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Meiner Familie



Referat

Das chronische subdurale Rezidivhamatom tritt nach Operationen von chronischen
Subduralhdmatomen relativ haufig auf.

Diese Arbeit hat zum Ziel, retrospektiv die Gegebenheiten des Rezidivhamatoms
hinsichtlich der Risikofaktoren, dem zeitlichen Auftreten, der therapeutischen
Optionen und des Outcomes zu analysieren.

Aus einer Gesamtzahl von 870 im Klinikum Augsburg operierten Patienten im
Zeitraum von Juni 2004 bis einschlieBlich Marz 2014 mit einem chronischen
Subduralhdmatoms entwickelte sich bei 112 Patienten ein RezidivhAmatom. Diese
wurden in der vorliegenden Arbeit erfasst und ausgewertet. In der Regel ist bei
Vorliegen eines subduralen Rezidivhamatoms ein erneutes operatives Vorgehen im
Sinne einer Hamatomevakuation tber ein Bohrloch zielfiUhrend und ausreichend.
Lediglich in seltenen Féllen ist eine ausgedehnte Kraniotomie zur
Hamatomentfernung und Abtragung von Membranen notwendig.

Das chronische subdurale RezidivhAmatom stellt mehr noch als die
Erstmanifestation eines chronischen Subduralhdmatoms eine Erkrankung des
hdheren Lebensalters dar, die mehr Manner als Frauen betrifft (Verhaltnis 3:2). Eine
friihzeitige Intervention fiihrt zu einem besseren Outcome, solange die intrakranielle
Raumforderung durch das Hamatom noch nicht zu fortgeschrittenen neurologischen
Ausfallerscheinungen gefuhrt hat. Ein sehr schlechtes Outcome ergibt sich bei
Patienten, die weitere Rezidive entwickeln. Es gibt keinen signifikanten Nachweis,
dass mehrere Bohrlécher und/oder mehrere Drainageschlauche ein besseres
Outcome erbringen. Prognostisch ist hinsichtlich des operativen Vorgehens
insbesondere die ausgiebige Spilung der Hamatomhohle als ginstig zu werten.
Ausgedehnte subdurale Lufteinschlisse sollten durch eine entsprechende Lagerung
des Patienten vermieden werden. Auch bei RezidivhAmatomen kann in mehr als 2/3
der Falle ein gutes Outcome erzielt werden. Deshalb sollte auch Patienten in hohem
Lebensalter eine Operation im Sinne einer Bohrlochtrepanation nicht vorenthalten
werden.

Mduller, Heiko: Das chronische subdurale Rezidivhamatom. Halle, Universitat, Med.
Fak., Diss., 59 Seiten, 2017
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1 Einleitung

Das chronische Subduralhamatom stellt eines der altesten neurochirurgischen
Krankheitshilder dar. Erste Anséatze, die Atiologie zu klaren, gab es schon vor 200
Jahren. Bis heute ist das Entstehen dieser intrakraniellen Blutung nicht
abschlie3end geklart.

Mit einer geographisch unterschiedlichen Inzidenz von 1,72 (Finnland) bis 13,1
(Japan) Erkrankungen pro 100 000 Einwohner im Jahr [1, 2, 3] ergibt sich ein
unterschiedlich haufiges Krankheitsbhild, fiir das bis heute weder atiologisch,
pathophysiologisch noch therapeutisch eine umfassende Lehrmeinung etabliert
werden konnte. Die therapeutischen Ansatze waren seit jeher unterschiedlich und
oft phantasiereich.

In der Literatur wurde im Jahre 1559 erstmals eine subdurale Blutung beschrieben
[4, 5]: Heinrich Il. von Frankreich verstarb 11 Tage nach einer unerheblichen
Kopfverletzung, die er sich im Rahmen eines Turniers zugezogen hatte (Abb. 1).
Ambroise Paré, berlihmter Bader und Chirurg der damaligen Zeit, fand als einer der

Leibarzte Heinrichs 1l bei der Autopsie eine subdurale Blutung [6].
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Abb. 1: Kunstdruck des Turniers mit Heinrich II.

In der Folgezeit war das Thema Gegenstand vieler Arbeiten insbesondere
hinsichtlich der Atiologie und Pathophysiologie des chronischen subduralen
Hamatoms (CSDH). So berichtet 1658 Johann Jakob Wepfer, Arzt in Schaffhausen



am Rhein, von zwei Fallen chronisch subduraler Hamatome [6, 7]. Im Zentrum stand
schon damals die Frage, ob es sich um eine traumatisch bedingte oder eine Blutung
entzindlicher Genese handele.

Ein pathologisch-anatomischer Atlas von Hooper aus dem Jahre 1825 enthalt

ausgezeichnete Abbildungen von unterschiedlichen Arten subduraler Hamatome [6].

John Abercombie, schottischer Arzt in Edinburgh, berichtete 1828 in dem als erstes
neuropathologisches Lehrbuch angesehenen Werk ,Pathological and Practical
Researches on Diseases of the Brain and Spinal Cord” unter dem Titel ,Entziindung
der dura mater” Uber einige Falle von chronischen Subduralhdmatomen und
aktualisierte somit die Meinung zur entziindlichen Genese. Andererseits vermutete
er aber auch, dass ein vorangegangenes Schadeltrauma von nicht unerheblicher
Rolle in der Entstehung dieses Hamatoms zu sein scheint.

Aus dem Jahr 1840 stammt eine bildreiche Schilderung von Honoré de Balzac in
seiner Novelle ,Pierrette, in der die Erkrankung eines 12-jahrigen Madchens
beschrieben wird, die nur als chronisch subdurales Hamatom interpretiert werden
kann [6, 7]. Nach einer leichten Kopfverletzung kommt es bei dem Kind in der
Geschichte nach und nach zu progredienten neurologischen Defiziten. Balzac
schreibt von einem ,Depot, einer Ansammlung schadlichen Materials, im
Schadelinneren. Entsprechend dem damaligen medizinischen Verstandnis wird
dabei stark die entztindliche Genese als Ursache der Erkrankung hervorgehoben.

Im Jahre 1855 vertrat dann Heschl die Auffassung, dass die Grundlage des
chronischen Subduralhdmatomes eine Entzindung der Dura mit darauf folgender
Bildung einer stark vaskularisierten Bindegewebsschicht im parietalen
Arachnoidalblatt sei. Aus dieser Bindegewebsschicht entstiinden dann sekundére

Blutungen.



Abb. 2: Rudolf Ludwig Karl Virchow

Virchow [8] negierte 1857 das Vorhandensein des parietalen Arachnoidalblattes,
stimmte allerdings darin mit Heschl Gberein, dass eine chronische hdmorrhagische
Entzindung der Dura den Ausgangspunkt des Leidens bilde und bezeichnete das
heute unter dem Begriff des chronischen Subduralhdmatoms bekannte
Krankheitsbild als ,Pachymeningitis hemorrhagica chronica interna“ (PHCI), die
raumfordernde Blutung nannte er ,Hadmatom der Dura mater®. Eine traumatische
Ursache lehnte Virchow ab [9].

Der Begriff der ,Pachymeningitis hemorrhagica“ hielt sich bis weit in das 20.
Jahrhundert und lange Zeit blieb die Theorie der entziindlichen Genese nicht zuletzt
aufgrund der wissenschaftlichen Autoritat Virchows auf dem Gebiet der

pathologischen Anatomie weitgehend unbestritten.



In den Jahren 1898 bis 1901 setzte sich dann mit den Arbeiten von Jores, van
Leuten und Laurent die Meinung durch, dass die subdurale Blutansammlung und
somit ein Trauma die Ursache der PHCI sei. Nach diesen Autoren gab es drei

Formen der Erkrankung:

» Form nach van Leuten mit initialer subduraler Blutung, die eine regressive
Veréanderung erfahrt.

» Form nach Virchow, bei der als Folge von Allgemeinkrankheiten,
insbesondere Infektionskrankheiten als initialer Prozess fibrindse bzw.
fibrinds-hamorrhagische Exsudate an der Durainnenseite entstehen.

» Form nach Laurent, der als primar ansah, dass eine ,eigentimliche
Proliferation® an der Durainnenseite mit gleichzeitig auftretenden
Diapedeseblutungen und infolge immer neu auftretender Blutungen eine
Progredienz der Raumforderung unter Bildung von gefaR3reichen

Membranen mit Fibrinauflagerungen verursache.

Aus dem Disput der traumatischen bzw. entziindlichen Genese des
Krankheitsbildes resultierten im Jahre 1912 bakteriologische Untersuchungen der
Hamatommembran von Barrat [10], die zeigten, dass diese steril sind.

In der angelsachsischen Literatur erschienen keine bedeutenden Beitrdge Uber
PHCI bis Trotter 1914 die Ansicht vertrat, dass die Ursache des Leidens, das er als
»subdural hemorrhagic cyst“ oder ,encysted sudural hemorrhage® bezeichnete, in
allen Fallen eine Blutung sei [11]. Ursache dieser Blutung sei in der Regel ein
Trauma.

Andere Autoren wie Putnam, Cushing und Jentzer erkannten sowohl eine
entzindliche wie auch traumatische Genese des Krankheitsbildes an -
bezeichneten es allerdings im ersten Fall als PHCI, im zweiten als chronischen
Subduralhdmatom [12]. Im Jahre 1927 konnten dann Putnam und Putnam durch
histologische  Untersuchungen zeigen, dass atiologisch zwischen einer
idiopathischen Pachymeningitis haemorrhagica interna und dem chronischen
Subduralh&matom zu unterscheiden ist [13].

