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Zusammenfassung:  
 

Das Schädel-Hirn-Trauma (SHT) ist eine häufige Ursache von Morbidität und Mortali-

tät bei jungen Menschen. Pathophysiologisch kann zwischen der Primary Injury, welche 

unmittelbar durch das SHT bedingt ist, und der Secondary Injury, welche durch eine 

suffiziente neuroprotektive Therapie vermieden werden kann, unterschieden werden. 

Zur primary injury zählt unter anderem die traumatische Subarachnoidalblutung (tSAB), 

welche noch schlecht verstanden ist. Im Gegensatz zur aneurysmatischen Subarachnoi-

dalblutung (aSAB) hat sie eine deutlich bessere Prognose und bedarf auch seltener einer 

Operation. In der vorliegenden retrospektiven Studie wurden die Daten von 515 Patient 

nach SHT mit tSAB, welche am Klinikum rechts der Isar im Zeitraum von 2008 bis 

2018 behandelt wurden, analysiert. Ziel der Studie war es, die Inzidenz und Prognose 

von Elektrolytstörungen nach tSAB, einen Zusammenhang zwischen SHT-Schweregrad 

und Elektrolytstörungen, Risikofaktoren für Elektrolystörungen, sowie Korrelation der 

Elektrolytstörungen zu anderen Komplikationen zu ermitteln.  

In der Auswertung zeigte sich, dass in der untersuchten Stichprobe ein schweres SHT 

häufiger bei jungen Menschen vorkommt. Das schwere SHT muss zudem häufiger min-

destens einmal operiert werden, hat jedoch auch das Potential für eine Verbesserung des 

funktionellen Outcomes im Verlauf. 

Sowohl die Hyponatriämie als auch die Hypernatriämie kommen häufiger beim schwe-

ren als beim leichten SHT vor. Für das Auftreten von Dyskaliämien ließ sich kein Zu-

sammenhang mit dem Schweregrad des SHT feststellen. 

Die Wahrscheinlichkeit einer Hyponatriämie ließ sich in dieser Studie nur anhand der 

Aufenthaltsdauer im Krankenhaus (LOS) und der Anzahl neurochirurgischer Operatio-

nen (NCOP) signifikant vorhersagen. Eine erhöhte Odds Ratio (OR) für eine Hypernat-

riämie bestand bei Vorliegen eines Posttraumatischen Vasospasmus (PTV), für jede 

Verlängerung des LOS um einen Tag, für jede NCOP, bei erhöhten Serumkreatininwer-

ten, bei einer Zunahme des SHT-Schweregrades und für jede zusätzliche Komplikation. 

Aufgrund der niedrigen Fallzahlen an Dyskaliämien ließ sich für diese Gruppe keine 

Vorhersagen hinsichtlich prädiktiver Faktoren treffen. 

Patienten mit einer Hyponatriämie erlitten häufiger epileptische Anfälle und Infektio-

nen. Patienten mit erhöhtem Natriumspiegel präsentierten häufiger kardiale Komplikati-

onen, einen erhöhten Kreatininspiegel und Infektionen. 

Der LOS war bei Elektrolytstörungen des Serumkaliums und Dysnatriämien erhöht. Au-

ßerdem ist jede zusätzliche NCOP und jede Stufenerhöhung des Schweregrads des SHT 

mit einem Verlängerten LOS assoziiert. 

Die Ergebnisse waren zum großen Teil übereinstimmend mit der vorhandenen Literatur. 

Die genaue Ursachenermittlung der Dysnatriämien war anhand der vorliegenden Daten 

nicht möglich. Hierzu wären zukünftige Studien nötig, in denen insbesondere auch der 
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Volumenstatus, die Serumosmolalität und die Natriumkonzentration im Urin erfasst 

wird. Um eine genauere Aussage über Risikofaktoren für eine Dyskaliämie treffen zu 

können, wäre eine weitere Studie mit höheren Patientenzahlen notwendig. Auch wurde 

bisher in der Literatur kein sicherer Zusammenhang zwischen einer tSAB und Störun-

gen des Kaliummetabolismus gezeigt. Dies zeigt, dass noch weitere Forschungsarbeit 

auf diesem Teilgebiet der Neurochirurgie nötig ist, um Patienten mit tSAB im Sinne ei-

ner Evidence-based-Medicine optimal behandeln zu können. 
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Abstract (English): 
 

Traumatic brain injury (TBI) is a common cause for morbidity and mortality among 

young people. Pathophysiologically it can be divided into a primary injury which is 

caused directly by the TBI and a secondary injury which may be prevented by sufficient 

neuroprotective therapy. One example for primary injury is the traumatic subarachnoid 

hemorrhage (tSAH) which is still poorly understood. In contrast to the aneurysmatic 

subarachnoid hemorrhage (aSAH) the tSAH has a better prognosis and requires surgery 

less often. In this retrospective study the data of 515 patients treated for TBI with tSAH 

at the hospital rechts der Isar between 2008 and 2018 was analysed. The objectives of 

this study were to determine the incidence and prognosis of electrolyte disorders after 

tSAH, to establish whether there is a connection between the severity of the TBI and 

electrolyte disorders as well as if there is a correlation between electrolyte disorders and 

other complications. 

In the data analysis it was shown that a severe TBI is more common among young peo-

ple. The severe TBI requires surgery more often but also has a better potential for im-

provement of the functional outcome over time. 

Hyponatremia as well as hypernatremia occur more often in cases of severe TBI than in 

cases of mild TBI. For the occurrence of potassium disorders the data was not sufficient 

to establish a link to the severity of the TBI. 

The probability for the development of hyponatremia could only be predicted signifi-

cantly by the length of stay in the hospital (LOS) and the number of neurosurgical sur-

geries. There was a greater Odds ratio (OR) for hypernatremia in cases with posttrau-

matic vasospasm (PTV), for every increase in LOS for one day, for every additional 

NCOP, in cases with elevated creatinine values, for every increase of TBI severity and 

for every additional complication. 

Because of the low case numbers of patient with dyskalemia there could not be made 

any predictions concerning risk factors for hypokalemia or hyperkalemia. 

Patients with hyponatremia suffered more often from an epileptic seizure and an infec-

tion. Patients with elevated serum natrium values presented more often with cardiac 

complications, elevated creatinine values and infections. 

The LOS was elevated in patients with eletrolyte imbalances of potassium and natrium.  

Also every additional NCOP and every increase of the severity of the TBI is associated 

with an increase in the LOS. 

The findings of this study where mostly consistent with the existing literature. For the 

determination of the exact cause of dysnatremia the existing data was not sufficient. 

Here additional studies are necessary in which also the volume status, serum osmolality 

and the concentration of natrium in the urine is measured.  
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To determine risk factors for dyskalemia another study with a higher number of patients 

would be necessary. In the literature a link between tSAH and disorders of potassium 

metabolism is yet to be established. This shows that more research is still needed on this 

particular branch of neurosurgery in order to treat patients with tSAH the best way pos-

sible following evidence based medicine. 
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1. Einleitung 

1.1 Traumatische Subarachnoidalblutung (tSAB) 

1.1.1 Begriffsdefinitionen 

 

„Ein Schädelhirntrauma ist Folge einer Gewalteinwirkung, die zu einer Funktionsstö- 

rung und/oder Verletzung des Gehirns geführt hat und mit einer Prellung oder Verlet- 

zung der Kopfschwarte, des knöchernen Schädels, der Gefäße und/oder der Dura ver-

bunden sein kann.“ (R. Firsching, 2015) Im Rahmen des SHT kann es zu einer Reihe 

weiterer intra- und extrakranieller Traumafolgen kommen. Eine häufige intrakranielle 

Traumafolge des SHT stellt die tSAB dar (Armin, Colohan, & Zhang, 2006; S. W. 

Cooper et al., 2019; Witiw et al., 2018). Eine tSAB bezeichnet eine traumatisch be-

dingte Einblutung in den Subarachnoidalraum und wird je nach Quelle bei 11 bis 60% 

der SHT-Patienten festgestellt (Modi, Agrawal, & Sinha, 2016; Wu, Li, Lei, An, & Haa-

cke, 2010). Da in der Literatur die tSAB in der Regel als Komplikation eines SHT be-

trachtet wird, wird im Weiteren die tSAB im Kontext des SHT besprochen. 

1.1.2 Epidemiologie  

 

Kopfverletzungen sind die häufigste Ursache für Tod und Behinderung bei Menschen 

unter 40 Jahren. (Armin et al., 2006; Hackenberg & Unterberg, 2016; Khellaf, Khan, & 

Helmy, 2019; Modi et al., 2016). Die globale Einjahresinzidenz des SHT wird je nach 

Quelle zwischen 50 und 69 Millionen geschätzt (Griswold, Fernandez, & Rubiano, 

2021; Khellaf et al., 2019). Da oft junge Patienten betroffen sind, stellt das SHT auch 

einen großen sozioökonomischen Schaden und eine Belastung für das Gesundheitssys-

tem dar (Griswold et al., 2021; Hackenberg & Unterberg, 2016). Die tSAB kommt ins-

gesamt häufiger vor als die nicht-traumatische aneurysmatische Subarachnoidalblutung 

(aSAB) (Griswold et al., 2021) (Modi et al., 2016) und ist die zweithäufigste intrakrani-

elle Blutungsursache (Rau et al., 2019). In den Industrienationen konnte die Inzidenz 

der SHT durch Präventionsmaßnahmen wie die Gurtpflicht, vermehrte Helmnutzung 

und einer verbesserten Arbeitssicherheit deutlich reduziert werden (Khellaf et al., 2019). 

Auch haben sich die Outcomes nach SHT durch eine spezialisierte Intensivversorgung 

verbessert (Khellaf et al., 2019).  
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1.1.3 Pathophysiologie und sekundäre Schäden  

 

In Folge eines SHT kommt es zunächst zu einem primären Hirnschaden, welcher unmit-

telbar durch die Gewalteinwirkung entsteht und zu irreversibel zerstörten Neuronen so-

wie zu funktionsbeeinträchtigten Neuronen führt. Im Anschluss kommt es zu einer se-

kundären Schädigung, welche durch verschiedene Folgen des primären Schadens im 

Verlauf entsteht (R. Firsching, 2015). Zu den potenziellen Folgen zählen ein Hirnödem, 

die Freisetzung von proinflammatorischen Mediatoren, oxidativer Stress und die Folgen 

intrakranieller Blutungen, wie zum Beispiel Vasospasmen (Hackenberg & Unterberg, 

2016; Vella, Crandall, & Patel, 2017). Die sekundären Schäden führen oft zu einem re-

duzierten zerebralen Blutfluss (CBF), welcher eine weitere Ischämie und Hypoxie be-

dingt, was wiederum zur Progression des Hirnödems beiträgt (Armin, Colohan, & 

Zhang, 2008; Hackenberg & Unterberg, 2016; Stocchetti & Maas, 2014; Vella et al., 

2017). 

Der zerebrale Perfusionsdruck (CPP) ist ein Surrogatparameter für den zerebralen Blut-

fluss (CBF), und wird nach der Formel CPP = mittlerer arterieller Druck (MAP) – intra-

zerebraler Druck (ICP) berechnet (Vella et al., 2017). Diese Formel lässt sich durch die 

Monro-Kellie-Hypothese veranschaulichen, welche das intrakranielle Volumen in die 

vier Kompartimente: Hirn, Liquor, arterielles und venöses Blut aufteilt, wobei die Volu-

menzunahme eines Kompartiments zur Verdrängung der anderen führt. Vor allem die 

venöse Komponente wurde bislang vernachlässigt, da ein hoher ZVP potentiell auch 

den ICP erhöhen kann (M. H. Wilson, 2016). Ein erniedrigter CPP ist häufiger durch ei-

nen niedrigen MAP als einen erhöhten ICP bedingt (Mauritz, Janciak, Wilbacher, & 

Rusnak, 2007). 

Eine Hypotension mit einem MAP von unter 90mmHg, sowie eine Hypoxie mit einem 

PaO2 von unter 60mmHg sind mit einer verdoppelten Mortalität assoziiert (Chesnut et 

al., 1993; Jeremitsky, Omert, Dunham, Protetch, & Rodriguez, 2003). 

 

Oft geht das SHT mit intrakraniellen Blutungen, wie der tSAB, der traumatischen Sub-

duralblutung (SDH), der Parenchymblutung und der Epiduralblutung (EDH), einher 

(Bonney et al., 2020). Vorkommen und Schweregrad einer tSAB korreliert mit der 

Schwere des Traumas (Parchani et al., 2014). Der Schweregrad des SHT lässt sich an-

hand des GCS in mild, moderat und schwer einteilen (Khellaf et al., 2019; Vella et al., 

2017).  

Der exakte Pathomechanismus der tSAB ist noch unklar. Der klinische Verlauf der 

tSAB lässt sich aber in Tiermodellstudien durch eine traumatische Vasokonstriktion er-

klären (Griswold et al., 2021). Es ist noch nicht geklärt, inwieweit die tSAB ursächlich 

für neurologische Folgeschäden ist, oder ob sie lediglich ein Indikator für die Schwere 

des initialen SHT ist (Armin et al., 2006; Levy et al., 2011). 
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1.1.4 Diagnostik der tSAB 

 

Das Prozedere bei Verdacht auf eine tSAB besteht aus einer stationären Aufnahme, wie-

derholten neurologischen Untersuchungen, und einem zweiten Schädel-CT innerhalb 

von 24 Stunden, um einen etwaigen Progress auszuschließen (Bullock et al., 2006; S. 

W. Cooper et al., 2019). CT-Befunde, welche auf einen erhöhten ICP hindeuten, sind 

Mittellinienverlagerung, Kompression der mesenzephalen Zisternen und das Vorliegen 

von subarachnoidalem Blut (Eisenberg et al., 1990). 

Verschiedene MRT-Sequenzen können ergänzend zur CT-Bildgebung eingesetzt wer-

den (Modi et al., 2016). Die MRT-Bildgebung dient vor allem der Prognoseabschätzung 

und der Detektion einer diffusen axonalen Verletzung (DAI), einem Schertrauma, wel-

ches durch das SHT entstehen kann (Beretta, Gemma, & Anzalone, 2008). Die SWI 

MRT-Sequenz ist zur Detektion kleiner traumatischer SAB-Anteile sensitiver als die CT 

und sollte bei unklarer CT-Bildgebung komplementär eingesetzt werden (Wu et al., 

2010).  

1.1.5 Therapie der tSAB 

 

Das wichtigste Therapieziel ist die Vermeidung einer sekundären Hirnschädigung durch 

Hypotension, Hypoxie und erhöhten intrakraniellen Druck, beziehungsweise erniedrig-

ten CPP (Armin et al., 2008; Hackenberg & Unterberg, 2016; Vella et al., 2017), um 

den funktionsgeschädigten Zellen optimale Bedingungen für die funktionelle Regenera-

tion zu ermöglichen (Bullock et al., 2006; R. Firsching, 2015). Ein stabiler CPP zwi-

schen 50 und 70 mmHg (Mauritz et al., 2007; Zeiler et al., 2017) kann durch eine Erhö-

hung des MAP oder Erniedrigung des ICP erreicht werden (Vella et al., 2017).  

Patienten ohne raumfordernde Blutungen und mit stabilem neurologischen Befund er-

halten lediglich eine klinische Überwachung (Bullock et al., 2006). Ob diese Überwa-

chung auch beim milden SHT auf der Intensivstation zu erfolgen hat, wird zwischen den 

Krankenhäusern unterschiedlich gehandhabt und ist weiterhin Gegenstand der wissen-

schaftlichen Debatte (S. W. Cooper et al., 2019). Bei der Entscheidung, ob ein Patient 

mit Zustand nach milder SHT auf der Intensivstation behandelt werden soll, sollte pri-

mär das Alter, etwaige Komorbiditäten und der neurologische Zustand berücksichtigt 

werden und weniger die Größe der tSAB (Levy et al., 2011). So müssen nach neueren 

Studien Patienten mit SAB nach mildem SHT nicht zwingend eine neurochirurgische 

Konsultation erhalten (S. W. Cooper et al., 2019; Phelan et al., 2014), da sie ein gerin-

ges Risiko einer klinischen Verschlechterung haben und nur selten einer Operation be-

dürfen (Borczuk, Van Ornam, Yun, Penn, & Pruitt, 2019; S. W. Cooper et al., 2019; 

Witiw et al., 2018). Die Wahrscheinlichkeit bei mildem SHT mit tSAB eine NCOP zu 

bedürfen, liegt bei 0,00017% (Griswold et al., 2021). Aktuell wird auch die Messung 

des intrakraniellen Druckes durchgeführt, da ein schweres SHT mit einem erniedrigtem 
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CPP mit einem schlechten Outcome assoziiert ist (Balestreri et al., 2004; Mauritz et al., 

2007). Um die Perfusion des Gehirns sicherzustellen, muss auf eine Euvolämie und eine 

Normotension geachtet werden. Außerdem sollte eine Normoglykämie angestrebt wer-

den (Jeremitsky, Omert, Dunham, Wilberger, & Rodriguez, 2005). Entgleisungen des 

Natrium-Spiegels werden ausgeglichen und der Hämoglobinwert sollte mindestens 10 

mg/dL betragen. Zudem muss eine Hyperthermie vermieden werden (Gopinath et al., 

1994). Wie auch bei der aneurysmatischen SAB scheinen Calciumantagonisten (CCB) 

eine therapeutische Wirkung zu haben (Armin et al., 2006).  

Katecholamine, Fluid loading, Barbiturate, Hyperventilation, hypertone Kochsalzlösung 

und Insulin verbessern möglicherweise das Outcome nach schwerem SHT (Mauritz et 

al., 2007). Systematische Reviews zur milden Hypothermie nach SHT konnten keine 

Reduktion der Morbidität oder Mortalität feststellen (Andrews et al., 2015; Georgiou & 

Manara, 2013). Trotzdem wird Hypothermie noch häufig routinemäßig eingesetzt 

(Khellaf et al., 2019). Es gibt zahlreiche Ansätze für eine kurative neuroprotektive Phar-

makotherapie. Bisher konnte von diesen in der Praxis jedoch keiner eine eindeutige 

Verbesserung des funktionellen Outcomes zeigen (Khellaf et al., 2019). Bei Therapie 

mit Kortikosteroiden kam es zu einer erhöhten Mortalität (Edwards et al., 2005). Pro-

gesteron (Wright et al., 2014), Amantadin (Hammond et al., 2018) und Cholinergika 

(Zafonte et al., 2012) zeigten keine Effekte auf das Outcome. Erythropoietin konnte die 

Mortalität reduzieren, allerdings ohne das funktionelle Outcome zu verbessern (Lee et 

al., 2019). Tranexamsäure zeigt in ersten Studien bei Traumapatienten mit extrakraniel-

len Blutungen und abnormen CT-Befunden ein reduziertes Hämatomwachstum, weni-

ger ischämische Läsionen und geringere Mortalität. Momentan läuft hierzu die CRASH-

3 Studie, die untersuchen soll, ob sich die Ergebnisse auch auf intrakranielle Blutungen 

übertragen lassen (Khellaf et al., 2019). Eine antiinflammatorische Therapie mit rekom-

binanten Interleukin-1 Antagonisten zeigte erste vielversprechende Ergebnisse (Helmy 

et al., 2014). Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass bei jedem Patient eine an die 

individuelle Situation angepasste Therapie eingesetzt werden sollte (Khellaf et al., 

2019). 

