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1. Abkürzungsverzeichnis 
 

AMM  Arteria meningea media 

BHS  Blut-Hirn-Schranke 

CAD  Computer Aided Devices 

CBF  zerebraler Blut Fluss 

CBM  zerebraler Metabolismus 

CBV  zerebrales Blutvolumen 

CVR  zerebraler Gefäßwiderstand 

CP  Kranioplastie 

CT  Computertomografie 

EDH  Epiduralhämatom 

GCS  Glasgow Coma Scale 

GV  Gesamtvolumen 

HC  Hemikraniektomie 

ICB  Intrazerebrale Blutung 

ICP  Intrakranialer Druck 

kg  Kilogramm 

KG  Körpergewicht 

KI  Konfidenzintervall  

MICP  mittlerer intrakranialer Druck 

MMI  maligner Media-Infarkt 

MRT  Magnet-Resonanz-Tomografie 

mRS  modified Rankin Score 

RR  Blutdruck 

SAB  Subarachnoidalblutung 

SDH  Subduralhämatom 

SHT  Schädel-Hirn-Trauma 
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2. Hinweis auf Neutralität in Bezug auf Geschlechtsformulierung 
 

Aus Gründen der leichteren Lesbarkeit wird in der vorliegenden Promotionsarbeit die 

gewohnte männliche Sprachform bei personenbezogenen Substantiven und Pronomen 

verwendet. Dies impliziert jedoch keine Benachteiligung der anderen Geschlechter, sondern 

soll im Sinne der sprachlichen Vereinfachung als geschlechtsneutral zu verstehen sein. 
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5. Zusammenfassung 
 

Die Kranioplastie gilt im neurochirurgischen Fachbereich als „beginners‘ case“, eine 

Operation, die hinsichtlich der Anforderungen und Fähigkeiten gut von einem Assistenzarzt 

in den ersten Jahren seiner Ausbildung durchgeführt werden kann. Therapeutischer Nutzen 

sowie eine Verbesserung der Prognose der Re-Implantation der Schädeldecke sind durch 

zahlreiche Studien nachgewiesen. Unabhängig davon weist die Implantation des 

Knochendeckels weiterhin eine hohe Komplikationsrate von 30 % auf. Das Ziel dieser Studie 

war es, mögliche Komplikationen zu erfassen sowie deren eventuelle Risikofaktoren zu 

detektieren. 

Es erfolgte die retrospektive Analyse der Daten von 152 Patienten, welche im Zeitraum 2006 

– 2016 im Neuro-Kopf-Zentrum des Klinikums Rechts der Isar hemikraniektomiert wurden 

und anschließend eine Kranioplastie erhielten. Indikationen zur Dekompression waren ein 

maligner Mediainfarkt, traumatische Hirnblutungen, sub-/epidurale Blutungen sowie 

subarachnoidale Blutungen. 

Die Datenerhebung umfasste Alter, Geschlecht sowie Vorerkrankungen, verwendetes 

Material, Zeitpunkt und Dauer der Operation. Ebenso wurden die Zeitspanne zwischen 

beiden Operationen und die Expertise des Operationsteams sowie entstandene 

Komplikationen innerhalb der ersten 30 Tage analysiert. Zum neurologischen Assessment 

erfolgte die Erhebung des Glasgow Coma Scales (GCS) und des modified Rankin Scores 

präoperativ. 

53% der Patienten waren männlich, das mittlere Alter lag bei 48,3 Jahren. Durchschnittlich 

lag die Spanne zwischen beiden Operationen bei 102 Tagen. In 50% der Fälle wurde die 

Kranioplastie durch einen Assistenten mit 4-6 Jahren Erfahrung durchgeführt. Die häufigste 

Vorerkrankung stellte eine arterielle Hypertonie bei 41% der Patienten dar. In 90% der Fälle 

erfolgte die Implantation des autologen Knochendeckels; eine Versorgung mit Titan-

Implantat erhielten 10% der Patienten. Bei einer Gesamtkomplikationsrate von 30%, war am 

häufigsten eine revisionsbedürftige Nachblutung in 11% der Fälle, gefolgt von Post 

Cranioplasty Seizures bei 10% der Patienten. Andere Komplikationen waren Infektionen 

(7%), Hydrocephalus (5%) sowie Tod (1%). 

Als einziges statistisch signifikantes Merkmal zeigte sich ein GCS von über 12 mit einer 

niedrigeren Rate an Gesamtkomplikationen vergesellschaftet (p = 0.01). Nicht statistisch 
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signifikant, aber mit deutlicher Tendenz zeigten sich ein Alter von über 48 Jahren sowie ein 

maligner Mediainfarkt als ursprüngliche Operationsindikation mit einem höheren Risiko von 

Komplikationen vergesellschaftet (jeweils p = 0.06). 

Alle anderen erhobenen Merkmale stellen aktuell keinen sicheren Prädiktor für das Outcome 

nach Kranioplastie dar, sodass keine klaren Empfehlungen gegeben werden können. Es 

bedarf weiterer klinischer Analysen, um mögliche Risikofaktoren zu evaluieren sowie einer 

individuellen Patientenbetrachtung mit jeweiliger Abschätzung des Operationsrisikos. Eine 

prospektive Untersuchung mit standardisierten Variablen sowie detailreicher Analyse der 

Vorerkrankungen wäre wünschenswert. 
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6. Abstract 
 

Within the faculty of Neurosurgery, Cranioplasty is believed to be a simple surgical 

procedure, which can be easily performed by a resident within his first years of training. 

Many studies have proven the benefits and improved outcome of this operation. 

Independent besides that, stands the fact of a continuously high complication rate of 30% 

among patients who underwent cranioplasty. The aim of this study was to determine 

incidence and possible risk factors associated with complications. 

We conducted a retrospective study from data of 152 patients who underwent 

decompressive craniectomy and also cranioplasty in Neuro-Kopf-Zentrum of Klinikum Rechts 

der Isar between 2006 – 2016. Main indications for decompression were malignant brain 

infarction, sub-/epidural hematoma, subarachnoidal haemorrhage and traumatic brain 

injury.  

Data collection included age and sex as well as previous illnesses, material for implantation, 

time and duration of surgery. Furthermore, the range between the two operation in days, 

the expertise of the operating team and the emerged complications within the first 30 days 

of cranioplasty were analysed. To assess the neurological status, we collected data of 

Glasgow Coma Scale (GCS) and modified Rankin Score before operation.  

53% of the patients were male, average age was 48.3 years. The mean range between the 

two operations was 102 days. Half of the surgeries were performed by a resident with 4-6 

years of experience. Most common previous illness was arterial hypertension in 41% of the 

cases. 90% of the patients received an implantation of autologous bone graft; a titanium 

skull implantate was used in 10% of the cases. With an overall complication rate of 30% 

postoperative bleeding had the highest incident with 11% of the patients. Post cranioplasty 

seizures occurred in 10% of the cases. Other complications were infections (7%), 

Hydrocephalus (5%) and death (1%). 

The only statistically significant association was found in high GCS (>12) with a lower 

incidence of overall complications (p = 0.01). Not statistically significant, but with a clear 

tendency we found age > 48 years and malignant brain infarction as primary indication 

associated with higher complication rates (p = 0.06 respectively). 

All other factors did not show statistical significance and therefore cannot be taken as a clear 

predictor for outcome of future operations. No clear recommendations can be conducted 
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from this study. There is a need for advanced clinical analysis; every patient must be looked 

at individually and the operating risk must be estimated for each case on its own. A 

prospective study would be preferable to analyse more standardised details, especially on 

timing, material and previous illnesses. 
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7. Einleitung 

7.1. Hintergrund 
 

„Turning the closed box into an open box“ – nach diesem Prinzip verfahren Neurochirurgen 

seit Jahrzehnten, um das Gehirn bei einer Zunahme des intrakraniellen Drucks (ICP) zu 

entlasten und damit den Patienten vor längerfristigen, irreversiblen Schäden zu schützen. 

Von Tumorerkrankungen über entzündliche Prozesse, von traumatischen bis chronischen 

Blutungen – das Spektrum der Ursachen für einen erhöhten ICP ist breit, die Folgen können 

aber in jedem Fall fatal und lebensbedrohlich sein, z.B. durch Verlagerung und Kompression 

lebenswichtiger Strukturen wie des Atemzentrums im Mittelhirn. Konservative 

Therapiestrategien, die anhand pathophysiologischer und systemorientierter Überlegungen 

eine Senkung des ICP anstreben, existieren seit langem und wurden in zahlreichen Studien 

untersucht (Chesnut et al., 2014; Grande, 2006; Huttner et al., 2018). Trotzdem wurde noch 

kein „Goldstandard“ benannt, da es oft zu iatrogenen Nebenwirkungen kommt und jeder 

Patient mit dem Bild eines erhöhten ICP individuell anhand seiner spezifischen Faktoren und 

Symptome behandelt werden muss.  

Die Eröffnung der Schädelkalotte zur Dekompression des Gehirns galt lange Zeit als „Ultima 

ratio“ bei einer intrakranialen Druckerhöhung; zunehmend werden aber präventive Aspekte 

einer „dekompressiven (Hemi-)Kraniektomie“ genauer betrachtet (Adams et al., 2007; 

Farahvar et al., 2011; Gregson et al., 2015; Hase et al., 1978; Kakar et al., 2009; Vahedi et al., 

2007; Ziai et al., 2003). 

Mit steigender Effektivität und Überlebensrate der operativen Entlastung muss auch die 

nachfolgende Operation genauer untersucht werden. Die Deckung eines kranialen Defekts – 

die „Kranioplastie“ – und ihre Erfolgsrate hängt von verschiedenen Faktoren ab, die 

Outcome und Prognose der Patienten beeinflussen können. Zahlreiche Studien untersuchten 

bereits Vorteile der Kranioplastie; zu diesen zählen unter anderem ein besserer 

neurologischer Outcome, Prävention des „Sinking Skin Flap Syndrome“ und Vorbeugen einer 

„paradoxen Herniation“. Des Weiteren spielen kosmetische Aspekte und eine bessere 

Rehabilitierung und Resozialisierung eine entscheidende Rolle (Akins & Guppy, 2008; Ji et al., 

2017; Liao & Kao, 2002; Sakamoto et al., 2006; Sarov et al., 2010; Schiffer et al., 1997). Die 

Rate der Gesamtkomplikationen variiert in der Literatur zwischen 10,9% und 41% und bedarf 

weiterhin strenger Untersuchung zur Kontrolle signifikanter Einflussfaktoren des Outcomes 
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und der Prognose (Acciarri et al., 2016; Borger et al., 2016; Chang et al., 2010; Chaturvedi et 

al., 2016; Gooch et al., 2009; Klinger et al., 2014; Tsang et al., 2015). 

Nicht nur Vorerkrankungen und Risikofaktoren können das Ergebnis beeinflussen, sondern 

auch das implantierte Material und die Dauer zwischen Entdeckelung und Reimplantation. 

Zudem existieren Faktoren in Bezug auf Operationsindikation, - qualität und -zeitpunkt, 

welche das Endergebnis mitbestimmen können. 

Um ein optimales Resultat zu erhalten und Prädiktoren im Hinblick auf Outcome und 

Prognose zu detektieren, untersuchte die vorliegende Studie Risikofaktoren und Häufigkeit 

nach Kranioplastie bei 152 Patienten, die im Zeitraum 2006-2016 im Neuro-Kopf-Zentrum 

der Technischen Universität München behandelt wurden. 

 

7.2. Definition und Krankheitswert des ICP 
Der intrakraniale Druck (ICP, englisch = intracranial pressure) ist definiert als Gesamtheit des 

Drucks innerhalb der knöchernen Schädelkalotte. Daraus folgt, dass verschiedene Faktoren 

beeinflussend sind: die Gehirnmasse (ca. 80% des Gesamtvolumens GV), der Liquor (ca. 10% 

des GV) und das Blut samt seinen Gefäßen und Stromgebieten (ca. 10% des GV). Sowohl eine 

Veränderung des Hirnvolumens, als auch der Liquorproduktion und -resorption und des 

zerebralen Blutvolumens (CBV) variieren den ICP, welcher beim Erwachsenen 

physiologischerweise zwischen 10-15 mmHg liegt. Durch Pressen oder Husten kann der Wert 

kurzfristige Spitzen von >50 mmHg erreichen, welche aber bei rascher Normalisierung 

keinen Krankheitswert haben (Huttner et al., 2018). 

Die Monroe-Kellie-Doktrin beschreibt das Phänomen des Schädels als „closed box“. In den 

ersten Jahren nach Geburt verschließen sich die Suturen des Schädels knöchern, sodass es 

keine Ausdehnungsmöglichkeit für den Schädel oder die darin befindliche Masse gibt – 

außer Foramina als Austrittstellen für Medulla oblongata und Hirnnerven. Dies bedeutet, 

dass eine Vergrößerung eines der drei Kompartimente des Gehirns nur möglich ist, wenn die 

beiden anderen an Volumen abnehmen. Im Falle eines langsam wachsenden Tumors ist dies 

anfangs gut möglich, da erstens der extraspinale Rückfluss und zweitens die Resorption des 

Liquors im ZNS gesteigert werden kann. Dadurch ist eine gewisse Kompensationsmöglichkeit 

der Gehirnmasse gegeben, um auf eventuelle Volumenänderungen (ΔV) zu reagieren. Diese 

wird beschrieben durch die „Compliance“.  
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Es gilt: Compliance = ΔV / ICP. 

Sind die Reserveräume des Gehirns ausgeschöpft, steigt der ICP exponentiell an. Daraus 

ergibt sich, dass eine messbare ICP-Erhöhung eine bereits fortgeschrittene Pathologie 

nachweist und schnellstmöglich einer Behandlung bedarf (Nerke, 1976; Stubbe & Wölfer, 

2012). 

 

7.2.1. Physiologie und Autoregulation des Gehirns 

Da das Gehirn mitsamt seiner Steuerung des gesamten Organismus eine lebenswichtige 

Funktion innehat, ist es durch verschiedene Mechanismen vor äußerem Einfluss geschützt. 

Als physikalische Barriere vor Gewalt- und Druckeinwirkungen ist die Gehirnmasse rundum 

von knöchernem Schädel umgeben. Kommt es zur Öffnung durch ein Trauma oder eine OP, 

ist die Funktionsfähigkeit des Gehirns nicht mehr gewährleistet und kann zum Beispiel dem 

atmosphärischen Druck nicht mehr standhalten. In Folge davon kann es zu einer paradoxen 

Herniation kommen (Akins & Guppy, 2008; Sarov et al., 2010; Schiffer et al., 1997; Winkler et 

al., 2000).  

Zur Aufrechterhaltung der Funktion sind zerebraler Blutfluss (CBF) und zerebraler 

Perfusionsdruck (CPP) lebenswichtig. Der Richtwert des CBF liegt bei ca. 60-80ml/kg KG/min 

(bzw. 20-40ml/100g/min), das sind 15% des Herzminutenvolumens; er kann aber bis auf 1/3 

der Werte absinken ohne relevante neurologische Funktionsstörungen Der zerebrale 

Perfusionsdruck sollte ca. 50 mmHg betragen. Es gilt: 

a) CPP = MAP – ICP 

und  

b) CBF = (MAP – MICP) /CVR. 

