handelt, da in

diesen Fillen die Symptome jenen eines Schlaganfalles dhneln konnen. [27138]

Klassische Symptome des ischdmischen Schlaganfalles sind ein pldtzlicher Beginn, eine
Halbseitenschwéche, eine Sprach- beziehungsweise Sprechstorungen und eine
Facialisparese. Typisch fiir den Schlaganfall ist auch das streng halbseitige Auftreten der
Symptome, kontralateral zur betroffenen Hemisphére. Diese Symptome sind in der
»Recognition of Stroke in the Emergency Room* (ROSIER) Skala, als wegweisend fiir die
Diagnose des Schlaganfalles, im Vergleich zu anderen Krankheitsbildern, definiert. Weitere
hiufige Symptome sind Pardsthesien in Armen und Beinen, Gesichtsfeldeinschrankungen,
Pupillenphédnomene und Bewusstseinseinschrankungen bis hin zum Bewusstseinsverlust bei
schwereren Formen. Die Art und Ausprigung der Symptome hdngen dabei von der

Lokalisation und dem AusmaB der Ischimie ab.l3713]



Um einen Schlaganfall hinsichtlich des Schweregrades besser kategorisieren zu konnen und
im weiteren Verlauf eine Objektivierung der Symptomatik zu ermoglichen, wird zur
Dokumentation der klinischen Symptomatik die ,,National Institutes of Health Stroke
Scale® (NIHSS) verwendet (Tabelle 2). In klinischen Studien konnte nachgewiesen werden,
dass der ermittelte NIHSS sowohl mit der GroBe des Infarktareals als auch mit dem
klinischen Outcome der Patient*innen sehr gut korreliert. So liegt bei einem initialen NIHSS
Score von >16 eine hohe Wahrscheinlichkeit fiir eine bleibende Behinderung vor, wéhrend

Werte von <6 mit einem guten Outcome assoziiert werden konnen.[40-42]

Der NIHSS-Score ist eine einfache Methode, um Symptome standardisiert zu erfassen und
kann innerhalb von etwa fiinf Minuten bestimmt werden. Die Skala umfasst 15 Unterpunkte,
fiir die jeweils unterschiedliche Funktionen tiberpriift bezichungsweise bewertet werden. Die
erreichten Punkte werden summiert und das Ergebnis kann von 0, was sehr diskreter, bis hin
zu keiner Ausfallssymptomatik entspricht, bis maximal 42, was einem Koma entspricht,

reichen. [40][43]



Item Symptom

la Vigilanz
(0-3)

b  Orientierung
(0-2)

¢ Kooperation
(0-2)

2  Blickbewe-
gung (0-2)

3  Gesichtsfeld
(0-3)

4  Facialisparese
(0-3)

5 Motorik -
linker Arm
(0-4)

Motorik -
rechter Arm
(0-4)

6  Motorik -
linkes Bein
(0-4)

Motorik -
rechtes Bein
(0-4)

7  Ataxie
(0-2)

8  Sensibilitat
(0-2)

9  Aphasie
(0-3)

10 Dysarthrie
(0-2)

11 Neglect
(0-2)

0

wach

beantwortet
2 Fragen
richtig

befolgt 2
Aufforder-
ungen
normal
unauftillig

keine

kein
Absinken

kein
Absinken

kein
Absinken

kein
Absinken

keine

normal

keine

keine

keiner

1

somnolent

nur eine der
beiden

nur eine der
beiden

partielle
Blickparese

partielle
Hemianopsie

diskret

Absinken

Absinken

Absinken

Absinken

in einer
Extremitét

partieller/
subjektiver
Seitenunter-
schied

leicht

Leicht—
méaBig

partiell

2

Soporos

keine der
beiden

keine der
beiden

komplette
Blickparese

komplette
Hemianopsie

partiell

kein Halten
gegen die
Schwerkraft

kein Halten
gegen die
Schwerkraft

kein Halten
gegen die
Schwerkraft

kein Halten
gegen die
Schwerkraft

n zwel
Extremitéten

kompletter
Ausfall

schwer

nicht
verstiandlich

komplett

Tabelle 2: National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) [*¥
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3

komatos

blind

komplett

kein Heben
gegen die
Schwerkraft

kein Heben
gegen die
Schwerkraft

kein Heben
gegen die
Schwerkraft

kein Heben
gegen die
Schwerkraft

komplett

keine
Bewegung

keine
Bewegung

keine
Bewegung

keine
Bewegung



2.1.7 MANAGEMENT UND DIAGNOSTIK

Besteht der Verdacht auf einen Schlaganfall, sollte so schnell wie mdglich medizinische
Hilfe in Anspruch genommen werden, um die bestmogliche Versorgung zu gewihrleisten.
Von der Deutschen Gesellschaft fiir Neurologie wird als prdhospitales ,,Screening-
Tool* beispielsweise der ,Face-Arm-Speech-Time“-Test (FAST-Test) angefiihrt
(Abbildung 1), um neu aufgetretene neurologische Symptome, in Bezug auf einen
Schlaganfall, einordnen zu konnen. Kleindorfer et al. zeigten, dass bereits durch ein so
simples Schema wie dem FAST beinahe 90 Prozent der Schlaganfille detektiert werden

konnen.[431146]

F Face: Bitten Sie die Arms: Bitt?n Sie die
Person zu licheln. ; Person beide Arme zu
, heben. Es sollte zu

keinem Absinken oder
Drehung kommen.

S Speech: Bitten Sie die I Time: treten bei einer

Mundwinkel sollten
nicht hdangen

Person, einen einfa- f Aufgabe Probleme auf,
chen Satz nachzuspre- sofort Notarzt rufen.

chen. Das sollte ver- | ,Time is Brain“
standlich moglich sein. '

© Natalie Bergér
Abbildung 1: FAST-Test 1*Y

Die rasche Identifikation von klinischen Zeichen eines moglichen Hirninfarktes ist wichtig,
um eine optimale Therapie zu ermdglichen. Besteht der Verdacht auf einen Schlaganfall, ist
ein ehestmdglicher Transport in das nédchste Spital mit vorhandener ,,Stroke

Unit* anzustreben.*’]

Die ersten Schritte im Akutspital umfassen eine standardisierte Untersuchung nach dem
ABCDE-Schema. Dieses inkludiert falls notwendig, eine Kkardiorespiratorische
Stabilisierung und ein detailliertes neurologisches Assesment, als Hilfsmittel steht hier
beispielsweise die NIHSS fiir die Erhebung der wichtigsten anamnestischen Daten zur

Verfiigung. Spétestens im Spital sollte, falls noch nicht vorhanden, ein vendser Zugang
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gelegt werden. Ein vendser Zugang ist obligat, um eine potenzielle Medikamentengabe zu
vereinfachen, und Blutwerte, wie Gerinnungsparameter und Blutzucker, bestimmen zu
kénnen. Zusitzlich sollte eine kontinuierliche Uberwachung der Vitalparameter, mit
besonderem Augenmerk auf den Blutdruck, erfolgen, um gegebenenfalls Interventionen

setzen zu konnen. #7148

An dieser Stelle sei angemerkt, dass eine Messung des Blutdruckes zwar in jedem Fall
angezeigt ist, bislang aber kein optimales Blutdruckniveau beim Schlaganfall festgelegt
werden konnte. Nach dem Akutereignis des Schlaganfalles sind erhohte Werte
physiologisch und sollten grundsitzlich, um die Durchblutung des Hirngewebes nicht zu
gefdhrden, nicht gesenkt werden. Bei geplanter Intervention zur Rekanalisierung (sieche
2.1.8), sollte der Blutdruck jedoch zumindest <185/110 mmHg betragen. Ist keine
Rekanalisation vorgesehen, so werden Werte bis zu 220/120 mmHg toleriert, dariiber hinaus
ist die vorsichtige Senkung empfohlen. Eine medikamentdse Senkung des Blutdruckes ist in

jedem Fall sehr bedacht durchzufiihren und rasche Abfille sind unbedingt zu vermeiden. 8!

Die Prioritdt, nach Eintreffen im Akutspital, liegt bei der ehest moglichen zerebralen
Bildgebung, die noch vor Einleitung einer spezifischen Therapie zu erfolgen hat. Bildgebend
kann das Vorliegen einer etwaigen intrakraniellen Blutung, eines akuten Gefa3verschlusses,
eines demarkierten Infarktkernes oder das Ausmall der Penumbra nachgewiesen werden.
Welche  bildgebende  Diagnostik, ob  Computertomographie  (CT)  oder
Magnetresonanztomographie (MRT), dafiir zum Einsatz kommt, hingt von den
diagnostischen Moglichkeiten der jeweiligen Akutaufnahme ab. Grundsitzlich lassen sich
mit beiden Methoden die relevanten Fragestellungen beantworten. Zusétzlich sollte bei
Patient*innen, bei denen eine endovaskuldre Schlaganfalltherapie moglich wire, auch
unmittelbar eine nicht-invasive Darstellung der intra- sowie extrakraniellen Gefdl3e

erfolgen.[43148-50]

2.1.8 THERAPIE DES ISCHAMISCHEN SCHLAGANFALLES
2.1.8.1 SYSTEMISCHE THROMBOLYSE

Im Dezember 1995 wurde mit der Veroffentlichung der Studiendaten der NINDS Study
Group, in denen die Verwendung eines rekombinanten Gewebsplasminogenaktivators fiir
die Therapie des akuten ischdmischen Schlaganfalles beschrieben wird, der Grundstein fiir

die Etablierung der systemischen Thrombolyse gelegt.[*>15!]
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Heutzutage ist die IVT immer noch fixer Bestandteil der Leitlinien zur Versorgung
ischdmischer Schlaganfille. Durch die thrombolytische Therapie wird sowohl die Mortalitit,
als auch die Anzahl an hdohergradig behinderten Schlaganfallpatient*innen deutlich
gesenkt.*] Empfohlen wird die Gabe des Wirkstoffes Alteplase, in einer Dosierung von 0,9
mg/kg Korpergewicht in einer Maximaldosierung von 90 mg iiber 60 Minuten, wobei initial
ein Bolus von zehn Prozent der berechneten Gesamtdosis gegeben werden soll.[*3151 Da der
Effekt zeitabhdngig ist, wird in internationalen Leitlinien die Einhaltung eines Zeitfensters

von 4,5 Stunden nach Symptombeginn, fiir die Einleitung der Therapie empfohlen.[>?]

Campbell et al. konnten 2019 in einer Meta-Analyse zeigen, dass Patient*innen auch bei
Ausweitung des Zeitfensters auf neun Stunden, von einer systemischen Thrombolyse
profitieren konnen. In den Einschlusskriterien wurde allerdings definiert, dass beim
Untersuchungskollektiv eine initiale Perfusionsbildgebung vorhanden sein muss, in welcher
noch zu rettendes Gewebe abgegrenzt werden kann.>¥ In den Leitlinien wurde diese
Empfehlung  iibernommen, mit der Anmerkung, dass ohne erkennbares
»Mismatch® zwischen Infarktkern und rettbarem Hirngewebe, die Ausweitung des
Zeitfensters fiir die IVT nicht empfohlen wird.[**) Die Thrombolysetherapie bleibt also im
Zeitfenster >4,5 Stunden eine Einzelfallentscheidung, bei der klinische und erweitert

bildgebende Informationen hinzugezogen werden miissen.

2.1.8.2 MECHANISCHE THROMBEKTOMIE

Eine zweite therapeutische Mdoglichkeit ist die mechanische Thrombektomie, diese
verbessert mit hoher Evidenz das Outcome von Schlaganfallpatien*innen, bei denen ein
GroBgefiBverschluss vorliegt.[’* Somit kommt diese therapeutische Methode fiir etwa vier
bis zehn Prozent aller Schlaganfallpatient*innen in Frage.[>> Erst 2015 konnte durch fiinf
unabhiingige Studien die Uberlegenheit einer endovaskuliren Schlaganfalltherapie, die in
den meisten Féllen in Kombination mit einer IVT durchgefiihrt wurde, im Vergleich zur

alleinigen medikamentdsen Therapie, gezeigt werden.[!?]

Das Zeitfenster fiir die MT wurde initial mit sechs Stunden festgelegt. Bei Ausweitung des
Zeitfensters auf zumindest 16 Stunden, bei im Vorhinein mittels Bildgebung festgestelltem
,Mismatch®, kann durch eine MT eine Verbesserung des Outcomes erzielt werden.!>!