In der ersten Halfte des 20. Jahrhunderts neigten dann immer mehr Verfasser dazu,
dass der traumatische Ursprung der haufigste sei. Munro und Merritt waren

Uberzeugt, dass ein chronisches Subduralhdamatom nur das Spatstadium eines



eventuell Gbersehenen akuten Subduralhdmatoms darstelle. Laut diesen Autoren
entstehe die Blutung durch eine Gefal3ruptur im Subduralraum und es sei bis dato
niemals der Beweis erbracht worden, dass die Veranderungen an der
Durainnenseite, die zuféllig bei einer Reihe von Krankheiten zu beobachten waren,
den Ausgangspunkt fiir eine PHCI bzw. ein chronischen Subduralhdmatom bilden.
Sie wiesen nach, dass die Membranenbildung um den Hamatomsack auf eine
Fibroblastenentwicklung aus der Dura zurlickzufiihren ist. Munro unterteilte die

chronischen Subduralh&matome in drei Gruppen:

» Solide Hamatome, die nur eine Blutansammlung im Subduralraum umfassen

» Die gemischten Hamatome, bei denen aul3er Blutungen auch ein Austritt von
Liquor vorkommt

» Die flissigen Hamatome mit geringfligigem Blutaustritt und reichlichem

Erguss von Liquor

AulRerdem fihrt Munro das unterschiedliche Aussehen der Hamatommembranen
auf das jeweilige Alter des chronischen Subduralhdmatoms zurtck. So kdme es
nach seiner Theorie innerhalb von 2 —24 Stunden nach Eintreten der Blutung als
Zeichen der frihesten Veranderung zu einer Fibrinbildung um die noch gut
erhaltenen Erythrozyten mit von der Dura ausgehendem Fibroblasteneinwuchs. Im
Verlauf fande sich eine zunehmende Fibroblastenmenge, die Erythrozyten beginnen
um den 4. Tag zu verfallen. Die Zahl der subdural gelegenen Fibroblasten steige
kontinuierlich an, so dass bis zum 8. Tag nach Blutungseintritt bereits eine
mehrschichtige Fibroblastenmembran zu finden sei. Die Erythrozyten seien zu
diesem Zeitpunkt weitgehend zerfallen und es fanden sich zahlreiche
blutpigmenthaltige Makrophagen im Hamatom. Nach zwei Wochen weise auch die
Hamatominnenseite eine Fibroblastenmembran auf. Die Bildung der Membranen
schreite weiter voran, ab dem 30. Tag seien dann die in der damaligen Literatur
haufig besprochenen Riesenkapillaren zu beobachten. Die Membranstarke kénne
dabei 1,5 mal so dick wie die Dura des Patienten sein.

Leary und viele andere (unter anderem Ingvar, Ask-Upmark, Sjogvist und Kessel,
sowie Grant, Zehler, Furlow, Tonnis, Pedersen, Flemming und Jones) sahen das
chronischen Subduralhdmatom als Folge einer Ruptur von Brickenvenen an, die

meist traumatisch bedingt sei [14].



Christensen fand bei Patienten mit chronischen Subduralh&matom in 70% (n=37)
ein adaquates Trauma, Hanke in 71% (n = unbekannt), Jelsma in 88% (n =
unbekannt) der Falle. Laudig, Browder, Jeffersen und Watson stellten 1941 bei 93%
der Patienten mit chronischen Subduralhdmatom (n=133) einen traumatischen
Ursprung fest. Dagegen fanden Krayenbihl und Noto 1949 nur in 51% (n=50) ein
adaquates Trauma, bei den restlichen Patienten sprachen sie von ,spontanen
Subduralhdmatomen  bei  chronischer, idiopathischer und entzindlicher
Pachymeningitis haemorrhagica chronica interna“ und sahen hier die subdurale
Blutansammlung als Folge einer echten, entztindlichen PHCI an.

Link war 1945 anhand histologischer Untersuchungen zu der Meinung gekommen,
dass es sich beim chronischen Subduralhdmatom immer um ein intradurales
Hamatom handelt und somit um eine Blutung, bei der als Ursache eine PHCI
moglich ware [15]. Eine traumatische Ursache des Leidens lehnte er nicht
kategorisch ab.

Peters unterschied 1950 unter Bertcksichtigung von Anamnese, Symptomatologie
und Histologie die ,subdurale Blutung bei intakter harter Hirnhaut als Folge von
Schadeltraumen® und die ,intradurale Blutung bei PHCI® [16].

Auch Loew und Woistner postulierten 1960, dass es sich beim chronischen
Subduralhdmatom und der PHCI um zwei getrennte Krankheitsbilder handeln muss
[17].



2 Zielsetzung

Ein bekanntes Phanomen des chronischen Subduralhdmatoms ist das Auftreten von
Rezidivhdmatomen. Unter einem Rezidivhamatom versteht man eine erneute
raumfordernde  Blutung nach erfolgter Behandlung eines chronischen
Subduralhdmatom, die sich klinisch-symptomatisch darstellt [18, 19].

Zahlreiche Studien haben sich bereits mit dem chronischen Subduralhdmatom
beschaftigt. Deutlich weniger Datenmaterial Ilasst sich zum chronischen
Rezidivhamatom finden. In der vorliegenden Arbeit sollen folgende Fragestellungen

geklart werden:

» Welche Faktoren pradisponieren zu rezidivierenden chronischen subduralen
Hamatomen?

» Welche Faktoren sind entscheidend fiir die Prognose von Patienten mit
rezidivierenden chronischen subduralen Hamatomen?

» Welche operativen Verfahren sollten beim Rezidivhamatom Anwendung
finden?

» Wie ist das Long-term-Outcome von Patienten mit rezidivierenden

chronischen subduralen Hamatomen?

Besonderes Augenmerk wird auf Komorbiditat, Letalitéat und prognostische Faktoren
gelegt. Eigene Ergebnisse werden mit in der Literatur verdffentlichten Ergebnissen

vorausgegangener Studien verglichen.

3 Material und Methodik

Die vorliegende Arbeit stellt eine retrospektive Studie dar. Die Patientenauswahl
wurde mit Hilfe einer klinikinternen Datenbank getroffen, in der samtliche
Operationen der neurochirurgischen Klinik im Klinikum Augsburg erfasst sind.

Im Zeitraum von Juni 2004 bis einschlielich Méarz 2014 wurden im Klinikum
Augsburg 870 Patienten mit der Erstmanifestation eines chronischen
Subduralhdmatoms operiert, die in unsere Untersuchung einbezogen wurden. Vom
Gesamtkollektiv entwickelte sich bei 112 Patienten (12,8%) ein Rezidiv des
chronischen Subduralhdmatoms. Diese wurden in der vorliegenden Arbeit erfasst

und ausgewertet.



3.1 Definition des Rezidivhamatoms in dieser Arbeit

Ein Rezidivhamatom liegt vor bei einer ipsilateralen erneuten raumfordernden
Blutung nach erfolgter Behandlung eines chronischen Subduralh&matom , die sich
innerhalb von 6 Monaten Klinisch-symptomatisch manifestiert [18, 19, 20].
Intrakranielle Flissigkeitsansammiungen im Sinne verbliebener Spiilflissigkeit ohne
klinische Beschwerden werden in dieser Arbeit nicht als Rezidivhamatom gewertet.
Kontralateral neu aufgetretene chronische Subduralhdmatome nach der
Erstoperation traten bei 7 Patienten (0,8%) auf und wurden in dieser Studie nicht als

Rezidivhdmatome gewertet und gingen somit nicht in die Auswertung ein.

3.2 Klassifizierung der Patienten

Die Patienten mit Rezidivhamatomen wurden préoperativ nach der in der Literatur
bereits im Rahmen ahnlicher Studien angewandter Bender-Skala (Tab. 1)
klassifiziert [19, 21, 22, 23].

Tab. 1: Definition der Bender-Skala

Bender-Skala (praoperativ):

Bender 1: keine oder leichte neurologische Ausfalle

Bender 2: Patient somnolent mit mittelgradigen neurologischen Ausfallen
Bender 3: Patient stupords

Bender 4: Patient komatds, keine Reaktion auf Schmerzreiz




Postoperativ wurden die Patienten gemal} der Glasgow-Outcome-Scale (Tab. 2)

eingeteilt:

Tab. 2: Definition der Glasgow-Outcome-Scale

Glasgow-Outcome-Scale (postoperativ):

GOsSs1 verstorben
GOS2 apallisch, bleibender vegetativer Zustand
GOS3 schwer behindert (geistig und/oder korperlich), auf dauernde

Versorgung angewiesen, keine Erwerbsfahigkeit

GOSs4 mittelgradig behindert, weitgehend selbstandig, aber deutliche
neurologische  und/oder  psychische  Stérungen, erhebliche
Einschrankung der Erwerbsfahigkeit

GOS5 nicht/leicht behindert, normale Lebensfilhrung trotz eventuell
bestehender geringer neurologischer Ausfalle, weitgehend normale
Lebensfuhrung, nur geringe oder geringe Einschrankung der

Erwerbsfahigkeit

Wir verglichen die Ergebnisse des Unterkollektivs der Patienten mit
Rezidivhdmatomen (n=112) mit den in der Literatur verfugbaren Daten sowohl zur
Erstmanifestation des  chronischen  Subduralhdmatoms, als auch zu
Rezidivhdmatomen.

Anamnese, praoperative und  postoperative  Befunde  wurden den

Krankenblattunterlagen aus dem Archiv im Klinikum Augsburg entnommen.

Mit einem Fragebogen (siehe Anhang) wurde das Langzeit-Outcome der Patienten
ermittelt. Einige Patienten waren mittlerweile verstorben, bei anderen war eine
personliche Datenerhebung nicht mdglich. In diesen Fallen wurden die Fragebégen
mit Hilfe von Angehorigen und/oder des Hausarztes ausgefullt. Insgesamt konnte

die Follow-up-Beurteilung bei 68 Patienten (60,7%) durchgefuhrt werden.




Das operative und postoperative Standardvorgehen ist der folgenden Auflistung zu

entnehmen:

Erstmanifestation eines chronischen Subduralhamatoms:
» Bohrlochtrepanation, intensives Aussplilen des Hamatoms und Drainage

Uber einen in den Subduralraum eingelegten Katheter

Rezidiv eines chronischen Subduralhdmatoms:
» Erneutes intensives Ausspllen des Hamatoms, Drainage Uber vorhandenes
Bohrloch und/oder zusatzliches Bohrloch mit Drainage Uber einen in den

Subduralraum eingelegten Katheter

Weitere Rezidive des chronischen Subduralhdmatoms:

» Erneutes intensives Ausspilen des Hamatoms, Drainage mittels in den
Subduralraum eingelegten Katheter Gber ein vorhandenes Bohrloch oder
Kraniotomie mit hach Mdéglichkeit weitgehender Resektion insbesondere der

parietalen, d. h. &uReren Membranen

Postoperatives Management:
» Die Drainageflussigkeit wird nach der Bohrlochtrepanation mit Anlage einer
subduralen Drainage in einem etwa auf Kopfniveau fixierten Reservoir

aufgefangen und die Drainagemenge dreimal taglich kontrolliert.