Daraus ergeben sich zwei wichtige Eigenschaften der Autoregulation des Gehirns. Um eine 

gute Perfusion des Gehirns zu gewährleisten, steigt im Falle eines erhöhten ICP der mittlere 

arterielle Blutdruck (MAP). Gleichzeitig muss das Gehirn aber vor einer Volumenbelastung 

geschützt werden, sodass es bei einem Anstieg des Blutdrucks durch noradrenerg 

konstringierende Fasern zu einer Erhöhung des arteriellen Gefäßwiderstands (zerebraler 

Gefäßwiderstand CVR) im Gehirn kommt. Umgekehrt wird eine Vasodilatation bei niedrigen 

Blutdruckwerten induziert. Dieser sogenannte Bayliss-Effekt schützt das Gehirn in einem 

Schwankungsbereich zwischen 50-150 mmHg vor extremen Veränderungen des Blutdrucks, 
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zum Beispiel unter Anstrengung oder Volumenbelastung bei erhöhtem 

Herzminutenvolumen (Huttner et al., 2018). 

Ein weiterer Schutzmechanismus wird in Abhängigkeit der Blutgase aktiviert. Im Falle einer 

Hyperkapnie (pCO2 >45 mmHg) erfolgt eine Vasodilatation der zerebralen Gefäße, ein 

erniedrigter pCO2 erhöht den Gefäßwiderstand durch Konstriktion. Der Referenzbereich des 

CO2-Partialdruck reicht von 25-60 mmHg, Werte darüber hinaus können nicht mehr über die 

Gefäßmuskulatur reguliert werden.  

Zusammenfassend reagieren zerebraler Blutfluss und zerebraler Metabolismus eng 

verknüpft in Abhängigkeit der Anforderungen des Gehirns und können in einem gewissen 

Referenzbereich autoregulatorisch die Funktionsfähigkeit des Gehirns gewährleisten. Wird 

dieser Bereich allerdings über- oder unterschritten, kann es innerhalb kürzester Zeit zu vital 

bedrohlichen Situationen kommen.  

 

7.2.2. Notfallmäßige Erstversorgung und Überwachung 

Zur notfallmäßigen Erstversorgung eines Patienten gehört neben der Messung der 

Vitalparameter (Herzfrequenz, Sauerstoffsättigung, Blutdruck, Atemfrequenz und 

Körpertemperatur) auch das kontinuierliche Monitoring weiterer Vitalfunktion, z.B. EEG-

Messung, EKG-Ableitung oder intrakraniale Druckmessung (Martin et al., 2010). Des 

Weiteren muss bei Verdacht auf eine intrakraniale Läsion umgehend eine CT-gesteuerte 

Bildgebung und gegebenenfalls ein MRT erfolgen. Derzeit gibt es noch keine Möglichkeit der 

dauerhaften bildgebenden Kontrolle aller Prozesse innerhalb des Schädels im Verlauf, 

weswegen sich mithilfe der Berechnung und Überwachung verschiedener Parameter 

beholfen wird, z.B. ICP, CPP, pO2 und EEG (Stubbe & Wölfer, 2012). Nach aktuellem 

Forschungsstand herrscht keine Einigkeit über Nutzen und Wirksamkeit einer ständigen ICP-

Messung (Chesnut et al., 2014; Martin et al., 2010; Perez-Barcena et al., 2014; Shafi et al., 

2008). Dennoch wird dieser in den Leitlinien empfohlen bei  

a) Patienten mit pathologischem CT-Befund (z.B. Hämatom oder Tumor) 

b) Patienten mit normalem CT-Befund, aber Alter > 40 Jahre und/oder systolischem 

Blutdruck <90 mmHg und/oder abnormaler Schmerzreaktion 

c) Patienten mit Glasgow-Coma-Scale ≤ 8 bzw. schwerer Bewusstseinsstörung (siehe 

Tabelle 7-1) 
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d) Patienten, bei denen eine relevante Erhöhung des ICP vorliegt oder zu erwarten ist 

bzw. die eine Behandlung der Senkung des ICP erhalten sollen 

e) Patienten, die aufgrund anderer Komplikationen hirndrucksteigernde Maßnahmen 

erhalten sollen (Huttner et al., 2018; Stubbe & Wölfer, 2012).  

Tabelle 7-1 Glasgow Coma Scale 

Punkte Motorische Reaktion Verbale Reaktion  Reaktion der 

Augen 

1 Keine Reaktion auf 

Schmerzreiz 

Keine Reaktion Keine Reaktion auf 

Schmerzreiz 

2 Strecksynergismen auf 

Schmerzreiz 

Unklare Laute Öffnen auf 

Schmerzreiz 

3 Beugesynergismen auf 

Schmerzreiz 

Unzusammenhängende 

Worte 

Öffnen auf 

Ansprache 

4 Ungezielte Abwehr Konversationsfähig,  

nicht orientiert 

Spontanes Öffnen 

der Augen 

5 Gezielte Abwehr Konversationsfähig, 

orientiert 

 

6 Spontan bzw. auf 

Aufforderung 

  

 

7.2.3. Messung des ICP 

Der ICP kann durch verschiedene klinische und invasive Methoden untersucht werden. Eine 

Funduskopie des Augenhintergrunds kann schnell Auskunft über einen erhöhten Hirndruck 

geben durch Zeichen einer Stauungspapille, welche allerdings oft erst im Verlauf auftritt. Der 

Durchblutungsstatus kann gegebenenfalls durch Dopplersonografie transkranial über dem 

Stromgebiet der Arteria cerebri media erhoben werden (Stubbe & Wölfer, 2012). 

Als invasive Messmethode existiert als Goldstandard die direkte Manometrie im 

Seitenventrikel; über Anlage eines Bohrlochs wird eine externe Ventrikeldrainage mit 

internem Druckaufnehmer in den ersten oder zweiten Hirnventrikel eingebracht. Der ICP 

kann dadurch kontinuierlich gemessen und bei Bedarf gleichzeitig Liquor abgelassen werden 

zur Volumenentlastung oder laborchemischen Untersuchung. Durch den dauerhaft 

liegenden Katheter steigt das Risiko einer Infektion und bei bereits stark geschwollenem 

Gehirn kann die Platzierung mit Komplikationen assoziiert sein. Alternativ dazu kann 

intraparenchymatös der Druck gemessen werden; dieses Verfahren misst mithilfe einer 4 

Leichtes SHT 
GCS = 13 – 15 

Punkte 

Mittelschweres SHT 
GCS = 9 – 12 Punkte 

Schweres SHT 
GCS ≤ 8 Punkte 
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Zentimeter tief eingebrachten optischen Sonde den ICP sehr exakt und gilt als weniger 

traumatisch (Huttner et al., 2018).  

 

Abbildung 7-1 Möglichkeit der intrakraniellen Druckmessung (Wild & Sakka, 2015) 

7.2.4. Pathophysiologie des erhöhten ICP 

Die verschiedenen Schutzmechanismen leisten einen erheblichen Beitrag zur 

Aufrechterhaltung der Funktionen des Gehirns. Werden diese Kompensationsmöglichkeiten 

aber überschritten, entsteht schnell ein Circulus Vitiosus mit schwerwiegenden Folgen.  

Durch eine akute oder chronische Raumforderung kommt es zu einer kompressiven 

Schädigung von Hirnmasse und Gefäßen und sekundär zu einer gestörten Oxygenierung; es 

entsteht eine zerebrale Ischämie mit anaerobem Hirnstoffwechsel, Anreicherung von Laktat, 

Hirnödem bis zum Erlöschen der elektrischen Hirnaktivität, und letztendlich zum Ausfall 

wichtiger Gehirnfunktionen. 

Bei einer schweren, strukturellen Gehirnschädigung, z.B. im Rahmen eines SHT, eines 

Tumors oder einer ICB, kann es zum vollständigen Verlust der Autoregulation des Gehirns 

kommen. Dies bedeutet unter anderem: der CBF wird nicht mehr durch Aktivierung der 

Gefäßmuskulatur an einen veränderten Blutdruck angepasst. Durch diese sogenannte 

Vasoparalyse steigt das intrazerebrale Blutvolumen und damit der ICP umso mehr. Verstärkt 

wird die Vasoparalyse durch die Gewebsazidose, die durch zunehmende Lähmung des 

Atemzentrums resultierende Hyperkapnie und Hypoxämie und durch Metaboliten (z.B. 

Bradykinin und Serotonin), welche aus traumatisch oder ischämisch geschädigtem 

Hirngewebe freigesetzt werden.  
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Ein erhöhter ICP bewirkt reaktiv durch den Cushing-Reflex eine Steigerung des MAP um den 

CPP aufrechtzuerhalten (CPP=MAP-ICP); da die Autoregulation ausfällt, kommt es wiederum 

zu einer Zunahme des CBV und damit des ICP. 

Aufgrund der Druckerhöhung werden venöse Gefäße komprimiert, es entsteht ein Rückstau 

in die Kapillargefäße und verstärkte ICP-Erhöhung. Zunehmende kapilläre Blutvolumina 

erhöhen die Permeabilität der Gefäßwand und es kommt zum vasogenen Ödem – eine 

weitere ICP erhöhende Gefahr. 

Im Rahmen eines Absinkens des CBF unterhalb der Ischämiegrenze (<20ml/100g/min) 

kommt es konsekutiv zur Senkung der metabolischen Aktivität des Gehirns. Durch Reduktion 

des Energiestoffwechsels und Ausfall der Ionenpumpen, reichern sich intrazellulär Ionen an 

und es kommt zur osmotischen Aufnahme von Wasser in die Zelle – einem zytotoxischen 

Hirnödem. 

Beim Hirnödem werden nach Pathogenese drei Formen unterschieden: Das zytotoxische, 

das vasogene und das interstitielle Hirnödem. Meist liegt jedoch eine Kombination aus 

diesen vor. Ersteres entsteht durch die Zunahme des Wassergehalts im Zellkompartiment als 

Folge der Ionenanreicherung innerhalb der Zelle, welche wahrscheinlich aus einem Ischämie-

bedingte Ausfall der Na+/K+ ATPase hervorgeht. Primär kommt es nur zu einer Umverteilung 

der Flüssigkeitsverhältnisse in der grauen und weißen Substanz. Das vasogene Hirnödem 

entsteht durch eine Störung der Blut-Hirn-Schranke (z.B. bei SHT, Abszess oder Tumoren), 

sodass zunehmend Flüssigkeit aus den Gefäßen in den Extrazellulärraum übertritt und ist 

hauptsächlich im Marklager lokalisiert. Die dritte Form entsteht in Folge eines 

Hydrozephalus periventrikulär als Folge der Aufnahme von Liquor in angrenzende Zellen des 

Hirngewebes (Stubbe & Wölfer, 2012). 

 

Anteile des Gehirns können sich bei steigendem Druck in andere Areale verschieben, die 

Folge ist die sogenannte Herniation. Diese folgen meist einem bestimmten Muster, abhängig 

von Druckgradient und Geschwindigkeit der Herniation. Bei temporalen Läsionen tritt vor 

allem die unkale oder transtentorielle Herniation ein mit einer konsekutiven Schädigung des 

Mittelhirns und des Nervus oculomotorius, in dessen Rahmen es oft zur ipsi- und später 

kontralateralen Oculomotoriusparese kommt. Im Fall einer parietalen Schädigung erfolgt die 

Herniation meist subfalzial, der Schaden betrifft hier am ehesten die Arteria cerebri media. 

Die zentrale oder tonsilläre Herniation tritt meist bei globalen oder beidseitigen 
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supratentoriellen Läsionen auf, sodass Zwischen- und Mittelhirn geschädigt werden. 

Abbildung 7-2 stellt die Möglichkeiten der Herniation dar. Gemeinsame Endstrecke aller drei 

Erscheinungsbilder ist die Einklemmung in das Foramen magnum mit einer konsekutiven 

Lähmung des retikulären Aktivierungssystems, sodass es zu einem raschen Versagen von 

Atmung und Kreislauf und damit zum Tode kommt (Stubbe & Wölfer, 2012). 

 

 

Abbildung 7-2 Unkale Herniation (*), subfalxine Herniation (**) und Herniation der cerebellären Tonsillen (***)(Lin & Avila, 
2017) 

  

Ein erhöhter ICP (> 15 mmHg) führt zu einer verminderten Perfusion des Hirngewebes und 

damit zur einer Sauerstoffunterversorgung des Gehirns. Langfristige und bleibende Schäden 

treten ab einem dauerhaften ICP von >30 mmHg auf. Zu diesen Schäden zählen unter 

anderem Verlust kognitiver Fähigkeiten des Langzeit- und Kurzzeitgedächtnisses, Verlust der 

Motorik isoliert oder generalisiert, sensorische Einschränkungen bis hin zum Totalverlust der 

Sensorik, schwerste Schädigungen des Hirnstammareals, z.B. Verlust der Blasen- oder 

Mastdarmkontinenz, eingeschränktes Atemzentrum, Verlust des Brech/Hustenreizzentrums 

etc. Des Weiteren kann es zu Schädigungen im Frontalbereich des Gehirns kommen, welches 

die persönliche Entwicklung und individuelle Emotions- und Wesensbereiche des Menschen 

beinhalten. 
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7.3. Krankheitsbilder als Ursache einer Erhöhung des ICP 
Die Erhöhung des ICP kann entweder durch eine Raumforderung oder durch Zunahme eines 

der Kompartimente entstehen. Erstere kann in Form eines Tumors, einer Metastase, eines 

Abszesses oder eines Hämatoms auftreten. Bei einem gesteigerten Liquorvolumen spricht 

man von einem Hydrocephalus, je nach Lokalisation kann dieser weiter klassifiziert werden. 

Eine Zunahme des Hirnvolumens entsteht durch einen Pseudotumor cerebri, Hirninfarkte, 

eine globale Hypoxie/Ischämie, bei hepatischer Enzephalopathie und akuter Hyponatriämie. 

Ein kombinierter Anstieg von Hirn- und Blutvolumen geht aus einem Schädel-Hirn-Trauma, 

einer Meningitis oder Enzephalitis, einer Eklampsie, anderen hypertensiven 

Enzephalopathien oder einer Sinusvenenthrombose hervor. 

 

In der vorliegenden Studie wurden als Ätiologie für erhöhten ICP miteinbezogen: Maligner 

Media Infarkt, SHT, atraumatische Subdural- oder Epiduralblutung und subarachnoidale 

Blutungen. 

Schädel-Hirn-Traumata sind meist eine Kombination aus Kontusion, sub- und epiduraler 

Blutung und Hirnödem. Diese, sowie Schwankungen des zerebralen Blutvolumens bewirken 

den Anstieg des ICP. Beurteilt wird das SHT mithilfe des Glasgow Coma Scale (siehe Tabelle 

7-1), ein Wert unter 8 ist mit einem signifikant schlechteren Outcome assoziiert. Offene 

Frakturen erschweren oft die Therapie und bergen ein hohes Infektionsrisiko (Stubbe & 

Wölfer, 2012). 

Der maligne Mediainfarkt entsteht durch einen (sub-)totalen Verschluss der Arteria cerebri 

media und gilt als der schwerwiegendste Infarkt der Gehirngefäße. Die Malignität entsteht 

hierbei durch eine bereits eingetretene Herniation zerebraler Strukturen. Ein Hirninsult 

entsteht in den meisten Fällen aufgrund kardialer Rhythmusstörungen wie Vorhofflimmern 

mit Thrombusbildung oder aufgrund arteriosklerotischer Veränderung zerebraler Gefäße im 

Rahmen einer arteriellen Hypertonie, Hyperlipidämie oder anderer kardiovaskulärer 

Risikofaktoren. Zudem können auch psychiatrische Faktoren einen Hirninfarkt begünstigen. 

Hierzu zählen unter anderem hohe psychische Belastung und Depression sowie Alkohol- und 

Drogenmissbrauch. Auch postinterventionelle Gefäßverschlüsse im zerebralen Stromgebiet 

können entstehen, insbesondere nach orthopädischen Eingriffen im Rahmen einer Fett- oder 

Luftembolie nach Endoprothesen. In 80% aller Fälle kommt es zu einem ischämischen 
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Infarkt, der hämorrhagische Infarkt macht 20% aus. Weltweit gilt der Schlaganfall als 

zweithäufigste Todesursache (O'Donnell et al., 2016). 