Zusitzlich zur MT sollten Patient*innen immer auch die bestmogliche medizinische
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Behandlung erhalten, was bei der Schlaganfallversorgung die Einleitung einer IVT (falls

indiziert) umfasst.[431481(53]

2.2 SPEZIALFALL MALIGNER MEDIAINFARKT

Aus GrofigefaBverschliissen, wie bei Verschliissen der ACM oder der ACI, konnen grof3e
hemisphérielle Infarkte resultieren. In weiterer Folge kann dies, durch ein konsekutives
Hirnddem, zu einem massiven Anstieg des intrakraniellen Druckes (ICP) fiihren, was ohne

addquate Behandlung, rasch in einem lebensbedrohlichen Zustand gipfelt.[!31157]

2.2.1 DEFINITION

Der maligne Mediainfarkt ist charakterisiert durch einen groB3en Infarktkern, welcher in der
Regel zumindest zwei Drittel des Versorgungsgebietes der ACM einnimmt. Innerhalb der
ersten ein bis fiinf Tage kommt es zur Bildung eines raumfordernden Hirnddems, was in
einer intrakraniellen Drucksteigerung resultiert. Mogliche Folgen sind transtentorielle

Herniation bis hin zur Hirnstammkompression und Exitus letalis,!3114157-60]

2.2.2 EPIDEMIOLOGIE

Ein bis zehn Prozent der ischdmischen Schlaganfille konnen als maligne klassifiziert
werden.’?! Auf die 6sterreichische Bevolkerung hochgerechnet, ergeben sich somit 200 bis

2000 maligne Hirninfarkte pro Jahr.

Die Symptome sind initial nicht von denen eines ,,gewdhnlichen” Schlaganfalles zu
unterscheiden: Sie umfassen Paresen, Gesichtsfeldeinschrinkungen und Einschrinkungen
hoherer kortikaler Funktionen. Mit dem Anstieg des ICP kommen zu den klassischen
Symptomen Hirndruckzeichen hinzu. Diese umfassen initial Kopfschmerzen, Ubelkeit und
Erbrechen sowie anschlieBend Symptome der Hirnstammdysfunktion wie Pupillendilatation
und eine Reduktion des Bewusstseins bis hin zum Koma und zentralem

Herzkreislaufversagen.[>7161]

Erfolgt keine rasche Intervention, kommt es durch die mechanische Kompression zu einem
sekunddren = Absterben = von  weiterem  Hirngewebe.  Trotz  bestmdglicher

intensivmedizinischer Versorgung liegt die Mortalitét ohne operative Intervention bei bis zu
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80 Prozent. Alexander et al. analysierten in einer Meta-Analyse Daten zum Outcome von
Patient*innen mit malignem Mediainfarkt. Nach zwolf Monaten waren unter konservativem
Vorgehen 69 Prozent (n = 120) verstorben. Das Outcome beziehungsweise der Grad der
Behinderung wurde mittels mRS quantifiziert (7abelle 3). Dabei wiesen 17 Prozent (n = 29)
eine hohergradige Behinderung auf, definiert durch einen mRS Wert von 4 bis 5, und nur 14

Prozent (n = 24) erreichten einen mRS von 2 bis 3.[62!

0 | keine Symptome

1 keine relevante Beeintrachtigung: Kann trotz gering vorhandener Symptomatik

jegliche Alltagsaktivititen verrichten

2 | leichte Beeintrachtigung: Kann sich ohne Hilfe versorgen, ist aber im Alltag

eingeschrankt

3 | mittelschwere Beeintrachtigung: Bendotigt Hilfe im Alltag, kann aber ohne Hilfe

gehen

4 | Hohergradige Beeintrachtigung: Benétigt Hilfe bei der Korperpflege, kann nicht
ohne Hilfe gehen

5 Schwere Behinderung: Benotigt stindige pflegerische Hilfe, bettldgerig, inkontinent

6 | Tod infolge des Schlaganfalles

Tabelle 3: Modifizierte Rankin-Skala %/

Generell sind jiingere Patient*innen gefahrdeter fiir die Entwicklung eines malignen
Hirninfarktes. Im Durchschnitt sind die Betroffenen 56+9.4 Jahre alt.[%! Zuriickzufiihren ist
dies auf die Tatsache, dass bei dlteren Menschen meistens bereits eine gewisse Hirnatrophie

besteht und somit mehr Raum fiir das sich ausdehnende Hirngewebe zur Verfiigung steht.[®!]

Auf Grundlage der bereits in 2.1.2 angefiihrten Daten, ist auch fiir den Spezialfall des
malignen Mediainfarktes, trotz Verbesserung der interventionellen therapeutischen
Moglichkeiten, in weiterer Zukunft mit einer nicht unerheblichen Anzahl an Betroffenen zu

rechnen. 413!
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2.2.3 ATIOLOGIE

In den ersten Stunden nach Verschluss einer hirnversorgenden Arterie, vergrofert sich der
Infarktkern kontinuierlich. Hirngewebe in umliegenden Arealen, in denen der Blutfluss
initial noch zu einem gewissen Grad durch Kollateralen aufrechterhalten werden konnte,
sterben sukzessive ab. Die untere Toleranzgrenze fiir das akute Absterben von Zellen ist mit
einem Restfluss von etwa 20 Prozent des Ursprungsvolumens beschrieben. Kann in weiterer
Folge die ausreichende Versorgung nicht wiederhergestellt werden, kommt es in den meisten
Fillen, innerhalb von sechs Stunden, auch zum Untergang von Randbereichen, bei denen

der Fluss auf 25-35 Prozent des priaokkludierten GeféBes limitiert ist.[7]

Bei Verschluss eines groen Gefafles, wie der ACM, kann durch eine gering ausgeprigte
Kollateralisierung oder einer, aus diversen Griinden gescheiterten, Rekanalisation ein gro3er

Infarktkern entstehen.

Ab einer Limitation des Blutflusses auf etwa 30 Prozent wird der anaerobe Metabolismus
zur Energiegewinnung aktiviert. Mit dieser Umstellung geht allerdings eine Zunahme der
Osmolaritét des Hirngewebes einher und es folgt ein Anschwellen der Zellen. Resultiert aus
der verminderten Sauerstoffzufuhr der Zelltod, wird durch weitere zellulire Mechanismen
der osmotische Gradient zusétzlich verstarkt. Dariiber hinaus kommt es zum Versagen der
Blut-Hirn-Schranke, wodurch Serumproteine ins Hirngewebe {ibertreten und es auch zu
einer extrazelluldren Volumenzunahme kommt. In Kombination kann es somit innerhalb der
ersten Tage nach dem Schlaganfall, zu einer Zunahme des Wassergehaltes des Hirngewebes

um 100 Prozent kommen.[*”)

Die Problematik dieser Tatsache wird deutlich, wenn man die anatomischen Gegebenheiten
betrachtet. Durch den protektiven knochernen Schédel ist das intrakranielle Volumen
limitiert. Die Entwicklung eines massiven Odems fiihrt deshalb zu einem Anstieg des
Hirndrucks. Dieser bewirkt neben einer mechanischen Kompression von sensiblem, bis dato
vitalem Gewebe einen Kollaps der Kapillaren, wodurch die Blutversorgung weiter limitiert
wird. In Folge entstehen weitere ischimische Bezirke, die wiederum die Odembildung

fordern.7165]

Die Folgen reichen von massiver kognitiver und funktioneller Einschrinkung, die mit dem
weiteren Gewebsuntergang einhergeht, bis hin zur transtentoriellen Herniation, die in Folge

in einer Hirnstammeinklemmung gipfeln, und letal enden kann.[6%)
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Dieser Pathomechanismus beginnt beim ischdmischen Schlaganfall in der Regel innerhalb
der ersten drei bis sechs Tage nach dem initialen Ereignis und ist fiir einen grofen Teil der

schlaganfallassoziierten Todesfélle verantwortlich.[66167]

2.2.4 RISIKOFAKTOREN

Die allgemeinen Risikofaktoren fiir die Entwicklung eines Schlaganfalles wurden bereits in
Kapitel 2.1.5 beschrieben, weshalb hier der Fokus auf prédestinierende Faktoren hinsichtlich

der Entstehung des malignen Hirnédems liegen soll.

In einer rezenten Meta-Analyse wurden 36 Faktoren gefunden, die signifikant (p <0,05) im
Zusammenhang mit der Entwicklung eines malignen Odems beim Schlaganfall stehen.[%8]

Zu teils dhnlichen Ergebnissen kamen ein Jahr zuvor auch Wu et al.[%]

Ein Infarktvolumen >145 cm?’ gemessen mittels diffusionsgewichteter Bildgebung
innerhalb von 14 Stunden nach Symptombeginn, wurde als aussagekréftigster Pradiktor
definiert.[-7] Auch eine Hypodensitit von iiber 50 Prozent des Mediastromgebietes im
weiteren Verlauf (sechs bis 40 Stunden nach Symptombeginn), sowie ein Verschluss
weiterer hirnversorgender Arterien, stehen in signifikantem Zusammenhang mit der

Entwicklung eines malignen Odems.[68-70]

Der Schweregrad an klinischer Symptomatik kann ebenfalls als pradiktiver Marker
herangezogen werden. Im Vergleich erleiden Patient*innen mit initial hoherem NIHSS
héufiger einen malignen Hirninfarkt als jene, mit niedrigeren Werten, wobei hier kein klarer
,,Cut-Off“-Wert festgelegt werden konnte.[®] Patient*innen mit Hirndruckzeichen wie
Bewusstseinsminderung, Blickdeviation, Mydriasis, Ubelkeit oder Erbrechen entwickeln

ebenfalls eher ein malignes Hirnodem.[6816%]

Ebenso ein wichtiger Risikofaktor ist ein niedrigeres Alter. Begriindet wird dies durch die
weniger ausgepragte Hirnatrophie. Ist weniger Hirnsubstanz vorhanden, besteht mehr Raum
fiir das 6dematds anschwellende Gewebe. Eine bestimmte Altersgrenze, die mit einer
signifikant hoheren Wahrscheinlichkeit fiir die Entwicklung eines malignen Hirnddems
einhergeht, ist in der Literatur nicht beschrieben.[®! Eine initial hohere Korpertemperatur,
um etwa 0,3 Grad Celsius, scheint ebenfalls die Entstehung eines zerebralen Odems zu

begiinstigen. [68170]
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Protektiv wirkt hingegen eine erfolgreiche Revaskularisation innerhalb von 24 Stunden nach

initialem GeféBverschluss (OR = 0,37).1%

2.2.5 INITIALE VERSORGUNG UND THERAPIE

Ist aufgrund eines massiven Infarktkernes ein raumforderndes Hirnddem entstanden, kann
dieser Zustand lebensbedrohlich werden. Einerseits durch weiteren Gewebsuntergang,
induziert durch mechanische Kompression, andererseits durch die Folgen der generellen
Hirndrucksteigerung. In solchen Fillen ist die Versorgung an einer ,Intensive Care

Unit“ (ICU) oder einer ,,Stroke Unit* unumgénglich.[7?]

Die Basisversorgung beinhaltet in erster Linie die Uberpriifung des Bewusstseinszustandes
und der Vitalparameter. Da der Schlaganfall vor allem in der akuten Phase mit einem
erhohten Risiko fiir Aspiration, oberer Atemwegsobstruktion und Hypoventilation assoziiert
ist, miissen die Atemwege und die Oxygenierung gesichert werden. Dabei reichen die
Interventionen von nichtinvasiver Sauerstoffapplikation bis hin zur Intubation. Diese
MaBnahmen sind grundlegend relevant, um eine weitere Ausdehnung des infarzierten

Areales, auf Grund von Hypoximie, zu vermeiden.[*8]

Die Blutdruckmessung, siche 2.1.7, sowie die Messung der Blutglukose und gegebenenfalls
deren Korrektur, gehort ebenfalls zur Grundversorgung. Die Hypoglykidmie kann einerseits
einen Schlaganfall imitieren, andererseits selbst neurologische Schiden verursachen.[*® Eine
Hyperglykimie ist bei Schlaganfillen héufig zu finden, mit einem signifikant schlechterem
Outcome verbunden und sollte daher therapiert werden.[”?1l74 Etwaiges Fieber bei
Erstvorstellung sollte gesenkt werden. Obwohl eine Hyperthermie eher als Folge einer
Infektion als stressinduziert auftritt, ist es beim Schlaganfall mit einem schlechteren
Outcome assoziiert.['>) Schwab et al. konnten in zwei Studien belegen, dass eine induzierte
Hypothermie auf mindestens 33 Grad Celsius, zu einer signifikanten Senkung des ICP bei
Patient*innen mit MCA Infarkten fiihrt.[”>/l7] Dennoch spricht sich die European Stroke
Organisation (ESO) gegen den Einsatz routineméfBiger Hypothermie bei raumfordernden
Odemen aus, da keine Evidenz fiir ein verbessertes Outcome oder die Reduktion der

Mortalitit besteht.[””] Eine Normothermie sollte jedenfalls angestrebt werden.[!*]

Beziiglich der Lagerung gibt es keine klare Empfehlung. Eine Oberkorperhochlagerung um
30 Grad wird fiir Patient*innen in der akuten Phase des malignen Schlaganfalles empfohlen,

um eine bessere Oxygenierung zu erreichen, und das Risiko einer Aspiration zu
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vermindern.[””) Die gleiche Position kann jedoch im weiteren Verlauf zu einer verminderten
Durchblutung fiihren. Eine zunehmende Oberkorperhochlagerung bewirkt nicht nur eine
Senkung des Hirndruckes, sondern auch des zerebralen Perfusionsdruckes. Schwarz et al.
zeigten in einer Studie, dass der ICP bei Lagerung von 0 Grad auf 30 Grad im Mittel lediglich
von 13 mmHg auf 11,4 mmHg sank, wéhrend sich der zerebrale Perfusionsdruck von
durchschnittlich 77 mmHg auf 64 mmHg reduzierte.l’8) Daraus ldsst sich schliefen, dass
Patient*innen mit akutem Schlaganfall von einer flacheren Lagerung profitieren kdnnten

und die optimale Position individuell entschieden werden sollte.[”!