1.1.6 Prognose der tSAB 

 

Im Gegensatz zur aneurysmatischen SAB ist die Prognose bei isolierter tSAB deutlich 

besser (S. W. Cooper et al., 2019), da die Blutung häufig von selbst sistiert und deswe-

gen nur geringere Mengen von Blut in den Subarachnoidalraum austreten (S. W. Cooper 

et al., 2019). So verzeichnen nur 10% der Patienten eine Progression der Blutung im 

zweiten CT-Bild (S. W. Cooper et al., 2019). Bei den meisten Patienten ist eine rein 

konservative Therapie möglich. Allerdings sind atypische, basal lokalisierte, Blutungen 

mit einer schlechteren Prognose assoziiert und enden oft letal (J. Kim & Lee, 2020). 
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Trotzdem ist die tSAB aber ein Risikofaktor für neurologische Verschlechterung und er-

höhte Morbidität und Mortalität (Griswold et al., 2021; Modi et al., 2016). Zudem ha-

ben Patienten mit mehreren verschiedenen Arten von intrakraniellen Blutungen eine er-

höhte Mortalität (Rau et al., 2019). Es konnte auch gezeigt werden, dass die Menge an 

subarachnoidalem Blut signifikant mit der initialen Präsentation des SHT und dem 

Langzeit-Outcome korreliert (Eisenberg et al., 1990; Greene et al., 1995; Servadei et al., 

2002; Wu et al., 2010). Im Allgemeinen steigt die Mortalität mit dem Schweregrad des 

SHT (Modi et al., 2016). Bei Patienten mit schwerem SHT liegt die Mortalität bei 30% 

bis 40% (Dikmen, Machamer, Powell, & Temkin, 2003; Kolmodin, Sekhon, Henderson, 

Turgeon, & Griesdale, 2013; Mena et al., 2011). Die Häufigkeit einer permanenten Be-

hinderung steigt von 10% bei leichtem SHT auf 60% bei moderatem und 100% bei 

schwerem SHT (Vella et al., 2017).  Dies lässt sich auf die häufig mit einer tSAB auf-

tretenden Komplikationen wie Vasospasmus, Elektrolytentgleisungen, Hypophysenin-

suffizienz, Hypoxie, erhöhter ICP und Hydrocephalus zurückführen (Griswold et al., 

2021). 

1.2 Komplikationen 

Die Komplikationen sind ähnlich wie bei der aneurysmatischen SAB, fallen aber in der 

Regel milder aus (Fehnel, Wendell, Potter, Klinge, & Thompson, 2014). Häufig treten 

intrakranielle Vasopasmen, Hydrocephalus, Elektrolytstörungen und Hypophyseninsuf-

fizienz auf. (Modi et al., 2016).  Das Risiko einer Elektrolytstörung hängt vom Schwe-

regrad des SHT, vorbestehenden Erkrankungen, Alter und der Therapie ab (Pin-On, 

Saringkarinkul, Punjasawadwong, Kacha, & Wilairat, 2018). Die Elektrolytstörungen 

können durch die Hirnschädigung selbst bedingt, iatrogen verursacht, oder durch vorbe-

stehende Krankheiten wie eine chronische Niereninsuffizienz, Leberzirrhose oder Herz-

insuffizienz begünstigt sein (Fu, Fu, Jing, McFaull, & Cusimano, 2017; 

Krishnamoorthy, Distelhorst, Vavilala, & Thompson, 2015; Pin-On et al., 2018; Rhoney 

& Parker, 2006). Störungen des Serumnatriums führen in verschiedenen Studien zu ei-

ner erhöhten Sterblichkeit (Pin-On et al., 2018). Die Klinik von Elektrolytstörungen ist 

häufig unspezifisch, da alle Organsysteme betroffen sein können. 

1.2.1 Hyponatriämie 

Eine Hyponatriämie beschreibt eine Serumnatriumkonzentration von weniger als 135 

mmol/L (Braun, Barstow, & Pyzocha, 2015). Sie stellt die häufigste Elektrolytstörung 

(Corona et al., 2013; Hao et al., 2017; Verbalis, Goldsmith, Greenberg, Schrier, & 

Sterns, 2007) bei einer Inzidenz von 17,5% aller Krankenhausaufenthalte (Hao et al., 
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2017) dar. Die wichtigsten Risikofaktoren für ihre Entstehung sind weibliches Ge-

schlecht, hohes Alter und Thiazidtherapie (Althaus & Krapf, 2018). 

Die Hyponatriämie führt zu einer höheren Mortalität (Althaus & Krapf, 2018; Braun et 

al., 2015; Corona et al., 2013; Deitelzweig et al., 2013; Schrier, 2010), höheren Kran-

kenhauskosten und längeren Klinikaufenthalten (Althaus & Krapf, 2018; Deitelzweig et 

al., 2013; Hao et al., 2017).  

Die wichtigsten Ursachen einer erniedrigten Natriumkonzentration sind Störungen der 

Vasopressinsekretion (Sam & Feizi, 2012), wie das Syndrom der Inadäquaten Antidi-

uretischen Hormon Sekretion (SIADH) und das Zerebrale Salzverlustsyndrom (CSWS) 

(Kalita, Singh, & Misra, 2017; Moritz, 2019).  

Die physiologische Funktion des ADH ist die Aufrechterhaltung einer stabilen Natrium-

konzentration im Blut. Wenn die im Hypothalamus gemessene Plasmaosmolalität ab-

nimmt, sinkt die ADH-Konzentration (Lerner, Shepherd, & Batra, 2020), sodass weni-

ger Aquaporine in die renalen Sammelrohre eingebaut werden. Dies führt wiederum zur 

vermehrten Exkretion von freiem Wasser in den Nieren (Braun et al., 2015; Verbalis et 

al., 2007). 

Funktioniert dieser Regelkreis nicht, sinkt die Plasmaosmolalität ab (Lerner et al., 2020) 

und Nervenzellen beginnen Osmolyte auszulagern, um einer Zellschwellung entgegen-

zuwirken (Schrier, 2010). Die Symptome einer Hyponatriämie hängen von deren 

Schweregrad und der Geschwindigkeit der Entstehung ab. Bei langsamer Entwicklung 

oder milder Ausprägung der Hyponatriämie wird diese oft als asymptomatisch bezeich-

net (Renneboog, Musch, Vandemergel, Manto, & Decaux, 2006), obwohl eine erhöhte 

Sturz -und Frakturneigung vorliegt (Renneboog et al., 2006; Schrier, 2010). Die erhöhte 

Sturzneigung ist unter anderem durch Einschränkung der Aufmerksamkeitsfähigkeit, 

sowie Gang- und Standunsicherheit bedingt (Decaux, 2006). Ein schnelles Auftreten ei-

ner Hyponatriämie geht mit Polydypsie, Muskelkrämpfen, Kopfschmerzen, Stürzen, 

Verwirrung, epileptischen Anfällen und Koma einher (Braun et al., 2015; Hannon & 

Thompson, 2014; Lerner et al., 2020). Da es de facto keine asymptomatische Hyponat-

riämie gibt, sollte jede Hyponatriämie therapiert werden (Hoorn, van der Lubbe, & 

Zietse, 2009; Maesaka et al., 2014). 

Wichtig für Diagnostik und Therapie ist die Einteilung der Hyponatriämie nach dem 

Volumenstatus (Braun et al., 2015; Lerner et al., 2020; Verbalis et al., 2007). Für eine 

kausale Therapie muss die Ursache der Hyponatriämie gefunden werden. 

Der erste Schritt stellt die Anamnese und körperliche Untersuchung dar. Im Labor wird 

ein Routinelabor mit der Natriumkonzentration im Urin und dem Serumkreatinin be-

stimmt. Die Serumosmolalität und fraktionelle Natriumexkretion sollten berechnet wer-

den (Braun et al., 2015). 

Die hypovolämische Hyponatriämie entsteht durch den Verlust von hypertoner Flüssig-

keit. Häufige Ursachen sind gastrointestinale Verluste, eine Diuretikatherapie oder star-

kes Schwitzen (Schrier, 2010; Verbalis et al., 2007). Daher liegen häufig Symptome wie 
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Tachykardie oder trockene Schleimhäute, die durch einen Volumenmangel bedingt sind, 

vor. Therapie der Wahl ist die Flüssigkeitssubstitution mit isotonischer Kochsalzlösung 

(Braun et al., 2015; Schrier, 2010). 

Die euvolämische Hyponatriämie ist am häufigsten durch SIADH, seltener auch durch 

Hypothyreoidismus, Glucokorticoidmangel, oder primäre Polydypsie bedingt (Braun et 

al., 2015; Verbalis et al., 2007). Die Therapie erfolgt mittels Flüssigkeitsrestriktion 

(Braun et al., 2015; Decaux, 2006; Verbalis et al., 2007). Allerdings ist die reine Flüs-

sigkeitsrestriktion oft nicht ausreichend und zudem bei SAB kontraindiziert, da diese zu 

einer verminderten zerebralen Durchblutung und einem konsekutiven Vasospasmus füh-

ren kann (Cui et al., 2019; Hannon & Thompson, 2014). 

Die hypervolämische Hyponatriämie entsteht durch die mangelnde Fähigkeit der Nie-

ren, Wasser auszuscheiden. Häufige Ursache ist ein vermindertes effektives Blutvolu-

men, bedingt durch Herzinsuffizienz, Leberzirrhose oder Niereninsuffizienz (Braun et 

al., 2015; Verbalis et al., 2007). Es muss die Kochsalz- und Wasseraufnahme reduziert 

werden und eine diuretische Therapie erfolgen, um freies Wasser auszuscheiden (Braun 

et al., 2015). 

Tritt die Hyponatriämie in unter 24 Stunden auf, muss sie sofort korrigiert werden, da 

hier die Nervenzellen nicht schnell genug ihre Osmolarität reduzieren können und somit 

ein Hirnödem droht (Braun et al., 2015; Cuesta, Hannon, & Thompson, 2016; Hannon 

& Thompson, 2014; Lerner et al., 2020). Hierfür wird 3%ige hypertone Kochsalzlösung 

verwendet (Braun et al., 2015; Cuesta et al., 2016). Wird jedoch eine chronischen Hy-

ponatriämie zu schnell korrigiert, kann es zu einer osmotischen Demyelinisierung der 

Pons kommen (Braun et al., 2015; Schrier, 2010). 

Eine neue Therapieoption sind Vaptane (Vasopressin-Rezeptor-Antagonisten) (Berl et 

al., 2010; Cuesta et al., 2016), welche für den Einsatz bei Patienten mit schwerer hyper- 

und euvolämischer Hyponatriämie zugelassen sind. Allerdings konnten diese bisher 

keine Verbesserung der Mortalität zeigen (Braun et al., 2015). Als UAW sind eine Her-

absetzung der Leberfunktion und die Gefahr einer zentralen pontinen Demyelinisierung 

bekannt (Braun et al., 2015; Cui et al., 2019). 

1.2.2 Hypernatriämie 

 

Eine Hypernatriämie bezeichnet einen Serumnatriumspiegel von mehr als 145mmmol/l 

(Qian, 2019). Sie stellt noch vor der Hyponatriämie und Hypokaliämie die häufigste 

Elektrolytstörung nach SHT dar (Rafiq, Ahmed, & Khan, 2013; Suman et al., 2016). In 

der klinischen Praxis wird eine Hypernatriämie häufig toleriert, da bei zu schneller Kor-

rektur die Gefahr eines Hirnödems besteht (Kolmodin et al., 2013). Eine Hypernatriä-

mie tritt vor allem bei schwerem SHT auf und geht mit einer erhöhten Morbidität und 

Mortalität einher (Braun et al., 2015; Maggiore et al., 2009; Pin-On et al., 2018; Qian, 

2019; Vedantam, Robertson, & Gopinath, 2017). So finden sich bei 60% der Autopsien 
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von Patienten, die an SHT verstorben sind, Verletzungen der Hypophyse oder des Hy-

pothalamus (Maggiore et al., 2009). Prädiktoren für ein schlechtes Outcome für eine 

Hypernatriämie nach SHT sind Alter, Motorikwert des initialen GCS, Pupillenreaktion, 

CT-Befund und das Vorliegen einer tSAB (Pin-On et al., 2018). Am häufigsten ist eine 

Hypernatriämie bei Patienten mit SHT und tSAB (Pin-On et al., 2018). Es ist aber un-

klar, ob die erhöhte Mortalität durch die Hypernatriämie selbst oder durch die Ursache 

der Hypernatriämie, wie zum Beispiel eine Therapie mit hypertoner Kochsalzlösung 

(HTS) oder einem chronischen Diabetes insipidus (CDI), bedingt ist. (Kolmodin et al., 

2013; Maggiore et al., 2009). Sie wird abhängig von der Dauer ihres Bestehens und des 

Volumenstatus in akut und chronisch, sowie in hypo- und hypervolämisch eingeteilt 

(Braun et al., 2015). Ursachen der hypovolämischen Form sind entweder mangelnde 

Flüssigkeitsaufnahme oder erhöhte Flüssigkeitsverluste. Flüssigkeitsverluste werden 

wiederum in renale Verluste, wie bei CDI oder Diuretikatherapie, oder extranale Ver-

luste, wie bei Erbrechen oder Diarrhö, eingeteilt. Mangelnde Flüssigkeitsaufnahme 

kommt häufig bei Menschen mit einem nicht funktionierendem Durstmechanismus oder 

ohne Zugang zu Wasser vor (Braun et al., 2015; Vedantam et al., 2017). Die hypervolä-

mische Hypernatriämie tritt auf, wenn zu viel Kochsalz aufgenommen wird - entweder 

alimentär oder iatrogen durch NaCl-Infusionen (Sam & Feizi, 2012). Physiologisch 

wird eine Normonatriämie durch durstvermitteltes Trinken und ADH-bedingte Wasser-

resorption in den Sammelrohren der Niere aufrechterhalten (Qian, 2019). Wenn die Os-

molalität im EZR steigt, versuchen die Zellen durch Einlagerung ionischer und später 

organischer Osmolyte dieses Osmolalitätsgefälle auszugleichen, um eine Zellschrump-

fung zu verhindern. Allerdings wird durch diese Einlagerung die Zelle geschädigt. 

(Qian, 2019). Bei milder Ausprägung ist der Patient in der Regel asymptomatisch oder 

zeigt nur unspezifische Symptome. Mit zunehmendem Schweregrad treten Muskel-

schwäche, Ruhelosigkeit, Übelkeit, Müdigkeit und Konzentrationsstörungen auf. Neu-

rologische Symptome sind verstärkte Muskeleigenreflexen, Faszikulationen, Krämpfe 

und epileptische Anfälle (Braun et al., 2015). Es sollte immer eine ätiologische Klärung 

samt kausaler Therapie der Grunderkrankung erfolgen. Die Ursache lässt sich meist 

durch Anamnese und körperliche Untersuchung finden (Braun et al., 2015). Die symp-

tomatische Therapie erfolgt durch orale oder intravenöse Flüssigkeitssubstitution (Braun 

et al., 2015; Sam & Feizi, 2012). Bei der Therapie der hypervolämischen Hypernatriä-

mie wird zusätzlich Furosemid appliziert (Kuzmanovska et al., 2019). Die Hypernatriä-

mie darf nicht zu schnell korrigiert werden, da es sonst zu einem Hirnödem kommen 

kann (Kolmodin et al., 2013). Die Geschwindigkeit der Korrektur hängt von der Dauer 

ihres Bestehens ab. Besteht die Hypernatriämie für weniger als 48 Stunden, kann sie mit 

1mEq/L pro Stunde korrigiert werden. Besteht sie länger, darf die Natriumkonzentration 

um maximal 0,5mEq/L pro Stunde angepasst werden (Braun et al., 2015; Sam & Feizi, 

2012). Während der Korrektur sollten die Elektrolytkonzentrationen regelmäßig über-

prüft werden (Braun et al., 2015).  
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1.2.3 Hypokaliämie 

Die Assoziation einer tSAB mit Störungen des Kaliumspiegels ist noch unzureichend 

erforscht. Am häufigsten liegt eine Hypokaliämie vor (I. Chen & Mitchell, 2016). So 

zeigen Traumapatienten mit SHT einen höheren Kaliumbedarf, als solche ohne SHT 

(Lindsey et al., 2010). Eine Hypokaliämie beschreibt eine Kaliumserumkonzentration 

von unter 3,6 mmol/L und ist eine häufige Komplikation eines SHT (Abrishamkar, 

Shafiei, & Shafiei, 2010). Eine Barbiturattherapie zur Hirndrucksenkung kann zu einer 

Hypokaliämie führen. Beim Absetzen der Therapie kann es wiederum zu einer 

Rebound-Hyperkaliämie kommen (Kwon, Baek, Lee, & Cho, 2016). Da die Niere Ka-

lium sehr effektiv aus dem Primärharn rückresorbieren kann, ist eine Hypokaliämie 

durch mangelnde Kaliumzufuhr sehr selten. In der Regel entsteht die Hypokaliämie 

durch erhöhte renale oder gastrointestinale Kaliumverluste (Lim, 2007). Eine Hypokali-

ämie präsentiert sich oft asymptomatisch. Es besteht jedoch ein erhöhtes Risiko für 

Herzrhythmusstörungen (Lim, 2007). Eine schwere Hypokaliämie zeigt hingegen eine 

ausgeprägte Symptomatik. Es kann zu Schwächegefühl, Müdigkeit, Verstopfung, Atem-

muskellähmung, Rhabdomyolyse und Polyurie kommen (Lim, 2007). Die Diagnostik 

hat immer die Ursachenabklärung zum Ziel, um eine kausale Therapie zu ermöglichen 

(G. H. Kim & Han, 2002). Die Therapie erfolgt mit oralem Kaliumchlorid, solange die 

Darmfunktion intakt ist und keine lebensbedrohlichen Symptome vorliegen (G. H. Kim 

& Han, 2002). Spironolacton innerhalb der ersten Woche nach SHT könnte das Auftre-

ten einer Hypokaliämie verhindern (Abrishamkar et al., 2010). 

1.2.4 Hyperkaliämie 

Zur Häufigkeit und Prognose einer Hyperkaliämie nach tSAB ließen sich in der Litera-

turrecherche keine Informationen finden. Da eine Hyperkaliämie jedoch eine komplika-

tionsträchtige und häufig auftretende Entität darstellt (Kovesdy, 2017), soll sie trotzdem 

im Rahmen dieser Arbeit betrachtet werden. Eine Hyperkaliämie liegt bei Serumkali-

umwerten von mehr als 5mmol/L vor (Evans & Greenberg, 2005). Da Kalium durch 

seinen großen Gradienten zwischen IZR und EZR einen großen Einfluss auf die Potenti-

aldifferenz über der Zellmembran hat, führen Störungen in der Kaliumhomöostase vor 

allem zu Symptomen an elektrisch erregbaren Organen wie dem Herzen oder dem Ner-

vensystem (Palmer & Clegg, 2017). Mögliche neurologische Symptome sind Parästhe-

sien, Faszikulationen und Paralysen (Campese & Adenuga, 2016). Ursache ist entweder 

ein Shift von Kalium vom IZR in den EZR oder eine gestörte Kaliumexkretion in der 

Niere. Es werden drei Mechanismen der gestörten renalen Kaliumexkretion diskutiert: 

zu geringe Natriumenge im distalen Nephron, reduzierte Mineralokortikoidaktivität und 

Störungen im kortikalen Sammelrohr (Palmer & Clegg, 2017). 
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Erster Schritt in der Diagnostik sollte immer der Ausschluss einer Pseudohyperkaliämie 

sein, welche oft durch Fehler in der Präanalytik entsteht (Palmer & Clegg, 2017). In der 

Anamnese sollte besonders auf Medikamente oder Krankheiten geachtet werden, wel-

che das RAAS beeinflussen können (Kovesdy, 2017; Palmer & Clegg, 2017). Da die 

Nieren am wichtigsten für die Kaliumhomöostase sind, werden auch Störungen im Kali-

umhaushalt meistens durch Störungen der Nierenfunktion verursacht (Kovesdy, 2017; 

Palmer & Clegg, 2017). Im EKG zeigen sich spitze und hohe T-Wellen, ST-Strecken-

Senkungen, Verlängerte PR- und  QRS-Intervalle und P-Wellen-Verluste (Palmer & 

Clegg, 2017). Die akute Therapie der Hyperkaliämie umfasst Medikamente, welche das 

Kalium zurück in den IZR umverteilen, wie Insulin in Kombination mit Glucose, ß-Re-

zeptor-Agonisten und Natriumbikarbonat. Intravenöses Calciumgluconat wird zur Stabi-

lisierung des Membranpotentials eingesetzt (Groene & Hoffmann, 2017; Montford & 

Linas, 2017; Palmer & Clegg, 2017). Die akute Therapie wird um Therapien ergänzt, 

welche das Gesamtkalium im Körper verringern, wie Diuretika, Kaliumbinder und ge-

gebenenfalls Dialyse (Montford & Linas, 2017; Palmer & Clegg, 2017). Zudem sollten 

Medikamente, welche die renale Kaliumausscheidung behindern, abgesetzt werden 

(Palmer & Clegg, 2017). 