Das Subduralhämatom kann entweder akut, z.B. bei jungen Patienten nach äußerer 

Gewalteinwirkung oder deutliche häufiger chronisch bei älteren Patienten nach Sturz o.ä. 

auftreten. Meist handelt es sich um eine Ruptur von Brückenvenen im Raum zwischen Dura 

mater und Oberfläche des Gehirns. Das SDH gilt als häufigste intrakraniale Blutung, verläuft 

eher langsam, da venös und zeigt sich im CT durch Bluteinlagerungen zwischen Dura und 

Gehirnoberfläche. 

Ein Epiduralhämatom entsteht häufig als arterielle Blutung der hirnhautversorgenden 

Gefäße zwischen dem Schädelknochen und der Dura mater. Die Prognose ist umso besser, je 

schneller operiert und entlastet wird. Ursächlich ist meist eine Fraktur der Schädelkalotte. 

Bildgebend zeigt sich eine bikonvexe Raumforderung mit scharfer Begrenzung durch die 

Dura. 

Subarachnoidale Blutungen entstehen in der Mehrzahl der Fälle durch Ruptur eines 

Aneurysmas im Circulus Willisii. Zunächst verteilt sich das Blut im Liquorraum und führt zu 

typischen meningealen Reizsymptomen. Bei zunehmendem Volumen kann es zum 

Einbrechen in den Subduralraum und das Hirnparenchym kommen und es entsteht eine 

intrazerebrale Blutung. Vorrangig erkranken Frauen zwischen 40-60 Jahren. 
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Abbildung 7-3 Überblick der intrazerebralen Hämorrhagien (Gilles, 2019) 

7.4. Symptomatik des erhöhten ICP 
Abhängig von der Ätiologie des erhöhten Hirndrucks ergibt sich zusätzliche Symptomatik 

beim Patienten: 

▪ Greifreflexe der Hand und des Mundes 

▪ Ausdrucksleeres Gesicht und nivellierte Affektivität 

▪ Kopfschmerzen, meist bifrontal, variable Ausprägung 

▪ Übelkeit und Erbrechen, häufig bei Bewegungen des Kopfes 

▪ Ophthalmologische Symptome: Pupillenauffälligkeiten, Augenmuskelparesen, 

Stauungspapille (oft einseitig) 

▪ Gangstörung 

▪ Wesens- und Verhaltensänderung 

▪ Cushing-Reaktion: arterielle Hypertonie, Bradykardie und unregelmäßige Atmung 

 

7.5. Therapiemöglichkeiten bei erhöhtem ICP 

7.5.1.  Konventionelle Therapie 

Die konservative therapeutische Behandlung zur Senkung eines erhöhten ICP ist schon lange 

Teil evidenzbasierter und klinikorientierter Leitfäden, obwohl prospektive, randomisierte 

Studien zum Nachweis eines verbesserten prognostischen Outcomes fehlen. Einzig die 

operative Entlastung einer Raumforderung zeigte bisher statistisch signifikante 
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Verbesserungen der Überlebensrate vor allem bei jungen Patienten (Alali et al., 2014). Aus 

diesem Grund sollten besonders individuelle Faktoren des jeweiligen Patienten in die 

Therapieentscheidung miteinbezogen werden (Stubbe & Wölfer, 2012). Falls der Patient auf 

die Therapie anspricht, senkt sich das Mortalitätsrisiko um bis zu 64% (Farahvar et al., 2011). 

In der Literatur finden sich verschiedene Referenzwerte, für den ICP gilt ein Wert zwischen 

20-25 mmHg und für den CPP ein Wert von über 50 mmHg als erstrebenswert (Huttner et 

al., 2018; Stubbe & Wölfer, 2012). 

Konservative Behandlungsmethoden ergeben sich aus den physiologischen und 

autoregulatorischen Eigenschaften des Gehirns und seiner Kompartimente. Angestrebt 

werden sollten laut aktueller Leitlinie der Deutschen Gesellschaft für Neurologie folgende 

Allgemeinmaßnahmen (Huttner et al., 2018; Stubbe & Wölfer, 2012): 

▪ Eine hochnormale arterielle Oxygenierung sowie strikte Normokapnie (PaO2 75 - 

100 mmHg, PaCO2 35-45 mmHg) 

▪ Eine Normalisierung des Glucosespiegels im Blut mit Zielwerten zwischen 110 – 160 

mg/dl 

▪ Ein stabiler und ausgeglichener Elektrolyt- und Wasserhaushalt 

▪ Eine Körpertemperatur von 36,5 – 37,5° Celsius 

▪ Ein zu starke Inkliniation des Kopfes sollte verhindert werden, um den venösen 

Abstrom des Kopfes ausreichend zu gewährleisten 

▪ Gegebenenfalls eine Oberkörperhochlagerung zur Pneumonie- bzw. 

Aspirationsprophylaxe unter Kontrolle des CPP (Orthostatische Senkung des MAP 

und damit Senkung des CPP) 

▪ ab einem Glasgow Coma Scale von <8 und kardiorespiratorischer Insuffizienz ist 

eine Analgosedierung indiziert (Martin et al., 2010).  

Bei weiterhin bestehendem ICP > 20 mmHg wird die Gabe von Mannitol als Bolus (0,25-

1g/kg KG iv.) empfohlen; Elektrolytentgleisungen, Niereninsuffizienz und Hypovolämie sind 

bekannte Nebenwirkungen. Entsprechende Parameter müssen engmaschig kontrolliert 

werden. Bei wiederholter oder dauerhafter Gabe gilt die hypertone Kochsalzlösung (z.B. 

30ml NaCl 20% iv.) als bevorzugtes Medikament, um einer Ansammlung von Mannitol im 

Gehirn und einer konsekutiven Verstärkung des Hirnödems entgegenzuwirken (Stubbe & 

Wölfer, 2012). 
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Zusätzlich kann über Hyperventilation eine kurzzeitige ICP Senkung (z.B. präoperativ) 

angestrebt werden, als Richtwert gilt hier ein arterieller pCO2 von 30-35 mmHg. Allerdings 

kann die daraus resultierende Vasokonstriktion zerebraler Gefäße bei Anwendung über 

mehrere Stunden zu lokalen Ischämien führen und sollte daher kritisch betrachtet werden 

(Huttner et al., 2018; Stubbe & Wölfer, 2012). 

Einen ähnlichen Wirkmechanismus haben sogenannte „TRIS-Puffer“ 

(Trishydroxymethylaminomethan), welche über eine Erhöhung des pH-Wertes eine 

zerebrale Vasokonstriktion erreichen (Gabe von 1mmol/kg KG/h oder als 50 ml Bolus von 

36,34%). Allerdings besteht auch hier wieder die Gefahr der lokalen Ischämie. Eine 

systemische Alkalose muss durch engmaschige Laborkontrollen vermieden werden.  

Medikamentös kann über eine Barbiturat-Sedierung (max. 100mg/kg KG/d), falls nicht 

bereits vorhanden, ein Effekt auf den ICP erzielt werden; die bekannten Nebenwirkungen 

reichen von Hypotonie, Hypothermie und Hypokaliämie bis zu erhöhter Infektanfälligkeit. 

Eine engmaschige EEG-Überwachung und Kontrolle der Labor- und Vitalparameter ist 

notwendig (Huttner et al., 2018; Stubbe & Wölfer, 2012). 

Über eine milde Hypothermie von 32°-34° Celsius kann gegebenenfalls als Ultima ratio der 

konservativen Therapie eine Senkung des ICP angestrebt werden, der generelle Nutzen ist 

aber unklar und unzureichend durch klinische Studien belegt. Diese Methode wird meist 

nach institutseigenen Protokollen und klinischer Erfahrung durchgeführt; eine generelle 

Empfehlung konnte aber noch nicht ausgesprochen werden (Huttner et al., 2018; Stubbe & 

Wölfer, 2012). 

Des Weiteren kann über eine Drainage des Seitenventrikels oder einen Shunt, Liquor 

abgelassen werden und schnell eine suffiziente Massenentlastung erreicht werden. Die 

Drainage kann auch am Krankenbett gelegt werden und das Gehirn sowohl von Liquor als 

auch von interstitiellen Ödemen entlasten (Huttner et al., 2018; Stubbe & Wölfer, 2012). 

 

7.5.2. Operative Entlastung 

Sind alle konservativen Therapiemöglichkeiten zur Senkung des ICP ausgeschöpft, sollte eine 

operative Entlastung angestrebt werden. Bei verhältnismäßig niedrigen ICP-Entgleisungen 

und fehlender massiver Raumforderung intrakranial kann vorerst eine dekompressive 

Trepanation durchgeführt werden. Hierbei werden über Bohrlöcher kleine Fragmente des 
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Knochens und eventuell Blut, Tumor oder nekrotisches Gewebe entfernt (Huttner et al., 

2018).  

Bei schwereren Fällen und bei malignem Mediainfarkt erfolgt die sogenannte dekompressive 

(Hemi-) Kraniektomie, welche die Monroe-Kellie-Doktrin aufhebt und durch Öffnung des 

Neurocraniums Raum zur Entfaltung des Gehirns schafft. Nach Kraniotomie wird ein großes 

Kalottenfragment von >12x12 cm entnommen und je nach Zustand kryokonserviert oder 

verworfen. Eine Duraplastik wird eingebracht und nach Säuberung der Wundränder die 

Hautschichten vernäht. Zum Schutz des Patienten wird ein Helm angefertigt, den Patienten 

ohne vollständige Schädel-Kalotte dauerhaft tragen sollten, um einerseits vor Verletzungen 

in dem vulnerablen Areal zu schützen, andererseits das Gehirn von Schäden durch die 

dauerhafte Exposition von atmosphärischem Druck auf das empfindliche Hirngewebe zu 

bewahren. 

Die Geschichte der Kraniektomie ist das erste Mal dokumentiert durch Paul Broca Ende des 

19. Jahrhunderts , wobei er archäologische Entdeckungen bei südamerikanischen Urvölkern 

auf 4000 vor Christus zurückdatiert (Clower & Finger, 2001). Den Beginn der modernen Ära 

wurde durch Harvey Cushing 1905 gesetzt, welcher die erste dekompressive Operation zur 

Entlastung bei Tumor und Hirnödemen beschrieb (Kakar et al., 2009). 

Auch heute wird der Nutzen der Dekompression via OP vielfach diskutiert (Ferro et al., 2011; 

Gregson et al., 2015; Koh et al., 2000; Vahedi et al., 2007). Durch die manuelle Öffnung und 

Manipulation am Schädel wird der Weg für Infektionen, Wundheilungsstörungen und 

verlängerte Rehabilitationsdauer geebnet. Andererseits profitieren die Patienten von der 

schnellen Entlastung des Gehirns. Bei Patienten mit malignem Mediainfarkt zeigt sich ein 

signifikanter Benefit der HC gegenüber einer konservativen ICP-Senkung innerhalb der 

ersten 48h. Die Überlebensrate und die Prognose des Grades der Behinderung zeigten 

signifikante Verbesserung vor allen bei jüngeren Patienten und die Mortalität sinkt von 80% 

auf 20%, solange noch keine irreversiblen Herniationszeichen vorliegen. Zunehmend wird die 

HC nicht nur als Ultima ratio bei therapierefraktärem erhöhtem ICP, sondern auch als 

prophylaktische Maßnahme diskutiert (Huttner et al., 2018; Vahedi et al., 2007). 

Bei Schädel-Hirn-Traumata ist die Forschungslage weiterhin kontrovers; bei einem 

therapierefraktären ICP wird eine HC im Verlauf empfohlen. Der ICP kann dadurch signifikant 

gesenkt und die Liegezeit auf Intensiveinheiten gesenkt werden. Trotzdem zeigt sich 

letztendlich keine Verbesserung des klinischen Outcomes und die Letalität bleibt weiterhin 
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unverändert (Huttner et al., 2018). Die Rescue ICP Studie von Hutchinson et al. aus dem Jahr 

2016 verglich Patientengruppen mit Schädel-Hirn-Trauma und deren Therapie 

(Dekompressive Hemikraniektomie versus intensivierte konservative Therapie). Es zeigte sich 

eine deutliche Verbesserung in der Operations-Gruppe mit niedrigeren Mortalitätsraten, 

besserem neurologischem Outcome anhand des erweiterten Glasgow Coma Scale und 

niedrigere Raten an schwerer bleibender Behinderung. (Hutchinson et al., 2016) 

 

 

Abbildung 7-4 CT eines 63-jährigen Patienten mit malignem Media Infarkt an Tag 1 nach Schlaganfall(Jeon et al., 2014) 

7.6. Reimplantation des Knochendeckels – die „Kranioplastie“ 
Nach Entfernung des Knochendeckels oder bei SHT mit begleitender Fraktur, erfolgt 

standardmäßig die Reimplantation des Knochendeckels, die sogenannte Kranioplastie. Die 

Wahl des zu implantierenden Materials hängt hierbei sowohl von dem Patienten als auch 

von der ursprünglichen OP-Indikation ab. Patienten ohne relevante Vorerkrankungen, deren 

Schädelkalotte nicht infiziert ist sowie vollständig erhalten, können ihr eigenes 

Knochenmaterial wiedereingesetzt bekommen. Diese wird entweder bei -80° Celsius ab 

Entnahme kryokonserviert oder in eine vorpräparierte subkutane Tasche der 

Abdominalwand eingesetzt. Eine gefürchtete Komplikation ist die Abstoßung des Implantats 

und eine daraus folgende aseptische Osteomyelitis (Kakar et al., 2009). Falls das 

Knochenmaterial nicht weiterverwendet werden kann, zum Beispiel bei vorangegangener 

Infektion oder zu erwartender Abstoßung oder Minderversorgung des Grafts, kommen 

verschiedene Alternativen zum Einsatz.  

Die ersten Berichte über Kranioplastie gehen aus archäologischen Erkenntnissen hervor und 

sind datiert auf 7000 Jahre v. Chr. Fallopius dokumentierte im 16. Jahrhundert als erster den 
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Einsatz von Gold als Implantat, van Meekeren beschrieb 1668 die erste Verwendung von 

Knochenmaterial. Ab dem 19. Jahrhundert wurde zunehmend mit verschiedenen 

Materialien experimentiert, darunter Tierknochen, autologes Knochenmaterial und 

verschiedene Metalle (Sanan & Haines, 1997; Shah et al., 2014). Nach dem heutigen 

Forschungsstand, empfiehlt sich je nach Möglichkeit und Patientenkonstellation die autologe 

Knochenimplantation oder die Verwendung von Titan oder PEEK (Polyetheretherketone), da 

diese die besten Vorraussetzungen für ein günstiges Outcome haben und 

patientenspezifisch mithilfe CAD-Technik (Computer Assisted Devices) entworfen und 

angepasst werden können. Durch exakte Ausmessung und Eingabe der Anforderungen an 

das neue Implantat, kann mittels Bildgebung und entsprechenden Computerprogrammen 

ein perfekter Ersatz für den entnommenen Knochen entworfen werden. 

Das optimale Material scheint noch nicht gefunden zu sein und die Forschung diskutiert die 

Thematik kontrovers; andere Faktoren scheinen einen deutlich stärkeren Einfluss auf das 

Outcome zu haben, als das verwendete Material zur Implantation. Im Hinblick auf das 

Infektionsrisiko existiert derzeit eine Tendenz zu synthetischen Materialien (Gilardino et al., 

2015; Reddy et al., 2014; Shah et al., 2014; Zanotti et al., 2016). Aktuell wird besonders an 

Wachstumsfaktoren für autologes Material geforscht; damit wäre das Risiko einer 

Abstoßung sehr gering und die Anpassung an den Defekt wäre ohne externe Materialien 

möglich. 