» Soweit kardiopulmonal vertretbar wird auf eine hochnormale
Flissigkeitszufuhr geachtet mit der Zielsetzung, Uber eine milde

Hypervoldmie eine zlgige plastische Entfaltung des Hirns zu erreichen.

» Die subduralen Drainagen werden in der Regel 2 - 3 Tage belassen, die

Entfernung der Drainagen erfolgt spéatestens bei Sistieren des Abflusses.
> Im Allgemeinen wird am 5. postoperativen Tag eine

computertomographische Kontrolluntersuchung durchgefihrt, wenn es

keinen klinischen Grund gab, diese friher zu veranlassen. Bei regelrechtem

10



CCT-Befund und klinisch-vertretbarem Neurostatus werden die Patienten am

6. postoperativen Tag entlassen.

» Am Entlassungstag wird ein klinisch-neurologischer Status erhoben.

» Der Patient wird angehalten, sich nach weiteren 4 Wochen mit einer CCT-
Kontrolluntersuchung nochmals ambulant vorzustellen.

3.3 Statistische Aufbereitung und Analyse

Zur Vorbereitung einer umfassenden statistischen Analyse sind die erhobenen
Daten unter Verwendung von Microsoft Excel und SPSS, mit dem auch die Grafiken
erstellt wurden, rechentechnisch in tabellarischer Form zusammengestellt worden.
Danach wurden in Abhangigkeit von der jeweiligen Fragestellung folgende

statistische Kennzahlen bestimmt;

Stichprobenumfang (n)
Arithmetisches Mittel (x)
Standardabweichung (s)

Y V VYV V

Extremwerte (Xmin UNd Xmax)

Zur Bestimmung von Signifikanzen war in jedem Fall eine Irrtumswahrscheinlichkeit

von p<0,05 festgelegt worden.

3.4 Pathogenese des chronischen Subduralhamatoms

Das chronische Subduralhdmatom ist eine Erkrankung des hdheren Lebensalters
[24, 25]. Der Gipfel des Erkrankungsalters liegt in allen Arbeiten bei Giber 60 Jahren.
In vielfaltigen Studien variieren die Angaben dariber, ob ein Schédeltrauma
vorangegangen war [9, 24, 26, 27, 28, 29]. Es findet sich ein Naherungswert um
50% der Patienten, bei denen eine traumatische Mitbeteiligung diskutiert werden
muss. Neuere Studien belegen, dass grundsatzlich beim chronischen
Subduralhdmatom ein initiales, akutes Subduralhdmatom Ausgangspunkt der
Krankheit zu sein scheint [27], dessen traumatische Ursache dem Patienten nicht

immer erinnerlich ist und somit moglicherweise der Anamneseerhebung entgeht.

11



Bedingt durch die subdurale Blutansammlung kommt es dann zu einer
entzindlichen Reaktion im Subduralraum [30, 31]. Durch Fibroblasteninvasion
entstehen Neomembranen mit Kontakt zum Kortex auf der inneren und Durakontakt
auf der dul3eren Seite [32]. Dieser Membranbildung folgt ausschlie3lich auf der
auReren Seite das Einsprossen von Neokapillaren [33, 34, 35], die innere Membran,
bestehend aus Kollagenfasern bleibt weitgehend avaskularisiert. Die lokale
enzymatische Hyperfibrinolyse [36] fuhrt zur Verflissigung von Hamatomanteilen.
Fibrinabbauprodukte werden in neue Blutclots inkorporiert und verhindern ihrerseits
wiederum eine Hamostase [37, 38, 39, 40]. Durch eine Dysbalance zwischen
onkotisch bedingtem Plasmaeinstrom in den Subduralraum auf dem Boden einer
deutlich héheren Proteinkonzentration in der Hamatomhohle [33] ausgehend von
der duRReren Membran sowie frischer Einblutungen aus den fragilen, ausgepragt
kapillarisierten und immaturen Neomembranen und auf der anderen Seite einer
ungenlgenden Reabsorption der Flussigkeiten [1, 40, 41, 42, 43, 44] kann es zu

einer nicht selten deutlichen Raumforderung im Subduralraum kommen.
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3.5 Diagnostische Methoden

3.5.1 Anamnese und klinische Untersuchung

Bei Patienten mit Rezidivhamatomen ist der Zeitpunkt der vorherigen Operation zu
erfragen und gegebenenfalls der OP-Bericht zu beschaffen. Wichtig ist die Frage
nach einer antikoagulativen Medikation. Die ausfuhrliche Anamneseerhebung sollte
vorangegangene Traumata erfassen und die anschlieBende klinisch-neurologische
Untersuchung bildet den Ausgangspunkt der Diagnostik, bevor bildgebende
Verfahren eingeleitet werden. Von Bedeutung sind stattgehabte zerebrale
Krampfanfélle sowie das Vorliegen von Bewusstseinsstorungen und Paresen. Auch
die Bestimmung der Handigkeit ist wesentlich und kann bei der Therapieplanung

von Einfluss sein.

3.5.2 Bildgebende Diagnostik

In der Literatur zu dieser Arbeit werden unterschiedliche bildgebende Modalitaten
favorisiert. Bis zur Verfugbarkeit der Computertomographie Mitte der 70er Jahre
wurde die apparative Diagnostik mit Verfahren wie Enzephalographie,
Ventrikulographie oder Karotisangiographie durchgefihrt [45, 46, 47]. Bei klinischen
Symptomen wird heute in der Regel insbesondere wegen der geringeren Kosten
und der nach wie vor besseren Verfligbarkeit eine Computertomographie des
Schadels angefertigt, seltener erfolgt die initiale bildgebende Diagnostik mittels
Kernspintomographie [48, 49, 50, 51].
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3.5.3 Radiologische Einteilung der chronischen Subduralhdmatome

Im CCT unterscheidet man grundsatzlich drei dichteabhdngige Formen des
chronischen Subduralhdmatom: hypodens (Abb. 3a), isodens (Abb. 3b), hyperdens
(Abb. 3c). Zusatzlich kommen Mischformen (Abb. 3d) vor. Beim Rezidivhamatom

kommt die isodense Form in der Regel nicht vor.

Abb. 3a hypodenses Stadium Abb. 3b isodenses Stadium

Abb. 3c hyperdenses Stadium Abb. 3d Mischform
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Die Dichtewerte resultieren in erster Linie aus der Hamoglobinkonzentration, aber
auch der Proteingehalt und die Eisen- und Calciumkonzentration haben Einfluss auf
die computertomographische Darstellung. So konnte Fujisawa 1998 zeigen, dass in
Hamatomen mit hoher Dichte weniger Erythrozyten und H&moglobin als in
Hamatomen im isodensen Stadium enthalten waren [33].

Wird Blut mit physiologischer Kochsalzldsung verdinnt, so erscheint die Flussigkeit
ab einer Lésung von 10°’mm?® Erythrozyten (entsprechend 0,5 g/dl Hamoglobin)
durchsichtig. Hier liegt folglich die Grenze, bis zu der man diese Flissigkeit noch als
Hamatom bezeichnen kann, da nur héhere Konzentrationen von Hamoglobin ein
blutiges Aussehen haben [52, 53]. Flussigkeiten mit Hamoglobinkonzentrationen
unterhalb dieser Grenze, die sich xanthochrom bis wasserklar (ab einer
Konzentration von 0,5x10*/mm? Erythrozyten bzw. 15 mg/dl Hamoglobin) darstellen
kénnen, werden im klinischen Sprachgebrauch als Hygrome oder auch als
subduraler Erguss bezeichnet. Diese zeichnen sich weiterhin dadurch aus, dass sie
nicht von einer Membran umgeben sind.

Insbesondere Hamatome im isodensen Stadium erweisen sich immer wieder als
schwierig, diese mit Hilfe der nativen Computertomographie zu diagnostizieren [49,
51, 54].

Hier fuhrt entweder die Kontrastmittelgabe oder eine Kernspintomographie weiter.
Haufig sieht man Mischformen: die hyperdensen Anteile reprasentieren hierbei

frische Einblutungen.

Konzentrationsabhangige Dichtewerte
50 : a

40

Trans-

xanthochromic{  sanguineous
lucent

20

Hounsfield's units

10

104 T llosl T T T T ].(I:)6 T T T 1
red blood cells

Abb. 4 Transluzenz des Hamatoms
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Einige Autoren unterscheiden die Hamatome nach ihrem physiologischen Verlauf in
folgende Stadien [2, 55, 56, 57]:

1. homogenes Stadium (Abb. 5a), in dem sich innere und aufRere Membran
entwickeln. Mit der Reifung des Hamatoms sprieBen Gefal3e in die
Hamatommembranen ein und es kommt zu rezidivierenden Mikroblutungen
in die Hamatomhohle. In diesem isodensen Stadium halten sich Koagulation

und Fibrinolyse die Waage.

Abb. 5a CSDH im homogenen Stadium

2. laminares Stadium (Abb. 5b), das man auch als Subtyp des homogenen
Stadiums betrachten kann. Hier kann man im Computertomogramm eine
hyperdense Struktur im Bereich der inneren Membran erkennen. Es scheint

sich um frische Einblutungen aus der Hamatommembran zu handeln.

Abb. 5b CSDH im lamindren Stadium
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3. Separationsstadium (Abb. 5c), in dem sich das Hamatom bei zunehmender
Fibrinolyse in zwei Komponenten mit dinn- und dickflissigen Anteilen

auftrennt. In diesem Stadium nimmt das Hamatomvolumen deutlich zu.

Abb. 5¢c CSDH im Separationsstadium

4. trabekuldres Stadium (Abb. 5d), in dem sich Septen in der zunehmend

hypodensen Hamatomhdohle darstellen.