1.2.5 Sonstige Komplikationen 

 

Neben den obigen Elektrolytstörungen gibt es noch zahlreiche weitere Komplikationen 

nach tSAB. Im Besonderen sind hier ein Vasopsasmus, ein Hydrocephalus, eine post-

traumatische hypophysäre Insuffizienz, sowie weitere intra -und extrakranielle Verlet-

zungen im Rahmen des initialen Traumas zu nennen.  

1.2.5.1 Posttraumatischer Vasospasmus (PTV) 

 

Ein PTV tritt bei 30-40% der Patienten nach schwerem SHT auf (Fehnel et al., 2014; 

Perrein et al., 2015). Ein Vasospasmus nach tSAB ist eine ernste Komplikation, da der 

Spasmus zu einer Minderperfusion des Gehirns führen kann (Perrein et al., 2015).  

Ein PTV beginnt in der Regel innerhalb der ersten drei Tage nach Trauma und dauert 

fünf bis zehn Tage, wobei ein frühes Auftreten mit einem schlechten Outcome assoziiert 

ist (Perrein et al., 2015). Im Vergleich zur aSAB tritt der Vasospasmus bei tSAB früher, 

für eine kürzere Dauer und oft ohne signifikante neurologische Konsequenzen auf 

(Fehnel et al., 2014). Risikofaktoren für das Auftreten eines Spasmus nach SHT sind ein 

junges Alter, niedriger GCS-Wert und tSAB (Al-Mufti et al., 2017; Perrein et al., 2015). 

Ursache des Vasospasmus ist die Freisetzung von spasmogenen Substanzen, wie En-

dothelin 1, Zytokinen und Calcium durch den Abbau des ausgetretenen Blutes im Suba-

rachnoidalraum (Perrein et al., 2015). Zudem scheint die Dehnung der zerebralen Arte-

rien im Subarachnoidalraum zur Entstehung eines Vasospasmus beizutragen. (Perrein et 
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al., 2015; Zurynski & Dorsch, 1998). Weitere mögliche Pathomechanismen sind Ent-

zündung, Calciumdysregulation, Ansammlung zerebraler Stoffwechselprodukte und 

eine cortical spreading depression (CSD) (Perrein et al., 2015). Die Verdachtsdiagnose 

wird in der transkraniellen Dopplersonografie gestellt und durch eine Angiographie be-

stätigt (Al-Mufti et al., 2017; Armin et al., 2008; Perrein et al., 2015). Bisher gibt es 

keine effektive Therapiestrategie (Armin et al., 2008; Perrein et al., 2015), weswegen 

die Vermeidung sekundärer Schäden des Spasmus im Vordergrund steht (Armin et al., 

2008). Da der PTV auch ohne tSAB auftreten kann (Fehnel et al., 2014), stellt sich die 

Frage, ob der aneurysmatische und traumatische Vasospasmus die gleiche Pathophysio-

logie teilen (Armin et al., 2008). Patienten mit niedrigerem GCS-Wert entwickeln unab-

hängig vom Vorliegen einer tSAB häufiger einen Vasospasmus. Andere Studien zeigen 

jedoch, dass Lokalisation und Menge des subarachnoidalen Blutes eine Rolle in der 

Prognose des SHT spielen (Armin et al., 2008). Die Therapie und das Management des 

Vasospasmus nach aSAB lassen sich nicht direkt auf den Spasmus nach tSAB übertra-

gen (Fehnel et al., 2014). Zum Effekt der Therapie mit Nimodipin bei SHT liegen bisher 

nur wenige Daten vor. Bei tSAB scheinen CCB einen geringen positiven Effekt auf das 

Outcome zu haben (Fehnel et al., 2014). Es ist jedoch unklar, ob dieser positive Effekt 

in der Verhinderung eines Vasospasmus begründet oder auf andere Wirkungen der CCB 

zurückzuführen ist (Armin et al., 2008). 

 

1.2.5.2 Erhöhter ICP 

 

Ein erhöhter ICP ab 20mmHg korreliert stark mit einem fatalen Outcome und Behinde-

rung nach SHT (Mangat, 2018; Sahuquillo & Dennis, 2019). Der erhöhte ICP führt zu 

einer verschlechterten Hirnperfusion durch Kompression des Gehirns im knöchernen 

Schädel. Außerdem kann es zu einer Herniation von Teilen des Gehirns kommen 

(Dunn, 2002; Hackenberg & Unterberg, 2016; Khellaf et al., 2019). Jedoch scheint ein 

erhöhter CCP ab 95 mmHg das Outcome nicht zu verbessern. Im Gegenteil korreliert 

eine Erhöhung des CPP mit dem Auftreten schwerer Behinderung (Balestreri et al., 

2006). Nach Empfehlung der Brain Trauma Foundation wird in der klinischen Praxis 

bei schwerem SHT oder pathologischem cCT der Hirndruck invasiv über eine Gehirn-

sonde gemessen, um einen zerebralen Druckanstieg frühzeitig festzustellen und einen 

optimalen CPP einstellen zu können (Steiner et al., 2002). Der Nutzen dieses Monito-

rings für den Patienten ist jedoch umstritten (Khellaf et al., 2019; Shafi, Diaz-Arrastia, 

Madden, & Gentilello, 2008). Es gibt bislang keine Interventionsstudie, die einen Vor-

teil des Hirndruckmonitorings nachweisen konnte (Chesnut et al., 2012; Firsching & 

Voellger, 2010). Dies gilt auch, da es Zweifel an der klinischen Gleichwertigkeit einer 

Hirndrucktherapie ohne intrakranielles Druckmonitoring gibt (Carney et al., 2017). Das 
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Legen einer ICP-Sonde ist mit einem Blutungsrisiko behaftet, welches aber in den meis-

ten Fällen keiner operativen Therapie bedarf (Blaha, Lazar, Winn, & Ghatan, 2003). Die 

Entscheidung für oder gegen das Monitoring sollte nach Nutzen-Risiko-Abwägung 

durch den Neurochirurgen erfolgen (Firsching & Voellger, 2010). Die konservative 

Therapie eines erhöhten ICP ist mit Hilfe von Bedside-Manöver, hyperosmolarer Thera-

pie, einer permissiven Hypokapnie einer Liquordrainage, oder einer Analgosedierung 

möglich (R. Firsching, 2015; Sahuquillo & Dennis, 2019; Vella et al., 2017). Ein erhöh-

ter ICP wird konservativ unter anderem durch die Infusion hyperosmolarer Lösungen 

therapiert. Bisher war Mannitol dazu das Mittel der ersten Wahl (Kolmodin et al., 

2013). Allerdings ist ein Effekt auf das Outcome nicht belegt (Carney et al., 2017; 

Kolmodin et al., 2013). Alternativ kann auch hypertone Kochsalzlösung (HTS) verwen-

det werden (Carney et al., 2017; Mangat, 2018). In einer Studie zeigten die Patienten 

unter HTS-Therapie eine niedrigere Mortalität als unter Mannitol-Therapie (Wakai, 

McCabe, Roberts, & Schierhout, 2013). HTS scheint den ICP stärker und nachhaltiger 

zu senken als Mannitol (Cottenceau et al., 2011). Da dies jedoch keinen signifikanten 

Effekt auf das Outcome hatte, sollte die Wahl individuell abhängig von Serumnatrium 

und der zerebralen Hämodynamik erfolgen (Cottenceau et al., 2011). Eine längerdau-

ernde kontinuierliche HTS-Infusions-Therapie sollte vermieden werden, da es hierbei in 

der Studie zu zahlreichen UAW kam und die Therapie mit einer erhöhten Mortalität as-

soziiert war (Muizelaar & Shahlaie, 2009). HTS kann als UAW eine Hypernatriämie 

verursachen (Mangat, 2018; Muizelaar & Shahlaie, 2009) und eine Hypernatriämie in 

Kontusionsbereichen mit geschädigter BHS kann zu einem Hirnödem führen. Außer-

dem führt eine Hypernatriämie zu einer Anpassung des Natriumspiegels im Gehirn, was 

wiederum zu einem erhöhten Wassergehalt im Gehirn und somit zu einem erhöhten ICP 

führt (Kolmodin et al., 2013). Ultima Ratio in der Hirndrucktherapie ist die dekompres-

sive Kraniotomie (DC) (Hackenberg & Unterberg, 2016). Indikationen für die DC sind 

eine progressive neurologische Verschlechterung durch die Läsion, ein medikamentös 

refraktärer ICP, ein Masseneffekt im CT und ein Läsionsvolumen von mehr als 50 Ku-

bikzentimeter (Bullock et al., 2006). Bei der DC wird zwischen primärerer und sekun-

därer DC unterschieden. Bei der primären wird das Hämatom während der akuten Phase 

des SHT evakuiert. Die sekundäre dient zur Behebung eines konservativ nicht mehr zu 

beherrschenden Hirndruckes (D. J. Cooper et al., 2018; Kolias, Kirkpatrick, & 

Hutchinson, 2013). Eine beidseitige DC kann den ICP erniedrigen und den Aufenthalt 

auf der Intensivstation verkürzen. Allerdings kam es bei kraniotomierten Patienten häu-

figer zu einem schlechten funktionellen Outcome (D. J. Cooper et al., 2011). Somit sind 

weitere Studien nötig um die Patientengruppen zu identifizieren, welche von einer DC 

am meisten profitieren (Bor-Seng-Shu et al., 2012). 
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1.2.5.3 Zentraler Diabetes Insipidus (CDI) 

 

Der CDI beschreibt eine verminderte Sekretion von Vasopressin aus dem Hypophysen-

hinterlappen. Hinweisend sind ein stark verdünnter Urin (Osmolalität unter 300 

mOsm/kg) in Zusammenhang mit einer Hypernatriämie (Braun et al., 2015), da bei ei-

ner verminderten ADH-Sekretion oder abgeschwächten ADH-Wirkung an der Niere 

weniger freies Wasser rückresorbiert wird und damit große Mengen verdünnten Urins 

bei einer steigenden Plasmaosmolalität und Hypovolämie auftreten (Capatina, Paluzzi, 

Mitchell, & Karavitaki, 2015). Zahlreiche Pathologien, welche die Hypothalamus-Hy-

pophysenachse betreffen, können zu einen DI führen. Hierzu zählen zum Beispiel das 

SHT, ZNS-Infektion und neurochirurgische Eingriffe (Aydogan et al., 2019; Yang et al., 

2011). Die Diagnostik des Diabetes Insipidus erfolgt zuerst durch einen Durstversuch, 

woraufhin ein Desmopressintest mit DDAVP durchgeführt wird. Anschließend wird die 

Natriumkonzentration im Urin gemessen, wobei es beim CDI dann zu einem Anstieg 

des Urinnatriums kommt, da die Vasopressinrezeptoren in der Niere das DDAVP bin-

den (Di Iorgi et al., 2012; Qian, 2019) Die Therapie des CDI erfolgt mit Desmopressin 

(Capatina et al., 2015; Di Iorgi et al., 2012). Der CDI ist mit einer höheren Mortalität 

assoziiert (Capatina et al., 2015) und es besteht eine Assoziation zum Hirntod, da ein 

CDI bei 80% der Hirntodpatienten vorliegt (Ranasinghe & Bonser, 2011). Die Mortali-

tät nimmt, wenn der DI erst ab dem vierten Tag auftritt, im Vergleich zu einem frühen 

DI in den ersten drei Tagen von 90% auf 60% ab (Capatina et al., 2015). 

1.2.5.4 SIADH und CSWS 

 

Das SIADH ist die häufigste Ursache einer Hyponatriämie (Althaus & Krapf, 2018; Cui 

et al., 2019; Hannon & Thompson, 2014; Lerner et al., 2020; Maesaka et al., 2014; 

Verbalis et al., 2007). Sowohl das SIADH als auch das CSWS sind mit einer erhöhten 

Morbidität und Mortalität assoziiert (Cui et al., 2019; Maesaka et al., 2014). 

Die genaue Verteilung von SIADH und CSWS bei neurochirurgischen Patienten ist 

noch nicht bekannt. Auch die Ätiologie vom CSWS ist noch nicht definitiv geklärt, je-

doch wird eine erhöhte ANP/BNP-Freisetzung vermutet (Verbalis et al., 2007; Yee, 

Burns, & Wijdicks, 2010). Beim CSWS kommt es aus bisher ungeklärten Gründen zu 

einem Verlust von NaCl im Urin, was zu einem verminderten intravaskulären Volumen 

führt, woraufhin in der Neurohypophyse ADH freigesetzt wird. Dies führt wiederum zu 

Wasserretention und Hyponatriämie (Verbalis et al., 2007). Die Ausschüttung von ADH 

trotz niedriger Serumnatriumkonzentration ist möglich, da der Volumenstimulus wichti-

ger als der osmolare Stimulus für die ADH-Freisetzung ist (Cui et al., 2019; Maesaka et 

al., 2014). Im Unterschied zu SIADH liegt bei CSWS keine primäre, sondern eine se-

kundäre ADH-Freisetzung vor, womit der einzige und entscheidende Unterschied zwi-

schen den beiden Krankheiten der Volumenstatus ist (Cui et al., 2019; Maesaka et al., 
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2014; Mohamed & Shorten, 2021). Somit gelingt die Unterscheidung durch Feststellung 

einer Phase der vermehrten Natrium- und Urinsekretion vor dem Eintreten der Hyponat-

riämie (Cui et al., 2019; Verbalis et al., 2007). 

Beim SIADH kommt es zu einer euvolämischen Hyponatriämie (Verbalis et al., 2007). 

Die Diagnosekriterien nach Rabinstein sind: Hyponatriämie, niedrige Serumosmolalität, 

Urinosmolalität >100mOsm/Kg, Urinnatrium >20mMol/L, Ausschluss von endokrino-

logischen Krankheiten, renale Ursachen und Krankheiten mit einer nicht-osmotischen 

Freisetzung von ADH (Rabinstein & Wijdicks, 2003). Häufige Ursachen eines SIADH 

sind neurologischer Art. Dazu zählen eine SAB, ein SHT, ZNS-Infektionen und das 

Guillain-Barré Syndrom (Cui et al., 2019; Moritz, 2019). Für die Therapie ist eine si-

chere Unterscheidung zwischen SIADH und CSWS wichtig, da ein SIADH mit Wasser-

restriktion (Moritz, 2019) und ein CSWS mit isotonischer Kochsalzlösung therapiert 

wird (Cuesta et al., 2016; Cui et al., 2019; Maesaka et al., 2014; Rahman & Friedman, 

2009).  

1.2.5.5 Hydrocephalus 

 

Der Hydrocephalus ist eine häufige Komplikation der tSAB. Er tritt in 20 bis 30% der 

Fälle auf (S. Chen, Luo, Reis, Manaenko, & Zhang, 2017). Er geht mit einem ver-

schlechterten funktionellen Outcome und einer erhöhten Mortalität einher (S. Chen et 

al., 2017). Die Symptome sind oft unspezifisch, was die Diagnose erschwert (S. Chen et 

al., 2017). Am häufigsten handelt es sich um einen Post-hämorrhagischen Hydrocepha-

lus (PHH), welche durch eine obstruktive Störung des Liquorflusses oder der Liquorre-

sorption bedingt ist (Q. Chen et al., 2017; Langner S). Es wird angenommen, dass die 

arachnoidalen Granulationen durch das subarachnoidale Blut geschädigt werden (S. 

Chen et al., 2017). Außerdem kommt es zu einer Verdickung der Leptomeningen, wel-

che zusätzlich das Hirn schädigt (S. Chen et al., 2017). Die Verdachtsdiagnose erfolgt 

meist im CT, die Bestätigung gelingt mit dem MRT (Langner S). Patienten mit PHH be-

nötigen meist eine EVD, welche häufig zu Shunt-Komplikationen führt (S. Chen et al., 

2017). 

1.2.5.6 Epileptische Anfälle 

 

Bis zu 12% der Patienten nach SHT haben posttraumatische Anfälle. Subklinische An-

fälle können bei bis zu 25% der Patienten festgestellt werden. Zur Diagnostik wird die 

EEG verwendet (Khellaf et al., 2019). Mit kortikalen Elektroden lässt sich sogar eine 

CSD feststellen (Huber, Dorn, Witzmann, & Cervós-Navarro, 1993). Epileptische An-

fälle treten durch die mechanische Schädigung des Gehirns durch das Trauma und Blut-

ablagerungen, aber auch durch systemische Pathologien, wie eine Hyponatriämie oder 
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Hypoxie, auf (Doria & Forgacs, 2019; Lerner et al., 2020). Nachteile einer antikonvulsi-

ven Therapie sind zum jetzigen Zeitpunkt noch unzureichend erforscht (Inaba et al., 

2013; Zeiler et al., 2017). Von der Brain Trauma Foundation wird eine posttraumatische 

Anfallsprophylaxe mit Phenytoin oder Levetiracetam in den ersten sieben Tagen nach 

Trauma empfohlen (Carney et al., 2017), wobei die Anfallsprophylaxe vermutlich nur 

eine Reduktion der frühen posttraumatischen Anfälle ermöglicht (Chang & Lowenstein, 

2003). 

1.2.5.7 Posttraumatische hypophysäre Insuffizienz 

40% der Patienten mit moderatem bis schwerem SHT sind nach dem SHT von einer 

Hypophyseninsuffizienz betroffen (Kelly et al., 2000). Vermutlich sind die Schwere des 

Traumas und der sekundären Schädigungen Risikofaktoren (Kelly et al., 2000). 

Am häufigsten scheint das Growth Hormone betroffen zu sein (Kelly et al., 2000; 

Lieberman, Oberoi, Gilkison, Masel, & Urban, 2001). Die Zahlen könnten aber zu nied-

rig sein, da eine Hypophyseninsuffizienz aufgrund der milden Klinik häufig nicht er-

kannt wird (Lieberman et al., 2001) 

1.2.5.8 Extrakranielle Komplikationen 

Häufige Komplikationen wie Lungeninfektionen, Schock, Koagulopathie und Septikä-

mie sind signifikante Prädiktoren für ein schlechtes Outcome. Durch die Therapie dieser 

Komplikationen kann das Outcome entschieden verbessert werden (Piek et al., 1992). 

1.3 Zielsetzung 

Ziel der Studie war es, den Einfluss von Elektrolytstörungen auf das Patientenoutcome 

bei Zustand nach traumatischer SAB klinisch retrospektiv zu untersuchen. Dies ist von 

entscheidender klinischer Relevanz, da von tSAB mehrheitlich junge Patienten betrof-

fen sind und deshalb ein erheblicher Verlust an Lebensqualität und Lebenszeit aufgrund 

einer mangelhaften Elektrolyteinstellung zu befürchten ist. Um dies zu erreichen, wurde 

ein klinisch retrospektive Studie mit 515 Patienten durchgeführt. 

Ziel der hier vorgestellten Arbeit war es, 

v die Inzidenz und Prognose von Elektrolytstörungen bei Patienten nach tSAB 

zu erfassen,

v den Einfluss von Vorerkrankungen und Vormedikation auf die 

Elektrolytstörun-gen festzustellen,

v den Zusammenhang zwischen anderen Komplikationen und 

Elektrolytstörungen herauszuarbeiten,
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v Korrelationen zwischen dem Schweregrad des SHT mit tSAB und den 

Elektro-lytstörungen zu prüfen,

v Faktoren, welche den LOS beeinflussen, zu ermitteln und,

v die Empfehlungen zur Einstellung der Serumnatriumkonzentration nach 

tSAB aus den Ergebnissen abzuleiten.
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2. Material und Methoden 
 

Im folgenden Kapitel werden die Studie und die verwendeten klinischen Scoring-Sys-

teme erläutert. Zudem werden die Auswahl des Patientengutes beziehungsweise die 

Ein- und Ausschlusskriterien im Detail ausgeführt. 