Der Ablauf der Implantation erfolgt soweit möglich nach standardisierten Vorgaben und 

kann durchaus schon von Anfängern der Neuochirurgie ohne langjährige Erfahrung 

durchgeführt werden. Nach ausgiebiger Desinfektion des Operationsbereichs werden 

entlang der alten Wundränder vorsichtig Cutis und Subkutis mit einem Skalpell oder dem 

elektrischen Messer durchtrennt. Bei problemlosem Verlauf werden anschließend die 

Knochenränder präpariert. Mithilfe eine Schraubensystems kann nun der Deckel 

milimetergenau angepasst, eingesetzt und verschraubt werden. Je nach Material können 

Adjustierungen zum besseren Endergebnis gemacht werden. Es erfolgt eine Wundspülung 

sowie ein schrittweiser Wundverschluss mit sorgfältiger Blutstillung. In nahezu allen Fällen 

wird mindestens eine subkutane Drainage angelegt, um entstehenden Wundflüssigkeit zu 

drainieren und die Bildung von Granulationsgewebe zu fördern. Gegebenenfalls erfolgt auch 

die Öffnung der Dura zur Inspektion oder Drainage von Sekret, Blut oder Wundflüssigkeit. 
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Abbildung 7-5 Patientensitus und customized Titan-Modell präoperativ (Einverständnis der Patientin zur Veröffentlichung 
liegt vor) 

 

 

Abbildung 7-6 Einsetzen des Implantats 
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Abbildung 7-7 Exakte Anpassung des Titan-Grafts 

 

 

Abbildung 7-8 Postoperativer Situs nach schichtweisen Wundverschluss mit liegender Drainage 

 

Der Zeitraum zwischen Hemikraniektomie und Kranioplastie wird noch immer kontrovers 

diskutiert. Es wird hauptsächlich zwischen der frühen CP (<3 Monate) und der späten CP (>3 

Monate) unterschieden, wobei zunehmend auch zusätzliche Untersuchungen zur sehr 

frühen CP (innerhalb 14 Tagen nach Entfernung des Knochendeckels) durchgeführt werden  

(Archavlis & Carvi Y Nievas, 2012; Beauchamp et al., 2010; Borger et al., 2016; Coulter et al., 
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2014; Malcolm et al., 2016; Piedra et al., 2014; Prasad, 2017; Quah et al., 2016; Servadei & 

Iaccarino, 2015). 

Der Nutzen der Kranioplastie ist ebenso vielfach untersucht und durch zahlreiche Studien 

nachgewiesen worden (Vahedi et al., 2007). Als hauptsächlich Vorteile werden angeführt: 

Der Schutz des Gehirns und seiner versorgenden Leitungsbahnen durch physikalische 

Trennung von atmosphärischem Druck und mechanischer Manipulation von außen, das 

verbesserte neurologische Ergebnis und die gesteigerte Leistungsfähigkeit nach erfolgreicher 

Rehabilitation und das kosmetische Ergebnis zum Wohlbefinden des Patienten und der 

Wiedereingliederung in sein soziales Umfeld (Sharma et al., 2018).  Ein Knochendefekt birgt 

tendenziell ein hohes Risiko für Infektionen, begünstigt durch lange Liegedauern der 

Patienten und Flüssigkeitsansammlungen subdural und subgaleal (Akins & Guppy, 2008). 

Yoshida et al. befürworteten bereits 1996 eine möglichst frühe Deckelung, da dies positive 

Auswirkungen auf zerebralen Blutfluss (CBF) und Metabolismus (CBM) hat (Yoshida et al., 

1996). 

Des Weiteren wird drei typischen Krankheitsbildern vorgebeugt, welche nach 

Hemikraniektomie begünstigt auftreten können. Die frühe Komplikation einer externen 

Tamponade des Gehirns kann entweder durch aufliegendes Material oder fehlerhafte 

Lagerung entstehen, häufiger aber durch Ansammlung subgalealer und subduraler Sekrete. 

Dies wird begünstigt durch veränderte Eigenschaften der Liquorzirkulation. Meist ist dann 

eine operative Revision nötig (Akins & Guppy, 2008). 

Eine weitere Komplikation, die subakut (wenige Wochen) oder im chronischen Verlauf 

(Monate -Jahre) auftreten kann, ist das „Sinking skin flap syndrome“ (SSFS) oder „Syndrom 

of the trephined“, erstmals beschrieben von Grant et al. 1939. Dies geht mit einem 

eingesunkenen Hautlappen über dem Dekompressionsareal einher und zeigt sich mit 

Kopfschmerzen, Benommenheit, Wesensveränderungen oder Krampfgeschehen, verstärkt 

bei Oberkörperhochlagerung (Akins & Guppy, 2008; Grant & Norcross, 1939). Die Inzidenz 

liegt zwischen 7 – 11 % (Ji et al., 2017). Sarov et al. untersuchten 2010 Patienten mit SSFS mit 

der Erkenntnis, dass die Kranioplastie signifikante Verbesserungen des zerebralen Blutflusses 

(CBF) und der motorischen Defizite bewirkt und die neurologische Rehabilitation 

beschleunigt (Sarov et al., 2010). 

Als dritte, gefürchtete und oft verkannte Folge einer HC gilt die „paradoxe Herniation“. 

Durch den atmosphärischen Druck von 1033 cm2/H2O über dem dekompressierten Areal 
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und die aufgehobene Monroe-Kellie-Doktrin kann es zu Verschiebungen der Gehirnmasse 

auf die kontralaterale Seite des OP-Areals kommen. Besonders anfällig hierfür sind Patienten 

mit liegender Ventrikeldrainage, VP-Shunt oder bei Lumbalpunktion, da sich dadurch das 

Druckgefälle zwischen intrakranialem Druck und atmosphärischem Druck weiter erhöht 

(Fields et al., 2006; Oyelese et al., 2005). Symptome können unter anderem denen eines 

Hydrozephalus oder einer Meningitis gleichen und werden daher oft nicht erkannt, z.B. 

fokal-neurologische Defizite, Hirnstammzeichen, eingeschränkte Pupillenreaktion, 

Nackensteifigkeit oder Bewusstseinstrübungen. Durch weitere Senkung des ICP bei 

Fehlinterpretation der Befunde kann es zu vital bedrohlichen Situationen kommen. Erstes 

Mittel der Wahl sollte in diesem Fall die Entfernung einer Drainage etc. sein, die Gabe von 

ausreichend intravasaler Flüssigkeit und die Lagerung nach Trendelenburg.  Als invasive 

Möglichkeit kann ein epiduraler Blut-Patch die Symptomatik verbessern, als langfristige 

Therapie gilt hingegen die Kranioplastie als Mittel der Wahl (Akins & Guppy, 2008; Grant & 

Norcross, 1939; Sakamoto et al., 2006; Vilela, 2008). 

 

7.7. Studienziele 
Das Ziel der vorliegenden Untersuchung ist, mögliche Prädiktoren für einen schlechteren 

Outcome nach einer Kranioplastie zu untersuchen. Die aktuelle Datenlage diskutiert das 

Einsetzen des Knochendeckels vielfältig und kontrovers, da das Zusammenspiel der 

verschiedenen Faktoren eine genaue Aussage erschwert (Acciarri et al., 2016; Archavlis & 

Carvi Y Nievas, 2012; Aydin et al., 2011; Beauchamp et al., 2010; Chang et al., 2010; 

Chaturvedi et al., 2016; Coulter et al., 2014; Dujovny et al., 1997; El Ghoul et al., 2015; 

Gilardino et al., 2015; Gooch et al., 2009; Grant & Norcross, 1939; Herteleer et al., 2016; 

Joswig et al., 2016; Kimchi et al., 2016; Klinger et al., 2014; Krause-Titz et al., 2016; Liang et 

al., 2016). Letztendlich fließen in den Outcome nicht nur neurologische Parameter, sondern 

auch geschlechts- und altersspezifische Voraussetzungen, sowie internistische und 

klinikabhängige Faktoren. Die zentrale Fragestellung der vorliegenden Arbeit ist, 

entscheidende Risikofaktoren für Komplikationen nach Kranioplastie zu detektieren sowie 

Prädiktoren für den Outcome nach Implantation innerhalb der ersten dreißig Tage 

postoperativ festzulegen.  
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Durch diese retrospektive Untersuchung der Daten von 2006 – 2016 soll ein Beitrag geleistet 

werden, um die Prognose, die Überlebenszeit und die Lebensqualität der Patienten nach 

Kranioplastie zu verbessern.  

8. Material und Methoden 

8.1. Studienpopulation 

Diese retrospektive Studie erhob die Daten eines Kollektivs von 272 Patienten, die sich einer 

Hemikraniektomie im Neuro-Kopf-Zentrum des Klinikums Rechts der Isar unterziehen 

mussten und umschließt einen Zeitraum von 10 Jahren (2006 -2016).  

Gründe für die Hemikraniektomie waren Schädel-Hirn-Trauma, maligne Hirninfarkte, 

subdurale Blutungen, intrazerebrale Blutungen sowie subarachnoidale Blutungen. Alle 

Patienten, die sich im Zeitraum 2006 bis 2016 einer Schädeleröffnung aufgrund der oben 

genannten Gründe unterziehen mussten, wurden hinsichtlich der Ein- und 

Ausschlusskriterien untersucht und deren Daten erhoben. Insgesamt erhoben wir die Daten 

von 272 Patienten, von welchen 152 die Einschlusskriterien erfüllten. Das durchschnittliche 

Alter lag bei 48 Jahren mit einer Spanne von 11-78 Jahren.  

8.2. Einschlusskriterien 
 

Folgende Patienten wurden eingeschlossen: 

▪ Patienten, die ein/e schweres SHT, SDH, EDH, SAB, malignen Mediainfarkt oder eine 

Kombination der genannten erlitten  

▪ Patienten die aufgrund der oben genannten Krankheitsbilder und einer konsekutiven 

Erhöhung des ICP dekompressiv hemikraniektomiert wurden 

▪ Patienten mit Zustand nach dekompressiver Hemikraniektomie, die in einem variablen 

Zeitraum danach eine Kranioplastie erhielten 

▪ Patienten, die entweder autologes Knochenmaterial oder einen CAD-gestalteter 

Titandeckel eingesetzt bekamen 

▪ Patienten, die alle Operationen am Schädel in der Neurochirurgischen Klinik und 

Poliklinik der Technischen Universität München erhielten  

▪ Patienten, deren Komplikation nach Kranioplastie innerhalb der ersten 30 

postoperativen Tage auftrat 
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8.3. Ausschlusskriterien 
 

Folgende Kriterien bewirkten einen Studienausschluss: 

▪ Nicht erfolgte Kranioplastie nach Hemikraniektomie aufgrund von Tod, noch geplanter 

OP oder loss of follow up 

▪ Hemikraniektomie aufgrund von Tumorerkrankungen oder Infektionen 

▪ Patienten, die zwischenzeitlich in anderen Krankenhäusern operiert worden waren 

oder eine der beiden Hauptoperationen anderweitig durchführen ließen 

▪ Patienten, deren Datenerhebung inkonstant war 

▪ Patienten, die nur kleine und auf den Operationszeitraum begrenzte Kraniotomien 

erhielten oder am selben Tag wieder reimplantiert wurden 

▪ Komplikationen, die später als 30 Tage postoperativ auftraten 

8.4. Datenerhebung und Festlegung der Variablen 
Um eine möglichst genaue Aussage zu treffen, wurden in der vorliegenden retrospektiven 

Untersuchung verschiedene Faktoren, die das Outcome betreffen, untersucht. Nicht nur 

patientenabhängige Faktoren, wie Alter, Geschlecht, Risikofaktoren und Vorerkrankungen 

wurden untersucht, sondern auch operationsabhängige Faktoren, z.B. Dauer der Operation, 

Zeitpunkt (Tag/Nacht) und Erfahrung des OP-Teams. Des Weiteren wurden verwendete 

Materialien und Dauer zwischen Entnahme und Reimplantation des Knochendeckels 

betrachtet. Als Outcome wurden mögliche Komplikationen sowie Tod innerhalb der ersten 

30 Tage nach Reimplantation erhoben. Aufgrund der Vielzahl an Einflussfaktoren musste 

eine multivariate Analyse erfolgen, anhand derer Auswirkung und Risiken besser 

eingeschätzt werden können. Nichtsdestotrotz gilt allein die Indikation zur dekompressiven 

Hemikraniektomie (80% Mortalität bei malignem Mediainfarkt) als schwere 

Grunderkrankung, aufgrund derer das Outcome von vornherein massiv eingeschränkt sein 

kann und sich konsekutive Folgeschäden ergeben können (B. Aarabi et al., 2006; Bizhan 

Aarabi et al., 2009; Akins & Guppy, 2008; Chen et al., 2007; Farahvar et al., 2011; Geurts et 

al., 2013). 

Die Datenerhebung erfolgte im Zeitraum Oktober 2015 bis Dezember 2016. Laufende 

Patientenfälle konnten somit bei Erfüllung der Einschlusskriterien noch miteinbezogen 

werden. Jeder Fall wurde isoliert retrospektiv betrachtet und anhand von elektronischen 

Patientenkarteisystemen, vorliegenden Untersuchungsbefunden und Arztbriefen und 
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gegebenenfalls persönlicher Rücksprache erhoben. Mithilfe der Programme Microsoft Office 

Excel 2010 und SPSS Statistics Version 25.0, IBM wurden anonymisierte Listen mit 

entsprechender Kategorisierung der Patienten erstellt, sowie Tabellen und Graphen zur 

anschaulichen Darstellung erzeugt.  

Folgende Kategorien wurden untersucht und verwendet: 

A) Patientenabhängige Faktoren 

- Geschlecht 

- Alter bei OP 

- Vorerkrankungen: arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus 

- Risikofaktoren: Nikotinabusus und GCS beziehungsweise mRS 

 

B) Krankheitsabhängige Faktoren und Gründe für Hemikraniektomie 

- Maligner Mediainfarkt 

- Schweres Schädel-Hirn-Trauma 

- Subdurale Blutung 

- Intrazerebrale Blutung 

- Subarachnoidale Blutung bzw. rupturiertes Aneurysma 

 

C) Operationsabhängige Faktoren 

- Operationszeit (tagsüber versus nachts) 

- Zeitraum zwischen beiden Operationen, d.h. Dauer bis zur Reimplantierung des 

Knochendeckels 

- Dauer der jeweiligen Operation (Hemikraniektomie und Kranioplastie) 

- Zusammensetzung der Operationsteams anhand von Ausbildungsstatus und 

Erfahrung und Bewertung des Niveaus des Teams mit Kategorie 1-3 (1 = Anfänger im 

1.- 3. Ausbildungsjahr, 2 = Erfahrener Assistentsarzt im 4. – 6. Ausbildungsjahr, 3 = 

Oberarzt nach abgeschlossener Facharztprüfung) 

- Verwendetes Material bei Kranioplastie (CAD geplanter Titandeckel versus autologes 

Knochenmaterial) 

 

D) Komplikationen 
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- Infektionen, welche medikamentös oder operativ behandelt werden mussten 

- Nachblutungen, welche operativ revidiert werden mussten 

- Wundheilungsstörungen ohne Hinweis auf Infektion 

- Krampfgeschehen/anfälle 

- Tod 

Um den neurologischen Funktionszustand näher zu betrachten wurden sowohl Glasgow 

Coma Scale als auch der modified Rankin Score bestimmt. Ersterer dient vor allem der 

Einschätzung der neurologischen Einschränkung bei Patienten mit Schädel-Hirn-Trauma, 

wird aber zunehmend auch bei anderen Krankheitsbildern mit unklarem 

Bewusstseinsverlust bzw. neurologischen Symptomen zur Einschätzung der Vigilanz 

verwendet. Die Einteilung erfolgt anhand dreier Kategorien, in denen die motorische, 

verbale und okulomotorische Reaktion beurteilt wird (siehe Tabelle 7-1)(Reith et al., 

2016). 