Abb. 5d CSDH im trabekularen Stadium
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3.6 Therapieoptionen des chronischen Subduralh&matoms

Da unbehandelte chronische Subduralhdmatome nicht selten letal enden [21, 58],
haben sich im Laufe der Zeit unterschiedliche Therapieansatze entwickelt, von
denen einige zwar, mechanistisch denkend, Erfolg versprechend waren, sich dann
aber doch nicht bewahrt hatten.

Folgende drei Verfahren haben sich in der Therapie etabliert [20, 24, 59, 60, 61]:

» Operative Therapie durch Bohrlochtrepanation mit/ohne Einlegen von

subduralen Drainagen

» Twist-drill-Trephination

» Operative Therapie durch ausgedehnte Kraniotomie mit Abtragen der
subduralen Membranen

In der Literatur zu chronischen Subduralhdmatomen finden sich auf3erdem weit
weniger bekannte und teilweise abenteuerliche Therapieformen, die sich nicht

durchsetzen konnten:
» Konservative Behandlung durch diuretische Osmotherapie oder anti-
inflammatorisch mit Kortikosteroiden, Ibudilast oder Etizolam [26, 62, 63, 64,
65, 66, 67]

» Operative Therapie mit endoskopischer Abtragung der Membranen

» Operative Therapie mit Einbringen eines Rickham-Reservoirs, um das

Hamatom durch wiederholte Punktion zu entleeren

» Operative Therapie durch Implantation eines Shuntsystems aus dem

Subduralraum nach intrapleural, intraperitoneal oder atrial [58, 68]
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Operative Therapie durch Kraniotomie, komplette Hamtomentfernung und

Umwandlung der subduralen Hamatomhdohle nach epidural [69]

Auffillung des Subarachnoidalraums Uber einen Spinalkatheter um eine

zligige Entfaltung des Hirns zu erreichen [70, 71]

Auffillung des Ventrikelsystems mit isotoner Kochsalzldsung Uber einen
kontralateral eingelegten Ventrikelkatheter zur Férderung der Entfaltung des
Hirns [58, 71]

Kopftieflagerung um 30° [58, 72]

Austausch der Hamatomflussigkeit durch Insufflation von Sauerstoff [57]

oder Kohlendioxid [73] Uber eine Bohrlochtrepanation
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4 Ergebnisse

4.1 Alters- und Geschlechtsverteilung

Der Altersmittelwert bei ausschlie8lich einzeitiger Manifestation des chronischen
Subduralhdmatoms lag bei 68,6 Jahren (Abb. 6), der Median bei 71,8 Jahren
(n=870). Betrachtet man die Geschlechtsverteilung, so fanden sich hier in 61,5%
mannliche und in 38,5% weibliche Patienten. Der Unterschied in der

Geschlechtsverteilung war signifikant (p<0,05).

Von den insgesamt 870 Patienten mit einem chronischen Subduralh&matom
entwickelte sich bei 112 Patienten ein Rezidivhamatom. Die Rezidivrate lag somit
bei 12,8%. Ein Zweitrezidiv trat bei 17 Patienten (1,9%) auf, ein Patient erlitt ein
drittes Rezidivhdmatom. Im Unterkollektiv der Patienten mit Rezidivhdmatomen
fanden sich 65,2% mannliche und 34,8% weibliche Patienten, ein signifikanter
Altersunterschied bezuglich der Geschlechtverteilung zum erstmaligen Auftreten
von chronischen Subduralhdmatomen liel3 sich nicht ermitteln. Der Altersmittelwert
lag mit 68,3 Jahren, der Median mit 71,7 Jahren ebenfalls weitgehend unverandert
zum initialen Auftreten des Subduralhdmatoms (Abb. 7). Auffallend ist aber der
flachere Verlauf der Altersverteilung bei der Erstmanifestation, wohingegen sich der
Peak bei den Rezidivhamatomen akzentuierter darstellt (Abb. 10). Der jlngste
Patient mit Rezidivhdmatom war 23,0 Jahre, der &lteste Patient 89,3 Jahre alt.

Der Altersgipfel der Erkrankung liegt zwischen 70 und 80 Jahren. In dieser
Lebensdekade findet sich etwa ein Drittel aller Patienten, bei denen es sich um eine
einmalige Manifestation des chronischen Subduralhamatoms handelt und sogar
41,1% der Patienten, die ein Rezidivhdmatom entwickelten (Abb. 9).

Die Untersuchung der Untergruppe von Patienten, die im Sinne einer Kraniotomie
operiert wurden, erbrachte einen Altersmittelwert von 70,1 Jahren, der Median
betrug 70,9 Jahre (Abb. 8). Hier war der juingste Patient 50,1 Jahre, der alteste 85,7
Jahre alt. Ein signifikanter Altersunterschied zur Gruppe aller Patienten mit
Rezidivhdmatomen bestand nicht.
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40,0% -
35,0% -
30,0% -
25,0% -
20,0% -
15,0%
10,0% -
5,0% -
0,0% =
<30 30-40 40-50 50-60 60-70 70-80 80-90 | Uber 90
mweibl. | 0,6% 0,8% 1,8% 3,8% 6,7% 13,6% 10,2% 1,0%
mméannl.|  2,0% 1,6% 3,6% 9,0% 14,7% 20,0% 9,8% 0,9%
Altersgruppen
Abb. 6 Altersverteilung bei Patienten mit einmaliger Manifestation des CSDH
40,0% -
35,0% -
30,0% -
25,0% -
20,0% -
15,0% -
10,0% -
5,0%
0,0%
<30 30-40 40-50 50-60 60-70 70-80 80-90 | iber 90
= weibl. 2,7% 0,9% 4,5% 8,0% 15,2% 3,6%
Eménnl.| 0,9% 2,7% 4,5% 5,4% 12,5% | 259% 13,4%
Altersgruppen
Abb.7 Altersverteilung bei Patienten mit 1 Rezidiv
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Abb. 8 Altersverteilung bei Patienten mit 2 Rezidiven

100%

90%

80%

70%

60%

50%

40%

30%

20%
10% -
0% -

bis 50 50-70 iber 70
B CSDH ohne Rez. (n=870) 10,3% 34,1% 55,5%
1 Rezidiv (n=112) 11,6% 31,3% 57,1%
2 Rezidive (n=17) 29,4% 70,6%
B Kraniotomie (n=15) 20,0% 80,0%

Abb. 9

Altersverteilung nach Subgruppen
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Abb. 10 Altersverteilung
4.2 Klassifizierung praoperativ

Praoperativ wurden die Patienten (n=112) nach der Bender-Skala klassifiziert. In der

Gruppe Benderl mit keinen oder nur leichten neurologischen Ausfallen wurden 38
Patienten (33,9%) erfasst, 59 Patienten (52,7%) wurden der Gruppe Bender2 bei

Somnolenz bzw. mittelgradigen neurologischen Ausféllen zugeteilt. 10 Patienten

(8,9%) wurden der Gruppe Bender3 bei Stupor bzw. deutlichen neurologischen

Defiziten zugeordnet.

5 komatdése Patienten (4,5%) ohne Reaktion

Schmerzreize wurden in der Gruppe Bender4 erfasst (Abb. 11).

auf

60,0%

50,0%

40,0%

30,0%

20,0%
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Il e

0,0%
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2 3 4

| H Anteil der Patienten

33,9%

52,7% 8,9% 4,5%

Bender-Stadium

Abb. 11

Klassifizierung nach Bender-Stadium (n = 112)
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4.3 Dauer bis zur Zweitoperation

Das Rezidivhamatom trat bei 83 Patienten (74,1%) innerhalb des 1. Monats nach
Erstoperation auf, hier wiederum bei 21 Patienten (18,7%) innerhalb der ersten
postoperativen Woche, bei 37 Patienten (33,1%) innerhalb der zweiten, bei 19
Patienten (17,0%) innerhalb der dritten und bei 6 Patienten (5,4%) innerhalb der
vierten postoperativen Woche.

Bei 17 Patienten (15,2%) entwickelte sich das Rezidivhamatom zwischen dem 29.
und 60. postoperativen Tag, bei 8 Patienten (7,1%) zwischen dem 61. und 90.
postoperativen Tag und bei nur 4 Patienten (3,6%) nach einer Zeitdauer von mehr
als 3 Monaten (Abb. 12, Abb. 13).

Der Mittelwert zwischen Erst- und Zweitoperation lag bei 19,1 Tagen, der Median
betrug 13 Tage. Der kirzeste zeitliche Abstand zwischen den Operationen betrug
bei zwei Patienten weniger als 24 Stunden, die langste Latenz lag bei 129 Tagen.

Die Standardabweichung betrug 25,8 Tage.

80,0%

70,0% +—

60,0% +—

50,0% +—

40,0%

30,0% +—

20,0%

10,0% -

0,0% -

Manner 45,5% 8,9% 3,6% 2,7%
M Frauen 28,6% 6,3% 3,6% 0,9%
Monat
Abb. 12 Dauer bis zur Re-Operation
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Abb. 13 Verteilung bis zur Re-Operation im 1. Monat
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Abb. 14 Dauer bis zur Re-Operation nach Altersgruppen
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4.4 Neuroradiologische Ergebnisse

Die neuroradiologische Diagnostik ergab bei der ausschliel3lich einmaligen
Manifestation des chronischen Subduralhdmatoms (n=870) bei 371 Patienten
(42,6%) einen Befund Uber der rechten, bei 365 Patienten (41,9%) ein Hamatom
Uber der linken Hemisphare. Ein bihemispharisches Auftreten gab es bei 134
Patienten (15,4%).