Grundsitzlich gibt es verschiedene Behandlungsansitze, um das maligne Odem sowie
dessen Folgen zu therapieren. Der Einsatz von Analgesie und Sedierung wird vor allem in
der Akutphase empfohlen, wenn bei Betroffenen Schmerzen, Angst oder Agitiertheit
auftreten. Allerdings sollte ein exzessiver Gebrauch vermieden werden, da es zu schédlichen
Effekten wie Hypotension, Immunsuppression, thrombembolischen Ereignissen sowie zu
verlingertem Koma und invasiver Beatmung kommen kann.BB8!1 Daher sollte
analgesierende sowie insbesondere sedierende Medikation im Fall von malignen
Hirninfarkten so gering wie moglich dosiert werden, um potenziell schiadliche Effekte

weitestgehend zu verhindern.[#?]

Als zumindest temporire Behandlungsoptionen fiir ein raumforderndes Odem stehen
verschiedene, osmotisch wirksame Substanzen zur Verfiigung. Gezeigt werden konnte die
Wirksamkeit von hypertoner Kochsalzlosung oder Mannitol. In Studien konnte mittels
beider Substanzen der ICP zumindest temporér deutlich gesenkt werden, allerdings konnte
kein verbessertes Outcome der Patient*innen unter Behandlung nachgewiesen werden.[!3183-
81 Daher wird in der Literatur empfohlen, diese Moglichkeiten lediglich als temporire

UberbriickungsmaBnahmen einzusetzen.[!”!

Eine moderate Hypokapnie mit PaCO, Zielwerten von 30-35 mmHg kann ebenfalls zu einer
kurzfristigen Senkung des ICP eingesetzt werden.!*¥! Physiologisch fiihrt eine Hypokapnie
zu einer zerebralen Vasokonstriktion. Da als Konsequenz der GefaBwiderstand gesteigert
wird, nimmt der zerebrale Zufluss an Blut ab, was bei gleichbleibendem Abfluss, zu einer
Abnahme des ICP fiihrt. In Studien zum Schédel-Hirn-Trauma (SHT) konnte eine zumindest
kurzfristige Senkung des ICP durch, mittels Hyperventilation induzierter, Hypokapnie
nachgewiesen werden. Bei gleichbleibenden CO;-Partialdriicken hatten sich nach etwa vier

Stunden die GefdBwiderstinde allerdings wieder auf das Ausgangsniveau eingestellt.[6187]
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Verschiedene Studien haben belegt, dass als primdre Behandlungsstrategie die
Durchfiihrung einer dekompressiven Hemikraniektomie angestrebt werden sollte.[!3188-93]
Dabei wird auf der infarzierten Seite operativ ein grofer Teil der Schideldecke entfernt,
sowie die Dura inzidiert. Der entfernte Knochendeckel sollte dabei im Durchmesser
mindestens zwolf Zentimeter gro3 sein, um eine addquate Drucksenkung zu

151881901921 Mittels dieser Operationstechnik kann das Uberleben, sowie ein

erzielen.
giinstiges Outcome, bei betroffenen Patient*innen, im Vergleich zur rein konservativer
Behandlung, erreicht werden. Besonders hohe Evidenz weisen Patient*innen unter 60 Jahren
auf, bei denen die Operation innerhalb von 48 Stunden nach Infarktgeschehen durchgefiihrt
wird. Das Relative Risiko zu versterben, liegt im Vergleich zur medikamentosen Therapie,
bei 0,36 (p = 0,001), das Relative Risiko fiir ein schlechtes Outcomes bei 0,79 (p = 0,04).
Fiir Personen, die liber 60 Jahre alt sind, wird durch die operative Therapie zwar ebenso die

Mortalitdt nach malignem Mediainfarkt vermindert, das Risiko eines schlechten Outcomes

konnte jedoch nicht signifikant gesenkt werden.l?]

Es existiert keine klare Studienlage, ob eine Operation, iiber 48 Stunden nach Einsetzen der
Schlaganfallsymptome, noch zu einer Verbesserung des Outcomes fiihrt. Allerdings wird
von Expertenseite empfohlen, den Eingriff dennoch durchzufiihren, wenn eine Herniation

wahrscheinlich erscheint.[”?]

2.2.6 OUTCOME

Konservative Therapiemethoden fiir die Behandlung des malignen Mediainfarktes knnen
zwar zu einer, zumindest kurzfristigen, Senkung des ICP fiihren, bewirkten allerdings oft
nur eine geringe bis keine signifikante Verbesserung hinsichtlich Mortalitét oder Outcome.
In diesem Kontext empfehlen auch die aktuellen ESO-Guidelines die Verwendung von
osmotischer Therapie oder Hyperventilation lediglich als kurzfristige ,,Rescue-

MaBnahmen.[”?]

Bereits 2007 konnte in einer Arbeit, in der Daten aus drei kontrollierten randomisierten

Studien verglichen wurden, 3188189

gezeigt werden, dass mittels dekompressiver
Hemikraniektomie bei malignen Infarkten, ein deutlich besseres Outcome erzielt werden
kann, als mit rein konservativen Methoden. 93 Patient*innen wurden inkludiert, wobei durch
operative Intervention 78 Prozent iiberlebten, wihrend in der Vergleichsgruppe, bei

konservativer Behandlung, nur 29 Prozent iiberlebten. ]
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2021 erschien von Reinink et al. eine neue Metaanalyse, in welche vier weitere Studien P%-
93] inkludiert wurden und somit ein weitaus umfassenderes Kollektiv von 488 Patient*innen
untersucht werden konnte. In der statistischen Analyse konnte eine deutliche Reduktion der
Mortalitit fiir die Gruppe mit operativer Intervention (OR 0,16) gezeigt werden. Im
Vergleich zur konservativen Therapie wird durch eine dekompressive Hemikraniektomie
héufiger ein gutes Outcome, definiert durch einen mRS <3, erzielt (OR 2,95). Untersucht
wurden die mRS Werte jeweils nach sechs Monaten und einem Jahr nach dem Ereignis. In
Abbildung 2 sind die erhobenen mRS Werte der beiden Gruppen nach einem Jahr

gegeniibergestellt.*4]

MRS NACH 1 JAHR
m6 ES5 m4 m3 2

OPERATION KONSERVATIV
Abbildung 2: mRS-Vergleich abhdngig von jeweiliger initialer Therapie ein Jahr nach Schlaganfall

[94]

Grundsatzlich beschrinken sich die finalen Follow-up-Daten zum Outcome allerdings in den
meisten Studien auf sechs beziehungsweise zwolf Monate nach initialem Ereignis. Lediglich

Geurts et al. fiihrten im Rahmen der HAMLET Studie ein weiteres Follow-up drei Jahre
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nach Schlaganfall durch. Dabei konnte eine weitere Verbesserung hinsichtlich mRS gezeigt

werden und die Lebensqualitit nahm in der mittels Operation behandelten Gruppe zu.!>!

2.2.7 ZIEL DER STUDIE

Als priméres Ziel der Studie soll untersucht werden, ob sich im erweiterten Langzeitoutcome
der Grad der Behinderung von Patient*innen, bei denen eine dekompressive

Hemikraniektomie durchgefiihrt wurde, weiter verbessert.

Im Falle des malignen Mediainfarktes wird die Operation hédufig eher zuriickhaltend als
therapeutisches Mittel genutzt, da bei Uberleben die Einschriinkungen massiv sein kénnen.
Nicht nur korperlich kann es zu weitreichenden Defiziten kommen, die bis zur
Bettlagerigkeit und 24-Stunden-Betreuung fiihren kénnen, auch kognitiv konnen die

Betroffenen nach dem Schlaganfall stark eingeschrinkt sein.

Bisherige Studien weisen einen groBen Teil an hohergradig behinderten Patient*innen,
definiert durch einen mRS >3, im Outcome auf. Bei Geurts et al. verbesserte sich dieser
Anteil selbst nach drei Jahren nicht, es war lediglich eine Verminderung der mit mRS 5
beurteilten Gruppe nachweisbar.[* In dieser Studie soll der nichste Schritt gewagt werden,
und das Outcome bis zu 14 Jahre nach dem initialen Schlaganfall und folgender
dekompressiver Hemikraniektomie beurteilt werden, um etwaige Verbesserungen in den

folgenden Jahren zu dokumentieren.

Als sekundéres Ziel soll beurteilt werden, von welchen Faktoren ein positives Outcome
abhingt, beziehungsweise ob es Faktoren gibt, die eine Verbesserung im Langzeitverlauf
beeinflussen. Je nach Resultaten, die sich im Verlauf der Datenaufarbeitung zeigen, sollen
Subgruppen gebildet werden und diese hinsichtlich initial erhobener Faktoren verglichen

und untersucht werden.
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3 METHODIK

3.1 STUDIENDESIGN UND DATENERHEBUNG

Die Ausgangsdaten dieser Arbeit wurden im Rahmen einer retrospektiven Datenanalyse
erhoben. Es erfolgte anschlieend eine Erweiterung der Daten durch einen telefonisch
ermittelten, im Vorhinein ausgearbeiteten Fragebogen. In die Studie wurden Patient*innen
eingeschlossen, die im Zeitraum von September 2006 bis April 2019 an der
Universitétsklinik fiir Neurologie am LKH-Universititsklinikum Graz, auf Grund eines

malignen Mediainfarktes, mittels dekompressive Hemikraniektomie behandelt worden sind.

Unter Mithilfe des Institutes fiir Medizinische Informatik, Statistik und Information des
LKH-Universititsklinikums Graz wurde eine Vorselektion von Patient*innen fiir die Studie
getroffen. Das Studienkollektiv wurde mittels Suchabfrage im
Krankenhausinformationssystem openMEDOCS (Medizinisches Dokumentations- und
Kommunikationssystem) der Steirermirkische Krankenanstaltengesellschaft m.b.H.
(KAGes) ermittelt. Die primére Suche wurde {iber den international giiltigen Diagnosecode
der ,,World Health Organisation” (WHO), dem ,,International Statistical Classification of
Diseases and Related Health Problems* (ICD-10), durchgefiihrt. Gesucht wurde nach
Resultaten fiir die Codierung 1-63, womit ischdmische Schlaganfille bezeichnet werden,
oder 1-64, welche per Definition ,,Schlaganfall, nicht als Blutung oder Infarkt bezeichnet"

umfasst.

An dieser Kohorte wurden nachfolgend Zusatzkriterien angewandt, um alle Patient*innen,
die im Untersuchungszeitraum einer dekompressiven Hemikraniektomie unterzogen
wurden, identifizieren zu kdnnen. Einerseits wurde die Suchanfrage, um die Codierung fiir
den chirurgischen Eingriff der osteoklastischen Entlastungskraniotomie (= AD030), ergénzt.
Dieser stammt aus dem Katalog medizinischer Einzelleistungen (MEL-Katalog), welcher
dem Leistungsorientierten Krankenhausfinanzierungs-Modell Osterreichs entspringt. Dieses
besagt, dass operative Leistungen, als sogenannte medizinische Einzelleistungen, zu

erfassen sind.

Zudem wurden alle Arztbriefe der genannten Patient*innen auf das Schlagwort
,2Hemikraniektomie“ untersucht und interne Aufzeichnungen der Rehabilitationsabteilung

der Universitdtsklinik fiir Neurologie des LKH-Universitéitsklinikums Graz genutzt.
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Nach Durchsicht der Daten und Priifung der Diagnosen fiir jeden einzelnen Fall entstand

somit ein Studienkollektiv von 64 Patient*innen.

Ein Grofiteil der weiteren Daten wurde ebenfalls liber openMEDOCS akquiriert.
Wesentliche Dokumente, welche fiir die Erhebung eingesehen wurden, umfassten
Notfallprotokolle,  Strokeprotokolle, Arztbriefe, Dokumente der ICU sowie
Operationsprotokolle und radiologische Befunde. In die initiale Datenerhebung inkludiert
wurden auch diverse Laborparameter sowie Daten iiber Konstitution oder Lebensstil, welche

teilweise iiber Einsicht in Pflegeprotokolle ermittelt werden konnten.

Im zweiten Teil der Studie wurden die iiberlebenden Patient*innen telefonisch kontaktiert,
um einen zuvor ausgearbeiteten Fragebogen zu beantworten. Die Entscheidung dafiir, die
Befragung telefonisch durchzufiihren, lag einerseits in der teils starken korperlichen
Beeintrachtigung mancher Studienteilnehmer*innen begriindet, die eine personliche,
ambulante Vor-Ort-Konsultierung fiir die Befragung unzumutbar oder zumindest
unverhéltnismiBig erschienen lieB; andererseits sollten die Patient*innen, unter
Beriicksichtigung der COVID19 Pandemie, keinem unnétigen Infektionsrisiko ausgesetzt

werden.