Der modified Rankin Score wurde erstmals 1957 von Dr. John Rankin erstellt und 

publiziert und dient der Einschätzung der Alltagsfähigkeit von Patienten mit Schlaganfall. 

In den 1980er Jahren wurde der Score dann von Charles Warlow modifiziert (siehe 

Tabelle 8-1). Darüber hinaus findet dieses Tool mittlerweile auch Verwendung bei 

anderen Krankheitsbildern, die das tägliche Leben des Betroffenen verändern und 

einschränken können (Broderick et al., 2017). 

Tabelle 8-1 mRS zur Beurteilung der Alltagsfähigkeit bei neurologischer Erkrankung 

Number Modified Rankin Score 

1 Keine Symptome 

2 Keine schwerwiegende Behinderung. Der Alltag kann gut bewältigt werden, 

trotz geringer Symptome 

3 Leichte Behinderung. Der Alltag kann bewältigt werden ohne die 

vollständige Entwicklungsfähigkeit vor der Erkrankung 

4 Moderate Behinderung. Hilfe wird benötigt, freies und selbstständiges 

Gehen ist weiterhin möglich. 

5 Schwere Behinderung. Braucht dauerhaft Unterstützung zur Pflege, 

Mobilisation und Bewältigung des Alltags. 
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6 Tod 

 

8.5. Kranioplastie 
Die Durchführung der Operation zur plastischen Deckung der Hemikraniektomie erfolgte 

nach den allgemein gültigen chirurgischen Standards, eine klare Empfehlung per Leitlinie 

existiert in Deutschland nach wie vor nicht. 79% der Patienten erhielten postoperative 

mindestens eine bis maximal zwei subkutane Drainagen, welche nach einem Tag entfernt 

wurde(n). Falls möglich, wurde die Reimplantation des autologen Knochendeckels 

durchgeführt. Diese wurden zuvor bei -80° Celsius direkt nach der Entnahme im Rahmen der 

Hemikraniektomie kryokonserviert. Dies erfolgte bei 136 Patienten (89%), unabhängig von 

der Indikation der HC. Das restliche Patientenkollektiv wurde mithilfe einer Titanplatte 

versorgt, welche präoperativ durch CAD individuell entworfen und angepasst wurde. Eine 

perioperative Antibiotika-Prophylaxe erfolgte standardmäßig mit Cefuroxim 1,5 g als 

intravenöse Einmalgabe.  

8.6. Statistische Datenauswertung 
Die Auswertung der Daten erfolgte mithilfe von Microsoft Excel 2010 und IBM SPSS 

(Statistical Packages for the social sciences) Version 25.0 (IBM Corporation, New York). Die 

Erstellung der Graphen wurde mit Graph Pad Prism und Microsoft Excel durchgeführt. Die 

multivariate Analyse der Daten sowie deren Assoziationen wurde anhand des Chi-Quadrat-

Tests erstellt. Ebenso wurde die Odds Ratio zur Detektion möglicher Zusammenhänge 

zwischen Patienten- beziehungsweise Operationsfaktoren sowie gegebenenfalls folgenden 

Komplikationen unter Beachtung des standardmäßigen 95%-Konfidenzintervalls berechnet. 

Um eine möglichst genaue Attribution der Variablen zu erzielen, wurden die Daten 

dichotomisiert. Eine Fehlerwahrscheinlichkeit von unter 0.05 wurde als statistisch signifikant 

gewertet.  

Die vorliegende Studie wurde durch die örtliche Ethikkommission geprüft und angenommen 

und erfüllt die ethischen Standards der 1964 Deklaration von Helsinki sowie deren 

beigefügten Anhänge (Projektnummer/ Registrierungsnummer 386/15). 
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9. Ergebnisse 

9.1. Geschlecht- und Altersverteilung 
Diese retrospektive Datenerhebung umfasst ein Gesamtkollektiv von 272 Patienten, welche 

im Zeitraum November 2006 und November 2016 im Neuro-Kopf-Zentrum des Klinikums 

Rechts der Isar kraniektomiert wurden. Unter Anwendung der Ein- und Ausschlusskriterien 

wurden 152 Patienten evaluiert. Hiervon waren 53% männlich (n = 80) und 47% weiblich (n = 

72). Ausschlussgründe waren unter anderem Tod des Patienten oder ein loss of follow up. 

Das mittlere Alter lag bei 48,3 Jahren mit einer Spanne von 11-78 Jahren und einem Median 

bei 50 Jahren.  

 

Abbildung 9-1 Geschlecht- und Altersverteilung des Patientenkollektivs 

Tabelle 9-1 veranschaulicht die demographischen Details des erhobenen Patientenkollektivs. 

 

n = 72 (47%) n = 80 (53%) 
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Tabelle 9-1 Demographische Verteilung 

Demographische Verteilung im Patientenkollektiv         

 Gesamt 
Maligner Media 
Infarkt SDH/EDH SAB SHT 

Anzahl Patienten (%) 152  57 (37.5)     13 (8.6) 24 (15.8) 58 (38.2) 

Alter (Jahre; Mittelwert, Spanne) 48 (11-78) 52 (21-77) 46 (11-70) 45 (28-57) 46 (16-78) 

Geschlecht (%)           
Weiblich 47  46  46  75  33  
Männlich 53  54  54  25  67  

Dauer bis zur Reimplantation 
(Tage; Mittelwert, Spanne) 102 (14-378) 138 (14-378) 85 (16-196) 99 (22-182) 73 (14-306) 
Dauer der Operation (Min; 
Mittelwert, Spanne) 129 (53-328) 120 (58-202) 122 (53-168) 132 (79-294) 138 (58-328) 
Operationen zwischen 20 und 8 
Uhr (nachts) Anzahl (%) 5 (3.3) 3 (5.3) 1 (7.7) 0 (0.0) 1 (1.7) 

Erfahrung des Operateurs (%)           
2-3 Jahre, Assistent 34 (22.4) 21 (36.8) 0 (0.0) 3 (12.5) 10 (17.2) 

4-6 Jahre, Assistent 78 (51.3) 27 (47.4) 7 (53.8) 13 (54.2) 31 (53.4) 

Facharzt/Oberarzt 40 (26.3) 9 (15.8) 6 (46.2) 8 (33.3) 17 (29.3) 
Vorerkrankungen/Risikofaktoren 
(%)           

Diabetes 15 (9.9) 10 (17.5) 1 (7.7) 0 (0.0) 4 (6.9) 

Hypertension 63 (41.4) 31 (54.4) 6 (46.2) 11 (45.8) 15 (25.9) 

Nikotinabusus 17 (11.2) 11 (19.3) 0 (0.0) 3 (12.5) 3 (5.2) 

Gerinnungsstörung 11 (7.2) 4 (7.0) 1 (7.7) 0 (0.0) 6 (10.3) 

Antikoagulantien Therapie 45 (29.6) 31 (54.4) 3 (23.1) 0 (0.0) 11 (19.0) 

Material Anzahl(%)           
Knochen, autolog 136 (89.5) 53 (93.0) 10 (76.9) 23 (95.8) 50 (86.2) 

Titan (CAD) 16 (10.5) 4 (7.0) 3 (23.1) 1 (4.2) 8 (13.7) 
 
           

9.2. Diagnosen 

Die Einteilung des Patientenkollektivs erfolgte unter anderem anhand der 

Operationsindikation der Hemikraniektomie. 38% der Patienten (n=58/152 Patienten) 

erlitten ein Schädel-Hirn-Trauma mit traumatischer Blutung und ICP-Erhöhung. Weitere 37% 

der Patienten wurden aufgrund eines malignen Media-Infarkts hemikraniektomiert 

(n=57/152 Patienten). An einer Subarachnoidal-Blutung litten 16 % der Patienten 

(n=24/152). 13 Patienten wurden aufgrund einer sub- oder epiduralen Blutung operiert, dies 

entspricht 9% des Patientenkollektivs. 



40 
 

 

Abbildung 9-2 Prozentuale Verteilung der Indikationen zur Kraniotomie 

9.3. Vorerkrankungen und Risikofaktoren 

In Bezug auf patientenspezifische Faktoren erfolgte die Evaluation von Vorerkrankungen und 

Risikofaktoren. 10% aller Patienten wiesen in ihrer Anamnese eine Erkrankung an Diabetes 

mellitus auf, 11% litten an einer Erkrankung des Gerinnungssystems und 41% aller Patienten 

litten unter Bluthochdruck. Ein Nikotinabusus lag bei 11% des Patientenkollektivs vor. 

Nahezu 30% der Patienten erhielten eine medikamentöse antikoagulative Therapie, dies 

waren Acetylsalicylsäure oder neue oralen Antikoagulantien. Eine vorhergehende 

Schädelbestrahlung als weiterer Risikofaktor lag bei keinem der Patienten vor. Als 

zusätzliche Variable wurde der neurologische Zustand bei OP anhand des GCS und mRS 

beurteilt. Die Spanne des GCS lag zwischen 3 und 15 mit einem Mittelwert von 12,5. 68% 

aller Patienten hatten präoperativ einen GCS von 13-15, weiter 18% lagen zwischen 9 und 

12. Eine schwere neurologische Beeinträchtigung zeigten 14% der Patienten mit einem 

Ausgangswert des GCS von unter 9 bei Beginn der Operation. Als weiteres Tool wurde der 

präoperative modified Rankin Score (mRS) ermittelt, welcher Werte zwischen 0 und 5 

annehmen kann. Es zeigte sich ein Median von 4, bei einer Spanne von 0 bis 5. 

9.4. Zeitraum, Zeitpunkt und Dauer der Operation 

Die mittlere Dauer bis zur Reimplantation betrug 102 Tage (Range 14-378 Tage). 97% der 

Operationen zur Deckelung des Defekts fanden tagsüber, das heißt zwischen 8 und 20 Uhr 
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statt. Lediglich 3% wurden nachts, zwischen 20 und 8 Uhr durchgeführt. Die Operationen 

dauerten zwischen 53 Minuten und 328 Minuten, der Mittelwert lag bei 129 Minuten. 

9.5. Qualität der OP anhand des Teams 

Zur weiteren Einschätzung möglicher Risikofaktoren wurde die Qualität der Operation 

anhand der Expertise des ersten Operateurs unterteilt. Bewertet wurde hierbei der 

Ausbildungsstand des ersten Operateurs, der den Eingriff durchführte. Nichtsdestotrotz war 

bei jeder Operation ein Facharzt, der entsprechend eingreifen kann, anwesend. In 22% der 

Fälle erfolgte die Operation durch einen jungen Assistenten mit 2-3 Jahren Erfahrung . 51 % 

aller Operationen machte ein erfahrener Assistent, welcher 4-6 Jahre Erfahrung mitbringt. 

Die Leitung durch einen Oberarzt erfolgte in 26%  aller durchgeführten Operationen. 

9.6. Verwendetes Material 

In 90% der untersuchten Fälle war eine Rekonstruktion mit autologem Material nach 

vorangehender Kryokonservierung möglich. Eine Versorgung mithilfe eines Titan-Implantats, 

welches zuvor über eine computer-assistierte Modellierung entworfen worden war, erfolgte 

in 10% der Fälle. 

9.7. Komplikationen der Kranioplastie 

Die Gesamtkomplikationsrate betrug 30,3 % in den ersten 30 Tagen postoperativ. Hierunter 

fielen postoperative Blutung, Krampfanfälle, postoperative Infektionen und Hydrocephalus. 

Die Mortalitätsrate lag bei 1,3%. Als häufigste Komplikation kam es bei 11% der Patienten zu 

Nachblutungen, die operativ revidiert werden mussten. In 7% der Fälle erfolgte eine 

operative Revision aufgrund einer postoperativen Infektion des Situs. Ein Hydrocephalus 

entstand in 5% der Fälle, unabhängig von der Anlage eines ventrikuloperitonealen Shunts. Zu 

Krampfanfällen kam es in 10% der Fälle. Abbildung 9-3 veranschaulicht den prozentualen 

Anteil der Komplikationen in Bezug auf die Gesamtkomplikationsrate von 30 %.  
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Abbildung 9-3 Prozentuale Verteilung der Komplikationen 

Abbildung 9-4 stellt die Verteilung der Komplikationen in Abhängigkeit der 

Operationsindikation dar. 

 

Abbildung 9-4 Anteil der Komplikationen anhand der Operationsindikation 

Zuerst wurden die erhobenen Faktoren anhand ihres Gesamtrisikos für jegliche 

Komplikationen betrachtet und ein möglicher Zusammenhang anhand des Chi-Quadrat-Tests 

und der Odds-Ratio berechnet. Es konnte kein patientenspezifischer Faktor als Prädiktor der 

Nachblutung
32%

Krampfanfälle
28%

Infektion
21%

Hydrocephalus
15%

Tod
4%
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Gesamtkomplikationen detektiert werden; weder Alter, Geschlecht, Operationsindikation 

noch Vorerkrankungen ergaben einen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen den 

erhobenen Variablen. Auch operationsbezogene Aspekte konnten keinen statistisch 

signifikanten Wert hervorheben, sodass die Erfahrung des Operationsteams, der Zeitpunkt 

der Operation, die Dauer bis zur Reimplantation, das verwendete Material und die Dauer der 

Operation selbst keinen Einfluss zu haben scheinen. Selbst eine Einteilung der Güte des 

Operationsteams in „junger Assistent“ versus „erfahrener Assistent“ plus „Oberarzt“ ergab 

keinen statistisch signifikanten Unterschied im Hinblick auf mögliche Komplikationen (p = 

0.65) 

Tabelle 9-2 p-Werte der erhobenen Variablen in Bezug auf Komplikationen allgemein (Chi Quadrat Test) 

Risiko Faktoren p-Wert 

Geschlecht 0.34 

Alter 0.39 

Operationsindikation 0.08 

Dauer der Operation 0.59 

Zeitpunkt der Operation 0.24 

Qualität des OP-Teams 0.17 

Dauer bis zur Reimplantation 0.27 

 

Tabelle 9-3 Odds ratios möglicher Risikofaktoren 

 fasst die Odds Ratio möglicher Risikofaktoren zusammen. Im Rahmen der Abschätzung 

potenzieller Risiken konnte lediglich ein hoher GCS von über 12 als Hinweis auf niedrigere 

Gesamtkomplikationsraten festgelegt werden (OR 0.37, 95%KI 0.17 – 0.78, p = 0.01). Ein 

hoher mRS korrelierte allerdings nicht mit erhöhten Komplikationsraten (p = 0.98). Nicht 

statistisch signifikant, wenn auch mit der Tendenz zur Korrelation zeigte sich ein höheres 

Alter bei Operation > 48 Jahren als eher nachteilig für Folgen nach dem Eingriff (OR 4.07, 

95%KI 0.85 – 19.53, p = 0.06). In Bezug auf die Indikation zur Kraniektomie konnte vor allem 

der maligne Media-Infarkt als möglicher begünstigender Faktor für Komplikationen 

hervorgehoben werden, allerdings erreicht auch hier das Ergebnis nicht die statistische 

Signifikanz (OR 3.19, 95%KI 0.89 – 11.4, p = 0.06). 