Die Subgruppe der Patienten mit Rezidivhamatomen (n=112) ergab bei 50
Patienten (44,6%) einen rechtsseitigen, bei 57 Patienten (50,9%) einen linksseitigen
und bei 5 Patienten (4,5 %) einen beidseitigen Befund. Eine signifikante
Seitenlokalisation lieR sich erwartungsgemaf3 nicht finden (Abb. 15). Die
Méachtigkeit der Rezidivhamatome variierte von 8 — 41 mm, der Mittelwert lag bei 18

mm.
60%
50%
40% -
30% -
20% -
0% -
Rechts Links Beidseits
M Erstmanifestation 42,6% 41,9% 15,4%
Rezidiv 44,6% 50,9% 4,5%
Abb. 15 Seitenlokalisation
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4.5 Klinische Zeichen bei Rezidivhamatomen

Das Leitsymptom, das zur Diagnose des Rezidivs des chronischen
Subduralhdmatoms fiihrte, war bei 82 Patienten (63,1%) eine neu aufgetretene
Hemiparese. Weit weniger haufig fuhrten Symptome wie Vigilanzminderung
(27,7%), Kopfschmerzen (20,8%), Sprachstérungen (20,8%) und Krampfanfalle
(6,2%) zur Durchfiihrung der radiologischen Diagnostik, die das Rezidivhamatom
dann zeigte (Abb. 16).

Krampfanfélle
Sprachstérung
Kopfschmerzen
Eintribung
Hemiparese
O:% 1OI% 2(;% 3(;% 4OI% 5(;% 60I% 70%
Hemiparese Eintribung |Kopfschmerzen| Sprachstérung | Krampfanfalle
| M Symptom 63,1% 27,7% 20,8% 20,8% 6,2%
Abb. 16 Haufigkeit der klinischen Symptomatik beim Rezidivhamatom
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4.6 Komplikationen der operativen Therapie

Komplikationen traten bei insgesamt 15 Patienten auf, das sind 13,4 % der Falle.
Als Folge der operativen Therapie erlitten 3 Patienten eine Kortexverletzung durch
subdural liegende Katheter, postoperative Infektionen im Sinne eines subduralen
Empyems traten bei 5 Patienten auf, ein raumfordernder Pneumocephalus wurde in
3 Fallen beobachtet und bei 4 Patienten kam es zu einer intrazerebralen Einblutung
(ICB) im Sinne einer Entlastungsblutung (Abb. 17).

Bei 19 Patienten fand sich eine mangelnde Plastizitdit des Hirns, die einer
zeitgerechten Ausdehnung entgegenstand. In den bildgebenden Kontrollen zeigte
sich bei diesen Patienten ein Befund, der an ein raumforderndes chronisches
Subduralhdmatom erinnerte. Dabei ist in diesen Fallen die nach der
Hamatomevakuation entstandene Kavitat e vacuo mit Spulflissigkeit aufgefullt. Wir
werteten die mangelnde Plastizitat des Hirns nicht als Komplikation der operativen

Behandlung.

Kortexverletzung

ICB

Pneumonie/Zystitis

Wundinfektion

T T

0 2 4 6 8
Wundinfektion Pneumonie/Zystitis ICB Kortexverletzung
| ® Anzahl 4 6 4 3
Abb. 17 Komplikationen der operativen Therapie
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4.7 Ergebnisse zum Entlassungszeitpunkt

Von den 112 Patienten mit Rezidivhamatomen entwickelten 17 Patienten ein
zweites Rezidiv des chronischen Subduralhdmatoms, entsprechend 1,95% aller
Patienten im Untersuchungszeitraum mit chronischem Subduralhdmatom. Bei 5
dieser Patienten wurde das erneute Rezidivhamatom Uber eine nochmalige
Bohrlochtrepanation evakuiert, bei 12 dieser Patienten wurde eine Kraniotomie mit

Abtragung der Membranen durchgefihrt.

Von allen Patienten mit Rezidiven bei chronischem Subduralhdmatom (n=112)
hatten 76 Patienten (67,9%) keine oder nur diskrete neurologische
Ausfallerscheinungen zum Zeitpunkt der Entlassung aus der stationaren
Behandlung, bei 20 Patienten (17,9%) lagen leichte bis mittelschwere Defizite vor, 9
Patienten (8,0%) hatten gravierende neurologische Defizite, 7 Patienten (6,3%)
verstarben in dieser Untergruppe noch wahrend des stationdren Aufenthalts im

Krankenhaus.

Die Subgruppe der Patienten mit einem zweiten Rezidivhamatom (n=17) bot bei 8
Patienten (47,1%) keine oder nur diskrete neurologische Ausfallerscheinungen zum
Zeitpunkt der Entlassung, 2 Patienten (11,8%) hatten leichte bis mittelschwere
Defizite, bei 4 Patienten (23,5%) kam es zu gravierenden neurologischen Defiziten,

die Mortalitat dieser Subgruppe lag bei 17,6% (3 Patienten).

Die Analyse des Outcome zum Entlassungszeitpunkt erbrachte unter den Patienten,
bei denen das Hamatom (lber eine Kraniotomie mit Abtragung der Membranen
entfernt wurde (n=12) bei 5 Patienten (41,7%) keine oder nur diskrete neurologische
Ausfallerscheinungen,

3 Patienten (25%) hatten leichte bis mittelschwere Defizite, 2 Patienten (16,7%)
gravierende neurologische Defizite. Todesféalle traten hier bei 2 Patienten (16,7%)
auf (Abb.18).
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M Kraniotomie 41,7% 25,0% 16,7% 16,7%
Defizite
Abb. 18 Ergebnisse bei Entlassung
4.8 Mortalitat wahrend des stationaren Aufenthaltes

Von allen Patienten mit Rezidivhdmatomen (n=112) verstarben insgesamt 6
Patienten wahrend des stationdren Aufenthaltes im Klinikum Augsburg. Drei dieser
6 Patienten hatten ein zweites Rezidiv des chronischen Subduralhdmatoms
entwickelt. Von diesen 3 verstorbenen Patienten wiederum wurde bei 2 Patienten

das zweite Rezidivhamatom Uber eine Kraniotomie evakuiert.

Operation —» Bohrlochtrepanation:
1 Patient (MA, 78 Jahre) verstarb an einer intrazerebralen Entlastungsblutung
1 Patient (SE, 88 Jahre) verstarb an einer dekompensierten Herzinsuffizienz
1 Patient (FA, 80 Jahre) verstarb an septisch bedingtem Multiorganversagen
1 Patient (HB, 86 Jahre) verstarb an einer Wundheilungsstorung mit

konsekutivem septischen Multiorganversagen

Operation —» Kraniotomie:
1 Patient (WM, 85 Jahre) verstarb an einem raumfordernden Infarkt der Arteria
cerebri media

1 Patient (SV, 74 Jahre) verstarb an einer intrazerebralen Entlastungsblutung
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4.9 Follow-up-Ergebnisse

Die Follow-up-Datenerhebung friilhestens 3 Monate nach der letzten Operation des
chronischen Subduralhdmatoms konnte bei 68 (60,7%) der urspringlich 112
Patienten mit Rezidivhdmatomen durchgefiihrt werden.

Die Datenanalyse (Abb. 19) ergab, dass 48 dieser Patienten (70,6%) keine oder nur
diskrete neurologische Ausfallerscheinungen angegeben hatten, 12 Patienten
(17,6%) berichteten von leichten bis mittelschweren Defiziten, 4 Patienten (5,9%)
litten noch an gravierenden neurologischen Defiziten. 3 Patienten (4,4%) verstarben
bis zum Termin der Nachuntersuchung unabh&angig vom chronischen
Subduralhdmatom, 1 Patient (1,5%) verstarb in einem externen Krankenhaus 6
Wochen nach Entlassung aus unserer Klinik an einer Spatinfektion.

Die Analyse der Follow-up-Daten aus der Untergruppe von Patienten, bei denen das
subdurale Hamatom Uber eine Kraniotomie entfernt wurde, konnte von 10 Patienten
durchgefuhrt werden. Von diesen Patienten (n=10) wiesen 6 Patienten (60,0%)
keine oder nur diskrete neurologische Ausfallerscheinungen auf, 1 Patienten
(10,0%) hatten leichte bis mittelschwere Defizite. 2 Patienten (20,0%) litten noch an
gravierenden neurologischen Defiziten. 1 Patient (10,0%) verstarb in dieser
Subgruppe bis zum Termin der Nachuntersuchung an einer septischen
Wundheilungsstorung und einem fraglichem subduralem Empyem. In Anbetracht
seines hohen Lebensalters und der ausgepragten neurologischen Defizite wurde
dieser Patient offenbar nicht mehr stationar eingewiesen, so dass eine genaue

Diagnostik ausgeblieben war.
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N e B W

0% -
-10%
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M Alle Rezidive 70,6% 17,6% 5,9% 5,9%
Kraniotomie 60,0% 10,0% 20,0% 10,0%
Defizite
Abb. 19 Ergebnisse Follow-up
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491 Outcome der Patienten mit Rezidivhamatomen

Outcome nach Glasgow Outcome Score

< M Bei Entlassung
< Follow-up
<
GOS1 GOS2 GOS3 GOS4 GOS5
Glasgow Outcome Score
Abb. 20 Outcome nach Glasgow-Outcome-Score

Die statistische Auswertung der erhobenen Daten erbrachte ein gutes Outcome
(GOS4 und GOS5) zum Entlassungszeitpunkt bei 88,8% der Patienten, die
praoperativ in die Stadien Benderl und Bender2 eingeteilt waren (n=112). Nach 3

Monaten lag bei dieser Untergruppe ein gutes Outcome sogar in 92,9% vor (n=68).
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Auf der anderen Seite hatten 76,9% der Patienten, die préoperativ den klinisch

schlechten Stadien Bender3 und Bender4 zugeteilt waren, ein schlechtes Outcome
(GOS1 bis GOS3) zum Zeitpunkt der Entlassung (n=112), bei der Follow-up-

Untersuchung waren es noch 63,6% der Patienten (n=68).

Tab. 3 Untersuchungsergebnisse zum Zeitpunkt der Entlassung aus
der stationaren Behandlung (n=112)

Bender | Gesamt GOs1 GOS2 GOS3 GOs4 GOS5
1 38 3 35
2 61 2 3 7 33 16
3 10 1 4 2 3
4 3 3

Tab. 4 Follow-up Untersuchungsergebnisse (n=68)

Bender @ Gesamt GOs1 GOS2 GOS3 GOs4 GOS5
1 9 9
2 48 3 1 7 37
3 8 3 1 4
4 3 3
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4.9.2 Outcome der Patienten mit 2. Rezidiv (n=17)

Die Subgruppe, préoperativ in die Stadien Benderl und Bender2 eingeteilt, ergab
ein gutes Outcome (GOS4 und GOS5) zum Entlassungszeitpunkt bei 85,7% der
Patienten, wie auch im Rahmen der Follow-up-Untersuchung bei 83,3% der
Patienten. Allerdings hatten hier 57,1% (8 von 14 Patienten) keine oder nur diskrete
neurologische Ausfallsymptome, entsprechend GOS5 bei der Entlassung aus der
stationaren Therapie. Bis zur Follow-up-Untersuchung erhéhte sich dieser
Prozentsatz der Patienten mit dem besten Outcome sogar auf 75%.