Die Kontaktdaten wurden iiber openMEDOCS ermittelt und die Einwilligung im Zuge des
Anrufes erhoben. Nicht immer war es mdglich, direkten Kontakt zu den Betroffenen
herzustellen. In einigen Féllen erfolgte die Kontaktaufnahme daher {iber Verwandte oder
Pflegepersonal. Sieben Patient*innen waren leider nicht erreichbar. Bei einem Patienten lag
ein rezenter Arztbrief vor, aus welchem der mRS ermittelt werden konnte, bei einem anderen
war die Durchfiihrung des Fragebogens nicht mdglich und es konnte telefonisch lediglich
der mRS ermittelt werden. Bei den restlichen, telefonisch erreichbaren Personen wurde der
aktuelle mRS, sowie Daten zur Lebensqualitdt und zur psychischen Verfassung, hinsichtlich

Angststorung oder Depression, ermittelt.

Einige Patient*innen sind nach wie vor schwer betroffen oder leiden an einer Aphasie. In
diesen Fillen haben die pflegenden Angehdrigen die Beantwortung der Fragen

ubernommen.
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3.1.1 EIN- UND AUSSCHLUSSKRITERIEN

Eingeschlossen in die Studie wurden volljdhrige Patient*innen, bei denen die Diagnose eines
malignen Mediainfarktes gestellt wurde und welche im Zuge dessen, mittels dekompressiver
Hemikraniektomie an den Universititskliniken fiir Neurologie und Neurochirurgie am LKH-

Universititsklinikum Graz, behandelt wurden.

Bestitigt wurden die Diagnosen und Eingriffe durch Einsichtnahme in die jeweiligen
Arztbriefe sowie die entsprechenden Operationsprotokolle. Ausgeschlossen wurden
Patient*innen, bei denen Kodierungsfehler nachgewiesen wurden, sowie Patient*innen, bei

denen kein maligner Mediainfarkt vorlag (n = 17).

Bei zwei Patient*innen wurde die Dekompression auf Grund eines SHT durchgefiihrt, bei
zehn Patient*innen erfolgte die Dekompression der hinteren Schédelgrube bei
Kleinhirninfarkt und bei fiinf weiteren Patient*innen wurde die osteoplastische Kraniotomie
im Rahmen eines Aneurysmaclippings fehlerhaft als dekompressive Hemikraniektomie

codiert.

Insgesamt ergab sich so eine finale Studienkohorte von 47 Patient*innen.

3.1.2 ERHOBENE DATEN

In der initialen Datenerhebung wurden pro Fall tiber 170 Parameter erhoben und im Laufe
der statistischen Aufarbeitung noch weitere berechnet. Neben grundlegenden
demographischen Daten wie Geschlecht und Alter bei Initialereignis, wurden vaskuldre
Risikofaktoren, die Hypertonie, Diabetes Mellitus, Ubergewicht, Hyperlipidimie, Nikotin-
sowie Alkoholabusus umfassten, erhoben. Dabei wurde Ubergewicht iiber einen ,,Body-
Mass-Index von >25 definiert und die geltenden Grenzwerte flir moderates Risiko der
Hyperlipidédmie, entsprechend LDL Werten <100 mg/dl, als Referenzen verwendet. Daten
zu Alkohol- und Nikotinabusus wurden teilweise liber Einsicht in Pflegeprotokolle ermittelt

oder wenn moglich im Zuge der telefonischen Kontaktierung erfragt.

Aus bestehenden Arztbriefen wurden definierte Vorerkrankungen ermittelt, diese umfassten
periphere arterielle Verschlusskrankheit (PAVK), Vorhofflimmern (VHFA), bekannte
Stenosen der Arteria carotis interna oder communis, aktive Krebserkrankung und
Niereninsuffizienz. Wurde im Rahmen des stationdren Aufenthaltes auf Grund des

Schlaganfalles einer der eben genannten Risikofaktoren erstdiagnostiziert, wurde dieser
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ebenso unter den Vorerkrankungen angefiihrt. Frithere vaskuldre Ereignisse wurden unter
den Kategorien ,,Schlaganfall®, ,,Myokardinfarkt* oder ,,Sonstige* dokumentiert. Ebenfalls
wurde die laufende Medikation zum Zeitpunkt des Schlaganfalles erhoben, was auch zur
Detektion von nicht dokumentierten Vorerkrankungen oder Risikofaktoren hilfreich war und

dementsprechend abgeglichen und ergénzt wurde.

Erhobene Daten betreffend die Erstaufnahme im Akutspital waren, sofern eruierbar, Uhrzeit
und Datum des Eintretens der Schlaganfallsymptome, bei Fillen eines ,,Unknown
Onset* wurde der Zeitpunkt des ,,Last-Seen-Well“ herangezogen. Uhrzeit und Datum der
Krankenhausaufnahme und einer etwaigen Rekanalisation wurden dokumentiert, zudem
wurden die jeweiligen, dazwischenliegenden Zeitspannen, beziehungsweise die jeweils

verstrichene Zeit bis zur Operation, berechnet.

Daten zum Aufnahmestatus umfassten mRS, NIHSS sowie diverse Laborparameter,
inklusive Entziindungs- und Gerinnungsparameter, Blutzucker, Himoglobin, Natrium und
Leberparameter. Da der NIHSS nicht bei allen Patient*innen bei Aufnahme dokumentiert
wurde, ermittelten wir diesen bei Fehlen im Nachhinein, auf Basis der dokumentierten

Symptome.

In Zusammenarbeit mit der Universititsklinik fiir Radiologie des LKH-
Universitétsklinikums Graz erfolgte die Aufarbeitung relevanter radiologischer Befunde. So
wurden durch einen neuroradiologischen Experten die gespeicherten CT/MRT-Bilder unter
anderem hinsichtlich des Vorhandenseins von Infarktfrithzeichen in der initialen Bildgebung
und der Lokalisation des Gefdlverschlusses untersucht. Die Grofe des ischdmischen
Bereiches, erfasst mittels Alberta Stroke Program Early CT Score (ASPECTS), wurde final
bestimmt. Es wurde zudem die finale Groe des Schlaganfalles in Mediadrittel erfasst und
diese ebenso in Millilitern berechnet. Postinterventionelle Bildgebungen, sowohl nach
Rekanalisationsversuchen als auch nach dekompressiver Hemikraniektomie, wurden auf das
Vorliegen einer intrazerebralen Blutung, welche mittels ,,Heidelberg Bleeding
Classification* (Tabelle 4) quantifiziert wurde, untersucht. Als klinisch relevant wurden
dabei Blutungen ab einer Klassierung von mindestens PH1 definiert. Dariiber hinaus wurden
die postinterventionellen Bildgebungen radiologisch auf Ischidmiezeichen in
Versorgungsgebieten anderer Arterien als der ACM, auf Zeichen einer Liquorabflussstorung
sowie quantitative und qualitative auf das Vorliegen eines Mittellinienshiftes untersucht. Bei

Letzterem erfolgte die Unterteilung in < und >4 mm.
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HEIDELBERG BLEEDING CLASSIFICATION

1 HAMORRHAGISCHE TRANSFORMATION DES INFARKTAREALES

Hamorrhagische Infarzierung (HI)

la HI1 kleine Petechien im infarzierten Areal

1b HI2 konfluierende Petechien im Infarktareal

Parenchymatoses Hdmatom (PH)

1c PH1 Héamatom in <30 % des Infarktareals; ohne relevanten Masseneffekt

2 INTRAZEREBRALE BLUTUNG UBER DAS INFARKTAREAL HINAUS

PH2 Himatom in >30 % des Infarktareals; mit relevantem Masseneffekt

3 INTRAZEREBRALE BLUTUNG AUBERHALB DES INFARKTAREALS/INTRAKRANIELLE
EXTRAZEREBRALE BLUTUNG

3a Parenchymblutung aulerhalb des Hirninfarktes

3b Intraventrikuldre Blutung

3c Subarachnoidalblutung

3d Subduralhdmatom

Tabelle 4: Heidelberg Bleeding Classification

Wurde eine rekanalisierende Therapie eingeleitet, wurden auch Daten dazu dokumentiert.
Es wurde die Art der Intervention vermerkt, die genaue Uhrzeit und ob diese erfolgreich
war. Der Grad der erreichten Reperfusion wurde bei MT mittels ,, Thrombolysis in Cerebral
Infarction* (TICI) Skala gemessen und ein Score von mindestens 2b als erfolgreich gewertet.
Wurde keine Intervention zur Reperfusion durchgefiihrt, wurde nach den Griinden dafiir

gesucht und diese vermerkt.

Erhobene Daten betreffend die Operation umfassen das Vorhandensein pridoperativer
Hirndruck- und Infektionszeichen, die Dauer der Operation und das Ausmal} des
entnommenen Knochendeckels, was sowohl quantitativ in cm? als auch qualitativ, eingeteilt
in <12 cm oder >12 cm Durchmesser, ermittelt wurde. Letzteres wurde erneut mit
Unterstiitzung der Universitdtsklinik fiir Radiologie des LKH-Universitétsklinikums Graz
erfasst. Daten betreffend die Anlage einer externen Ventrikeldrainage (EVD) wurden ebenso
erhoben wie die Lagedauer und spezifische Komplikationen derselben. Zudem wurde
dokumentiert, ob die Anlage eines Ventrikulo-peritonealen Shunts (VP-Shunt) erfolgte,
ebenso das Datum einer etwaigen Entfernung und ob VP-Shunt assoziierte Infektionen

auftraten.
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Erhobene peri- und postoperative Komplikationen umfassen Blutungen, Thrombosen,
Herniation, Dysphagie, Depression, Wundheilungsstérungen sowie Fieber, Pneumonie oder
sonstige Infektionen. Unter Blutungen wurden in diesem Zusammenhang perioperativ
beschriebene groBere Blutungen, oberflichliche Blutungen und Himatome im Bereich der
Kraniektomiewunde oder dem Sondenbohrloch zusammengefasst. Um postoperative
Komplikationen sowie die Dauer des ICU-Aufenthaltes erheben zu kdnnen, wurde in die

Dokumentationen der Station Einsicht genommen.

Abschlieflend wurde die Gesamtdauer des Aufenthaltes, die Infarktursache, der mRS sowie
NIHSS bei Entlassung und, im Falle des Versterbens, der Todeszeitpunkt sowie die
Todesursache dokumentiert, welche in den meisten Fillen mittels Obduktion gesichert
wurde. Daten zu Folgeereignissen oder neuerlichen Operationen in Zusammenhang mit dem
initialen Schlaganfall oder der Operation wurden dokumentiert. Anhand verschiedenster
Aufzeichnungen und Dokumente wurde der mRS und NIHSS, jeweils nach drei, sechs und
zwolf Monaten nach Initialereignis, entweder tibernommen oder ermittelt. Die vollsténdige
Ermittlung der Daten zu Rehabilitationsaufenthalten, waren rein auf Grundlage der im
openMEDOCS zur Verfligung stehenden Dokumente nicht moglich, weshalb diese im

Anschluss telefonisch erhoben wurden.

3.1.3 TELEFONUMFRAGE

Fiir die finalen Follow-up-Daten wurde im Vorhinein von unserer Seite ein Fragebogen
zusammengestellt, um fiir die Studie relevante Faktoren zu ermitteln. Die Fragen fiir die
Erhebung der Lebensqualitdt wurden in Absprache mit einer Expertin fiir Neuropsychologie

erstellt.

Primér wurde der mRS telefonisch erhoben. Dabei ist anzumerken, dass bereits mehrere
Studien belegt haben, dass der telefonisch erhobene mRS gut mit dem im klinischen Setting
erhobenen {iibereinstimmt.**81 Danach wurde erfragt, ob es subjektiv, seit dem
Initialereignis, zu einer Verdnderung der Lebensqualitit gekommen ist, ob es derzeit
mdglich ist, fiir sich selbst zu sorgen, und ob Schmerzen bestehen. Die letzten beiden Punkte

wurden auch fiir den Zeitraum vor dem Schlaganfall erfragt.