2.1 Studiendesign 
 

Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine klinisch retrospektive Studie, die 

von Juli 2018 bis Dezember 2021 durchgeführt wurde. Zwischen Juli 2018 und August 

2020 wurden die digitalen Patientenakten der Abteilung für Neurochirurgie des Klini-

kums Rechts der Isar nach Patienten, die eine traumatische SAB erlitten, durchsucht. Im 

Anschluss erfolgte eine Aufbereitung der Daten mit dem Tabellenkalkulationspro-

gramm Excel. Analysiert wurden die erhobenen Datensätze mit der Statistiksoftware 

SPSS in der Version 27. Die Bedingungen der Deklaration von Helsinki wurden erfüllt. 

Darüber hinaus liegt ein positives Votum der Ethikkomission unter der Nummer 357/18 

S für diese Studie vor.  

2.2 Klinische Scores 

2.2.1 Glasgow Coma Scale (GCS) 

 

Die GCS ist eine Bewertungsskala zur Graduierung 

des Schweregrades eines SHT. Die Einschätzung des 

Bewusstseinszustands erfolgt anhand von drei Kate-

gorien. Diese sind: Öffnen der Augen, beste verbale 

Antwort und beste motorische Antwort. Maximal 

können 15 Punkte erzielt werden. Minimal jedoch 

werden immer drei Punkte erreicht. Bei einem Ergeb-

nis von acht oder weniger gilt der Patient als Intubati-

onspflichtig (Teasdale & Jennett, 1974). Dieser Score 

bietet sich für die vorliegende Arbeit an, da er bei je-

dem Patienten mit SHT in der Notaufnahme bzw. 

schon durch den Notarzt erhoben wird. In neueren 

Studien wird aber die prognostische Aussagekraft des 

GCS für das Outcome in Frage gestellt (Balestreri et 

al., 2004). In Deutschland korreliert ein GCS-Wert 

zwischen drei und sechs während der ersten zwei 

Abbildung 1: GCS 
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Tage nach dem Trauma nicht notwendigerweise mit dem Outcome nach einem Jahr, da 

in Deutschland in der Regel intubierten Patienten als GCS drei eingeordnet werden. So 

zeigte sich in einer Übersichtsarbeit, dass Patienten mit einem GCS-Wert von vier eine 

schlechtere Prognose als Patienten mit einem Score von drei haben. (Moskopp, Stähle, 

& Wassmann, 1995). Auch kann die Aussagekraft des GCS reduziert sein, wenn Patien-

ten im Schock sind, eine periorbitale Schwellung haben oder neuromuskulär relaxiert 

sind (Marion & Carlier, 1994). 

 

2.2.2 Modifizierte Rankin Skala (mRS) 

 

Die Rankin Skala wurde zum ersten Mal 1957 von Rankin beschrieben (Rankin, 1957). 

Heutzutage wird i.d.R. die modifizierte Version nach Swieten, et al. verwendet (van 

Swieten, Koudstaal, Visser, Schouten, & van Gijn, 1988). Die Skala wurde ursprünglich 

entworfen, um das Ausmaß einer Behinderung nach einem Schlaganfall messbar zu ma-

chen. Heute hat sie sich als Messinstrument zur Quantifizierung neurologische Beein-

trächtigungen in klinischen Studien etabliert (J. T. L. Wilson et al., 2005). Ein Kritik-

punkt der Skala ist eine schlechte Interrater-Reliabilität (Quinn, Dawson, Walters, & 

Lees, 2009). 

 

Grad Symptome 

0  Keine Symptome. 

1 Keine relevante Beeinträchtigung. Kann trotz gewisser Symptome Alltagsaktivitäten verrichten. 

2 Leichte Beeinträchtigung. Kann sich ohne Hilfe versorgen, ist aber im Alltag eingeschränkt. 

3 Mittelschwere Beeinträchtigung. Benötigt Hilfe im Alltag, kann aber ohne Hilfe gehen. 

4 Höhergradige Beeinträchtigung. Benötigt Hilfe bei der Körperpflege, kann nicht ohne Hilfe ge-

hen. 

5 Schwere Behinderung. Bettlägerig, inkontinent, benötigt ständige pflegerische Hilfe. 

6 Tod infolge des Apoplex. 

 

Abbildung 2: modifizierte Rankin Skala 

2.2.3 Fisher Skala 

 

Die Fisher Skala ist ein Instrument zur Graduierung der Menge an subarachnoidalem 

Blut anhand von CT-Aufnahmen und wird außerdem zur Vorhersage von zerebralen 

Vasospasmen eingesetzt. Bei Grad drei ist das Risiko für Vasospasmen mit 37% am 

höchsten (Fisher, Kistler, & Davis, 1980) 
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Abbildung 3: Fischer Skala 

2.3 Studienteilnehmer und Einschlusskriterien 

2.4 Erfasste Patientendaten 
 

Alle Patientendaten wurden in pseudonymisierter Form aus der Krankenhausmanage-

mentsoftware SAP entnommen. Hierfür wurden Notaufnahmescheine, Laborbefunde, 

Röntgenbefunde und Arztbriefe ausgewertet. Anschließend wurden die Daten in eine 

Excel-Tabelle übernommen.  

2.4.1 Epidemiologie 

Zur statistischen Auswertung wurde für die Altersvariable ein Median-Split durchge-

führt, welcher die Patienten in die Altersgruppen 16 bis 67 Jahre und 68 bis 100 Jahre 

aufteilte. Maßgeblich war das Alter am Aufnahmetag. Die Altersangaben wurden auf 

ganze Jahre gerundet.  

Es wurde sowohl der Tag der Aufnahme als auch der Tag der Entlassung mitgezählt. 

Einschlusskriterium für die Studie war ein Aufenthalt von mindestens vier Tagen bzw. 

drei Nächten. Bei jedem Patienten wurde erhoben, ob er eine zelluläre (z.B. ASS) oder 

plasmatische Blutgerinnungshemmungmedikation einnahm. Auch wurde die Summe 

der eingenommenen Gerinnungshemmer bestimmt. Weiterhin wurde das Vorliegen kar-

diovaskulärer Risikofaktoren erfasst. Hierzu wurden für die Studie das Vorliegen eines 

Diabetes Mellitus, einer arteriellen Hypertonie, sowie einer arteriellen Verschlusskrank-

heit (AVK) erhoben.  

 

 

 

Grad CT-Befund 

1 Kein Blut im Subarachnoidalraum oder im Ventrikel 

2 Diffuse Subarachnoidalblutung, Dicke geringer als 1 mm, keine Clots 

3 Subarachnoidalblutung, Dicke größer als 1 mm und/oder umschriebene Clots 

4 Diffuse Subarachnoidalblutung jeglicher Dicke mit intrazerebraler oder intraventrikulärer 

Blutung 
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2.4.2 Neurochirurgische Eingriffe  

 

Jede Operation, bei der die Dura mater eröffnet wurde, ist erfasst worden. Im Besonde-

ren ist hier das Anlegen einer Duisburger Hohlschraube zu nennen. Hierbei wurde eine 

Aufteilung in vier Kategorien vorgenommen: keine, eine, zwei und drei oder mehr Ope-

rationen. Außerdem wurde dokumentiert, ob eine extraventrikuläre Drainage (EVD) ge-

legt werden musste. Unter Shunt Dependency wurden alle Patienten, welche einen 

ventrikuloperitonealen oder ventrikuloatrialen Shunt benötigten, subsummiert. 

2.4.3 Hirnblutungen 

 

Hierbei wurde zwischen SAB, Subduralhämatom (SDH), Kontusions- bzw. Pa-

renchymblutung, intraventrikulärer und epiduraler Blutung unterschieden. Alle parallel 

vorliegenden Entitäten wurden erfasst. Bei führender subduraler Blutungskomponente 

wurde der Patient ausgeschlossen. Es wurde zudem ein Summenscore mit der Anzahl an 

verschiedenen Blutungsentitäten gebildet. 

2.4.4 Surrogatparameter für die Schwere des Traumas 

 

Hierfür wurden folgende Parameter ausgewertet: der GCS, die Fisher-Skala, der Verlauf 

der Blutung in der Kontroll-Computertomographie und, ob ein Shift der Mittellinie vor-

lag. 

Beim Shift der Mittellinie wurde eine Aufteilung in kein Shift, Shift, sowie Einklem-

mung von Teilen des Gehirns vorgenommen. 

2.4.5 Komplikationen 

 

Folgende häufig auftretende Komplikationen wurden jeweils binär erfasst: Lungenartei-

enembolie, neu aufgetretene Epilepsie, mit Antibiotika behandelte Infektion, zentraler 

Diabetes insipidus, jegliche kardiale Komplikation, Vasospasmus in der transkraniellen 

Sonographie der zerebralen Arterien. Zudem wurde auch hier ein Summenscore der An-

zahl an Komplikationen gebildet. 

2.4.6 Laborparameter 

 

Es wurden anhand der Laborbefunde die Natriumwerte am Aufnahmetag, am dritten, 

siebten und 14. stationären Tag in die statistische Auswertung übernommen. Außerdem 

wurde ein Mittelwert dieser vier Werte erstellt. Zudem wurde bei jedem Patienten mit 

einer Hyper- oder Hyponatriämie der höchste bzw. tiefste Natriumwert erfasst. 
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Bei den Kaliumwerten wurde nur eine Hyper- bzw. Hypokaliämie mit jeweiligem Nadir 

erfasst. Außerdem wurde das Vorliegen eines erhöhten Kreatinins binär erfasst. 

2.4.7 Outcomeparameter 

 

Folgende drei Outcomeparameter wurden erhoben: initialer mRS-Wert (First mRS) 

(siehe 2.2.2.), letzter erhobener mRS-Wert (Last mRS) und, ob es zu einer neu aufgetre-

ten Behinderung des Patienten kam. 

2.5 Statistische Auswertung 
 

Für die Analyse der erhobenen Daten und Werte wurde die Software IBM SPSS Statis-

tics in der Version 27 benutzt. 

Als deskriptive Messgrößen wurden u. a. arithmetischer Mittelwert, Standardabwei-

chung und Perzentilenwerte, sowie Maximum und Minimum berechnet.  

Zur besseren Darstellung absoluter Häufigkeiten einer Merkmalskombination wurden 

Kreuztabellen verwendet und zur grafischen Visualisierung der Daten Diagramme ge-

nutzt. 

Mit Hilfe einer graphischen Häufigkeitsverteilung und des Kolmogorov-Smirnov-Testes 

wurden die Daten auf Normalverteilung geprüft. Das Vorliegen einer Normalverteilung 

bestimmte die spätere Auswahl des Signifikanztestes. Bei großen Stichproben kann je-

doch von der Voraussetzung der Normalverteilung abgewichen werden (Jürgen Bortz, 

2010; Thomas Lumley, Paula Diehr, Scott Emerson, & Chen, 2002). 

Als parametrischer Test wurde der t-Test verwendet. Die Daten der beiden Stichproben 

müssen dabei ein metrisches Skalenniveau aufweisen, normalverteilt sein, und die glei-

che Varianz haben. Die Homogenität der Varianz zwischen den beiden Stichproben 

wurde mit Hilfe des Levene-Tests überprüft. Lag keine Varianzgleichheit vor, so wurde 

der Welch-Test verwendet. 

Zur statistischen Auswertung bei nicht-normalverteilten Daten wurden Rangsummen-

tests verwendet. Diese haben ein breiteres Einsatzspektrum, da sie niedrigere Vorausset-

zungen als der t-Test haben. Diese Tests können unabhängig von einer bestimmten Ver-

teilungsform der Werte angewandt werden. Für unabhängige Stichproben (Messungen 

in unterschiedlichen Gruppen) wird der U-Test (Mann-Whitney) verwendet.  

Bei mehr als zwei kategorialen Variablen wurde eine einfaktorielle ANOVA verwendet. 

Wenn keine Varianzgleichheit vorlag, wurde die robustere Welch-ANOVA berechnet. 

Um Aussagen zu den Unterschieden zwischen den Variablen zu treffen, wurde als post-

hoc-Test eine Bonferroni-Korrektur angewandt. Diese darf auch interpretiert werden, 

wenn keine Varianzgleichheit vorliegt. 
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Unterschiede wurden als signifikant akzeptiert, wenn der p-Wert unter dem Signifikanz-

niveau mit einer Wahrscheinlichkeit für einen Fehler 1. Art von 5% lag (p < 0,05).  

Für die Bestimmung einer Korrelation wurde bei normalverteilten Daten der Pearson-

Korrelationskoeffizient und bei nicht normalverteilten der Spearman-Rangkorrelations-

koeffizient verwendet. 

Es wurden abhängig vom Skalenniveau und der Anzahl der unabhängigen Variablen 

verschiedene Formen der Regressionsanalyse verwendet. 

Bei metrischem Skalenniveau der abhängigen Variablen wurde abhängig von der An-

zahl unabhängiger Variablen entweder die einfache oder multiple lineare Regression 

eingesetzt. 

Eingangs wurde bei der linearen Regression die Erfüllung der Vorrausetzungen zur 

Durchführung dieser überprüft. Die Linearität und Homoskedastizität wurden graphisch 

dargestellt. Die Normalverteilung der Fehlerkomponente wurde mit dem Kolmogorov-

Smirnow Test berechnet und mit dem Quantil-Quantil-Plot sichergestellt. Der Kolmo-

gorov-Smirnow Test allein ist oft nicht ausreichend, da dieser bei großem Stichproben-

umfang häufig fälschlicherweise die Nullhypothese der Normalverteilung ablehnt. Um 

Multikollinearität zu vermeiden, wurde der Toleranzwert der einzelnen unabhängigen 

Variablen und der Variance Inflation Factor (VIF) berechnet. 

Bei nominalen Skalenniveau der abhängigen Variablen wurde die Analyse mit der bino-

mialen logistischen Regression durchgeführt.  
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3. Ergebnisse 

3.1 Patientenkollektiv 
 

In die Studie wurden insgesamt 515 Patienten eingeschlossen. Einschlusskriterien waren 

eine mindestens viertägige stationäre Therapie wegen einer traumatischen SAB im Zeit-

raum von September 2008 bis September 2018, sowie eine vollständige Dokumentation 

in der SAP-Software. Die Mindestanforderungen an die Dokumentation waren: ein neu-

rochirurgischen Arztbrief und ein Labor, welches mindestens an zwei verschiedenen 

Tagen erhoben wurde. 

Von den Patienten waren 337 männlich (65,4%) und 178 weiblich (34,6%). Im CT zeig-

ten 32,4% einen stabilen Befund und 17,3% einen progressiven Befund. 

3.1.1 Einfluss des Alters 

 

Das mittlere Alter der Patienten mit schwerem SHT betrug 57 Jahre. Somit waren diese 

im Durchschnitt jünger als diejenigen mit mildem (67 Jahre) (p = 0,000) und modera-

tem SHT (69 Jahre) (p = 0,003) (s. Tabelle 1). 

 

Tabelle 1: Altersverteilung abhängig von Schweregrad des SHT.  

 N M SD Std.-Fehler 

95% KI des Mittelwerts 

Minimum Maximum Untergrenze Obergrenze 

leicht 291 66,85 17,420 1,021 64,84 68,86 17 93 

moderat 31 68,61 18,359 3,297 61,88 75,35 16 91 

schwer 193 56,82 20,403 1,469 53,92 59,72 18 99 

Gesamt 515 63,20 19,261 ,849 61,53 64,87 16 99 

 

 

Es wurde eine ANOVA mit einer anschließenden Bonferroni-Korrektur als Post-hoc-

Test gerechnet, um zu bestimmen, ob die Mittelwertunterschiede des Alters zwischen 

den SHT-Subgruppen signifikant sind. Da im Levene-Test keine Varianzgleichheit an-

genommen werden durfte (s. Tabelle 2), wurde statt der ANOVA ein Welch-Test be-

rechnet (s. Tabelle 3), welcher signifikant war. Somit liegt ein Mittelwertunterschied 

des Alters zwischen den drei Stufen des SHT-Schweregrads vor. Die Bonferroni-Kor-

rektur als post-hoc-Test ergab eine signifikante Mittelwertdifferenz zwischen schwerem 

und leichtem SHT (p < 0,001) und zwischen schwerem und moderatem SHT (p = 

0,003) (s. Tabelle 4). 
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Tabelle 2: Levene-Test auf Gleichheit der Fehlervarianzen 

 Levene-Statistik df1 df2 Sig. 

Alter Basiert auf dem Mittelwert 5,242 2 512 ,006 
Basiert auf dem Median 5,907 2 512 ,003 

Basierend auf dem Median und mit angepaßten df 5,907 2 509,006 ,003 

Basiert auf dem getrimmten Mittel 5,676 2 512 ,004 

 

 

Tabelle 3: Welch-Test für Mittelwertunterschiede des Alters 

 Statistika df1 df2 Sig. 

Welch 16,689 2 82,357 ,000 

a. Asymptotisch F-verteilt 

 

 

Tabelle 4: Bonferroni-Test mit Alter als abhängiger Variable.  

(I) Schweregrad SHT (J) Schweregrad SHT Mittelwertdifferenz  

(I-J) 

Std.-Fehler Sig. 95% KI 

Unter- 

grenze 

Ober- 

grenze 

leicht moderat -1,76 3,523 1,000 -10,22 6,70 

schwer 10,03* 1,731 ,000 5,88 14,19 

moderat leicht 1,761 3,523 1,000 -6,70 10,22 

schwer 11,79* 3,608 ,003 3,13 20,46 

schwer leicht -10,03* 1,731 ,000 -14,19 -5,88 

moderat -11,79* 3,608 ,003 -20,46 -3,13 

*. Die Mittelwertdifferenz ist in Stufe 0.05 signifikant. 
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Tabelle 5: Deskriptive Statistik zur Altersverteilung im Kollektiv zum Aufnahme-

zeitpunkt 

    Alter    

Mittelwert    63,2     

Median    68     

Standardabweichung    19,26     

Minimum    16     

Maximum    99     

Quantil 1    49     

Quantil 2    68     

Quantil 3    78     

 

 

 

3.1.2 Einfluss des Geschlechts 

 

Es wurde ein Mann-Whitney U-Test durchgeführt, da die Daten nicht normalverteilt 

waren. Exemplarisch ist der Test auf Normalverteilung für den LOS angegeben (s. Ta-

belle 6). Da der Kolmogorov-Smirnov-Index signifikant geworden ist, darf nicht von 

Normalverteilung ausgegangen werden. Das Geschlecht hatte keinen signifikanten Ein-

fluss auf den LOS, die Anzahl an NCOP, den GCS, sowie die Summe an Komplikatio-

nen (s. Tabelle 7). 

 

Tabelle 6: Test auf Normalverteilung 

 

Sex 

Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 

 Statistik df Signifikanz Statistik df Signifikanz 

LOS männlich ,161 337 ,000 ,832 337 ,000 

weiblich ,162 178 ,000 ,862 178 ,000 

a. Signifikanzkorrektur nach Lilliefors 

 

Abbildung 4: Verteilung des Alters nach 

Jahren zum Aufnahmezeitpunkt, Ver-

gleich der Geschlechter 



Ergebnisse  35 

 
Abbildung 5: Grafische Darstellung der Häufigkeitsverteilung des LOS bei männ-

lichen Patienten 

Tabelle 7: Mann-Whitney U-Test für Komplikationen geschlechterabhängig 

Summe Kompli-

kationen 

Median Gesamt-

kollektiv 

Median weiblich Median männlich p-Wert 

LOS 16,0 14,5 16,0 0,095 

NCOP 0,0 0,0 0,0 0,295 

GCS 14,0 14,0 14,0 0,436 

Komplikationen 0,0 0,0 0,0 0,325 

 

3.1.3 Risikofaktoren und Komplikationen 

 

Von den 515 Patienten litten 167 an einer arteriellen Hypertonie, 104 an einer arteriellen 

Verschlusskrankheit und 63 an einem Diabetes mellitus. 62 Patienten nahmen eine zel-

luläre und 52 eine plasmatische Gerinnungshemmung ein.  