Hingegen wurde bei sdmtlichen Patienten, die praoperativ den Stadien Bender3 und
Bender4 zugeteilt waren, ein schlechtes Outcome (GOS1 bhis GOS3) ermittelt, zum

Zeitpunkt der Spatuntersuchung waren es noch 66,7% des Unterkollektivs.

Tab. 5 Untersuchungsergebnisse zum Zeitpunkt der Entlassung aus
der stationaren Behandlung (n=17)

Bender | Gesamt GOs1 GOS2 GOS3 GOs4 GOS5
1 7 7
2 7 1 1 4 1
3 2 1 1
4 1 1

Tab. 6 Follow-up Untersuchungsergebnisse (n=15):

Bender = Gesamt GOs1 GOS2 GOS3 GO4 GOS5
1 6 6
2 6 2 1 3
3 3 1 1 1
4
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4.10

Komorbiditat
Gerinnungsstorungen, inkl. antikoagulative Medikation (47,4%)
Bei 36 Patienten bestand eine Gerinnungsstorung vor der erstmaligen
Manifestation des chronischen Subduralh&matoms. Dabei wurden hier
samtliche Gerinnungsstérungen subsummiert — sowohl pathologische wie
auch iatrogen bedingte Gerinnungsstdrungen durch Antikoagulation mit
Marcumar, Acetylsalicylsaure und Heparin.
Diabetes mellitus (28,5%)
Bei 32 Patienten bestand ein Diabetes mellitus.
Neoplasmen (25%)
Bei 19 Patienten wurde nebenbefundlich ein Malignom angegeben.
C2H50H-Abusus (14,5%)
Bei 11 Patienten lag ein chronischer Alkoholabusus vor.
Ventrikulo-atrialer/ventrikulo-peritonealer Shunt (1,3%)
Nur ein Patient des Untersuchungsgutes hatte einen ventrikulo-atrialen

Shunt, das Rezidivhamatom entstand durch Uberdrainage

Diese Komorbiditdten pradisponierten mdoglicherweise zum Entstehen von

rezidivierenden chronischen Subduralhdmatomen, hatten aber analog zu

vergleichbaren Studien keinen signifikanten Einfluss auf das Outcome ergeben [20,
29, 60, 74, 75, 76].
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5 Diskussion

In der vorliegenden Arbeit hatten 112 von 870 Patienten, die im Zeitraum von Juni
2004 bis Marz 2014 im Klinikum Augsburg an einem chronischen Subduralhdmatom
operiert worden waren, ein Rezidivhdmatom entwickelt. Dies entspricht einer
Rezidivrate von 12,8%. Ein zweites Rezidivhamatom fand sich bei 17 Patienten,
lediglich ein Patient bildete ein drittes Rezidivhdmatom aus.

In der Literatur finden sich sehr unterschiedliche Angaben zum Auftreten von
Rezidivhdmatomen [76, 77, 78, 79, 80, 81].

Man unterscheidet im Allgemeinen drei Kategorien, die ein erneutes Auftreten von

chronischen subduralen Hamatomen potentiell beglinstigen kénnen [82]:

» Patientenbezogene Eigenschaften (Alter, Geschlecht, Komorbiditat)

» Pathogenetische Eigenschaften des chronisch subduralen Hamatoms
(Hamatom- und Membranbeschaffenheit)

» Therapiebezogene Eigenschaften (operatives Vorgehen, Zeitpunkt der

Operation)

5.1 Patientenbezogene Eigenschaften

In den meisten Veroffentlichungen zum chronischen Subduralhamatom finden sich
ahnliche Altersverteilungen wie in unserer Studie. Wie untenstehender Grafik zu
entnehmen ist, fallt nur eine Untersuchung hinsichtlich der Altersverteilung aus dem
Rahmen (Abb. 21). Hier handelt es sich um eine Studie aus Indien, die 2300
Patienten einbezogen hat, bei der die soziokulturellen, politischen und auch
finanziellen Hintergrinde Ursache der deutlich unterschiedlichen Datenlage sein
durften [28, 75, 81, 83, 84]. In Staaten mit sehr hoher Lebenserwartung (z. B.
Westeuropa, Japan, Nordamerika) und Uberdurchschnittichem Niveau in der
medizinischen Versorgung steht das fortgeschrittene Lebensalter sowie das
mannliche Geschlecht an erster Stelle der préadisponierenden Faktoren zum
Auftreten rezidivierender chronischer Subduralhdmatome. Insbesondere das
fortgeschrittene Lebensalter beglnstigt das Auftreten von Rezidivhdmatomen durch
eine mangelnde Plastizitat des Hirns. Nach erfolgter operativer Hamatomentlastung
dehnt sich das Hirn nicht zur Kalotte aus, so dass ein Hohlraum langere Zeit
persistiert. In vielen Studien [19, 60, 85] wird dieses Phanomen als Komplikation

interpretiert. Dabei ist es mehr eine Gegebenheit des hoheren Lebensalters und
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vollkommen unabh&ngig von jeglicher Therapie. Wir haben die fehlende Plastizitat

deshalb nicht unter den Komplikationen erfasst.
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40% - e \\Uller Rez.-CSDH

30% - Stroobandt

Sambasivan (Indien)
0, |
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-10%
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Abb. 21 Literaturvergleich der Altersverteilung

5.2 Pathogenetische Eigenschaften

Der genaue Entstehungsmechanismus des chronischen Subduralhamatoms ist bis
heute nicht abschlieBend geklart. Immer wieder wird postuliert, dass ein
vorangegangenes Schadeltrauma Bedingung fur die Entwicklung dieses Hamatoms
sei. Letztlich ist ein Trauma aber nur etwa 50% der Patienten erinnerlich. Dieser
Prozentsatz konnte auch in dieser Arbeit bestatigt werden und taucht seit vielen
Jahrzehnten in unzahligen Publikationen auf. Ein signifikanter Unterschied im
Outcome in den Patientengruppen mit oder ohne Trauma Ilasst sich nicht

nachweisen.
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5.3 Therapiebezogene Eigenschaften

Im Wesentlichen haben sich drei operative Verfahren zur Therapie des chronischen

Subduralhdmatoms etabliert:

» Bohrlochtrepanation
» Twist Drill Trephination

> Kraniotomie

Waéhrend noch bis in die spaten 70er Jahre als Standardoperation die Kraniotomie
mit Abtragen der Hamatommembranen durchgefiihrt wurde [47, 72, 86, 87], hat sich
in den letzten drei Jahrzehnten der Trend deutlich zur Bohrlochtrepanation
verschoben [24, 76, 88]. Im Vergleich der operativen Verfahren liegt bei der
Bohrlochtrepanation die geringste Rezidivrate vor [21]. Allerdings gibt es bis heute
keine randomisierten prospektiven Studien, die in der Debatte um das beste
operative Verfahren Klarung bringen kénnten.

Es finden sich wenige Literaturangaben 2zu Rezidiven von chronischen
Subduralhdmatomen nach Kraniotomie. Die meisten Arbeiten legen nahe, dass die
Kraniotomie das Verfahren mit der geringsten Rezidivrate ist, auch wenn Svien und
Gelety von 37% Rezidivhdmatomen nach Kraniotomie mit operativer Abtragung der
Membranen berichten [72] und Hennig und Kloster in ihrem Patientengut sogar bei
44,4% Rezidivhamatome nach Kraniotomie finden [89]. Dieses operative Verfahren
ist gleichzeitig mit der hochsten Morbiditats- und Mortalitdtsrate verbunden. Somit
stellt dieses Vorgehen nur dann eine Option in der Behandlung des chronischen
Subduralhdmatoms dar, wenn die weit weniger invasiven Techniken nicht zum
Erfolg fiihren [20, 21, 22, 88].

Unterschiedliche Auffassungen bestehen auch beziiglich der notwendigen Spiilung.
Unbestritten ist, dass die Spulung zur Entfernung oder zumindest hochgradigen
Verdinnung von fibrinolytischen Faktoren unerlasslich ist und einem rezidivierenden
Auftreten von chronischen Subduralhdmatomen entgegenwirkt [90]. Hennig und
Kloster konnten mit einer kontinuierlichen Spilung eine sehr niedrige Rezidivrate
von nur 2,6% erreichen [89], die signifikant niedriger war als bei den anderen
untersuchten Verfahren (geschlossenes Drainagesystem vs. ausschlie3lich

intraoperative Spulung vs. Kraniotomie).
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Die weit Uberwiegende Mehrzahl der Autoren bevorzugt dennoch ein geschlossenes
Drainagesystem nach intensiver intraoperativer Spilung. Dabei gilt es zu
berticksichtigen, dass Patienten mit frontaler Bohrlochtrepanation seltener Rezidive
haben als Patienten mit parietalen oder occipitalen Bohrlochtrepanationen. Intensive
Spulung der Hamatomhohle und die postoperative subdurale Hamatomdrainage
vermindern das Risiko von Rezidivhdmatomen. Eine gesteigerte Infektionsrate wird

unter diesen operativen Prozeduren nicht beobachtet [21, 91, 92].

Patienten mit postoperativ nachgewiesenen subduralen Luftsicheln bilden eher
Rezidivhdmatome aus. Zum einen kdnnte die eingeschlossene Luft zum Entstehen
beitragen, zum anderen kénnten die Luftsicheln auch Ausdruck einer mangelnden
Plastizitat des Hirns sein [82, 93, 94, 95]. So konnten Fukuhara et al. [96] belegen,
dass die Elastizitait des Hirns mit dem Patientenalter und der Rezidivrate von

chronischen Subduralhamatomen korreliert.