 



44 
 

Tabelle 9-3 Odds ratios möglicher Risikofaktoren 

Risiko Faktor OR 95% KI P-Wert 

Geschlecht (m/f) 1.49 0.42-5.34 0.34 

Alter (>48/≤48) 4.07 0.85-19.53 0.06 

Erfahrung des Operateurs 

(Assistent/Oberarzt) 1.66 0.34-8.0 0.53 

Material (Autologer Knochen/Titan) 1.19 0.14-9.96 0.87 

Indikation zur Kraniektomie  
   

SAB 1.09 1.04-1.15 0.14 

SDH/EDH 1.09 1.03-1.14 0.29 

SHT 0.92 0.26-3.29 0.89 

Maligner Media Infarkt 3.19 0.89-11.4 0.06 

GCS (13-15/andere) 0.37 0.17-0.78 0.01 

GCS (3-8/andere) 2.08 0.78-5.54 0.15 

MRS (3-5/0-2) 1.01 0.37-2.78 0.98 

 

10. Diskussion 

10.1. Demographische Verteilung 

Die vorliegende Studie zur Untersuchung von Risikofaktoren und Prädiktoren der 

Kranioplastie schloss 152 Patienten mit Zustand nach Reimplantation und Erfüllung der 

Einschlusskriterien mit ein, die von 2006 bis 2016 im Neuro-Kopf-Zentrum des Klinikums 

Rechts des Isar operiert wurden. Die Größe des Patientenkollektivs erlaubt zwar 

Rückschlüsse auf mögliche Zusammenhänge, entspricht aber einer eher geringen Fallzahl im 

Vergleich zu bereits vorliegenden Studien, deren Fallzahl zwischen 20 und 754 liegt (Acciarri 

et al., 2016; Beauchamp et al., 2010; Borger et al., 2016; Coulter et al., 2014; Gooch et al., 

2009; Morton et al., 2018; Rish et al., 1979; Roh et al., 2019; Shibahashi et al., 2017; Tsang et 

al., 2015). 

Mit 53% liegt der Anteil der männlichen Patienten etwas höher als der der weiblichen 

Patientinnen. Dies entspricht vorherigen Studien, die zwischen 51% und 80% ebenso einen 

etwas höheren Anteil an männlichen Patienten nachweisen (Archavlis & Carvi Y Nievas, 

2012; Beauchamp et al., 2010; Coulter et al., 2014; Morton et al., 2018; Zanaty et al., 2015). 
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Dies kann einerseits rückführbar sein auf die höhere, altersspezifische Inzidenz von 

Schlaganfällen beim männlichen Geschlecht – während allerdings die absolute Gesamtrate 

an Schlaganfällen aufgrund der höheren Lebenserwartung bei Frauen höher ist (Bushnell et 

al., 2018; Howard et al., 2018). Andererseits sind Männer auch häufiger von Schädel-Hirn-

Traumata und traumatischen Hirnblutungen betroffen als Frauen (Voss et al., 2015). 

Die Altersspanne des untersuchten Kollektivs lag zwischen 11 und 78 Jahren, wobei das 

durchschnittliche Alter bei 48.3 Jahren und der Median bei 50 Jahren lag. Vorherige Studien 

hatten ein eher etwas jüngeres Patientenkollektiv zwischen 31.5 und 49.3 Jahren (Archavlis 

& Carvi Y Nievas, 2012; Borger et al., 2016; Tsang et al., 2015). Generell fällt ein im Vergleich 

zur aktuellen Lebenserwartung eher jüngeres Patientenkollektiv auf, welches eine 

Kraniektomie mit anschließender Plastik erhält. Am ehesten beruht dies auf einer 

zunehmenden Inzidenz an Schlaganfällen bei jungen Patienten sowie an der höheren Anzahl 

des schweren und somit operationsbedürftigen Schädel-Hirn-Traumas im jüngeren Alter 

(Bejot et al., 2016; Voss et al., 2015). 

Hinsichtlich des Outcomes und der aufgetretenen Komplikationen ergab sich kein statistisch 

signifikanter Hinweis auf einen Zusammenhang zwischen Alter beziehungsweise Geschlecht 

und Folge der Kranioplastie. Bisher konnte auch in vorherigen Studien kein derartiges 

Ergebnis eruieren lassen (Archavlis & Carvi Y Nievas, 2012; Borger et al., 2016; Morton et al., 

2018). Trotz allem zeigt sich eine Tendenz zu einer erhöhten Komplikationsrate bei älteren 

Patienten, welche zum Zeitpunkt der Operation über 48 Jahre alt waren (p = 0.06). Dies 

entspricht dem allgemeinen erhöhten Risiken bei Patienten höheren Alters, wobei hier eine 

exaktere Analyse der Altersgruppe wünschenswert wäre. Insbesondere lag das maximale 

Alter im untersuchten Patientenkollektiv bei 78 Jahren, was bei der heutigen 

Lebenserwartung und gesundheitlichen Versorgung noch immer einer eher „jungen“ 

Studiengruppe entspricht (Joseph et al., 2016; St-Louis et al., 2016). 

Die Evaluation hinsichtlich der Operationsindikationen zur dekompressiven 

Hemikraniektomie ergaben als Hauptursachen einen erhöhten, konservativ nicht 

beherrschbaren Hirndruck wegen eines Schlaganfalls im Media-Strom-Gebiet (37% der 

Patienten) beziehungsweise einer Blutung aufgrund eines stattgehabten Schädel-Hirn-

Traumas (38% der Patienten). Naheliegend ist hierbei die akut lebensbedrohliche Situation 
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mit schnellem Anstieg des Hirndrucks ohne ausreichende Kompensationsmechanismen. Im 

Gegensatz hierzu wurden nur 13% aller Patienten mit einem Subdural-Hämatom 

kraniektomiert; dieses Krankheitsbild ist eher von einem chronischen Verlauf und einem 

langsamen Progress geprägt. Eine operative Entlastung findet zwar häufig in der Therapie 

ihre Anwendung. Allerdings erfolgt oft direkt im Anschluss die Reimplantation des 

Knochendeckels, sodass die Kranioplastie nicht als eigenständige Operation festgelegt 

werden kann. Oftmals reicht hier bereits die Ausräumung des Hämatoms und es ist nicht 

nötig, den Knochendeckel entfernt zu lassen um eine Regeneration des Hirngewebes zu 

erreichen. Die Raten der entsprechenden Indikationen sind in vorliegenden Studien nicht 

ausreichend vergleichbar, da unter anderem auch Tumorleiden oder Infektionen als 

Operationsgrund miteingeschlossen wurden (Coulter et al., 2014; Liang et al., 2016; Zanaty 

et al., 2015). Um die Analyse möglichst genau zu präzisieren und eine spezifischer Aussage 

treffen zu können, wurden in der vorliegenden Studie explizit letztgenannte Indikationen 

ausgeschlossen, da diese allgemein mit einem höheren Komplikationsrisiko vergesellschaftet 

sind; zum Beispiel aufgrund einer Bestrahlung des Schädels bei vorliegendem malignen 

Geschehen (Payne et al., 2008; Reddy et al., 2014). Ein statistisch signifikanter 

Zusammenhang zwischen dem zugrunde liegenden Krankheitsbild und daraus entstehenden 

Komplikationen konnte in der vorliegenden Analyse nicht gefunden werden. Trotz fehlender 

statistischer Signifikanz fielen zwei interessante Ergebnisse auf. Erstens scheinen Patienten, 

die hemikraniektomiert wurden aufgrund eines malignen Media-Infarkts, ein höheres 

Gesamtrisiko für Komplikationen zu haben (p = 0.06). Zusätzlich wies auch ein höheres Alter 

eine mögliche Attribution zu erhöhten Komplikationsraten nach. Dies erscheint einzeln 

betrachtet plausibel, da ein Schlaganfall einen hochakuten, schwerwiegenden 

Krankheitsverlauf haben kann und höheres Alter generell mit erhöhten Operationsrisiken 

vergesellschaftet ist; zudem ist die Inzidenz des Schlaganfalls mit zunehmendem Alter 

erhöht, sodass auch diese Korrelation nicht verwunderlich scheint (Bejot et al., 2016; St-

Louis et al., 2016). 

Als zweiten auffälligen Aspekt ergibt sich eine verhältnismäßig hohe Nachblutungsrate 

insbesondere bei traumatischen Hirnblutungen. Die hohe Gesamtkomplikationsrate von 30% 

scheint eher mit der allgemeinen Problematik des erhöhten Hirndrucks zusammenzuhängen 

als mit der auslösenden Ursache des Krankheitsbildes. Zu ähnlichen Ergebnissen kamen 
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bereits vorherige Studien, die keine Assoziation zwischen Operationsindikation und Follow-

Up-Ergebnis fanden (Beauchamp et al., 2010; Gooch et al., 2009; Morton et al., 2018). Eine 

Meta-Analyse aus dem Jahr 2016 verglich vor allem frühe mit späten Kranioplastien (< vs. > 

90 Tage nach Entdeckelung) und entdeckte einen Zusammenhang zwischen traumatischer 

Operationsindikation und Hydrocephalus als Komplikation in der frühen Interventionsgruppe 

(Malcolm et al., 2016). Tsang et al. Schlossen in ihrer Studie als Indikation zu Dekompression 

auch infektiöse Ursachen ein und konnten eine Assoziation zu postoperativen Infektionen 

finden (Tsang et al., 2015). In einer retrospektiven Analyse von Borger et al. konnte ein 

möglicher Zusammenhang zwischen Wundheilungsstörungen nach Dekompression und 

Kranioplastie bei malignem Media-Infarkt nachgewiesen werden, allerdings vor allem bei 

Reimplantationen innerhalb der ersten 90 Tage nach Entdeckelung (Borger et al., 2016). 

10.2. Risikofaktoren 

10.2.1.  Zeitliche Aspekte 

Die Dauer zwischen der initialen Hemikraniektomie und der anschließenden Kranioplastie ist 

bereits Teil vieler Studien und erscheint als eine der relevantesten ungeklärten Fragen 

hinsichtlich des Outcomes (Archavlis & Carvi Y Nievas, 2012; Beauchamp et al., 2010; Borger 

et al., 2016; Corallo et al., 2017; De Cola et al., 2018; Malcolm et al., 2016; Morton et al., 

2018; Piedra et al., 2014; Prasad, 2017; Quah et al., 2016; Zanaty et al., 2015). In der 

vorliegenden Untersuchung konnte kein statistisch signifikanter Unterschied in Bezug auf 

Komplikationen festgestellt werden. Die Spanne der Dauer bis zur Implantation lag zwischen 

14 – 378 Tagen und betrug im Mittel 102 Tage. 53% der Patienten erhielten eine „späte“ 

Kranioplastie, das heißt nachdem 90 Tage seit der Kraniektomie verstrichen waren. Die 

Dauer der Operation selbst lag im Mittel bei 129 Minuten, mit einer Spanne von minimal 53 

Minuten und maximale 328 Minuten. Als normale Operationszeit werden 2 – 2,5 Stunden 

(120 – 150 Minuten) gerechnet, je nach Expertise des Operateurs und entsprechenden 

patientenabhängigen Faktoren wie Zustand der Haut und des Situs, mögliche 

Wunddebrediments oder zahlreiche Voroperationen. 33 Patienten, rund 21%, wiesen eine 

Operationsdauer von über 2,5 Stunden auf. Gründe hierfür waren unter anderem eine 

nötige Eröffnung der Dura, das Einbringen eines ventrikulo-peritonealen Shunts oder eine 

zusätzliche Frontobasisdeckung.  Mit einem p-Wert von 0.59 zeigt sich kein statistisch 

signifikanter Hinweis eines erhöhten Komplikationsrisikos in Abhängigkeit der 

Operationsdauer. Das allgemeine Operationsrisiko kann allerdings durch eine kürzere Dauer 
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des Eingriffs minimiert werden. Zheng et al. zeigten 2018, dass eine frühe Defektdeckung mit 

einer kürzeren Operationsdauer assoziiert ist, sodass hiermit ein besserer Outcome für den 

Patienten zu erwarten ist (Zheng et al., 2018). 

Anhand der Verteilung wird aber die Komplexität bei Eingriffen nach traumatischer 

Hirnblutung klar (Mittelwert 138 Minuten), mit Ausreißern bis zum Maximum 328 Minuten. 

Dies ist am ehesten zurückzuführen auf häufige assoziierte Knochenbrüche, welche zu 

Frontobasisdeckung führen und den traumatisch veränderten Schädel bei Patienten nach 

Schädel-Hirn-Trauma. 

Eine Meta-Analyse von 3126 Patienten wies nach, dass eine frühe Kranioplastie, das heißt 

innerhalb der ersten 90 Tage nach Knochendeckelentfernung, mit einem signifikant höheren 

Risiko für einen Hydrocephalus assoziiert ist; dies insbesondere bei Patienten mit 

traumatisch bedingter Hirnblutung.  Das Gesamtkomplikationsrisiko, sowie die postoperative 

Infektionsrate, Nachblutungsrate und das Auftreten von Krampfanfällen unterschieden sich 

nicht im Hinblick auf die Dauer bis zur Reimplantation (Malcolm et al., 2016). In einer 

aktuelleren Studie wurden 1675 Patienten eingeschlossen, welche eine Entdeckelung samt 

Reimplantation aufgrund einer traumatischen Hirnblutung erhielten. Es wurde eine Meta-

Analyse von fünf Studien durchgeführt, welche keine statistische Signifikanz hinsichtlich der 

Komplikationen nach Kranioplastie anhand der Zeit bis zur Reimplantation aufwies (Zheng et 

al., 2018). Andere Studien zeigten desweiteren eine Assoziation der „sehr frühen“ CP 

innerhalb der ersten 14 Tage nach Entdeckelung mit einem höheren Risiko für Infektionen, 

innerhalb der ersten 90 Tage für Hydrocephalus und einer erhöhten Rate für Krampfanfälle 

bei Implantationen nach dem 90. postoperativen Tag. Als optimal wurde der Zeitraum 

zwischen 15 und 30 Tagen nach Hemikraniektomie angegeben, da hier die niedrigste Rate an 

Infektionen, Krampfanfällen und Resorption des Knochendeckels gefunden wurde sowie die 

Zeit, die der Patient ohne Knochendeckel verbringen muss, relativ geringgehalten wird 

(Morton et al., 2018). 

Bei der Analyse des Zeitpunkts der Operation im Hinblick auf mögliche Komplikationen 

konnte kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen „tagsüber“ (8 

– 20 Uhr) und „nachts“ (20 – 8 Uhr) festgestellt werden (p=0.24). Eine vergleichbare Studie, 

die diese Variable analysiert, wurde bisher nicht durchgeführt. Da die Kranioplastie im 

Allgemeinen einen elektiven Eingriff darstellt, verwundert die hohe Anzahl der tagsüber 
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durchgeführten Operationen (97% aller Fälle) nicht. Ein allgemein erhöhtes Operationsrisiko 

aufgrund eingeschränkter Konzentration und veränderten Operationsbedingungen könnte 

einer nächtlich durchgeführten Kranioplastie zugeschrieben werden. Als allgemeine 

Empfehlung sollte diese Prozedur also weiterhin tagsüber unter standardisierten 

Bedingungen stattfinden. Allerdings konnten bisherige Untersuchungen keinen statistisch 

signifikanten Zusammenhang zwischen nächtlich durchgeführten Operationen und höheren 

Komplikations- bzw. Mortalitätsraten finden. Als weitere Variable könnte hier die 

Arbeitsbelastung oder die vorausgehende Arbeitszeit eingehen; trotz allem scheint ein 

Operateur unabhängig von der Tageszeit der Operation gleiche Leistungen erbringen zu 

können (Eskesen et al., 2018; van Zaane et al., 2015; Zafar et al., 2015). 