Der néchste Teil des Fragebogens wurde, basierend auf der Definition von Lebensqualitét

der WHO, sowie den im ,The World Health Organization Quality of Life
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assessment™ (WHOQOL) beschriebenen Bereichen, iiber welche sich die Lebensqualitit

ableiten ldsst, erstellt.[*”]

Die Patient*innen wurden gebeten, sechs vordefinierte Bereiche der Lebensqualitit, fiir die
Zeit vor und nach dem Schlaganfall, subjektiv mit Punkten von 1-10, zu bewerten. Diese
Bereiche umfassten:

e Beruf (Zufriedenheit mit Job, Interaktion mit Kolleg*innen, Mdglichkeit der
Ausiibung, ,,Work-Life-Balance®)

e Sozialleben (Unternehmungen, Teilnahme am o6ffentlichen Leben, Interaktion im
Freundschafts-/Bekanntenkreis beziechungsweise innerhalb der Familie)

e Wohnsituation (Verdnderungen hinsichtlich Barrierefreiheit und Pflegestufe)
¢ Gesundheit (Eigene Wahrnehmung, Kérperwahrnehmung)

e Mobilitit (Nutzung von KFZ, Nutzung von oOffentlichen Verkehrsmitteln,
Flexibilitit, selbstbestimmtes Fortbewegen)

e Psychisches Wohlbefinden (Selbstbewusstsein, Zufriedenheit, Selbstwertgefiihl,
Akzeptanz)

AnschlieBend wurden die Patient*innen noch gebeten, die Fragen der ,,Hospital Anxiety and
Depression Scale” (HADS) zu beantworten, um auf eine potenzielle Angststorung oder
Depression schlieBen zu konnen (Tabelle 5). Die Skala umfasst 14 Fragen, wobei fiir jede
vier Antwortmoglichkeiten zur Verfiigung stehen und diese abwechselnd auf die Detektion
einer Angst- oder Depressionssymptomatik hinweisen sollen. Fiir jede Antwort werden null
bis drei Punkte vergeben, die am Ende separat summiert werden und somit ein Wert fiir die
Angstskala und einer fiir die Depressionsskala entsteht. Ab einer erreichten Punkteanzahl

von sieben auf einer Skala, gilt dies als auffallig.['%]
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HADS- SCALE

Ich fithle mich angespannt oder iiberreizt.

meistens

oft

von Zeit zu Zeit/gelegentlich
iiberhaupt nicht

Ich kann mich heute noch so freuen wie frither.

ganz genau

nicht ganz so sehr
nur noch ein wenig
kaum oder gar nicht

Mich tiberkommt eine dngstliche Vorahnung, dass
etwas Schreckliches passieren konnte.

ja, sehr stark

ja, aber nicht allzu stark

etwas, aber es macht mir keine Sorgen
iiberhaupt nicht

Ich kann lachen und die lustige Seite der Dinge
sehen.

ja, so viel wie immer
nicht mehr ganz so viel
inzwischen viel weniger
iiberhaupt nicht

Mir gehen beunruhigende Gedanken durch den
Kopf.

einen Grofiteil der Zeit
verhéltnismaBig oft

von Zeit zu Zeit, aber nicht allzu oft
nur gelegentlich/nie

Ich fithle mich gliicklich.

iiberhaupt nicht
selten
manchmal
meistens

Ich kann behaglich dasitzen und mich entspannen.

ja, natiirlich
gewohnlich schon
nicht oft
iiberhaupt nicht

Ich fithle mich in meinen Aktivitdten gebremst.

fast immer
sehr oft
manchmal
iiberhaupt nicht

Ich habe manchmal ein dngstliches Gefiihl in der
Magengegend.

iiberhaupt nicht
gelegentlich
ziemlich oft
sehr oft

Ich habe das Interesse an meiner duflerlichen
Erscheinung verloren.

ja, stimmt genau

ich kiimmere mich nicht so sehr darum,
wie ich sollte

moglicherweise kiimmere ich mich zu
wenig darum

ich kiitmmere mich so viel darum wie
immer

ja, tatsdchlich sehr

Ich fiihle mich rastlos, muss immer in Bewegung ziemlich

sein. nicht sehr
iiberhaupt nicht
ja, sehr

Ich blicke mit Freude in die Zukuntft.

eher weniger als frither
viel weniger als frither
kaum bis gar nicht

Mich tiberkommt pl6tzlich ein panikartiger Zustand.

ja, tatsdchlich sehr oft
ziemlich oft

nicht sehr oft
iiberhaupt nicht

Ich kann mich an einem guten Buch, einer Radio-
oder Fernsehsendung erfreuen.

OOO0000O00ooogooOod O O OgooDogooDogooogooogooogooogoooOoooos gooao

oft

manchmal
eher selten
sehr selten

Tabelle 5: Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) /1%
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3.2 KLASSIFIKATION/EINTEILUNG DER UNTERGRUPPEN

Um herauszufinden, von welchen Faktoren ein gutes Langzeitoutcome beziehungsweise
eine Verbesserung des mRS im Langzeitverlauf abhiangt, wurden im Zuge der statistischen
Aufarbeitung zwei Subgruppen definiert. AnschlieBend konnten zwischen diesen Gruppen

Vergleiche, hinsichtlich diverser Parameter, erstellt werden.

Bei der Definition der Variablen zur Gruppeneinteilung wurde darauf geachtet, anndhernd
gleichviele Patient*innen den jeweiligen Subgruppen zuordnen zu kdnnen. Vordefinierte
Messzeitpunkte des mRS waren nach drei, sechs und zwdlf Monaten sowie final zum
Zeitpunkt der Telefonumfrage, welche im Mittel 7,7 Jahre nach Schlaganfall durchgefiihrt

wurde.

Leider waren einzelne dokumentierte Follow-ups liickenhaft, wodurch nicht bei allen
Patient*innen zu allen Zeitpunkten die Werte erhoben werden konnten. Auf Grund des
Umfangs der vorhandenen Daten sowie der potenziellen Gruppengrofe wurde die
Entscheidung getroffen, mRS Werte nach sechs Monaten, mit denen des letzten telefonisch
durchgefiihrten Follow-ups zu vergleichen. Danach wurde das Kollektiv in zwei Gruppen
unterteilt, je nachdem, ob es im Zeitraum zu einer Verbesserung des mRS um mindestens

einen Score-Punkt gekommen ist oder nicht.

3.3 ETHIKVOTUM

Vor Beginn der Datenerhebung, wurde ein Antrag bei der Ethikkommission der
Medizinischen Universitdt Graz, fiir die Genehmigung der Durchfiihrung der Arbeit in der
beschriecbenen Weise gestellt. Unter anderem wurden der Ethikkommission das
Konzeptformular, das ,,Case Report Form®, welches alle erhobenen Parameter enthélt, und
das ,Informed Consent Form“ zugesendet. In Letzterem wurden die Informationen
angefiihrt, welche die telefonisch kontaktierten Patient*innen am Beginn des Gespréches,

hinsichtlich Datenschutz sowie Inhalt des Fragebogens, erhalten haben.

Das Datum des Erstvotums war der 26. August 2020, am 30. August 2021 erfolgte die
Verldngerung der Giiltigkeit bis 26. August 2022.
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3.4 STATISTISCHE ANALYSE

Die initiale Dokumentation der Daten fand iiber das Programm ,,Microsoft Excel* fiir Mac
statt. AnschlieBend wurden die Daten in das Computerprogramm ,,IBM SPSS* (Statistical
Package for the Social Sciences) iibertragen und entsprechend transformiert. Die statistische
Analyse sowie die Berechnung einiger weiterer Parameter fand ebenfalls iber SPSS statt.
Fiir die Bearbeitung der Daten dieser Arbeit konnte die Programmversion 27.0 genutzt

werden.

Fiir die Beschreibung des Studienkollektives wurden in der deskriptiven Statistik vor allem
nominal und ordinal skalierte Werte verwendet. In beiden Féllen wurden die absoluten
Haufigkeiten ermittelt und in Folge die resultierenden relativen Héufigkeiten in Prozent
angegeben. Dargestellt wurden genannte Werte mit der Hilfe von Kreis- oder
Balkendiagrammen. Die Beschreibung metrischer Daten erfolgte {iber die Angabe von
Mittelwert und Standardabweichung (SD) bei stetigen, beziehungsweise Median und
Quartilen fiir diskrete Werte. Als graphische Hilfsmittel zur Darstellung wurden Boxplots

und Histogramme verwendet.

Bei der statistischen Analyse stetiger Variablen wurde zuerst deren Normalverteilung
iberpriift. Dies erfolgte einerseits optisch mittels Erstellung eines Q-Q- sowie
Balkendiagrammes, anschlieBend wurden die Ergebnisse durch einen durchgefiihrten
Kolmogorov-Smirnov-Test bestitigt. Bestand eine Normalverteilung fiir zwei Stichproben,
so konnten die Werte mittels t-Test fiir zwei unabhéngige Stichproben auf signifikante
Unterschiede untersucht werden. Mittels der Erstellung eines Levene-Tests wurden die
Werte noch auf Varianzengleichheit gepriift und, je nach Ausgang, die dementsprechenden
Ergebnisse beurteilt. Lag keine Normalverteilung vor, wurde, je nach Anzahl der zu
untersuchenden unabhéngigen Gruppen, bei zwei der Mann-Whitney-U-Test oder bei mehr
als zwei die Kruskal-Wallis- Varianzanalyse verwendet. Fiir den Fall von zwei verbundenen
Stichproben quantitativer Zielgrofen, bei denen keine Normalverteilung nachweisbar war,
konnte fiir die Berechnung signifikanter Unterschiede der Wilcoxon-Vorzeichen

Rangsummentest verwendet werden.

Waren die Werte fiir die Subgruppen nominal skaliert, so konnte der Chi-Quadrat Test nach
Pearson fiir zwei unabhingige Stichproben verwendet werden beziehungsweise der
McNemar Test angewendet werden, wenn es sich um verbundene Stichproben handelt.

Wenn die erwartete Zellhdufigkeit, fiir die Beschreibung zweier unabhingiger qualitativer
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Stichproben <5 war, und somit die Voraussetzungen fiir den Chi-Quadrat Test nicht erfiillt

wurden, so wurde flir die Berechnung der Fishers exact Test fiir die 2x2 Tafel verwendet.

Als statistisch signifikant wurden Ergebnisse mit einem p-Wert von < 0,05 gewertet.
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4 ERGEBNISSE

4.1 DESKRIPTIVE STATISTIK STUDIENKOLLEKTIV

4.1.1 DEMOGRAPHIE UND RISIKOFAKTOREN

Nach abschlieBender Durchsicht aller Dokumente und Priifung der Ein- und
Ausschlusskriterien konnte eine finale Studienkohorte von 47 Patient*innen ermittelt
werden (Abbildung 3). Dabei waren etwa zwei Drittel ménnlich (66 %) und ein Drittel
weiblich (34 %).

Das durchschnittliche Alter zum Zeitpunkt des Hirninfarktes lag bei 48,1 Jahren, mit einer

Standardabweichung von zehn Jahren. Die jlingste Person war 19 und die dlteste 63 Jahre

alt (Tabelle 6).

Patient*innen, die im Zeitraum von 09.2006 bis 04.2019, an der Universitatsklinik fiir n= 64
Neurologie am LKH-Universititsklinikum Graz, auf Grund eines malignen Mediainfarktes
mit nachfolgender dekompressiver Hemikraniektomie, in Behandlung waren.

Exklusion nach den Ausschlusskriterien sowie n=17
Kodierungsfehlern

»  Dekompression wegen Kleinhirninfarkt (N=10)

»  Dekompression wegen SHT (N=2)

» Fehlcodierung bei Clipping nach
Aneurysmablutung (N=5)

v
Finale Studienkohorte n=47
1
Follow-Up

|
3 Monate 6 Monate Long-term (>1 Jahr)
* FU erhebbar (n=45) * FU erhebbar (n = 42) * FU erhebbar (n = 40)
* Davon verstorben (n=14) * Davon verstorben (n = 14) * Davon verstorben (n = 19)

=P MRS erhebbar (n=21)

Telefonisch erreichbar (n = 19)
Abbildung 3: Flowchart der Studienkohorte
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Die erhobenen vaskuldren Risikofaktoren sowie deren Héufigkeit werden in Tabelle 6
dargestellt. Der Risikofaktor, welcher in der Studienkohorte am Gftesten vorlag, war mit
einer Hiufigkeit von 74,5 Prozent die Hyperlipidimie, gefolgt von Ubergewicht, das bei
72,3 Prozent der Patient*innen erhoben wurde. Bei mehr als der Hélfte der Patient*innen
konnten zudem eine arterielle Hypertonie (63,8 %) und ein Nikotinabusus (53,2 %)

festgestellt werden.

Insgesamt lieB sich bei 45 Patient*innen (95,7 %) mindestens ein klassischer
Schlaganfallrisikofaktor feststellen. Der Median lag bei vier Risikofaktoren pro
Studienteilnehmer*in, wobei das Maximum acht und das Minimum null betrug (4bbildung

4).

Es lie sich bei 21,3 Prozent in der Patient*innengeschichte mindestens eines der
vordefinierten vaskuldren Ereignisse finden. Bei jeweils vier Patient*innen (8,5 %) waren in
der Historie bereits ein fritherer Schlaganfall oder Myokardinfarkt vermerkt und bei drei
Patient*innen waren sonstige vaskuldre FEreignisse beschrieben. Diese umfassten
Aortendissektion, tiefe Venenthrombose, Pulmonalarterienembolie sowie andere periphere

Embolien.