Unklar erscheint die Datenlage beztiglich der Drainagevolumina. In einer Studie von
Kwon et al. korrelieren niedrige Drainagevolumina mit einer erhéhten Rezidivrate
[51], wahrend Matsumoto ein vermehrtes Aufkommen von Rezidivhamatomen
insbesondere bei exzessiv hohen Drainagevolumina nachweisen konnte [97]. Bei
dem von uns untersuchten Patientengut bestand keine Korrelation zwischen den

Drainagevolumina und dem Auftreten von Rezidivhamatomen.
Interessant ist auch die Studie von Phang et al. [20], in der gezeigt wurde, dass der

Erfahrungsgrad des Operateurs keinen signifikanten Unterschied hinsichtlich der

Rezidivrate von chronisch-subduralen Hamatomen ergibt.
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Pradisponierende Faktoren

Folgende Faktoren beglinstigen das Auftreten von rezidivierenden chronischen
Subduralhdmatomen [29, 60, 98, 99, 100, 101]

>

Y V VYV V
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Y V V V

Hohes Lebensalter (Mittelwert 69,9 Jahre)

In der gesamten Literatur wird das chronische Subduralhdamatom als
Erkrankung des hoheren Lebensalters angesehen. Es finden sich
Altersmittelwerte zwischen 56 und 72 Jahren. Ein hoheres Lebensalter
imponiert neben der mannlichen Geschlechtszugehorigkeit als wesentliches
Kriterium zum rezidivierenden Auftreten von chronischen
Subduralhdmatomen.

Mannliches Geschlecht (64,5%)

Nahezu alle Arbeiten zum chronischen Subduralhdmatom weisen mit
wenigen Ausnahmen eine Geschlechtsverteilung von etwa 1/3 Frauen zu 2/3
Méannern auf. Es finden sich Werte der mannlichen Subgruppe von 48% bis
71,8%. Die Zugehérigkeit zum maéannlichen Geschlecht pradisponiert ganz
offensichtlich zu Rezidivhdmatomen.

Klinischer Allgemeinzustand des Patienten

Insuffiziente Splilung des Subduralraums

Ausgedehnte postoperative subdurale Lufteinschlisse

Verzicht auf das Einlegen einer subduralen Drainage

Faktoren ohne nachgewiesenen Einfluss fur das Auftreten
von Rezidivhamatomen [20, 21]

Hamatomvolumen
Anzahl und GrofRe der Bohrlécher
Anzahl der Drainagen

Grad der Erfahrung des Operateurs
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5.6 Vergleich der Rezidivraten

In der Literatur existieren sehr unterschiedliche Zahlen zum Auftreten von Rezidiven

bei chronisch subduralen Hamatomen, die als Ubersicht in der folgenden Tabelle

aufgefihrt sind [77]. Die hotchste Rate wurde 2001 auf einem Poster der

Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft fir Neurochirurgie mit 29% bei 274

Patienten von Klapproth [79] veroffentlicht. Der niedrigste Prozentsatz kommt aus

einer indischen Studie von Sambasivan [81] mit einer Rezidivrate von nur 0,35%

aus einem &aullerst umfangreichen Patientengut von 2215 Fallen, bei denen das

Hamatom ausschlieR3lich und grundsatzlich Giber eine Kraniotomie entfernt wurde.

Somit liegt die Rezidivrate unseres Patientengutes mit 12,8% im Mittelfeld der unten

aufgefuhrten Zahlen.

Autor Jahr
> Loew [102] 1982
» Harders [102] 1982
» Robinson [102] 1984
» Eggert [78] 1984
» Markwalder/Reulen [102] 1984
» Camel/Grubb [102] 1986
» Destandau [102] 1987
> Grisoli [102] 1988
» Kotwica/Brzezinski [103] 1991
» Choudhury [77] 1994
» Sambasivan (Bohrloch) [81] 1997
» Sambasivan (Kraniotomie) [81] 1997
» Klapproth [79] 2001
» Knopp [80] 2001
» Baechli [104] 2004
» Kutty (Trial I, keine Drainage) [91] 2014
» Kutty (Trial Il, Drainagesystem) [91] 2014
» Phang [20] 2015
» Miuller 2015

126
100
133
100
201
114
100
100
131
44
51
2215
274
222
354
70
70
239
870

Rezidivrate

10%
24%
9%
23%
4,5%
10,5%
8%
2%
2,3%
2,3%
21,5%
0,35%
29%
12,6%
13,6%
15,7%
2,8%
13,1%
12,8 %
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5.7 Literaturvergleich zur klinischen Symptomatik

In der Literatur finden sich als klinische Zeichen, die Grund zur Durchfiihrung einer
die
Vigilanzminderung und die Halbseitensymptomatik [75, 66, 84]. Weniger haufig

radiologischen Diagnostik  waren, Uiberwiegend Kopfschmerzen,
finden sich Symptome wie Sprachstorungen oder zerebrale Krampfanfalle (Abb. 22).
Wahrend das Leitsymptom des chronischen Subduralhdmatoms beim erstmaligen
Auftreten bei der weit Uberwiegenden Anzahl von Patienten der Kopfschmerz ist, so

werden beim Rezidivhdmatom diese weniger haufig angegeben.

Tab. 7 Ubersicht der klinischen Symptome
Autor Hemiparese Vigilanzminderung  Kopfschmerzen Sprachstérung Krampfanfalle
Muller 63,1 % 27,7 % 20,8 % 20,8 % 62,0 %
Merlicco [75] 64,3 % 229% 74,3 %
Schulz [66] 52,3 % 38,5% 69,2 % 13,8 % 12,3 %
Stroobandt [84] 42,0 % 3,0% 55,0 % 20,0 % 4,0 %
Sambasivan [81] 29,1 % 14,9 % 14,7 % 12,0 %
Eggert [78] 22,0 % 13,0 % 9,0%
Kalff [70] 13,2 % 18,4 % 36,8 % 7,0 % 8,8 %
80,0 %
70,0 %
60,0 % -
50,0% - M Hemiparese
40,0% 1 M Vigilanzminderung
0, . I
30,0% Kopfschmerzen
20,0% - I )
? M Sprachstérung
10,0 % y .
m Krampfanfalle
0,0% -
2 9 3 & o &
N & S N R 2
& F o F &
N\ X 4
<& S
S 3
Abb. 22 Literaturvergleich zur klinischen Symptomatik beim Rezidivhamatom
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5.8 Antikoagulation als Risikofaktor von Rezidivhamatomen

Bei etwa einem Drittel der in dieser Arbeit erfassten Patienten wurde eine
vorangegangene orale Antikoagulationsmedikation beim erstmaligen Auftreten des
chronischen Subduralhdmatoms dokumentiert. Ahnliche Zahlen finden sich im
Literaturvergleich [29, 104, 105, 106]. Nach der Erstoperation wurde, soweit
kardiopulmonal vertretbar, auf eine hochnormale Flussigkeitszufuhr geachtet und
bis zur Entlassung aus der stationdren Therapie zur Thromboseprophylaxe
niedermolekulares Heparin subkutan appliziert. Nach der Entlassung aus der Klinik
wurden die Hausarzte im Arztbrief um einen Verzicht auf orale Antikoagulation ftr
einen Zeitraum von vier Wochen gerechnet vom Operationszeitpunkt gebeten.
Somit spielte eine Antikoagulationstherapie beim rezidivierenden Auftreten von
chronischen Subduralhdmatomen eine weit untergeordnete Rolle, da die
Rezidivhdmatome in ca. 75% unserer Falle innerhalb der ersten vier Wochen nach
der Erstoperation auftraten. Die gerinnungssenkende Behandlung mit
Acetylsalicylsdure oder Marcumar weist eine hdhere Inzidenz bei der
Erstmanifestation des chronischen Subduralh&matoms auf. In der Altersgruppe von
41 - 60 Jahren stellt eine derartige Medikation sogar den wichtigsten
pradisponierenden Faktor dar, wie van Havenburgh zeigen konnte [23]. Ein
gehauftes Auftreten von Rezidivhamatomen als Folge einer vorangegangenen
gerinnungshemmenden Medikation kann aber durch diese Arbeit nicht belegt
werden [29, 84, 104, 107].

5.9 Uberblick der Risikofaktoren

In der Zusammenschau aller Ergebnisse und der Literaturdaten stehen als
pradisponierende Faktoren zum Auftreten von rezidivierenden chronischen
Subduralhdmatomen vor allem das mannliche Geschlecht und ein erhdhtes
Lebensalter fest. Von geringerer Bedeutung sind ein stattgehabtes Trauma und eine
vorbestehende Antikoagulation [104]. Fir das Outcome darf man postulieren, dass
ein positives postoperatives Ergebnis umso eher zu erreichen ist, je besser das
klinische Ausgangsstadium des Patienten ist [108]. Wenn die Patienten durch eine
verzdgert eingeleitete operative Therapie erst einmal in ein deutlich reduziertes

neurologisches Stadium gelangt sind, erreichen sie nicht zuletzt mit Blick auf das in

43



aller Regel deutlich fortgeschrittene Lebensalter nicht mehr eine Restitutio ad
integrum. Bei nachgewiesenem chronischen Subduralhamatom hat sich bisher
keine suffiziente konservative Therapie etablieren kénnen. Operative MalRhahmen
sollten nach Diagnosestellung zur Optimierung der OQutcomeergebnisse wenn auch
nicht grundséatzlich als Notfall, so doch mdglichst zligig eingeleitet werden.

Bei der Erstmanifestation wie auch beim Rezidiv des chronischen Rezidivhdmatoms
sollte als Standard eine Bohrlochtrepanation mit ausgiebigem Ausspilen des
Hamatoms und Einlage einer subduralen Drainage erfolgen. Eine Verbesserung des
Outcome oder Verminderung der Rezidivrate lieR sich weder durch Anbringen
mehrerer Bohrldcher, VergrolRerung des Bohrlochs im Sinne einer kleinen
Kraniotomie oder der Einlage von mehr als einer subduralen Drainage erreichen.
Der Erfahrungsgrad des operierenden Neurochirurgen scheint ebenfalls keinen
Einfluss auf die Rezidivrate zu haben [20, 21].