10.2.2.  Material 

Hinsichtlich des verwendeten Materials zur Rekonstruktion des Knochendefekts ergab sich 

kein statistisch signifikanter Risikofaktor der Komplikationen. Fast 90% der Patienten 

erhielten eine Reimplantation des autologen Knochendeckels, welcher zuvor bei -80 Grad 

Celcius kryokonserviert worden war, die restlichen 10% wurden mit einem Titanimplantat 

versorgt, welches zuvor individuell an die Bedingungen und Maßgaben des Patienten 

angepasst wurde. Es zeigte sich allerdings eine niedrigere Komplikationsrate in der Gruppe 

„Titan“ mit 18,8% im Vergleich zu 26,6% in der Gruppe autolog rekonstruierter Patienten. 

Eine mögliche statistische Signifikanz könnte im Rahmen einer größeren Studienpopulation 

gegebenenfalls detektiert werden. 

Abbildung 10-1 Gesamtkomplikationen in Abhängigkeit des verwendeten Materials 
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In vorherigen Studien konnte bisher kein Favorit unter den möglichen Materialien eruiert 

werden, da die Möglichkeit zur Rekonstruktion der Schädelkalotte von individuellen 

Patientenfaktoren abhängt und sich jeweils Vor- und Nachteile erläutern lassen (Zanaty et 

al., 2015). Hydroxyapatit und autologer Knochen sind vor allem mit hohem biomimetischem 

Vorteil assoziiert, wohingegen Titan und PMMA deutliche resistenter gegen Frakturen sind 

(Zanotti et al., 2016). Eine retrospektive Studie untersuchte 2018 neben autologem Knochen 

und Titan auch synthetische Materialien, wie Polyethylen. Es zeigte sich ein signifikanter 

Vorteil der Deckelung mit Titan aufgrund einer niedrigeren Komplikationsrate, geringerem 

Blutverlust intraoperativ und einer kürzeren Operationsdauer. Auch das Gesamtüberleben 

war in der Gruppe Titan und synthetischer Ersatz höher als bei autologem Material (J. K. Kim 

et al., 2018). Ein Vergleich zwischen Titan-Mesh und autologem Material in einer Studie von 

Sharma et. Al. Aus dem Jahr 2018 ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen den 

Variablen des Materials (Sharma et al., 2018). Vince et al. untersuchten in einer 

retrospektiven Analyse autologes Material mit PMMA und konnten keine signifikanten 

Unterschiede in Bezug auf das Outcome nachweisen (Vince et al., 2019). 

10.2.3.  Qualität des Operationsteams 

Die meisten Operation des vorliegenden Patientenkollektivs wurde von erfahrenen 

Assistenzärzten im 4. – 6. Ausbildungsjahr durchgeführt (51%). In etwa 22% der Operationen 

wurden von jungen Assistenten mit circa 2-3 Jahren Erfahrung durchgeführt, sowie ein 

Viertel der OPs durch einen Oberarzt mit abgeschlossener Facharztausbildung. Ein statistisch 

signifikanter Zusammenhang zwischen Ausbildungsstand des Operateurs und dem Auftreten 

von Gesamtkomplikationen konnte nicht eruiert werden; sogar eine Zusammenfügung der 

Gruppen „Oberarzt“ und „Assistent mit 4-6 Jahren Erfahrung“ zeigte keine Assoziation mit 

niedrigeren Komplikationsraten (p=0.65). Es finden sich kaum vergleichbare Studien, die das 

Outcome in Abhängigkeit der Erfahrung und Qualität des Operationsteams untersuchen. 

Joswig et al. dichotomisierten 240 Patientenfälle in „teaching“ versus „non-teaching cases“, 

wobei ersteres für eine durch einen Assistenten mit 2-6 Jahren Erfahrung durchgeführte 

Operation spricht und „non-teaching cases“ von Fachärzten operiert wurden. Es zeigte sich 

insbesondere ein signifikanter Unterschied in der Dauer der einzelnen Operationen, da ein 

weniger erfahrener Operateur deutlich länger für den Eingriff braucht und sich dadurch das 

grundsätzliche Operationsrisiko erhöht. In Bezug auf postoperative Komplikationen konnte 

allerdings kein Unterschied zwischen den einzelnen Gruppen festgestellt werden, sodass die 
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Kranioplastie weiterhin als „beginners‘ case“ gehandhabt werden kann (Joswig et al., 2016). 

Eine weitere Studie erörterte die Wichtigkeit eines anwesenden erfahrenen Chirurgen, auch 

bei einem so „leichten“ Fall einer Kranioplastie, da hierdurch die Gesamtkomplikationsrate 

vermindert werden kann (Liang et al., 2016) 

10.2.4. Vorerkrankungen und Risikofaktoren 

Untersucht wurden in der vorliegenden Studie ein erhöhter arterieller Blutdruck, ein 

vorausgehender Nikotinabusus sowie ein bekannter Diabetes mellitus, zudem eine Störung 

des Gerinnungssystems und medikamentöse, antikoagulative Therapie in der Anamnese. 

Keine der untersuchten Variablen zeigte eine statistisch signifikante Erhöhung des Risikos für 

Komplikationen. Wider Erwarten zeigte sich auch kein Zusammenhang zwischen 

Gerinnungsstörungen, antikoagulativer Therapie und einer erhöhten Nachblutungsrate, 

obwohl diese in der vorliegenden Studie verhältnismäßig hoch ausfiel. Eine genauere 

Analyse anderer möglicher Ursachen wäre hier wünschenswert; erschwerend kommt 

allerdings die Tatsache hinzu, dass insbesondere Patienten mit malignem Media Infarkt 

häufig eine Medikation zur Plättchenhemmung oder antikoagulative Medikamente wie 

Rivaroxaban oder Apixaban als Prophylaxe vor neuen thromboembolischen Ereignissen 

erhalten (Adams et al., 2007; Elgendy et al., 2016). Bisherige Studien zeigten einen 

Zusammenhang zwischen Nikotinabusus und einer erhöhten Rate an Re-Operationen zur 

erneuten Entfernung des Knochendeckels, unter anderem aufgrund einer Resorption oder 

einer Infektion des Implantats; ebenso konnte eine mögliche Assoziation zu einem 

postoperativen Hydrocephalus gezeigt werden (Korhonen et al., 2018; Wachter et al., 2013; 

Zanaty et al., 2015). Eine andere Studie konnte bei gleicher Konstellation ebenso keine 

Assoziation finden zwischen arteriellem Hypertonus beziehungsweise Diabetes mellitus und 

einer erhöhten Komplikationsrate (Tsang et al., 2015). Lee et al. erörterten einen 

Zusammenhang zwischen einem vorbekannten Diabetes mellitus und eventuellen 

Komplikationen nach einer Kranioplastie (Lee et al., 2012). Eine retrospektive Analyse von 

Zanaty et al. fand 2015 einen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen der 

allgemeinen Komplikationsrate nach Kranioplastie sowie einem vorbekanntem arteriellen 

Hypertonus, außerdem eine Assoziation zwischen Diabetes mellitus, Nikotinabusus und 

hämorrhagischen Schlaganfällen mit der Entwicklung einer postoperativen Infektion (Zanaty 

et al., 2015). Generell gelten allerdings oben erwähnte medizinische Faktoren als 

Risikofaktoren im Hinblick auf Wundheilungsstörung – es gilt die generelle Empfehlung zur 
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Abstinenz von Nikotin, um eine Desoxygenierung des Gewebes zu vermindern sowie eine 

optimale Einstellung der Blutglucosewerte, um osmotische Schwankungen zu vermeiden und 

deren Einfluss auf die Wundheilung zu minimieren (Okonkwo & DiPietro, 2017; Sorensen, 

2012). Ein erhöhter arterieller Blutdruck kann das Risiko für Nachblutungen steigern und 

sollte deswegen bereits präoperativ optimal eingestellt sein (Lattanzi et al., 2017). 

Letztendlich lässt sich in der vorliegenden Studie kein Risikofaktor als statistisch signifikant 

erörtern. Allerdings kann und sollte die Datenerhebung noch genauer und detailreicher 

erfolgen, um bessere Aussagen treffen zu können. Es wäre zum Beispiel wünschenswert, 

mehr über die pack years bei (Ex-)Rauchern zu erfahren, insbesondere da ein Nikotinabusus 

häufig nach einem Schlaganfall beendet wird. Ebenso könnte man genauere Daten über die 

Höhe der Blutglucosespiegel und die Dauer der Erkrankung, die verordneten Medikamente 

und die entsprechende Compliance erheben. Eine Einteilung des arteriellen Hypertonus 

könnte anhand der genauen Werte und der Therapie erfolgen und damit eine 

Risikostratifizierung durchgeführt werden. Auch klinische Scores zur Beurteilung des 

Allgemeinzustands des Patienten könnten eine Anwendung finden.  

Bezüglich des neurologischen Zustands ergab sich ein statistisch signifikanter 

Zusammenhang zwischen dem präoperativ erhobenen Glasgow Coma Scale und assoziierten 

Komplikationen. Wie zu erwarten, war bei Patienten, welche lediglich eine leichte 

Beeinträchtigung zeigten und somit einen GCS Wert zwischen 13 und 15 nachwiesen, in 

dieser Gruppe das allgemeine Risiko für Komplikationen erniedrigt (p=0.01). Der modified 

Rankin Scale dient zur Beurteilung der Alltagsfähigkeit von Patienten mit Schlaganfall und 

anderen neurologische Defiziten. Der Median in der vorliegenden Studie lag bei 4, was 

einem eher hohen Wert entspricht und insbesondere ein zusätzlicher Indikator für die 

Schwere der Erkrankung ist. Patienten, die sich einer Kranioplastie nach Dekompression 

unterziehen, haben grundsätzlich ein hohes Krankheitsrisiko mit weitläufigen Folgen. Ein 

hoher Wert im mRS korrelierte nicht mit höheren Komplikationsraten (p = 0.98), kann also 

nicht als Prädiktor für mögliche Folgen verwendet werden. Der modfied Rankin Score wurde 

bereits in vorherigen Studien präoperativ erhoben, allerdings im Vergleich zur Entwicklung 

nach der Kranioplastie, um insbesondere eine funktionelle Verbesserung durch die 

Kranioplastie nachweisen zu können (Coulter et al., 2014). Andere Studien untersuchten vor 

allem den Nutzen der Kranioplastie in Form eines besseren neurologischen Outcomes und 
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bewiesen somit die Sinnhaftigkeit der Deckelungsoperationen (Agner et al., 2002). Eine 

große Meta-Analyse von De Cola et al. aus dem Jahr 2018 erhob insbesondere in Hinblick auf 

die Dauer bis zur Reimplantation die verschiedenen neurologischen Scores, mit dem 

Ergebnis, dass eine Kranioplastie zwischen 3 und 6 Monaten nach Dekompression die besten 

kognitiven und motorischen Outcomes haben (De Cola et al., 2018). 

 

10.3. Komplikationen 
Eine multivariate Analyse aller untersuchten Variablen zeigte keinen statistisch signifikanten 

Zusammenhang zwischen den Einflussfaktoren und dem Outcome nach der Kranioplastie. 

Mit einer Gesamtkomplikationsrate von 30% innerhalb der ersten 30 Tage ist dieser 

operative Eingriff mit vielen Risiken behaftet, dies in Kongruenz zu vorherigen Studien, 

welche eine Gesamtkomplikationsrate von 6,8% - 40% nachwiesen (Coulter et al., 2014; 

Liang et al., 2016; Morton et al., 2018; Piedra et al., 2014; Tsang et al., 2015; Wachter et al., 

2013; Zanaty et al., 2015). Dieser sehr große Bereich ergibt sich aus den unterschiedlich 

angelegten Studien und der Definition einer „Komplikation“, da einige Studien nur 

revisionsbedürftige Komplikationen erwähnten und den Zeitraum, bis die Komplikation 

auftritt, anders wählten.  

Es konnte kein statistisch signifikanter Unterschied in den Gruppen Alter, Geschlecht, 

Operationsindikation, Dauer der Operation, Zeitpunkt der Operation, Qualität des 

Operationsteams, Material und Dauer bis zur Reimplantation als Hinweis auf einen 

Risikofaktor für Komplikationen nach Kranioplastie gefunden werden. Somit stellen diese 

Faktoren aktuell keinen Prädiktor für den Outcome nach einer Deckelung dar.  

Die häufigste Komplikation (11%) in unserer Studie war eine operationsbedürftige 

Nachblutung. Andere Studien zeigten eine Spanne der Nachblutungsrate von 1.8% bis 7,4% 

(Borger et al., 2016; Coulter et al., 2014; Gooch et al., 2009; Stephens et al., 2010). Die 

erhobenen Daten unserer Analyse erscheinen verhältnismäßig hoch, sodass weitere 

Untersuchungen stattfinden müssen, um dieses Ergebnis einzugrenzen; beispielsweise eine 

vorherige antikoagulative Therapie, welche nach Schlaganfallereignis als Standard gilt oder 

eine veränderte Blutgerinnung in einem Schock Setting bei Schädel-Hirn-Trauma. Eine 

Untersuchung von Lillemae et al. aus dem Jahr 2017 fokussierte sich auf Nachblutungen im 
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Allgemeinen nach neurochirurgischen Eingriffen und fand eine besonders hohe Rate bei 

dekompressiver Hemikraniektomie und Kranioplastie (Lillemae et al., 2017). Ein assoziierter 

Einflussfaktor konnte in der vorliegenden Untersuchung nicht determiniert werden, 

bisherige Studien zeigen keinen signifikanten Zusammenhang zwischen verwendetem 

Material und Dauer bis zur Reimplantation; dafür eine Konstellation aus männlichem 

Geschlecht und erhöhtem arteriellem Blutdruck als potenziell prädiktiven Faktor (Borger et 

al., 2016; Morton et al., 2018; Zanaty et al., 2015). 

Ein neuaufgetretenes, postoperatives Krampfleiden wurde in 10% der Fälle gefunden. Eine 

Studie untersuchte das Auftreten von Krampfanfällen nach Kranioplastie mit mehr 

spezifischen Details und wies eine Gesamtrate von 11,9% nach. Die meisten Krampfanfälle 

träten erst nach 7 Tagen postoperativ auf. Insbesondere ein höheres Alter >50 Jahren war 

statistisch signifikant mit dem Auftreten von Post Cranioplasty Seizures verknüpft. 

Vergleichbare Assoziationen konnten in der vorliegenden Studie nicht gefunden werden 

(Wang et al., 2017). Eine Meta-Analyse von 2018 mit Einschluss von 2 retrospektiven und 14 

klinischen Studien, welche eine Rate von 4,3% an postoperativen Krampfanfällen nachweist, 

konnte eine Assoziation zwischen einer Dauer bis zur Deckelung von unter 6 Monaten und 

einer damit einhergehend erhöhten Krampfrate feststellen (Yao et al., 2018). In unserer 

Studie konnte kein Faktor detektiert werden, der ein Risiko für postoperative Krampfanfälle 

abschätzbar macht. Eine genauere Analyse wäre hier wünschenswert, um insbesondere Zeit, 

Häufigkeit und Ausprägung des Krampfgeschehens genauer zu analysieren. Eine Vielzahl 

andere neurologischer Faktoren können das Auftreten eines Anfalls begünstigen; generell 

sind Krampfanfälle keine seltene Komplikation nach neurochirurgischen Eingriffen und 

bedürfen einer individuell angepassten Therapie (Ambrosi et al., 2017). 