Bei 28,3 % der Patienten kam es zu einer, bei 11,3% zu zwei und bei 1,0% zu drei 

extrakraniellen Komplikationen. Die Anzahl der Komplikationen korreliert auf einem 

hochsignifikanten Niveau (p = 0,001) mit zahlreichen Variablen. Hierzu zählen das Al-

ter (r = 0,148), der Schweregrad des SHT (r = 0,232), die Summe der AK (r = 0,165), 

die Summe der KV-RF (r = 0,151), der LOS (r = 0,455), der First mRS (r = 0,286) und 

der Last mRS (r = 0,352) (vgl. Tabelle 8). 
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Abbildung 6: Häufigkeit verschiedener Komplikationen 

3.2 Klinisches Outcome 

3.2.1 Korrelationsanalyse 

 

Um einen besseren Überblick über die intervallskalierten Daten zu erhalten, wurde eine 

bivariate nichtparametrische Korrelation nach Spearman durchgeführt. Es wird nach 

Cohen (1988) von einer schwachen Korrelation ab r = 0,1 ausgegangen, von einer mitt-

leren Korrelation ab r = 0,3 und von einer starken Korrelation bei r > 0,5. Hierbei korre-

lierte der LOS auf einem mittleren Niveau mit dem ersten mRS-Wert, der Summe der 

Komplikationen, sowie invers mit dem GCS. Das Alter korrelierte mittelstark mit der 

Summe der KV-RF und stark mit der Summe der AK. Der GCS zeigte eine starke in-

verse Korrelation mit dem ersten mRS-Wert, sowie eine mittlere inverse Korrelation mit 

dem letzten mRS-Wert (s. Tabelle 8). 
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Tabelle 8: Korrelationsanalyse nach Spearman-Rho 

 

 

 

 Alter LOS GCS Summe 

AK 

Summe  

KV-RF 

First 

mRS 

Last 

mRS 

Summe  

Komplikationen 

Alter r 1,000 -,030 ,206** ,357** ,504** -,117** ,165** ,148** 

Sig. . ,494 ,000 ,000 ,000 ,008 ,000 ,001 

N 515 515 515 515 515 515 515 515 

LOS r -,030 1,000 -,420** ,048 ,095* ,393** ,308** ,455** 

Sig. ,494 . ,000 ,279 ,032 ,000 ,000 ,000 

N 515 515 515 515 515 515 515 515 

GCS r ,206** -,420** 1,000 ,087* ,069 -,813** -,423** -,278** 

Sig. ,000 ,000 . ,048 ,116 ,000 ,000 ,000 

N 515 515 515 515 515 515 515 515 

Summe AK r ,357** ,048 ,087* 1,000 ,341** -,055 ,153** ,165** 

Sig. ,000 ,279 ,048 . ,000 ,210 ,000 ,000 

N 515 515 515 515 515 515 515 515 

Summe KV-RF r ,504** ,095* ,069 ,341** 1,000 -,037 ,201** ,151** 

Sig. ,000 ,032 ,116 ,000 . ,405 ,000 ,001 

N 515 515 515 515 515 515 515 515 

First mRS r -,117** ,393** -,813** -,055 -,037 1,000 ,603** ,286** 

Sig. ,008 ,000 ,000 ,210 ,405 . ,000 ,000 

N 515 515 515 515 515 515 515 515 

Last mRS r ,165** ,308** -,423** ,153** ,201** ,603** 1,000 ,352** 

Sig. ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 . ,000 

N 515 515 515 515 515 515 515 515 

Summe Kompli-

kationen 

r ,148** ,455** -,278** ,165** ,151** ,286** ,352** 1,000 

Sig. ,001 ,000 ,000 ,000 ,001 ,000 ,000 . 

N 515 515 515 515 515 515 515 515 

**Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig).      
*Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant (zweiseitig).         

  

3.2.2 Mortalität 

3.2.2.1 Mortalität abhängig von der Summe der intrakraniellen Blutungen 

 

Es wurde ein Binomialtest der Mortalität abhängig von der Summe der intrakraniellen 

Blutungen gegen den Erwartungswert 0,04, welcher der Mortalität der Patienten ent-

sprach, die nur eine tSAB hatten, durchgeführt. Hierbei zeigte sich, dass alle Patienten 
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mit zusätzlichen Blutungen eine signifikant höhere Mortalität als die Vergleichsgruppe 

mit einer tSAB hatten. Einzige Ausnahme stellten die beiden Patienten mit fünf Blutun-

gen da, da in dieser Gruppe die Fallzahlen zu gering waren, um ein signifikantes Ergeb-

nis zu erzielen (s. Tabelle 9). 

 

Tabelle 9: Test auf Binomialverteilung der Mortalität anhand der Summe der Blu-

tungen 

Summe Blutungen Mortalität  N Beobachteter Anteil  Testanteil Exakte Sig. (1-seitig) 

1 nicht gestorben 113 ,96 ,96 ,512a 

gestorben 5 ,04   

 gesamt 118 1,00   

2 nicht gestorben 173 ,92 ,96 ,009a 

gestorben 15 ,08   

 gesamt 188 1,00   

3 nicht gestorben 141 ,82 ,96 ,000a 

gestorben 30 ,18   

 gesamt 171 1,00   

4 nicht gestorben 28 ,78 ,96 ,000a 

gestorben 8 ,22   

 gesamt 36 1,00   

5 nicht gestorben 1 ,50 ,96 ,078a 

gestorben 1 ,50   

 gesamt 2 1,00   

3.2.2.2 Mortalität abhängig vom SHT-Schweregrad 

 

Es wurde zudem ein Binomialtest der Mortalität abhängig vom SHT-Schweregrad ge-

gen den Erwartungswert 0,04, welcher der Mortalität der Patienten entsprach, die ein 

mildes SHT hatten, durchgeführt. Hierbei zeigte sich, dass alle Patienten mit moderatem 

und schwerem SHT eine signifikant höhere Mortalität, als die Vergleichsgruppe mit ei-

nem mildem SHT hatten (s. Tabelle 10).  
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Tabelle 10: Test auf Binomialverteilung der Mortalität zwischen den verschiede-

nen Stufen des SHT-Schweregrades 

Schweregrad SHT Mortalität N Beobachteter Anteil Testanteil Exakte Sig. (1-seitig) 

leicht nicht gestorben 278 ,96 ,96 ,382a 

gestorben 13 ,04   

 gesamt 291 1,00   

moderat nicht gestorben 24 ,77 ,96 ,000a 

gestorben 7 ,23   

 gesamt 31 1,00   

schwer nicht gestorben 154 ,80 ,96 ,000a 

gestorben 39 ,20   

 gesamt 193 1,00   

 

3.2.2.3 Mortalität abhängig vom Vorliegen einer Hyponatriämie 

 

Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied der Mortalität zwischen den beiden Grup-

pen (s. Tabelle 11). 

 

Tabelle 11: Test auf Binomialverteilung für Mortalität abhängig vom Vorliegen ei-

ner Hyponatriämie 

Natrium  Mortalität N Beobachteter Anteil Testanteil Exakte Sig. (1-seitig) 

keine Hyponatriämie nicht gestorben 362 ,89 ,89 ,453a 

gestorben 46 ,11   

 gesamt 408 1,00   

Hyponatriämie nicht gestorben 94 ,88 ,89 ,396a 

gestorben 13 ,12   

 gesamt 107 1,00   

 

3.2.2.4 Mortalität abhängig vom Vorliegen einer Hypernatriämie 

 

Patienten mit Hypernatriämie hatten mit 26% eine signifikant höhere Mortalität als Pati-

enten ohne Hypernatriämie, welche eine Mortalität von 7% hatten (s. Tabelle 12) 
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Tabelle 12: Binomialtest für Mortalität abhängig vom Vorliegen einer Hypernat-

riämie 

Natrium  Mortalität N Beobachteter Anteil Testanteil Exakte Sig. (1-seitig) 

keine Hypernatriämie   nicht gestorben 363 ,93 ,93 ,453 

 gestorben 26 ,07   

  389 1,00   

Hypernatriämie   nicht gestorben 93 ,74 ,93 ,000a 

 gestorben 33 ,26   

  126 1,00   

 

3.2.3 Ausprägungsgrad einer Behinderung anhand des mRS-Wertes 

3.2.3.1 Initialer mRS-Wert 

 

Patienten mit leichtem SHT hatten initial in 39,2% der Fälle einen mRS von mindestens 

zwei. Die moderate (83,9%; p < 0,001) und schwere Subgruppe (99,5; p < 0,001) zeig-

ten signifikant häufiger ein substanzielles neurologisches Defizit (s. Tabelle 13). 

 

Tabelle 13: Test auf Binomialverteilung des initialen mRS-Wertes zwischen des 

SHT-Gruppen 

Schweregrad TBI initialer mRS  N Beobachteter Anteil Testanteil Exakte Sig. (1-seitig) 

leicht ³  2 114 ,392 ,392 ,522 

0 oder 1 177 ,608   

 gesamt 291 1,000   

moderat ³  2 26 ,839 ,392 ,000 

0 oder 1 5 ,161   

 gesamt 31 1,000   

schwer ³  2 192 ,995 ,392 ,000 

0 oder 1 1 ,005   

 gesamt 193 1,000   
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3.2.3.2 Entwicklung des mRS-Wertes 

 

Bei leichtem SHT nahm der prozentuelle Anteil von Patienten mit einem mRS-Wert 

von mindestens zwei nicht-signifikant auf 34,7% ab (p = 0,065) (s. Tabelle 14), bei mo-

deratem SHT signifikant auf 58,1% (p = 0,001) (s. Tabelle 15). Bei schwerem SHT re-

duzierte er sich signifikant auf 71,5% (p < 0,001) (s. Tabelle 16). 

 

Tabelle 14: Test auf Binomialverteilung des mRS-Wertes bei leichtem SHT 

 Kategorie N Beobachteter Anteil Testanteil Exakte Sig. (1-seitig) 

initialer mRS  0 der 1 177 ,608 ,608 ,522 

 ³ 2 114 ,392   

  291 1,000   

letzter mRS  0 oder 1 190 ,653 ,608 ,065 

 ³ 2 101 ,347   

  291 1,000   

 

 

Tabelle 15: Test auf Binomialverteilung des mRS-Wertes bei moderatem SHT 

 mRS N Beobachteter Anteil Testanteil Exakte Sig. (1-seitig) 

initialer mRS  ³ 2 26 ,839 ,839 ,573b 

 0 oder 1 5 ,161   

  31 1,000   

letzter mRS  ³ 2 18 ,581 ,839 ,001b 

 0 oder 1 13 ,419   

  31 1,000   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Ergebnisse  42 

Tabelle 16: Test auf Binomialverteilung des mRS-Wertes bei schwerem SHT 

 Kategorie N Beobachteter Anteil Testanteil Exakte Sig. (1-seitig) 

initialer mRS  ³ 2 192 ,995 ,995 ,620b 

 0 oder 1 1 ,005   

  193 1,000   

letzter mRS  ³ 2 138 ,715 ,995 ,000b 

 0 oder 1 55 ,285   

  193 1,000   

       

 

3.2.3.3 Mittelwertdifferenz zwischen initialem und letztem mRS in Abhängigkeit vom 

Schweregrad des SHT 

 

Die Mittelwerte des mRS-Wertes nehmen mit zunehmender Schwere des SHT zu (s. 

Tabelle 18). Um eine genauere Aussage über die Effektgröße der Veränderung des 

mRS-Wertes in Abhängigkeit vom Schweregrad des SHT zu erhalten, wurde der t-Test 

bei gepaarten Stichproben gewählt. Zuerst wurde die Voraussetzung auf Normalvertei-

lung geprüft, welche nicht vorlag (s. Tabelle 17). Da der Datensatz aber mehr als 30 Pa-

tienten enthält, wurde trotzdem der t-Test durchgeführt (Jürgen Bortz, 2010). Es zeigte 

sich, dass nur bei den Patienten mit schwerem SHT ein signifikanter Unterschied der 

Mittelwerte vorlag (p < 0.001) (s. Tabelle 19). Dieser Unterschied ist auch von prakti-

scher Relevanz, da die Effektstäre nach Cohen bei 0,884 lag (s. Tabelle 20) und man ab 

0,8 von einem starken Effekt spricht (Cohen, 1988).   
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Abbildung 7: Box-Whisker-Blot für Differenz zwischen erstem und letztem mRS-

Wert, Schweregrad des SHT 

Tabelle 17: Test auf Normalverteilung der Differenz zwischen ersten und letztem 

mRS-Wert 

 

Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 

Statistik df Signifikanz Statistik df Signifikanz 

Differenz mRS ,195 515 ,000 ,914 515 ,000 

a. Signifikanzkorrektur nach Lilliefors 

 

Tabelle 18: Mittelwert und Standardabweichung des mRS gruppiert nach SHT-

Schweregrad.  

Schweregrad SHT M N SD SEM 

leicht First mRS 1,68 291 1,399 ,082 

Last mRS 1,57 291 1,778 ,104 

moderat First mRS 3,35 31 1,473 ,265 

Last mRS 2,90 31 2,315 ,416 

schwer First mRS 4,92 193 ,449 ,032 

Last mRS 3,13 193 2,003 ,144 
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Tabelle 19: t-Test bei verbundenen Stichproben zwischen erstem und letztem 

mRS, gruppiert nach SHT-Schweregrad  

Schweregrad SHT Gepaarte Differenzen T df Sig. (2-sei-

tig) M SD SEM 95% KI der Differenz 

Unterer 

Wert 

Oberer 

Wert 

leicht First mRS – Last 

mRS 

,103 1,330 ,078 -,050 ,257 1,322 290 ,187 

moderat First mRS – Last 

mRS 

,452 2,263 ,407 -,379 1,282 1,111 30 ,275 

schwer First mRS – Last 

mRS 

1,782 2,017 ,145 1,496 2,069 12,278 192 ,000 

 

Tabelle 20: Effektgröße der Mittelwertunterschiede, gruppiert nach SHT Schwere-

grad 

Schweregrad SHT 

Standardisie-

rera Punktschätzung 

95% Konfidenzintervall 

Unterer 

Wert Oberer Wert 

leicht First mRS - Last-

mRS 

Cohen's d 1,330 ,078 -,038 ,193 

Hedges' Korrektur 1,332 ,077 -,038 ,192 

moderat First mRS - Last-

mRS 

Cohen's d 2,263 ,200 -,158 ,554 

Hedges' Korrektur 2,292 ,197 -,156 ,547 

schwer First mRS - Last-

mRS 

Cohen's d 2,017 ,884 ,717 1,049 

Hedges' Korrektur 2,021 ,882 ,715 1,047 

a. Der bei der Schätzung der Effektgrößen verwendete Nenner.  

Cohen's d verwendet die Standardabweichung einer Stichprobe der Mittelwertdifferenz.  

Hedges' Korrektur verwendet die Standardabweichung einer Stichprobe der Mittelwertdifferenz und einen 

Korrekturfaktor. 

 

3.2.3.4 Mittelwertdifferenz zwischen initialem und letztem mRS in Abhängigkeit vom 

Geschlecht 

 

Es zeigte sich, dass sowohl bei weiblichen als auch bei männlichem Geschlecht ein sig-

nifikanter Unterschied der Mittelwerte zwischen initialem und letztem mRS vorlag (p < 

0,001) (s. Tabelle 22). Die Effektstärke nach Cohen entsprach hier jedoch nur einem 

schwachen Effekt, da das Cohen’s d 0,393 bei Frauen und 0,429 bei Männern betrug 

(Cohen, 1988) (s. Tabelle 23). 
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Abbildung 8: Differenz des mRS-Wertes zwischen erstem und letztem mRS-Wert, 

Geschlecht 

Tabelle 21: Mittelwert und Standardabweichung des mRS gruppiert nach Ge-

schlecht.  

Geschlecht M N SD SEM 

weiblich First mRS 3,05 337 1,927 ,105 

Last mRS 2,30 337 2,059 ,112 

männlich First mRS 2,88 178 1,906 ,143 

Last mRS 2,12 178 2,012 ,151 

 

Tabelle 22: t-Test bei verbundenen Stichproben zwischen erstem und letztem 

mRS, gruppiert nach Geschlecht 

Geschlecht Gepaarte Differenzen T df Sig. (2-seitig) 

M SD SEM 95% KI der Diff. 

Unterer Wert Oberer Wert 

weiblich First mRS – Last mRS ,751 1,909 ,104 ,546 ,955 7,218 336 ,000 

männlich First mRS – Last mRS ,758 1,767 ,132 ,497 1,020 5,727 177 ,000 
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Tabelle 23: Effektgröße der Mittelwertunterschiede, gruppiert nach Geschlecht 

Sex 

Standardisie-

rera 

Punktschät-

zung 

95% Konfidenzinter-

vall 

Unterer 

Wert 

Oberer 

Wert 

weiblich Paaren 

1 

First mRS – Last 

mRS 

Cohen's d 1,909 ,393 ,282 ,504 

Hedges' Korrek-

tur 

1,912 ,393 ,282 ,503 

männ-

lich 

Paaren 

1 

First mRS – Last 

mRS 

Cohen's d 1,767 ,429 ,275 ,582 

Hedges' Korrek-

tur 

1,771 ,428 ,275 ,581 

a. Der bei der Schätzung der Effektgrößen verwendete Nenner.  
Cohen's d verwendet die Standardabweichung einer Stichprobe der Mittelwertdifferenz.  
Hedges' Korrektur verwendet die Standardabweichung einer Stichprobe der Mittelwertdifferenz und 
einen Korrekturfaktor. 
 

3.2.3.5 Mittelwertdifferenz zwischen initialem und letztem mRS in Abhängigkeit von 

der Altersgruppe 

 

Nur bei den Patienten unter 68 Jahren zeigte sich ein signifikanter Unterschied zwischen 

initialem und letzten mRS (p < 0,001) (s. Tabelle 25). Das Cohen’s d betrug 0,749 (s. 

Tabelle 26), was einem mittleren Effekt entspricht (Cohen, 1988). 

 

Tabelle 24: Mittelwert und Standardabweichung des mRS gruppiert nach Alters-

gruppen.  

Alter M N SD SEM 

16-67 First mRS 3,19 252 1,943 ,122 

Lastm RS 1,87 252 1,894 ,119 

68-100 First mRS 2,80 263 1,880 ,116 

LastmRS 2,59 263 2,120 ,131 

 

Tabelle 25: t-Test bei verbundenen Stichproben zwischen erstem und letztem 

mRS, gruppiert nach Altersgruppen.  

Alter Gepaarte Differenzen T df Sig. (2-seitig) 

M SD SEM 95% KI der Differenz 

Unterer Wert Oberer Wert 

16-67  First mRS – Last mRS 1,325 1,769 ,111 1,106 1,545 11,895 251 ,000 

68-100  First mRS – Last mRS ,205 1,781 ,110 -,011 ,422 1,870 262 ,063 
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Tabelle 26: Effektgröße der Mittelwertunterschiede, gruppiert nach Altersgrup-

pen 

Alter Standardisierera Punktschätzung 

95% Konfidenzintervall 

Unterer  

Wert 

Oberer  

Wert 

16-67  First mRS - Last 

mRS 

Cohen's d 1,769 ,749 ,609 ,888 

Hedges' Korrektur 1,771 ,748 ,608 ,887 

68-100  First mRS – Last 

mRS 

Cohen's d 1,781 ,115 -,006 ,236 

Hedges' Korrektur 1,783 ,115 -,006 ,236 

a. Der bei der Schätzung der Effektgrößen verwendete Nenner.  
Cohen's d verwendet die Standardabweichung einer Stichprobe der Mittelwertdifferenz.  
Hedges' Korrektur verwendet die Standardabweichung einer Stichprobe der Mittelwertdifferenz und 
einen Korrekturfaktor. 