Gewisse CT-morphologische Auffalligkeiten scheinen das Auftreten von
Rezidivhdmatomen zu beglnstigen. Insbesondere ausgedehnte postoperative
subdurale Lufteinschliisse sollten durch eine entsprechende Lagerung des
Patienten wéahrend der Operation vermieden werden. Es ist dabei darauf zu achten,
dass die Schadeler6ffnung an der hochsten Stelle des OP-Situs zu liegen kommt,
damit nach Mdglichkeit samtliche Luft nach Spulung des Subduralraums entweichen

kann.
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6 Zusammenfassung

Das chronische Subduralh&matom stellt eines der altesten Krankheitsbilder des
neurochirurgischen Fachgebietes dar. Die Rezidivrate liegt bekanntermalien relativ
hoch, in unserer Studie bei 12,8%.

Aus einem Gesamtkollektiv von 870 Patienten, die im Zeitraum von Juni 2004 bis
Marz 2014 im Klinikum Augsburg an einem chronischen subduralen Hamatom
operiert wurden, entwickelte sich bei 112 Patienten ein Rezidivhamatom. Diese
Subgruppe wurde im Rahmen einer retrospektiven Studie ausgewertet und das
Outcome ermittelt. Ziel der Arbeit ist die Analyse von Risikofaktoren fir das
Auftreten von chronischen subduralen Rezidivhamatomen, des zeitlichen Verlaufs
bis zum erneuten diagnostischen und therapeutischen Vorgehen und die Ermittlung
moglicher Konsequenzen in der Behandlung dieses Krankheitsbilds.
Erwartungsgemal stellt sich dar, dass der Altersgipfel der Patienten mit
Rezidivhdmatomen noch héher liegt als bei den ohnehin schon betagten Patienten
mit der Erstmanifestation eines chronischen Subduralhdmatoms.

Es erscheint sinnvoll, nach der Erstoperation eine routinemafige CCT-Kontrolle im
Verlauf von ca. 4 Wochen anzuschlieBen, um rechtzeitig die Entstehung eines
Rezidivhdmatoms zu erfassen. Bei erneuten neurologischen Auffalligkeiten sollte
die Indikation zur Durchfiihrung einer CCT-Kontrolle grof3zligig gestellt werden und
eine bildgebende Diagnostik gegebenenfalls auch vor Ablauf der 4-Wochen-Frist
erfolgen. In der Studie hat sich gezeigt, dass das klinische Behandlungsergebnis
gunstiger ausfallt, solange eine nochmals notwendig werdende operative Therapie
bei nur milden neurologischen Defiziten durchgefiihrt werden kann. Die Datenlage
legt nahe, bei erneutem Nachweis eines Subduralhdmatoms statt einer Wait-and-
see-Strategie eher ziigig eine nochmalige operative Intervention in Betracht zu
Ziehen.

Als operative Standardtherapie beim chronischen Subduralh&matom hat sich die
Bohrlochtrepanation mit Ausspilen des Hamatoms und Anlegen eines
geschlossenen Drainagesystems etabliert. Bei Rezidivhdmatomen kann eine
Kraniotomie mit Resektion der subduralen Hamatommembranen notwendig werden.
Patienten, die in dieser Weise operiert wurden, zeigen jedoch das schlechteste
Outcome. Beziglich des operativen Setups ist zu beachten, dass die
Schadeleréffnung an der hoéchsten Stelle zu liegen kommt, um gré3ere subdurale

Lufteinschlisse zu vermeiden. Eine ausgiebige subdurale Spllung der
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Hamatomhohle und die Anlage eines geschlossenen Drainagesystems dienen der
Vermeidung von Rezidiven.

Auch bei Patienten mit chronischen subduralen Rezidivhamatomen kann in der
Mehrzahl der Félle ein gutes bis sehr gutes Outcome erreicht werden. Somit sollte
auch Patienten im hohen Lebensalter bei Nachweis eines Rezidivhdmatoms die
Operation im Sinne einer nochmaligen Bohrlochtrepanation nicht vorenthalten

werden.
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8 Thesen

1. Chronische subdurale Rezidivhamatome stellen eine Erkrankung des htheren
Lebensalters dar und betreffen haufiger Manner als Frauen (3:2). Die Rezidivrate liegt

mit Uber 10% relativ hoch.

2. Die Comutertomographie stellt wegen der besseren Verfligbarkeit und der
geringeren Betriebskosten die bildgebende Standarddiagnostik dar. Bei
ausreichender Sensitivitat und Spezifitdt ist zur Diagnosestellung nur in

Ausnahmeféllen ein MRT notwendig.

3. Chronische subdurale Rezidivhamatome bedlrfen einer erneuten Operation.
Ein konservatives Vorgehen ist mit Hinsicht auf die damit verbundene hohe

Letalitatsrate nicht indiziert.

4, Chronische subdurale Rezidivhamatome sollten in der Regel nochmals tber
das vorhandene Bohrloch mit intensivem Ausspiilen des Hamatoms operiert werden.
Eine subdurale Drainage uber das vorhandene und/oder ein zusatzliches Bohrloch ist
sinnvoll. Eine operative Hamatomevakuation Uber eine ausgedehnte Kraniotomie

sollte eine ultima ratio darstellen.

5. Die Schadeleréffnung sollte im operativen Setup an der hochsten Stelle des
OP-Situs zu liegen kommen, damit nach Mdglichkeit samtliche Luft nach Spullung des

Subduralraums entweichen kann.

6. Geschlossene Drainagesysteme vermindern die Haufigkeit des Auftretens von

Rezidivhamatomen.

7. Zur Erfassung von chronischen subduralen Rezidivhamatomen ist eine

postoperative CCT-Kontrolle im zeitlichen Abstand von 4 — 6 Wochen sinnvoll.

8. Bei erbrachtem Nachweis eines Rezidivhdmatoms sollte die nochmalige
Operation nach Mdglichkeit durchgefiihrt werden, solange der Patient noch keine
hochgradigen neurologischen Defizite aufweist. Je besser der praoperative

Neurostatus, desto besser das postoperative Outcome.

9. Auch beim chronischen subduralen Rezidivhamatom ist das Outcome in mehr
als 2/3 der Falle gut. Unter Abwagung von Nutzen und Risiken sollte eine Operation
im Sinne einer Bohrlochtrepanation auch Patienten in hohem Lebensalter nicht

vorenthalten werden.
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10.

Anhang: Fragebogen

Sie sind wegen eines sogenannten chronischen subduralen Himatoms mehrere Male in unserer Klinik operiert
worden. Wie haben Sie sich nach Ihrem eigenen Eindruck letztendlich von den operativen Eingriffen erholt?

vollkommen erholt O geringe Restbeschwerden O  deutliche Restbeschwerden O

Sofern Sie noch an Restbeschwerden leiden, welcher Art sind diese?

Sind Sie wegen des chronisch subduralen Hdmatoms nach der Behandlung im Klinikum Augsburg nochmals
in einem anderen Krankenhaus behandelt worden?

Ja O infolgendem Krankenhaus: ...........ccccocvvvineniienearinnns Nein O

Kénnen Sie sich an einen Sturz oder Schlag erinnern, der das chronische Subduralhdmatom damals ausgel 8st
haben kdnnte?

Jao Nein O

Leiden Sie heute an einer Halbseitenschwéche? Wenn ja, auf welcher Seite?
Halbseitenschwache rechts O Halbseitenschwache links O

keine Halbseitenschwache O

Leiden Sie heute an Sprachstérungen? Wenn ja, welcher Art sind diese?
Sprachversténdnis gut, Sprachproduktion erschwert O
Sprachversténdnis erschwert, Sprachproduktion erschwert O

keine Sprachstérung O

Leiden Sie heute an Merkféhigkeits- oder Konzentrationsstdrungen?

Jao Nein O

Leiden Sie heute an hdufigen Kopfschmerzen?
JaOo Nein O

Fuhren Sie selbst die von lhnen angegebenen Beschwerden auf das chronische subdurale Hdmatom und die
damit verbundenen Operationen zuriick?

Jao Nein O

Welche weiteren Erkrankungen haben Sie heute?



11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Nehmen Sie heute regelmaRig Medikamente ein? Wenn ja, welche?

Welche wesentlichen Operationen / Erkrankungen / Unfélle haben sich in der Zwischenzeit ereignet?
............................................... , folgenlos ausgeheilt: Ja O Nein O
............................................... , folgenlos ausgeheilt: Ja O Nein O
............................................... , folgenlos ausgeheilt: Ja O Nein O
............................................... , folgenlos ausgeheilt: Ja O Nein O

............................................... , folgenlos ausgeheilt: Ja O Nein O

Sind Sie Rechts- oder Linkshander?
Rechtshander O Linkshander O

Als Kind umerzogen vom Linksha&nder zum Rechtshénder O

Das chronische Subduralhdmatom ist eigentlich eine Erkrankung des hdheren Lebensalters. Dennoch tritt sie
immer wieder auch bei jingeren Erwachsenen und auch bei Kindern auf. Sofern Sie zum
Behandlungszeitpunkt berufstétig oder in der Ausbildung waren, konnten Sie nach Abschluss der Behandlung
des chronischen Subduralhamatoms Ihren Beruf wieder aufnehmen?

Uneingeschrankte Tatigkeit in Beruf o
Eingeschrénkte Tétigkeit in Beruf O Reduzierung auf ......... Prozent
Beruf/Ausbildung nicht mehr mdglich ¢

Wann sind zuletzt Bilder des Schadels mit Computertomographie oder Kernspintomographie angefertigt
worden?

......................................... in der Praxis/im Krankenhaus: ..........c.ccceceeeevecveneneeseeneenene.

Wéren Sie bereit, sich zu einer Nachuntersuchung im Klinikum Augsburg einzufinden? Leider kann jedoch
kein Fahrtkostenersatz erfolgen.

Ja O, Terminvereinbarung unter Tel.-Nr. .....ccccoveviiiiiiiiiriee, Nein O

Wie ist die Anschrift Ihres Hausarztes, der mir Giber den damaligen Behandlungsverlauf Auskunft geben kann?
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