Das dritthäufigste Risiko nach Kranioplastie stellt eine revisionsbedürftige Infektion dar. 7% 

aller Patienten erlitten eine Entzündung der Wunde nach Defektdeckelung, welche lokal 

begrenzt war und in keinem der Fälle zu einer systemischen Ausbreitung führte. Alle 

Patienten erhielten eine intravenöse antibiotische Therapie. 91% dieser Patienten mussten 

operativ revidiert werden. In 64% der Fälle war die Infektion nach nur einer operativen 

Revision erfolgreich therapier. Dies erscheint vergleichbar zu bisherigen Studien, welche eine 

postoperative Infektionsrate von 1,4% - 24,4% (Mittel 7,7%) nachweisen (Malcolm et al., 

2016; Reddy et al., 2014). Bisherige assoziierte Risikofaktoren stellen ein Diabetes mellitus 
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sowie eine Besiedelung mit multiresistenten Keimen dar (Archavlis & Carvi Y Nievas, 2012); 

außerdem wurde ein Zusammenhang zwischen der Anzahl der einer Kranioplastie 

vorausgehenden Prozeduren, einer langen Dauer bis zur Defektdeckung und 

Wundinfektionen nachgewiesen (Cheng et al., 2008; J. H. Kim et al., 2018). Weitere 

Risikofaktoren scheinen autologes Knochenmaterial sowie eine traumatische Blutung als 

Indikation zur Entdeckelung darzustellen (Kimchi et al., 2016). Tsang et al. untersuchten 

2014 das Vorliegen eines ventrikuloperitonealen Shunts als assoziierter Faktor zu 

postoperativen Infektionen (Tsang et al., 2015). In der vorliegenden Studie konnten keine 

vergleichbaren Risikofaktoren für eine postoperative Infektion gefunden werden. Bewusst 

erfolgte der Ausschluss von Patienten mit Tumorleiden und/oder vorrangehender 

Bestrahlung und/oder Infektion als Indikation der Kraniektomie, da es sich in diesen Fällen 

um nicht vergleichbare Risikofaktoren handelt, die von vornherein als höher assoziiert mit 

der Entwicklung einer Infektion gelten (Reddy et al., 2014).  

Zu einem postoperativen Hydrocephalus kam es im vorliegenden Patientenkollektiv in 5% 

der Fälle. Es konnte kein assoziierter Risikofaktor nachgewiesen werden. Andere Studien 

zeigten eine Häufigkeit von 3,21% - 9% (Hng et al., 2015; Morton et al., 2018). Bisher 

identifizierte Risikofaktoren in einer multivariaten Analyse waren höheres Alter, 

subarachnoidale Blutung als Indikation zur Dekompression sowie traumatische 

Hirnblutungen. Des Weiteren scheint eine kurze Dauer zur Kranioplastie von unter 90 Tagen 

das Risiko zur Entwicklung eines Hydrocephalus zu erhöhen (Malcolm et al., 2016; Morton et 

al., 2018; Tsang et al., 2015; Zanaty et al., 2015). 

Zwei Patienten des untersuchten Kollektivs verstarben innerhalb der ersten 30 Tage 

postoperativ. Beide wiesen eine sehr schwere und akute Form des erhöhten ICP nach 

traumatischer Hirnblutung auf; eine 27-jährige Patienten mit SHT aufgrund eines 

Motorradunfalls erlitt eine postoperative Nachblutung mit Erhöhung des intrakranialen 

Drucks, welcher operativ nicht ausreichend entlastet werden konnte, sodass die Patientin 

drei Tage später verstarb. Die zweite Patientin wurde initial nach einem Fahrradunfall mit 

traumatischer Hirnblutung entdeckelt; eine Woche nach Kranioplastie kam es aufgrund einer 

nicht beherrschbaren subduralen Einblutung sowie einem Multi-Organ-Versagen zum Tode. 
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Aktuelle Studien untersuchen nun vor allem das neurologische Outcome nach 

Reimplantation, um eine adäquatere Einschätzung von Komplikationen finden zu können. 

Bereits 1993 führten Suzuki et al. eine CT-basierte Untersuchung zum postoperativen 

Zustand der Patienten durch und konnten ein verbessertes Outcome nach Kranioplastie 

nachweisen (Suzuki et al., 1993). Eine große Meta-Analyse von De Cola aus dem Jahr 2018 

zeigte ein verbessertes kognitives wie motorischer Outcome nach Kranioplastie auf, wenn 

diese zwischen 3 und 6 Monaten nach der Entdeckelung durchgeführt werde. Das beste 

Ergebnis in Bezug auf motorische Fähigkeiten werde durch eine Operation innerhalb der 

ersten drei Monate erreicht, wohin die kognitiven Funktionen am ehesten durch eine Re-

Implantation zwischen 3 und 6 Monaten optimiert werden (De Cola et al., 2018). 

Die vorliegende Studie befasst sich ausschließlich mit den ersten 30 Tagen nach 

Kranioplastie. Dies beschreibt die vulnerabelste Phase sowohl der Wundheilung als auch der 

physischen und psychischen Rehabilitation des Patienten. Infektionen des Wundsitus, 

Hydrocephalus und Nachblutungen treten nahezu ausschließlich in diesem Zeitraum auf, 

sodass eine längere Betrachtung wenig neue Aspekte bringen dürfte. Vergleichbare Studien 

erfassten 75% aller Komplikationen innerhalb des ersten Monats nach Operation (Coulter et 

al., 2014). Allerdings werden spätere Komplikationen, welche durchaus im Zusammenhang 

mit der vorangegangenen Operation stehen könnten, nicht erfasst. Insbesondere 

Krampfanfälle und Hygrome können auch erst chronisch und im Verlauf entstehen (Wang et 

al., 2017; Yao et al., 2018). 

11. Zusammenfassung und Ausblick  
Das Ziel dieser retrospektiven Studie war eine genauere Analyse der Risikofaktoren und 

Prädiktoren für Komplikationen bei Kranioplastie. Der eigentliche operative Eingriff kann 

hinsichtlich des technischen Aspekts gut von einem Anfänger in der Ausbildung zum 

Neurochirurgen mit noch geringer Erfahrung durchgeführt werden. Mit einer 

Komplikationsrate von 30% ist und bleibt die Kranioplastie aber ein riskanter Eingriff, dessen 

Prädiktoren und Risikofaktoren weiterhin genau evaluiert werden müssen. Ein Patient, der 

sich diesem Eingriff unterzieht, muss möglichst genau über potentielle Folgen, insbesondere 

der Möglichkeit einer Re-Operation bei Infektionen oder Nachblutungen aufgeklärt werden. 

Da diese als häufigste Komplikationen auftreten, sollten deren möglich assoziierte Faktoren 

in zukünftigen, randomisierten klinischen Studien genauer untersucht werden. Eine exaktere 
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Standardisierung des Operationsablaufs, insbesondere der Maßnahmen zur Hygiene und zur 

Blutstillung, aber auch des anwesenden Operationsteams sowie der genauen Abläufe sind 

wünschenswert. Jedoch muss auch die Heterogenität des Patientenkollektivs, die 

individuellen Krankheitsfaktoren sowie die unterschiedlichen Operationsbedingungen 

miteinbezogen werden, sodass hierdurch spezifische, nicht determinierbare Einflussfaktoren 

und Variablen entstehen, die in einer Analyse kaum Beachtung finden können und werden. 

Jeder Patient muss mit all seinen Faktoren als Individuum betrachtet werden und nach 

bestmöglicher Art therapiert werden. Zudem darf der soziale und psychologische Druck auf 

den Patienten nicht vernachlässigt werden, welcher bei einer späten Deckelung deutlich 

zunimmt und weiterführende Folgen haben kann. Ein „Abschluss“ der Krankheit und 

Behandlung ist erst nach der endgültigen Kranioplastie gegeben, sodass diese nicht unnötig 

verlängert werden sollte, insofern die medizinischen Faktoren des Patienten dies erlauben 

(Chibbaro et al., 2011). 

Als einziges statistisch signifikantes Merkmal stellte sich der präoperative neurologische 

Zustand und die Vigilanz des Patienten dar. Ein hoher Glasgow Coma Scale von mindestens 

13 Punkten geht mit einer niedrigeren Rate an Komplikationen einher. Ein Operateur sollte 

also insbesondere auf diesen Aspekt in der präoperativen Planung und Risikostratifizierung 

wertlegen, um den möglichen Outcome samt der Komplikationen besser einzuschätzen. Auf 

diesen Faktor kann allerdings im klinischen Alltag nur geringfügig eingegangen werden, da 

eine „Therapie“ eines niedrigen Glasgow Coma Scores im eigentlichen Sinne nicht möglich 

ist. Lediglich ein abwartendes Verhalten sowie gegebenenfalls supportive Maßnahmen 

könnten diesen verändern. Vor allem ersteres wiederspricht allerdings dem Prinzip, 

Patienten nach Hemikraniektomie so schnell wie möglich wieder einer Kranioplastie 

zuzuführen, da die schützenden Einflüsse sowie die schnellere Rehabilitation und frühere 

Eingliederung in die Gesellschaft als Vorteile deutlich überwiegen (Agner et al., 2002; 

Honeybul et al., 2013). Zudem hat die Kranioplastie einen positiven Einfluss auf den 

zerebralen Blutfluss, den Glukosemetabolismus, sowie die zerebrovaskuläre 

Reservekapazität (Winkler et al., 2000). 

Weiterhin können als mögliche Einflussfaktoren, wenn auch in der vorliegenden Studie ohne 

statistisch signifikante Relevanz ein höheres Alter über 48 Jahren bei Operation sowie ein 

Schlaganfall als Operationsursache ein möglicher Hinweis auf ein schlechteres Outcome mit 
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einem höheren Risiko für postoperative Komplikationen betrachtet werden. Dies sollte in die 

Operationsplanung sowie Kommunikation mit Patienten und Angehörigen beachtet werden. 

Zukünftige Studien sollten insbesondere ein größeres Patientenkollektiv erheben und 

miteinschließen, um die Power der Untersuchung zur erhöhen, sowie mögliche statistische 

Signifikanzen zu analysieren und mögliche Risikofaktoren zu detektieren. Zudem wäre ein 

prospektives, randomisiertes Design der Studie wünschenswert, um eine exaktere Abbildung 

der Patientengruppen zu erlangen. Die vorliegende retrospektive Untersuchung weist vor 

allem Mängel hinsichtlich der Genauigkeit bestimmter Daten und Variablen auf, die durch 

fehlerhafte oder unvollständige Dokumentation im klinischen Alltag eventuell zu 

veränderten Datensätzen führen. Insbesondere können dann spezifischere Faktoren, zum 

Beispiel eine korrekte Erhebung des präoperativen Status mit vielen klinischen Variablen 

durchgeführt und sinnvolle Möglichkeiten zum Datenvergleich gesammelt werden. Auch 

eine Verblindung der Daten wäre erstrebenswert, da es in der Dokumentation eigener 

Operationen und Ereignisse tendenziell zu einer eher niedrigen Rate an Vermerken und 

Details kommt. 

Zur Risikostratifizierung kann allerdings miteinbezogen werden, dass der Großteil der 

Komplikationen innerhalb der ersten 30 Tage postoperativ auftritt (Coulter et al., 2014; 

Krause-Titz et al., 2016; Reddy et al., 2014). Aus diesem Grund ist eine engmaschige 

Kontrolle in diesem Zeitraum empfehlenswert.  

Im Hinblick auf die hohe Komplikationsrate muss ein besonderes Augenmerk auf die 

Schwere der ursprünglichen Erkrankung gelegt werden. Patienten, die eine dekompressive 

Operation erhalten, haben bereits meist ein Krankheitsbild mit fulminantem Verlauf sowie 

maximal ausgeschöpften konservativen Therapiemethoden. Interessant wäre hier eine 

experimentelle Studie, die sehr frühzeitige Entdeckelungen untersucht und deren Outcome, 

um eventuell auf frühere, präventivere Methoden zurückzugreifen. Aktuelle Analysen zeigen 

bereits einen höheren Benefit, je früher die Dekompression operativ durchgeführt wird 

(Crudele et al., 2016). Letztendlich obliegt die Entscheidung zur Kraniektomie dem 

behandelnden Arzt in der akuten Situation und verlangt aus diesem Grund eine 

ausreichende Expertise und Erfahrung. Ebenso verhält es sich bei den Operationen zur 

Kranioplastie, sodass in der Indikationsstellung für eben jene alle möglichen Faktoren 
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miteinbezogen werden müssen und mögliche Störfaktoren und Prädiktoren für ein 

schlechteres Outcome wenn möglich therapiert oder bestmöglich integriert werden sollten.  

Aktuelle neue Empfehlungen aus den analysierten Daten können nicht gegeben werden, 

eine Einhaltung der aktuellen chirurgischen Standards erscheint sinnvoll, muss aber 

weiterhin aktualisiert und den Ergebnissen aus Meta-Analysen angepasst werden. In den 

kommenden Meta-Analysen müssen noch mehr verschiedene Variablen untersucht werden, 

die noch nicht Thema bisheriger Studien waren, z.B. patientenspezifische Faktoren, 

neurologische Assessments und veränderte Operationsbedingungen. Andere Analysen 

untersuchten als Variablen unter anderem die Größe des Defekts, sowie dessen Lokalisation. 

Hier zeigte sich vor allem eine bifrontale Entdeckelung, sowie konvexe Kranioplastie 

assoziiert mit postoperativen Komplikationen wie Infektion und Nachblutung (Gooch et al., 

2009; Zanaty et al., 2015). Die Größe des Defektes hat wiederum Auswirkungen auf 

Operationsdauer und Komplexität des Eingriffs, welche zusätzlich Risikofaktoren darstellen 

könnten. Auch die Suche nach dem perfekten Material wird sich weiter entwickeln müssen; 

andere Fachbereiche, wie Implantologie oder Orthopädie können hier als Vorbild dienen.  

Weiterhin steht der optimale Zeitpunkt der Kranioplastie noch zur Debatte; in Zukunft 

werden Empfehlungen dazu wohl nicht nur allgemein gültig festgelegt werden können, 

sondern spezifische Richtlinien anhand einzelner Faktoren wie Operationsindikation, 

Risikoprofil und aktueller neurologischer Status des Patienten gegeben werden können. 

Insbesondere das neurologische Outcome sollte Gegenstand künftiger Studien sein. Aktuell 

zeigt sich derzeit ein Trend zur frühen Implantierung innerhalb von 90 Tagen, um ein 

besseres Endergebnis zu erreichen. Geeignete Scores sollten hier ihre Anwendung finden, 

um einen optimalen Zeitpunkt herauszufinden (Malcolm et al., 2018). 

Zusammenfassend bleibt die Kranioplastie ein „beginners‘ case“, der hinsichtlich der 

operativen Anforderungen gut von einem Assistenzarzt in den ersten Jahren seiner 

Ausbildung durchgeführt werden kann. Der therapeutische Nutzen und die verbesserte 

Prognose des Eingriffs sind durch zahlreiche Studien nachgewiesen. Der aktuelle 

chirurgische Standard scheint gut etabliert. Unabhängig davon besteht aber weiterhin eine 

hohe Komplikationsrate von 30%. In der vorliegenden Studie konnte kein Risikofaktor 

beziehungsweise möglicher Prädiktor herausgefunden werden. Ziel zukünftiger Studien 
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muss also sein, potentielle Faktoren genauer zu untersuchen und eventuelle 

Zusammenhänge zu detektieren. Gerade Vorerkrankungen sollten detailliert untersucht 

und analysiert werden. Ein präoperativ guter neurologischer Status ist mit einem 

geringeren Risiko von postoperativen Komplikationen assoziiert. 
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12. Anhang 
 

12.1. Veröffentlichung in Neurosurgical Review, 2018 
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12.2. Präsentation im Rahmen des EANS Kongress 2017 in Venedig 

(The European Association of Neurosurgical Societies)  
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