Zum Zeitpunkt des initialen Ereignisses bestand bei 21,3 Prozent eine medikamentose

Thrombozytenfunktionshemmung und 8,5 Prozent standen unter Antikoagulation (Tabelle

6).
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DEMOGRAPHIE, X (%) e

Mannlich 31 (66)

Weiblich 16 (34)

Alter, Mittelwert in Jahren (SD) 48,1 (£10)
[RISKOFAKTOREN.N(%) |
Hypertonie 30 (63,8)

Ubergewicht 34 (72,3)

Diabetes Mellitus 17 (36,2)

Hyperlipiddmie 35 (74,5)

Nikotinabusus 25(53,2)

Alkoholabusus 8 (17)

PAVK 2(4,3)

Stenose ACI 1(2,1)

VHFA 9(19,1)

Niereninsuffizienz 1(2,1)

Karzinom 2(2,1)

FRUHERE VASKULARE EREIGNISSE, N _

%

Schlaganfall 4(8.,5)

Myokardinfarkt 4 (8,5)

Sonstige 3(6,4)
I
Antikoagulation 4(8.,5)

Thrombozytenfunktionshemmer 10 (21,3)

Tabelle 6. Deskriptive Statistik zu Risikofaktoren, fritheren vaskuldren Ereignissen und Medikation
zum Zeitpunkt des Schlaganfalles
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Anzahl der Risikofaktoren in der Kohorte
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Abbildung 4: Summe der Risikofaktoren pro Patient*in

4.1.2 INITIALE KLINISCHE PRASENTATION UND VERLAUF

Bei 46,8 Prozent der Patient*innen war der genaue Zeitpunkt des Schlaganfalles unklar;
diese wurden somit als ,,Stroke of Unknown Onset®, beziechungsweise als ,,Wake-up
Stroke* bei Symptombeginn aus dem Schlaf heraus, bezeichnet. Zur Vereinfachung werden
in Tabelle 7 beide unter ,,Unknown Onset* zusammengefasst. Der neurologische Status zum

Zeitpunkt der Aufnahme wurde mittels NIHSS beschrieben; dabei lag der Median bei 17.

Bei 70,2 Prozent konnten in der ersten durchgefiihrten Bildgebung zumindest
Infarktfriihzeichen  festgestellt werden. Beschrieben wurden  parenchymatose
Hypodensitéten, verwaschene Rinden-Mark-Grenzen, verstrichene Sulci und hyperdense

Mediazeichen bis hin zu bereits demarkierten Infarktarealen.

Das verschlossene Gefal3 war in 59,6 Prozent der Falle die ACM, bei 23,4 Prozent handelte
es sich um die ACI und in weiteren 12,8 Prozent waren beide Gefille verschlossen. Eine
Lysetherapie zur Rekanalisation wurde bei 40,5 Prozent durchgefiihrt; bei 10,7 Prozent
wurde eine MT durchgefiihrt. Die Griinde, warum bei etwa der Hilfte keine
Rekanalisierungsversuche unternommen wurden, waren vielseitig. Sie umfassten ein zu
ausgedehntes, demarkiertes Infarktareal in der initialen Bildgebung (12,8 %), ein

verstrichenes therapeutisches Zeitfenster fiir die Interventionen (31,9 %) und eine
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bestehende Kontraindikation bei Blutungsgefahr in zwei Féllen (4,3 %). In zwei weiteren

Féllen war der Grund nicht erhebbar (Tabelle 7 und Abbildung 5).

Anzumerken ist hier, dass die Daten der Erstaufnahme, umfassend unter anderem den
NIHSS, die initialen Bildgebungen und Daten zu rekanalisierenden Therapien, nicht von
allen Patient*innen verfligbar waren. Manche wurden initial in einem auswartigen
Krankenhaus behandelt, wodurch die entsprechenden Daten nicht im System vorlagen.
Allerdings konnten Informationen zur Schwere des Schlaganfalles und teilweise auch die
Beschreibung der initialen Bildgebung aus der Dokumentation der entsprechenden

Uberweisungen entnommen werden.

KLINISCHE PRASENTATION, N (%)

Unknown Onset 22 (46,8)
Initialer NIHSS, Median 17 (£5)

INITIALE BILDGEBUNG, N (%)

Infarktfriihzeichen 33 (70,2)
>50% des Mediastromgebietes 22 (46,8)
Lovusmonoes ceramamsenusses |
Arteria carotis interna 11(23,4)
Arteria cerebri media 28 (59,6)
Beide 6 (12,8)
T I
Intravendse Thrombolysetherapie 19 (40,5)
Mechanische Thrombektomie 5(10,7)

Tabelle 7: Daten zur initialen klinischen Prdsentation und initialen Bildgebung
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Keine Rekanalisierende
Rekanalisation Therapie

= Ausgedehnter Infarkt 4%

4%

m Zeitfenster verstrichen

Kontraindiziert wegen
Blutungsgefahr

Nicht erhebbar

Abbildung 5: Daten zur Rekanalisierung

Die Ursache des ischdmischen Hirninfarktes konnte bei einem GroBteil der Patient*innen im
Laufe des stationdren Aufenthaltes ermittelt werden. Eingeteilt nach den TOAST-Kriterien
(sieche Tabelle 1) wurden dabei als hdufigste Ursache, mit 19,1 Prozent, kardiale Embolien
angegeben. Ebenfalls mit 19,1 Prozent sind andere Atiologien klassifiziert worden.
Makroangiopathien waren in 14,9 Prozent die Ursache des Schlaganfalles. Die in der Klasse
,,Andere Ursache* zugeordneten Atiologien, wurden von uns weiter aufgeschliisselt, dabei
zeigte sich bei fiinf Patient*innen (10,6 %) das Vorliegen einer Dissektion der Arteria
carotis. Bei zwei Fillen wurde eine paradoxe Embolie als wahrscheinlichste Ursache
festgehalten (4,3 %). In zwei Fillen (4,3 %) wurden seltenere Ursachen suspiziert, in einem
Fall lag das Moya-Moya-Syndrom vor, in einem weiteren konnte im Laufe des Aufenthaltes

ein Antiphospholipid-Antikdrper-Syndrom festgestellt werden.

In 40,4 Prozent konnte die Atiologie des Schlaganfalles nicht abschlieBend geklért werden,
wodurch diese in die Klasse ,,Unklare Atiologie“ fielen. In drei weiteren Fillen lagen,
begriindet durch eine frithzeitige Verlegung in ein peripheres Spital oder ein friihzeitiges

Versterben, keine Daten zur Infarktursache vor (4bbildung 6).
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Schlaganfallursache

\_/ndere Ursache

Abbildung 6. Ursachen des Schlaganfalles in der Kohorte

m Makroangiopathie
m Kardioembolisch
m Dissektion

m Paradoxe Embolie

= Andere Atiologie

Unklare Atiologie

4.1.3 DEKOMPRESSIVE HEMIKRANIEKTOMIE

Durchschnittlich  vergingen von Beginn der Schlaganfallsymptomatik bis zur
dekompressiven Hemikraniektomie 33 Stunden und 11 Minuten, was damit unter der von
Seiten der ESO empfohlenen Dauer von maximal 48 Stunden liegt. Das Minimum betrug 9

Stunden und 51 Minuten und das Maximum 91 Stunden und 14 Minuten.

Der, bei der Operation entnommene, Knochendeckel war durchschnittlich etwa 127 cm?
groB3; dabei war der maximale Durchmesser nur bei sechs Patient*innen kleiner als die von
Seiten der ESO empfohlenen zwolf Zentimeter.’?) Es zeigte sich zwischen dem
Durchmesser der entnommenen Knochenplatte, differenziert in einen maximalen
Durchmesser von <12 und >12, ein signifikanter Zusammenhang mit dem Versterben der

Patient*innen (p = 0,031).

Die dekompressive Hemikraniektomie dauerte durchschnittlich eine Stunde und 26 Minuten,
wobei bei zwei von drei Patient*innen im Rahmen der Operation eine EVD angelegt wurde.

Bei 8,5 Prozent kam es im Zusammenhang mit der Operation zu Komplikationen. Bei sieben



Patient*innen (14,9 %) wurde im Verlauf ein VP-Shunt angelegt, wobei es bei der Hilfte

(8,5 %) zu einer Infektion desselben kam.

42 Patient*innen erlitten zumindest eine angefiihrte peri-/postoperative Komplikation

(89,4 %). Die haufigste Komplikation war eine Pneumonie (59,6 %).

Postoperative Blutungen, eingeteilt nach der ,,Heidelberg Bleeding Classification®, konnten
im Sinne einer PHI1 bei vier Patient*innen (8,5 %) beschrieben werden. Bei weiteren 17
wurde die Blutung mit HI1 oder HI2 beurteilt (36,2 %). Eine groBere sub-/epidurale oder
subarachnoidale Blutansammlung konnte in der Bildgebung oder in der klinischen
Dokumentation bei 21 Patient*innen (44,7 %) nachgewiesen werden. Eingeteilt nach der
,Heidelberg Bleeding Classification® ergaben sich drei Patient*innen mit dokumentierter

Subarachnoidalblutung (6,4 %) und vier mit Subduralhdmatom (8,5 %) (Tabelle §).

DEKOMPRESSIVE HEMIKRANIEKTOMIE, N (%)

Dauer, Mittelwert in h (SD) 01:26 (£00:21)

Durchmesser des entnommenen 127,15 (£22,6)

Knochendeckels, Mittelwert in cm? (SD)

EVD 31 (66)

VP-Shunt 7 (14,9)

Pneumonie 28 (59,6)

Herniation 16 (34)

EVD spezifische Komplikationen 4(8.5)

Shuntinfektion 4(8.5)

Andere 29 (61,7)

Intrakranielle Blutung nach ,,Heidelberg Bleeding Classification*
Intrazerebrale Blutungen 21 (44,7)
PH1+PH2 4 (8,5)
Subarachnoidalblutung 3(6,4)
Subduralhdmatom 4(8,5)

Postoperative Bildgebung

InfarktgroBe, Mittelwert (Spannweite in 318 (140-605)
ml)

Tabelle 8: Daten zur Operation und assoziierten Komplikationen
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deutlich iiber das Knochenniveau hinaus (D). Die Patientin konnte bei einem finalen Infarktvolumen
von 420 ml nach 3 Monaten im Akutspital mit einem mRS von 4 entlassen werden. 16 Monate post-
operativ zeigt sich ein abgerdumtes Infarktareal sowie der verschlossene Knochendefekt (E),
mRS=3. Mit freundlicher Genehmigung der klinischen Abteilung fiir Neuroradiologie, vaskuldre und
interventionelle Radiologie der Univ.-Klinik fiir Radiologie Graz (Prof. H. Deutschmann).

e T

Abbildung 7: Reprisentative zerebrale Bildgebun-
gen (MRT=A, MR-Angiographie=B und CT=C, D,
E) einer 53-jihrigen Patientin mit schwerer akuter
Schlaganfallsymptomatik (NIHSS=18 bei Aufnah-
me im Akutspital). Die initiale Bildgebung (A,B)
zeigt bereits eine akute Ischdamie (A) sowie die ent-
sprechende Ursache im Sinne eines Verschlusses
der Arteria carotis interna links (B). Damit wurde
die Indikation zur Durchfiihrung einer systemi-
schen Thrombolyse gestellt (ca. 1,5h nach Symp-
tombeginn). Eine mechanische Thrombektomie
konnte aufgrund des proximalen ACI-Verschlusses
nicht durchgefiihrt werden. Bei progredienter
Symptomatik wurde 48h nach Symptombeginn die
Bildgebung wiederholt (C). Nun zu sehen ein aus-
gedehntes Infarktareal und Zeichen der Raumfor-
derung, weshalb die Indikation zur dekompressi-
ven Hemikraniektomie gestellt wurde. Postopera-
tiv zeigt sich die Ausdehnung des Hirnparenchyms
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4.1.4 ENTWICKLUNG VON MORTALITAT UND BEHINDERUNG NACH

DEKOMPRESSIVER HEMIKRANIEKTOMIE

Innerhalb der ersten sechs Monate nach Schlaganfall verstarben 14 Patient*innen (39,8 %).
Dabei verstarben elf an dem malignen Mediainfarkt, infolge des raumfordernden
Odems/einer Herniation. Bei den vier weiteren Patient*innen war die Todesursache eine
primédr nicht Schlafanfall-assoziierte. Bis zum finalen Follow-up verstarben weitere fiinf
Patient*innen. Die Todesursachen waren hierbei zwei Mal ein Status Epilepticus, zwei
weitere Patient*innen verstarben an den Folgen einer malignen Tumorerkrankung und ein/e
Patient*in an einem Hirnstamminfarkt, der im Zuge der Knochendeckelreimplantation

auftrat (Tabelle 9).

- 000000000
INSGESAMTE TODESURSACHEN N (%)

Verstorbene, Anzahl 19
Maligner Mediainfarkt 11 (57,9)
Sepsis 2 (10,5)
Pulmonalarterienembolie 1(5,3)
Status Epilepticus 2 (10,5)
Karzinom 2 (10,5)
Hirnstamminfarkt 1(5,3)

Tabelle 9: Todesursachen Gesamtkohorte

Das Outcome mittels mRS wurde drei und sechs Monate nach Schlaganfall erhoben. Zudem
erfolgte die telefonische Ermittlung des Langzeit-Follow-ups im Median 7,8 Jahre
(Spannweite: 36—71 Monate) nach dem Ereignis (Tabelle 10).