3.2.4 Anzahl der neurochirurgischen Eingriffe 

 

Von den 515 Patienten wurde bei 222 (43,1%) mindestens eine NCOP erforderlich. Pa-

tienten mit schwerem SHT mussten in 77,2% mindestens einmal operiert werden. Dies 

war signifikant häufiger als bei Patienten mit leichtem (21,0%; p < 0,001) und modera-

tem SHT (38,7%; p < 0,001) (s. Tabelle 27). 

 

Tabelle 27: Binomialtest: Wahrscheinlichkeit von NC-Operationen abhängig vom 

SHT- Schweregrad  

 

Schweregrad SHT Anzahl NCOP N Beobachteter Anteil Testanteil Exakte Sig. (1-seitig) 

leicht   ³ 1  61 ,210 ,772 ,000 

 0  230 ,790   

  291 1,000   

moderat   ³ 1  12 ,387 ,772 ,000 

 0  19 ,613   

  31 1,000   

schwer   ³ 1 149 ,772 ,772 ,540 

 0  44 ,228   

  193 1,000   

a. Nach der alternativen Hypothese ist der Anteil der Fälle in der ersten Gruppe < ,772. 
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3.2.5 Elektrolytentgleisungen 

3.2.5.1 Hyponatriämie 

 

Eine Hyponatriämie kam bei 107 von 515 Patienten vor, beziehungsweise trat in 20,8% 

der Fälle auf. Sowohl bei Patienten mit moderatem (29,0%; p = 0,027) als auch mit 

schwerem SHT (29,0%; p < 0,001) kam es signifikant häufiger zu einer Hyponatriämie 

als bei Patienten mit leichtem SHT (s. Tabelle 28). 

 

Der LOS war bei Patienten mit Hyponatriämie (M = 28,50) länger als bei Patienten mit 

normalen Serumnatriumwerten (M = 16,96) (s. Tabelle 29). 

Diese Mittelwertdifferenz war auch statistisch signifikant (p < 0.001) (s. Tabelle 30). 

Cohen’s d betrug 0,774, was einem mittelstarken Effekt entspricht (Cohen, 1988) (s. Ta-

belle 31). 

 

Tabelle 28: Binomialtest: Wahrscheinlichkeit einer Hyponatriämie abhängig vom 

SHT-Schweregrad 

SHT-Grad Natrium N Beobachteter Anteil Testanteil Exakte Sig. (1-seitig) 

leicht niedrig 42 ,144 ,144 ,519 

normal 249 ,856   

Gesamt 291 1,000   

moderat niedrig 9 ,290 ,144 ,027 

normal 22 ,710   

Gesamt 31 1,000   

schwer niedrig 56 ,290 ,144 ,000a 

normal 137 ,710    

Gesamt 193 1,000    

 

Tabelle 29: Deskriptive Statistik zum LOS in Abhängigkeit des Serumnatriums.  

 
Natrium  N M SD SEM 

LOS normal 408 16,96 14,522 ,719 

niedrig 107 28,50 16,386 1,584 
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Tabelle 30: t-Test des LOS in Abhängigkeit des Serumnatriums.  

 

Levene-Test der 

Varianzgleichheit t-Test für die Mittelwertgleichheit 

F Sig. df 

Sig. (2-

seitig) MD 

Stan-

dard-

fehler-

diff. 

95% KI der Diff. 

Unterer 

Wert 

Oberer 

Wert 

LOS Varianzen sind 

gleich 

4,462 ,035 513 ,000 -11,549 1,621 -14,734 -8,364 

Varianzen sind 

nicht gleich   
152,47

7 

,000 -11,549 1,740 -14,986 -8,112 

 

Tabelle 31: Effektgröße der Hyponatriämie auf den LOS 

 Standardisierera Punktschätzung 

95% Konfidenzintervall 

Unterer Wert Oberer Wert 

LOS Cohen's d 14,926 -,774 -,991 -,555 

Hedges' Korrektur 14,948 -,773 -,990 -,554 

Glass' Delta 16,386 -,705 -,936 -,470 

a. Der bei der Schätzung der Effektgrößen verwendete Nenner.  

Cohen's d verwendet die zusammengefasste Standardabweichung.  

 

3.2.5.2 Hypernatriämie 

 

Zu einer Hypernatriämie kam es bei 126 Patienten (24,5%). Sie trat bei schwerem SHT 

in 45,6% der Fälle auf, womit sie signifikant häufiger beim schweren als beim modera-

ten (12,9%; p < 0,001) oder leichten SHT (11,7%; p < 0,001) ist (s. Tabelle 32). 
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Tabelle 32: Binomialtest: Wahrscheinlichkeit einer Hypernatriämie abhängig vom 

SHT-Schweregrad 

SHT-Grad Natrium N Beobachteter Anteil Testanteil Exakte Sig. (1-seitig) 

leicht erhöht 34 ,117 ,456 ,000 

normal 257 ,883   

gesamt 291 1,000   

moderat erhöht 4 ,129 ,456 ,000 

normal 27 ,871   

gesamt 31 1,000   

schwer erhöht 88 ,456 ,456 ,529 

normal 105 ,544    

   gesamt 193 1,000    

 

Der LOS war bei Patienten mit Hypernatriämie (M = 29,79) länger als bei Patienten mit 

normalen Serumnatriumwerten (M = 15,97) (s. Tabelle 33). 

Patienten mit Hyponatriämie hatten einen signifikant längeren LOS als Patienten ohne 

Hyponatriämie (p < 0.001) (s. Tabelle 34). Das Cohen’s d betrug 0,955, was einem star-

ken Effekt entspricht (s. Tabelle 35) (Cohen, 1988). 

 

 

Tabelle 33: Deskriptive Statistik zum LOS in Abhängigkeit des Serumnatriums.  

 
Natrium  N M SD SEM 

LOS normal 389 15,97 13,805 ,700 

erhöht 126 29,79 16,366 1,458 
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Tabelle 34: t-Test des LOS in Abhängigkeit des Serumnatriums 

 

Levene-

Test t-Test für die Mittelwertgleichheit 

F Sig. T df 

Sig. (2-

seitig) 

Mittlere 

Differenz 

Standard-

fehlerdiff. 

95% Konfidenzintervall 

der Differenz 

Unterer 

Wert Oberer Wert 

LOS Varianzen sind 

gleich 

8,644 ,003 -

9,317 

513 ,000 -13,819 1,483 -16,733 -10,905 

Varianzen sind 

nicht gleich   
-

8,545 

186,065 ,000 -13,819 1,617 -17,010 -10,629 

 

Tabelle 35: Effektgröße der Hypernatriämie auf den LOS 

 Standardisierera Punktschätzung 

95% Konfidenzintervall 

Unterer Wert Oberer Wert 

LOS Cohen's d 14,471 -,955 -1,164 -,745 

Hedges' Korrektur 14,492 -,954 -1,162 -,744 

Glass' Delta 16,366 -,844 -1,070 -,617 

a. Der bei der Schätzung der Effektgrößen verwendete Nenner.  

Cohen's d verwendet die zusammengefasste Standardabweichung.  

 

3.2.5.3 Hypokaliämie 

 

Eine Hypokaliämie kam bei 28 Patienten (5,4%) vor. Die Häufigkeit des Auftretens ei-

ner Hypokaliämie war beim schwerem (p = 0,916) und moderatem SHT (p = 0,581) 

nicht größer als beim leichten SHT (s. Tabelle 36). 
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Tabelle 36: Binomialtest: Wahrscheinlichkeit einer Hypokaliämie abhängig vom 

SHT-Schweregrad 

SHT-Grad Kalium N Beobachteter Anteil Testanteil Exakte Sig. (1-seitig) 

leicht erniedrigt 18 ,062 ,062 ,338 

normal 273 ,938   

gesamt 291 1,000   

moderat erniedrigt 2 ,065 ,062 ,581 

normal 29 ,935   

gesamt 31 1,000   

schwer erniedrigt 8 ,041 ,062 ,916 

normal 185 ,959    

gesamt 193 1,000    

 

3.2.5.4 Hyperkaliämie 

 

Eine Hyperkaliämie trat bei 24 Patienten (4,7%) auf. Sie war nicht häufiger beim mode-

ratem (p = 0,999) oder schwerem SHT (p = 0,101) als beim leichten SHT (s. Tabelle 

37). 

 

Tabelle 37: Binomialtest: Wahrscheinlichkeit einer Hyperkaliämie abhängig vom 

SHT-Schweregrad 

SHT-Grad Kalium N Beobachteter Anteil Testanteil Exakte Sig. (1-seitig) 

leicht erhöht 12 ,041 ,041 ,533 

normal 279 ,959   

gesamt 291 1,000   

moderat erhöht 0 ,000 ,041 ,999 

normal 31 1,000   

gesamt 31 1,000   

schwer erhöht 12 ,062 ,041 ,101 

normal 181 ,938    

gesamt 193 1,000    
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3.2.6 Einfluss von Elektrolytentgleisungen 

3.2.6.1 Hyponatriämie 

 

Als Risikofaktoren wurde im Gesamtkollektiv ohne signifikante Gruppenunterschiede 

bei 167 Patienten eine aHT, bei 63 ein DM, bei 104 eine aVK und bei 30 eine kardiale 

Komplikation festgestellt (s. Tabelle 38). 

Signifikante Zusammenhänge zwischen einer Hyponatriämie und Komplikationen wur-

den beim Auftreten einer Infektion und eines epileptischen Anfalls im Chi-Quadrat-Test 

festgestellt. Die Effektstärke war aber sowohl für die Infektion (Cramér’s V = 0,17), als 

auch den epileptischen Anfall (Cramér’s V = 0,14) nur gering (Cohen, 1988). Exempla-

risch wird die Kreuztabelle und die Berechnung für Cramer-V für die Patienten mit aHT 

gezeigt (s. Tabelle 39). So hatten 40 der 107 Patienten (37,4%) mit Hyponatriämie auch 

einen aHT, sowie 127 der 408 Patienten (31,1%) mit normalen Natriumwerten einen 

aHT. Somit muss die Alternativhypothese, dass ein Zusammenhang zwischen Hyponat-

riämie und aHT besteht, auf dem Signifikanzniveau p = 0,05 verworfen werden, da die 

Signifikanz im Chi-Quadrat-Test 0,219 beträgt (s. Tabelle 40). 

 

Tabelle 38: Chi-Quadrat-Test für Hyponatriämie 

Komplikation, RF Hyponatriämie % Keine  

Hyponatriämie 

% Chi2-Test 

aHT 40 37,4 127 31,1 0,22 

DM 12 8,9 51 14,3 0,72 

aVK 27 25,2 77 18,9 0,15 

Kardiale  

Komplikation 

7 7,6 23 7,2 0,96 

Infektion 49 45,8 110 27,0 0.00 

Epileptischer  

Anfall 

29 27,4 54 14,2 0,00 

Zelluläre AK 20 18,7 42 10,3 0,18 

Plasmatische AK 13 12,1 39 10,6 0,43 
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Tabelle 39: Kreuztabelle für aHT und Hyponatriämie 

Anzahl 

aHT Natrium  Gesamt 

normal           prozentual erniedrigt            prozentual 

 kein aHT 281 68,9% 67 62,6% 348 

aHT 127 31,1% 40 37,4% 167 

Gesamt     408               100%        107                   100% 515 

 

Tabelle 40: Chi-Quadrat-Test für aHT  

 Wert df 

Asymptotische Signifikanz  

(zweiseitig) 

Exakte Sig.  

(zweiseitig) 

Exakte Sig.  

(einseitig) 

Pearson-Chi-Quadrat 1,514a 1 ,219   

Kontinuitätskorrekturb 1,242 1 ,265   

Likelihood-Quotient 1,488 1 ,223   

Exakter Test nach Fisher    ,246 ,133 

Zusammenhang linear-mit-linear 1,511 1 ,219 
  

Anzahl der gültigen Fälle 515     

 

Tabelle 41: Cramer-V für aHT 

 Wert 

Näherungsweise Signifi-

kanz 

Nominal- bzgl. Nominalmaß Phi ,054 ,219 

Cramer-V ,054 ,219 

Anzahl der gültigen Fälle 515  

 

3.2.6.2 Hypernatriämie 

 

Bei der Hypernatriämie zeigten sich für die aHT, den DM und die aVK keine signifi-

kanten Zusammenhänge im Chi-Quadrat-Test (s. Tabelle 42). 

Für die Patienten mit einer kardialen Komplikation (Cramér’s V = 0,18), einem erhöh-

ten Kreatininspiegel (Cramér’s V = 0,20), sowie einer Infektion (Cramér’s V = 0,29) 

zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang mit schwachem Effekt (Cohen, 1988). 
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Tabelle 42: Chi-Quadrat-Test für Hypernatriämie 

Risikofaktoren Hypernatriämie %  Keine  

Hypernatriämie 

% Chi2-Test 

aHT 39 31,0 128 32,9 0,68 

DM 15 11,9 48 9,3 0,90 

aVK 29 23,0 75 19,3 0,36 

Kardiale  

Komplikation 

17 14,8 13 4,3 <0,001 

Infektion 69 54,8 90 23,1 <0.001 

Epileptischer 

Anfall 

25 20,3 58 15,9 0,36 

Zelluläre AK 17 13,5 45 8,7 0,56 

Plasmatische 

AK 

15 11,9 37 7,2 0,44 

Erhöhtes  

Kreatinin 

32 25,4 37 9,5 <0,001 

 

Der Chi-Quadrat-Test konnte für Elektrolytstörungen des Kaliums nicht durchgeführt 

werden, da nicht jede Zelle eine Häufigkeit von mindestens fünf hätte. 

3.2.7 Binomiale logistische Regression 

3.2.7.1 Hyponatriämie 

 

Eine binomiale logistische Regression wurde berechnet, um zu überprüfen, inwieweit 

die Faktoren Vasospasmus, LOS, Anzahl der NCOP, erhöhtes Kreatinin, Schweregrad 

des SHT, Summe der Komplikationen und das Vorliegen eines IVH zur Entwicklung 

einer Hyponatriämie beitragen. Das Regressionsmodell war statistisch signifikant - 

χ²(7) = 59,28 p < .001 - mit einer schlechten Varianzaufklärung, da Nagelkes  R² = .192 

betrug (Bombach et al., 2013). Der Gesamtprozentsatz korrekter Klassifikation war 

80,2% mit einer Sensitivität von 17,8% und einer Spezifität von 96,6% (s. Tabelle 43). 

Von den sieben Variablen, die in das Modell aufgenommen wurden, waren zwei signifi-

kant: LOS (p = 0,001) und die Anzahl der NCOP (p = 0,032). Die Odds Ratio (OR) für 

die Entwicklung einer Hyponatriämie bei einer Verlängerung des LOS um einen Tag 

war 1,028, für jede zusätzliche NCOP lag sie bei 1,325 (s. Tabelle 44). 

Die Korrelationen zwischen den Prädiktoren war in einer Korrelationsmatrix gering  

(r < .70), was darauf hindeutet, dass Multikollinearität die Analyse nicht konfundiert 

hat. 
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Tabelle 43: Klassifizierungstabelle für die Vorhersage einer Hyponatriämie 

 

Beobachtet 

Vorhergesagt 

 Natrium  
Prozentsatz der 

Richtigen  normal          erniedrigt 

Schritt 1 Natrium  normal 394 14 96,6 

erniedrigt 88 19 17,8 

Gesamtprozentsatz   80,2 

 

Tabelle 44: Variablen in der Gleichung der binomialen logistischen Regression mit 

Hyponatriämie als abhängige Variable 

 

Regressionskoeffi-

zient B 

Standard-

fehler Wald df Sig. Exp(B) 

95% Konfidenzintervall 

für EXP(B) 

Unterer  

Wert 

Oberer  

Wert 

Schritt 

1a 

Kein Vasos-

pasm 

,776 ,792 ,961 1 ,327 2,174 ,460 10,269 

LOS ,028 ,009 10,521 1 ,001 1,028 1,011 1,046 

Anzahl NCOP  ,281 ,131 4,621 1 ,032 1,325 1,025 1,712 

Erhöhtes Krea-

tinin 

,673 ,389 2,993 1 ,084 1,959 ,914 4,199 

Schweregrad 

SHT 

,070 ,136 ,269 1 ,604 1,073 ,822 1,400 

Komplikatio-

nen 

,294 ,160 3,373 1 ,066 1,341 ,980 1,834 

Kein IVH -,229 ,330 ,481 1 ,488 ,796 ,417 1,518 

Konstante -3,691 ,924 15,959 1 ,000 ,025   

 

3.2.7.2 Hypernatriämie 

 

Eine binomiale logistische Regression wurde berechnet, um zu überprüfen, inwieweit 

die Faktoren Vasospasmus, LOS, Anzahl der NCOP, erhöhtes Kreatinin, Schweregrad 

des SHT, Summe der Komplikationen und das Vorliegen eines IVH mit der Entwick-

lung einer Hypernatriämie assoziiert sind. Das Regressionsmodell war statistisch signi-

fikant - χ²(7) = 161,06; p < 0,001 - mit einer schlechten Varianzaufklärung, da Nagel-

kerkes R² = 0,339 betrug (Bombach et al., 2013). Der Gesamtprozentsatz korrekter 

Klassifikation betrug 80,2% mit einer Sensitivität von 44,4% und einer Spezifität von 
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91,8% (s. Tabelle 45). Von den sieben Variablen, die in das Modell aufgenommen wur-

den, waren sechs signifikant: Vasospasmus (p = 0,048), LOS (p = 0,007), Anzahl der 

NCOP (p < 0,001), Kreatinin (p < 0,001), Schweregrad SHT (p < 0,001), Summe der 

Komplikationen (p = 0,048). Die Odds Ratio (OR) für die Entwicklung einer Hyponat-

riämie beim Auftreten eines Vasospasmus war 3,55. Die Odds Ratio (OR) für die Ent-

wicklung einer Hypernatriämie betrug, bei einer Verlängerung des LOS um einen Tag 

1,023, für jede zusätzliche NCOP 1,74, bei erhöhtem Kreatinin 4,81, für jede Zunahme 

des SHT-Schweregrades 1,88, für jede Zunahme der Komplikationen 1,39 (s. Tabelle 

46).  

Die Korrelation zwischen den Prädiktoren war gering (r < 0,70), was darauf hindeutet, 

dass Multikollinearität die Analyse nicht konfundiert hat. 

 

Tabelle 45: Klassifizierungstabelle zur Vorhersage einer Hypernatriämie 

 

Beobachtet 

Vorhergesagt 

 Natrium  Prozentsatz der 

Richtigen  normal hoch 

Schritt 1 Natrium  normal 357 32 91,8 

erhöht 70 56 44,4 

Gesamtprozentsatz   80,2 

 

Tabelle 46: Variablen in der Gleichung 

 

Regressionskoeffi-

zient B 

Standard-

fehler Wald df Sig. Exp(B) 

95% Konfidenz- 

intervall für EXP(B) 

Unterer  

Wert 

 

Oberer 

Wert 

Schritt 

1a 

Kein Vasospas-

mus 

-1,267 ,641 3,905 1 ,048 ,282 ,080 ,990 

LOS ,022 ,008 7,303 1 ,007 1,023 1,006 1,039 

NCOP  ,553 ,133 17,385 1 ,000 1,739 1,341 2,255 

Erhöhtes Krea-

tinin 

-1,570 ,331 22,451 1 ,000 ,208 ,109 ,398 

Schweregrad 

SHT 

,629 ,144 19,142 1 ,000 1,876 1,415 2,488 

Komplikatio-

nen 

,329 ,167 3,898 1 ,048 1,389 1,002 1,926 

Keine IVH -,536 ,335 2,562 1 ,109 ,585 ,303 1,128 

Konstante -,712 ,764 ,870 1 ,351 ,491   
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3.2.8 Lineare Regression  

 

Für die lineare Regressionsanalyse müssen eine Reihe an statistischen Vorbedingungen 

erfüllt sein. Da die Darstellung der Prüfung dieser den Rahmen dieser Dissertation über-

schreiten würde, wird die Prüfung exemplarisch nur bei der Regressionsanalyse für die 

Hyponatriämie dargestellt. 