NIHSS, MEDIAN [MRS, MEDIAN |MRS <3,N |MRS 6, N
(SPANNWEITE) (SPANNWEITE) |(%) (%)

3MONATE 45 13 (3-19) 4 (2-6) 5(11,1) 1431,

6 MonaTe [EUEYCEE) 4 (2-6) 9(237)  14(368)

40
nicht erhoben 4,5 (0-6) 17 (42,5) 19 (47,5)

Tabelle 10. Statistische Auswertung des klinischen Outcomes iiberlebender Patient*innen nach
Follow-up-Zeitpunkt
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Im Langzeitverlauf (6 Monate—letztes Follow-up) zeigten 13 der 26 Uberlebenden eine
weitere mRS-Verbesserung um >1 Punkt (50 %). 17 Patient*innen erreichten ein gutes

funktionelles Langzeit-Outcome (mRS <3: 65 % versus 35 % nach 6 Monaten; p = 0,008)

(Tabelle 11).
1.l ||| lll . “‘
2 3 4 5 6

mRS zum Zeitpunkt: ™3 Monate ™6 Monate ™ Finales Follow-up

—_— —_— [\)
[e) (9] [w)

Anzahl Patient*innen

W

0-1

Abbildung 8: Vergleich von mRS-Werte der Patient*innen, zu verschiedenen
Untersuchungszeitpunkten

MR S-VERBESSERUNGEN N (%) P-WERT

3 Monate—6 Monate (n = 42) 9(21,4) 0,004
6 Monate—letztes FU (n = 26) 13 (50) 0,002
3 Monate—6 Monate (n = 42) 7 (16,7) 0,016
6 Monate—letztes FU (n = 26) 9 (34,6) 0,008

Tabelle 11: mRS-Verbesserung der Patient*innen in verschiedenen Zeitrdumen



4.2 SUBGRUPPENVERGLEICH

Um Prédiktoren fiir ein positives Langzeitoutcome zu identifizieren, erfolgte eine Aufteilung
in Subgruppen. Dabei wurde als Gruppierungsmerkmal eine mRS-Verbesserung innerhalb
des Zeitraumes von sechs Monaten nach Schlaganfall bis zum Zeitpunkt des letzten Follow-

ups definiert. Beide Gruppen umfassten jeweils 13 Patient*innen.

Hinsichtlich Alter und Geschlecht gab es dabei keine signifikanten Unterschiede.
Hinsichtlich Risikofaktoren bestand im Hinblick auf Nikotinabusus ein signifikanter
Unterschied in den beiden Gruppen (mRS-Verbesserung: 38 9% versus keine mRS-
Verbesserung: 85 %; p = 0,027). Bei allen weiteren erhobenen vaskuldren Risikofaktoren

wurden keine signifikanten Unterschiede festgestellt.

Friihere vaskulére Ereignisse traten insgesamt bei drei Patient*innen auf. Zwei waren in der
Gruppe mit stattgehabter Verbesserung, einer in der Gruppe ohne Verbesserung im

Langzeitverlauf.

Die Hemisphiren waren in der Gruppe mit Verbesserung etwa gleich hiufig betroffen, in
der Gruppe ohne Verbesserung betrafen allerdings zehn von 13 Fillen (77 %) die linke

Hemisphire.

Die Daten betreffend die initiale Bildgebung sowie den Anteil derer, bei denen ein
Rekanalisationsversuch durchgefiihrt wurde, wiesen dhnliche Héufigkeitsverteilungen in

den Subgruppen auf.

Postoperative Komplikationen sind in beiden Gruppen etwa gleich hiufig aufgetreten.
Auffallend ist jedoch, dass es in der Gruppe ohne stattgehabte Verbesserung, fiinfmal so
hiufig zu Herniationen kam (8 versus 39 %, p = 0,149). Die finale Infarktgroe betrug in der
Gruppe mit Verbesserung im Durchschnitt 248,3 cm? (Spannweite: 202-301 c¢m?) im
Vergleich zu 280 cm? (Spannweite: 140-340 cm?) in der Gruppe ohne weitere Verbesserung

(Tabelle 12).
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MR S-
'VERBESSERUNG KEINE MRS-

(>1 PUNKT) VERBESSERUNG
MERKMAL (N, %) (N, %)
Alter, Mittelwert (Spannweite in . 9
i) 44,2 (19-56) 51 (29-63) 0,127

m: 7 (54) m: 8 (62)
Geschlecht w: 6 (46) w: 5 (38) 1
Arterielle Hypertonie 5(38) 9 (69) 0,238
Diabetes Mellitus 2 (15) 5(38) 0,378
Ubergewicht 8 (62) 11 (85) 0,378
Hyperlipiddmie 7 (54) 11 (85) 0,202
Nikotinabusus 5(38) 11 (85) 0,027
Alkoholabusus 1 (8) 2 (15) 1
VHFA 1(8) 3(23) 0,593
Friiherer Schlaganfall 0 0 -
Fritherer Myokardinfarkt 2 (15) 1(8) 1
Antikoagulation 3(23) 0 0,220
Thrombozytenfunktionshemmer 2 (15) 1(8) 1
Unknown Onset 5(38) 5(38) 1
Initialer NIHSS, Median (SD) 17 (4) 17 (£7) 0,786

o li: 7(53) li: 10 (77)

Hemisphére re: 6 (46) re: 3 (23) 0,411
Infarktfrithzeichen in Bildgebung 10 (77) 8 (62) 0,640
>50% des Mediastromgebietes 5(38) 4 (31 1
Rekanalisationsversuch 7 (54) 7 (54) 1
Erfolgreiche Rekanalisation 2 (15) 0 0,2

Dauer Symptombeginn-Operation,

s e (S et o) 39:43 (16:05-91:14) 27:27 (14:15-49:04) 0,098

Dauer der Hemikraniektomie,

Mittalwrt (Spannweits in h) 1:29 (0:55-2:20)  1:25(1:05-2:09) 0,653

Ausmal} der Hemikraniektomie,

Mittelwert (Spannweite in cm?) 132,3 (108-168) 126 (96-147) 0,396
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e | © 509
BRI (5 215 1

SRR > (5 Lo
_ 248,3 (202-301) 280 (140-420) 0,241
Finler ASPECTS, Median (5D) 0 (=L 02
RS nach 6 Monaten, Meian (SD 4 (=09 +:09
mRS fnal Median 5D) 2041 b1

Tabelle 12: Subgruppenvergleich hinsichtlich mRS-Verbesserung im Zeitraum 6 Monate bis letztes
Follow-up

Follow-up 92,5 Monate (7,8 Jahre), dabei lag die Spannweite bei 25 bis 171 Monaten (2,1-
14,3 Jahre). Die Dauer der Rehabilitationsaufenthalte betrug im Durchschnitt 38,5 Wochen,

hier lag das Minimum bei 17 und das Maximum bei 80 Wochen.

Im Subgruppenvergleich gaben die Patient*innen in der Gruppe mit stattgehabter mRS-
Verbesserung an, im Durchschnitt insgesamt 44,5 Wochen Reha-Aufenthalt in Anspruch
genommen zu haben. Die Spannweite lag bei 20—-80 Wochen. In der Vergleichsgruppe ohne
stattgehabter mRS-Verbesserung, gaben die Patient*innen im Mittel an, insgesamt 30,2

Wochen Reha-Aufenthalt in Anspruch genommen zu haben. Die Spannweite lag in dieser
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Gruppe bei 17-53 Wochen. Bei der Gegeniiberstellung der Rehabilitationsdaten konnte ein
signifikanter Unterschied der Subgruppen, mit einem p-Wert von 0,043 errechnet werden

(Tabelle 12).

Zusitzlich wurde die Dauer der Rehabilitationsaufenthalte nach den ersten sechs Monaten
nach dem initialen Hirninfarkt, in Zusammenhang mit einer mRS-Verbesserung analysiert.
Die dabei ermittelte Dauer betrdgt 19+5 Wochen. Dabei zeigte sich ein signifikanter
Zusammenhang mit der Rehabilitationsdauer im Langzeitverlauf und einer mRS

Verbesserung (p = 0,043).

4.4 LEBENSQUALITAT

Die subjektive Bewertung der Lebensqualitdt vor und nach dem initialen Hirninfarkt zeigte
die grofite Verdnderung im Bereich Beruf, mit einer mittleren Differenz von 7,8 Punkten,
gefolgt von den Bereichen Mobilitdt (mittlere Differenz 5,7), Sozialleben (mittlere Differenz
4,3) und Gesundheit (mittlere Differenz 4,1). Den geringsten Unterschied gaben die
Befragten im Bereich Wohnen an mit einer mittleren Differenz von 0,9 gefolgt von der

Psyche (mittlere Differenz 3,5) (4bbildung 9).

Beruf Sozialleben =~ Wohnen Gesundheit ~ Mobilitét Psyche

Punkte
=

[\ RS B L 7 e N e RN e)

O =

® Vor Schlaganfall ® Nach Schlaganfall

Abbildung 9: Durchschnitt der subjektiven Bewertung der Lebensqualitdt in verschiedenen
Bereichen, der telefonisch erreichbaren Patient*innen
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Die durchgefiihrte HADS ergab, dass bei 15 Prozent der Befragten eine Angststorung
suspiziert werden kann. Bei jedem/r dritten Befragten, wiirden die Ergebnisse flir eine
Depression sprechen (4bbildung 10). Dabei wurden ,,Cut-Off*“-Werte fiir beide Skalen von

>8 verwendet, was sich als optimaler Wert hinsichtlich Sensitivitit und Spezifitdt bewéhrt

hat.l10!
3.4 5 6 7 8 9 10

11 12 13 14 15 16 17 18 19

25

20

15
1 |
0

1

2

Punkte auf HADS
(e

(9]

B Angst B Depression

Abbildung 10: Umfrageergebnisse der HADS von den telefonisch erreichbaren Patient*innen
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S5 DISKUSSION

Die dekompressive Hemikraniektomie ist eine etablierte Behandlungsmethode des malignen
Mediainfarktes und fiihrt im Vergleich zu einem ausschlieflich konservativ-
medikamentdsen Therapieregime zu einer deutlichen Senkung der Mortalitit.[188-93] Die
Indikationsstellung fiir die Durchfiihrung einer dekompressiven Hemikraniektomie ist
dennoch streng, da viele iiberlebende Patient*innen schwerste Behinderungen aufweisen.
Die primdren Prognoseendpunkte wurden dazu in den randomisiert-kontrollierten Studien
zumeist bereits nach drei bis sechs Monaten gesetzt.[839211102-1041 Djege Studie ist die
weltweit erste, die das Langzeitoutcome mit einer mittleren Follow-up-Dauer von knapp

acht Jahren nach dekompressiver Hemikraniektomie untersuchte.

Wir konnten zeigen, dass es nach operativer Therapie des malignen Mediainfarktes {iber das
erste halbe Jahr hinaus bei 50 Prozent der Patient*innen zu einer weiteren Verbesserung des

Behinderungsgrades kommt.

Die bislang lidngste untersuchte Follow-up-Dauer, nach dekompressiver Hemikraniektomie
beim malignen Mediainfarkt, lag bei drei Jahren. Dabei wurde ein Kollektiv von 64
Patient*innen, die einen malignen Mediainfarkt erlitten hatten, untersucht. 32 wurden
operativ, mittels dekompressiver Hemikraniektomie, therapiert, 32 konservativ. Dabei
wurden Follow-ups ein Jahr und drei Jahre nach Schlaganfall durchgefiihrt. Vergleicht man
die erhobenen mRS-Werte der operativ therapierten Gruppe zu den jeweiligen
Messzeitpunkten (12 Monate und 3 Jahre nach Schlaganfall), so ldsst sich keine signifikante
mRS-Verbesserung wihrend des Zeitraumes feststellen.[”] In der erweiterten HAMLET-
Studie wurde die in Anspruch genommene Rehabilitationsdauer leider nicht analysiert, es
wird jedoch vermerkt, dass nach den initialen sechs Monaten nach Schlaganfall, Fortschritte
langsamer stattfinden. Vermutlich war der Follow-up-Zeitraum von drei Jahren daher
schlicht zu gering, um fiir den speziellen Fall, des mittels dekompressiver Hemikraniektomie

therapierten malignen Mediainfarktes, eine signifikante Verbesserung zu erfassen.

In unserer Studie war der Zeitpunkt des letzten durchgefiihrten Follow-ups durchschnittlich
7,7 Jahre nach dem Ereignis. Das Outcome wurde quantitativ, definiert {iber eine mRS-
Verbesserung um mindestens einen Punkt, als auch qualitativ, definiert {iber das Erreichen
eines mRS von <3, bewertet. Es zeigte sich sowohl im Zeitraum von drei als auch sechs

Monaten bis zum letzten Follow-up eine signifikante Verbesserung des Behinderungsgrades.
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So erreichte ein Grofiteil, der nach sechs Monaten liberlebenden Patient*innen, einen mRS

<3 (65 %) und damit ein akzeptables Mal} an korperlicher Einschrankung.

Nur sehr wenige der finalen 40 Patient*innen, bei denen die Daten zum Follow-up erhebbar
waren, wurden mit einem mRS von vier oder fiinf bewertet und blieben somit schwerstens

behindert (n = 4). Die Ubrigen 19 Patient*innen waren zu diesem Zeitpunkt verstorben.

Von den initial 47 Patient*innen in unserer Studie, verstarben 14 innerhalb der ersten sechs
Monate, was einer Mortalitdt von 29,8 Prozent entspricht. Damit liegen die Daten unserer
Kohorte im oberen Referenzbereich. So wurde in der HAMLET-Studie eine 1-Jahres-
Mortalitdt nach dekompressiver Hemikraniektomie von 21 Prozent (n = 7) bei
vergleichbaren Todesursachen beschrieben.['> In diesem Kontext ist anzumerken, dass
Patient*innen oft nach frustranen Versuchen, den Hirndruck medikamentds zu senken,
beziehungsweise in einem spéten Zeitfenster aus peripheren Spitdlern ins LKH-
Universititsklinikum Graz transportiert wurden, um als Ultimo Ratio eine dekompressive
Hemikraniektomie durchzufithren. Ergénzend ist zu erwihnen, dass die Daten aus
Vergleichsstudien unter kontrollierten Bedingungen erhoben wurden, viele im Rahmen von
randomisierten kontrollierten Studien. Unter Anbetracht dieses Hintergrundes ist es
nachvollziehbar, dass sich die retrospektiv erhobenen Daten des klinischen Alltages, wie es
in dieser Studie der Fall ist, nicht exakt mit denen im kontrollierten Setting erhobenen

decken.

Unsere Arbeit unterstiitzt die Wichtigkeit konsequenter Rehabilitationsmafinahmen fiir die

Langzeitverbesserung neurologischer Defizite nach schwerem Hirninfarkt.

In der Literatur fanden wir dazu nur wenige Studien: Dam et al. untersuchten dazu die
Wertigkeit der Rehabilitation auch iiber sechs Monate nach Schlaganfall und fanden, dass
es durch eine verldngerte Therapie noch zu signifikanten funktionellen Verbesserungen bei
Schlaganfallpatient*innen kommen kann.['%] Rezente Studien zeigen zudem, dass der
Einsatz von innovativen Techniken wie der Vagusnerv-Stimulation und Roboter-assistierten

Therapien bei der Rehabilitation im Langzeitverlauf gute Erfolge erzielen kann. 10611107]

Obwohl generell fiir ischdmische Schlaganfille eine deutliche Verbesserung der Fahigkeiten
vorwiegend in den ersten drei bis sechs Monaten beschrieben wird, sind fiir schwerwiegende

Schlaganfille (mRS 4-5) rehabilitative Erfolge fiir eine Dauer von knapp zwei Jahren
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bekannt.!1981199] Daten zur Rehabilitation iiber den Zeitraum von drei Jahre hinaus fehlen

allerdings gleichermallen wie Daten fiir den Spezialfall des malignen Hirninfarktes.

In der statistischen Aufarbeitung der Daten unserer Studie zeigte sich, dass vermehrte
Rehabilitationsaufenthalte {iber den Zeitraum von sechs Monaten hinaus, ein gutes Outcome
begiinstigen. So zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang der durchschnittlichen
Rehabilitationsdauer in Relation mit einem akzeptablen Outcome, definiert durch einen
mRS <3 (mittlere Differenz von 21 Wochen). Dementsprechend konnten wir belegen, dass
eine vermehrte Inanspruchnahme von Rehabilitationsmoglichkeiten, langfristig zu einem
besseren Outcome bei Patient*innen mit malignem Mediainfarkt, die operativ behandelt

wurden, fithren kann.

Als weiteren Pradiktor fiir das Outcome nach Dekompression beim malignen Mediainfarkt
fiel in unserer Analyse die GroBe der entnommenen Schédelplatte auf. Gemil3 aktuellen
Empfehlungen der ESO sollte bei der entnommenen Schédelplatte ein Durchmesser von
mindestens zwolf Zentimetern erreicht werden.’”?! Die radiologisch vermessenen
Knochendefekte in der Studienkohorte, zeigten bei 41 Patient*innen einen maximalen
Durchmesser von mindestens zwolf Zentimetern. Vergleicht man diese Gruppe mit den
sechs, welche diese Marke nicht erreichten, zeigt sich ein signifikanter Zusammenhang mit
dem Versterben. Somit bestitigen auch unsere Ergebnisse die Relevanz einer ausreichend
groBen Hemikraniektomie, um durch diesen Eingriff die Prognose von Patient*innen mit

malignem Mediainfarkt zu verbessern.

Maligner Mediainfarkt und Lebensqualitéit

Die im zweiten Teil der Studie durchgefiihrte Umfrage zur Lebensqualitét zeigte, dass es im
Durchschnitt in allen Bereichen zu einer Verminderung der Lebensqualitit kam. Am
wenigsten im Bereich Wohnen, gefolgt von Psyche und Gesundheit. Die grofite

Einschriankung gab es im Bereich Berufsleben.

Nicht verwunderlich ist der letzte Punkt, da alle befragten Patient*innen zum Zeitpunkt der
Kontaktaufnahme nicht mehr berufstitig waren. Umso erstaunlicher ist allerdings die
Bewertung der Bereiche Psychisches Wohlbefinden und Gesundheit. Im telefonischen
Gesprach wurde deutlich, dass die Patient*innen sich meist sehr gut mit der jeweiligen

Situation arrangiert haben, obwohl es durch das Primérereignis des Schlaganfalles zu einem
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massiven Einschnitt im Leben der Betroffenen gekommen ist. Letzteres wird auch deutlich
durch die Beurteilungen der Mobilitit und des Berufslebens. Dabei wurden im Vergleich die
subjektive Gesundheit und die Psyche relativ gut bewertet. In Anbetracht der nicht
unerheblichen korperlichen Beeintriachtigung der meisten Befragen, zeugt dieses Ergebnis
von grofler Resilienz aber auch von einer generell annehmbaren Lebensqualitit, die bei
einem Grofteil der Patient*innen, die einen malignen Mediainfarkt erlitten, erreicht werden
kann. Auch in der Literatur wird beschrieben, dass trotz umfangreicher neurologischer
Defizite, nach dekompressiver Hemikraniektomie bei malignem Mediainfarkt, die
Lebensqualitit der Betroffenen, subjektiv bewertet, durchaus akzeptabel ist. Ebenso, dass
sie im Langzeitverlauf ein verhéltnismaBig gutes Level an psychischem Wohlbefinden

erreichen kénnen.[!101111]

Den zweiten Teil, der telefonisch erhobenen Daten, stellt die HADS dar. Die Auswertung
der Fragebogen zeigte, dass auf Grundlage der angegebenen Daten, bei 15 Prozent eine

Angststorung vermutet werden kann und bei 31,6 Prozent eine Depression.

Dabei lag der Anteil der Befragten mit hohen Werten auf der Angst-Skala etwa in der
erwarteten Norm, der Anteil der Personen mit hohen Werten auf der Depressionsskala
allerdings dartiber. Als Vergleich diente hierbei eine Studie, in welcher eben die HADS in
einer représentativen Stichprobe der deutschen Bevolkerung durchgefiihrt wurde.!''?! ITm
Gegensatz konnten Robinson et al. in einer Metaanalyse zur ,,Post-Stroke“-Depression
zeigen, dass 31 Prozent der Patient*innen in den ersten fiinf Jahren nach einem Schlaganfall

eine manifeste Depression entwickelten.[!!3]

Es wird auch ein Zusammenhang zwischen der Schwere des Schlaganfalles und der
Entwicklung einer Depression beschrieben.[!% Angesichts dieser Ergebnisse, scheint die

Inzidenz in unserer Studienkohorte mit schwersten Schlaganfallpatient*innen eher gering.

Als groBle Stirke der Studie ist primdr zu erwidhnen, dass es durch ausgezeichnete
Dokumentation mdglich war, die Daten von einer reprisentativen Anzahl an Patient*innen
iiber einen Zeitraum von bis zu 14 Jahren retrospektiv zu erheben. Somit war es moglich
eine Studie zum Langzeitoutcome von Patient*innen, nach im Durchschnitt 7,7 Jahren nach
dem initialen Schlaganfall, durchzufiihren. Generell wird bei ischdmischen Schlaganfillen
nach einer initial starken Verbesserung des Zustandes, im Zeitraum des ersten halben Jahres,

rasch ein Plateau erreicht. Allerdings miissen schwerst betroffene Patient*innen oft {iber
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diesen Zeitraum noch intensiv medizinisch betreut und stationdr im Akutspital behandelt
werden. Die eigentliche Rehabilitation wird somit auch erst zu einem spéteren Zeitpunkt

gestartet.

Durch die iibersichtliche Groe der Studienkohorte war es moglich, die telefonischen
Kontaktdaten der meisten iiberlebenden Studienteilnehmer*innen zu ermitteln und ein
ausfiihrliches Gespriach mit diesen zu fithren. Im Rahmen des Gespriches konnten nicht nur
die im Vorhinein definierten Fragen ausfiihrlich besprochen und beantwortet werden,
sondern auch die Hintergriinde zu den aktuellen Lebensumstéinden teilweise erfragt werden.
Dariiber hinaus war es moglich, initial fehlende oder unvollstindige Daten im Zuge des

Telefongespriches zu vervollstdndigen.

Ein weiterer sehr bedeutender Punkt war die telefonische Befragung zu den
Rehabilitationsaufenthalten. Mittels der im MEDOCS spirlich dokumentierten Daten zur
Rehabilitation (diese extern durchgefiihrt) wére es nicht moglich gewesen diesen Parameter
in die Auswertung mitaufzunehmen. Durch das personliche Gespriach konnte die Anzahl und

die Dauer der Aufenthalte jedoch ermittelt und in die Analyse mit aufgenommen werden.

Insbesondere durch die retrospektive Datenerhebung ergeben sich einige Limitationen fiir
die Erhebung der primiren Aufenthaltsdaten: Speziell bei zugewiesenen Patient*innen aus
peripheren Spitdlern beziehungsweise bei nicht in der Steiermark beheimateten
Patient*innen war die Datenanalyse mangels im MEDOCS gespeicherter Befunde vor und

nach dekompressiver Hemikraniektomie eingeschrénkt.

Auffallend war vor allem bei zeitlich weiter zuriickliegenden Féllen, eine initial ungenaue
Dokumentation hinsichtlich der Daten zu interventionellen Reperfusionsversuchen und der
initialen Aufnahme. Zusitzlich fehlten bei wenigen Patient*innen (n = 4) die initialen
Bildgebungen im System, wodurch die darauf basierenden Daten nicht mit in die Analyse

eingeschlossen werden konnten.

Eine weitere Limitation war die telefonische Ermittlung des mRS im Rahmen des Follow-
up, wobei die telefonischen Daten, wie bereits in 3.1.3 erwéhnt, als valide eingestuft werden
konnen. Die drztliche Begutachtung ist aber nicht durch eine rein anamnestische Erhebung
des Grades an Behinderung zu ersetzen. Allerdings war im Vorfeld nicht abschétzbar, wie
vielen der Patient*innen es korperlich zumutbar gewesen wire, zum Zweck der Studie am
LKH-Universitatsklinikum Graz vorstellig zu werden. Es war zumindest davon auszugehen,

dass ein groferer Anteil einen hohen Behinderungsgrad aufweisen wiirde. Zusitzlich sahen
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wir es durch die geltenden Hygienevorschriften der vorherrschenden COVID19 Pandemie
und dem einhergehenden Infektionsrisiko bei Anreise als durchaus gerechtfertigt an, den

mRS lediglich im Telefongespriach zu ermitteln.

In Bezug auf die statistische Analyse ist limitierend zu erwdhnen, dass durch die geringe
Anzahl der Patient*innen, die in die Studienkohorte aufgenommen werden konnten, die

weitere Analyse in Subgruppen erschwert wurde.

Zusammenfassend konnten wir durch diese Studie aufzeigen, dass sich bei Patient*innen mit
malignem Mediainfarkt, die mittels dekompressiver Hemikraniektomie behandelt wurden,
der Behinderungsgrad nach sechs Monaten nach Schlaganfall noch signifikant verbessern

kann (untersucht bei einer mittleren Follow-up-Dauer von knapp acht Jahren).

Die Dauer der Rehabilitation ist auch in diesem spiten Bereich der Schlaganfallnachsorge
mit einer mRS Verbesserung und einem entsprechend guten Outcome assoziiert. Die
Lebensqualitdt ist in Anbetracht der Schwere des Ereignisses fiir den Grofteil der

Patient*innen subjektiv gut.

Unsere Ergebnisse sollten in groferen (multizentrischen) Studien reproduziert und auf
mogliche Pradiktoren positiver Langzeitverldufe nach dekompressiver Hemikraniektomie

beim malignen Mediainfarkt untersucht werden.
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