3.2.8.1 Hyponatriämie 

Zuerst wurde überprüft, ob die Voraussetzungen der linearen Regressionsanalyse erfüllt 

waren. Es bestand ein linearer Zusammenhang zwischen den intervall-, bzw. rationals-

kalierten Variablen und dem LOS (s. Abbildung 9, Abbildung 10). 

Es lag keine Multikollinearität vor, da der VIF bei unter zehn lag (s. Tabelle 47). Die 

Residuen waren nicht normalverteilt (s. Tabelle 48, Abbildung 11). Bei großen Stich-

proben ist die Regressionsanalyse jedoch in der Regel ausreichend robust gegenüber 

Abweichungen in der Normalverteilung (Thomas Lumley et al., 2002). Zur Sicherheit 

wurde die Regressionsanalyse auch mit Bootstrapping durchgeführt (s. Tabelle 50) 

Es lag kein Unterschied zwischen der Analyse mit bzw. ohne Bootstrapping vor. Im 

Streudiagramm zeigte sich kein Anhalt für Heteroskedastizität (s. Abbildung 12). 

 

 

 
Abbildung 9: Grafische Darstellung des linearen Zusammenhangs zwischen LOS 

und Schweregrad SHT 
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Abbildung 10: Grafische Darstellung des linearen Zusammenhangs zwischen LOS 

und Anzahl der NCOP 

Tabelle 47: Multiple lineare Regression zur Bestimmung des Effektes einer Hy-

ponatriämie auf den LOS 

Modell 

Nicht standardisierte  

Koeffizienten 

Standardisierte  

Koeffizienten 

T Sig. 

Kollinearitäts-  

statistik 

Regressions- 

koeffizientB Std.-Fehler Beta Toleranz VIF 

1 (Konstante) 2,775 2,025  1,370 ,171   

Schweregrad SHT 2,272 ,691 ,138 3,290 ,001 ,761 1,314 

NCOP  6,239 ,657 ,408 9,494 ,000 ,727 1,375 

Hyponatriämie 6,392 1,468 ,166 4,355 ,000 ,925 1,081 

a. Abhängige Variable: LOS 
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Abbildung 11: P-P-Diagramm der Verteilung der Residuen der abhängigen Vari-

able LOS 

Tabelle 48: Test auf Normalverteilung der Residuen 

 

Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 

Statistik df Signifikanz Statistik df Signifikanz 

Studentized Residual ,128 515 ,000 ,839 515 ,000 

a. Signifikanzkorrektur nach Lilliefors 
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Abbildung 12: Streudiagramm zur Überprüfung auf Varianzgleichheit 

Im nächsten Schritt wurde mithilfe eines F-Tests geprüft, ob das Modell insgesamt sig-

nifikant ist. (F = 58,150; p < 0,001) (s. Tabelle 49). 

Steigt der Schweregrad des SHT um eine Stufe, so verlängert sich der Krankenhausauf-

enthalt um 2,27 Tage (p = 0,001). Für jede NCOP verlängert sich der Aufenthalt um 

6,24 Tage (p < 0,001). Eine Hyponatriämie resultiert in einer Verlängerung von 6,39 

Tagen (p < 0,001) (s. Tabelle 47). Das korrigierte R-Quadrat betrug 0,309. Dies bedeu-

tet, dass 30,9% der Streuung der Aufenthaltsdauer durch die drei unabhängigen Variab-

len erklärt wird, was einem mittleren Effekt entspricht (Cohen, 1988) (s. Tabelle 51). 

 

Tabelle 49: F-Test zur Prüfung auf Signifikanz des Modells 

ANOVAa 

Modell Quadratsumme df Mittel der Quadrate F Sig. 

1 Regression 39289,143 3 13096,381 77,538 ,000b 

Nicht standardisierte Residuen 86308,830 511 168,902   

Gesamt 125597,973 514    

a. Abhängige Variable: HospitalStay 

b. Einflußvariablen : (Konstante), Natrium niedrig, Schweregrad TBI, NCOP metrisch 
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Tabelle 50: Bootstrap für Koeffizienten. KI - Konfidenzintervall 

Modell RegressionskoeffizientB 

Bootstrapa 

Verzerrung Std.-Fehler Sig. (2-seitig) 

95% KI 

Unterer Oberer 

1 (Konstante) 2,775 ,036 2,067 ,182 -1,096 6,893 

Schweregrad SHT 2,272 -,031 ,697 ,002 ,836 3,555 

NCOP  6,239 -,017 ,738 ,001 4,805 7,574 

Hyponatriämie 6,392 ,031 1,655 ,001 3,311 9,798 

a. Sofern nicht anders angegeben, beruhen die Bootstrap-Ergebnisse auf 1000 Bootstrap-Stichproben 

 

Tabelle 51: Modelgüte für Hyponatriämie 

Modell R R-Quadrat Korrigiertes R-Quadrat Standardfehler des Schätzers 

1 ,559a ,313 ,309 12,996 

a. Einflußvariablen : (Konstante), Natrium niedrig, Schweregrad TBI, NCOP metrisch 

b. Abhängige Variable: HospitalStay 

 

3.2.8.2 Hypernatriämie 

 

Wenn man für die Variablen Schweregrad des SHT und Anzahl der NCOP kontrolliert, 

führt das Vorliegen einer Hypernatriämie zu einer Verlängerung der Aufenthaltsdauer 

von 6,19 Tagen (p < 0,001) (s. Tabelle 52). Das R-Quadrat betrug 0,306, was bedeutet, 

dass 30,6% der Streuung der Aufenthaltsdauer durch die drei unabhängigen Variablen 

erklärt wird, was einem mittleren Effekt entspricht (Cohen, 1988).  
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Tabelle 52: Multiple lineare Regression zur Bestimmung des Effektes einer Hyper-

natriämie auf die Dauer des Krankenhausaufenthaltes 

Modell 

Nicht standardisierte Koeffizienten 

Standardisierte  

Koeffizienten 

T Sig. 

Kollinearitätsstatistik 

RegressionskoeffizientB Std.-Fehler Beta Toleranz VIF 

1 (Konstante) 3,765 1,915  1,966 ,050   

Schweregrad SHT 1,828 ,706 ,111 2,589 ,010 ,731 1,368 

NCOP  6,006 ,676 ,393 8,890 ,000 ,691 1,447 

Hypernatriämie 6,194 1,510 ,171 4,102 ,000 ,782 1,279 

 

3.2.8.3 Hypokaliämie 

 

Wenn man für die Variablen Schweregrad des SHT und Anzahl der NCOP kontrolliert, 

ist das Vorliegen einer Hypokaliämie mit einer Verlängerung der Aufenthaltsdauer von 

14,98 Tagen assoziiert (p < 0,001) (s. Tabelle 53). 

 

Tabelle 53: Multiple lineare Regression zur Bestimmung des Effektes einer Hypo-

kaliämie auf die Dauer des Krankenhausaufenthaltes 

Koeffizientena 

Modell 

Nicht standardisierte Koeffizienten 

Standardisierte  

Koeffizienten 

T Sig. 

Kollinearitäts- 

statistik 

RegressionskoeffizientB Std.-Fehler Beta Toleranz VIF 

1 (Konstante) -6,524 2,954  -2,208 ,028   

Schweregrad SHT 2,769 ,681 ,169 4,065 ,000 ,757 1,320 

Anzahl NCOP  6,482 ,634 ,424 10,219 ,000 ,756 1,323 

Hypokaliämie 15,113 2,499 ,219 6,048 ,000 ,989 1,011 
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3.2.8.4 Hyperkaliämie 

 

Wenn man für die Variablen Schweregrad des SHT und Anzahl der NCOP kontrolliert, 

führt das Vorliegen einer Hyperkaliämie zu einer Verlängerung der Aufenthaltsdauer 

von 15,27 Tagen (p < 0,001) (s. Tabelle 54). 

 

Tabelle 54: Multiple lineare Regression zur Bestimmung des Effektes einer Hyper-

kaliämie auf die Dauer des Krankenhausaufenthaltes 

Koeffizientena 

Modell 

Nicht standardisierte Koeffizienten 

Standardisierte  

Koeffizienten 

T Sig. 

Kollinearitäts- 

statistik 

RegressionskoeffizientB Std.-Fehler Beta Toleranz VIF 

1 (Konstante) -6,196 3,056  -2,028 ,043   

Schweregrad SHT 2,513 ,681 ,153 3,688 ,000 ,762 1,312 

NCOP  6,392 ,639 ,418 10,003 ,000 ,750 1,333 

Hyperkaliämie 15,420 2,708 ,208 5,695 ,000 ,982 1,019 

 

3.2.9 ReCT 

3.2.9.1 Effekte auf den LOS 

 

Es wurde eine einfaktorielle ANOVA mit der Fragestellung, ob es Unterschiede des 

LOS zwischen regressiver, stabiler und progressiver intrakranieller Blutung gab, durch-

geführt. Der Levene-Test auf Gleichheit der Fehlervarianzen war signifikant (s. Tabelle 

56) womit die robustere Welch-ANOVA durchgeführt wurde, welche einen signifikan-

ten Unterschied der Mittelwerte zwischen den Gruppen ergab (s. Tabelle 57). In der 

Bonferroni-Korrektur zeigten sich signifikante Unterschiede zwischen den Ausprä-

gungsstufen im ReCT in Bezug auf den LOS-Wert. So hatten Patienten mit einer regres-

siven Blutung im CT einen signifikant längeren LOS als Patienten mit stabiler oder pro-

gressiver Blutung (p < 0,001) (s. Tabelle 58). 
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Tabelle 55: Deskriptive Statistik des LOS in Abhängigkeit zum ReCT 

 

 N 

Mittel-

wert 

Std.-Ab-

weichung 

Std.-Feh-

ler 

95% Konfidenzintervall des 

Mittelwerts 

Mini-

mum 

Maxi-

mum Untergrenze Obergrenze 

regressiv 167 25,62 18,721 1,449 22,76 28,48 4 138 

stabil 259 15,90 12,807 ,796 14,33 17,46 4 70 

progressiv 89 17,66 13,138 1,393 14,90 20,43 4 63 

Gesamt 515 19,36 15,632 ,689 18,00 20,71 4 138 

 

 

Tabelle 56: Levene-Test auf Varianzhomogenität 

 Levene-Statistik df1 df2 Sig. 

LOS Basiert auf dem Mittelwert 10,623 2 512 ,000 

Basiert auf dem Median 9,578 2 512 ,000 

Basierend auf dem Median und 

mit angepaßten df 

9,578 2 446,056 ,000 

Basiert auf dem getrimmten 

Mittel 

10,357 2 512 ,000 

 

 

Tabelle 57: Welch-Test auf Gleichheit der Mittelwerte 

LOS   

 Statistika df1 df2 Sig. 

Welch 17,314 2 225,254 ,000 

a. Asymptotisch F-verteilt 
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Tabelle 58: Bonferroni-Test für den LOS in Abhängigkeit zum ReCT 

(I) ReCT (J) ReCT Mittelwertdifferenz (I-J) Std.-Fehler Sig. 

95% Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

regressiv stabil 9,73* 1,492 ,000 6,14 13,31 

progressiv 7,96* 1,973 ,000 3,22 12,70 

stabil regressiv -9,73* 1,492 ,000 -13,31 -6,14 

progressiv -1,77 1,847 1,000 -6,20 2,67 

progressiv regressiv -7,96* 1,973 ,000 -12,70 -3,22 

stabil 1,77 1,847 1,000 -2,67 6,20 

Grundlage: beobachtete Mittelwerte. 

 Der Fehlerterm ist Mittel der Quadrate(Fehler) = 225,944. 

*. Die Mittelwertdifferenz ist in Stufe ,05 signifikant. 

 

3.2.9.2 Effekte auf den Last mRS 

 

Es wurde eine einfaktorielle ANOVA mit der Fragestellung, ob es Unterschiede des 

lastmRS-Wertes zwischen regressiver, stabiler und progressiver intrakranieller Blutung 

gab, durchgeführt. Im Levene-Test auf Gleichheit der Fehlervarianzen basierend auf 

dem Mittelwert musste die Nullhypothese der Varianzgleichheit verworfen werden, da 

das Ergebnis auf dem Signifikanzniveau von p = 0,05 signifikant wurde. Somit wurde 

ein Welch-Test gerechnet, nach welchem die Nullhypothese der Gleichheit der Mittel-

werte abgelehnt werden muss (s. Tabelle 61). In der Bonferroni-Korrektur zeigten sich 

signifikante Unterschiede zwischen den Ausprägungsstufen im ReCT in Bezug auf den 

LOS-Wert. So hatten Patienten mit einer regressiven oder einer stabilen Blutung im 

ReCT einen signifikant niedrigeren lastmRS als Patienten mit progressiver Blutung (p < 

0,001) (s. Tabelle 62). 
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Tabelle 59: Deskriptive Statistik des lastmRS in Abhängigkeit zum ReCT 

ReCT N 

Mittel-

wert 

Std.-Abwei-

chung 

Std.-Feh-

ler 

95% Konfidenzintervall des 

Mittelwerts 

Mini-

mum 

Maxi-

mum Untergrenze Obergrenze 

regressiv 167 1,98 1,842 ,143 1,70 2,26 0 6 

stabil 259 2,11 2,036 ,127 1,86 2,36 0 6 

progressiv 89 3,09 2,219 ,235 2,62 3,56 0 6 

Gesamt 515 2,24 2,043 ,090 2,06 2,42 0 6 

 

Tabelle 60: Levene-Test auf Varianzhomogenität 

 Levene-Statistik df1 df2 Sig. 

LastmRS Basiert auf dem Mittelwert 5,362 2 512 ,005 

Basiert auf dem Median 2,976 2 512 ,052 

Basierend auf dem Median 

und mit angepaßten df 

2,976 2 478,092 ,052 

Basiert auf dem getrimmten 

Mittel 

5,030 2 512 ,007 

 

Tabelle 61: Welch-Test auf Gleichheit der Mittelwerte des letzten mRS 

 Statistika df1 df2 Sig. 

Welch 8,544 2 226,344 ,000 

a. Asymptotisch F-verteilt 
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Tabelle 62: Bonferroni-Test für den lastmRS in Abhängigkeit zum ReCT 

(I) ReCT (J) ReCT Mittelwertdifferenz (I-J) Std.-Fehler Sig. 

95% Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

regressiv stabil -,13 ,199 1,000 -,61 ,35 

progressiv -1,11* ,264 ,000 -1,74 -,47 

stabil regressiv ,13 ,199 1,000 -,35 ,61 

progressiv -,98* ,247 ,000 -1,57 -,39 

progressiv regressiv 1,11* ,264 ,000 ,47 1,74 

stabil ,98* ,247 ,000 ,39 1,57 

Der Fehlerterm ist Mittel der Quadrate(Fehler) = 4,035. 

*. Die Mittelwertdifferenz ist in Stufe ,05 signifikant. 
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4. Diskussion  

4.1 Diskussion der Qualität der erhobenen Daten 
 

Bei dieser Arbeit handelt es sich um eine retrospektive Kohortenstudie mit einer tSAB 

als wichtigstes Einschlusskriterium. Deswegen können keine Aussagen zu Risikofakto-

ren oder Folgen einer tSAB gemacht werden. Da die Daten vor Beginn der Studie be-

reits erhoben wurden, konnte kein Einfluss auf die Art und Weise der Erhebung genom-

men werden. 

4.1.1 GCS 

 

Der GCS wurde in den meisten Fällen noch vor Aufnahme des Patienten durch den Not-

arzt erhoben, sowie ein zweites Mal in der Notaufnahme. Alle Patienten die durch den 

Notarzt bei einem GCS-Wert von acht oder weniger schutzrelaxiert und intubiert wur-

den, haben deshalb einen GCS-Wert von drei. Es kommt somit zu einer fälschlichen 

Verschlechterung von GCS-Werten von acht oder weniger. 

4.1.2 mRS 

 

Der mRS-Wert wurde bei den Patienten, bei denen er nicht explizit im Arztbrief ge-

nannt wurde, anhand des neurologischen Status eruiert. Dieser Rückschluss ist zusätz-

lich zur schlechten Interrater-Reliabilität anfällig für einen Bestätigungsfehler, da der 

Untersucher erwartet, dass sich der funktionelle Status des Patienten in der Regel ver-

bessert. Bleibt diese Verbesserung aus beziehungsweise kommt es zu einer Verschlech-

terung, wird diese eventuell weniger stark berücksichtigt. 

 

Da in der Praxis nicht alle Patienten zur Nachkontrolle erschienen, wurde der erste erho-

bene mRS Wert und der letzte mRS Wert bestimmt. Dies hat eventuell zur Folge, dass 

bei Patienten, welche nicht zur Nachkontrolle erschienen sind, eine potenzielle Verbes-

serung des mRS nicht erfasst wurde. 

4.1.3 Vorerkrankungen und Risikofaktoren 

 

In dieser retrospektiven Studie war es nicht möglich mit Sicherheit zu sagen, ob alle re-

levanten Vorerkrankungen und Risikofaktoren in der Patientenakte vermerkt waren. So 

wurde während der Auswertung festgestellt, dass die Raucheranamnese nicht immer er-

fasst wurde. Deswegen wurde sie in der statistischen Analyse nicht mit einbezogen. 
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4.1.4 Natriumkonzentration 

 

Die Natriumkonzentration wurde zu bestimmten Zeitpunkten erfasst, sowie dichotom, 

ob eine Hypernatriämie, bzw. Hyponatriämie vorlag. In der statistischen Auswertung 

stellte sich dies als problematisch heraus, da zu den vorher festgelegten Messzeitpunk-

ten oft eine Normonatriämie vorlag, obwohl der Patient zwischen den Messungen pa-

thologische Natriumwerte hatte, sodass die im Intervall erhobenen Natriumwerte nicht 

in die statistische Analyse eingeschlossen wurden. Die binäre Erfassung wurde in der 

statistischen Analyse genutzt, lässt aber keine Abstufung nach Schweregrad der Elektro-

lytstörung zu.  

4.1.5 ReCT 

 

In dieser Studie zeigten 17,3% einen Progress der Blutung im ReCT, im Gegensatz zu 

10% bei einer vergleichbaren Studie (S. W. Cooper et al., 2019). Eventuell ist dieser 

Unterschied bedingt durch das Patientenkollektiv eines Universitätsklinikums, in dem 

tendenziell schwerere Fälle behandelt werden. 

4.2 Diskussion der Ergebnisse 

4.2.1 Schweregrad des SHT 

 

Der Schweregrad des SHT ist ein wichtiger prognostischer Faktor für das Patientenout-

come. Patienten mit leichtem SHT leiden weniger als halb so häufig an einem substanzi-

ellen neurologischen Defizit als Patienten mit moderatem oder schwerem SHT (s. Ta-

belle 13). Patienten mit schwerem SHT mussten auch signifikant häufiger mindestens 

einmal operiert werden (s. Tabelle 27). 

 

Dies bedeutet für jede Operation im Durchschnitt eine Verlängerung des LOS um 6,24 

Tage (s. Tabelle  47). Außerdem hatten diese unabhängig von der Anzahl der NCOP ei-

nen um 2,27 Tage längeren LOS pro Stufenzunahme des SHT-Schweregrades (s. Ta-

belle 47). 

4.2.2 Anzahl der Komplikationen 

 

Die Anzahl der Komplikationen wird durch eine Reihe von Risikofaktoren beeinflusst, 

welche alle hochsignifikant sind (p = 0,001). Jeder Risikofaktor beeinflusst für sich ge-

nommen die Anzahl der Komplikationen aber nur gering, da der r-Wert unter 0,3 liegt. 
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Es muss hierbei beachtete werden, dass keine Aussagen zur Kausation getroffen wer-

den, diese aber oft logisch erschlossen werden kann. So kann der LOS nicht die Anzahl 

der Komplikationen beeinflussen, wird aber moderat durch die Anzahl der Komplikatio-

nen beeinflusst (r = 0,455). 

4.2.3 Mortalität des SHT 

 

Die erhobenen Daten decken sich mit denen von Rau (Rau et al., 2019), wonach Patien-

ten mit mehreren verschiedenen Arten von intrakraniellen Blutungen eine erhöhte Mor-

talität haben (s. Tabelle 9). Patienten mit mittelschwerem und schwerem SHT zeigen 

auch eine höhere Mortalität, als Patienten mit leichtem SHT (s. Tabelle 10), was sich 

mit den Daten von Modi deckt (Modi et al., 2016).  

Die Mortalität ist beim Vorliegen einer Hypernatriämie mit 26% deutlich höher als bei 

Patienten mit normalen Natriumwerten (s. Tabelle 12). 

Dies deckt sich mit den Daten von Braun (Braun et al., 2015). Bei einer Hyponatriämie 

betrug die Mortalität nur 12%, was keinen signifikanten Unterschied zur Mortalität bei 

Patienten ohne Elektrolytentgleisungen des Serumnatriums darstellt (s. Tabelle 11). 

Dies steht im Widerspruch zu Literatur (Deitelzweig et al., 2013). 

4.2.4 Einfluss der demografischen Variablen 

 

Das SHT mit tSAB tritt in der analysierten Population häufiger bei Männern auf. Es 

wurde jedoch kein Unterschied in der Verteilung des Schweregrads zwischen den Ge-

schlechtern festgestellt. Bei beiden Geschlechtern kam es zu einer signifikanten Verbes-

serung des mRS-Wertes im Verlauf (s. Tabelle 22). Es ließ sich kein Unterschied des 

LOS, der Anzahl an NCOP, des GCS und der Zahl von Komplikationen zwischen den 

Geschlechtern feststellen (s. Tabelle 7). 

Patienten mit schwerem SHT waren im Durchschnitt signifikant jünger, als Patienten 

mit leichtem oder moderatem SHT (s. Tabelle 4). Dies deckt sich mit den Daten zahlrei-

cher Studien (Griswold et al., 2021; Khellaf et al., 2019). Erklären lässt sich dies even-

tuell durch die verschiedenen Ursachen des SHT abhängig vom Alter der Patienten. So 

erleiden junge Menschen häufiger Verkehrsunfälle und Arbeitsunfälle, welche tendenzi-

ell ein höheres Risiko für ein schweres SHT haben. Ältere Menschen hingegen erleiden 

häufiger ein Sturztrauma mit geringerem Risiko für ein schweres SHT.  

Das Alter korreliert zudem mit der Summe an KV-RF und der Einnahme von AK. Zeigt 

sonst jedoch keine weiteren relevanten Korrelationen (s. Tabelle 8). 
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4.2.5 Häufigkeit der Elektrolytstörungen 

 

Insgesamt kam in dieser Studie die Hypernatriämie mit 126 Fällen am häufigsten vor, 

dies deckt sich auch mit anderen Studien (Rafiq et al., 2013; Suman et al., 2016). So-

wohl eine Hyponatriämie als auch eine Hypernatriämie traten beide signifikant häufiger 

beim schweren SHT als beim leichten SHT auf (s. Tabelle 28, Tabelle 32). Zur Ursache 

dieses Zusammenhangs gibt es in der Literatur bislang keine Erklärung, vermutlich ist 

dies durch die anatomisch besser geschützte Lage des Hypothalamus und der Hypo-

physe im Inneren des Gehirns bedingt, sodass bei leichten Traumata eine Schädigung 

dieser Regionen unwahrscheinlicher ist.  

Für Störungen des Kaliumhaushaltes ließ sich kein signifikanter Unterschied zwischen 

den drei Stufen des Schweregrades feststellen (s. Tabelle 36, Tabelle 37). Dies könnte 

an dem seltenen Auftreten von Störungen des Kaliumhaushaltes liegen. So lag insge-

samt nur bei 28 Patienten eine Hypokaliämie und bei 24 Patienten eine Hyperkaliämie 

vor. 

4.2.6 Prognosefaktoren für Elektrolytstörungen  

 

In der vorliegenden Patientenpopulation wurde jede Elektrolytstörung sofort behandelt - 

sogar nur geringgradige Entgleisungen. Dies hat eventuell zur Folge, dass nicht alle auf-

getretenen Ektrolytstörungen erfasst wurden, da nur ein Auftreten von drei aufeinander-

folgenden abnormen Elektrolytwerten für diese Arbeit als Elektrolytentgleisung gewer-

tet wurde, um eine Erfassung von Messfehlern im Labor oder in der Präanalytik als 

Elektrolytentgleisung zu vermeiden.  

Anhand theoretischer Vorüberlegungen wurden die Variablen Vasospasmus, Anzahl der 

NCOPs, Kreatinin, SHT-Schweregrad, IVH und die Anzahl an Komplikationen in eine 

logistische Regressionsanalyse einbezogen. So wurden bevorzugt neurochirurgisch rele-

vante Variablen gewählt. Der Kreatininwert als Surrogatparameter für die Nierenfunk-

tion wurde in die Analyse einbezogen, da die Niere als zentraler Ort der Regulation des 

Elektrolythaushalts Elektrolytstörungen verursachen kann. Die Anzahl an Komplikatio-

nen wurde als Indikator für den Allgemeinzustand des Patienten aufgenommen. Um 

eine Überanpassung des Modells zu vermeiden, konnten nicht alle möglicherweise rele-

vanten Variablen miteinbezogen werden. 

 

4.2.6.1 Hyponatriämie 

 

Das Ergebnis der logistischen Regression für die Hyponatriämie war mit 80,2% korrek-

ter Klassifikationen bei einer Sensitivität von 17,8% zur Vorhersage einer Hyponatriä-

mie nicht geeignet (s. Tabelle 43). Hätte man ein Modell verwendet, welches jedes Mal 
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eine Normonatriämie prognostiziert, hätte der Prozentsatz korrekter Klassifikationen bei 

79,2% gelegen. Es liegt vermutlich eine Unteranpassung mit einem Fehlen von wichti-

ger Variablen im Modell vor, welche zu einer Hyponatriämie beigetragen hätten.  

Den größten Einfluss auf das Entstehen einer Hyponatriämie hat die Anzahl der durch-

geführten NCOPs. Für jede zusätzlich durchgeführte NCOP steigt die OR, eine Hy-

ponatriämie zu entwickeln, um den Faktor 1,325. Ein um einen Tag verlängerter LOS 

hat eine OR für eine Hyponatriämie von 1,028. Dies ließe sich durch eine häufig be-

schriebene SIADH nach NCOP erklären (Cuesta et al., 2016). Das Vorliegen einer IVH 

oder eines Vasospasmus trug nicht zum Modell bei (s. Tabelle 44). 

4.2.6.2 Hypernatriämie 

 

Patienten mit Vasospasmus, NCOPs, erhöhtem Kreatinin, höherem SHT-Schweregrad 

und vielen Komplikationen hatten eine höhere OR für die Entwicklung einer Hypernat-

riämie (s. Tabelle 46). Dies deckt sich zum Teil mit den Ergebnissen von Pin-On, wel-

cher unter anderem den Schweregrad des SHT als Risikofaktoren für eine Hypo -und 

Hypernatriämie identifizierte (Pin-On et al., 2018).  

Die höchste OR hatte mit 4,81 ein erhöhtes Kreatinin, was bedeutet, dass Patienten mit 

erhöhtem Kreatinin nahezu fünfmal häufiger eine Hypernatriämie entwickeln als Patien-

ten mit normalen Natriumwerten. Wahrscheinlich hängt eine Kreatininerhöhung mit der 

Hypernatriämie über den Confounder der Niereninsuffizienz zusammen, da sich bei 

mangelnder Wasserzufuhr und Niereninsuffizienz schnell eine Hypernatriämie entwi-

ckeln kann. Leider wurde in dieser Studie das Vorliegen einer Niereninsuffizienz nicht 

erfasst. 

Das Auftreten eines Vasospasmus hatte eine OR für eine Hypernatriämie von 3,55. 

Wieso der Vasospasmus signifikant zu einer Hypernatriämie nicht aber zu einer Hy-

ponatriämie beiträgt, bleibt unklar. Der p-Wert für den Vasospasmus mit 0,048 ent-

spricht einem signifikanten Ergebnis. Auch die OR des LOS ist relevant, da bereits Pati-

enten mit einem um einen Tag verlängerten LOS eine OR von 1,028 für eine Hypernat-

riämie haben.  

Ein um eine Stufe erhöhter Schweregrad des SHT hat eine OR für eine Hypernatriämie 

von 1,88, was im Zusammenhang mit dem Auftreten eines CDI nach SHT stehen 

könnte (Aydogan et al., 2019; Yang et al., 2011). 
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4.2.6.3 Hyper -und Hypokaliämie 

 

Aufgrund der geringen Anzahl an Patienten mit Dyskaliämie - 24 beziehungsweise 28 

von 515 Patienten - konnte keine sinnvolle binomiale logistische Regression durchge-

führt werden, da in der Literatur je nach Autor mindestens 10 bis 20 Fälle je Prädiktor 

empfohlen werden (Burmeister & Aitken, 2012; Moons et al., 2014). 

4.2.7 Verlauf des SHT 

4.2.7.1 LOS 

 

Den größten Einfluss auf den LOS hatten mit einer Verlängerung von ungefähr 15 Ta-

gen eine Hypo- und Hyperkaliämie (s. Tabelle 53, Tabelle 54). Da diese Elektrolytstö-

rungen insgesamt jedoch selten vorkamen, sind sie als Prognoseparameter für den LOS 

nur schlecht geeignet. Zudem gibt es in der Literatur bislang wenige Arbeiten, welche 

einen Zusammenhang zwischen einem SHT und Störungen des Serumkaliums herstel-

len konnten. Insgesamt scheint jedoch die Hypokaliämie häufiger vorzukommen (I. 

Chen & Mitchell, 2016). Eventuell deuten Störungen des Serumkaliums auf den allge-

meinen Schweregrad des Traumas, sowie auf internistische Vorerkrankungen hin und 

sind nur in bedingtem Maße vom SHT abhängig. 

Störungen des Serumnatriums führten nur zu einer Verlängerung des LOS von sechs 

Tagen, traten jedoch deutlich häufiger auf (s. Tabelle 47, Tabelle 52). Dass Elektro-

lytstörungen des Natriums mit einer Verlängerung des LOS einhergehen, zeigte sich 

auch in anderen Studien (Althaus & Krapf, 2018; Deitelzweig et al., 2013; Hao et al., 

2017).   

Patienten mit regressiver Blutung im CT zeigten überraschenderweise einen längeren 

LOS als Patienten mit stabiler oder progressiver Blutung. Dies könnte durch die Aus-

wahl des Kontroll-CTs liegen, da in dieser Studie immer das letzte Kontroll-CT heran-

gezogen wurde. In zukünftigen Studien wäre es vermutlich sinnvoller das erste Kon-

troll-CT zu benutzen, um eine Verfälschung der Ergebnisse hin zu einem regressivem 

CT-Befund zu vermeiden. Ein weiterer möglicher Faktor, welcher das Ergebnis im 

Sinne eines Confounder verfälschen könnte, ist die Tatsache, dass bei Patienten, welche 

an ihrem Trauma versterben, insgesamt der LOS kürzer ist. 

 

4.2.7.2 Entwicklung des mRS-Wertes 

 

Im Rahmen der Behandlung des SHT wird während der stationären Therapie und bei 

Nachkontrollen der mRS bestimmt. Der erste mRS-Wert korreliert stark invers mit dem 

GCS-Wert und der erste mRS-Wert korreliert wiederum stark mit dem letzten mRS 
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Wert (s. Tabelle 8). Insgesamt korreliert der GCS-Wert mittelstark mit dem letzten 

mRS-Wert. Dies bedeutet, dass Patienten mit hohen GCS-Werten bzw. einem leichten 

SHT tendenziell ein besseres funktionelles Outcome haben. 

Um eine Beeinflussung des mRS durch Vorerkrankungen wie Schlaganfälle oder neuro-

degenerative Erkrankungen zu vermeiden, wurde die Differenz der mRS-Werte analy-

siert. Insgesamt zeigte sich eine signifikante Verbesserung des mRS im Verlauf (s. Ta-

belle 22), was durch die Therapie des SHT und dessen Komplikationen, sowie im An-

schluss erfolgte Rehabilitationsmaßnahmen zu erklären ist. Teilt man die Patienten nach 

SHT-Schweregrad auf, zeigte sich eine signifikante Verbesserung des mRS nur noch bei 

der Gruppe mit schwerem SHT (s. Tabelle 16). Dies ist zum Teil konsistent mit einer 

Studie von Steward et al., welcher eine schnellere kognitive Erholung bei Patienten mit 

schwerem SHT feststellte (Steward et al., 2018). Eine mögliche Erklärung ist eine 

schlechte Auflösung der Behinderung bei Patienten mit niedrigen mRS-Werten (Gao et 

al., 2021) im Sinne eines Bottom-Effekts des mRS.  Somit ist die mRS-Skala wenig 

sensitiv für Verbesserungen bei niedrigen mRS Ausgangswerten im Vergleich zu hohen 

Ausgangswerten des mRS. Die häufig beobachtete Verbesserung des mRS-Wertes bei 

schwerem SHT könnte aber auch zum Teil durch erniedrigte mRS-Werte bei Patienten, 

welche zum Zeitpunkt der Erhebung des ersten mRS noch sediert waren, bedingt sein.  

Bei Patienten, welche 68 Jahre und älter waren, zeigte sich nur eine Abnahme des Mit-

telwertes um 0,205 im Verlauf, welche nicht signifikant war (p = 0,063) (s. Tabelle 25). 

In Studien zu Patienten nach Schlaganfall und SHT zeigte sich auch ein verschlechtertes 

funktionelles Outcome bei älteren Patienten (Di Carlo et al., 1999; Fraser, Downing, 

Biernacki, McKenzie, & Ponsford, 2019; Greene et al., 1995; Pohjasvaara, Erkinjuntti, 

Vataja, & Kaste, 1997; Roy-O'Reilly & McCullough, 2018). Dies lässt sich eventuell 

durch eine reduzierte Neuroplastizität im Alter erklären (Goldsworthy et al., 2020).  

Ein Prädiktor für einen niedrigen letzten mRS-Wert ist die Entwicklung der Blutung im 

ReCT. Patienten mit regressiver und stabiler Blutung zeigen hier einen um ungefähr 

eine Einheit besseren letzten mRS-Wert als Patienten mit progressiver Blutung im CT 

(s. Tabelle 62). 

Insgesamt scheint die mRS keine optimale Erfassung des klinischen Zustandes des Pati-

enten zu ermöglichen, auch da eine milde kognitive Einschränkung nicht berücksichtigt 

wird. 

 

4.2.7.3 Anzahl der NCOP 

 

Für jede NCOP verlängert sich der LOS um circa sechs Tage (s. Tabelle 47). Dies 

könnte durch eine postoperative stationäre Nachbeobachtungszeit oder postoperative 

Komplikationen bedingt sein. Eine andere Erklärung wäre, dass der LOS durch den 
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Confounder des Schweregrad des SHT beeinflusst wird, da ein schweres SHT in der Re-

gel einen längeren LOS bedingt und häufiger NCOPs nötig werden lässt. 

 

4.2.7.4 Zusammenhang zwischen Komplikationen und Elektrolytstörungen 

 

Vergleicht man die Häufigkeiten von Komplikationen zwischen den Patienten mit und 

den Patienten ohne Elektrolytstörungen, lassen sich nur für manche Komplikationen 

signifikante Zusammenhänge feststellen. So bestand ein Zusammenhang einer Hyponat-

riämie mit Infektionen und epileptischen Anfällen.  

Dies deckt sich mit zahlreichen anderen Studien, in denen epileptische Anfälle eine häu-

fige Komplikation einer Hyponatriämie darstellen (Cuesta et al., 2016; Hannon & 

Thompson, 2014; Lerner et al., 2020). Das häufigere Auftreten von einer Infektion bei 

hyponatriämen Patienten könnte durch Confounder beeinflusst sein. Denkbar wären die 

Vorerkrankungen der Patienten wie z.B. Herzinsuffizienz, Leberzirrhose und Nierenin-

suffizienz, welche alle zu einer hypervolämischen Hyponatriämie führen können 

(Verbalis et al., 2007). Leider wurden in dieser Studie diese Erkrankungen nicht syste-

matisch erfasst und auch der Volumenstatus ließ sich aus den vorliegenden Daten nicht 

immer ermitteln. Die Art der Infektion wurde nicht in die Auswertung der Daten einbe-

zogen, könnte aber zur Häufung von niedrigen Natriumspiegeln bei Patienten mit Infek-

tion beitragen. So können beispielsweise Diarrhöen oder eine Pneumonie (Darby & 

Buising, 2008; Verbalis et al., 2007) zu einer Hyponatriämie führen. 

Weitere denkbare Confounder wären das Alter der Patienten, eine bestehende Vormedi-

kation mit Diuretika, sowie die Art und Menge einer Flüssigkeitssubstitution bei Infek-

tion (Verbalis et al., 2007). 

 

Bei Patienten mit Hypernatriämie lag signifikant häufiger eine kardiale Komplikation, 

ein erhöhter Kreatininspiegel, sowie eine Infektion vor.  

Da bei schwerkranken Patienten häufig der Wasserhaushalt und das Durstgefühl gestört 

ist, kommt es hier häufig zu einer Hypernatriämie (Lindner & Funk, 2013). Zudem ha-

ben schwer kranke Patienten häufiger eine Infektion oder leiden an einer Niereninsuffi-

zienz. 

Da die Effektstärke für alle Unterschiede nur gering war und die Beeinflussung der Er-

gebnisse durch zahlreiche Confoundervariablen möglich ist, sollten die Unterschiede in 

der Häufigkeit des Auftretens von Komplikationen nicht überbewertet werden. 
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5. Fazit und Ausblick 
 

Diese Studie zeigt die Komplexität der Bestimmung der verschiedenen Einflussfaktoren 

auf Elektrolytstörungen nach SHT mit tSAB. Es gelang nicht, anhand der Daten ein gu-

tes Modell zur Vorhersage einer Hypo-, bzw. Hypernatriämie zu erstellen.  

Auch sollte die Dauer und der Ausprägungsgrad der Elektrolytstörungen erfasst werden, 

da eine reine binäre Erfassung nicht ausreichend ist, um Empfehlungen zur Einstellung 

der Serumelektrolyte abzuleiten. Zudem ist es nicht ausreichend nur den Nadir der Ent-

gleisungen zu erfassen, da dies die Dauer des Auftretens einer Elektrolytstörung ver-

nachlässigen würde.  

Insgesamt konnten in dieser Arbeit zahlreiche Zusammenhänge zwischen demografi-

schen Faktoren, Risikofaktoren, Vorerkrankungen, klinischen Verlaufsparametern und 

Outcomeparametern dargelegt werden.  

Ein Aspekt, der in weiteren Studien genauer untersucht werden sollte, wäre die genaue 

Ätiologie der Elektrolytstörungen, da es in dieser Studie anhand der retrospektiv erho-

benen Daten nicht möglich war, diese ex post festzustellen. Deshalb sollte in weiteren 

Studien auch der Volumenstatus, die Serumosmolalität und die Natriumkonzentration 

im Urin erfasst werden, um genauer Angaben zu möglichen Ursachen der Dysnatriä-

mien treffen zu können. Da Störungen der Kaliumkonzentration in dieser Studie selten 

auftraten, kann eventuell eine Studie mit einer größeren Fallzahl einen Effekt des SHT- 

Schweregrades auf den Kaliummetabolismus feststellen. Auch gibt es noch kaum Stu-

dien zu einem potenziellen Zusammenhang zwischen einem SHT und Störungen des 

Kaliumhaushaltes. 

Insgesamt ist das SHT ein häufiges Trauma, welches in seiner schweren Form oft auch 

junge Menschen betrifft. Dessen zugrundeliegende Pathomechanismen wie die tSAB 

sollten weiterhin Gegenstand der Forschung bleiben, da diese eine wichtige Ursache 

von Morbidität und Mortalität darstellen und mit erheblichen Kosten für das Gesund-

heitssystem und den Sozialstaat verbunden sind.  
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